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TEINTRODUCCLEON ..

La diabetes mellitus es una enfermedad comin
poligénica multifactorial de distribucidn universal
gquae afocta entre 1.4 a 1.7% de 1o poblacién, en la
cual existe un gran nfmero de casos no detectados,
Una de las complicaclaones mas importantes deo la dia-
betes mellitus es lamicroangiopatia
que a su vez producira la RETINOPATIA DIABETICA, la
cual es una de las principnalen canusas de cagquera on-
tre lus 30 a 64 ahos de edad. (1.2).

La incidencia de la retinopatia diabétics tie-
ne relacion con la edad y con el tiocmpo de evolucidn
de la enfermodad. mencionandose on torminos genera-
les entre las 50 a 6% ahos de odad v con ung ovolu-
¢idén promedio de 17 ohos (1.

El desarrello de la rebinopatla diabdbica debe

esperarse en aproximadamente ¢l 50% de los casos de
la enfermedad y pucde hacerlo en dos formas:
nopatia de Fondo y 1a proliferativa.
mental de pordida do la visién an

la reti
La cousa funda-

in retinopatia de
forido es ei desarrollo de maculopatin diab&liea, (1

9.17;: en la forma proliferativoe ademds ge pucde pra
sentar como compllcaclones ¢l desprendimiento de la
retina v ¢l glaucoma neovasculiar. {103,

Durante muchos afos se han realizado grandes
esfuerzos en un intento por modificar Vi historlia ua
turnl de la enfermedod parn lo cual contamos con di-~
versas drogas que hasta el momento han sido poco Gti
ips ¥ entre las que podemos mencionar: el clofibrato

. €l dobesilato de calcio, los antlagregantes --



plaguerarios y los inhibidores de la anhidrasa car-~
bonlca (1,2). Uno de los logros mas importantes sin
duda alguna ha sido el tratamiento de¢ la retinopa -
tin diabética con la FOTOCOAGULACION ya sea con ar
co de Xendén aque se empezé a usar en 1949 por Cord -
Mevyer Schwickerath (15}, o con argdn LASER usado en
humanos por primora verz en 1968 por F. A. L7 Esperan
ce Jr. (1%). BExisten un gran nimero de estudios ro-
cientes que han demostrado que la fotocoagulaclién -
os benefica en el control de la perdida visual oca-
clonada por el edema macular diabético (3,10).

Desde 1976 ge ha estado llevando a cabo un es
tudio multicentrico en los E.iE.U.U. (5} para tratar
do establecer 1a utilidad del tratamiento temprano
de la retinopatia diabética., en el que 5o demueostra
que un grupo de ojos control con cdoma macular sig-
nificativo Lienen mayor riesgo de pérdidia de la vi-
sion comparado con ¢l dgrupo de ojos tratados con -
panfotocoagulncidon (40% y 20% respceolivimente), (6),

8in duda cstos hollazgos representan un avaneo sig-
nificativo en el mancjo de la retinopatia diahttica
sin embargo. en un ndmeroe importante de casos no se
pucde modificar sustancialmento la historia natural
de la enfermedad con la fotocoagulacidn.

Aundque no se conoce con exoaolilud durante  --
cuanto titempo persiste ol efecto bencfico de la fo-
tocoagulacidn, este procedimicnto sc ha convertido
en el tratamiento de elocclén primario v temprano -
en ol edema macular diabdético en todos los ceontros-
del mundo que se dedican al control! de la diabetes
en ¢l mundo.



OBJETIVO:

Evaluar la respuesta al tratamlento con

fotocoagulacion en pacilentes con diagnéstico

de Retinopatia Diabética con EpEMA - MACULAR

a.) Evaluar la diferencia en la evolucién en
pacientes con retincopatia diabética gradoe
I, IT y 11I.

b.) Evaluar la difercncla en la evolucion de
casos tratados conh panfotocoagulacitn, herra-
dura macular vy parrilla.

DISENO DEL ESTUDLO:

RETROSPECTIVO, LONGITUDINAL Y ANALITICO.



PATOGENIA.

‘¥l desarrollo de la vetinopatia diabética es
pobremente entendido hasta el momento. en cambio su
progresion puaede explicarse mejor si se analizan jun
tus los camblos que se encuentran en las observacio-
nes oftalmoscopicas, los dates de la biomicroscopia
, el estudic fluorangiografico de la retina y las -
preparaciones histoldgicas (1,2).

Los cambios que se presentan en la retinopatia
diabética parecen ser consccuencia de la hipoxia de
la retina vy se han sugerido varios mccanismoes para
la preoduccion de la misma en los pacientes con diabe
tes mellitus,

1.~ Disminucién de los niveles de 2,3 difosfo
glicerato on los cerltrocltos, por disminucion del -
fosfato inorganico.

2.- Distribucién anormal de la hemoglobina A,
va que al presontarse un aumento de csta, disminuye
la oxigenacidn de los tejidos.

3.- Niswminucién en la produccidn de insulina
que ocasiona acOimilo de sorbitol vy fructosa lo que
produce osumento en la presion osmoética y cdema celu
lar conseculivo.

4,- Cambios en los elcmentos sanguinecos, alto
racién de protefinas plasmaticas, aumento on la adre
aacidn de edlulas rTojas vy respuesta fibrinolitica -
disminuida. (1),

Estos mecanlksmos han sido base para sustentar
varins teorfas que expl:ican la poatugenia en la roti
nopatia diabdética. 1, 2.26,27).



1.- TEORIA DE LA ALDOSA REDUCPASA.

La enzima aldosa reductasa actia en la
conversiéon de la glucesa v sus azucares en sus
respectivos alcoholes, debido a gue cienen una
baja afinidad por la glucosa., solo actua on los
casos de hipergllicemia produciendo oentonces los
alvoholes rospectives que son molaculas de elevado
peso, osmobicamente activas gue ocasionan edema
celular princimlmente en los pericitos. células

epiteliales del cristalino y caélulas de Schwuan. -

(2,18).

I1.~ TEORIA DY LA MEMBRANA BASAL.

El cngrosamiento de  la membrana basal -
que se ha demostrado tiene predisposicién génetien,
s¢ acentia por las alteracliones en el flujo de
eritrocitos. Se desconoce ¢l moecanismo con exactibud
pero  se supone que hay un cngrosamiento de la

mombrana para aumentar la resistencla de La misma

al paso de los critrocitos.{1.2).

TIl.- TEORIA DE LA ALTERACION EN LA ADHESTON PLAQUE -
TARIA.

Los niveles elevados de qglicemia tienen -
una ralacion directa con el aumento de la hormona de
craocimiento circulante {accién gluconcoqadnica), que-
produce aumento en <l factor YI11 (Von Willerbrand)-
gsearcetado por c¢lulis endotelinles vasculares que in
fluird en un auvments on la adhesividad piaquetaria;g
1as cualaes sr adhieren a4 un Tosfolipido dn la pared-
vascular y lo transforman en ac. araquididnico, que -
por acaion de las prostaclondinas sera convertido o



tromboxano A'que tione acciﬁnuvasocoﬁstrictora Y
produce Isquemia, e¢sto asoclado a la adhesién pla-
quetaria pueden ocasionar cierres capilares { 1 ).

HIPERGL.ICEMIA

'\\ AUMENTO DF AGREGACION
o PLAQUETARIA.
. HORMONA DE CRECIMIENTO //

AGREGACION DE ERITROCITOS

\

MIZROINFARTO EN RETINA t Hab A.

\

HIPOXTA EN LA RETINA

\

FACTOR VASOPROLIFERATIVO.

\

NEOVASCULARIZACION

42,3,.- DROC

NO FROLIFERATIVA PROLIFERATIVA

Fig. No.l. Esquema que representa los miltiples fac

Lores hematolbglicos que teoricamente podrian afectar
en la producciétn de microinfartos en la rebtina, hi-

poxia ¥y la formaeclién de tejido neovascular.



FISIOPATOLOGIA.

Los cambios que se presentan en los pacientes
que desarrollan retinopatfa diabética incluyen los~-
arteriales, los venosos y los intrarretinianos ya -
sean vasculares o no.

A.- La microangiopatia capilar, Se caracteriza por:

- Obstruccidn microvascular, cambios en la permeabj
lidad vy no perfusion capflar.

- Pordida de los pericitos.

- Microancurismas en capilares de la retina.

- Engrosamiento de la membrana basatl.

- Anomalias microvasculares Intrarretinianas.

B.- Anormalidades venosas.

C.~ Hemorragias {ntrarretinianas.

D. - Exudados duros y blandos.

E.- Camblos maculares

F.~- Proliferaclién de tejido filbrovascular.

La fisiopatologia de¢ las alteraclones enuncia
das es la siguicnte:
A.- LA MICROANGIOPATIA CAPILAR. Afccta capllares. -
venulas y arterioclas. Los capilares pueden ser prima
riamonte afectados ocaslonando zonas de lsquemia se-
cundaria a oclusién de la arteriola precapllar lo que
produce infarto isquemico de las capas de la retina,
Los microaneurismas en capilares de la retina se i--
niclan como dilataciones saculares de la pared capi-
lar. advacentes o alrededor de arcas do hlpoperfusién
Normalmente la relacién de pericitos células del en-
dotelio capllar os de 1:1, con la edad se pierden



ctlulas ondoteliales, y en la diabetes mellitus se
presenta perdida de los pericitos © células murales,
que funcionan como parte estructural del vaso.

Las anormalidades microvasculares intrarretinianas
se presentan por el cierre de arteriolas precapila-
res y capilares que crean un estado de isquemia e -
hipoxla, con formacién tardia de cortocircuitos ar-
teriovenosos y neovascularizaciéon consecutiva.

B. - ANCRMALIDADES VENOSAS. No se conocen con exacti-
tud los mecanismos de produccidn, pero son manifes-
taciones conocidas la dilatacion, duplicacién y alte
racldn en el trayecto venoso.

C.~ HEMORRAGIAS INTRARRETINIANAS. Se presentan cn -
flama. depositadas en la capa de fibras ncrvjoéas:

vy las punt.iformes qgque representan depbésitos focales
de sangre ¢n la capo nuclear interna o en la plexi-
forme exlerna de la retina.

D. - EXUDADOS DUROS Y BLANDOS. Los cxudados duros son
secuclas de los cambios microwvasculares doscritos -
previamente, gencralmente se depousitan en forma cir-
cinada alrededor de la macula (20). y consisten on-
material protoeindceo v lipido que teoricamente puo-—
den ser derivados del suere, o bien productos de cle
mentos neurales de la retina, depositados en la capa
plexiforme en la zona avascular de la retina (1.2).
Los exudados blandos, denominados cucrpos quisticos,
que son facilmente fdentificados oftalmoscopicamente
representan arcas de isquemia o Infartos de la capa
de fibras nerviosas ccasionados por las AMIR.

£.- CAMBIOS MACULARES. Esta bien aceptado que loas
alteraciones de la barrera hematoocular internq v la
isquemia son los componentes mas importantes de la
rebinopatia diabética asnciados con el EDEMA MACULAR
(1,2.3 ¥y 7). Los cambios maculares intrarretinianos



caracterizados por la presencia de edema y exudados
duros forman la denominada estrella macular © maculo
patia circinada. (1,2). La arcada perifovcal de cuya
integridad depende el funcionamiento adecuado de la
févea y parafbébvea es particularmente vulnorable al
cierre capilar.

F. PROLIFERACION DE TEJIDO FIBROVASCULAR. La evolu-
cién natural de la retinopatfa diabética llevara a
‘la formacién de membranas y bandas de traccién cn la
cavidad vitrea y retina:; hay dos tipos basicos:

- Organizacion de hemorragia intraocular, cxudados

o infiltradeo inflamatorio ¢n vitreo.

~ Neovascularizacién.

La proliferacidén inicia con la formacidn de necovasos
con muy poco componente fibrogo, surge del mesenqui
ma primitivo qua sc¢ diferencia en células del endo-
telio (13). Los nuevos vasos {orman un rico plexo de
capilares o " rete mirabilli™, delicados y friables.
Asociandos a estos cambios proliferativos hay altera
clonesvitreas que consisten en conltraccion del cuacr
po vitreo, dosprendimiento hialoideo posterior y for
macién de membranas prerctinianas. Las secuelas mas
comunes son hemorragia del vitreo, desprendimiento
de la retina y/o glaucoma neovascular. (9,10).
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CLASIFICACTON

Se han utilirado maltiples clasiflcaciones para
ia retinopatcia dianttica. i1a primera fue doscrita per

Hirachberg en B9, { 25 ).
Litntle v 2vwenyg en 19269 realizaron una clasifi-

cacidn «do la retinopatla diabbtica la cual ha sido
empleada por muchos anos y es la siguiente;

Grado I Ko proliferative
a)._ lfondo diabético sin edemna macular

by._ Fondo diabético con edema macalar
y tiltracidn localizada.

a)._ Fondo diabttico con edoema macular
y filiracidn difusa.

Grado I Froliferativa en plano retiniano.
Crado II1 Proliferacion hacia vitreo en la paplla.

Grado TV ¥} grado TII mis proliferacién de tejido
glial.
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VAHEX. F. A. L Esperance describe una clasifi
cacitn en la que so ostablecen criterios de trata -
miento en cada una de las etapas.

No proliferatival Proliferativa
: Neovascula Proliferacidn Traccidn
| rizacidn Glial Vitreo
]
' retinecana
V T '
. ) 1 1
Vv dilatacién ' Disco Retina !
venosa ; : !
]
A anecur{smas [ N :
# hemorragias | : 1
M T T LRI T .-
. e A P !
E edema IEpi- -lﬂuperficin:cliosis Realonal .-
1 . ks Y
:papilnr: ) arcadas
. - ) ] . I- .‘ ]
X axudados Poeri- :R(.‘.L'.J.n«'j . )Pap”ﬂ parte de
le ' i E ' .
lpapilnr= Ik o Frcadd St
: ; ;i ‘o total '
] -
:papilo-a Retino- | Papila y by <l i.
. jvitreda , vitrea j'arcada. I yhareial.
L : ‘ . LR T | T Seke
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1
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)
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La clasificacién eclinica en la maculopatia dia~
bética involucra uno o mas componontes de la retinopatin
diabética. Cuando ia maculopatia se¢ presenta el re-

sultado serd perdida de la funcidn macular y de ia
agudeza visual.

Kohner clasi{fica la maculopatia como un cstado
intermecdio en ta evolucidn de la retinopatia diabética
no proiiferativa de la proliferativa. ( 25 ),

Retinopatia clinica
Retinopatia de fondo
frncuLopatin” |

Tipo I Exudadas, legiones microvasculares y

y edema fooal.

Tipo 11 Ixudados en placa, hemorragias en
retina, perdida de 1a capllaridad.

Tipo I1!1  Isguemia central extensa y cedoma,
1 exudados escasos © ausentes,

Retinopatia proliferativa.

Sigelman clasifica la maculopatia diabética en 4
estadios, ( 2,24 ).

1 Maculopatia de fondo
1t Con edema focal
111 Con edema difusc

v Degeneraci{dn cistoide.



Sigelman divide la maculopatia isquémica de
" acuerdo al grado y locallzacién de los clerres

capllares, ( 24 }.

I._ Foco isquémico alrrededeor de la macula,
sin afecci{én de la visibn,

2._ Afeccién deo la foveola sin ataque a la
arcada perifoveal.

3._ Afeccién de la arcada perifoveal con dafo
severo e irreversible a la wviglén.

4._ Toda la arcada perifoveal sin perfusién.
ausencla de visién central.
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CUADRO CLINTCO

El edema macular diabetico se presenta como
- cangecuencia del rompimiento en la barrera hemato-
ocular Interna que ocasicna e! paso del liquido
intravascular al espacio intracelular o intersticial
originando zonas de hipoxia, ( 1.2 3.
Se divide on dos grandes grupos, el primero
intrarretinlanc v ¢l sequndo proliferativo., { 14 ).
La fase do maculopatia intrarretiniann se caracteriZza

por la presencina clinica de:

~ Microaneurismas

- Vasodilatacidn venosa

- Hemorragias

- Exudados furps

- Pyoudoexudados cotonnsos

- Edema

.a presencia de edema da una subfase )lamada
exudativa, como consecuencia de la extravasacion
en las margenes de las zonas isquémicas. El edema
en la fase o etopa intrarretiniana punde ser:

Edema focal,_ Sc prescnta por acimalo de varios
puntos fiitrantes, es de presentacion temprana y dis-
minuye la visién central cuande afecta la foveola,

¢ 1.2 3. Sc puede dividir en des cstadioes:

1. 8in afceccian visual.
7._ Con franca maniFestacién visual potenciasl-

mente roversible.
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_ Edema difuso. - St presenta por la presencia de
miltiples puntos de filtracion por aumento en la per

meabilidad de lox capilares perifoveales, con forma

cién de microquistes ¥y o5 potencialmente reversi-
ble.

Edema guistico o cisbtoide.- La evolucién natu
ral del edema difuso es siompre haciao el acimulo de
liquido en espacios secudoguistlcos, con consccuente
doeyeneracion de los elementos visuales, formacléon do

macroqulistes y dafo irreversible del funcionamiento
macular.

La forma proliferativa intrarrctiniana se ca-
racteriza por la presencia clinica de :

Pscudoexudados colononsos.

Arrosariamiento venos

ftemorragiasg.

Aanomalias microvascularaes intcrcarretinianas.

Racimos de microaneurismas.
Ccuando estos camblos se presoentan on ¢l area macular
ocasionan que ta vision central se vaya perdiendo en
forma acelerada v gencralmnnte {rreversible. Ademas
de la disminucidon en la visidn central se¢ presentan
otras manifestacliones clinicas como :

Heterotopla macular por dosprendimiento macular
Metamorlfopsias.
Diplopia.



DIAGNOSTICO

El dilagndstico de EPEMA MACULAR DIABETICO se
establece por el antecedente clinlco do Diabotes -
Mellitus de variable eveolucidn, exploracidn integral
del paciente., los hallazgos oftalmobiomicroscoplcos.
los examenes de laboratorio y el ostudio fluorangio-
grafico.

F. A. L'Esperance menclona quoe nn se puode --
considerar normal una reotina en una retinopatfa --
niphxica %1 nuo se dendesira dicha anormal [dod meo- - -
diante un estudio flumrangiogrifico, aunque oftal- -
moscopicamonte no e demuestroe ninguna  alteracion,-
LI,

La fluorangiloyratia ¢s un importante métoda -~
cliniceo diagndéstico parva detoctar losionos tratables
ar; edema macular diabético v Nl para la identifi-
cacion de areas de nipoperfusion y neovasculariza- -
cién, (6 ).

n un ostudio realizado por R. Theodore Smith
s¢ roporia el uso de tres formas para cuantificar el
edema macular on ol que incluye controil totoarafico,
fluorangiografico y fluoroforometria vitreas:
aen sus resultades concluye que b mejor método para
valorar ol grado de cdema maculacr en relaciéon con la
agudaza visuanl es el estudio fluorangiografico, ast
como la presencia de exudados durns doe acuerde a su
extensisan v leralizoction, © 4 ).

trade do Filtracibn:  0... WNada

1... Cuestignable



2... Menos dol 25%%,
J... Mas del 25% ¥ menos de 66%,
4... Mas del 66%,



18.

TRATAMIENTO.

Solo se consldera en esta seccidén a la fotocoa
gulacién, ya que como se menciondé previamente los -
medicamentos hasta ahora utilizados han demostrado -
no ser utiles en el tratamiento de todas las formas
de retinopatia diabética. La fotocoasgulaciébn fué ori
ginalmente empleada por Gerd Mever Schwickerat con -
con arco do Xendtn en 1949 ¥ hasta 1965 so usd Argdn
LASER en el tratamiento de enfermedad vascular oftal
molbgica en laboratorio y en 1969 se usd por primaera
vez en humanos, (1,15). En 1969 Little y Zweng ini-
cvlan sus estudios clinicos con foetocoagulaciéon con -
Argdn y se hizdé comercial en 1971 (15).

El tratamiento en la maculopatia diabética es
para tratar de mantener o restaurar la configquracion
anatdmica normal y una adecuada funcidon macular.

Se han establecido criteries de tratamiento -
para la retinopatia diabética, entre los gque se pus-
den mencionar los descritos por Little vy Zweng, pos
teriormente de acuerdo a la clasificaclién de VAHEX T
s@ estableco que con la presencia clinica de edoma -
y axudados esta indicada la panfotocoagulacion.

En los ultimos afios (1980), se ha publicado la
efoctividad de la fotocoagulacién en la retinopatia_
dlabética especialmente cuando la papila se ve invo-
lucrada, pero hay mucho menor cvidencia acerca del -
resultado en ¢l tratamicnto de la maculopatia diabé-
tica.
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C. Townsend reportd resultados de tratamiento
para la maculopatia diabética con arco de Xcondn en -
un estudio multicentrico, con un seguimiento de 4 _
ahos, { 19 ): los resultados entre los ojos tratados
y los no tratados evidenciaron que los ojos trata- -
dos mantuvieron mejor visidn en comparacién con Los_
no tratados y guec la diferencia en la visién fue mas
significativa cn aquellos ojos que tenf{an una buengq
agudeza visual iniclal. gn su estudio coneluve gue _
es posible tratar la maculopatia diab&tica antes de
que ocurra perdida severa de la vistion.

La panfotocoagulacién puede ayudar a disminuir
lesiones en edema focal. por aumento de la circula-
cion de la red capilar macular, { 7 ). Asfi mismo -
miltiples estudios han demostrado que la panfotonca-
gulacién periférica no ayuda a disminuir el edema -
macular difuso, ( 8,10.21) y gque ¢l edema macular -
clstoide responde pobromente a cualgquicer forma de -
tratamiento, ( 1.5 ).
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PACIENTES, MATERIAL Y METODO.

El presente es un estudio rotrospectivo realiza
do en el H.C.S.C.N. de PEMEX en México, D.F. desde
Mayo de 1986 hasta Noviembre de 1988, on el que
se ipcluyen 58 pacientes., 27 del sexo masculino
y 31 del sexo femenino con diagndstico de Edema
Macular por Diabetes Mellitus que recibieron trata
miento de fotocoagulacidon con Argdn LASER, selec-
clonados de los que acgudieron a la consulta extorna
del servicio de Oftalmologia durante ese lapso vy
con un seguimiento minimo de 6 meses.

Los criterios de inclusién gque se tomaron

en cuenta fuecron los siguientes:

1.- Paclentes con retinopatia diabkética grado 1,
[1, vy 111l de la clasificacitn de Little v Zweng
y cdema macular comprobado fluorangiograficamen-
ka.

2.- Pacientes con afaguia corregida o pscudofaquia
con edemat macular diabético.

Los ceriterios de exclusion gque se tomaron on

cuenta fueron los sigulentes:

1.- Pacientes con retinopatia diabética gradeo IV
de la clasificacidn de Little ¥ Zweng.
2.- Paciente con retinopatia diabética grade I,

11, ¥ 111 (de LyZ) y cdema macular con dis-
minuci6n de la visibén debida o otra causa asocla
da.

3.- 0jos con complicaciones asociadas a la retinopa
tia diabé&tica como hemorragia en vitreo, despren
dimicnto de la retina o glaucoma neovascular.
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4.~ 0jos con otra retinopatia asociada.

A todos los pacientes se les realizd estudio
oftalmolégico completo inicial que incluyéd:
- Cuantificacién de la agudeza visual. que fué regis
trada en base a la escala de Snellen.
- Exploracién de anexos, metilidad y reflejos.
- Biomicroscopia., realizada con lampara de hendidura
{ Haag- Streit). con tonometria por el! método do a-
planacién.
- Fondo de ojo bajo midriasis medicamentosa con of -
talmoscopia directa, indirecta y biomicroscopia del
fondo.
- Examenes de laboratorio. gque incluyeron glicemia,
urea y creatinina.
- Estudio fluoranglografico, utilizando 2 g. de [luo
resceina sdédica por via intravenosa,

La edad de los pacientes incluidos en el estu
dio vari6 entre los 24 ¥y los 78 afos, (x: 55.6 afos)
quec se representa en la grafica No. 1. El Liempo de
evolucitn conocida de la enfermedad (DM), varid en-
tre % mescs a 28 anos ( Grafica Ne. 2); 1lncluyendo
paclentes insullno dependientes vy no insulino depen
dientes.

Las manifestaciones clinicas que presentaron
los pacientes fueron las siguientes:

1.- Disminuci6n en la AV en solo 25 de los paclientos
( 43.0%).

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

3.- Sin manifestaciones ¢linicas aparentes en 33 pa
clientes (57.0%).
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De los 58 pacientes se trataron un cotal de
100 ojos (48 OD y 52 0OI). se excluyeron del estudio
log 16 ojos contralaterales por presontar disminucién
en la agudeza visual debido a otra causa asociada
: B ojog con catarata cn evolucién, 6 con hemovitreo.
1 con glaucoma neovascular y 1 por oclusién de rama
venosa  temporal inferior con inclusion del area
macular. Un total de 12 pacientes seleccionados
en el estudio ticnen diagnédstico de nefropatia diabé-
tica (IRTC).en control por el servicio de Nefrologia
del-mismo hospital.

Se clasificd a cada uno de los ojos do acuerdo
al tipo do edema que presontaba clinica y fluorangio-
graficamente entres Lipos:

1. EDEMA FOCAL

[T. EDBEMA DIFUSO

I1rI. ENtEMA QUISTICO O CISTOIDE

Los 100 ojos recibieron tratamiento con fotocoa
gulacién utilizando Argdn LASER con el fotocoagulador
Coherent modelo 90. El troatamiento realizado fué:

a.- Panfotoceoagulacidn an 26 ojos (26%).

b.- Panfotocoagulacién ¥  herradura macular en 63
ojos (63%),

a.~- Panfotocoaquliaclién y  parrilla macular en 11
ajos (11%).



25.

TECNICA.

a.- PANFOTOCOAGULACION. Se realizé de acuerdo a
la técnica descrita por Francis A L'Esperance con
LASER Argén azul verde con un promedio de 3000 dispa-
ros realizados en 3 a 5 sesiones, utilizando marcas
de 200 M a 200mseq y de 200 a 400mW de potencia
respetando el area macular.

b.~ HERRADURA MACULAR. Sc utilizé LASER Argon verde
con marcas de 100 M, de 100 g 200mscg. de exposicidon
y variahble intensidad (promedio de . 100 a 200mW),
por dentro de las arcadas temporales y quemaduras
no mas cerca de un diametro papllar de la [{ovea
sin incluir el haz papilo-macular, y con un nimero
variable de disparos de acuerdo a4 la extensidn del

edema.

c.- PARRILLA MACULAR. Se¢ utilizé LASER Argédn verde
con marcas de 50 a 100 M, de 100 a 200 mseg., de
exposicién y variable intensidad {(promedio de 100
a 300 mW) por dentro de las arcadas temporales vy
marcas a no menos de 0.5% diametro papilar de la
févea, incluyendo el haz papilo-macular,

El sequimicento de los pacientes fu&: de 6 a
28 meses (promedio 13.65m). Las evaluaciones sub-
secuentes incluyerén el éxamen oftalmolégico y oftal-
moscdpico completo con estudio fluorangiografico
a los 3 o 6 meses de realizado el tratamiento.
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RESULTADOS.

Se trataron 100 ofos (48 Q0D ¥ 52 01) de 58 pa-
cientes, 27 de ellos del sexo masculino y 31 del sexo
femenino., la odad de los pacientes varié entre 24 y -
78 afios, siendo los mas afectados los de edades entre
los 50 y 60 anos de edad (Grafica No.l); de acuerdo a
los antecedentes heredo tamiliares de diabebtes melli-
tus, se enconbtrd positivo en nuestra seric en 32 de -
logs pacientes (62%). El tiempo de evoluciédn conocido
de lé cnfermedad on nuestros casos varlio de 5 meses a
28 aihos, sicnde los mas afectados los de larga evolu-
cidon de la enfermedad entre 16 a 20 ados. (Graf. No.2)

De los L8 pacientes inciuldos on la seric so -
trataron 6 con DM tipo [ vy los b2 restantes con DA tf

po 1.
Tipe I (insulino-dependlente) 10.3%
Tipo 1{ (no insulino-dependiente) B9.06%

El scguimiento de nuestros pacientes tratados -
con fotocoagulacién fus en promedio do 13.65 meses.

{Cralfica No.3).

Seguimicnto en moses No. de ojos.
f 18
v a 12 35
13 a 18 21
19 a 24 18

mas de 24 24
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~La ‘clasificacién del grado de retinopatfa
diabstica de acuerdo a Little y Zweng en los ojos
tratados independientemente del tipo de c¢dema macular
fué la sigulente: (Grafica No.4).

Grado de retinipatf{a No.de ojos

I 68
1T 20
TII 12

Se hicieron 3 grupos de acucerdo al tipo de
edema gue presentardn clinica y {luorangiograficamen-
te siendo un mayor nimero de ojos con cdema macular
di fuso (78 ojos), soclo 5 con e¢dema focal y 17 con
edema quistico. (CGrafica No.b).

Grupo 1 EDEMA FOCAL 5 ojos
1T EDEMA DIFUSO 78 ojos
Itr E. QUISTICO 17 ojos

Cada grupo sc¢ subdividio de acuerdo al tipo
de tratamiento impartide en: a) Panfotocoagulacidn
(PFC). b) PFC ¥ herradura (H). y c) PFC y parrtilla
(P).

La agudeza wvisual en los casos incluidos en
el estudio se representa on la grafica No.6, en
donde se puede observar gque un porcehtajc elevado
(82.0%), de la serie tuvo AV no menor de 20/60.
Los ojos con edema macular focal representan AV
ne menores de 20/100. los ojos con cdema difuso
con AV inicial entre 20/20 a 20/100 y solo un ojo
con adema difuso con AV mencor de 20/100. y los ojos
con edema quistico con AV entre 20/60 a 20/400.
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1 QIS CON EDEMA MACULAR FOCAL.

Dél grupo de ojos con edema macular focal rTeci-
bieron tratamiento al) PFC. 3 ojos; b) PFC v H, 2 oijos

TIPO DE TRATAMTENTO No.DFE_0.]0S *

a). PFu 3 60
b) PFC y H 2 40
c) PKC y P 0 )

Los ojos con diagndstico de edema macular focal
tratados con PFC, con un seguimiento promedio de 18-
neses, 2 ojos (66.6%) mantuvieron su visioén en la Li-
nea *1 de la escoala de Snellen ¥y un ojo (33.3%) pre-
sentd digsminucion ne la vision en maAs de dos lineas.
De los 2 ojos tratados con PFC ¥y H, con sceguimiento -
promedico de 25 meses. un ojo (H0%) presentd mejoria -
cn la vigiéon en mis de dos lineas y un ojo {(50%) man-
tuvd 1a vision en +1 lineca. No se realizd téonica de
parrilla en ojos con edema f{ogal.

FVOLUCION TIPO DE TRATAMIENTO

PFC | % PFC ¢+ H| %
Mejortia 0 1 50
Iqual 2 66 1 50
Disminueion H 33 0
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Il. 0JOS CON EDEMA MACULAR DIFUSO.

De los 78 ojos con cdema macular difuso recibie
ron tratamiento a) PFC, 36 ojos: b) PFC y H, 40 ojos
¥y ©) PFC y P. 2 ojos.

TIPO DE TRATAMIENTC No. DE_0QJOS %

a} PFC 36 a6
b) PFC v H 40 51.5
c) Prey p 2 2.5

Los ojos con e¢dema macular difuso tratados con
PFC (36 ojos) con un scguimiento cn promedio de 11.6m
ninguno prescntd mejoria en la AV. mantuvieron la wvi-
sion Inicial en ! linea 25 ojos (69.5%%) v disminu -
cldén en la visién en 2 o mias lineas 11 ojos (30.5%%),
5 de los ojos de este grupo que presentaron disminu-
‘egién de la visiodon Fueron ocasionados por formacién de
catarata en 3 de ellos, uno por hemorragia de vitreo
y uno por desprendimiento de retina. Los 40 ojos tra-
tados con PFC y herradura con seguimiento promedio de
15.6m, 4 ojos (10%) prescentaron+: mcjoria en la AV cn-
dos © mis lineas. 23 ojos (57.5%) mantuvicron ia AV -
en t1 linea. y disminucién cn la AV en 2 o mas linoas
en 15 ojos (32.5%). Los dos ojos que recibieron trata
miento de parrilla macular con un seguimiento de 6m.
mantuvieron su visién en tl linea.
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. levoructon -} . TIPo DE TRATAMIENTO

PFC{ % PFC+H| % PFC+P | %

' ﬁég_?#i_é S - -4 |10 -
[gual- 25 j69.5] 23 [58 2 (100
-Disminucién 11 j30.5] 13 32 -

I11. 0JOS CON EDEMA MACULAR QUISTICO.

En total se trataron 17 ojos con diagnéstico de
edema macular quistico, de los cuales uno recibio tra
tamiento de¢ PFPC, 7 tratados con PFC + H ¥y 9 con parri
11a macular y PFC.

TIPO DE _TRATAMIENTO No. DE QJOS %
a) PFC 1 4]
b)Y PFC vy H 7 41
c) PFC y P g 53

S¢ tratd un ojo con edema macular quistico con
PFC ¢! cual no recibié otro tipo de tratamiento por -
la presencia de hemovitreo. Reciblieron tratamiento b
7 ojos con sequimiento promedio de 10.5m; ninguno pre
sentd mejorfia en la AV en mis de 2 lineas, 3 (43.5%)
mantuvieron la visién en l1a linea inicial y 4 (97%) -
con disminucidn en la visién en dos o mas lineas. Los
9 ojos duc se btrataron con parrilla macular con un se



guimjento de control promedio de 11.2m: tuvicron me -
joria en la AV en mas de des lineas 3 ojos (33%). man
tuvieron la AV inicial en 1 linea 5 ojos (553), solo
un 0jo presentd disminucién en la visién en dos o mis
lineas (11.0%}.

TVOLUCTON TIPO DE_TRATAMIENTO

PFC| % PFC+H| % PFC+P %

Mejoria - - 3 33
Igual - 3 43 56
Nisminucién 1 100§ 4 57 1 11

(8]
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Los resultados globales de los 100 casos de
la serie que recibieron tratamiento con Argén LASER
. -d8 acuerdo a la evelucion que presentaron fueron
los siguientes:

a.- 0jos que presentaron mejoria en la vigién en dos
¢ mas lineas de la escala de Snellen, 8%. Con edoma
macular focal un caso. con edema difuso 4 casos y
con edema quistico 3 casos,.

b.- Qjos que mantuvieron la vislén incial en ¢ 1 14
nea, 61%. Con edema macular focal 3 cases, con edema
difuso 50 casos y con edema quistico B casos.

c.- 0jos que tuvicron disminucldén ¢n la AV ¢n 2 O
mis lineas, 31%. Con edema macular focal 1 caso, con

edema difuso 24 casos y con cdema quistico 6 casos.

En la grafica No. 7 se representa la visién
posterior al tratamiento con fotocoagulacidh de a -
cuerdo al tipo de edema quae presentd caso, on donde
se puede apreciar que las barras que representan vi
si6tn entre 20/70 a menos de 20/400 tienen un incre-

mento.

Sc incluycron 20 casos con rebinopatia diabé-
tica gradeo Il v 12 casos con retinopatia diubética
grado III de LZ: de los cuales ninguno presentéd me-
joria en la AV. 14 casos mantuvieron la vision (43%)
y 18 casos prescntaron disminuciOn en la AV (57%).
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RETINOPATIA DIABETICA GRADO {1 DE LZ.

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

- Con disminucién en la vision 11 casos (55%).

RETINOPATIA DIABRTICA GRADO III DE LZ,

- Mojoria en ningdn caso.
- Mantuvicron la visién % casos (41.6%).
- Con disminucidn en la visién 7 casos (58.4%).

¢ los 5B pacientes incluidos en el estudio,
12 presentan ademas nefropatin diabética (IRTC) en
control ¥ tratamiento por el servicio de Nefrologia;
a B paclientes se les trato ambos ojos vy o 4 de elles
soic un ojo, en total 20 ojos de 12 pacientes, de
los cualos se traotaron 2 con edema focal, 11 con e-
dema difuso ¥ 7 con cdema quistico. La oevoluciédn de
estos casos fue la siguiento:

~ Presentd mejoria en la vision solo un case (5.0%).
- Mantuviocron la vision en #1 linea 11 casos (55%%).

- Pisminpucion en 1n visién en B casos (40%).

En la grafica No.®d s aprecia quo la asocia -
citn entre maculopat.ia diabético e IRTC tiene upa -
mayor frecuencia la presentacion de edema wmacular -
Lipo quistico on nuostros cAs0s.
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En relacién al control metabélico de los pa -
cientes Incluidos en la serie, tomando en cuenta co
mo minimo 2 glicemias similares. vy considerando en
forma arbitraria como buen control (B) glicemias de
menos de l80mg/100ml, regular (R) glicemias entre -
180 a 300mg/100ml, y malo (M) glicemias mayores de
A00mg/100ml; en la grafica No. 9 se aprecia la rela
cidon directa que se presentd entre tipo de edema ¥
niveles de glicemia.

Edema focal. Edema difuso Edema quistico
B R hyl [T} R ™M B R !
2 1 0 12 41 16 o 18 11

COMPLYCACIONES.,

Ninguno de los casos con cdema focal presentd
compl fcaniones. De los casos con cdema macular difu
s0 B presentaron disminucién en la visidén, 3 por he
movitreco. uno por hemorragia prerrctiniana en el a-
rea macular, 1 por desprendimient.o traccional de la
rctina. vy 3 por formacién de catarata. De los casos
con edema macular quistico 3 presentarén disminucion
en la visién, 2 por catarata y 1 por hemovitreo.

En 22 casos sec encontraron opacidades espicula
res periféricas incipientes sin afeccidn de la agudg

~a Visual.
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COMENTARIOS.

Ya se nan realizado milciples estudios para c
valuar la eficacia en el tratamiento del edema miacu
lar en la retinopatia diabética; Gaundric A. (22) -
propuso tratamiento inicial de anormalidades micro-
crovasculares focales en el area macular cuando es-
tan presentes los exudados circlinados, y panfotocoa
qulacién con tratamiento de la zona foveal avascu -
lar en auscencla de exudados durcs cuandeo la visjén-
es menor de 0.5, En 198% se reporta con ia Academin-
Americana de Oftalmeloglia, (23), un estudio de tra-
tamiento do maculopatia con edema macular difuse -
con o s5in edema macular cisteide para devorminar 1a
aeficacia de la parrilla macular, on comparacidon con
la historia natural de la enformedad a un seguimien
to promedic de 12 meses, con mejorfa cn la AV de 2
o mds lincas en 29 de 86 pjos tratados (33.7%), con
tra 6 de 72 ojos no tritadeos vy con disminucion en -
la AV en 3 de 86 ojos tratados (2.5%), contra 20 de
72 ojos no tratados (27.8%).

Se han considerado como cucstionables los re-
sultados en ¢l tratamiento del ecdema macular clistodi
de (5,22.23) cuando ¢l tratamicnlo es oxtramacular.

En el prosente estudio se trataron en total -
100 aojfos con cdema macular por DM, utilizando 3 di-
ferentes formas deo tratamicento. (A, b y ©) indepen-
dientemente del tipo de edema macular o un sequi --
miento promedio de 13.65m, y se encontrd nue 69 de-
100 ojos tratados (69%) tuvieron mejoria o conserva
ron la AV ¥ 31 de 100 ojos tratados tuvicron dismi-

nucldén en la vision, (31%).
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Los resultados obtenidos para la seric de ojos
con diagnostico de edema macular focal son poco signi
ficativos por el pequefio ndmoro de casos tratatados.
Se trataron un total de 71 casos con diagnéstico de e-
dema macular difuso, con AV inicial entre 20/20 y -
20/60, de los cuales se mantuvicron en el mismo grupo
un total do 5l ojos (B1.0%).

l.os ojfos con cdema macular por DM con retinopa-
tia diabética grado IT y IIlI de Little v Zweng que fug
ron Fratados a un seguimiento en promedic de 13.65m.
quer mantuvieron o tuvicron mejorfia en lao AV fueron cn
tokal 14 de 32 ojos (43.0%), ¥y con disminucion en la-
AV 18 de 32 ojos (57.0%).(Crafica No. 10).

De los 20 casos con edema macular por DM asocia
dos A nefropatia diabdtica (IRTC), solo un ojo presen-
L6 meijoria en la AV on mas de dos lincas, paciente No.

5%, con diagndstico inicial de cdema {ocal.

Se observd una relacidn directa entre la presen-
cia de tipo de edema macular con el control metabdl ico.
i.a presencia de complicaciones de la retinopatia
diabética se presentd con mayvor frecucncia en pacicn-

tes con grado de RD mas avanrzado.
L. formaclon de cataratas inclpicentes periféri-

cagy subecapsulares postoviores se presaentd en 28 de -
100 ojos tratados con fotocoaqulacién por la presencia

de edema macular.



En el prescnte estudio se aobservd que la cvolu-
ciétn de la maculopatia diabética caracterizada por la -
prasaencia de edema macular después del tratamiento con
fotocoagulacién depende de varios factores como son:

1.- Tipo vy localizacién de edema macular
2.~ Grado de retinopatia diabética.

3.- Tipo de tra'amiento recibido.

4.- Control metabbdlico

5.~ Presencia o no de deccién renal, (IRTC).
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CONCLUSIONES.

El edema macular diabético es una de las cau-
mas frecuontes de perdida de la visién on pacientes
que desarrollan retinopatia diabética. Actualmente -
se ha logrado modificar la historia natural de la -
enfermedad en paclentes que reciben tratamiento con
FOTOCOAGULACION,

£n el prescnte estudio se trataron un total de
100 ojos con diagnéstico do cdema macular; se¢ logré
me: jorar o conservar la vision en 69 de 100 casos, -
(69.0%) a un seguimiento promecdio de 12 meses. de -
log que se pueden hacer las siquientes observacionoes:

1,- Kl desarrollo de la retinopatia diabética con e~
doma macular se presentd con mavor frecuencia cn
ojos de pacientes entre los 50 a 60 afos de edad
con diabetes mellitus entre 16 a 20 afos de evo -
lucidn.

2.~ La evolucion del edema macular en los casos tra -
tados con fotocoagulacion depende del gradeo de -
retinopatia eén que se encuentre. siondo de me- -
jor prondstico cuando se Lrata en ctapas tempra -
nas.

3.- En los casos con dx de edema macular focal que =
recibieron tratamiento con folocoagulacién 4 deo _
H ojos (HO%), presentaron mejoria o mantuvieron .
la vasién en ¢ 1 linea, no siecndo necesario uti —
lizar la técnica de parrilia.
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En los casos con edema macular difuso que reci-
bieron tratamiento se logré mejorar o mantener -
la visién inicial en 54 de 78 ojos (69.0%). ¥ en
los casos con dx de edema macular quistico que

se trataron se logré mejorar o conservar la vi-_

sién en 6 de 11 ojos (54.5%).

4.=- Los ojos de pacientes que tienen [RTC por DM con
mayor frecuencia se encontrd edema macular quis
tico o cistolide en relacidn a los que no tienen

lesion renal.

5. = En los hallazgos oftalmeoléglicos entre control

metab6lico (glicemia) y tipo de cdema. se¢ enton ~

tré una relacion direccta entre un mal control
con la presentacion de edema macular quistico.

6.- Las causas de disminuci6n de la visidn en pacien-

tes con retinopatia diabGtica con edemis macula
son la evolucién hacla cdema macular cistoide,
la formacidén de catarata subcapsular posterior
hemorragia del vitreo. y desprendimiento de la
retina.

fs necesario hacer conciencia acerca de la o
portunidad de conscrvar la visidn quo se les puedo
brindar a los pacientes que desarrollan RETINOPATI
DIABETICA al tratarles en forma bt empr ana,
ser posible antes de que se presente el E D EMA
MACULAHR en cuaalgquiera de sus etapns.,

r

-

n
de



48.

B[BLIOGRAFIA.

1.~ L' Esperance, Diabetic Retinopathy., clinical eva
luation and management. The C.V. Mosby Company St.
Louis. 1981.

2.- E. Ravinovitz K. Las maculopatias hipoxicas, con
ceptos basicos, diagndostico y tratamiento con LASER
Editado por Castafon Nufiez, primera edicién, México
1986.

3.~ Mc Mecl JW Trempe Cl Franks Eb. Diabetic Maculo
pathy Ophthalmology 1977: 83 pag 476 a 487,

4.- R. Theodore Smith.MD. PHD. Carcl M Lee.MD.
Cuantification of diabelic macular cdema, Archives
of Ophthalmology 1987, vol 10% No.2, 218 a 222,

5.- Mc DonaldiiR. 8chatz H., Grid photocoagulation for
diffuse macular edema, RETINA 1985, 567 a 572.

6.~ Early treaument dlabetic retinophathy study re-
search group: Photocoagulation for diabetic macular
cdema ETDRS. Report No. 1 Arch. Ophthalmology 1985;
103, 1796 a 1806.

7.- Tichov and Patz A. The role of capilary perfusién
in the management of dlaketic macular cdema. Am.J.
Ophthalmology 1973-76, 580 a 86

B8.- Diabetic Retinopathy Study research group pre-
liminary report on the effects of photocoagulation
therapy. Am. J. Ophthalmol 1976, 81, 383 a 97.



a4y,

8._ Diabotic rétinopathy study reseach yroup
preliminary report on the effects of photocoayu-
lation therapy. Am. J. Ophthalwmology 19/6, 81, 383-97.

9._ Patz A. Schatz ET. Al. Macuiar edema an over-
looked complication of diabetic retinopachy.
Oophthalmoloay 1973. ¥7, 34-42.

10. _ Blankenship GW. Diabeotic macular odema ancd
Argon LASER photocoagulation: A progpective rando-
mized study. Ophthalmology 1979, B6, 69-75.

11._ fabinovitz HK. Retinopatia diabética: Cuadro
clinico ¥y tratamiento. Monografia 4. tospital
General de Mexico. 1979, 73-76.

12._ Rema pohan and cois. Retinoupathy In tropical

pancreatic dialeres. Arch. Ophthalmology 1985 vol.
103, oct. 1487-90.

13._ Welter J.J. Zuckerman, R.: The influoence of Lhe
photoreceptor RPE complex on the inner retina.
Ophthalmalogy 1980, 1133-39.

14._ Lee V. A new clasification of diabetic rebtine-
pathy. Am. J. oOphthalmoloygy 1966, 62, 207.

1%._ Francis A. [.' bUsperance, Jr. Qcular phatocoagu-
lation a stercoscopic atlas. The C.V. Mosby Company
[Saint Louis 1975.

lo._ The natural history of retinopabhy in insulin

dependent juvenal ouset diabetes. Oohithalmology 1931,
88, 613-618.

! M
Yoia Sivns i3 [EGA

ISTh N
Sl gp M



50.

i7._ Klein Klein Bek, Moss S. Ebt Al: The wiscousin
epidemiological study of diabetic retinopathy when
age at diaynosis is less than 30 vears. Arch.
Gphthalmelogy, 1964, 102, 520-526

18._ Cogan DG, And cols. Aldose reductase and
complicationsnf diabetes, Intern, Med. 1984, 101,
B2-491.

19._ C wownsond Et. aAl. Xenon arc photocoagulabion
for the treatment of diabetic maculopathy. British
journal of Ophthalmology, 1960, 64, 385-91.

20._ Ragnar Sigurdsion Et. Al. Organised macular
plaques in exudative diabetic maculopathy. British
J. Ophthalmology 1980, 64, 392-97.

21._ Grey R.H.B. The treatment of diabetic¢ maculopa-
thy by Argon LASER pholocoagulation. Trans. Ophthal-
mology Soc. U.K. 1986, 105, A424-29.

22._ Cauaric A, Ramjoul Bt. Aal. Argon LASER photo-
coagulation treoatment of diabetic maculopathy. Cli-
nique Ophtatmologique, 1984, 7/4, 291-304,

23, Joseph OK. MD. Et. Al. Modified Grid Argon LASER
photocoagulation lor diffuse diabetic macular edema.
The Journal of the american Academy of Ophthalmology.
ig8Y%, gept. 3-31.

24._ Sigelman, Francis L' BEsperance. Diabetic clini-
cil evaluation and management. The C.V. Moshy
coppany St. Louiz. 19H81.

2%._ Hirschberg, en Francis L' Esperance. Diabetic

retinopahty, clinical evaluation and management. The

C.V. Mosby Company. St. Louls. 1981,



	Portada
	Índice
	Introducción
	Objetivo
	Patogenia
	Fisiopatología
	Clasificación
	Cuadro Clínico
	Diagnóstico
	Tratamiento
	Pacientes, Material y Método
	Resultados
	Comentarios
	Conclusiones
	Bibliografía



