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INTRODUCCIO~' 

IMPORTANCIA DE LA MACULOPATIA DIABETlCA 

La retinopatia diabética es la causa más frecuente de ceguera entre los 30 y 

64 años de edad en los paises industrializados(!). SI bien la retinopatfa pro­

liferativa es la forma más grave, la retlnopatfa preproliferativa es respons.!!. 

ble por su maculopatfa no solamente del mayor número absoluto de cegueras 

legales sino que también de un gran porcentaje de incapacidades visuales (2). 

La retinopatfa prollferativa se observa en el 10% de las retlnopatías diabó­

tlcas y provoca ceguera bilateral después de 5 años de evolución en el 50% 

de los pacientes (3), la forma no prolifera ti va se observa en el 90% de las_ 

retinopatfas diabéticas y ocasiona una ceguera legal después de 5 años en el 

15% de los casos. 

Estas estadísticas me motivaron a efectuar una revisión de la literatura y 

a elaborar la siguiente tesis que no es más que la reunión de las aportacio­

nes de muchos oftalmólogos del mundo. Bajo la asesoría del Dr. Bernardo_ 

Velázquez Pallares, médico adscrito al departamento de Vítreo 111 del Hos -

pita] Oftalmológico de Nuestra Señora de la Luz, se elaboró el presente -­

trabaja. cuyo fin es el saber el tratamiento más adecuado para cada pacien­

te y preservarle una visión útil. 

C:AllACTERISTICAS DE LA MACl'LOPATiA DIAllETICA 

ANATOMIA 

La mácula anatómica p·rede ser definida como aquella parte de la retina -­

donde la capa de células ganglionares tiene un espesor mayor al de una <~IJ-
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la(~). Se encuentra en el polo posterior de la retina y tiene un diámetro de 

1500 micras. sus límites son: La pap!la óptica del lado nasal. las arcadas 

vasculares temporales superior e inferior, y hacia el lado temporal se ex­

tiende a unos 4-5 diámetros papilares. La fó\•ea ocupa el centro y mide en 

promedio 400 micras de diámetro. es avascular y se rodea por la arcada!. 

vascular perifoveal. A este nivel existe un pigmento amarillo (xantoflla) en 

la retina sensorial. Los vasos de la retina constituyen un sistema cerrado, 

los capilares no poseen fenestraciones, contienen células endoteliales cuyos 

citoplasmas constituyen las paredes y se hallan incompletamente cubiertos 

por pericltos (5). 

PATOGEl\1A 

La maculopatfa diabética es secundarla a una alteración de la pared de los 

capilares escen cialmente a nivel del endotelio, a la que se agregan altera­

ciones sanguíneas (agregabilidad plaquetaría, modificaciones de los glóbu­

los rojos y mícrotrombosls) (6). 

La vasodilataclón capilar, los escapes y las micro oclusiones son las ptj 

meras manifestaciones !nfraclín!cas. No son visibles a la oftalmoscopra y 

para ponerlas en evidencia es necesario practicar una fluoranglo;;rafra se­

gtln Dobree (7). 

La vasodllatación resulta de una hipoxia bioquímica debida a la presencia 

de hemoglobina A l C. ésta liberará su oxígeno más diflcllmente que la h~ 

moglobina no glicosllada a través de toda la vida del glóbulo rojo. La tasa 

de fosfatos disminuye en la sangre de los diabéticos reduciéndose en los~ 

ritrocitos el nivel de 2. 3 di fosfoglicerato el cual lmpk.e a la hemoglobina 
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refijar el oxígeno que acaba de liberar, por lo que agrava la hipoxia tisular. 

La acidosis !ácuea que resulta de esta h1poxia contribU)'e igualmente a la 

vasodllaración. Esta última conlle\'a a un aumento del flujo sanguíneo al tie~ 

po que los vasos van perdiendo la facultad de autorregulación. Ulteriom1ente 

el flujo disminuye por el aumento de la 1·iscosidad san~uínea y las múltiples 

oclusiones vasculares como destacan Little y col. (8). 

Los escapes de fluorcsceina de los vasos retinianos resultan de alteraciones 

en la barrera hemato-retiniana. su aparición precoz en el curso de la dial'!:, 

tes la ha demostrado Gass por f!uorometría y fluorangiografía (9). En el s~ 

jeto normal la molécula de fluoresceína (P.M. 376) permanece en el inte­

rior de los vasos; en el paciente diabético esta impermeabilidad parietal se 

altera bajo la lrtluencia de los siguientes factores: 

La hiperglicemia satura los ciclos metabólicos habituales de la glucosa (ci­

clo de Krebs y de Embden Meyerhof), la glucosa excedente toma una vía -­

inhabitual que la transforma en sorbitol bajo la influencia de la aldosa re-­

ductasa. este sorbitol es poco metabolizable, se acumula y produce una -­

gran fuerza osmótica (10). Los inhibidores de la aldosa reductasa (sorbinil, 

tolrestat). previenen el engrosamiento de la membrana basal en el diabé -

ti<.:o y a temían los escapes de fluoresceina.(11). L'na concentración eleva-­

da de :~lucosa es tóxica en los cultivos de células endoteliales debido a un _ 

fenómeno osmótico y la hipoxia bioquímica altera el metabolismo de las __ 

c~lulas endotcliales ,la consecuencia final es la destrucción irreversible __ 

de la pared de los vasos sanguíneos. 

Seg(m Ditzcl y col. las causas de las oclusiones capilares y precapila- -­

res son las siguientes (12): a) Anomalia3 de la viscosidad sanguínea que __ 

resultan de : Lln aumento de las alfa 2 ¡:lobulir.as: aumento del fibrinóge --
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no; a un aumento del hematocrito, aumento de la agregación plaquetarla, de_ 

la agregación eritrocitarla; a una disminución de la deformabllidad de los g~ 

bulos rojos por la glicosilación de su pared. Estos factores son interdepend~ 

tes. 'b) Anomalias de la pared capilar: Existe una disminución característi­

ca por degeneración de los periciros donde la aldosa reductasa segiln Klno­

shlta (13), juega un rol muy Importante. Las células endotellales se alteran 

y se ha observado un engrosamiento precoz de su membrana basal, las alfa-

2 globu!inas participan Inhibiendo la acción de la colagenasa granulocltarla _ 

cuya tarea es disminuir este engrosamiento. 

En los territorios de oclusión las células endote!Jales desaparecen pero __ 

proliferan en las zonas adyacentes. El factor de Wlllebrand que aumenta la 

agregación plaquetarla es secretada en mayor cantidad por el endotelio vas -

cular. La prostacic!Jna que protege al endotelio de la agregación plaquetalfa 

es secretada en menor cantidad por t!l mismo. La g!Jcosilaclón del col4ge -

no parietal debido a la hipergllcemla es también un factor que altera la pa- -

red. Por llltlmo la precipitación de complejos inmunes en la pared capilar _ 

seha visto en pacientes diabéticos. Grunwald y Gray (14) (15). 

Como consecuencia de las oclusiones aparecen en las áreas vecinas mi - -

croaneurlsmas. dilataciones capilares y comunicaciones arteria venosas. 

Estos capilares dilatados pierden su Impermeabilidad ( Kearns, 16), oca -­

slonando escapes de fluorescefna, edema retiniano y eventualmente exuda -

dos. lgualrrente aparecen las anomalias microvasculares lntraretinianas __ 

y los vasos de neoformación. La oclusión de las arteriolas precaptlares __ 

superficiales producen una isquemia de las fibras y de las capas retinta - -
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nas internas; la isquemia de las fibras ópticas determina una interru¡xión dd 

flujo axoplásmlco traduciéndose en el fondo del ojo en exudados cotonosos co­

mo lo describe King y colaboradores (17); y que a In biomicroscopia óptica __ 

se describen como cuerpos citoides. 

Los mieroaneurismas observados en capilares donde el endotelio es hlperc!: 

lular pueden ser secundarlos a la pérdida de perlcitos, la disminuciOn de fl -

brillas de mioslna y de pericltos reducen el tono capilar favoreciendo las co­

municaciones anerio venosas, las anomalías mlcrovasculares intraretinia -

· nas ( AMIRS), y la neovascularlzaclOn; todas estas anomallas se observan en 

los territorios de oclusión y son engendradas por la hlpoxla. 

En cuanto al edema retiniano podemos decir que Jos siguientes factores le 

favorecen: La presión hldrost4tlca capilar aumentada, presión osmótica ti -

su lar aumentada ( paso de grandes moléculas como lipoproteínas), y preslOn 

osmótica capilar disminuida ( hipoprotelnemla e Insuficiencia renal). (Howan!­

Wllllams, 18). 

El epitelio pigmentarlo es Igualmente una memhrana semipermeable que ·­

juega un papel Importante de transferencia activa bombeando el agua de la _ 

retina hacia la coroides, si un exceso de agua lmbibe la retina el epitelio __ 

pigmentarlo compensa el edema incrementando su actividad de bombeo. En 

este caso la fluoranglografía mostrará escapes sin engrosamiento edemato -

so de la retina; si el paso de líquido es muy Importante el epitelio pigmenta­

rio será insuficiente y se d<.!scompcnsar4 el edema, manifestándose clínica­

mente y angiográficamente. (19. 20. 21. 22 23. 24. 25, 26). 

CLASlFICACION DE LA MACULOPATIA DlAllE11CA 
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MACULOPATIA ISQUEM!Q\ 

La lsquemra es la causa de disminución de la agudeza visual por anoxia de _ 

las células ganglionares y es secundarla a cierre capilar. El paciente lo per­

cibe inmediatamente si es central. El área macular avascular fisiológica mi­

de en promedio 600 micras ( rango de 100 a 1200 micras), la agudeza visual 

central dismlnu><e cuando el área central avascular se agranda por isqiemla. 

En la fiuorangiograffa la isquemia se ve como una 4rea sombreada que persi! 

te durante teda la secuencia con interrupción del lecho cap!lar que enmascara 

la coroides (efecto en ventana), la Isquemia debe sospecharse ante las rar<t_ 

facciones capilares (dilataciones segmentarlas y AMIRS) ya que como vimos 

son muy significativas de sufrimiento lsquémico. Las di fusiones son muy -­

frecuentes a nivel de estas malformaciones que prcducen exudados y edema. 

MACULOPATIA EXUDATIVA 

Se caracteriza por la presencia de exudados céreos con aspecto de cera de 

vela. La fiuoranglografía revela la presencia de escapes que provienen de _ 

un foco de anomal!as microvasculares. en la proximidad del escape el ede -­

ma es Importante, lejos de él los mecanismos de reabsorción provocan la __ 

precipitación de llpoprotefnas que se encontraban en suspensión en el Irqut -

do extravasado. Esto explica porqué los exudados se encuentran a distancia _ 

de los escapes en el lrmite entre la retina edematosa y la retina sana,forma!l 

do un anillo clrclnado centrado en y sobre las anomallas microvasculares. 

La angiogratfa pone en evidencia en los tiempos precoces las lesiones mi - -

crovasculares y en los tiempos tardfos la difusión que les rcdea. los exudados 

no aparecen en la fiuoranglogratra. El origen de un exudado si8lp1'e es un e:: 

cape y esta anomalfa de la permeabilidad es a su vez resultado de la isquemia 

en un sitio vecino. 
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Histol6gicamente los exudados se localizan en la capa plexlforme externa. 

Su persistencia durante muchos meses ocasiona destrucción celular lrrever -

11ble. 

MACULOPATIA EDEMATOSA 

Se caracteriza por un engrosamiento de la retina localizado ó difuso con 

ó sin exudados. Este edema es habitualmente secundarlo a una dllataclOn lo -

calizada o generalizada del lecho capilar y que adem4s existe una !ncompete.!!_ 

cla de los mecanismos de reabsorción. SI el edema es suficientemente lmpo.r 

cante y crOnlco ocasiona la formación de lagunas clsto!deas localizadas ó - -

generalizadas con o sin una laguna central, corresponden a cavidades ede - -

matosas extracelulares situadas en la capa plexlforme extrena, su persls - -

tencla produce dallo celular Irreversible. Se observa . en los tiempos car -

díos de la fluorangtografra, ( 6 a 10 minutos). 

FACTCl\ES QUE AGRAVAN LA MACULOPATIA DIABETICA 

Se aabe que los siguientes factores Influyen desfavorablemente en este Pll -

declmlento: La edad de Inicio de la diabetes, la duración de la enfermedad,_ 

la hipergllcemla, la hlpertenslOn arterial, la lnsuflclencls renal, la descom­

pensac!On cardiaca, el Incremento de la viscosidad sangufnea, los fenómenos 

Inflamatorios generales, la edad del paciente, la tasa de colesterol y trlgll~ 

rldos, es m4s frecuente en el sexo masculino, el embarazo, el tabaquismo y 

con el uso de plldoras anti conceptl vas. 

Existen algunas consideraciones con respecto al edema macular que ptJede 

presentarse en forma aguda después de la Inyección de Insulina debido a una 

normallzacl6n brusca de la gllcemla; también puede presentarse posterior a 

panfotocoagulaclón retiniana por escurrimiento de otras áreas.(28, 29, 30. 31). 
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CONSlDERAC!ONES ACERCA DEL 1RATAMlENTO POR FOTOCOAGUL~ 

CION CON LASER. 

El propOslto de la fotocoagulac!On es destruir una estructura determinada _ 

lo mas electlvamente posible sin pr'oouclr dallo en las estructuras vecinas, y 

eatD ee amelgue por Interacción entre el tejido biológico y Ja energfs radian­

te. Loa principales absorbentes del globo ocular son 3: El pigmento xantof{ -

lico, la melanina del epitelio pigmentarlo y la sangre, La !nterai:clOn entre _ 

loa !ejidos y Ja energfa radiante se presenta bajo tres formas diferentes: 

Tenn!ca , ÍOIOlflfnllca y focoeléctrlca. En fotoco8gulac!On retiniana es la - -

.-:cMlll tennlca la que se utiliza basada en Ja absorc!On de energía y su. 

mmldormacUln en calor por el tejido. 

En abll.los ~ la curva de absorc!On eripectral de la melanina, la xan -

dlJa y la sangre ee concluye que Ja longitud de onda preferible para foto - -

cmgular el Area macular es el verde del argón y el rojo del lcrlptOn, sien -

. do~ dltima la mejor •. (32, . 33). 

Se han descrito diversos mecanismos de acclOn de la fotocoagulaclón, por 

ej4'Ulplo, se sabe cpe la .sangre de los mlcroaneurlsmas y de las anomalfas 

mlct'IJiasculares !ntraretlnlanas absorve mejor la energía del LASER que _ 

la sangre de la ctrculaclOn por lo que se coagula m4s f4cllmente. (34, 35, 36). 

El wnallo del impacto debe ser igual que el mlcroaneurtsma a coagular y 

111 Intensidad debe ser suficiente para obtener su blanqueamiento. La CO&l!J! 

lacUln del epitelio pigmentarlo tiene un efecto de debrldac!On, las células V! 

jas son coaguladas por el Impacto del LASER, mismas que son reemplaza -

das por células j()venes cuya actividad metabólica será eficaz para bombear 
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el edema de la retina hacia Ja coroides. 

La atrofia de la capa externa de la retina por el impacto ocasiona un sdelga 

zamlento que aproxima los capilares coroidcos permitiendo una mejor difu -

sión de oxígeno. reduciendo la anoxia y consrriñendo los vasos retinianos'_ 

también la retina adelgazada tiene un metabolismo global disminuido por lo_ 

que sus necesidades de oxígeno serán más facílmence cubiertas. Se ha obs'<! 

vado una multiplicación de células endoteliales y de pericltos en los capilares 

retinianos d[as después de.la fotocoagulsción como si una susbtancia quími­

ca traída por el flujo sanguíneo estimulara la di visión celular. Se piensa_ 

también que al reducir la hlpoxia se Inhibe la producción del factor vasopi:2 

Uferatlvo. Se ha poswlsdo asr mismo que el LASER ocasiona una rupwra _ 

transitoria de la barrera hematoretlnlana externa, hecho que debe tomarse 

en consideración para evitar una exacerbación del edema macular después _ 

de una tratamiento muy extenso, y es una !ncl!:aciOn a tratar la maculopatfa 

por etapas. (37, 38, 39). 

Tratamiento de la maculopatfa isquérríca. Si la Isquemia es central y di·· 

rectamente responsable de la baja visión por anoxla de las células ganglio·· 

nares nlng~n tratamiento podrá mejorar la vislon; no existe tratamiento a _ 

nivel de la fóvea. Las Indicaciones para el tratamiento de las áreas de lsq~ 

mia distantes de la fllvea son prioritarias, ya que es importante suprimir _ 

el riesgo de proliferación. y por otro lado la destrucción de las zonas h!pO­

xicas permite una mejor oxigenación del tejido restante. Las placas de is -

quem in deben ser fotocoa¡ruladas con impactos de 300 a 350 micras, de - _ 

O. 10 se¡.:undos. yuxtapuestos. no confluentes, rapizantlo ligeramente estas _ 
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zonas. La Intensidad debe modularse de manera que se obtengan Impactos. 

blanco rosados, cuidando de no producir tracción macular. Algunas áreas 

de Isquemia pueden ser respo111 ables de un edema clfnlco, entonces ser4 ~ 

cesarlo un tratamiento en tablero de ajedrez en la zona de ocluslOn para ~ 

cer regresar las dilataciones cspl!ares causantes del edema adyacente,. '!= 
ber4 asociarse un tratamiento puntual y focallzado sobre los mlcroaneurl!. 

mas y los AM!RS que difunden. 

Tratamiento de los exudados maculares. El tratamiento se hace mas im_ 

pérativo entre m4s cercs de la fóvea se encuentre el exudado. Deben locs­

llzarse en fonna cuidadosa los mlcroaneurlsmas o las anomalfas mlcrova.!! 

_ ~s que tienen escspes, generalmente se encuentran en el cenero de !Cll 

_ clrclnados o'en la vecindad de.exudados puntlfonnes. La fococoagulaclOn d: 

be aer _ focaliZada sobre la lesión con disparos de pequena talla (50 a 100 _ 

micras), con un tiempo de 0.10 segundos aplicados de manera repetitiva _ 

( de tres a cinco vecee con seguimiento), La Intensidad debe ser de tal m! 

nera que se obtenga ya sea la oclusión del mlcroaneurlsma, o lo m4s fre -

cuente, un cerco blanco alrededor del punto rojo. ·No hay que obstinarse _ 

tanto para no lesionar ~ membrana de Bruch. SI el e1tudado está prOxlmo 

a la rovea ea necesario disminuir la intensidad, a este nivel el pigmento 

xantófllo macular constituye un convertidor de energra cuyo efecto se aila­

de al del epitelio pigmentarlo y favorece el riesgo de tracción y gllosls. 

Para el tratamiento focal de los mlcroaneurlsmas se piensa que es más _ 

especlllco y menos peligroso el argón verde. 

F.ltlsten dos casos ~rtlculares: a) Exudados densos y dispersos en todo 
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el polo posterior. E.n este caso no es posible reparar con preslcl6n todas las 

lesiones que difunden, pero se debe aplicar una fotocoagulaclon slstem4tica_ 

de tcxios los microaneurismas visibles en el fondo del ojo evitando las hemo­

rragias punteadas, y deber4 ser en varias sesiones, cuadrante por cuadrante 

ayud4ndose de un esquema con el fin de no reiterar el LASE.R en una zooa ya 

tratada. b) Segundo caao particular: Exudado centro foveolar. La vis!On ~ 

tral se encuentra abatida; en estos casos no debe destruirse inutilmente la _ 

región perifoveal, ya que algunos enfermos utilizan una vislOn lateral!Ws _ 

que es primordial preservar. ( Reeser 40 ) . 

Tratamiento del edema macular diabético. E.l edema raramente es debido a 

mlcroaneurismas. más bien es s6llndario a la difusión de capilares rarifiC!_ 

dos y dilatados que bordean los territorios isquémlcos. En general en su, _ 

forma pura corresponde a una hiper permeabllldad del lecho capilar peri -

macular. Es imposible tratar directamente todas las difusiones que equival­

drla a destruir toda el área macular • Es por eso que se utiliza un tratam~ 

to lndirect0, la rejilla. ( EIDRS 41 ). 

Se hsn propuesto dos mecanismos de acclon para la técnica de rejilla, ta'.!!. 

blén conocida como en tablero de ajedrez. Por un lado la eatimulac!On de las 

células del epitelio pigmentario produce un restablecimiento eficaz de la 1-­

rrera hemato·retinlana externa, permitiendo la reabsorc!On del edema ha­

cia la coroides. A la vez que la destrucción de cierta cantidad de fotorecep­

tores reduce las necesidades locales de oxrgeno ocasionando una vasocons -

tr!cc!On arter!olar y una dlsminuclOn de las difusiones. 

El tratamiento debe comprender toda el 4rea del edema con excepclOn de 
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la zona avascular central ( fóvea y foveola )· con impactos de 100 a 200 mi- -

eras y O. 01 segundos , espaciados unos de otros unas 250 micras. La intensi­

dad será de tal manera que se cree una forocoagulaclOn suave, pardusca, n! 

tameme menos fuerte que la utilizada en los tratamientos focales. La rej lila 

debe efectuarse con argOn verde O krlptOn rojo. 

La Indicación terapéutica depende del aspecto angiogrAflco pero sobre todo 

de la agudeza visual tanto lejana como cercana; no deben fotocoagularse mA­

culas de ojos con agudeza visual de 10/10 al menos que exista un riesgo inmL 

nente de degradación de la visión por la presencia de una vesícula central. ya 

que el tratamiento no tiene como objetivo ocasionar una latrogenla. ( Me Do_ 

mi.Id, 42 ; ETDRS, 43;y Grey 44) .. 
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OBJETIVOS 

L Demostrar que es conveniente la clasificación de la maculopatfa diabética 

en edematosa lsquem!ca y o exudatlva segun el cuadro clrnlco y fluorang~ 

gráfico predominante para orientar el tratamiento. 

2. Determinar cu41 es el tipo de maculopatra más frecuente. 

3. Utilizar .la mejor técnica fotocoagulatorla con LASER de argón verde para 

cada caso en particular. 

4. Establecer un pronóstico visual para los pacientes diabéticos con afección 

macular. 
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MATERIAL Y METODO 

Para esce fi.n reallzé un esrudio prospectivo en cl Hosp!cal Oftalrno!Ogico de 

Nuestra Seftora de la Luz con pacientes del Deparcamento de Vftreo UL bajo 

la asesoría del Dr. Bernardo Vel4zquez Pallares, RetinO!ogo del mismo hos~ 

tal. El trabajo se efectuO en el periodo de marzo a occubre de 1989. 

Los criterios de lncluslOn para los pacientes fueron los siguientes: 

- Paclences diabéticos. 

- Coo agu:leza visual de O. 1 O mejor. 

- Portadores de maculopatfa diabética caracterizada cllnlca y fluoranglogrlL 

ficamente por la presencia de: 

- Edema focal. difuso, total o parcial localizado dentro del lirea macular. 

-Exudado(s) no resldual(es) en la superficie macular. 

-Area(s) de Isquemia que abarquen menos de dos cuadrantes del polo JXl! 

tenor. 

Los criterios de NO Inclusión fueron los slguiences: 

- Pacientes con tratamiento previo. 

- Portadores de otra patología macular como: Agujero, cicatriz. exudado 

foveolar, membrana neavascular, DR O tracc!On macular, hemorragía 

W1tensa, membrana preretlnlana y una área de isq.1emia macular ma¡or 

de doa cuadrantes. 

- Retinopatfa diabética grado lll y IV. 

- Neuropatfa bptica lsquémica. 

- Agudeza Visual menor a O. 1 

Los criterios de excluslOn se exponen a continuac!On: 
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- Pacientes cuyos expedientes que:laron incompletos debido a deserción u otrU 

causas. 

A Jos pacientes seleccionados se les practieó un estudio de refracción, se les 

solicitó una fotografía del fondo ocular asr como una fluorangiograffa inicial y 

otra a los cinco meses en promedio. después del tratamiento· mismo en el que 

se les repitió el exámen de refracción. 

El tratamiento se instituyó con LASER de argón y Ja ayuda de un filtro verde 

utilizando el aparato Ophthalas P. de Biophysic Medical, previa dilatación pu~ 
lar máxima y aplicación de anestesia tópica: auxlliándonos de un lente de Gold-

man de eres espejos y metll celulosa al 23 como deslizante del mismo. 

Las técnicas utilizadas son <'.omo las descritas anteriormente en la lntroduc-

ción para forocoagulaclón focallzada 6 en rejilla segiln se requiera: en cuan­

to a los parámetros debemos decir que las cifras propuestas sori puramente 

indicativas y deben ser adaptadas a cada situación particular: 

- Tratamiento focal de las anomalfas mlcrovasculares: 50 a 100 micras X 0.1 

segundos X 100 a 250 millwatts de tal manera de hacer virar el mlcroaneu­

risma a b!ánco, rosa ó negro. 

- Tratamiento en tablero del epitelio pigmentarlo ( rejilla ): 100 micras X _ 

0.1 segundos X 80 a 300 millwatts de tal forma que se obtengan placas gr,!_ 

sáceas en tablero de ajedrez separadas aproximadamente 100 micras. 

El tiempo de seguimiento fué en promedio de seis meses. 
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RESULTADOS 

Se esrudlaron 17 ojos de 12 pacientes con afecclm macular por retinopatía_ 

diabética. El promedio de edad de los enfermos fué de 51 años con un rango • 

de 46 a 65 años; fueron cinco hombres y siete mujeres. 

Nlngiln paciente tenía otro compromiso sistémico O local aparte de la retin2 

patfa diabética y la diabetes mellitus. 

En el cuadro no. 1 se tabula el cuadro macular clínico y fluoranglogr4flco 

junto con la agudeza visual inicial por caso. 

En el cuadro no. 2 se muestra el cuadro macular clínico y fluorangiogr4fi­

co, asr como la agudeza visual final también por caso. Estos datos se obtuvi!; 

ron en promedio a los cinco meses después de aplicarse el tratamiento. 

Los casos 2, 6, 8, 9, 12, 14 y 17 requirieron dos sesiones de tratamiento. 

los dem4s solo una. 

Aunque se han reportado complicaciones del tratamiento con LASER como 

impacto foveolar, precipitaciOn de exudados, edema macular agudo, retrac­

clOn de la .limitante interna, hemorragCa y ¡o neovascularlzaclOn coroides y 

trambosls anerial; en nuestro estudio no se aprecio ninguna de ellas, m4s que 

vlslOn borrosa debido seguramente a fotoroxicidad y la clcloplegla, así como 

cintilleo probablemente secundarlo a clcatrizaclOn; si bien, se presentaron 

con cierta regularidad fueron transitorias. 
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CUADRONO. 2 

No. de Agudeza 
Cuo Cuadro Macular Visual 2 

Normal 0.9 

Eacuoe sudados 0.2 

Sin escapea 0.6 

Sin eacapca 0.5 

Sin escapes 0.7 

Persisten loe exudados y pequellas hemorragias 0.2 

7 Edema leve 0.5 

persiste el clrclnado 0.4 

9 Ares de anmda ( un cuadrante ) + AMIRS 0.1 

10 Escasos erudadoa 0.6 

11 Sin escapes 0.6 

12 Ares de analla ( un cuadrante ) 0.2 

13 Sin escapes 0.6 

14 Persisten hemorragl'u y sudadoe 0.3 

15 Escaaoe exudadoe 0.4 

16 Sin escapes 0.6 

17 e !reinado macular 0.2 



ANAUSIS Y DISCUSION 

Nuestra casuisdca es baja ( 17 casos), comparada con los estudios muld­

céntricos ( Diabetic Retinopathy Study Group ), que Incluyen ya miles de casos 

tratados. Sin embargo muestra datos Interesantes compatibles a los obtenidos 

en algunas Instituciones norteamericanas.• 

La afecciOn macular m4s frecueritemente encontrada fué el edema en 12 ca_ 

- ( 70. 53 ); seguida de la forma exudatlva ( 6 casos = 35. 23 ); y por llltlmo 

la iscpbnica ( 3 casos = 17. 6% ). No obstante en 14 casos ( 82. 3 3 ) se traa­

i. de una maculopatfa mlltta en la que se observaron dos o mds formas clfnl -

cu uocladas . 

. F.n cuanto a la evolución de los pacientes podemos decir que e~ términos __ 

generalea fué satisfactoria, qulds en parte debido a que en los criterios de _ 

inclua!On se admitieron a pacientes con máculas no muy deterioradas y que _ 

¡iar Jo mismo tenían muchas posibilidades de mejorar. 

En 6 casos ( 35. 2 % ), hubo mejoría de la agudeza visual siendo en tres 

i:asoe de iioli l!neas y en los otri>s tres de una. En 6 caso11, .. caml¡IJ!¡¡ el _ 

35.2 % la AV permaneció estable después del tratamiento y en 5 casos (29 . .f _ 

i ) , disminuyó una !!nea. 
El cumro macular cl!nlco y fluoranglogr4fico también mostró mejoría. 

Loe casos 3, 4, 5 y 16 se resolvieron por completo, pues sólo mostraban ede­

ma l1Je desapareclO al fotocoagular los sitios de escape, los mismos casos 

mostraron mejoría en la AV. 

Las &reas de isquemia no desaparecieron sino que se transformaron de ~ 

nas hlpOxicas a sidos de anoxla después del tratamiento, en estos casos se _ 

• Nos referimos aÍ Nacional lnstitute of Ophthalmology of llethesda, al 
Wllmer liladrute of Jhons Hopldns Hospital of Baltlmore y· al Wllls Eye 
Hospital of Phlladelphla. 
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sacrifica una proción de retina daftada para que otras superficies resulten be­

neficiadas. 

En los casos 6, 8, 10, 12. 14, 15 y 17 presentaron exudados en el perfalo _ 

pre y post tratamiento, aunque en conjunto no presentaron una mejorfa en Ja_ 

AV significativa el cuadro morfolOglco sr mejoro ya que se destrUyeron las _ 

alteraciones vasculares responsables de filtración anormal, y quizás con un 

tiempo de seguimiento mayor se vean desaparecer los exudados que en oca -­

alones tardan hasta dos anos en hacerlo. 

En otros casos como el 2, 12, 14 y 17 la agudeza visual empeoro aunque 

no lo hizo en m4s de una lrnea. La explicación a ésto puede ser que halla ha!& 
do una compllcaclOn de la fotocoagulaciOn que no se hizo muy evidente o que 

el dano a nivel celular en conos y bastones fuera ya Irreversible desde an -

tes del tratamiento. 

Hay que mencionar como caso particular al no. 1 que mostró una AV !ni -­

clal con unos escapes difusos leves a la fluoranglografra que con normalizar 

la glucemia remitieron mejorando la AV a 0.9. El caso mlmero 7 siendo mis 

o menos similar mostró disminución de la A V de O. 6 a O. 5 ob!Jg&ndonos a _ 

pensar que el tratamiento no tuvo efecto o probablemente se aplico tardramf!! 

te, requiriendo una sesión mas de LASER pero se perdió su seguimiento. 

Nlngiln paciente~ tenra compromiso sistémico grave asociado como hlllf:!" 

tensión maligna o Insuficiencia renal. 
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CONCWSIONES 

Hemos di stinguldo tres formas cllnicas de maculopatfa en el paciente dia~ 

tico, aunque un paciente puede presentar diversos grados de las tres en forma 

asociada. Revisamos las caracterfsticas particulares de cada una con el fin _ 

de orientar mejor el tratamiento, demostrando que esto debe hacerse ya que 

en 12 casos ( 70. 53), la agudeza visual mejoro o se mantuvo estable; podemos 

decir que si la fococoagulaclOn logra una nivelación del aspecto morfol6glco ó 

lo mejora y cuando produce una consolidación de la AV, es por sf un trata- -

miento efectivo. 

El presente trabajo nos muestra que la m.aculopatfa más frecuente en este 

tipo de enfermos es la forma edematosa seguida de Is exudatlva y la isquéml­

ca rapectivamente. En el 82. 33 de los casos resultó ser una maculopatra •• 

mixta, sin embargo esta clsslficaclón es lltll sobre un plan dldéctlco, de ané. 

lisis y terapeutico. Por el mismo.motivo es necesario combinar lss técnicas: 

tratamiento focallzado de los mlcroaneurlsmas y las 4reas de isquemia. 

la rejilla para el edema; que en funclOn dif la gravedad y la respuesta seré 

aplicado en varias sesiones. 

La eficacia del tratamiento de ls maculope.tra diabética con LASER ha sido 

objeto de numerosos estudios desde la década de los 70s cuyos resultados __ 

coinciden en que mejora el aspecto del fondo ocular. Graue Wlechers·( 45 ), 

utilizando OttO método demostró que hay mtjorfa entre los Ojos tratados cu -

ya AV se estabiliza y los no tratados en quienes se deteriora aumentando s~ 

nlficativamente esta diferencia con el paso del tiempo post tratamiento. 

En cuanro al pron.óstlco de estos enfermos vemos con nuestros resultados 
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que es mejor en quienes se suministró un tratamiento precoz cuando la visión 

no se encuentra muy disminuida, en el momento que existe una mejor perfüiión 

perifoveal, si la hlpermeabllldad es focal y no difusa, al tiempo que existe po­

co edema, cuando los exudados son circlnados, pequenos y alejados de la f6VC4 

y no hay factores agravantes sistémicos o locales. 

En nuestra investigación el edema macular desapareció en el 86 % de los ca­

sos que lo presentaron. En la literatura reportan que algunos mejoran la visión 

y el edema, pero es difícil saber si es por el tratamiento ( 35 ); otros mejoran 

el aspecto angiogr4flco pero no la visión. 

Es Importante establecer un seguimiento fluorangiogr4flco para descubrir •• 

lesiones que requieren tJt retoque ya que hay situaciones que requieren trata -

miento complementarlo como exudados que persisten Igual por m4s de seis m~ 

ses, ó bien, lesiones antlgüas que no fueron destruidas y que ailn difunden, ta!!!_ 

blén pueden aparecer escapes nuevos. 

Se requiere paciencia y tenacidad por parte del oftalmólogo pues el principal 

objetivo es dejar al paciente con vls!On iltll. Por llltlmo pensamos que nuestro 

método es efectivo, dld4cdco, slstem4tlco y orienta hacia el mejor tratamiento. 
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