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INTRODUCCION

IMPORTANCIA DE LA MACULOPATIA DIABETICA

La retinopatia diabética es la causa mds frecuente de ceguera entre los 30 y
64 asios de edad en los paises industrializados(1). Si bien la retinopatfa pro—
liferativa es la forma m-és grave, la retinopatia preproliferativa es responsa
ble por su maculopatia no solamente del mayor nimero absoluto de cegueras
legales sino que también de un gran porcentaje de incapacidades vIsuales‘ (2).

La retinopatia proliferativa se observa en el 103 de las retinopatfas diabé —
ticas y provoca ceguera bilateral después de 5 aios de evoluci6n en el 50%_
de los pacientes (3), La forma no proliferativa se observa en el 90% de las_ :
retinopatias diabéticas y ocasiona una ceguera legal después de 5 ailos en el
15% de los casos,

Iistas estadisticas me motivaron a efectuar una revision de la literatura y
a elaborar la siguiente tesis que no es mds que la reunién de las aportacio —
nes de muchos oftalmélogos del mundo. Bajo la asesorfa del Dr. Bernardo__
Veldzquez Pallares, médico adscrito al departamento de Vitreo 1l del Hos ~
pital Oftalmolégico de Nuestra Sefiora de la Luz, se elabord el presente -
trabaja. cuyo fin es el saber el tratamiento mds adecuado para cada pacien~-

te y preservarle una vision util,

CARACTERISTICAS DE LA MACULOPATIA DIABETICA

ANATOMIA
[La mdcula anatémica piuede ser definida como aquella parte de la retina ~~
donde la capa de celulas ganglionares tiene un espesor mayor al de una (41~
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Ia (4). Se encuentra en el polo posterior de la retina y tiene un didmetro de
1500 micras. sus Ifmites son: La papila 6ptica del lado nasal. las arcadas
vasculares temporales superior e inferior, y hacia el lado temporal se ex-
tiende a unos 4-5 diametros papilares. La févea ocupa el centro y mide en
promedio 400 micras de didmetro. es avascular y se rodea por la arcada a
vascular perifoveal. A este nivel existe un pigmento amarillo (xantofila) en
Ia 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 pericitos (5).

PATOGENIA

La maculopatia diabética es secundaria a una alteracién de la pared de los
capilares escen cialmente a nivel del endotelio, a la que se agregan altera—
clones sanguineas (agregabilidad plaquetaria, maodificaciones de los glébu=
los rojos y microtrombosis) (6).

La vascdilataci6n capilar, los escapes y las micro oclusiones son las pri
meras manifestaciones infraclinicas. No son visibles a la oftalmoscopfa y
para ponerlas en evidencia es necesario practicar una fluorangiozraffa sc~
gtn Dobree (7).

La vasodilatacion resulta de una hipoxia bioquimica debida a la presencia
de hemoglobina A L C. ésta liberar4 su oxigeno mds dificilmente que la heg
moglobina no glicosilada a través de toda la vida del glébulo rojo. La tasa
de fosfatos disminuye en la sangre de los diabéticos reduciéndose en los e

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

La acidosis l4ctica que resulta de esta hipoxia contribuye igualmente a la_
vasadilatacién. Esta dltima conlleva a un aumento del flujo sanguineo al tem
po que los vasos van perdiendo la facultad de autorregulacion. Ulteriormente
el flujo disminuye por el aumento de la viscosidad sanguinea y las multiples
oclusiones vasculares coma destacan Little y col. (8).

Los escapes de fluoresceina de los vasos retinianos resultan de alteraciones

en la barrera hemato-retiniana. su aparicién precoz en el curso de la diabe
tes la ha demostrado Gass por fluorometrfa y fluorangiografia (9). En el su_
jeto normal la molécula de fluorescefna ( P.M, 376) permanece en el inte—
rior de los vasos; en el paciente diabético esta impermeabilidad parietal se
altera bajo la irfluencia de los siguientes factores:
La hiperglicemia satura los ciclos metabolicos habituales de la glucosa (ci-
clo de Krebs y de Embden Meyerhof), la glucosa excedente toma una via ==
inhabitual que la traxlérornxa en sorbitol bajo la influencia de la aldosa re -~
ductasa, este sorbitol es poco metabolizable, se acumula y produce una ~~
gran fuerza osmotica (10). Los inhibidores de la aldosa reductasa (sorbinil,
tolrestat), previenen el engrosamiento de la membrana basal en el diabé —
tico y atentian los escapes de fluoresceina.(11). Una concentracion eleva-~-—
da de elucosa es t6xica en los cultivos de células endoteliales debido a un __
fenémeno osmotico y la hipoxia bfoquimica altera el metabolismo de las _
células endoteliales,la consecuencia final es la destruccitn irreversible _ _
de la pared de los vasos sanguineos.

Sepin Ditzel y col. las causas de las oclusiones capilares y precapila— -~
res son las siguientes (12): a) Anomalias de la viscosidad sanguinea que _ _

resultan de : Un aumento de las alfa 2 globuliras: aumenwdel fibrindge ——
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no; a un aumento del hematocrito, aumento de la agregacitn plaquetaria, de_
la agregacidn eritrocitaria; a una disminuci6n de la deformabilidad de los glo
bules rojos por la glicosilacién de su pared. Estos factores son interdependien
tes. 'b) Anomalias de la pared capilar: Existe una disminucién caracteristi-
ca por degeneracion de los pericitos donde la aldosa reductasa segin Kino~—

shita (13), juega un rol muy importante. Las células endotellales se alteran

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

2 globulinas participan inhibiendo la acci6n de la colagenasa granulocitaria _

cuya tarea es disminuir este engrosamiento.

En los territorios de oclusi6n las células endoteliales. desaparecen pero _ _
proliferan en las zonas adyacentes. El factor de Willebrand que aumenta la
agregacion plaquetaria es secretada en mayor cantidad por el endotelio vas~
cular, La prostaciclina que protege al endotelio de la agregacién plaquetara
eg secretada en menor cantidad por €l mismo. La glicosilacién del coldge —

. no parietsl debido a la hiperglicemia es también un factor que altera la pa~-=
red. Por dltimo la precipitacion de compiejos inmunes en la pared capilar _
se ha visto en pacientes diabéticos, Grunwald y Gray (14) (15),

Como consecuencia de 1as oclusiones aparecen en las dreas vecinas mi--
croaneurismas, dilataciones capilares y comunicaciones arterio venosas.
Estos capilares dilatados pierden su impermeabilidad ( Kearns, 16), oca -~
sionando escapes de fluoresceina, edema retiniano y eventualmente exuda —
dos. lgualmente aparecen las anomalias microvasculares lntraretinianés —
y los vasos de neoformacion. La oclusion de las arteriolas precapilares __

superficiales producen una isquemia de las fibras y de las capas retinia~ -



nas internas; la isquemia de las fibras 6ptcas determina una interrupcion dd
flujo axopldsmico traduciéndose en el fondo del ojo en exudados cotonosos co-
mo lo describe King y colaboradores (17); y que a la biomicroscopia éptica __
se describen como cuerpos citoides. '

Los micreaneurismas observados en capilares donde el endotelio es hiperce
lular pueden ser secundarios a la pérdida de pericitos, la disminucion de fi -
brillas de miosina y de pericitos reducen el tono capilar favoreciendo las co-
municaciones arterio venosas, las anomalias microvasculares intraretinia —

" nas ( AMIRS), y la neovascularizacién; todas estas anomallas se observan en
los territorios de oclusién y son engendradas por la hipoxia.

En cuanto al edema retiniano podemos decir que los siguientes factores le
favorecen: La presién hidrostdtica capilar aumentada, presion osmoética ti —
sular aumentada ( paso de grandes moléculas como lipoprotemas), y presion
osmética capilar disminuida ( hipoproteinemia e insuficiencia renal). (Howard
Williams, 18).

El epitelio pigmentario es fgualmente una membrana semipermeable que __
juega un papel importante de transferercla activa bombeando el agua de la _.
retina hacia la coroides, si un exceso de agua imbibe la retina el epitelio _ _
pigmentario compensa el edema incrementando su actividad de bombeo. En
este caso la fluoranglografia mostrard escapes sin engrosamienio edemato ~
so de la retina; si el paso de liquido es muy importante el epitelio pigmenta-
rio serd insuficiente v se descompensard el edema, manifestdndose clinica-

mente v angiogrificamente. (19. 20, 21, 22 23. 24. 25, 26).

CLASIFICACION DE LA MACULOPATIA DIABETICA



MACULOPATIA ISQUEMICA
La isquemia es la causa de disminucién dé la agudeza visual por anoxia de _
las células ganglionares y es secundaria a cierre capilar. EI paciente lo per-

cibe inmediatamente si es central. El drea macular avascular fisiolégica mi-

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

central disminuye cuando el 4rea central avascular se agranda por isqemia.

' En la fluorangiografia 1a isquemia se ve como una 4rea sombreada que persis
te durante toda la secuencia con interrupcion del lecho capilar que enmascara
ia coroides (efecto en ventana), la isquemia debe sospecharse ante las rare
facciones capilares (dilataciones segmentarias y AMIRS) ya que como vimos
son muy significativas de sufrimiento isquémico. Las di fusiones son muy ~-
frecuentes & nivel de estas malformaciones que producen exudados y eden‘m.

MACULOPATIA EXUDATIVA A

Se caracteriza por la presencla de exudados céreos con aspecto de cera de
vela. La fluorangiografis revela la presencis de escapes que provienen de _,
un foco de anomalias microvasculares, en la proximidad del escape el ede -~
mé es importante, lejos de ¢l los mecanismos de reabsorcion provocan la __
precipimcion de lipoprotelnas que se encontraban en suspension en el qui —
do extravasado. Esto explica porqué los exudados se encuentran a distancia _

' de los escapes en el limite entre la retina edematosa y la retina sans,forman
do un anillo circinado centrado en y sobre las anomalias microvasculares
La angioéraﬂa pone en evidencia en los tiempos precoces las lesiones mi ——
crx‘)vasculares y en los tiempos tardfos la difusion que les roded, los exudados
1o aparecen en la fluorangiografia. El origeh de un exudado siapre es un es
cape y esta anomalfa de la permeabilidad es a s';.( vei resultado de la {squemia

en un sitio vecino,
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Histoldgicamente los exudados se localizan en 1a capa plexiforme externa.
Su persistencia durante muchos meses ocasiona destruccion celular irrever —~
sible.

MACULOPATIA EDEMATOSA

Se caracteriza por un engrosamiento de la retina localizado 6 difuso con __
6 sin exudedos. Este edema es habitualmente secundario a una dilatacion lo -
calizada o generalizada del lecho capilar y que ademds existe una incompeten
cia de los mecanismos de reabsorci6n. Si el edema es suficientemente impor
tante y cromico ocasiona la formacion de lagunas cistoideas localizadas & - -
generalizadas con o sin una laguna central, corresponden a cavidades ede -~
matosas extracelulares situadas en 1a capa plexiforme extrena, su persis - -
tencia produce dafio célh]nr irrevergible. Se obeétva . en los tiempos tar —

dfos de la fluorangiogratfa, {6 a 10 minutws).

FACTORES QUE AGRAVAN LA MACULOPATIA DIABETICA

Se sabe que los sigulentes factores influyen destavorablemente en este pa —
decimiento: La edad de inicio de la diabetes, 1a duracién de la enfermedad, _
1a hiperglicemia, la hipertensidn arterial, la insuficiencia renal, ia deacom ~
pensacion cardiaca, el incremento de 1a viscosided sangufnea, los fen6menos
inflamatorios generales, la edad del paciente, la tasa de colesterol y triglicé
ridos, ies mds frecuente en el sexo maeculino, el embarazo, el tabaquismo y
con el uso de pfidoras antl conceptivas,

Existen algunas congideraciones con respecto al edema macular que pu'ede
presentarse en forma aguda después de la inyeccion de insulina debido a una
normalizacién brusca de la glicernia; también puede presentarse posterior a

panfotocoagulacidn retiniana por escurrimiento de otras dreas. (28,29, 30.31).
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CONSIDERACIONES ACERCA DEL TRATAMIENTO POR FOTOCOAGULA
CION CON LASER,

El propssito de 1a fotocoagulacion es destruir una estructura determinada _

1o més electivamente posible sin producir dafio en las estructuras v;sclnas, y
_esto se cal.sigue por interaccién entre ei tejido biologico y la energfa radian—

te. Los principales absorbentes del globo ocular son 3; El pigmento xantof{ ~
lico, ls melanina del epitelio pigmentario y la sangre, La interaccion entre _
los tejidos y la energia radiante se presenté bajo tres formas diferentes;
'E‘em;icn . foroquimica y tomelectr\ica.En fotocoagulacion retinllnn- esla -~
reaccifn térmica la que se utiliza basada en la absorcitn de energfa y su- .
transformacion en calor pdr ef tej ido. o

En estudios sobre 1a cutﬁ de absorcion espectral de la melanina, la xan —
wihila y la sangre oe concluye que 1a longirud de osda preferible para foto -~
coagular el lrec macular es el verde del argén y el rojo del kriptpn. slen —

4o esta dltima a mefor. (32, 33). S

Se han descrito diversos mecanismos de accion de 1a fotocoagulacion, por
ejemplo, ae sabe me 1a sangre de los microaneuriamas y de ﬁs anomallas
microvasculares intraretinianas absorve mejor la energfa del LASER que __
1a sangre de la g:lréuhcmn por lo que se coagula mds fdcilmente. (34, 35, 36).
El amafio del impacto debe ser igual  que el microaneurisma a coagular y
mu intensidad debe ser suficiente para obtener su blanqueamiento, La coagu
lacitn del epitelio pigmentario Hene un efecto de debridacion, las células vie
jas son coaguladas por el impacto del LASER, mismas que son reemplaza -

das por células jovenes cuya actividad metabélica serd eficaz para bombear
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el adema de 1a retina hacia la coroides.

La atrofia de 1a capa externa de la retina por el impacto ocasiona un adelga
zamiento que aproxima los capilares coroideos permitiendo una mejor difu —
sion de oxigeno. reduciendo la anoxia y constrifiendo los vasos retinianos: _
también la retina ndelgazada tiene un metabolismo global disminuido por lo _
quc sus necesidades de oxigeno seran mas facilmente cubiertas. Se ha obser
vado una multiplicacion de células endoteliales y de pericitos en log capilares
retintanos dlas después de 1a fotocoagulacion como si una susbtancia quimi~—
ca trafda por el flujo sangulneo estimulara la di vision celular. Se piensa _
también que al reducir la hipoxia se inhibe la produccién del factor vasopro
liferativo. Se ha postulado asl mismo que el LASER ocasiona una ruptura _

“transitoria de la barrera hematoretiniana externa, hecho que debe tomarse
en consideracidn para evitar una exacerbacion del edema macular después
de una tratamiento muy extenso, y es una incitacion a tratar Ja maculopatfa
por etapas. (37, 38, 39). ’

Tratamiento de 1a maculopatfa isquérica. Si la isquemnis es central y di--
rectamente responsable de la baja visién por anoxta de las c&lulas ganglio--
nares ningin tratamiento podra mejorar la vision: no existe tratamiento a
nivel de la fovea. Las indicaciones para el rratamiento de las dreas de fsque
mia distantes de la févea son prioritarias, ya que es importante suprimir _
el riesgo de proliferacion. y por otro lado la destruccién de las zonaa hipé-
sicas permite una mejor oxigenacion del tejido restante. Las placas de is—
quemia deben ser fotocoaguladas con impactos de 300 a 350 micras, de ...

0.10 segundos. yuxtapuestos, no confluentes, tapizando liperamente estas _
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zonas. La intensidad debe modularse de manera que se cbtengan impactos_
blanco msadbs, cuidando de no producir traccién macular, Algunas dreas
de isquemia pueden ser respors ables de un edema clinico, entonces serd ne
cesario un tratamiento en tablero de ajedrez en la zona de oclusion para ha
cer regresar las dilataciones capilares causantes del edema adyacente, de
berd asociarse un tratamiento puntual y focalizado sobre los microaneuris
mas y los AMIRS que difunden.
Tratamiento de los exudados maculares. El watamiento se hace mds im
perativo entre més cerca de la fovea se encuentre el exudado. Deben loca-
"lizarse en forma cuidadosa los microaneurismas o las anomal{as microvag
-_ culares que tienen éaca:};és, gene;almenié s€ encuer;tﬁn ;n ;al centro de les
circinados o'en 1a vecindad de exudados puntiformes. La fotocoagulacion de
be ser focalizada sobre la leélbn con disparos de pequefia talla (50 a 100 _
iiucras). con un tempo de 0. 10 segundos aplicados de manera repetitiva _
{ de tres a cinco veces con seguimiento), La intensidad debe ser de tal mg
nel.fva que se obteng.nv ya sea la oclusion del mlcroaneurlsrha 6 lo més fre —
cuente, un cerco blanco atrededor del punto rojo. ‘No hay que obstinarse __
tanto para no lesionar 1a membrana de Bruch, Si el exudado ests proximo
a la fovea es necesario disminuir la intensidad, a este nivel el pigmento
-xantdfilo macular constituye uﬁ convertidor de energfa cuyo efecto se afia-
de nl del epitellﬁ pigmentario y favorece el riesgo de traccion y gliosis.
Para el tratamiento focal de los microaneurismas se piensa que es més
esbecmco‘ y menoa peligroso el afgbn verde.

Existen dos casos parﬁculares: a) Exudados densos y dispersos en todo
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el polo posterior. En este caso no es posible reparar con presici6n todas las
lesiones que difunden, pero se debe aplicar una fotocoagulacidn sistemdtica
de wdos los microaneurismas visibles en el fondo del ojo evitando las hemo-
rragias punteadas, y deberd ser en varias seslones, cuadrante por cuadrante
ayuddndose de un esquema con el fin de no reiterar el LASER en una zona ya
tratada. b) Segundo caso particular: Exudado centro foveolar. La vision cen
tral se encuentra abatida; en egtos casos no debe destruirse inutilmente Ia _
régim perifoveal, ya que algunos enfermos utilizan una vision lateralizada _
que es primordial preservar.( Reeser 40 ).

Tratamiento del edema macular disbérico. El edema raramente es debido a
microaneurismas, mds blen es seundario a la difusion de capilares rarifica
doa y dilatados ;;ue bordean . los territorios isquémicos. En general en su -
forma pura corresponde a ung hiper permeabilidad del lecho capilar peri-
macular, Es imposible tratar directamente todas las difusiones que equival-
drfe a destruir toda el drea macular . Es por eso que se utiliza un tratamien
to indirecto , 1a rejilla. { BETDRS 41 ).

Se han propuesto dos mecaniamos de acclon para la técnica de rejilla, tam
hién conocida como en tablero de ajedrez. Por un lado la estimulacion de las
célulag del epitelio pigmentario produce un restablecimiento eficaz de la ba-
rrera hemato-retinjana externa, permitiendo la reabsorcion del edema ha —
cia la coroides. A la vez que la destruccidn de cierta cantidad de fotorecep-
tores reduce las necesidades locales de oxfgeno ocasionando una vasocoﬁs -
triccion arteriolar y una disminucian de las difusiones.

E! tratamiento debe comprender tada el 4rea del edema con excepcion de
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- la zona avascular central ( févea y foveola )' con impactos de 100 a 200 mi-~
crasy 6.01 segundos, espaciadés unos de otros unas 250 micras. La intensi-

"dad ser4 de tal manera que se cree una fotocoagulacion suave, pardusca, ne
tamente menos fuerte que la utilizada en los tratamientos focales. La rejilla
debe efectuarse con argén verde 6kriptén rojo.

La indicacién rerapéutica depende del aspecto angiografico pero sobre todo
de 1a 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 inmj_
nente de degradacion de la visioén por la presencia de una vesfcula central ya
que el tratamiento no tiene como objetivo ocasionar una iatrogenia, { Mc Do _

nald, 42 ; ETDRS, 43;y Grey 44).
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OBJETIVOS
1 Demostrar que es conveniente 1la clasificacion de la maculopatia diabética
en edematosa isquémica y o exudariva segun el cuadro clinico y fluorangh

grafico predominante para orientar el tratamiento.
2. Determinar cuél es el tipo de maculopatfa mds frecuente.

3. Udlizar la mejor técnica fotocoagulatoria con LASER de argén verde para

cada caso en particular.

4, Establecer un prondstico visual para los pacientes diabéricos con afeccién

macular.

17



MATERIAL Y METODO
Para este fin realizé un estudio prospectivo en el Hospital Oftalmologico de

Nuestra Seflora de la Luz con pacientes del Departamento de Vitreo 111, bajo

la asesorfa del Dr, Bernardo Veldzquez Pallares, Retindlogo del mismo hos;g

tal. El trabajo se efectu6 en el periodo de marzo a octubre de 1989.

Los criterios de inclusidn para los pacientes fueron los siguientes:

~ Pacientes diabéticos.

« Con agudeza visual de 0.1 6 mejor.

~ Portadores de maculopatfa diabética caracterizada clinfca y fluorangiogrd_.
ficamente pc.:r la presencia de:

~Edema focal. difuso, total o parcial localizado dentro del drea macular,
-Ethado(s) no residual{es) en la superficie macular,
~Area(s) de isquemia que abarquen menos de dos cuadrantes del polo pog
terior.
Los criterios de NO inclusion fueron los giguientes:

- Pacientes con tratamiento previo.

- Portadores de otra patologfa macular como: Agujero, cicatriz, exudado
foveolar, membrana neovascular, DR ¢ tracci6n macular, hemorragfa
extensa, membrana preredniana y una drea de isquemia macular mayor
de dos cuadrantes.

- Retinopatia diabética grado Il y V.

- Neuropatfa dptica isquémica.

~ Agudeza Visual menor a 0.1

Los criterios de exclusién se exponen a continuacion:
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~ Pacientes cuyos expedientes quadaron incompleros debido 8 desercion u otras

Causas.

A los pacientes seleccionados se les practics un estudio de refraccion, se les
solicité una forografia del fondo ocular asi como una fluorangiografia inicial y
otra a los cinco meses en promedio, después del tracamiento’ mismo en el que
se les repitié el exdmen de refraccion.

El tratamiento se instituy6 con LASER de argén y la ayuds de un filtro verde
utilizando el aparato Ophthalas R de Biophysic Medical, previa dilatacion pugh
lar maxima y aplicacidn de anestesia tdpica; auxilidndonos de un lente de Gold-
man de tres espejos y metil celulosa al 2% como deslizante del mismo.

Las técnicas urilizadas soncomo las descritas anteriormente en la introduce
ci6n para fotocoagulacion focalizada 6 en rejilla segin se requiers; en cuan-
to a log parametros debemos decir que las cifras propuestas son puramente
indicativas y deben ser adaptadas a cada sitnacién partcular:

- = Tratamiento focal de las anomalfas microvasculares: 50 a 100 micras X 0.1
segundos X 100 a 250 hiuwms de tal manera de hacer virar el microaneu—
risma a blance, ross & negro.

- Trammieﬁto en tablero del epitelio pigmentario ( rejilla ): 100 micraa X _

0.1 segundos X 80 a 300 miliwarts de tal forma que se obtengan placas gri

siceas en tablero de ajedrez separadas aproximadamente 100 micrag.

‘ El tempo de seguimiento fué en promedio de seis meses.
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RESULTADOS

Se estudiaron 17 ojos de 12 pacientes con afeccith macular por retinopatia _
diabética. El promedio de edad de los enfermos fué de 51 aftos con un rango _
de 46 a 65 affos; fueron cinco hombres y siete mujeres.

' Ningﬂn paciente tenia otro compromiso sistémico 6 local aparte de la retino
patia diabética y la diabetes mellitus,

En el cuadro no. 1 se mtxﬂa el cuadro macular clinico y fluorangiografico
junto con la agudeza visual inicial por caso.

En el cuadro no. 2 se muestra el cuadro macular clinico y fluorangiografi-.
co, asf como la agudeza visual final también por caso. Estos datos se obtuvie
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 demds s6lo una.

Aunque se han reportado complicaciones del tratamiento con LASER como
impacto foveolar, precipitacion de exudados, edema macular agudo, retrac-
cion de la limitante interna, hemorragfa y/o neovascularizacion coroidea y
trombosis arterial; en nuestro estudio no se aprecié ninguna de ellas, mds que
vigion borrosa debido seguramente a fototoxicidad y 1a cicloplegia, asl como
cintilleo probablemente secundario a cicatrizacion; si bien, se presentaron

con cierta regularidad fueron transitorias.
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CUADRQ NG, 1

ré:;ode ¢Ig.\$clz: Cuadro Macular Tratamiento con LASER
1 0.8 Edema focal superior leve ninguno
2 0.3 Edema difuso + hemorragiss puntiformes + dreas de cierre capilar rejille + focalizado en Areas de laquemis
3 0.6 Edema inferior leve focalizado en dreas de filtracion
4 0.3 Edema difuso perifovesl rejills
s 0.6 Edema foia] temporal superior focalizado en dres de dlfusion
[ 0.2 Edema dikiso + microsneurismas + exudados céreos focal en microaneurismas + rejills
7 0.6 Edema clsodeo parscentral ninguno
8 0.3 Edema difuso 4 microaneurismas + estrells macular rejilla
9 0.1 Cilerre captlar {un cuadrante) + AMIRS +dilataciones capilares focal en £rens de mmcl@ e lsquemis
10 0.6 Escasos exudadlos ranfotocosgulacion ablerta
1t .6 Microaneurismas + hemorragias puntiformes focalizado en Areas de (iltracidn
2 0.3 Exudsados + sres de clerre Eapﬂnr { un cusdrante ) focalizado en dreas de difusion o iaquemin
13 0.4 Edema dfuso rejilia
14 0.4 Microsneurismas + hemaorragias puntiformes + escasos exudadoa Focalizado en ias zonas de eacape
15 0.4 Edema difuso + cacasos exudadon rejilla
16 0.4 Edema difiran perimacniar relilla = _
17 0.2 Edemas difumd + circinado rejills



CUADRO NO. 2

No. de - Agudeza
Caso Cuadro Macular Visual 2
1 Normal 0.9
2 Escasos exudados 0.2
3 Sin escapes 0.6
4 Sin escapes 0.5
5 Sin escapes 0.7
6 Persisten loa exudados y pequefias hemorragias 0.2
7 Edems leve 0.5
8 persiste el circinado 0.4
9 Area de anoxia ( un cuadrante ) + AMIRS 0.1
10 Escasos exudados 0.6
11 Sin escapes 0.6
12 Area de anaxia { un cuadrante ) 0.2
13 Sin escapes 0.6
14 Persisten hemorragfas y exudados 0.3
15 Escasos exudados 0.4
16 Sin escapes 0.6

0.2

[
-1

Circinado macular



ANALISIS Y DISCUSION
Nuestra casulstica es baja ( 17 casos ), comparada con los estudios multi-
céntricos ( Diabetic Retinépathy Study Group ), que incluyen ya miles de casos
tratados. Sin embargo muestra datos interesantes compatibles a los obtenidos
en algunas insttuciones norteamericanas.’ .

La afeccion macular més frecuentemente enconirada fué el edema en 12 ca_

s08 ( 70.‘5% ); seguida de 1a forma exudativa ( 6 casos = 35.2% ); y por ultimo
1a isquémica ( 3 casos = 17.6% ). No obstante en 14 casos { 82.3 7, ) se traa—
ba de una maculopatfa mixta en la que se observaron dos o mds formas clinl —
cas asociadas.
" En cuanto a Ia evolucion de !Os pacientes poderhos decir que en términos _—
generales fué satisfactoria, quizds en parte debido a que en los criterios de _
inclugitn se admitieron a pacientes con méculas no muy deterioradas y que _
por Jo mismo tenfan muchas posibilldade.s de mejorar.

En 6 casos ( 35.2 % ), hubo mejorfa de la agudeza visual siendo en tres _ _
casos de doé Uneas y en los otros tres de una. En 6 casos,_tambiép el _
35.2% la AV permaneci6 estable después del tratamiento y en 5 casos (29.4_
%), dlsmﬁmyo una lfnea. .

El cuadro macular clinico y fluorangiogrdfico también mostré mejorfa.

Los casos 3,4,5 y 16 se resolvieron por completo, pues solo mostraban ede—~
nﬁ que desaparecit al fotocoagular los sitios de escape, los mismos casos
mostraron mejoria en la AV.

Las freas de isqueinia no desaparecieron sino que se transformaron de zo

nas hipoxicas a sitios de anoxia después del tratamiento, en estos casos se _

* Nos referimos al National Institute of Ophthalmology of Bethesda, al
Wilmer Institute of Jhons Hopkins Hospital of Baltimore y al Wills Eye
Hospital of Philadelphia.
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sacrifica una proci¢n de retina dafiada para que otras superficies resulten be-
neficiadas.

En los casos 6,8, 10, 12, 14, 15y 17 presentaron exudados en el perfodo _
pre y post tratamiento, aunque en conjunto no presentaron una mejorfa en ll—
AV significativa el cuadro morfolégico sf mejoré ya que se destruyeron las _
alteraciones vasculares responsables de filtracién anormal, y quizds con un
tempo de seguimiento mayor se vean desaparecer los exudados que en oca -—
slones tardan hasta dos aflos en hacerlo.

En otros casos como el 2, 12, 14 y 17 la agudeza visual empeor6 aunque _
no lo hizo en mds de una linea. La explicacion a ésto puede ser que halla hahi
do una complicacién de la fotocoagulacién que no se hizo muy evidente o que
el dafio 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 mostré una AV ini-~
cial con unos escapes difusos leves a la fluorangiografia que con normalizar
la glucemia remitieron mejorando la AV a 0.9. El caso nimero 7 siendo més
o menos similar mostrd disminucion de 1a AV de 0.6 a 0.5 obligéndonos & _
pensar que el tratamiento no tuvo efecte o probablemente se aplico tardfamen
te, requiriendo una sesion mds de LASER pero se perdio su seguimiento.
~ Ningtin paciente tenfa compromiso sistémico grave asociado como hiper

tension maligna o insuficiencia renal.
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CONCLUSIONES

Hemos di stinguido tres formas clinicas de maculopatfa en el paciente diabe
tico, aunque un paciente puede presentar diversos grados de las tres en forma
ssociada. Revisamos las caracteristicas pamcu.lares de cada una con el fin _
de orlentar mejor el tratamiento, demostrando que esto debe hacerse Qa que
en 12 casos { 70.5%, ), la agudeza visual mejord o se mantuvo estable; podemos
decir que si ia forocoagulacion logra una nivelacidn del aspecto morfolégico 6
1o mejora y cuando produce una consolidacién de la AV, es por sf un trata-~-
miento efectivo.

El presente trabejo nos muestra que la maculopatia més frecuente en este
tipo de enfermos es la forma edematosa seguida de la exudativa y la isquémi.
ca felpectivnmente. En el 82. 3% de los casos resulté ser una maculopatfa __
mixea, sin embargo esta clasificaci6n es util sobre un plan didactico, de and-
Usia y uenpéuﬁco.l’or el mismo motivo es necesario combinar las técnicas;
tratamiento focalizado de los microaneurismas y las 4reas de isquemia,
1a rejﬂh para el edema; que én funciOn de'ls gravedad y la respuesta sers __
aplicado en varias gesiones.

1a eficacia del tratamiento de 1a maculopatfa diabética con LASER ha sido
" objeto de numerosos estudios desde la década de los 70, cuyos resultados
coinciden en que mejora el aspecto del fondo ocular, Graue Wiechers ( 45 ),
utilizando otro método demostrd que hay mejoria entre los ojos tratados cu —
ya AV se estabiliza y los no tratados en quienes se deteriora aumentando sig

nificativamente esta diferencia con el paso del tiempo post tratamiento.

En cuanto al prondstico de estos enfermos vemos con nuestros resultados



que es mejor en quienes se suministrd un tratamientd precoz cuando 1a visi6n
no se encuentra muy disminuida, en el momento que existe una mejor perfisién
perifoveal, si la hipermeabilidad es focal y no difusa, al tiempo que existe po-
co edema, ‘cuando los exudados son circinados, pequefos y alejados de la féveg
y no hay factores agravantes sistémicos o locales.

En nuestra investigacion el edema macular desaparecié  en el 85 %, de los ca-
808 que lo presentaron. En la literatura reportan que algunos mejotan la vision
y €l edema, pero es diffcil saber s{ es por el tratamiento ( 35 ); otros mejoran
el aﬁpecto angiografico pero no la vision.

Es itnportante establecer un seguimiento fluorangiografico para descubrir _,
lesiones que requieren i retoque ya que hay siaciones que requieren trata -
miento complementario como exudados que persisten igual por mds de seis me_
ses, ¢ bien, 1e§lones antigiias que no fueron destruidas y que ain difunden, tam
bién pueden aparecer escapes nuevos.

Se requiere paciencia y tenacidad por parte del oftalmoélogo pues €l principal
objetivo es dejar al paciente con visidn dtil. Por tlimo pensamos que nuestro

método es efectivo, diddctico, sistematico y orfenta hacia el mejor tratamiento.
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