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EVALUACION DE LOS FACTORES PRONOSTICOs DE LA 'llRECTOHIA EN 
PACIENTES CON RETINOPATIA DIABETICA PROLlfERAl\'A 

La existencia de cambios especlflcos en el fondo de -
ojo debido a diabétes mellitus, fué primeramente descrita por -
Von Jager en 1856 y posteriormente las diversas manifestaciones 
observadas fueron elaboradas por Hlrshberg (1890-1981), de ah! 
descripciones de esta condlcl6n han sido estandarizadas y com-­
paradas hasta llegar a los hallazgos cllnicos y pato16gicos de 
años recientes, después de Hlrshberg la opini6n de los oftalm6-
loqos se dividió en dos escuelas, una que cree que los cambios 
oftalmosc6picos son especlficos mientras que los otros los • -­
nie~an. 

Fué hasta 1943 en que Ballantyna y Loewenstein, - - -
Ashonton demostraron cllnica e histo16glcamente que la retino-­
patla presentada en los diab~ticos es una enfermedad caracterl1 
tlca, de ende de alteraciones de las paredes vasculares (de los 
capilares), acompañada de depósitos hialinos con la aparlci6n -
de los microaneurismas tipos, hemorragias y exudados como resul 
tado de ésto. 
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La retinopatía diabética descrita por Duke-Elder como 
una de las principales tragedias de la oftalmologfa en nuestra 
presente generaci6n, ha llegado a ser un problema de salud pú--
blica de grandes proporciones. Desde mediados de los 60s. una 
mejoría en el cuidado médico del diabético ha incrementado la -
esperanza de vida de gran número de dichos pacientes permitien­
do asf la ocurrencia de aquellas complicaciones diabéticas in-­
cluyendo la retinopatfa diabética, la cual requiere para su - -
aparici6r. de cronicidad m§s que cualquier otro factor, en el -­
momento de la muerte el 70% de los diabéticos presentan algún -
grado de retinopatfa. En un estudio realizado por Jerneld y -
Algere en la isla Sueca de Gotland, en que estudian a toda la -
poblaci6n de paci~ntes diabéticos encontraron que el 47% tenlan 
algún grado de retinopatfa diabética. La mayor prevalecencia -
la encontraron en pacientes j6venes que iniciaron su enfermedad 
antes de los 20 anos de edad. Además encontraron que el 13% -
ten!an retinopatfa diabética proliferativa. 

Es importante el hecho de que la retinopatla diabéti­
ca es la causa de ceguera mis frecuente en los individuos de 20 
a 65 anos de edad y que aproximadamente el 2% de los diabéticos 
se vuelven ciegos, siendo la incidencia de ceguera 20 veces - -
mayor que en los no diab~ticos. 

La retinopatfa diabética es basicamente una microan-­
giopatla que afecta a las arteriolas precapilares, los capila-­
res y las vénulas de la retina. Sin embargo, pueden afectarse 
vasos de mayor tam~no, teniendo caracterfsticas tanto de oclu-­
sión microvascular como la hemorragia y su patogénia sigue sie~ 
do controvertida 
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Los estudios clfnicos y de laboratorio sugieren que -
la evoluci6n de la retinopatfa diabética es un complejo y multl 
factorial proceso, por lo tanto, determinar su patogénesis re-­
sulta ser un trabajo dificil. la fisiopatologla de la retino­
patfa diabética refleja incuestionablemente compromiso de los -
sistemas metabólicos, endocrinólogico y hematológico. El des! 
quilibrio del metabolismo de los carbohidratos que resulta en 
la diabétes de hiperglicemia y la hipoinsul inemia, amen de los 
disturbios presentados en la slntesis de 1 !pidos y proteínas -­
altera la integridad de la vasculatura corporal. 

La respuesta de la retina a la diabétes tiene un pa-­
tr6n caracterfstico que cuando se analiza individualmente, apa­
rece tfpicamente como un mecanismo de lesi6n tisular y de un -­
esfuerzo del mismo tejido o de reparación. En un estudio rea­
lizado por Buzney y Weinter refieren los siguientes estadios: 

ESTADIO !, Vasodilatación Temprana. 

El cambio el lnico más tempranamente evidente en la -­
retinopatfa diabética es la dilatación venosa,la filtración de 
elementos de la sangre en esta etapa solo puede evidenciarse -­
mediante la fluorofotometrfa vltrea, sin embargo, el sitio de -
filtración no ha sido aclarado. Otra sofisticada técnica de -
doppler velocfmetro de laser ha de~ostrado un incremento en el 
flujo sanguineo retiniano con una disminución de la pulsabili-­
dad siendo éste un cambio muy temprano en el curso de Ja retin~ 

pat!a dfabética,una explicación de estos cambios en la (RTO) -­
es el cambio en el entorno perivascular, dado que la circula---

..... 1 
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ción retiniana se autorrequla para mantener balance metabólico 
entre todas sus capas, la vasodilataclón puede servir para mini 
mizar los efectos de el desequilibrio causado por la diabétes,­
p~diendo ser la causa de la filtración incipiente observada en 
esta fase. El incremento crónico del flujo sangulneo retinia­
no pudiera causar fatiqa de la autorregulación, y a la larga -­
daño estructural dentro de las paredes vasculares. 

ESTADIO ll, Vasodilatación Crónica. 

En esta etapa los vasos dilatados, tortuosos y los -­
microaneurfsmas estan asociados con incoMpetencia vascular evi 
dente, esta se manifiesta como engrosamiento retiniano, quistes 
maculares, exudados duros y hemorragias. La FAR a estas altu­
ras muestra filtración local izada de los microaneurisrr.as asf 
como filtración difusa de la microvasculatura incompetente y -­

quizá del epitelio pigmentario de la retina. 

La degeneración de los pericitos, la proliferación de 
las células endotel iales dentro de los microaneurismas, el en-­
qrosamiento de la membrana basal y la redundancia de la super-­
ficie basal del epitelio pigmentarlo de la retina se observan -
en la (RTD) crónica comp relaciones estructurales de una barre­
ra hematorretiniana alterada. Ha sido postulado que el acumu­
lo de sorbitol por efecto de la enzima aldosa reductasa es una 
de las causas metabólicas de la disfunción retiniana vascular -
en la diabétes mellitus y que además, puede contribuir a la - -
muerte de los pericitos y a la pérdida de la competencia endot~ 
lfal con la consecuente desestabilización de la pared vascular 
y formación de mlcroaneurismas. 

. .... ! 
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ESTADIO lll, lsque~la Retiniana. 

Un dato teffiprano de la isquemia retiniana en la dia-­
bétes mellitus,es la aparición de exudados blandos o algodono-­
sos, los cuales representan infartos de la neurorretina, y son 
el resultado de la oclusión de las pequeñas arteriolas preca--­
pilares. 

Las anastom6sis compensatorias que se desarrollan en­
tre los vasos permeables y los obstruidos aparecen tortuosos, -
irregulares y con múltiples cortocircuitos, estos circuitos son 
llamados ANORMALIDADES HICROVASCULARES !NTRARRET!NIANAS (IRMA's) 
Ha sido sugerido que los microaneurismas y los IRMAS son inten­
tos abortados de neovascularización. 

Como consecuencia de la isquemia ocurre daño adicio-­
nal en las paredes vasculares exagerando la perfusión vascular 
y de otras sustancias presentandose los exudados duros, asf --­
como la acumulación de liquido extracélular dentro de la retina 
neural. 

Plaquetas hiperagregativas, alteración de la elasti­
cidad de los eritrocitos y un alto nivel de la actividad fibri­
nolltica son todas ellas características de la diabhtes melll-­
tus, la presencia de todas estas alteraciones combinadas con un 
endotelio enfermo y una estrechez de la luz vascular contribu-­
yen a la vasa-oclusión. 

La hipoxia en sumn de todo la anterior puede ser el -
resultado de una inadecuada liberación del oxigeno, debido a -­
una disminución del 2, 3 difosfoqlicerato dentro de los eritro­
citos o quizás también debido a la elevación de la hemoglobina 

..... # 
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glucosilada, mecanismos conservadores provocan a su vez acidó­
sis y al disminuir el PH se altera la secreción de prosta~icll 
na (PGL21, un potente inhlbidor de la agregación plaquetaria.­
La isquemia retiniana interna funciona como un estimulo para -
la cicatrización, la cual se manifiesta como proliferación - -
fibrovascular. 

ESTADIO IV, Reparación Aberrante. 

La proliferación fibrovascular diabética requiere de 
dos factores: un estimulo inicial y un lecho vascular viable, 
el crecimiento de la neovascularlzacl6n más allá de áreas co-­
munmente no perfundidas apoya la idea de que los tejidos reti­
nianos lsquémicos son productores de una sustancia o serie de 
ellas que inducen la neovascularizaci6n (Factor de crecimiento 
derivado de la retina) o factor anglogénfco como fué llamado -
por Hichaelson, quién fué el primero en proponer su existencia 

La superficie de la hlaloides posterior provee el a~ 

damio 6 la matriz sobre la cual los nuevos vasos pueden proli­
ferar, la neovascular1zact6n probablemente es "adelantada" por 
deposición y organización de protelnas, tales como la ffbrones 
tina y la fibrina que filtran desde los vasos inmaduros, más -
aún, la slneresis y el colapso del vltreo crean tracción sobre 
la vasculatura retiniana, lo cual sirve corno un nuevo estimu­
lo para la neovascularización. 
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La diabétes mellitus es una enfermedad sistémica en -
la cual la (RTD) se desarrolla con un patr6n simétrico, sin - -
embargo muchos diabéticos desarrollan neovascularizaci6n en un 
ojo poco tiempo antes del comienzo de enfermedad proliferativa 
en el ojo contralateral. 

Varios estudios al respecto, entre ellos los de Va--­
lone y cols. y los de Blankenship, muestran los factores que -­
pueden influir en el desarrollo de la (RTD) proliferativa los -
cuales se describen a continuac16n. 

Factores que Incrementan en Riesgo: 

- Ocluai6n de ~ama venoaa 
- EECC p~evia 

- EICC p~evict 

- Pl~dida de v1t~eo 
- T~auma, ~adiaci6n, uveiti¿ o tumo~ 

Factores que Disminuyen el Riesgo: 

- Cicat~z co~o~~et1niana 

- At~o6ia 6pt.ica 
- AtM6ia del epUeUc pigmentMio ~etiniano 
- Veap~endimiento de v1t~eo completo 

- AmbUop.ia 
- En6. ca~otidea obat~uct.iva ipa.itate~al 

Los dos factores que mostraron influencia significa-­
tiva en el desarrollo de la retinopatla diabética proliferati-.....• 
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va fueron: oclusi6n de rama venosa retiniana y la presencia de 
cicatriz corlo-retiniana, la atrofia óptica y del epitelio pig­
mentario retiniano, asf como la ambllopia y el desprendimiento 
de vftreo postertor mostraron una tendencia protectora, pero -­
sin una signlficancia estadfstlca. 

En otro estudio realizado por Alello y Beetham, se 
destacan otros factores protectores como son la miop!a alta, 
retfn6sis pigmentarla y glaucoma. 
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Desde que Von Jaguer describió por primera vez las -­
alteraciones oftalmoscópicas de la retfnopatfa diabética, mu--­
chas clasificaciones han estado en boga, entre las mas usadas -
en la actualidada estan: 

1.- La de Sweng Little 
2.- La de Vahex 
3.- La de la AJocl.ac~6n Ame4icana de Retina 

De esta última con algunas modificaciones deriva la -
clasfffcacf6n actualmente utilizada en el servicio de retina de 
este Hospital, y es la que se describe a continuación. 

CLAS!FICAC!DN DE LA RETINOPATIA DIABETICA (servicio de 
Retina, Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional) 

ta di os 

1. - No P4ot.l6 e.iaUva 
al de 6ondo 
bl P4ep4oll~e4at~va 

2.- P4ot.l6e4ativ~ 

al Leve - mode~ada 

bl Avanzctda 

MACULDPATIA DIABETICA. 

Puede presentarse en cualquiera de los anteriores es-

..... -
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al Exudat.iva 

- Focal.luda 

- t1.C611u 

b l t1eg rne1<ac.l611 cüto.Cde 

el \laculopat.la ú qu6".(ca 
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RETINOPATIA DIABETICA DE FONDO. 

Es el tipo más común, todas las lesiones son intrarr~ 

tinianas y se sitúan normalmente entre los principales arcos -­
vasculares temporales, los microaneurismas se localizan en la -
capa nuclear interna de la retina, las microhemorragias se loc! 
lizan en el espesor de la capa nuclear interna y pueden origi-­
narse a partir de los microaneurismas u otras alteraciones mi--
crovasculares. Las hemorragias en llama se originan a partir 
de vasos de mayor tamano y siguen el trayecto de la capa de fi­
bras nerviosas de la retina. 

Los exudados duros se localizan entre la capa plexi-­
forme externa y nuclear interna, se distribuyen en forma tlpica 
adoptando un patr6n circinado per1féricamente a las áreas de -
extravasación focal crónica. 

MACULOPATIA DIABETICA. 

En un estudio realizado por Guyot-Argenton del servi-­
cio de oftalmologla del Hospital Dieu, Parls, distinguen tres -­
formas cllnicas de maculopatla 

a) Maculopatla isquémica: En el curso del exAmen bi!!_ 
microsc6plco la isquemia puede sospecharse por la existencia de 
hemorragias puntiformes, más grandes que los microaneurismas -­
semejantes a petequias acampanadas de nódulos discoides. Sin -
embarqo, la presencia de estas lesiones puede ser variable, as! 
que el diagn6stico difinitivo debe hacerse mediante fluorangio-...... 
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graffa la cual mostrar& las áreas de hipoperfusión a este nivel. 
Bresnick ha demostrado que la función visual puede permanecer -
intacta en tanto que el dUmetro de la zona avascular central -
no sobrepase las 1000 micras. 

b) Haculopatia exudativa focal izada: existen dos for­
mas clinicas: 

1.- La forma menor, la cual no se comporta como exuda 
tiva,en el curso de la secuencia fluorangiográfica se presenta 
un simple halo de filtración alrededor de los microaneurismas. 

2.- Forma exudativa con exudado, el exámen del fondo 
de ojo se observan exudados blanco-amarillentos a menudo acampa 
ftados de microaneurismas y hemorragias puntiformes mSs peque--­
ftas que las que se encuentran en el curso de la enfermedad is­
qu~rnica, los exudados únicos o múltiples, de tamafto variable se 
disponen en corona alrededor de las anomalias microvasculares -
responsables: ésta es la clásica retinopat!a circinada. La - -
fluorangiograffa pone en evidencia en tiempos iniciales la pre­
sencia de lesiones microvasculares y en tomas tardfas se encue~ 
tra filtración consecuente. 

c) Maculopat!a Edematosa (difusa). 

En el curso del examen biomicroscópico, el edema macu­
lar se traduce como un borramiento de la retina, para los auto­
res americanos, este borramiento es un elemento primordial en -
el diagnóstico, el cual se aprecia bajo la biomicroscopia y so-­
bre las estereofotograf!as. Se deben buscar sobre una proyec--­
ción fina lateralizada la presencia de lesiones cistoides, la -­
fluorangiograf!a retiniana confirma el diagnóstico, la cual de--

.... ·* 
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berá hacerse imperativa~ente registrando también los tiempos 
tardlos, ésto permite apreciar el tipo de edéma macular y su 
gravedad, encontrándo los siquientes patrones: 

- No cúto.i.de 

- Cúto.ide [con .imdgen en pétalo~ de 6lo.\) 

- v..:~u~o' 6 
- Con plle~enc.i.a de ve~.lcula..1 ce1ttJto6ove<tle~ 

RETINOPATIA PREPROLIFERATIVA. 

A la oftalmoscopia podemos observar manchas algodono-­
sas debidas a la oclusión de capilares en la capa de fibras ner­
viosas que se van a representar en la FAR como áreas de hipoper­
fus i6n. 

Frecuentemente se observan IRMA's en zonas adyacentes 
a las áreas de cierre capilar, las alteraciones venosas consis-­
ten en dilatac16n, arrosariado y forma de tirabuzón. 

RETINOPATIA PROLIFERATIVA. 

La neovascularización es el dato fundamental de la re­
tinopatla dlabéticd proliferativa, los nuevos vasos pueden proll 
ferar en la cabeza del nervio ópt leo (NVD= nuevos vasos en el -­
disco) y a lo largo del trayecto de los arcos vasculares tempor! 
les principales (NVE= nuevos vasos en cualquier lugar). Poste-­
rlormente conforme la (RTD) proliferativa progresa aparecen cam­
bios fibrovasculares; HC ~eel encontró dos tipos comunes de te-­
jido fibrótico: tejido proliferativo fibrovascular y tejido - -­
avascular, la variedad fibrovascular generalmente se encuentra -
asociado a vasos que se extienden hacia la cavidad vltrea o con 
neovasos que se encuentran sobre la superficie de la retina o --

..... 1 
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disco óptico, la variedad avascular puede ocurrir en una de las 
tres formas siguientes: 

- Como exten&.i.6n d.i.1tecta de la va~edad ~.i.b1tova&cula1t 

- Como memb.tanr.& v.í'.tlte<L! también a&o~.ladM a tej.Ldo -
Mb1tova&culM. 

- Como memb1tana& p1te1t1tetln.i.ana&, tamb.l~n co11oc.i.d<L! 
como o.\gan..:ZacUn p1Le1L1Letlniana o eng.\o& am.i.ento de 
h.lato.i.de& po6te1t.i.01t 

La tracción de la retina se observa en todas las for­
mas de proliferaci6n fibrótica excepto en el engrosamiento de -
hialotdes posterior, una tracción sostenida de estas me~branas 
pueden ocasionar hemorragia vltrea, la cual puede tener lugar -
en el Interior del cuerpo vftreo (hemorragia intravftrea) ó de 
forma m~s frecuente hacia el espacio subhialoideo (hemorragia -
prerretlntana), la hemorragia prerretiniana tiene una forma en 
media luna que Indica el nivel del desprendimiento del vftreo -
posterior. 

ENFER~EOAO OCULAR DIABETICA AVANZADA. 

Puede observarse como hemorragia vítrea perststente,­
la cual puede provocar una sinéresis y posterior contracción -­
del vftreo facilitando el desarrollo de un desprendimiento de -
retina por tracción. 

- Ve&pllend.i.m~ento de Retúia: Esta complicación de la 
retlnopatfa diabética prollferativa es debida a la contracción 
de membranas fibrovasculares, la retina desprendida e Inmóvil, 
tiene una superficie cóncava lisa y raramente se extiende a la 
Ora serrata. A veces la tracción vttreorrettniana puede orl--

..... , 
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ginar una separaci6n de la retina en dos capas (retinosquisis). 
En muchos ojos, la tracci6n sobre las áreas de adherencia fibr~ 
vascular puede producir una rotura de la retina, cuado ésto - -
ocurre la forma c6ncava caracter!stica del desprendimietno de -
retina por tracci6n adopta una configuración bulosa conversa -­
típica de un desprendimiento de retina regmat6geno. 

- Fo.\Jll11c.l611 de lfembJt111111~ Op11c11&: Puede ocurrir en 1 a 
superficie posterior de la hialoides desprendida, en bastantes 
ocasiones la membrana se extiende desde la arcada temporal 
superior a la inferior, puede continuarse por delante de la - -
mácula y deteriorar aún más la visión central. 

- Gl11ucom11 Meov<t&culaJt: La rubeosis iridis es un --­
hal lazqo común en los ojos con retinopatía diabética prolifer! 
tiva y se han clasificado los neovasos irldianos según su loca-
lizaci6n en el mismo: 

1. - Meov11& o& en el b oJtde pup.llait 

2. - Meov<úo& ett el ut.ltom4 ú.ld.lana 
3. - lleOVd&O& en el d'.ng«lO 

Este tipo de glaucoma va a presentar dos fases,en un 
inicio se presenta como glaucoma de ángulo abierto y posterio~­
mente la formación y contracción de una membrana fibrovascular 
lo hace que se comporte como un glaucoma de ángulo cerrado, pu­
diendo observar los vasos de neoformación mediante biomicros--­
copla y gonioscopía. 
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TRATAMIENTO MEDICO. 

Aunque no existe tratamiento médico para la retinopa­
tfa diabética, algunas medidas pueden ser útiles. 

Cada vez se evidencia m~s que el control inicial de -
la diabétes retrasa, aunque no evita el desarrollo de la (RTO), 
también puede ser beneficioso en casos ya establecidos, en - -­
particular en los pacientes con el tipo 1, los cuales en la ac­
tualidad con los automonitores de glucosa y la bomba de infusi­
ón continúa pueden lograr una disminuci6n en el porcentaje de -
hemoglobina glucocilada con la consecuente mejorla y reversi6n 
de la (RTO), aunque persiste la controversia si en realidad el 
buen control metabólico puede revertir el cuadro, 

TRATAMIENTO CON ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS. 

- Znhibido~e6 de la Cicioxigena6a• 
Los clfnicos sospechan que la aspirina inhibe el ·­

desarrollo de la (RTO), algunos creen que los usuarios regular­
es de aspirina (pacientes con artritis) tienen significativame~ 
te baja incidencia de presentar (RTD), se sugiere ahora que la 
aspirina y otros componentes (indometacina, butazolidina) pudig 
ran prevenir la retinopatfa diabética y la formación de catara­
tas. Ellos inhiben la cicloxigenasa prostaglandin sintetasa e 
inhiben la secreción de endoperOxidos y tromboxano A2. 

La enzima acilada es irreversiblemente inhibida y as! 

.... . 1 
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las plaquetas tienen menos sensibilidad para la agregaci6n du­
rante su vida media. La d6sis efectiva de aspirina se desco­
noce pero probablemente no es mayor de los 600 mg, al dfa. F.!, 
nalmente se debe remarcar que la inhibici6n del tromboxano A2 
no es sin6nimo de un estado antitromb6tico, porque la trombina, 
factores vasculares y la colágena vascular pueden soportar los 
efectos inhibitorios de la aspirina en la respuesta plaquetaria 

- 1nhibido~e4 de ld Fo46odie4le~d4d; 
El dipiridamol es un inhibidor plaquetario que actOa 

conjuntamente con los inhibidores de la ciclo-oxigenasa, este -
inhibe la fosfodiesterasa,elevando los niveles de AHP CICLICO.­
Los neur6logos utilizan d6sis de 75 mg. dos veces al dla para -
preven1r ataques de isquemia transitoria, no existen pruebas de 
su valor en el diabétes. 

- E4UmulddMe4 de ld AdenUcülau: 
La ticlopidina estimula la adenilciclasa de las mem-­

branas plaquetarias, incrementa el AHP C!CLICO intraplaquetario 
e inhibe la agregaci6n. Este agente disminuye la viscocidad -­
sanguinea, mejora la deformaci6n de eritrocitos, disminuye los 
niv'eles plasmHicos de tromboglobulina e inhibe la agregaci6n -
pl aquetaria. 

- VUdmind E; 
Esta vitamina pudiera ser un agente terapeútico en el 

manejo médico de la diabétes. 

Inhibe la liberaci6n del calcio,de los túbulos,de las 
membranas plaquetarias, pero para justificar su uso amerita ma­
yores estudios 

..... , 
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- Dobe6.Ua.to de Ca.le.Lo (VOXIUMI: 

Se sugiere que inhibe la progresi6n de la retino_patfa 
diabética, sin embargo un estudio prospectivo bien controlado -
no encontró diferencia entre este medicamento y un placebo. 

- Reduc.c,:6n de L[p,:do6: 
Los ácidos grasos se han encontrado que disminuyen -­

el número de exudados duros de la mácula, pero no mejoran la -­
AV del paciente, más aún, otros siqnos de retinopat!a son inal­
terables, Jos mismos resultados fueron encontrados utilizando -
el clofibrato, la última dieta que promete es la dieta modifi-­
cada de ácidos grasos, tales ácidos polinsaturados retrasan el 
desarrollo y progresi6n de la retinopat!a cuando es comparada -
con la dieta tradicional baja en carbohidratos. 

FOTOCOAGULACION. 

Se introdujo en 1954 por Heyer - Schwicherath, se ha 
utilizado en el tratamiento de todas las fases de la enfermedad 
su efectividad se ha comprobado en estudios cllnicos estrictos 
principalmente en tres aspectos: Neovascularización del disco 
6ptico, neovascularizaci6n en cualquier sitio con hemorragia -­
vitrea reciente y edema macular; (no se ha comprobado su efectl 
vidad en la prevención de la retinopatla no proliferativa, rno-­
tivo por el cual la retinopatla de fondo solo requiere vigilan­
cia.) 

La panfotocoagulaci6n retiniana para las complica---­
ciones de Ja retinopatla diabética inicialmente se dirigi6 a -­
las áreas localizadas de neovascularizaci6n y a las fuentes de 
hemorragia vltrea. Aiello y Wessing encontraron que el trata­
miento extensivo en un patrón de panfotocoagulaci6n retiniana -

..... 1 
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era mSs éxitoso y sus obse~vaciones fueron confirmadas por el -
estudio de retlnopatla diabética del Insituto Nacional del Ojo 
(DRS), aunque el mecanismo exacto por el cual la panfotocoagul~ 
ción retiniana produce este efecto no ha sido probada, se cree 
que aparentemente incrementa la difusión del oxigeno a las ca-­
pas mSs internas de la retina desde la coroides, esto ocurre 
por la destrucción del complejo EPR - fotorreceptores {grandes 
consumidores de oxigeno), el incremento de oxigeno a las capas 
mSs profundas de la retina disminuirla la producción del factor 
de crecimiento derivado de la retina. Una vasoconstricción in­
ducida por el oxigeno estabilizarla las paredes vasculares dis­
minuyendo el stress y la tensión vascular, disminuyendo la opor 
tunidad de migración de células endoteliales, existe también la 
posibilidad de producción de factores inhibidores de la neo--­
vascularización sintetizados en el EPR, los cuales son produci­
dos por células dañadas aparentemente debido a la fotocoagula-­
c fón. 

TRATAMIENTO DE LA RTD DE FONDO. 

En la actualidad la actitud de la mayorla de oftalmó­
logos es vigilar periodicamente (6-12 meSeJ) a los pacientes 
para iniciar tratamiento cuando los cambios retinianos lo - -­
sugieran. 

TRATAMIENTO DE LA HACULOPATIA DIABETICA. 

- Uaculopat~a focal: 

Normalmente no es necesario realizar una FAR antes~­

del tratamiento, ya que el lugar de la extravasación se eviden-

.•.• • 1 
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cia por oftalmoscopia. El tratamiento focal se aplica sobre -­
las malformaciones microvasculares aisladas y en el centro del 
anillo de los exudados duros, siendo el laser de argón ei' más -
adecuado para este tratamiento, usando un foco de pequeño tama­
ño (50-200 Nm) y un impacto de corta duración e Intensidad mod~ 
rada con resultados alentadores. 

- Maculopat~a Oi6u&a: 
El tratamiento es m~s diffcil y menos satisfactorio -

que en la maculopatfa focal, En 1979 Whlteloke, Kearns y Blach 
publicaron la técnica de fotocoagulación en parrilla con la que 
obtuvieron resultados alentadores para el tratamiento de este -
tipo de maculopatfa, posteriormente en 1986, R. Joseph Ole rea­
liza modificaciones a la técnica, la cual se describe a conti­
nuacl6n. 

Se uso laser de argón de luz verde azul, tres coronas 
de disparos, con 100 disparos cada una, de la región parafoveal 
hasta el borde avascular de la fóvea, separando las lesiones --
100 micras una de la otra, luego se hicieron otros 100 disparos 
en las zonas de flltraci6n que mostró la FAR, en áreas donde 
habla focos de filtración más evidentes fueron hechos disparos -
confluentes, la meta del tratamiento era lograr quemaduras leves 

moderadas con un tiempo de una décima de segundo. 

Con esta técnica se obtuvieron buenos resultados, lo-
grando mejorla en el 26% de -los pacientes. La fotocoagulación 
en parrilla tiene dos mecanismos de acción: 

a) Estimulac16n de células del EPR y restablecimiento 
de la barrera hemato-retiniana externa que permita la reabsor--

,.,.,, 
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ción del edéma hacia la corio-capilar. 

b) La destrucci6n de cierta cantidad de fotorreceptor 
es, la disminuci6n de las necesidades de oxfgeno locales, deter 
minaran una vasoconstricci6n arteriolar y por tanto una dismin~ 

ción de la filtraci6n. 

- Maculopat~a l~qu€m~ca: 

a) A distancia de la F6vea. 
Las indicaciones de fotocoagulaci6n son numerosas, 

permite suprimir el riesgo de proliferación, por otra parte se 
piensa que la destrucción de las zonas hipóxicas permitiendo -­
una mayor oxigenación de los tejidos vecinos, la técnica consii 
te en aplicar disparos con superficie de impacto de 300 a 350 -

micras, duración de 0,10 segundos, yuxtapuestos no confluentes 
y rebordeando ligeramente la zona isquémica. 

b) A nivel de la F6vea. 
No se realiza tratamiento a este nivel. 

- Maculo pa.Ua !Uxta: 

En estos casos se deberán combinar las diferentes té~ 
ni ca s: 

1.- Tratamiento focalizado de los microaneurismas y -
las placas de isquemia. 

2.- Una parrilla en función de la gravedad, la cual -
se puede realizar en un segundo tiempo o simult!neamente, 

TRATAMIENTO DE LA RETINOPATIA DIABETICA PROLlFERATIVA. 

El tratamiento consiste en fotocoaqulación selectiva 
de las !reas de hipoperfusión diagnosticadas por FAR, se reco-

..... I 
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mlenda el uso del laser de argón para dicho tratamiento. 

TRATAMIENTO DE LA RETINOPATIA DIABETICA PROL!FERATIVA 

Se basa en la fotocoagulacl6n y vltrectomta, la técni 
ca de fotocoagulaci6n es expuesta a contlnuaci6n: Es la reco·­
mendada por Whltelock, Blach y Hamllton. 

NVE plana ligera: se trata mediante impactos confluen 
tes que solo blanquean el epitelio pigmentario de la retina • -
(tamafto de 500 um y duraci6n de 0.02·0.20 seg.), pero no debe 
hacerse ningún Intento de cerrar los vasos. Al cabo de un mes, 
si no existe ningGn signo de regresi6n se repite el tratamiento 
posteriormente si es necesario se trata todo el cuadrante que = 
muestra falta de perfusi6n capilar. 

NVE sobreelevada: Al principio se trata de la misma • 
forma que la plana, pero ya que la respuesta suele ser menos 
satisfactoria puede ser necesario cerrar los vasos mediante 
tratamiento directo u ocluir las venas nodrizas periféricas 
(si cubre algún vaso importante). 

NVE moderada a severa: se trata mediante panfotocoag~ 
lac16n a la totalidad de la retina periférica. 

NVD: se trata mediante panfotocoagulaci6n utilizando 
un total de 2000 a 3500 impactos (tamafto del Impacto 500 um y • 
durac16n de 0.02-D.20 seg,), los primeros Impactos se aplican -
en el &rea nasal al disco; luego fuera de las arcadas temporal­
es, y, después en el área temporal a la m&cula. Se aplican·­
aproximadamente 500 impactos al polo posterior y luego el resto 

..... # 
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de los Impactos se aplican a la retina periférica anterior al 
ecuador. 

Vitrectom!a: Antes de la aparici6n del primer vitre2 
tomo en 1971 los pacientes con retinopat!a diabética prolifera­
tlva y retinopatla diabética avanzada, tenlan muy pocas altern! 
tivas terapeútlcas, casi solo circunscrito a fotocoagulación -­
con laser, en casos de proliferacl6n gllal y vascular avanzada 
contracción retiniana, estos pacientes no tenlan alternativa -­
terapeútica, dejándolos a la evoluci6n natural de la enfermedad. 
Hachemer, en ese a~o introduce el primer instrumento para c1ru-­
g1a de v!treo, consist!a en un sistema de corte de vltreo, un -
sistema de asplraci6n de vltreo seccionado y un sistema de infu­
sión para mantener el ojo con un buen tono, posteriormente se -­
hacen modificaciones a este vitre6tomo, con el afán de mejorarlo, 
pués tenla ciertas desventajas como el hecho de que su mecanismo 
con un embolo que rotaba dentro de otro y al introducirlo a la -
cavidad vltrea generaba mucha tracci6n con sus consecuentes com­
plicaciones. O'Halley hace la modificación en el sistema de -­
corte, sustituyendolo con uno en forma de guillotina, en el cual 
un embolo sube y baja dentro de otro, disminuyendo la tracci6n,­
éste es el que actualmente se utiliza en nuestro centro. 

Al igual que hubo modificaciones para el vitreótomo,­
las hubo también para las indicaciones de que pacientes eran -­
candidatos a vltrectomla, pero se ha llegado al concenso de que 
101 pacientes con: Hemorragia vltrea persistente, desprendi--­
mi~nto de retina con inclusi6n de área macular, desprendimiento 
de retina combinado, traccional y regmat6geno y vitreorretino-­
patla progresiva serian beneficiados con el procedimiento .• 

• .. .. 1 
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Estas fueron por muchos años indicaciones absolutas, 
posteriormente en un intento por mejorar el pron6stico vi~ual -
de estos pacientes, haciendoles una vitrectomfa se revisan las 
indicaciones agregSndoles las siguientes: Proliferaci6n vascu­
lar progresiva y fulminante, hemorragia masiva prerretlnlana, -
reacción flbrinolde postvitrectomla y prollferaci6n flbrovascu­
lar retrolental. 

Según lo publicado en la literatura mundial, existen 
factores de buen pron6stlco visual, mal pron6stico y factores -
que no cambian el pronóstico posterior a una vitrectomfa. 

Los factores pronósticos descritos por Thompson, 
Michels y Rice son los siguientes: 

- Fac.toite6 de mal p1to1166Uco: 1 P1teope1ta.t0Jt.lo6 J 

1.- Visión preoperatoria menor a 5/200 

2.- Neovascularizaci6n iridiana preoperatoria 

3,- Catarata 

4.- D.R. traccional o regmatógena 

- Fac.toitc6 de mal piton66.t.lco l.lnt11.aope11.a.to1t.lo6) 

1.- El realizar lensectomfa 

2.- la formacl6n de desgarros latrogénicos 

3.- El uso de gas intravltreo 

- Fac.to1te6 de buen p11.01166.t.lco: fp1teope11.a.to1t.lo6) 

1.- Visión preoperatoria mejor a 5/200 

2.- Ausencia de neovascularización lridiana 
... .. 1 
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3.· Mlnlma opacidad de cristalino o ausencia de ésta 

4.· Presencia mlnima o ausencia de hemorragia v!trea 
preoperatorla. 

5,· Panfotocoagulaci6n de al menos un cuadrante de la 
retina. 

6.· Ausencia de neovascularizaci6n severa. 

- Facto.te4 de buen p1ton64tlco (.int1taope1tato1t.lo4) 

1.- El no realizar lensectomia 

2.- El no realizar desgarres latrogénlcos 

3.- El evitar el uso de gas intravltreo 

Los cuatro factores preoperatorios que son los predic­
tores de la visi6n final incluyen: 

1, - la vü.l6n p.\eope.tato11..(a 

2. • la p1tue11c..:a. o auH.nc.la de neov<Ucula1t.lza.c.l6n i.tl· 

dla.na p1teape1ta.to1tla 

3.- la. plte4encia de cata.Ita.ta 

4.- La. ..:ndicaci6n a.nat6mlca pa1ta la vit1tectomCa (hemo-
1ta.9..:a v!t-•ea, cont"a VR .Uacc.ional, cont1ta VR 1te9-
ma.t69eno). 

Estos factores los compararemos con los obtenidos en • 
la revisión de nuestros casos. 
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En el presente estudio se valoraron los factores que -
intervienen en el pron6stico visual de los pacientes vitrectomi­
zados por retinopatla diabética proliferativa, que se realizaron 
en el servicio de retina de la División de Oftalmolog!a del Hos­
pital de Especialidades del Centro Médico Nacional (I.H.S.S.), y 

a su vez se comparan con los publicados en la literatura mundial 
en especial de los grupos de los doctores Hichels, Rice, Mache-­
mer y Tolentino. 

Se revisaron expedientes de pacientes vitrectomizados 
por retinopat!a diabética de enero de 1987 a julio de 198g y --­

posteriormente se compararon con un grupo control de la litera-­
tura mundial. 

Los criterios se inclusi6n fueron los siguientes: pa-­
cientes con retinopatfa diabética proliferativa, control postop~ 

ratorio de 6 meses o mSs, hemorragia vltrea persistente, pacien­
tes con retinopatla proliferativa y desgarros retinianos, DR con 
inclusi6n de Srea macular y DR regmatógeno y traccional. 

Entre los criterios de exclusión estuvieron: pacientes 
con NPL, pacientes con glaucoma neovascular, rubeosis iridis Y -
Sngulo cerrado, enfermedad sistémica que contraindique la ciru-­
g!a, OR intratable, con gliosis subretiniana. 

.. .. ·' 
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Los criterios de eflminaclón fueron: pacientes que no 
cumplieron con los 6 meses de seguimiento y pacientes que se -­
perdieron en el control. Los parámetros que se valoraron fue­
ron: edad, sexo, años de evolucl6n, el tipo de trata~lento re-­
clbldo, algún antecedente oftalmol6glco como existencia o no de 
glaucoma, rubeosis iridls, catarata y tratamiento previo con -
laser, agudeza visual preoperatorla y postoperatoria mejor - --
corregida. En el exámen de fondo de ojo se valor6 existencia 
de edema macular, neovascularizacl6n periférica o del dlsco,-­
desprendlmlento de retina y el tipo de ésta; se tuvieron en - -
cuenta las lndlcacione' para la clrugla y las complicaciones -
postoperatorias; se tuvo especial atenci6n en el tiempo de se-­
gulmlento y en la agudeza visual postoperatorla considerando -­
como mejorla o disminución de agudeza visual la ganancia o pér­
dida de dos lineas de vlsl6n en la cartilla de Snellen. 

La vltrectomla fué realizada por médicos retln6logos 
del servicio de retina de la División de Oftalmolog!a del Hospl 
tal de Especialidades del Centro Hédico Nacional, para la clru­
g!a propiamente dicha usaron un vltre6tomo de O'Halley con su -
consola completa, un sistema de lnfusl6n, un oftalmoscopio In-­
directo, con lupa de 20 dloptr!as, en los casos en que fué ne-­
cesarla una clrug!a o procedimiento adicional como crloterapla, 
aire lntrav!treo o la aplicacl6n de cerclajes se usó el Instru­
mental y material correspondiente, 

El estudio Incluyó 100 ojos de 97 pacientes, con un -
rango de edad de 29-86 años ·y una media de 55, de los cuales 45 
(46.3%) eran hombres y 52 (53.6%) mujeres; 72 (74.2t) reciblan 
tratamiento con hipogllcemiantes orales y 25 (25.7%) con lnsu-

.... ·' 
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llna, el tiempo de seguimiento vari6 de 6-40 meses con una me-­
dia de 17.3%. 

Cincuenta ojos (50%) derechos y SO (50%) Izquierdos -
ocho ojos (8%) presentaron opacidad crlstaliniana leve al mome~ 
to de la cirugía; 5 (5%) presentaron opacidad cristaliniana mo­
derada, 11 (11%) eran áfacos; 1 (1%) ten!an antecedentes de - -
glaucoma; 42 (42%) ten!an tratamiento previo con laser; 8 (8%) 
presentaron algún grado de mtop!a. La AV preoperatoria de - -
20/20 a PL, sin embargo s61o 25 ojos (25%) tenían AV preopera-­
torla de 20/200 o mejor. 

Las indicaciones de cirugía fueron: hemorragia vítrea 
en 70 ojos (70% de los casos), hemorragia vítrea mas OR trace!~ 

nal y regmatógeno sin inclusión de área macular en 7 ojos (7% -
de los casos) hemorragia vltrea mas DR, traccional sin inclu--­
sión de área macular; en 8 ojos (8% de los casos), hemorragia -
vítrea mas DR tracclonal y regmatógeno con inclusión de área -­
macular;en 2 ojos (2% de los casos) DR traccional y regmató--­
geno con inclusión de área macular; en 4 ojos (4% de los casos) 
DR traccional con inclusión de área macular; en 2 ojos (2% de 
los casos) DR regmat6geno;en 1 ojo (!%de los casos) y tracción 
macular sin DR en 4 ojos (4% de los casos). 
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m~mm. 
De 100 ojos operados 19 (19%) tuvieron AV final de --

20/200 o mejor; 24 ojos (24%) lograron AV de 20/200 o mejor, 41 
ojos (41%) tuvieron AV de 20/800 o mejor; 59 ojos (59%) presen­
taron AV final de 20/800 o peor; 1 ojo (1%} alcanzó AV de 20/20 
9 ojos (9%) tuvieron AV de 20/40, un total de 26 ojos tuvieron 
no percepción de luz. 

En general 55 ojos (55%) presentaron AV final mejor o 
igual a la AV preoperatoria, 22 ojos (22%) lograron mejorla de 
la AV; 33 ojos (33%) permanecieron sin cambios en la AV y 45 
ojos (45%) tuvieron disminuc16n de la AV. (ver tabla No. l) 

De los 11 ojos (11%) que tenlan afaquia preoperatorla solo 2 
ojos (18%) lograron AV final de 20/200 o mejor; de los 13 ojos 
(13%) que presentaron opacidad crfstaliniana solo 2 ojos (15.3%) 
lograron AV final de 20/200 o mejor; los otros 11 (84.6%) tuvl! 
ron AV peor de 20/800. 

Oe los 42 ojos (42%) que recibieron fotocoagulacidn -
previa a la clrugla; 15 ojos (35%) lograron AV final de 20/200 
o mejor, sin embargo de 15 ojos (35%) que adem&s de la foto--­
coagulaci6n previa ten~a AV preoperatorla de 20/200 o mejor 10 
ojos (66.6%) lograron AV final de 20/100 o mejor. 

De los 70 ojos (70%) en los que la indicación de clr~ 
gla fué hemorragia sin ningún otra alteracl6n 31 ojos (44.2%) -
lograron AV de 20/800 o mejor, 39 ojos (55,7%) tuvieron AV peor 
de 20/800; 8 ojos (11.4%) lograron AV de 20/40 o mejor; un to-­
tal de 14 ojos (20%} tuvieron no percepcf6n de luz; 18 ojos - -
(58%) de los que lograron AV de 20/800 o mejor tenlan tratamle~ 
to previo con laser. 

• .... 1 
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De los 12 ojos (12%) en los que la indicación de ci-­
rug!a fué hemorragia v!trea mas DR traccional y regmat6geno 12 
ojos (100%) presentaron AV final peor de 20/800, 8 de est~s 
ojos (66.6%) ten!an inclusión del área macular en el DR, di--­
chos ojos todos presentaron no percepción de luz. 

Once ojos (11%) en los que la indicación de cirugla 
fué DR traccional con o sin hemorragia vftrea, 11 ojos (J00%) -
presentaron AV final peor de 2G/800, sin embargo 4 ojos (36~) -
conservaron la AV preoperatoria. 

De los JO ojos (10%) a los que se les practic6 lense~ 
tomla en el mismo acto quirúrgico JO ojos (JOO%) tuvieron AV 
final peor de 20/800; 7 ojos (70%) presentaron no percepci6n de 
1 uz. 

De los JO ojos que presentaron desgarros Jatrogénicos 
durante el acto quirúrgico, JO ojos (JOO%) tuvieron AV final -­
peor de 20/800; 7 ojos (70%) presentaron no percepci6n de luz. 

Las complicaciones postoperatorias que se presentaron 
con m!s frecuencia fueron: catarata en 25 ojos (25%), hemorra-­
gia v!trea en 28 ojos (28%), desprendimiento de retina en 5 --­
ojos (5%), desprendimiento de retina recidivante en 7 ojos (7%) 
neovascularizaci6n iridiana en 31 ojos (31%), glaucoma neovasc~ 

lar en 26 ojos (26%),desgarros iatrogénicos en JO ojos (JO%) y 

ptisis bulbi en 8 ojos (8%) de los casos (ver tabla No. 2.) 
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Es de gran importancia la valoraci6n y correlaci6n de 
Jos factores pronósticos de buenos o malos resultados en Ja vi­
trectom!a por retinopatla diab~tica prollferativa, ya que nos -
permite predecir en cierto grado el resultado visual de nues--­
tros pacientes. 

En nuestro estudio encontramos que Jos factores pro-· 
nósticos asociados con buenos o malos resultados visuales, fue­
ron los mismos reportados por los doctores: Thompson, Mlchels,­
Rice, Hachemer y Tolentino, en nuestro estudio se omitieron dos 
factores muy importantes, mencionados por dichos autores como -
son: neovascularizaci6n iridiana preoperatoria y el uso de gas­
es expansibles, factores ~stos de mal pronóstico, son omitidos 
debido a que ninguno de nuestros pacientes present6 neovascula­
rlzacl6n lridiana preoperatorla, tal vez por ser un factor - -
conocido como de muy mal pronóstico visual, los gases expansl-­
bles no fueron usados por no contar con ellos en nuestro Hospl­
tla. 

En general, Jos pobres resultados visuales obtenidos 
en nuestro estudio son debidos a múltiples factores, entre los 
que destacan: el estadio avanzado en que se presentan los pa--­
cientes a nuestro servicio, la falta de tratamiento previo con 
laser debido a la detecci6n tard!a del padecimiento y la caren­
cia en nuestro hospital de algunos elementos necesarios como -
son: el endolaser y la diat~rmla, piezas fundamentales para el 
tratamiento y prevención de sangrados transoperatorios y post-­
operatorios. 
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1.- Entre los factores analizados, los que se asocian a buenos 
resultados (AV de 20/200 o mejor) fueron: 

a) Factores preoperatorios.- AV preoperatoria de 20/200 6 -
mejor, ausencia de catarata, el no presentar afaquia, el 
haber recibido tratamiento con fotocoagulaci6n previo a 
la cirugía, y el no presentar desprendimiento de retina 
traccional, regmat6geno o combinado. 

b) Factores transoperatorios.- El no realizar lensectom!a -
y el evitar realizar desgarros latrogénicos. 

2.- los factores que se analizaron y se asociaron a malos resul 
tados visuales (AV peor que 20/200) fueron: 

a) Factores preoperatorios.- AV peor que 20/200, la presen­
cia de catarata, la afaquia, la ausencia de tratamiento 
previo mediante fotocoagulaci6n y el presentar desprendí 
miento de retina traccional, regmat6geno o combinado. 

b) Factores intraoperatorios,- El realizar lensectomla y la 
creación de desgarros latrogénicos; estos factores y el 
presentar desprendimiento de retina de cualquier tipo -­
asociado o no con hemorragia vítrea fueron los que con -
mayor frecuencia se asociaron a no percepci6n de luz. 

Estos factores fueron los que en nuestro estudio se -
asociaron a buenos y malos resultados visuales, los cuales con­
cuerdan con los reportados por los estudios de los doctores - -
Thompson, Michels, Rice, Machemers y Tolentino. 

.. ... # 
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3.- Es fundamental la orientación del paciente diabético y del 
médico familiar sobre la gravedad del padecimiento y la -­
for~a de detección temprana, para poder impartir tratamie! 
to antes de que el deterioro visual y orgánico deparen - -
malos resultados. 

4.- La falta de endolaser y diatermia pudo ser otro factor más 
asociado a los pobres resultados visuales reportados en -­
nuestro estudio. 
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TABLA No. l 

AV F.inat No. de Ojoh % 

20/20 1 1 % 

20/40 6 9 9 % 

20/100 6 9 9 % 

20/200 6 24 24 % 

20/800 6 41 41 % 

20/800 59 59 % 

NPL 26 26 % 

TABLA No. 2 

Compt.icac<'.oneh No. de Ojoh ' 
fl. V.lt1Lea 28 28 ' Cata/Lata 25 25 ' v. R. 5 5 ' VR Rec.id.ivante 7 7 ' N.V. l. 31 31 ' G.N.V. 26 26 ' v. r atJtogln.ico~ 10 10 ' Pt.i6.i6 Butb.i 8 8 ' 
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