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EVALUACION DE LOS FACTORES PRONOSTICOS DE p VITRECTOMIA EN
PACIENTES CON RETINOPATIA DIABETICA PROL‘FERA11VA

HISTORIA.

La existencia de cambios especificos 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 Hirshberg (1890-1981), de aht
descripciones de esta condicidn han sido estandarizadas y come-
paradas hasta llegar a los hallazgos clinicos y patolégicos de
afios recientes, después de Hirshberg la opinidn de los oftalmé-
loqos se dividio en dos escuelas, una que cree que Yos cambios
oftalmoschpicos son espectfficos mientras gque los otros los - --
niegan.

Fué hasta 1943 en que Ballantyna y Loewenstein, - - -
Ashonton demostraron clinica e histolégicamente que la retino--
patia presentadd en los diab&ticos es una enfermedad caracteris
tica, de ende de alteraciones de las paredes vasculares (de los
capilares), acompafiada de depésitos hialinos con la aparicién -
de los microaneurismas tipos, hemorragias y exudados como resul
tado de ésto.



GEMERALIDADES

La retinopatia diab&tica descrita por Duke-Eldgr como
una de las principales tragedias de la oftalmologfa en nuestra
presente generacién, ha 1legado a ser un problema de salud pi--
blica de grandes proporciones. Desde mediados de Yos 60s. una
mejoria en el cuidado médico del diabético ha incrementado la -
esperanza de vida de gran nimero de dichos pacientes permitien-
do asf la ocurrencia de aquellas complicaciones diabéticas in--
cluyendo la retinopatfa diab&tica, la cual requiere para su - -
aparicién de cronicidad mds que cualquier otro factor, en el --
momento de la muerte el 70% de los diabéticos presentan algin -
grado de retinopatfa, En un estudio realizado por Jerneld y -
Algere en la isla Sueca de Gotland, en que estudian a toda la -
poblacifn de pacientes diabéticos encontraron que el 47% tenfan
algin grado de retinopatfa diabética. La mayor prevalecencia -
1a encontraron en pacientes j6venes que iniciaron su enfermedad
antes de los 20 afios de edad. Ademds encontraron que el 13% -
tenfan retinopatfa diabética proliferativa.

Es importante el hecho de que la retinopatia diabéti-
ca es Ya causa de ceguers mfs frecuente en logs individuos de 20
a 65 afos de edad y que aproximadamente el 2% de los diabéticos
se vuelven ciegos, siendo la incidencia de ceguera 20 veces - -
mayor que en 10s no diabé&ticos.

La retinopatfa diabética es basicamente una microan--
giopatfa que afecta a las arteriolas precapilares, 1os capila--
res y las vénulas de la retina. Sin embargo, pueden afectarse
vasos de mayor tamafio, teﬁiendo caracterfsticas tanto de oclu--
sién microvascular como la hemorragfa y su patogénia sigue sien
do controvertida
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FISIOPATOLOGIA

Los estudios cl1¥nicos y de laboratorio sugieren que -
1a evolucisn de Ta retinopatfa diab&tica es un complejo y multi
factorial proceso, por 1o tanto, determinar su patogénesis re--
sulta ser un trabajo diffeil. La fisiopatologia de la retino-
patfa diabética refleja incuestionablemente compromiso de los -
sistemas metab6licos, endocrin6logico y hematoldgico. E1 dese
quilibrio del metabolismo de los carbohidratos que resulta en
la diab&tes de hiperglicem?a y la hipoinsulinemia, amen de los
disturbios presentados en Ta sfntesis de 11pidos y proteinas --
altera la integridad de la vasculatura corporal.

La respuesta de la retina a la diabétes tiene un pa--
trén caracterfstico que cuando se analiza individualmente, apa-
rece tfpicamente como un mecanismo de lesién tisular y de un -~
esfuerzo del mismo tejido o de reparacidn. En un estudio rea-
1izado por Buzney y Weinter refieren los siguientes estadios:

ESTADIO I, Vasodilatacién Temprana.

E1 cambio clfnico mds tempranamente evidente en la --
retinopatfa diab&tica es la dilatacién venosa,la filtracibn de
elementos de la sangre en esta etapa solo puede evidenciarse --
mediante Ta fluorofotometrfa vitrea, sin embargo, el sitio de -
filtracién no ha sido aclarado. 0trz sofisticada técnica de -
doppler velocfmetro de laser ha demosirado un incremento en el
flujo sanguineo retiniano con una disminucidn de la pulsabili--
dad siendo &ste un cambio muy temprano en el curso de Ja reting
patfa diab&tica,una explicacion de estos cambios en la (RTD) --
es el cambfo en e] entorno perivascular, dado que la circula---

. |
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cidn retiniana se autorregulia para mantener balance metabdlico
entre todas sus capas, Ja vasodilatacidn puede servir para mini
mizar los efectos de el desequilibrio causado por la diabétes,-
pudiendo ser la causa de la filtracidén incipiente observada en
esta fase. E1 incremento crénico del flujo sangufneo retinfa-
no pudiera causar fatiqa de la autorregulacidn, y a la larga --
dafio estructural dentro de Yas paredes vasculares,

ESTADIQ 11, Vasodilatacidn Crénica.

En esta etapa 105 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 filtracidn localizada de los microaneurismas asf --
como filtracidn difusa de 1a microvasculatura fncompetente y --
quizd del epitelio pigmentario de la retina.

La degeneracidn de los pericitos, la proliferacidn de
Jas células endoteliales dentvo de los microaneurismas, el en--
qrosamiento de la membrana basal y la redundancia de 1a super--
ficie basal del epitelip pigmentario de 1a retina se observan -
en 1a (RTD) crénica como relaciones estructurales de una barre-
ra hematorretiniana alterada. Ha sido postulado que el acumu-
to de sorbitol por efecto de Ja enzima aldosa reductasa es una
de 1as causas metabGlicas de 1a disfunci6n retintana vascular -
en 1a diabétes mellitus y que ademds, puede contribuir a }ta - -
mnuerte de Jos pericitos y a 1a pérdida de 13 competencia endote
1ial con la consecuente desestabjlizacidn de la pared vascular
y formacién de microaneurismas.
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ESTADIO 111, Isquemia Retiniana.

Un dato temprano de la isquemia retiniana en la dia--
bétes mellitus,es la aparici6én de exudados blandos o algodonc--
sos, los cuales representan infartos de la neurorretina, y Son
el resultado de la oclusidn de las pequefias arteriolas preca---
pitares.

Las anastomésis compensatorias que se desarrollan en-
tre 1os vasos permeables y los obstruidos aparecen tortuosocs, -
irregulares y con miitiples cortocircuitos, estos circuitos son
11amados ANORMALIDADES MICROVASCULARES INTRARRETINIANAS (IRMA's)
Ha sido sugerido que 10s microaneurismas y Yos IRMAS son inten-
tos abortados de neovascularizacién.

Como consecuencia de Ya isquemia ocurre dafo adicio--
nal en las paredes vasculares exagerando la perfusién vascular
y de otras sustancias presentandose los exudados duros, asf ---
como la acumulacidn de 1iquido extracélular dentro de Ya retina
neural.

Plaquetas hiperagregativas, alteracidén de 1a elasti-
cidad de los eritrocitos y un alto nivel de la actividad fibri-
nolitica son todas ellas caracteristicas de la diabétes mellj--
tus, la presencia de todas estas alteraciones combinadas con un
endoteYio enfermo y una estrechez de 1a luz vascular contribu--
yen a 1a vaso-oclusidn.

La hipoxia en suma de todo 10 anterior puede ser el -
resultado de una inadecuada liberacidn del oxigeno, debido a -~
una disminucidon del 2, 3 difosfoglicerato dentro de los eritro-
citos o quizds también debido a la elevacidn de la hemoglobina
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glucosilada, mecanismos conservadores provocan a sy vez acidé-
sis y al disminuir el PH se altera Ja secrecién de prastagicli
na (PGL2), un potente inhibidor de la agregacién plaguetaria.-
La isquemia retiniana interna funciona como un estfmulo pafa -
la cicatrizacibn, la cual se manifiesta como proliferacién - -
fibrovascular.

ESTADIO 1V, Reparacifin Aberrante.

La proliferacidn fibrovascular diabética vequiere de
dos factores: un estfmulo inicial y un lecho vascular viable,
el crecimiento de la neovascularizacién mds al1§ de &dreas co--
munmente no perfundidas apoya Ja fdea de que los tejidos reti-
nianos isquémicos son productores de una sustancia o serie de
ellas que inducen la neovascularizacién {Factor de crecimiento
derivado de la retina) o factor angiogénico como fué 1lamado -
por Michaelson, quién fué el primero en proponer su existencia

La superficie de 1a hialeides posterior provee el an
damio 6 la matriz sobre la cual los nuevos vasos pueden proli-
ferar, la neovascularizacibn probablemente es "adelantada" por
deposici6n y organizacifn de protefnas, tales como la fibronec
tina y 1a fibrina que filtran desde los vasos inmaduros, mds -
ain, Ya sinevesis y el colapso del vitreo crean traccién sobre
1a vasculatura retinfana, 1o cual sirve como un nuevo estimu-
1o para Ya neovascularizacién,



FACTORES HIPOTETICOS DE _RIESGO DE _RTD

La diab&tes mellitus es una
1a cua) 1a (RTD) se desarrolla con un
embargo muchos diabéticos desarrollan
ojo poco tiempo antes del comienzo de
en el ojo contralateral.

PROLJFERATIVA.

enfermedad sistémica en -
patrén simétrico, sin - -
neavascularizaci6n en un
enfermedad proliferativa

VYarios 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
cuales se describen a continuacidn.

Factores que Incrementan en

(RTD)} proliferativa los -

Riesgo:

- 0clusibn de rama venosa
EECC previa

EICC phrevia

Péadida de vitreo

- Trauma, radiacifn, uveltis o fumonr

Factores que Disminuyen el Riesgo:

- Clcatriz corionretiniana
- Atrogia Sptica

- Atrodia del epitelic pigmentanio retindiano

- Desprendimiento de vitreo
- Ambliopia

completo

- End. canotidea obstructiva ipsilateral

Los dos factores que mostraron influencia significa--
tiva en el desarrollo de la retinopatia diabética pro]iferati;
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va fueron: oclusifn de rama venosa retiniana y la presencia de
cicatriz corio-retiniana, la atrofia dptica y del epitelio pig-
mentario retiniano, asf como la ambliopia y el desprendimiento
de vitreo posterior mostraren una tendencia protectora, pero --
sin.una significancia estadfstica.

En otro estudio realizado por Aiello y Beetham, se ~-
destacan otros factores protectores como son la miopfa alta, --
retinésis pigmentaria y glaucoma.
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CLASIFICACION.

Desde que Von Jaguer describié por primera ver las =--
alteraciones oftalmoscépicas de 1a retinopatfa diabética, mu---
chas clasificaciones han estado en boga, entre las mas usadas -
en la actualidada estan:

T.- la de Sweng Little
2.- la de Vahex
3.- La de ta Asociacién  Americana de Retina

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

CLASIFICACION DE LA RETINOPATIA DIABETICA (serviciode
Retina, Hospital de Especialidades, Centro M&dico Nacional)

1.~ No Papliferativa
a) de fondo
bl Preproliferativa
2,- Prolifenativa
al leve - moderada
bl Avanzada

MACULOPATIA DIABETICA.

Puede presentarse en cualquiera de los anteriores es-
tadios

ceran
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a} Exudativa
- Focalizada

- Difusa
b} Degencracidn cistolde

¢} Maeulopatia tsqu(mica



RETINOPATIA DIABETICA DE FONDO.

Es el tipo mds comin, todas las lesiones son intrarre
tinianas y se sitdan normalmente entre los principales arcos --
vasculares temporales, los microaneurismas se localizan en la -
capa nuclear interna de la retina, las microhemorragias se loca
tizan en el espesor de 12 capa nuclear interna y pueden origi--
narse a partir de los microaneurismas u otras alteraciones mi--
crovasculares. Las hemorragias en 1lama se originan a partir
de vasos de mayor tamafio 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 tipica
adoptando un patrén circinado periféricamente a las dreas de -
extravasacidén focal crdnica.

MACULOPATIA DIABETICA.

En un estudio realizado por Guyot-Argenton del servi--
cio de oftaimologfa del Hospital Dieu, Parfs, distinguen tres --
formas clfnicas de maculopatia

a) Maculopatia isquémica: En el curso del ex&men big
microscopico la isquemia puede sospecharse por la existencia de
hemorragias puntiformes, m&s grandes que los microaneurismas --
semejantes a petequias acompafiadas de nfdulos discoides. Sin -
embargo, la presencia de estas lesiones puede ser variable, asi
que el diagnéstico difinitivo debe hacerse mediante fluorangio-

ot
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graffa la cual mostrard las &reas de hipoperfusion a este nivel
Bresnick ha demostrado que la funcién visual puede permanecer -
intacta en tanto que el didmetro de Ta zona avascular central -
no sobrepase las 1000 micras.

b) Maculopatia exudativa focalizada; existen dos for-
mas clfnicas:

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

2.- Forma exudativa con exudado, el exidmen del fondo
de ojo se observan exudados blanco-amarillentos a menudo acompa
fiados de microaneurismas y hemorragias puntiformes mds peque---
fas que las que se encuentran en el curso de la enfermedad is-
quémfca, los exudados dnicos o miltiples, de tamafho variable se
disponen en corona alrededor de las anomalias microvasculares -
responsables: ésta es la cldsica retinopatia circinada. La - -
fluorangiograffa pone en evidencia en tiempos iniciales la pre-
sencia de lesiones microvasculares y en tomas tardfas se encuep
tra filtracién consecuente,

c) Maculopatfa Edematosa (difusa).

En el curso del examen bijomicroscépico, el edema macu-
lar se traduce como un borramiento de 1a retina, para los auto-
res americanos, este borramiento es un elemento primordial en -
el diagnéstico, el cual se aprecia bajo la biomicroscopia y so--
bre las estereofotografias. Se deben buscar sobre una proyec---
cibén fina lateralizada }a presencia de lesiones cistoides, la --
fluorangiograffa retiniana confirma el diagnéstico, la cual de--

e f
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befé hacerse imperativamente registrando también los tiempos --
tardfos, &sto permite apreciar el tipo de edéma macular y su ==
gravedad, encontrdndo 1os siguientes patrones:

- No cistoide

- Cistoide (con imdgen cn pétatos de 4lox)
- Diduso, §

- Con presencia de vesfcufas centrofoveales

RETINOPATIA PREPROLIFERATIVA,

A Ya oftalmoscopia podemos observar manchas algodono--
sas debidas a la oclusidén de capilares en 1a capa de fibras ner-
viosas que se van a representar en 1a FAR como dreas de hipoper-
fusi6n.

Frecuentemente se observan IRMA's en zonas adyacentes
a las &reas de cierre capilar, las alteraciones venosas consis--

ten en dilatacién, arrosariado y forma de tirabuzén.

RETINOPATIA PROLIFERATIVA.

La neovascularizacién es el dato fundamental de la re-
tinopatia diabética proliferativa, 10s nuevos vasos pueden proll
ferar en Ja cabeza del nervio dptico (NVD= nuevos vasos en el --
disco) y a Yo largo del trayecto de los arcos vasculares tempora
les principales (NVE= nuevos vasos en cualquier lugar). Poste--
riormente conforme la (RTD)} proliferativa progresa aparecen cam-
bios fibrovasculares; MC Meel encontrd dos tipos comunes de te--
- jido fibrético: tejido proliferativo fibrovascular y tejido - --
avascular, la variedad fibrovascular generalmente se encuentra -
asociado a vasos que se extienden hacia la cavidad vitrea o con
negvasos que se encuentran sobre 13 superficie de la retina o -;
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disco Gptico, la variedad avascular puede ocurrir en una de las
tres formas siguientes:

- Como extensibn dirmecta de fLa variedad {ibrovasculan

Como membaanas vitreas tambifn asociadas a tefido -
fibrovasculan

- Como membranas prearetinianas, también conocidas --
como oAganizacién prerhetiniana o engaosamiento de
hialoides postenior

La traccidn de la retina se observa en todas las for-
mas de proliferacifn fibrética excepto en el engrosamiento de -
hialoides posterior, una traccién sostenida de estas membranas
pueden gcasionar hemorragia vitrea, 13 cual puede tener lugar -
en el interior del cuerpo vitreo (hemorragia intravitrea) 6 de
forma mis frecuente hacia el espacio subhialoideo (hemorragia -
prerretiniana), 1a hemorragia prerretiniana tiene una forma en
media luna que indica el nivel del desprendimiento del vitreo -
posterior.

ENFERMEDAD OCULAR__DIABETICA AVANZADA.

Puede observarse como hemorragia vitrea persistente,-
1a cual puede provocar una sinéresis y pesterior contraccién --
del vitreo facilitando el desarrollo de un desprendimiento de -
retina por traccién.

- Desaprendimiento de Retina: Esta complicacién de la
retinopatfa diabética proliferativa es debida a la contraccidn
de membranas fibrovasculares, 1a retina desprendida e inmévil,
tiene una superficie céncava lisa y raramente se extiende a la
Orea serrata. A veces la traccién vitreorretiniana puede ori--

ook
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ginar una separacién de Va retina en dos capas (retinosquisis).
En muchos ojos, la traccién sobre las dreas de adherencia fibro
vascular puede producir una rotura de la retina, cuado ésto - -
ocurre 1a forma cOncava caracterfstica del desprendimietno de -
retina por traccifn adopta una configuracién bulosa conversa --
tipica de un desprendimiento de retina regmatdgeno.

- Foamacién de Membranas Opacas: Puede ocurrir en la
superficie posterior de la hfaloides desprendida, en bastantes
ocasiones la membrana se extiende desde la arcada temporal - -
superior a la inferior, puede continuarse por delante de la - -
mécula y deteriorar adn mds la visidn central.

- Glaucoma Neovascular: La rubeosis {ridis es un «--
hallazqo comin en los ojos con retinopatia diabética prolifera
tiva y se han clasificado los neovasos iridianos segin su loca-
Tizacidn en el mismo:

I.- Neovasos en el boade pupilar
Z.- Neovasos en el estroma L{ridiano
3.- Neovasos en el dngulo

Este tipo de glaucoma va a presentar dos fases,en un
inicio se presenta como glaucoma de &ngulo abierto y posterior-
mente 1a formacidon y contraccidén de una membrana fibrovascular
1o hace que se comporte como un glaucoma de dngulo cerrado, pu-
diendo observar los vasos de neoformacién mediante biomicros---
copia y gonioscopia.
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TRATAMIENTO.

TRATAMIENTO MEDICO.

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

Cada vez se evidencia més que el control inicial de -
la diabétes retrasa, aunque no evita el desarrollo de 1a {RTD),
también puede ser beneficioso en casos ya establecidos, en - --
particular en los pacientes con el tipo I, los cuales en la ac-
tualidad con los automonitores de glucosa y la bomba de infusi-
8n continda pueden lograr una disminucién en el porcentaje de -
hemoglobina glucocilada con la consecuente mejorfa y reversign
de la (RTD), aunque persiste la controversia si en realidad el
buen control metabdlico puede revertir el cuadro,

TRATAMIENTO CON ANTIAGREGANTES PLAQUETAR1OS.

-~ Inhibidores de £a Cicloxigonasa:

Los clinicos sospechan que l1a aspirina inhibe el --
desarrollo de la {RTD), algunos creen que los usuarios regular-
es de aspirina (pacientes con artritis) tienen significativamen
te baja incidencfa de presentar {RTD), se sugiere ahora que la
aspirina y otros componentes (indometacina, butazolidina) pudie
ran prevenir la retinopatfa diabética y la formaci6n de catara-
tas., Ellos inhiben la cicloxigenasa prostaglandin sintetasa e
inhiben 1a secrecidn de endoperOxidos y tromboxanc Aj.

La enzima acilada es irreversiblemente inhibida y ast

. |
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las plaquetas tienen menos sensibilidad para la agregacién du-
rante sy vida media. La d6sis efectiva de aspirina se desco-
noce pero probablemente no es mayor de los 600 mg, al dfa. Fi
nalmente se debe remarcar que 1a inhibicién del tromboxano Ajp

no es sinénimo de un estado antitrombStico, porque la trombina,
factores vasculares y la coldgena vascular pueden soportar los

efectos inhibitorios de 1a aspirina en la respuesta plaquetaria

- Inhibidones de fa Fosgodiesterasa;

El dipiridamol es un inhibidor plaguetario que actia
conjuntamente con los inhibidores de 1a ciclo-oxigenasa, este -
inhibe 1a fosfodiesterasa,elevando los niveles de AMP CICLICO.-
Los neurblogos utilizan dfsis de 75 mg. dos veces al dia para -
prevenir ataques de isquemia transitoria, no existen pruebas de
su valor en el diabétes,

- Estimufadores de £a Adenilceicfasa:

La ticlopidina estimula 1a adenilciclasa de las mem-~
branas plaquetarias, incrementa el AMP CICLICO intraplaquetario
e inhibe 1a agregacién, Este agente disminuye 1a viscocidad --
sanguinea, mejora 1a deformacibn de eritrocitos, disminuye los
niveles plasméticos de trombeglobulina e inhibe la agregacifn -
plaquetaria.

- Vitamina E;
Esta vitamina pudiera ser un agente terapeidtico en el
manejo médico de la diabétes.

Inhibe 1a liberacifn del calcfo,de Yos tibulos,de las
membranas plaquetarias, pero para justificar su uso amerita ma-
yores estudios
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~ Dobes.ifato de Caleio (DOXIUM):

Se sugiere que inhibe la progresidn de 1a retinqpatia
diabética, sin embargo un estudio prospectivo bien controlado «
no encontrd diferencia entre este medicamenta y un placebo.

- Reduccibn de Lipidos:

Los &cidos grasos se han encontrado que disminuyen --
el ndmero de exudados duros de la micula, pero no mejoran la --
AV del paciente, mis aln, otros signos de retinopatfa son inal-
terables, los mismos resultados fueron encontrados utilizando -
el clofibrato, Ta {1tima dieta que promete es la dieta modifi-~
cada de &cidos grasos, tales &cidos polinsaturados retrasan el
desarrollo y progresién de la retinopatfa cuando es comparada -
con la dieta tradicional baja en carbohidratos.

FOTOCOAGULACION.

Se introdujo en 1954 por Meyer - Schwicherath, se ha
~ytilizade en el tratamiento de todas las fases de la enfermedad
su efectividad se ha comprobado en estudios clfnicos estrictos
principalmente en tres aspectos: Neovascularizacidn del disco
Sptfco, neovascularizacibn en cualquier sitio con hemorragia =-
vitrea reciente y edema macular; {(no se ha comprobado su efecti
vidad en la prevencién de la retinopatfa no proliferativa, mo--
tivo por el cual la retinopatfa de fondo solo requiere vigilan-

cla.)

La panfotocoagulaci6n retinfana para las complica----
cliones de la retinopatfa diabBtica inicialmente se dirigié a --
las dreas localizadas de neovascularizaci6n y & las fuentes de
hemorragia vitrea, Aiello y Wessing encontraron que el trata-

miento extensive en un patrén de panfotocoagulacién retiniana -
. |
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era mds éxitoso y sus observaciones fueron confirmadas por el -
estudio de retinopatfa diabética del Insituto Nacional del Ojo
(DRS), aunque el mecanismo exacto por el cual la panfotocoagula
cién retiniana produce este efecto no ha sido probada, se cree
que aparentemente incrementa la difusidn del oxTgeno a las ca--
pas mis internas de la retina desde 1a coroides, esto ocurre
por la destruccidn del complejo EPR - fotorreceptores (grandes
consumidores de oxfgeno), el incremento de oxfgeno a Tas capas
mds profundas de la retina disminuirfa la produccién del factor
de crecimfento derivado de la retina. Una vasoconstriccién in-
ducida por el oxfgeno estabilizarfa las paredes vasculares dis-
minuyendo el stress y la tensidn vascutar, disminuyendo la opor
tunidad de migracifn de células endoteliales, existe también la
posibilidad de produccidn de factores inhibidores de 1a neo~--
vascularizacifén sintetizados en el EPR, los cuales son produci-
dos por células dafadas aparentemente debido a la fotocoagula--
cisn.

JRATAMIENTO DE LA RTD DE FONDO.

En 1a actualidad la actitud de la mayorfa de oftalmé-
logos es vigilar periodicamente (6-12 meses) a los pacientes --
para fniciar tratamiente cuando los cambios retinianos lo - --
sugieran,

TRATAMIENTO OE LA MACULOPATIA DIABETICA.

- Maculopatia Focal:
Normalmente no es necesario realizar una FAR antes --
del-tratamiento, ya que el lugar de la extravasacién se eviden-
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cia por oftalmoscopia. E1 tratamiento focal se aplica sobre --
las maiformaciones microvasculares aisladas y en el centro del
anillo de los exudados duros, siendo el laser de argén el mis -
adecuado para este tratamiento, usando un foco de pequeiio tama-
flo {50-200 Nm) y un fmpacto de corta duracién e intensidad mode
rada con resultados alentadores.

- Maculopatia Difusa:

E1 tratamiento es m&s diffcil y menos satisfactorio -
que en ta maculepatfa focat. En 1979 Whiteloke, Kearns y Blach
publicaron 1a t&cnica de fotocoagulacidn en parrilla con la que
obtuvieron resultados alentadores para el tratamiento de este -
tipo de maculopatfa, posteriormente en 1986, R. Joseph 0lc rea-
1iza modificacignes a la técnica, la cual se describe a conti-
nyacién,

Se uso laser de argbn de luz verde azul, tres coronas
de disparos, con 100 disparos cada una, de 1a regifn parafoveal
hasta el borde avascular de la f6vea, separando las lesiones --
100 micras una de 1a otra, luego se hicieron otros 100 disparos
en las zonas de filtracién que mostrd 1a FAR, en dreas donde
habfa focos de filtracién mis evidentes fueron hechos disparos -
confluentes, la meta del tratamiento era lograr quemaduras leves
a moderadas con un tiempo de una décima de segundo,

Con esta técnica se obtuvieron buenos resultados, lo-
grando mejorfa en el 26% de -1os pacientes. La fotocoagulacibn
en parrilla tiene dos mecanismos de accifn;

a) Estimulacién de c&lulas de) EPR y restablecimiento
de la barrera hemato-retiniana externa que permita 1a reabsor--

veoedf
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cién de) edéma hacia la corio-capilar,

b) La destruccifn de cierta cantidad de fotorreceptopr
es, la disminucifn de as necesidades de oxfgeno locales, deter
minaran una vasoconstriccifn arteriolar y por tanto una disminu
cifn de ta filtracitn,

- Maculopatia lsquémica:
a) A distancia de la F6vea,

Las indicaciones de fotocoagulacibn son numerosas,
permite suprimir el riesgo de proliferacién, por otra parte se
plensa que la destruccién de las zonas hipdéxicas permitiendo --
una mayor oxigenacifn de los tejidos vecinos, la técnica comsig
te en aplicar disparos con superficie de impacto de 300 a 350 -
micras, duracifn de 0,10 segundos, yuxtapuestos no confluentes
y rebordeando ligeramente la zona {squémica.

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

- Maculopatia Mixta:

En estos casos se deberfn combinar las diferentes téc
nicas:

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

2.~ Una parrilla en funcifn de la gravedad, la cual =
se puade realifzar en un segundo tiempo o simultineamente,

TRATAMIENTO DE LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA,

E1 tratamiento consiste en fotocoaqulacidn selectiva
de las &reas de hfpoperfusibn diagnosticadas por FAR, se reco-
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mienda el uso del laser de argén para dicho tratamiento.

TRATAMIENTG DE LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

Se basa en la fotocoagulacifn y vitrectomfa, la técni
ca de fotocoagulaciln es expuesta a continuacién: Es la reco~~
mendada por Whitelock, Blach y Hamilton.

NVE plana ligera: se trata mediante impactos confluen
tes que so0lo blanquean el epitelio pigmentario de la retina - ~
(tamado de 500 ym y duracién de 0.02-0.20 seg.), pero no debe
hacerse ningin intento de cerrar los vasos. Al cabo de un mes,
s no existe ningdn signo de reqgresion se repite el tratamiento
posterformente si es necesario se trata todo el cuadrante gque =
muestra falta de perfusibn capilar.

NVE sohreelevada: A} principio se trata de la misma -
forma que la plana, perc ya que la respuesta suele ser menos --
satisfactoria puede ser necesario cerrar los vasos mediante --
tratamiente directo u oclufr las venas nedrizaes periféricas -~
{si cubre algin vaso importante).

NVE moderada a severa: se trata mediante panfotocoagy
lactén a la totalidad de la retina periférica,

NVYD: se trata mediante panfotocoagulacifn utilizando
un total de 2000 a 3500 impactos {tamafo del {mpacte 500 um y -
duracidn de 0.02-0.20 seg.), los primeros impactes se aplican -
en el &rea nasal al disco; luego fuera de las arcadas temporal-
es, ¥y, después en el drea temporal a la micula, Se aplican --
aproximadamente 500 impactos al polo posterior y luege el resto

ceent
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de 1os impactos se aplican a la retina periférica anterior al
ecyador,

Vitrectomfa: Antes de la aparicidn del primer vitred
tomo en 197} Yos pacientes con retinopatfa diabética prolifera-
tiva y retinopatfa diabética avanzada, tenfan muy pocas alterna
tivas terapedticas, casi solo circunscrito a fotocoagulacidn --
con laser, en casos de proliferacifn glial y vascular avanzada
contraccién retiniana, estos pacientes no tenfan alternativa --
terapeditica, dejindolos a la evolucibn natural de la enfermedad.
Machemer, en ese aflo introduce el primer instrumento para ciru--
gfa de vftreo, consistfa en un sistema de corte de vitreo, un -
sistema de aspiraci6n de vitreo seccionado y un sistema de infu-
sidén para mantener el 0jo con un buen tono, posteriormente se --
hacen modificaciones a este vitreftomo, con el afdn de mejorario,
pués tenfa ciertas desventajas como el hecho de que su mecanismo
con un embolo que rotaba dentro de otro y al introducirlo a la -
cavidad vitrea generaba mucha traccién con sus consecuentes com-
plicaciones. 0'Malley hace 1a modificacidn en el sistema de --
corte, sustituyendolo con uno en forma de quillotina, en el cual
un embolo sube y baja dentro de otro, disminuyendo la traccibn,-
éste es el que actualmente se utiliza en nuestro centro.

Al igual que hubo modificaciones para el vitredtomo,-
las hubo también para las indicaciones de que pacientes eran --
candidatos a vitrectomfa, pero se ha 1legado al concenso de que
Yos pacientes con: Hemorragia vitrea persistente, desprendi---
miento de retina con inclusi6n de drea macular, desprendimiento
de retina combinado, traccional y'regmatﬁgeno y vitreorretino--
patfa progresiva serfan beneficiados con el procedimiento..
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Estas fueron por muchos afnos indicactones absolutas,
posteriormente en un intento por mejorar el pronfstico visual -
de estos pacientes, haciendoles una vitrectomfa se revisan las
indicaciones agregdndoles las siguientes: Proliferacidn vascu-
Tar progresiva y fulminante, hemorragia masiva prerretiniana, -
reaccién fibrinoide postvitrectomfa y proliferacién fibrovascu-
lar retrolental,

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

Los factores prondsticos descritos por Thompson, -~-
Michels y Rice son los sigufentes:

- Factores de mal pronbstico: {Preopenratonios)
1,~- Visidn preoperatoria menor a 5/200

2,- Neovascularizacién iridiana preoperatoria
3,- Catarata

4.- D,R, traccional o regmatfgena

- Factoxred de mal pronbitico [intraoperatonrios)
1.- E1 realizar lensectomfa
2.~ La formacidén de desgarros latrogénicos

3.- EY uso de gas intravitreo

- Factored de buen pronbstico: (prcoperatorios)
1.- Visién preoperatoria mejor a 5/200

2.~ Ausencia de neovascularizacién iridiana

PN |
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3.~ Minima opacidad de cristaling o ausencia de ésta

4,- Presencia minima o ausencia de hemorragia vitrea
preoperataria,

5.- Panfotocoagulacibn de al menos un cyadrante de la
retina.

6.« Ausencia de negvascularizacidn severa,

- Factores de buen pron8stice {intraopesatonios}
1.~ El no reatizar lensectomia
2.~ El no realizar desgarres latrogénicos

3.~ E1 evitar el uso de gas intravitreo

Les cuatro factores preaperatorios que son los predic-
tores de la visién final incluyen:
.- La visifn preoperatoaia

2.~ La paesencia o ausencla de neovascularizacifn ini-
diana preoperatoria

3.~ La presencia de catarata

{.- La ind{cacién anatémica para La vitaectomia {hemo-
ragia vitaea, contra PR tadccdonal, contaa DR aeg-
matégeno}.

Estos factores los compararemss con los obtenides en -
Ta revisidn de nuyestros casos.
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OBJETIVOS.

En e] presente estudio se valoraron los factores que -
intervienen en el prondstico visual de los pacientes vitrectomi-
zados por retinopatfa diabética proliferativa, que se realizaron
en el servicio de retina de 1a Divisién de Oftalmologfa del Hos-
pital de Especialidades del Centro Médico Nacional (1.M,5.5.), ¥
a su vez se comparan con los publicados en Ja literatura mundial
en especlal de los grupos de 16s doctores Michels, Rice, Mache--
mer y Tolentino.

MATERIAL Y _METODOS.

Se revisaron expedientes de pacientes vitrectomizados
por retinopatfa diabética de enero de 1987 a julio de 1989 y ---
posteriormente se compararon con un grupo control de la litera--
tura mundial,

Los criterios se inclusidn fyeron Yos sigyientes; pa--
cientes con retinopatfa diabética proliferativa, control postope
ratorio de 6 meses o mds, hemorragia vitrea persistente, pacien-
tes con retinopatfa proliferativa y desgarros retinianos, DR con
inclusion de &rea macular y DR regmatdgeno y traccional.

Entre los criterios de exclusidn estuvieron: pacientes
con NPL, pacientes con glaucoma neovascular, rubeosfs iridis y -
&ngulo cerrado, enfermedad sistémica que contraindique la ciru--
gfa, DR intratable, con gliosis subretiniana.
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Los criterios de eliminacién fueron: pacientes que no
cumplieron con Jos 6 meses de sequimiento y pacientes que se -~
perdieron en el control, Los pardmetros que se valoraron fue-
ron: edad, sexo, anos de evolucibn, el tipo de tratamiento re--
cibido, algdn antecedente oftalmolfgico como existencia o no de
glaucoma, rubeosis iridis, catarata y tratamiento previo con -
laser, agudeza visual preoperatoria y postoperatoria mejor - --
corregida. En el exdmen de fondo de ojo se valor§ existencia
de edema macular, neovascularizacion periférica o del disco,--
desprendimientc de retina y el tipo de &sta; se tuvieron en - -
cuenta 13s indicaciones para la cirugfa y las complicaciones -
postoperatorias; se tuvo especial atencifn en el tiempo de se--
" guimfento y en la agudeza visual postoperatoria considerando --
como mejorfa o disminuci6n de agudeza visual la ganancia o pér-
dida de dos 11neas de visibn en la cartilla de Snellen.

La vitrectomia fué realizada por médicos retindlogos
del servicio de retina de 1a Divisidn de 0ftaimologfa del Hospi
tal de Especialidades del Centro M&dico Nacional, para la ciru-
gfa propiamente dicha usaron un vitrestomo de 0'Malley con su -
conspla completa, un sistema de infusién, un oftalmoscopio in--
directo, con lupa de 20 dioptrfas, en los casos en que fudé ne--
cesaria una cirugfa o procedimiento adicional como crioterapia,
aire intravitreo o la aplicacién de cerclajes se usé el instru-
mental y material correspondiente,

El estudio incluy$ 100 ojos de 97 pacientes, con un -
range de edad de 29-86 aﬁos'y una media de 55, de VYos cuales 45
(46.3%) eran hombres y 52 (53.6%) mujeres; 72 (74.2%) recibian
tratamiento con hipoglicemiantes orales y 25 (25,7%) con insu-

ceedd
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1ina, el tiempo de sequimiento varié de 6-40 meses con una me--
dia de 17.3%.

Cincuenta ojos {50%) derechos y 50 (50%) fzquierdos -
ocho ojos (8%) presentaron opacidad cristaliniana leve al momen
to de la cirugfa; 5 (5%) presentaron opacidad cristaliniana mo-
derada, 11 {11%) eran §facos; 1 {1%) tenfan antecedentes de - -
glaucoma; 42 (42%) tenfan tratamiento previo con laser; 8 (8%)
presentaraon algin grado de miopfa. ta AV preoperatoria de - -
20/20 a PL, sin embargo s6lo 25 ojos (25%) tenfan AV preopera--
toria de 20/200 o mejor.,

Las indicaciones de cirugfa fueron: hemorragia vitrea
en 70 ojos (70% de los casos), hemorragia vitrea mas DR traccio
nal y regmatfgeno sin inclusi6n de &rea macular en 7 ojos (7% -
de los casos) hemorragia vitrea mas DR, traccional sin inclu---
sifn de &rea macular; en 8 ojos (8% de los casos), hemorragia -
vftrea mas DR traccicnal y regmatégeno con inclusién de drez --
macular;en 2 ojos (2% de los casos) DR traccional y regmat6---
geno con inclusién de Srea macular; en 4 ojos (4% de los casos)
DR traccional con inclusién de §rea macular; en 2 ojos (2% de
Yos casos) DR regmat6geno;en 1 ojo (1% de los casos) y traccidn
macular sfin DR en 4 ojos (4% de los casos).
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RESULTADOS.

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%) alcanzé AV de 20/20
9 6jos {9%) tuvieron AY de 20/40, un total de 26 ojos tuvieron

no percepcidn de luz,

En general 55 ojos {55%) presentaron AV final mejor o
jgual a la AV preoperatoria, 22 ojos {22%) lograron mejorfa de
Ta AV; 33 ojos {33%) permanecieron sin cambios en 1a AV y 45 -~
ojos (45%) tuvieron disminucibn de Ta AV, {ver tabla No. 1)

De 1os 11 ojos {11%) que tenfan afaquia preoperatoria solo Z --
ojos [18%) lograren AV final de 20/200 o mejor; de los 13 ojos
{13%) que presentaron opacidad cristaliniana solo 2 ojos (15.3%)
Tograren AV final de 20/200 o mejor; los otros 11 (B4.6%) tuvie
ron AV peor de 20/890,

De los 42 ojos (42%) que recibieron fotocoagulacién ~
previa a 1a cirugfa; 15 ojos {35%) Tograron AV final de 20/200
o mejor, sin embarge de 15 ojos (35%) que ademés de la foto--~
coagulacifn previa tenfa AV preoperatoria de 20/200 o mejor 10
ojos (66.6%) lograren AV final de 20/100 o mejor.

De los 70 ojos {70%) en los que la indicacién de ciry
gfa fué hemorragia sin ningln otra alteracifn 31 ojos (44,2%) -
Tagraren AV de 20/800 o mejor, 39 ojos (55.7%) tuvieron AY peor
de 20/800; 8 ojos {11.4%) lograron AV de 20/40 o mejor; un to--
tal de 14 ojos {20%) tuyieron no percepcibn de luz; 18 oJos - ~
(58%) de Yos que legraron AV de 20/800 ¢ mejor tenfan tratamien
to previo con laser,

TS |

ESTA TESIS NO DEBE
SALR DE LA BUBLIOTECK
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De Tos 12 ojos (12%) en los que la indicacidn de ci--

rugfa fué hemorragia vftrea mas DR traccional y regmatSgeno 12

ojoé (1061) presentaroﬁ AV final peor de 20/800, 8 de estos - -

. o0jos (66.6%) tenfan inclusibn de) drea macular en el DR, di---
chos ojos todos presentaron no percepcion de luz.

Once ojos {11%) en los que la indicacién de cirugfa
fué DR traccional con o sin hemorragia vitrea, 11 ojos (100%)
presentaron AY final peor de 26/800, sin embargo 4 ojos (36%)
conservaron la AV preoperatoria,

De los 10 ojos (10%) a los que se les practicS lensec
tomfa en el mismo acto quiridrgico 10 ojos (100%) tuvieron AV --
final peor de 20/800; 7 ojos (70%) presentaron no percepcién de
luz,

De los 10 ojos que presentaron desgarros latrogénicos
durante el acto quirGrgico, 10 ojos (100%) tuvieron AV final --
peor de 20/80G; 7 ojos (70%) presentaron no percepcidn de luz,

Las complicaciones postoperatorias que se presentaron
con mis frecuencifa fueron: catarata en 25 ojos (25%), hemorra--
gia vitrea en 28 ojos (28%), desprendimiento de retina en 5 «--
ojos (5%), desprendimiento de retina recidivante en 7 ojos (7%)
neovascularizacién iridiana en 31 ojos {31%), glaucoma neovascy
Jar en 26 ojos (26%),desgarros iatrogénicos en 10 ojos (10%) vy
ptisis bulbi en 8 ojos (8%) de los casos{ver tabla No. 2.
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DISCUSIOR,

Es de gran importancia la valoractién y correlacifn de
los factores prondsticos de buenos o malos resultados en la vi-
trectomfa por retinopatfa diab&tica proliferativa, ya que nos -
permite predecir en cierto grado el resultado visual de nuese---
tros pacientes,

En nuestro estudio encontramos que los factores pro--
ndsticos asociados con buenos o malos resultados visuales, fue-
“ron los mismos reportados por los doctores: Thompson, Michels,~
Rice, Machemer y Tolentino, en nuestro estudio se omitieron dos
factores muy importantes, mencionados por dichos autores como -
son: neovascularizacién iridiana preoperatoria y el uso de gas-
es expansibles, factores &stos de mal prondstico, son omitidos
debido a que ninguno de nuestros pacientes presentd neovascula-
rizacién iridiana preoperatoria, tal vez por ser un factor - -
conocido como de muy mal pronéstico visual, los gases expansi--
btes no fueron usados por no contar con ellos en nuestro Hospi-
tla.

En general, los pobres resultados visuales obtenidos
en nuestro estudio son debidos a miltiples 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 1a detecci6n tardfa del padecimiento y la caren-
cia en nuestro hospital de algunos elementos necesarios como -
son: el endolaser y la diatérmia, piezas fundamentales para el
tratamiento y prevencibn de sangrados transoperatorios y post--
operatorios, ’
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CONCLUSIONES.

1.- Entre lTos factores analizados, los que se asocian a buenos
resyltados (AVY de 20/200 o mejor) fueron:

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

b) Factores transoperatorios.- El1 no realizar lensectomfa -
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:

2) Factores preoperatorios.- AV peor que 20/200, la presen-
cia de catarata, 1a afaquia, la ausencia de tratamiento
previo mediante fotocoagulacibén y el presentar desprendi
miento de retina traccional, regmatfgeno o combinado.

b

~—

Factores intraoperatorios.- E) realizar lensectomfa y la
creacidn de desgarros latrogénicos; estos factores y el
presentar desprendimiento de retina de cualquier tipo -~
asociado o no con hemorragia yitrea fueron 1os 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,

i
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3.- Es fundamental la orientacidn del paciente diabético y del
médico familiar sobre la gravedad del padecimiento y la --
forma de detecci6n temprana, para poder impartir tratamien
to antes de que el deterioro visual y orgdnico deparen - -~
malos resultados.

o~
]

La falta de endolaser y diatermia pudo ser otro factor mds
asociado a los pobres resultados visvales reportades en --
nuestro estudio.



- 34 -

TABLA No. 1
AV Final No. de Ojos $
20/20 ! 13
20/40 & 9 9%
20/100 § 9 9%
20/200 6 24 2¢ %
20/800 & 41 41 %
20/800 59 59 8
NPL 24 25 3
TABLA No. 2
Complicaciones |No. de 0jos L]
H. Vitaea 28 28 %
Catarata 25 25 4
D, R. 5 5%
DR Recidivante 7 74
N.V.T. 3] 3r ¢
G.N.V. 26 26 4
D, Tatrogénicos 10 16 %
PLisis Bulbl ] [ 3R
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