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INTRODUCCION.

La diabetes mellitus es un transtorno del metabolismo
de los carbohidratos, con miltiples factores etioldgicos
que en general consisten en deficiencia absoluta o rela-
tiva de insulina, resistencia a la insulina o ambas co -
sas. Todas las causas de diabetes a la postre conducen a
hiperglicemia que es el sello caracheriqhico de esta en-
fermedad. ‘

Esta entidad presenta complicaciones agudas (cetoa -
cidosis diabética y estado hiperosmolar) y complicacio -
nes crénicas o tard{as (oculares, renales, cardiovascula
res y dermatoldgicas}).

De las complicaciones oculares de la diabetes melli -
tus: catarata, neuropatia, glaucoma neovascular y retino
patfa diabética, ésta es la causa mids frecuente de cegue
ra entre los 20 y 60 afios de edad en todo el mundo. Se -
gin diversos autores, entre el 79 y 90% de los diabéti -
cos presentan alglin grado de retinopatfa al momento de
la muerte.

La retinopatfa diabética es una microangiopatfa que
afecta a las arteriolas precapilares, los capilares y
las vénulas de la retina que condicionan oclusiones mi -
crovasculares, siendo la complicacién mds importante 1la
isquemia retineana que dard lugar a la formacidén de cor-

tocircuitos arteriovenosos y formacién de vasos de neo -
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formacién en la cabeza del nefvio 6ptico, retina e iris.
Se ha determinado que al existir aproximadamente un 25%
de retina isquémica se desencadena el proceso de neg-
vascularizaeién.

La neovascularizacién del iris y el glaucoma neovascu-
lar representan una alteracidn ocular seria ya qua a evo-
lucidén natural provocan ceguera en aproximadamente el 20%
de los ojos enucleados.

Existen otras causas de neovascularizacién iridiana y
de glaucoma neovascular;.entre ellas pueden mencionarse :
oclusiones vasculares retineanas, sarcoidosis, retinopa -
tia por radiacién, retinopatfa de células falciformes y
otras; sin embargo, mids del 50% de los casos de neovascu-
larizacién iridiana aparecen como complicacién de diabe -
tes mellitus y oclusién de la vena central de la retina.

La neovascularizacién iridiana progresa en forma len-
ta o ripida de acuerdo a la magnitud del estimulo isqué -
mico. Por lo general inicia en el borde pupilar, progresa
invadiendo el estroma iridiano y la fase final es la for
macién de una membrana fibrovascular que cierra el &ngulo
iridocorneal; en forma simultinea pueden aparecer sine -
quias anteriores periféricas.

Si en este proceso quedan ocluidos mids de 270° del
dngulo iridocorneal, aparecerid glaucoma neovascular cuya |

caracterfstica clinica principal, ademds de la elevacién
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de la presidn intraocular, es la falta de respuesta favo-
rable a la administracién de antiglaucomatosos via tdpica
u oral, ditiles en otros tipos de glaucoma.

Antes de que se presente el cierre angular , y por lo
tanto el glaucoma heovascular, la panfotocoagulacidn reti
neana y la criocablacidén panretineana vi{a transescleral -
pueden inducir la involucién de los neovasos iridianos. A
este respecto existen reportes que refieren del 40 ai 70%
de efectividad.

En nuestro medio existen reportes aislados de fotocoa-
gulacién iridiana con laser argén en un intento por dete-
ner la evolucién natural hacia el glaucoma neovascular:
sin embargo, al considerar las bases fisiopatolégicas de
esta entidad, no existen fundamentos que justifiquen el
tratamiento local de la rubeosis iridis, ya que su origen
se encuentra en las alteraciones metabdlicas sistémicas y
retineanas.

El objetivo del presente trabajo fué determinar
si existia evidencia clinjica que justificara el tratamien
to local de la rubeosis iridis ademias de la panfotocoagu-~,

lacibén retineana.



MATERIAL Y METODOS.

Este estudio fue realizado en el Servicio de Oftailmolg
gia del Hospital de Especialidades "“Dr. Bernardo Sepiive-
da" del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Institute -
Mexicano del Seguro Social durante el periodo comprendido
entre marzo de 1991 y febrero de 1993.

Se incluyeron en el estudio pacientes del Departamente
de Retina con diagnéstico de retinopatia diabética de
fondo, preproliferativa o proliferativa que presentaran -
rubeosis iridis en uno o ambos ojos, previa autorizacidn
por parte del paciente para ingresar al protocolo.

La magnitud de la rubeosis iridis fue graduada de
acuerdo a la clasificacién propuesta por el Dr. J. Tauber.
Se incluyeron pacientes que presentaron rubeosis iridis -
grado Al a C4 y sin antecedente de tratamiento con foto
coagulacién retineana con laser argén o de otro tipo.

Se excluyd a los pacientes con glaucoma neovascular u
otro tipo de glaucoma, leucoma corneal, uve{tis anterior
activa o secuelas de la misma, catarata y hemorragia vi -
trea por la dificultad que cualgquier opacidad de los me -
dios transparentes del ojo representd para aplicar el tra
tamiento de fotocoagulacién con laser argén.

Se eliminé del estudio a los pacientes que durante el

tratamiento presentaron hemorragia vitrea, reaccidn alér-



gica al medio de contraste, descompensacién metabdlica que
impidiera su asistencia a la administracion del tratamien-
to o muerte del paciente.

A su ingreso al estudio se realizdé a cada paciente fluo
rangiografia retineana e iridiana para corroborar diagnés-
tico clinico establecido.

Cada paciente fué asignado, en forma aleatoria a uno de
los dos grupos establecidos:

Grupo I: pacientes tratados con panfotocoagulacidén reti -
neana.

Grupo 1I; pacientes tratados con panfotocoagulacidn reti -
neana y fotocoagulacidn iridiana en los sitios de filtra -
cidén del medio de contraste de acuerdo a la fluorangiogra-
ffa iridiana.

La panfotocoagulacién retineana fué administrada en
tres sesiones a intervalos de 15 dias entre cada sesién ¥y
administando 700 disparos de laser argén en cada sesidn pa
ra cada ojo tratado.

La fotocoagulacién iridiana fué administrada en los pa-
cientes del grupo II con laser argbn. Se aplicd tratamien-
to en un cuadrante del iris por cada sesif6n para cada ojo
tratado.

A los tres meses de haber conclufdo el tratamiento, se
realizé a cada paciente fluorangiograffa retineana e iri -

diana de control ademis de realizar valoraciém clinica de



la involucién de la rubeosis iridis.
Los resultados obtenidos fueron sometidos a andlisis

estadistico con la prueba de x2.



RESULTADOS:

El grupo I estuvo integrado por 10 pacientes: 7 hombres
Yy 3 mujeres con edades comprendidas entre los 50 y 63 aflos,
(x:56.3). De este grupo fueron eliminados 4 ojos ( 1 ojo de
4 pacientes); 3 de ellos por diagnbéstico de retinopatfa dia
bética avanzada que dificultd la aplicacién del tratamiento
de acuerdo al plan inicial y un ojo por hemorragia vitrea -
densa; de esta forma, se Eacudiaron ambos ‘0ojos de 6 pacien
tes y 1 ojo de 4 pacientes. El total de ojos para el grupo
I fue 16. (Cuadro I).

De este grupo en 2 ojos se establecid diagnfstico de re
tinopatia diabética proliferativa, en 13 retinopatfa diahbé
tica preproliferativa y en 1 retinopatia diabética de fon-
do.

El grupo II estuvo integrado por 10 pacientes: 6 hom -
bres y 4 mujeres con edades comprendidas entre los 49 y 69
aﬁos (x:158). De este grupo fueron eliminados 2 ojos (1 ojo
de 2 pacientes); 1 por glaucoma neovascular absoluto y otro
por hemorragia vitrea densa. El total de ojos para el grupo
I1 fue 18. (Cuadro II).

De este grupo en 8 ojos se establecid diagnﬁstico de re-
tinopatfa diabética proliferativa, en 10 retinopatfa diabé-
tica preproliferativa y ninguno con retinopatfa diabética -

de fondo.



A los tres meses de concluido el tratamiento, en el gru
po I se observd ausencia de rubeosis en 14 pacientes (87.5%)
y persistencia de la misma en 2 pacientes (12.5%).(Grifica I).

En el grupo II se observé ausencia de rubeosis en 15 -~
pacientes (83.3%) y persistencia de 1a misma en 3 pacientes
(16.6%). (Grafica II).

En el grupo II 6 pacientes presentaron aumento de la -
presidn intraocular menifestada por dolor ocular posterior
a la administracidén de fotocoagulacidon en el iris (en una
o mis sesiones de tratamiento). En ninguno de los pacientes
se encontraron cifras de presidn intraocular mayores a
30 mm Hg Yy en 1los 6 pacientes se observd descenso de la -
misma a cifras normales después de administrar antiglauco-
matoso via tépica (timolol 0.5% cada 12 hrs durante 48 -
hrs.)

En 3 pacientes de este mismo grupo se observd pobre di-
latacién pupilar posterior a la administracién de midrid-
ticos a dosis adecuadas en la valoracién realizada a los 3
meses de conclufdo el tratamiento.

El valor de X2 en el estudio estadistico realizado fue
0.2095 el cual no permitidé rechazar la hipdtesis nula.

Por lo anterior, no se encontrd diferencia significativa -

entre el grupo I y grupo II con una P: 0.01.
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COMPARATIVO DE AGUDEZA VISUAL
GRUPO 1

GRAFICA II
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GRUPO 2
GRAFICA IV
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DISCUSION:

Actualmente existen varias teorias acerca de la fisiopa-
tologfa de la neovascularizacidén de la retina y el.iris asi
como del mecanismo por el cual la panfotocoagulacidén reti -
neana induce la regresién de la neovascularizacién.

Para le presencia de neovasos, una de las teorf{as propo-
ne que un Area amplia de retina isquémica (como ocurre en
la retincpatia diabética) es la responsable de la produc --
cién de una sustancia conocida como factor anglogénico que
induce a la neovascularizacién.

oéro de los mecanismos propuestos estd en relacidn al e-
quilibrio entre factores extracelulares moduladores de 1la
vascularizacién como propone Glaser.

Con respecto a la fotocoagulacidén retineana, la destruc-
cién de las células isquémicas productoras del factor angio
géﬂico buédiera considerarse como el mecanismo por el cual
ge induce la involucién de los neovasos, o bien como Weiter
propone, la destruccién del epitelio pigmentario retineano
y de los fotorreceptores permite que una mayor cantidad de
ox{genc llegue de la coroides hacia el tercio interno de
la retina eliminando as{ el estimulo isquémico.

La efectividad de la panfotocoagulacién para inducir 1la
involucién de rubeosis iridis en los dos grupos de este es-
tudio ( B87.5% para a el grupo I y B83.3% para el grupo II)
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es alta en relacidén a 1los resultados de otras series (Wand,
laatikinen, Duker, Little). Nosotros atribuimos lo anterior

al hecho de que incluimos en el estudio sélo ojos gue tenfan
diagndstico de retinopatfa diabética preproliferativa, prolji
ferativa quedaron fuera del estudioc ojos con retinopatia -
diabética avanzada o bien con glaucoma neovascular, en tanto
que en las series mencionadas no se discrimina a este tipo -
de pacientes. A este respecto creemos que es necesario -
realizar un estudio prospectivo que incluya sélo pacientes -
con retinopatifa diabética avanzada y glaucoma neovascular pa
ra poder determinar si los resultados de este estudio siguen
siendo vdlidos.

El anflisis estadistico realizado no mostré diferencia -
significativa entre los dos grupos tratados, por lo tanto no
se demuestra ventaja del tratamiento local de la rubeosis -
iridis ademis de 1a panfotocoagulacidén retineana, ya que co-
mo anteriormente se menciond, el estimulo para la neovascula
rizacién del iris se encuentra en la retina iaquémica.

Ee importante mencionar las complicaciones inmediatas vy
tardias de la fotocoagulacién del iris: hipertemnsién in -
traocular transitoria y "acartonamiento del iris“; ambos,
factores adversos al padecimiento del paciente ya que cual-
quier inflamacién intraocular (inducida por la hiperten -
sién) puede coadyuvar al desarrollo de la rubeosis iridis.,

mientras que la falta de dilatacidén pupilar adecuada difi-
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culta una adecuada valoracidén de la retina periférica as{
como la aplicacifén de fotocoagulacidén si esto fuera necesa-
rio.

Por 1o anterior, consideramos que ante la presencia de
rubecsis iridis, el tratamiento indicado es la panfoto -
coagulacidén retineana o criocoagulacién retineana transes-
cleral sin que esté justificada la fotocoagulacién del -~

iris.



BIBLIOGRAFIA.

The Diabetic Retinopathy Study Research Group. Pho-
tocoagulation treatment of proliferative diabetic -

retinopathy. Ophthalmology 88: 583-600 1981.

Daily, M.J.; Treatment of proliferative diabetic -
retinopathy with panretinal cryotherapy. Ophthal -

mol. Surgery. 15:791-9 1984.

Carenini, B.: Nonsurgical management of neovascular

glaucoma. Glaucoma 10:17-24 1988.

Graue, F.: Criocoagulacidén en el tratamiento de 1a
retinopatia diabética. An. Soc. Mex. Oftalmol.
60(4); 149-151 1986.

Cano, H.R.: Tratamiento de la rubeosis iridis con
criocoagulacifn retineana. Rev. Mex. Oftalmol.1990

52-56.

Bergen, R.: Cryocoagulation for proliferative Dia =~

18

betic retinopathy. Ann. Ophthalmol. 12:1209-10 1980.

»



10.

11.

12.

s W 343 |
Sk‘ﬁéh BE LA L JBTECK .

Vander, J.; Iris neovascularization after central re-
tinal artery obstruction despite previous panretinal
photocoagulation for diabetic retinopathy. Am. J. -

of Ophthalmol. 109:464-68 1990,
Glaser, B.; Extracelular modulating factors and the
control of intraocular neovascularization. An overview.

Arch. Ophthalmol. 106:603-8 1988.

Weliter, J.: The influence of the photoreceptor RPE

" complex on the inner retina. Ophthalmology 87:1133

1980.

Duker, J.; The efficacy of panretinal photocoagula -
tion for neovascularization of the iris after central
retinal artery obstruction. Ophthalmology 96:;92-95

1989.

Little, H.: The effect of panretinal photocoagulation
in rubeosis iridis. Am., J. Ophthaimol. 81:804-9 -
1976.

Laatikainen, L.; Preliminary report on effect of reti
nal panphotocoagulation on rubeosis iridis and neo -

vascular glaucoma. Br. J. Ophthalmol. 61:278-84 1977



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20

Tauber, J.: New clinical classification for iris neo-

vascularization. Ophthalmology 94:542-4 1987,

Wand, M.: Effects of pantetinal photocoagulation on
rubeosis iridis, angle neovascularization and neovascu

lar glaucoma. Am. J. Ophthalmol. 86:332-9 1977.

Williams, J.: Ultrastructural characteristics of new -
vagsels in proliferative diabetic retinopathy. Am. J.
ophthalmol. 105:491-9 1988.

Kohner,E.: Diabetic retinopathy. Br. Med. Bull. 45:

148-173 1989.

Raskin,P.: Aldose reductase inhibitors and diabetic -

complications. The Am. J. of Med. 83:296-306 1987

Ramsay, R.: Progression of diabetic retinopathy after
pancreas transplantation for insulin-dependent dia -
betes mellitus. The N. Eng. J. of Med. 318(4):208-

213 1988,

Jeffrey, F.: Sorbitol, phosphoinositides an sodium-
potassium ATPase in the pathogenesis of diabetic com-

plications. The N. Eng. J. Med. 316(10): 599-610 1987.



	Portada
	Índice
	Texto
	Bibliografía



