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INTRODUCCION. 

La diabetes mellitus es un transtorno del metabolismo 

de los carbohidratos, con múltiples factores etiológicos 

que en general consisten en deficiencia absoluta o rela

tiva de insulina, resistencia a la insulina o ambas ca -

sas. Todas las causas de diabetes a la postre conducen a 

hiperglicemia que es el sello caracter!~tico de esta en

fermedad. 

Esta entidad presenta complicaciones agudas (cetoa -

cidosis diabética y estado hiperosmolar) y complicacio -

nea crónicas o tardías (oculares, renales, cardiovascul~ 

res y·dermatol6gicas). 

De las complicaciones oculares de la diabetes melli -

tus: catarata, neuropatía, glaucoma neovascular y retino 

patía diabética, ésta es la causa más frecuente de cegu~ 

ra entre los 20 y 60 años de edad en todo el mundo. Se -

gún diversos autores, entre el 79 y 90% de los diabéti -

coa presentan algún grado de retinopat!a al momento de 

la muerte. 

La retinopat!a diabética es una microangiopatía que 

afecta a las arteriolas precapilares, los capilares y 

las vénulas de la retina que condicionan oclusiones mi -

crovasculares, siendo la complicación más importante la 

isquemia retineana que dará lugar a la formación de cor

tocircuitos arteriovenosos y formación de vasos de neo -
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formación en la cabeza del nervio óptico, retina e iris. 

Se ha determinado que al existir aproximadamente un 25% 

de retina isquémica se desencadena el proceso de 

vascularización. 

neo-

La neovascularización del iris y el glaucoma neovascu-

lar representan una alteración ocular seria ya que a evo

lución natural provocan ceguera en aproximadamente el 20% 

de los ojos enucleados. 

Existen otras causas de neovascularizaci6n iridiana y 

de glaucoma neovascu1ar; entre ellas pueden mencionarse 

oclusiones vasculares retineanas, sarcoidosis, retinopa -

tía por radiaci6n, retinopat!a de células falciformes y 

otras; sin embargo, más del 50% de los casos de neovascu

larizaci6n iridiana aparecen como complicaci6n de diabe -

tes mellitus y oclusi6n de la vena central de la retina. 

La neovascularización iridiana progresa en forma len

ta o rápida de acuerdo a la magnitud del estímulo isqué -

mico. Por lo general inicia en el borde pupilar, progresa 

invadiendo el estroma iridiano y la fase final es la fo~ 

mación de una membrana fibrovascular que cierra el ángulo 

iridocorneal: en forma simultánea pueden aparecer sine 

quias anteriores periféricas. 

Si en este proceso quedan ocluidos más de 270• del 

ángulo iridocorneal, aparecerá glaucoma neovascular cuya_ 

característica clínica principal, además de la elevaci6n 
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de la presión intraocular, es la falta de respuesta favo

rable a la administraci6n de antiglaucomatosos vía t6pica 

u oral, útiles en otros tipos de glaucoma. 

Antes de que se presente el cierre angular , y por lo 

tanto el glaucoma neovascular, la panfotocoagulación ret! 

neana y la crioablación panretineana vía transescleral -

pueden inducir la involuci6n de los neovasos iridianos. A 

este respecto existen reportes que refieren del 40 al 70% 

de efectividad. 

En nuestro medio existen reportes aislados de fotocoa

gulaci6n iridiana con laser arg6n en un intento por dete

ner la evolución natural hacia el glaucoma neovascular; 

sin embargo, al considerar las bases f isiopatol6gicas de 

esta entidad, no existen fundamentos que justifiquen el 

tratamiento local de la rubeosis iridis, ya que su origen 

se encuentra en las alteraciones metabólicas sistémicas y 

retineanas. 

El objetivo del presente trabajo fué determinar 

si existía evidencia clínica que justificara el tratamieQ 

to local de la rubeosi·s iridis además de la panfotocoagu- . 

laci6n retineana. 
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llATBRIAL Y KBTODOS. 

Este estudio fue realizado en el Servicio de Ofta1mo12 

gía del Hospital de Especialidades "Dr. Bernardo Sepúlve

da" del Centro Médico Nacional Siglo XXI del Instituto 

Mexicano del Seguro Social durante el período comprendido 

entre marzo de 1991 y febrero de 1993. 

Se incluyeron en el estudio pacientes del Departamento 

de Retina con diagn6stico de retinopatía diabética de 

fondo, preproliferativa o proliferativa que presentaran -

rubeosis iridis en uno o ambos ojos, previa autorización 

por parte del paciente para ingresar al protocolo. 

La magnitud de la rubeosis iridis fue graduada de 

acuerdo a la clasificaci6n propuesta por el Dr. J. Tauber. 

Se incluyeron pacientes que presentaron rubeosis iridis -

grado Al a C4 y sin antecedente de tratamiento con fot2 

coagulación retineana con laser argón o de otro tipo. 

Se excluyó a los pacientes con glaucoma neovascular u 

otro tipo de glaucoma, leucoma cornea!, uve{tis anterior 

activa o secuelas de la misma, catarata y hemorragia v{ -

trea por la dificultad que cualquier opacidad de los me -

dios transparentes del ojo represent6 para aplicar el trA 

tamiento de fotocoagulación con laser argón. 

Se elimin6 del estudio a los pacientes que durante el 

tratamiento presentaron hemorragia vítrea, reacción alér-
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gica al medio de contraste, descompensación metabólica que 

impidiera su asistencia a la administraci6n del tratamien

to o muerte del paciente. 

A su ingreso al estudio se realizó a cada paciente flu2 

rangiografía retineana e iridiana para corroborar diagn6s

tico clínico establecido. 

Cada paciente fué asignado, en forma aleatoria a uno de 

los dos grupos establecidos: 

Grupo I: pacientes tratados con panfotocoagulaci6n reti -

neana. 

Grupo II1 pacientes tratados con panfotocoagulación reti -

neana y fotocoagulaci6n iridiana en los sitios de filtra -

ción del medio de contraste de acuerdo a la fluorangiogra

f Ía iridiana. 

L~ panfotocoagulación retineana fué administrada en 

tres sesiones a intervalos de 15 días entre cada sesión y 

administando 700 disparos de laser arg6n en cada sesi6n PA 

ra cada ojo tratado. 

La fotocoagulaci6n iridiana fué administrada en los pa

cientes del grupo II con laser arg6n. Se aplic6 tratamien

to en un cuadrante del iris por cada sesi6n para cada ojo 

tratado. 

A los tres meses de haber conclu{do el tratamiento, se 

realiz6 a cada paciente fluorangiografía retineana e iri -

diana de control además de realizar valoraci6n clínica de 



la involuci6n de la rubeosis iridis. 

Los resultados obtenidos fueron.sometidos a 

estadístico con la prueba de x2. 

6 

análisis 
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RESULTADOS: 

El grupo I estuvo integrado por 10 pacientes: 7 hombres 

y 3 mujeres con edades comprendidas entre las 50 y 63 años, 

(x:56.3). De este grupo fueron eliminados 4 ojos ( 1 ojo de 

4 pacientes); 3 de ellos por diagn6stico de retinopatía diA 

bética avanzada que dificult6 la aplicaci6n del tratamiento 

de acuerdo al plan inicial y un ojo por hemorragia vítrea -

densa; de esta forma, se estudiaron ambos ·ojos de 6 pacie~ 

tes y l ojo de 4 pacientes. El total de ojos para el grupo 

I fue 16. (Cuadro I). 

De este grupo en 2 ojos se estableci6 diagn6stico de r~ 

tinopatía diabética proliferativa, en 13 retinopatía diab~ 

tica preproliferativa y en 1 retinopatía diabética de fon

do. 

El grupo II estuvo integrado por 10 pacientes: 6 hom 

brea y 4 mujeres con edades comprendidas entre los 49 y 69 

años (x1S8). De este grupo fueron eliminados 2 ojos (1 ojo 

de 2 pacientes); 1 por glaucoma neovascular absoluto y otro 

por hemorragia vítrea densa. El total de ojos para el grupo 

II fue 18. (Cuadro II). 

De este grupo en 8 ojos se estableci6 diagn.6stico de re

tinopatía diabética proliferativa, en 10 retinopatía diabé

tica preproliferativa y ninguno con retinopatía diabética -

de fondo. 
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A los tres meses de concluído el tratamiento, en el gr_!! 

po I se observó ausencia de rubeosis en 14 pacientes (87.5%) 

y persistencia de la misma en 2 pacientes (12.5%).(Gráfica I). 

En el grupo II se observó ausencia de rubeosis en 15 

pacientes (83.3%) y persistencia de la misma en 3 pacientes 

(16.6%). (Gráfica II). 

En el grupo II 6 pacientes presentaron aumento de la 

presión intraocular menifestada por dolor ocular posterior 

a la administración de fotocoagulación en el iris (en una 

o más sesiones de tratamiento). En ninguno de los pacientes 

se encontraron cifras de presión intraocular mayores a 

30 mm Hg y en los 6 pacientes se observó descenso de la -

misma a cifras normales después de administrar antiglauco

matoso vía tópica (timolol 0.5% cada 12 hrs durante 48 

hrs.) 

En 3 pacientes de este mismo grupo se observó pobre di

latación pupilar posterior a la administración de midriá

ticos a dosis adecuadas en la valoración realizada a los 3 

meses de concluído el tratamiento. 

El valor de x2 en el estudio estadístico realizado fue 

0.2095 el cual no permitió rechazar la hipótesis nula. 

Por lo anterior, no se encontró diferencia significativa -

entre el grupo I y grupo II con una P: 0.01. 



GRUPO 1 

CUADRO I 

SEXO EDAD AV. lllCIAL OJO TRATADO GDO. R.T.D. AV. FINAL IOV. ..... 
00 Ol 00 01 00 01 00 01 

• .. Wll 00 PRE 21/ll SI 

• 56 21121 2112t AO PRE PRE 21141 21121 SI SI 

st 21/21 00 PRE 21121 SI 

• 51 21141 21161: AO PRE l'tlE 21131 2116' SI SI 

• 6] 21/ll 01 PRO 2114" 21/ll SI 

• 54 2112t 00 PRE 21121 SI 

• .. 21149 2t/ .. AO PRE PRE 21149 21/1 .. SI MO .. 21169 2t/6t AO PRE l'tlE 21141 21/ll SI SI 

SS 21/ ... 21131 AO PRE PRE 21/41 2114' MO SI 

• SJ 21121 21131 AO FON .... 281'25 21/ll SI SI 

• • IMSWLlllD J'RE • PRf.PROllFWTIVA GDO. RTD. • GRADO DE RETllllll'ATIA DIAllETICA 

• FEMEllMO J'llO • PROLIFERATIVA AV. FlllAL • AGUDEZA VISUAL FlllAL 

00 • OJO DEREata FOii • FOllJO IOV. R\JB. • lllVOLUClotl DE RllBfOSIS 

01 • OJO IZQUI._ H. V • HE*>RRAGIA VJTREA 

IO • JaOS OJOS AV. lllCIAL • AGUDEZA VISUAL INICIAL 



GRUPO 2 

CUADRO 2 

500 ..... AY. lllCIAL OJO TRATADO GDO. R. T .D. AV. FllW. 111'1. RUll. ,,.t S.D.P • 

DO DI DO DI DO DI DO DI 

• 61 21/M 21161 .. PRO PRO 21161 21/ ... SI SI SI SI 

69 211• DO PRE 21/ll SI SI .. 
69 21/ZI 21161 .. PRE PRO 21121 21/ll SI SI .. .. .. 21/JI 21161 .. PRE PRO 21161 21/69 .. SI SI SI 

• 69 21/69 21141 .. PRO PRE 21/1H 21/ll .. SI .. *' 
59 21/ll DI PRE 21/61 SI SI .. 

• 49 21/ .. 21/69 •• PRE PRE 21/4e 21/61i 51 SI .. .. 
54 21/ll 21/61 .. PRE PRO 29/ll 21/ll SI SI .. SI 

51 21/ll 21/ll .. PRE PRE 21125 21/ll SI 51 51 .. 
5' 2113• 21/ .. .. PRE PRO 21/Je 21125 SI .. 51 .. 

• • •san.11D PRE • P'REPROLIFERATIVA GDO. RTD. • GllADO DE RETllCIPATIA DIMETICA 

FEIElllD PRO • PllOLIFERA.TIYA AY. FlllAL • AGUDEZA VISUAL FlllAL 

DO • OJO DfJIEOID FDM • FDIOD 111'1. RUll •• lllYOlUCIOI DE UEOSIS ... 
DI • OJO IZQUIEllDO H.Y • HtmMl.GIA YITREA PJO • PRESIOI lllTRAOCULAR ELEVADA CI 

AD • -OJOS AY. INICIAL • AGUDEZA VISUAL JlllCJAL S.D.P. • SI• DILATACIOll PUrllM 
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COMPARATIVO DE AGUDEZA VISUAL 
GRUPO 1 

GRAFICA III 

AGUDEZA VISUAL INICIAL AGUDEZA VISUAL FINAL 

20/25 6l: 
1 
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COMPARATIVO DE AGUDEZA VISUAL 
GRUPO 2 

GRAFICA IV 

AGUDEZA VISUAL INICIAL 
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AGUDEZA VISUAL FINAL 
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20/25 ur. 
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DISCUSION: 

Actualmente existen varias teorías acerca de la fisiopa

tologia de la neovascularizaci6n de la retina y el iris as! 

como del mecanismo por el cual la panf otocoagulaci6n reti -

neana induce la regresi6n de la neovascularizaci6n. 

Para le presencia de neovasos, una de las teorías propo

ne que· un área amplia de retina isquémica (como ocurre en 

la retinopatia diabética) es la responsable de la produc 

ción de una sustancia conocida como factor angiogénico que 

induce a la neovascularización. 

Otro de los mecanismos propuestos está en relación al e

quilibrio entre factores extracelulares moduladores de la 

vascularización como propone Glaser. 

Con respecto a la fotocoagulación retineana, la destruc

ción de las células isquémicas productoras del factor angi~ 

gé~ico puediera considerarse como el mecanismo por el cual 

se induce la involución de los neovasos, o bien como Weiter 

propone, la destrucción del epitelio pigmentario retineano 

y de los fotorreceptores permite que una mayor cantidad de 

oxigeno llegue de la coroides hacia el tercio interno de 

la retina eliminando as! el estimulo isquémico. 

La efectividad de la panfotocoagulaci6n para inducir la 

involuci6n de rubeosis iridis en los dos grupos de este es

tudio ( 87.5% para a el grupo I y 83.3% para el grupo II) 
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es alta en relación a los resultados de otras series (Wand, 

Laatikinen, Duker, Little). Nosotros atribuímos lo anterior 

al hecho de que incluímos en el estudio sólo ojos que tenían 

diagnóstico de retinopatía diabética preproliferativa, prol! 

ferativa quedaron fuera del estudio ojos con retinopatía 

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 sólo pacientes -

con retinopat{a diabética avanzada y glaucoma neovascular pª 

ra poder determinar si los resultados de este estudio siguen 

siendo válidos. 

El análisis estadístico realizado no mostró diferencia 

significativa entre los dos grupos tratados, por lo tanto no 

se demuestra ventaja del tratamiento local de la rubeosis 

iridis además de la panfotocoagulación retineana, ya que co

mo anteriormente se mencionó, el estímulo para la neovasculA 

rización del iris pe encuentra en la retina isquémica. 

Es importante mencionar Las complicaciones inmediatas y 

tardías de La fotocoagulación del iris: hipertensión in -

traocular transitoria y 11 acartonamiento del iris"; ambos, 

factores adversos al padecimiento del paciente ya que cual

quier inflamación intraocular (inducida por la hiperten -

sión) puede coadyuvar al desarrollo de la rubeosis iridin, 

mientras que la falta de dilatación pupilar adecuada difi-
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culta una adecuada valoraci6n de la retina periférica as{ 

como la aplicación de fotocoagulación si esto fuera necesa

rio. 

Por lo anterior, consideramos que ante la presencia de 

rubeosis iridis, el tratamiento indicado es la panfoto -

coagulación retineana o criocoagulación retineana transes

cleral sin que esté justificada la fotocoagulaci6n del 

iris. 
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