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CONTROL DE LA PROGRESION DE RETINOPATIA DIABETICA EN PACIENTES -
POSTOPERADOS DE CATARATA MEDIANTE OFTALMOSCOPIA Y FLUORANGIOGRA-

FIA.

RESUMEN

Es un estudio prospectivo realizado con la finalidad de eva
luar los factores de riesgo para la progresidén de la Retinopatia
Diabética y sus complicaciones,despues de la cirugia de Catarata
con la implantacidén de una lente intraocular; Se incluyeron aque
llos pacientes con Diabetes Mellitus,con o sin Retinopatia,ha --
ciendo un total de 18 ojos.

Durante el seguimiento (en promedio 6 meses) encontramos -~
que 12 ojos (66.6%), permanecieron sin cambios y solo hubo pro -
gresidén de Retinopatia Diabética en 6 ojos (33.3%), sin embargo,
no podemos asegurar que la cirugia aumente el riesgo, puesto que
un gran nimero de casos no mostraron progresion.

SUMMARY

A prospective study, to evaluate the risk factors in the ~--
progression of the Diabetic Retinophaty, and its complications -
after Cataract extraction with placement of a posterior chamber
lens. Only were included patients with Diabetes Mellitus diagno-
sis ,with or without retinopathy, making a total 18 ojos. During
the following (6 months average) It was found that 12 eyes (66. -
6%) remained without changes; only 6 eyes (33.3%) shown changes
after surgery. However, we can't assure that the application of
a posterior chamber lens,increase its risk,as in a great number

a cases, the grade of the Retinopathy was no modified.
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INTRODUCCION
DEFINICION ¥ EPIDEMIOLOGIA

La Retinopatia Diabética es una complicacion de la Diahetes Mellitus
cronica, es la enfermedad vascular retiniana progresiva mds comin y ¢s la
causa ntimero uno de ceguera en nuestro pafs, asi como lo es prdcticamente
en todo ef mundo occidental. 1.2

Ln México se considera que una poblacion cercana al (0% es
diabética. En .m estudio realizado por invesiigadores mexicanos se encontrd
Retinopatia en el 42% de 100 pacientes diabéticos y el 81% de estos, no lenia
diagnosticada la enfermedad, se considera una cifra alarmante ya que se
rata de portadores con riesgo de sufrir ceguera, 3

Antes del descubrimiento de la Insuling por Banting y Best en 1922,
la mayor parte de los pacientes diabéticos fallecian antes de presentar datos

de Retinopatia severa o ceguera, 45 lo cual sugiere gue existe una relacion



directa entre el periodo de evolucion de la Diabetes Mellitus y el desarrollo
de retinopatia, 2

kn los pacientes con Diabetes Mellitus Insulino Dependiente, las
alteraciones retinianas s¢ presentan después de 5 aios de hacer el
diagnastico, a los 10 anos el 60% presenta algin grado de retinopatia y la
aparicion de Retinopatia Proliferativa es en promedio después de los 17 aios,
con una frecuencia del 50%. Curiosamente, se ha encontrado que la mayoria
de los pacientes, con Diabetes Mellitus No Insulino Dependiente, desarrolian
algiin tipo de Retinopatia después de 1) anos de haberse diagnosticado, esto
puede explicarse por la presemtacion insidiosa de la enfermedad y
Srecuentemente las afecciones oculares suelen ser el primer signo clinico
detectado de Diabetes Mellitus que tiende a presentarse silenciosamente, pero
la frecuencia de la forma Proliferativa es del 26% después de 26 ahos de

haberse hecho el diagndstico. 6.7,8



FISIOPATOLOGIA

Aparte de la importancia que tiene el conocer la duracion y el tipo de
Diabetes Mellitus, deben tomarse en consideracion los factores que alteran la
microvasculatura  retiniana, que ocurren como  resultado  de la
descompensacion metabdlica de los sistemas Endocrino 'y Hematoldgico.
Estas factores son: Cambios en ¢l metabolismo de la Glucosa, alieraciones en
el transporte de Oxigeno y cambios microvasculares.

1) Cambios en el metabolismo de la glucosa.

La hiperglicemia prolongada s¢ ha considerado el mecanismo
etioldgico mas importante, para explicar la mayoria de las alteraciones
anatomicas y funcionales de la Diabetes; la acumulacién de glucosa conduce
al incremento en la actividad de varias enzimas, especificamente la Aldosa
Reductasa y la Sorbitol Deshidrogenasa, que dan como resultado la
produccion de Sorbitol (Via del Poliol).5.6,7

k1 sorbitol es oxidado lentqmente, por lo que el transporte hacia el
espacio extracclular se altera ( especialmente en las células epiteliales del

cristalino y en los pericitos ).



Las altas concentraciones del sorbitol intracelular se asocian a la
disminucion de los niveles de Mio-Inositol, éste es un azicar involucrado en
la sintesis de los aminodcidos ( Fosfoinositides ) que forman parte de la
biosintesis de la membrana celular y levan a la destruccion de los pericitos
debilitando las paredes de los capilares, lo que provocard la formacion de
microaneurismas.

Ll exceso de sorbitol intracelular induce un incremento en la presion
osmdtica causando edema celular, este edema localizado daia la actividad de
la membrana.

Adicionalmente la mayor concentracion de Aldosa Reductasa
disminuye la actividad de las enzimas de transporte celular, tales como la
proteina C Kinasa y la Sodio Potasio ATPasa; se ha demostrado que la
actividad de estas enzimas vuelve a la normalidad cuando se inhibe la Aldosa

Reductasa.



2) Alteraciones en el transporte de Oxigeno.

La hipoxia celular se debe a modificaciones en la estructura de la
Hemaoglobina, a cambios en las caracteristicas de la sangre y a un incremento
en la permeabilidad de la pared de los capilares.

A) En individuos sanos la Hemoglobina Glicosilada (HbAl),
constituye el 3 a 6% de la hemoglobina total; en el paciente diabético esia
proporcion s¢ eleva hasta wn 10 a 20%. 6.7

lLa Hemoglobina glicosilada estd formada por la glicosilacion de la
terminal Valina de las cadenas de  Beta-hemoglobina; tiene una marcada
afinidad por los enlaces de oxigeno,lo que dificulta la liberacion y difusiion del
mismo, propiciando hipoxia retiniana.

B) Las alteraciones de los elementos sanguineos también contribuyen
a la hipoxia retiniana. Ll incremento en la sedimentacion globular y en la
agregacién plaguetaria conducen a una disminucion en la velocidad del flujo
sanguineo.

7 La hipdtesis que nos habla de las alteraciones en la agregacion

plaguetaria,se explica porque el tromboxano B2, que es un metaholito



inactivo del Tromboxano A2 se encuentra aumentado, éste es un agregador
plaquetario y contribuye a bloguear la microvasculatura. 6

Por otro lado los problemas de hiperviscosidad son resultado de :

a) Se ha encontrado en algunos pacientes diabéticos una cantidad
elevado de Hormona del Crecimiento,la cual es dircctamente proporcional al
incrementn en los niveles de glucosa. kn respuesta a la elevacion de la
Hormona del Crecimiento,el higado simtetiza altas concentraciones  de
algunas proteinas  séricas como son el Fibrindgeno y las Alfa2
macroglobulinas lo que condiciona la hiperviscosidad. 6.7

h) Otra explicacion es por una sintesis disminuida del activador del
Plasmindgeno por las células endoteliales y un aumento en la cantidad del
Factor Vill,componente de la cascada fibrinolitica. 6.7

3) Cambios microvasculares.

Las primeras alteraciones histologicas estdn caracterizadas por:
Proliferacion endotelial en los capilares venosos,engrosamiento celular y
signos degenerativos en los capilares arteriales (Debido al daito ocasionado

por ¢l Sorbitol ya explicado).



Una vez que la célula endotelial estd dafiada tiende a perderse en la
circulacion, los pericitos por el contrario permanecen en su sitio hasta su
total destruccion; las células endoteliales son reemplazadas por células
normales vecinas en un intento por mantener el lumen vascular abierto y
Suncional; estos vasos anormales tienen la pared debilitada,lo que condiciona
la formacion de dilataciones saculares llamadas microaneurismas, y se
localizan inicialmente en los capilares venosos del polo posterior de la reting,

Las arteriolas precapilares muestran engrosamiento endotelial y
degeneracidn nuclear que conducen a la muerte celular y oclusion capilar,
esto propicia el desarrollo de miltiples focos de tejido hipoxico,rodeados por
canales de desviacidn sanguinea anormales de diferente calibre.

Resumiendo, las alteraciones iniciales de la Retinopatia Diabética
son: Proliferacion de células endoteliales formacién de microaneurismas en
la circulacion venosa y cambios degenerativos con oclusion capilar
predominantemente en la microcirculacion arterial. 6.7,9

Estos vasos anormales san incapaces de mantener la barrera hemato-
retiniana, el edema resultante forma dreas localizadas de acidosis, si esto

persiste, ¢l incremento en la permeabilidad vascular produce exudacion de



los lipidos plasmditicos (exudados duros),seguidos por depisitos de eritrocitos
en la retina ("hemorragias en punto”). ‘

La evidencia del daio funcional de la pared vascular estd dada por:
La irregularidad vascular, la presencia de microaneurismas asociados al
engrosamiento de la retina a nivel de la mdcula, formaciones quisticas,
exudados duros y hemorragias.

Los cambios estructurales como la perdida de pericitos,la
proliferacidn de células endoteliales y el engrosamiento de la superficie basal
del epitelio pigmentario de la retina (esto debido a las alteraciones
producidas en todas las cdlulas retinianas por los mecanismos ya
descritos),nos muestran que la barrera hemato-retiniana es incompelente.
67,10



CLASIFICACION DE LA RETINOPATIA
DIABETICA

Se lleva a caho en hase a la Clasificaciin de Airlie House modificada
que consiste en folografias a color de 7 campos del polo posterior de la
retina.

L.-PAPILA

2.-MACULA

3.-TEMPORAL A LA MACULA

4.-SUPERIOR A 1A MACULA

S-INFERIOR A 1A MACULA

6.-SUPERIOR A 1A PAPILA

7-INFERIOR A LA PAPILA

Se clasifica en 2 estadios :
1) Retinopatia Diabética No Proliferativa
A) Leve
Un solo microancurisma en cualquiera de los 7 campos.



B) Moderada
Microaneurismas.microhemorragias,exudados duros y'o exudados
blandos.arrosariamicmio  venoso,0  anormalidades  microvasculares
intrarrctinianas en los campos 1,2 y 3.
C) Severa
- Anormalidades microvasculares intrarretinianas (AMIR), exudados
blandos,arrosariamiento venoso en campos 4,36 y 7 (presentes en 3 de los 4
campos).
- Microaneurismas y microhemorragias en tados los campos,
- Anormalidades microvasculares intrarretinianas en los 4
campos.
2) Retinopatia Diabética Proliferativa
A) Temprana
Todas las alteraciones antes mencionadas mds un neovaso que va |
hacia el vitrea. No hay hemaovitreo ni hemorragias intrarretinianas.
B) Alto Riesgo
Neovascularizacion en el disco dptico mayor que un tercio del

didmetro de éste. Hay hemorragia vitrea o prerretiniana.
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Edema Macular
Se puede presentar en enalguiera de los 2 estadios de la Retinopatia
Diabética y este puede ser: Vocal o Difuso.
A) Focal
Aparcce clinicamente como exudados circinados focales de los
microanenrismas.
B) Difuso
Se caracteriza por 2 6 mds didmetros de disco de engrosamiento
retiniano que involucra la zona avascular foveal yo exudados duros
presentes en el campo 2.
EDEMA MACULAR CLINICAMENTE SIGNIFICATIVO
- Se denomina asi cuando hay exudados duros dentro dé las 500
micras centrales de la mdcula y se asocia a engrosamiento de la retina
adyacenic.

- Engrosamiento retiniano dentro de las 500 micras det centro de la

nidcula,



- Una o varias zonas de engrosamiento retiniano del tamaio de un
didmetro de disco y que al menos parte de este engrasamiento, se encuentre

dentro de wn didmetro de disco del centro de la mdenla 1l



HALLAZGOS CLINICOS

Microaneurismas : Se localizan en la capa nuclear imterna,como se
dijo anteriormente,son el primer cambio que se detecta, aparecen como
puntos redondeados de color rojo,se encuentran por lo general temporal a la
Jovea.

Hemorraglas Puntiformes : Lstan localizadas también en el espesor
de la capa retiniana media, pucden originarse a partir de los
microanenrismas o de otras alteraciones microvasculares.

Hemorragias en Flama : Lstas siguen el trayecto de las fibras
nerviosas de la retina,se originan a partir de vasos de mayor calibre.

Exudados duros : Sc localizan entre la capa plexiforme externa y la
nuclear interna, adoptan un patron circinado y son periféricos a las dreas de
extravasacidn focal cromica. .

Edema retiniano : Tiene predileccion por el drea mdcular,al principio
se localiza entre las capas plexiforme externa y nuclear interna, mds adelante
puede afectar a la capa plexiforme interna y la de fibras nerviosas,hasta

"anegar todo el espesor de la retina.
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Exudados blandos :  También llamados "manchas algodonosas”,se
deben a la oclusion de los capilares arteriales en la capa de fibras nerviosas,
la imerrupcion del flujo axoplasmico originado por la isquemia y la
acumulacion del material transportado dentro del axén,son responsables del
aspecto blanco y opdco de estas lesiones,

Anormalidades microvasculares intrarretinianas (AMIR) : Se
observan en zonas adyacentes a las dreas de cierre capilar.

Alteraciones venmosas : Se aprecian diltaciones en forma de "rosario”
yde "tirabuzon".

Neovascularizacidn : ks el dato fundamental de la Retinopatia
Diabética Proliferativa,se estima que debe existir mds de una cuarta parte de
retina no perfundida para que aparezca. La ausencia de membrana limitante
interna sobre la cabeza del nervio dptico, puede explicar la predileccion de la
neovascularizacion por esta localizacion al inicio del cuadro; en el resto de la
retina pasan a través de defectos de la membrana en las zonas
isquémicas,para situarse en el espacio vitreorretiniano. 6.9  Iistos vasos se

acompanan de fibroblastos y forman una membrana fibrovascular



epirrctiniana que al principio es dificil detectar ofialmoscapicamente,pero son

evidentes posteriormente.



COMPLICACIONES

Hemorragia Vitrea : El t¢jido fibrovascular contintia proliferando a
lo largo de la superficie posterior del vitreo, estos vasos anomalos son
susceptibles de ruptura lo que puede condicionar una hemorragia vitrea.

Desprendimiento Traccional de Retina : Iis una complicacion tardla
y grave de la Retinopatia Proliferativa, se origina por una contraccion
progresiva de las membranas fibrovasculares epirretinianas sobre dreas
extensas de adherencia en el vitreo. Inicialmente se desprende ¢l drea
macular y en ctapas avanzadas toda la retina.6.7

Glaucoma Neovascular : ks una complicacion relativamente
Jrecuente y severa,se sabe que el GGlaucoma Neovascular se desarrolla en un
13 a 22% de los pacientes con Rubeosis Iridis.

Se desconocen los mecanismos exactos por los cuales se lleva a cabo
la neovascularizacion del lris, sin embargo, existen varias teorias que
intentan explicarla; entre las mds aceptadas se encuentra la que involucra
una menor perfusion de la retina,se piensa que la hipoxia retiniana es uno de

los factores que llevan a la formacion de neovasos localizados inicialmente
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sobre ¢l drea pupilar,luego en el estrama 'y en el dngulo de la cdmara
anterior sobre ¢l trabeculado formando una membrana fibrovascular que
inicialmente ohstruye la salida del humor acnoso en forma de (ilaucoma de
dngulo abierto 'y luego produce una forma de Glawcoma por cierre
angular,caracterizado por comtraccion de la membrana fibrovascular
causando corectdpia,ectropion uveal aplanamiento del lris vy sinequias
anteriores periféricas.

Otra worla nos explica que la reting humana tiene una actividad
angiogénica similar al factor angiogénico presente en las neoplasias y que es
capaz de estimular el crecimiento de neovasos,esto hace comprensible que la
neovascularizacion se pueda producir en zonas alejadas al sitio de la falta de
perfusién capilar. Se desconoce la naturaleza exacta de este factor,pero las
posibilidades que se han considerado respecto a la identidad de esta

sustancia incluyen al dcido lactico y las prostaglandinas. 7,812



DIAGNOSTICO

Interrogatorio : Is importanie realizar una exhaustiva anamnesis en
la que se debe destacar ¢l tipo de Diahetes Mellitus, ¢l tiempo de evolucion,
asf como el manejo y ¢l tipo de control de la misma.

Exploracion : Dche ser lo mas completa posible,destacando la
revision de la retina con dilatacion pupilar combinando la ofialmoscopia
directa,indirecta,biomicrascopia 'y  determinar la  presencia  de
neovascularizacion en el segmento anterior y posterior.

Estudios de Gabinete :

A) Fluorangiogrefia

Este estudio es de gran utilidad para valorar la fisiologia normal de
la circulacion retiniana y coroidea, asi como para evidenciar procesos
patoldgicos de la mdcula. Para obicner angiografias confiables las pupilas
deben estar dilatadas y los medios transparentes del ojo ser claros,

Técnica : kl paciente se coloca semado frente a una ldmpara aditada
con una cdmara fologrdfica,con uno de sus brazos estirado; se carga una

jeringa con fluoresceia habitualmenic 5 mil de una solucion al 10%,se toma



wuna forografic con Iz anertra y a conftnuacion se invecta rdptdamente la
Sluoresceina en la vena antecubital. Se toman fotografias a intervalos de un
segundo,enire los 5y 25 segundos sigwientes a la inyeccidn, tras haber
[owografiada ol wdnsito del colorante en un ojo.se toman fatografias de
control en el ojo opuesto,

Al entrar en la circulacion las moléculas de fluoresceina se unen a las
proteinas séricas,principalmente a la albimina; las estrechas wniones de las
clulus endoteliales de los capilares retivianos forman la barrera hemato-
rretiniana externa, a través de la cual la fluoresceina no pucde pasar,por lo
tanto, cualquier extravasacion observable de la circulacion retiniana es
patoligica.

La fluorescencia es una propiedad que presentan determinadas
moldculas para emitir energia luminosa de una longitud de onda mds larga,
al ser estimuladas por una luz con una longitud de onda menor. Il pico de
excitacidn de las moldculas de fluoresceina se encuentra entre 465 y 490 nm
(zona azul del espectro), estas al ser estimuladas emitirdn una longitud de
onda mayor situada entre los 530 nm (zona verde del espectro).

En la Retmopatia Diabética es de valor en las siguientes situaciones :
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- Para deterntinar la extensidn de las dreas de no perfusion capilar.,

- Para orientarnos sobre el tipo y manejo del edema macular.,

- Si hay duda sobre la presencia de neovascularizacion.

- La extravasacion del contraste hacia la rerina newrosensorial o en ¢f

espacio subrretiniano nos indica ruptura de la barrera hemato-

retiniana,

B) Ultrasonografia ,

L1 ultrasonido ocular ha hecho posible la deteccion de anormalidades
intraoculares no  visualizadas  clinicamente  debido a  opacidad
corneal,catarata o hemorragia vitrea. Consiste en la propagacion de ondas
sonoras de alta frecuencia a través de los tejidos y la produccién de ecos por
reflexion del sonido entre estructuras acusticamente distintas, las ondas
reflejadas se manifiestan en wa pantalla osciloscopica produciendo una
imagen por medio de un transductor que puede scr de 2 tipos:

- Modo A : Es una representaciin amplitud-tiempo unidimensional de
los ecos recibidos, la distancia emtre los picos del eco registrada en la
pantalla proporciona una medida indirccta de los tejidos; la altura del pico

indica la fuerza del tejido para devolver el eco. La cémeael cristalino,la



retina y la esclerdtica producen picos de amplitud muy amplios.mientras que
las membranas o la hemorragia del vitreo originan picos muy bajos.

Modo B : Aqui los ecos se presentan en farma de puntos que se
integran hasta producir una representacidn de una seccidn hidimensional del
ojo y se hacen rdpidamente aparentes la localizacionel tamaito y la
configuracion de las estructuras.

Ambos tipos de Ultrasonido pueden realizarse tanto por ¢l método de
inmersion, como por ¢l de contacto.

C) Fotografias a color de Fondo de ojo

Se utilizan para documentar ¢l grado de la enfermedad o bien, el

progreso del tratamiento.2,10
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TRATAMIENTO

Control metabdlico :

Hay estudios que demuestran que un adecuado control del proceso
metahdlico es la mejor profilaxis ya que se retardan y disminuyen los factores
de riesgo en la Retinopatia. 13,14

Fotocoagulacion :

ks una forma de terapia destructiva basada en la absorcion dc
energia luminica por los pigmentos oculares (Melanina,Hemoglobina y
Xanidfilo) y su conversion en energia calorlfica,produciendn una quemadura
terapdutica sobre un drea del ojo previamente scleccionada ocasionando una
minima lesion a los tejidos circundanies. '

Las tres indicaciones principales para la fotocoagulacion de la retina
son:

1.- Crear adherencias cvando hay degencraciones retinianas.

2.- Cerrar vasos sanguineos, mediante fotocoagulacion panretiniana
para disminuir o eliminar la sustancia vasoproliferativa o por destruccion

directa de vasos filtrantes o sangrantes.

2



3.- Para producir necrosis histica,esto se aplica cuando hay presencia
de elevaciones serosas de la retina neurosensorial o del epitelio pigmentario
e la retina.

Ll sistema de aplicacion es a través de una ldmpara de hendidura,este
sistema de visidn amplificada y estereoscdpica permite una mayor precisiin
en ¢l enfaque del LASER sobre pequenos objetivos. Il tamaio del drea varia
entre 50 y 1000 micras, el tiempo de exposicidn estd entre 0.01 y 5 segundos y
el de la intensidad entre )y 3 V ; es importante recordar que cuanto mds
pequeita sea el tamaio del drea,mayor serd la intensidad.

Tipos de LASER que se utilian en la actualidad para la fotocogulacion
retiniana :

- - LASER de Argon.- Genera luz en ¢l espectro de 457.9 a 524.7 nm
que comprende longttudes de onda separadas,esta luz es absorbida par los 3
pigmentos oculares. k|l haz verde purofiltrado c¢s de 514.5 nm,este es
convertido en calor por el epitelio pigmentario de la retina y la coroides; a
nivel de la mdcula,donde existe xantifilo su absorcidn es muy baja,por lo que

tiene utilidad en el tratamiento de lesiones cerca o dentro del drea macular.
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Il LASER de Argon azul tiene una longitud de onda de 488 nm, s
absorbido por la melanina del epitelio pigmentario, asf como por el xantdfilo
de la macula y la hemoglobina de los vasos sanguineos. s il en toda la
retina a excepeiin de la region macular.

Cualquier hemorragia presente en ¢l vitreo puede absorber la luz del
LASER de Argon y dificultar la fotocoagulacion de la retina.

- LASER de Kripton.- £l haz rojo de Kripton tiene una longitud de
onda de 647.1 min; éste mismo puede dar luz amarilla con una longitud de
onda de 568.2 nm y una luz verde con longitud de 530.8 nm. Su principal
ventaja es que las longitudes de onda rojas o amarillas generadas, son apenas
absarbidas por la hemoglobina y el xantdfilo, lo que le permite penetrar vasos
sanguincos y hemorragias y el haz rojo puede pasar con relativa facilidad las
cataratas nucleares esclerdticas.

La principal desventaja de déste LASER es su poca densidad de

polencia, lo que limita su capacidad de generar una quemadura terapéutica.
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TECNICAS DI FOTOCOAGULACION

- Kdema Macular

Se puede considerar que existen dos variedades para el tratamiento
del edema macular y estas son :

a) Selectiva.- Esta téenica estd dirigida a la aplicacion de LASER a las
dreas filtrantes,ya sean puntos tinicos o multiples con la finalidad de provocar
cicatrizacion de los anewrismas y evitar que contintie la fuga de lipidos y
proteinas, con lo cual se reabsorben los acimulos retinianos y recupera su
funcion la retina neurosensorial.

. b) kn Refilla.- Consiste en la aplicacidn de unos 200 disparos en el
drea macular (a no menos de 500 micras de distancia del centro de la fovea),
respetando el haz papilo-macular, espaciando cada disparo la misma
distancia de su didmetro; se intenta estabilizar el epitelio pigmentario y la
retina sensorial en aquellos casos en los cuales la lesion es difusa 'y no es
posible identificar los puntos de filtracion en forma individual.

Estd indicada también en zonas avasculares, siempre y cuando se

encuentren asociadas a edema macular clinicamente significativo y estén



localizadas entre 300 y 3000 micras del centro de la mdcula.Para ésta técnica
se prefiere el LASER verde de Argan.

La consideracion de mayor importancia en el tratamiento de las -
maculopatias es la viabilidad de la févea, si ésta perdid su normalidad o estd
amenazada por exudado o neovascularizacion y ain puede salvarse,estd
indicada la terapia con LASER. Por el contrario si el daio es irreversible,estd
contraindicada la fotocoagulacidn y se mencionan a continuacién algunas
causas de dano irreversible :  Alteraciones atrdficas planas y
secas,neovascularizacion subretiniana foveal,cicatriz foveal,exudado foveal
(de larga evolucidn), agujero macular.formacion de membrana prerretiniana
y la no perfusion capilar foveal.

Entre las complicaciones que podemos encontrar a la aplicacion del
LASER se encuentran : Un escotoma central o paracentral lesion
foveal,crecimiento de la cicatriz,neovascularizacidn coroidea por lesidn a la
memhrana de Bruch y cuando se irata de una rejilla se ha descrito
disminucidn de la sensibilidad al contraste.

- Retinopatla Diahética No Proliferativa Severa o Proliferativa
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a) Panfotocoagulaciain.- Esta técnica permite tratar en forma aleatoria
aproximadamente un 75% de la retina,excluyendo ¢l drea macular. Puede ser
aplicada en furma generalizada o en sector,restringiendo el tratamiento a la
zona hipéxica afectada.

En primer lugar hay que delinear el borde foveal temparal con 3 0 4
hileras de quemaduras colocadas en arco por lo menos a 2 didmetros
papilares de la fovea; en ésta écnica no se intenta cerrar directamente los
neovasos, ya que esto puede ocasionar hemorragia vitrea, lo que se pretende
es ablatir ¢l tejido retiniano que se¢ encuentra por debajo de la
neovascularizacion.

In general se divide la fotocoagulacion en 2 sesiones; se trata
inicialmente la mitad inferior de la retina con 800 a 1000 quemaduras y se
programa a los pacientes para nuna segunda sesidn luego de 2 a 3 semanas
para terminar la panfotocoagulacidn,en ésta se realiza una ablacion de la
mitad superiar de la retina por fuera de las arcadas.

Cuando se trata de una enfermedad proliferativa muy severa, se
planea un tratamiento mds extenso desde el inicio, éste consiste en la

aplicacién de 2000 a 3000 quemaduras divididas en 2 a 4 sesiones, sin



emhargo no se recamienda aplicar mds de 1000 quemaduras por sesion; el
diseno especifico del tratamiento queda a discresion del médico que lo
aplique. .

La respuesta al tratamiento se observa a menudo desde el inicio del
seguimiento o dentro de las primeras 6 semanas. Se recomienda administrar
Jotocoaguiacion suplementaria a los ojos que presenten poca 0 ninguna
mejoria del cuadro clinico.

Entre los efectos adversos de este tipo de (ratamiento podemos
encontrar que hay pérdida de campo visual y de adaptacion a la obscuridad,
se puede presentar una hemorragia vitrea o un desprendimiento exudativo de
retina.2.8,11,15,16

Crioablacion :

ks un tratamiento auxiliar,paliativo y complementario, importante en
el tratamiento de la retinopatia proliferativa, principalmente en aquelios
casos en los que una hemorragia vitrea o una catarata impiden la
visualizacion adecuada de la retina, ésto con la finalidad de detener la

proliferacion y el sangrado de manera temporal.



Normalmente se da | aphcacion en cada hora del rveloj, de 11 a 14
mm del limbo, con tina temperatura de - 600 durante 3 a 5 segundos. Cuando
se cuenta con cierta visualizacion del drea de la retina que se va a congelar,
el limite es una quemadura blanca en la retina (blanqueamiento) a
temperaturas entre - 600y - 800, la cual se hace entre 4 y 8 segundos.

Vitrectomia Via Pars Plana :

Sus indicaciones son muy precisas : Cuando hay una hemorragia
vitrea bilateral, si hay hemorragia unilateral crénica, en un desprendimienito

de retina traccional y en hemorragias premaculares localizadas, 8,11
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ASOCIACION DE CATARATA Y DIABETES
MELLITUS

Lxisten 2 tipos de cataratas a lay que estdn expuestos los pacicntes
diabéticos ; '

A) Tipo Senil : A diferencia de la verdadera catarata senil,ésia
aparece cn edades mds tempranas y con una evolucion mds rdpida, es la
variedad clinica mds frecuente.

B) Catarata Diabética verdadera : Ista tiene un curso relativamente
agudo, se presenta en dias o varias semanas, de preferencia en pacientes
Jovenes con una descompensacicn metabdlica importante, es hilateral.

Clinicamente se observan opacidades subcapsulares en la corteza
anterior y posterior que semejan "copos de nieve". Estos cambios son
progresivos, hasta llegar a producir una catarata intumescente, pero en
estadios iniciales puede ser reversible. 17

La combinacidn de la catarata y la presencia de Retinopatia presenia

dificultades para dilucidar cual es la causa de la disminucidn de la vision, por
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lo que en la practica médica contamos con diversas pruchas que nos permiten
comprobar que la retina tiene nna funcion normal. 71718 y son las
siguientes:

Reflejo Fotomotor :

La pupila reacciona normal y rdpidamente a la luz que se dirige hacia
la retina,aunque la catarata sea muy densa,indicdndonos patologla agregada
una respuesta anormal. Tiene la ventaja de ser una prueha sencilla y objetiva
y el inconveniente de no explorar la mdcula selectivamente.

Prueba de percepcion y proyeccidn de Iuz ;

£n un cuarto oscuro se envia un haz de luz de baja intensidad al drea
macular y a la retina periférica, el paciente deberd localizarla apuntando con
su dedo ndice a la procedencia o ubicacidn de la firente luminosa.

Percepcion de colores :

£l patrdn caracteristico de la retinopatia es un defecto a los colores
amarillo- azul, sobre todo cuando hay edema macular. Cuando no existe
dano, el paciente debe discriminar las luces que son colocadas directamente

frente a su gjo.
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Sensibilidad al contraste :

Iis medida con una cantilla de Snellen convencional (100% de
contraste),esta prueba wiliza letras en hlanco y negro, sirve para determinar
el limite de la resolucidn espacial de la retina central.

Barra roja de Maddox :

Consiste en una serie de cilindros delgados de cristal rojo colocados
sobre un sostén circular,se coloca fremte al ojo ,se explora en forma
uniocular, se dirige un estimulo luminoso a travez de la barra y se percibe la
imagen de una linca roja perpendicular al ¢je de los cilindros; Si el paciente
ve la linca sin distorsion o interrupcion se considera gue la mdcula estd sana.

Entoptoscopio de campo azul :

La prueba se realiza en una habitacion obscura, se hace mirar al
paciente una superficie brillante, iluminada con luz monocromdtica que
ascila entre 350 y 450 nm. Pueden ser vistos entdpticamente los eritrocitos
circulantes en los capilares retinianos; la percepcion de los ceritrocitos
dependerd de la existencia de fotorreceptares maculares intactos,asi como de

capilares maculares permeables.
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Electrorretinograma :

Es el registro del potencial de accidn producido por la retina cuando
es estimulada por wna hnz de intensidad adecnada. Se registra la actividad
gue exisie entre un electrodo situado en una lente de contacto corneal y i
clectrado de referencia en la freme, éste potencial es amplificado y se
representa en un osciloscopio mediante un registrador de plumilla.

Los componentes del ERG que han sido descritos y estudiados son :

1) Patencial de Receptor Temprano (ERP) . Es el primer potencial que
se registra y ocurre 60 microsegundos despues del estimulo. Cansiste en una
deflexion inicial positiva (R1), seguida de una deflexiin negativa (R2) mds
lenta, que en conjunto se completan en 1.5 milisegundos y se continia con la
onda a. (Fig. 1) Se piensa que este potencial se origina del segmenio externo
de los fotorrecepiores y corresponde a la absorcion de luz y reacciones

quimicas de los pigmentos visuales (blangueamiento).
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onda -b ascendente
=3

Rl\—/\
onda -a R2

Figura 1
ERP normal seguido de la onda a del KRG

2) Onda a .- Llamada también potencial de receptor tardio (LRP), se

origina en los fotorreceptores y representa su respuesta a la luz. s
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maonafdsica en el estado Fotipico y bifdsica en condiciones escotopicas. (lig.
2)

3) Onda b .- Iis una deflexion positiva compleja que sigue a la onda a,
a bajas imensidades esta deflexion ¢s monafdsica de larga duracion,
conforme la intensidad de la luz aumenta la deflexion es larga y mds rdpida; a
intensidades mds alas 2 6 3 deflexiones positivas ocurren en el limbo
ascendente de la onda b, las cuales son llamadas Potenciales Oscilatorias.
(Fig. 2)

La onda b fotdpica depende de la integridad de la capa de las células
bipolares y de la circulacion retiniana. Se sabe que su componente rdpido se
origina de las células de Miiller.

4) Onda c .- Esta es un deflexion positiva pequeiia e inconsistente que
sigue a laonda b (Fig. 2). Se piensa que se origina en el epitelio pigmentario
¥ por estono se afecta con los cambios en la circulacion de la retina.

3) Onda d .- Esta deflexion puede ser positiva o negativa y ocurre
aproximadamente al tiempo en que el estimulo luminoso es apagado. Refleja

la caida de la onda a y de la onda b . (Fig. 2)
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——EPR__
al a2
Figura 2
Componentes normales de un KRG

La duracion de toda la respuesta es generalmente de menos de 250
milisegundos,es importante recordar que este tipo de ERG mide la respuesta
en masa de toda la retina. Para fines clinicos las amplitudes mds comunmente
medidas son laondaa vy laonda b .

La intensidad del estimulo luminoso también es un modulador
importante de los tiempos y amplitudes del ERG. Las configuraciones de éstos
pueden ser facilmente distinguidos ya que varian de acuerdo a que si solo los
bastones (escotdpica); los conos y los bastones (mesdpica) o solo los conos

(fotipica) son activados. (Iig. 3)
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Fotdpicos
(Conos)
Mesdpicos
(Conos-
Bastones)
Escotdpicos)
Bastones

Figura 3
Diferentes configuraciones de los ERG's

* Iistimulo (énue + adaptacion a la obscuridad = ERG Escotdpico.

* Listimulo brillante + adaptacion a la obscuridad = ER(; Mesdpico.
* Estimulo brillante + adaptacion a la luz = ERG fotdpico.
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K1 ERG estd en fimeri de las 2 primeras nenronas de la retina, no
siendo witil para el diagndstico de transtomos que afectan a las células
ganglionares o al nervio dplica.

FRCG FOCAL ¢ by una téenica mediante la cual es pasible evocar una
respuesta  jior medio de un haz de luz pegueio dirigido y centrado en la
mdcula. Se utiliza wna camara de fondo no midridtica modificada, con la cual
se visualiza ¢l fondo por una luz infrarraja ; realiza una medicion directa
altamente sensible de la maculopatia como baja de agudeza visual, es iitil en
ajos con opacidad moderada de medios.

A pesar de ésto, los gfos con maculopatia que lengan un mimero
relativamente grande de conos funcionantes, pueden tener una respuesia
normal.

Electrooculograma :

l'sta prucha mide el potencial de accidn entre la  cdrnea,
eléctricamente positiva y la parte pasterior del ofo, eléctricamente negativa.
Los electrados se fijan a la piel cerca de las hendiduras palpebrales lateral y
media, a continuacion se pide al paciente que mire hacia unh lado y a otro,

ritmicamente, con recorridos de amplitud constante; cada vez que se mueve el
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Qjo, la cdrnea hace que el electrodo mds cercano a ella se vuelva positivo con
respecto al otro y la diferencia de potencial es amplificada y registrada,
mostrando la actividad del epitelio pigmentario de la retina y de los
Jotorreceplores.

Potenciales Visuales Evocados :

Consisten en una senal eléctrica no elaborada, generada por la
corteza visual occipital como respuesta a un estimulo luminoso en la retina,
Ls esencialmente una forma de valorar la funcion macular, es la tnica
prueba objetiva que puede determinar el estado funcional del sistema visual
mads alld de las células ganglionares de la retina,

Un PVE anormal, con un ERG y un EOG normales nos sugiere una
lesion situada entre la capa de células ganglionares y la corteza cerebral.
Otra de sus utilidades son la determinacion de pacientes simuladores y la
prediccidn del potencial visual en ojos con opacidad de medios. 7,10,17

Ultrasonografia :

También ya descrita previamente, descarta la presencia de
hemorragia vitrea, desprendimiento de retina, membranas epirretinianas o

pracesos inflamatorios. 7,10,11



La cirigia de catarata desencadena un rapdo avance de la
retinopatia, usualmente esto acurre cuando la cdpsula posterior del cristalino
se ha perdido durante la cirugia; Jaffe y colaboradores, Ulbig y
colaboradores en sus reportes sugieren que la cdpsula posterior actia como
una barrera parcial a la difusion de sustancia vasoproliferativa. 920,21

Como ya se describio anteriormente, las barreras hemato-acuosa y
hemato-retiniana estdn rotas en los pacientes diabéticos. 7.8.10,22 Por ello
después de la cirugia podémos encontrar complicaciones tanto de segmento
anterior como posterior :

Complicaciones de Segmento Anterior :

Van desde una uveltis formacion de membranas o neovascularizacion
del Iris,lo que pucde condicionar un glaucoma neovascular.

" Complicaciones de Segmento Posterior :

Puede presentarse edema macular,una hemorragia vitrea, hasta llegar
a un desprendimiento traccional de la retina. 7.10,19

Los factores de riesgo para todo este grupo de complicaciones son :
La severidad de la retinopatia, la duracion de la Diabetes, tipo de la
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misma,integridad de la cdpsula posterior y el tratamiento previo a la cirugia,
ya sea con Crioablacion o Fotocoagulacion. 23

En hase a lo anterior podemos hacer un prondstico respecto a la
progresién y a la rehabilitacidn visual después de la cirugia :

Los pacientes sin datos de Retinopatfa o con Retinopatia no
Proliferativa leve, tienen muy buen pronostico visual 'y poco riesgo de
progresion con la implantacion de una lente intraocular de cimara posterior.
24, 4,25

Aquellos pacientes con Retinopatia Diahética no Proliferativa severa
o Proliferativa, que no son previamente estabilizados con fotocoagulacion o
crioterapia presentan un alto riesgo de progresion. y el grado de Retinopatiu
puede avanzar después de la cirugla. 19.20.23,24,26,27

Los pacientes con Retinopatia Diabética Proliferativa ya controlada
con panfotocoagulacion (estable) pueden ser candidatos para la colocacion
de una lente Intraocular de cdmara posicrior (LIO de CP), sin embargo
muchos retinoldgos opinan que es mds sencillo dar tratamiento con LASER

sin el LIO; si se decide colocarlo se prefiere que sea de didmetros mayores ya
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que permite la  folocoagulacion,se  recomienda el de una picza de
Polimetilmetacrilao (PMMA) . 28.29
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OBIETIVO

Lvaluar los factores que pueden influir en la progresion de la
Retinopatia Diabética en pacientes sometidos a cirugla de catarata para
establecer un prondstico visual y la estrategia éptima para el manejo de los

mismos.
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MATERIAL Y METODOS.

ks un estudio prospectivo realizado en el departamento de Segmento
Anierior del Hospital Ofialmoligico de Nuestra Sehora de la Luz, en un

periodo comprendido de marzo a agosto de 1995.

Los criterios de inclusion fueron:

* Todos aquellos pacientes diabéticos controlados con diagndstico de
catarata senil diabética, y que requiricran tratamiento quirirgico
(ELCC con implante de 11O de CP o sin él)

Los criterios de exclusidn fueron:
* Diabéticos descompensados.

* Cirugla de catarata fallida.
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* Pérdida de seguimiento,

* Coexistencia de ofros factores oculares que pudieran afectar la
agudeza visual,

*Presencia de hemorragia vitrea o desprendimiento de retina

traccional.

A todos los pacientes se le realizd historial médico y exdmen
oftalmoscépico completo, incluyendo pruebas de fimcion macular (percepcion
y proyeccion de luz y discriminacion de colores), tonometria por aplanacion
y ultrasonagrafla.

La técnica quinirgica empleada fué extraccidn extracapsular con
implante de un lente intraocular de cdmara posterior o sin él, dependiendo
del grado de retinopatia.

La evaluacion postoperatoria consistio en: medicion de agudeza
visual, biomicroscapia evaluando el grado de inflamacion, tonometria,
fundoscopia directa e indirecta para observar el grado de retinopatia en base
a la clasificacion de Airlie House modificada. Dichos controles fueron
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realizados a las 24 horas, 7, 13 dias, uno, tres y seis meses dependiendo de su
ingreso al estudio y fecha limite al cierre del mismo.

Se les realizo fluorangiografia dentro de los primeros quince dias del
posioperatorio, a los tres y a los seis meses,

Todas las valoraciones del fondo de ojo ¢ interpretacion de los
hallazgos fluarangiogrdficos fucron efectuadas por el jefe del Departamento
de Retina del hospital, Dr. Pablo Herrera de la Cruz, y de ser necesario se

efectuard tratamiento indicado en cada caso.
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RESULTADOS.

Se incluyeron 30 ajos de 25 pacientes, con edad de 52 a 82 aflos
(media 65 anos), de los que  se excluyeron 12 ajos de 11 pacientes por no
cumplir can los criterios de inclusidn, quedando 18 ojos de 14 pacientes.

Doce  pacientes  cursaron con diabetes  mellitus  no  insulino
dependiente, y dos con diabetes mellitus insulino dependiente, con un tiempo
de evolucion de tres meses a 26 afios ( media, 15 afos} .

Los valores preoperatorios fueron :

La agudeza visual fue de percepcion y prayeccion de luz a 0.3

La presion intraocular : los valores fueron de 10 a 20 mmHg (media,
14 mmHg).

47



La exploracion de fondo de gjo ofialmoscdpicamente no se llevo a
cabo debido a la opacidad de medios en 13 ojos (72.2 % ). Iin § ojos
(27.7%) en los que si fué posible valorar el fondo de ojo se encontro:

- Sin datos de Retinopatia Diabética: 2 0jos (11.1 %)

- Retinopatia Diabética no Proliferativa leve: lojo (55%)
- Retinopatia Diabética no Proliferativa moderada : 1 ojo (5.5 %)
- Retinopatia Diabética Proliferativa

con huellas de LASER: logjo (55%)
Técnica quirirgica efectusda:
- Extraccion Intercapsular con 110 de CP: 16 ojos ( 88.8 %)
- Extraccion extracapsular sin LI0: 20jos (11.1%)
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Jueron:

Los hallazgos por ofialmoscopia directa encontrados a las 24 horas

- Sin Retinopatia Diabética: 12 gjos (66.6 %)
- Retinopatla Diabdtica no Proliferativa leve: 20jos (11.1%)
- Retinopatia Diahética no Proliferativa moderada: 2 gjos (11.1 %)
- Retinopatia Diabética severa lLaojo (5.5%)
- Retinopatia Diabética Proliferativa: l ojo (5.5%)

Presion Intraocular postoperatoria
8 Pacientes presentaron valores entre 22 y 28 mmHg los cuales

regresaron a valores normales con hipotensores tdpicos, en un lapso de 7

dias.

Los hallazgos ofialmoscdpicos a los 15 dias fueron :

- Sin retinopatia a retinopatia leve : 3 gjos(16.6%)
- Retinopatia moderada a severa laojo (55%)
- Edena Macular 4 ojos (22.2 %)



- Nin retinopatia a retinopatia leve : Jajos ( 16.6 %)
- Retinopatia moderada a severa lago (55%)
- Edema Macular Jajos (22.2 %)

- E1 resto no presentd cambios

Durante ¢l seguimiento 6 ojos ( 33.3 % ) presentaron progresion de la

Retinopatia:

Leve - moderada moderada-severa  severa- proliferativa
1 gjo (16.6 %) 4 gjos (66.6 %) 1gjo(16.6%)

Estos cambios fueron observados ¢n promedio a los 30 dias (rango de

15 dias a 6 meses).
Los dos pacientes con Diabetes Mellitus Insulino Dependiente,

mosiraron progresion de una Retinopatla Diabética no  Proliferativa

maderada a una severa en menos de un mes.
De los 4 pacientes con Diabetes Mellitus No Insulino Dependiente :
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- Uno progreso de Retinopatia Diabética leve awna moderada, dos de

una moderada a una severa, uno de severa a Proliferativa.

La edad promedio de todos los pacientes que mostraron progresion
Jue de 70 anos, con un tiempo de evolucion de sn enfermedad de 20 aios o

mds.

De los 6 ojos ( 33.3 %) que presentaron progresion, 5 ojos ( 27.7 %)
_requirieron panfotocoagulacion y se mantuvieron csiables hasta la fecha de
conclusion del estudio. 12 ajos ( 66.6 %) no demostraron alteraciones
fluarangiogrdficas y se manwvieron cn vigilancia, sin manifesiar cambios
oftalmoscapicos ni fluorangiogrdficos hasta el final del estudio.

Pacientes que mostraron progresion de Moderada a Severa :

{ - Con control en forma irregular,pero con glicemia estable al
tiempo de la cirugla, requirié 3 sesiones de LASER no presentaba datos de
actividad hasta ¢l 6to mes de seguimiento,

2- Control de Diahetes en forma irregulartambién con glicemia
estable al tiempo de la cirugla y durante el seguimiento,curss con edema

macular,requirié 2 sesiones de LASER.
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4- Control irregular.presentaba fuga en las arcadas temporales,el
tratamiento se completd en 2 sesiones.

Paciente con progresidn de Severa a Proliferativa .

5- Tratamiento ¢n forma irregular,con glicemia estable a la fecha de

la cirugla.Se complets PFC en 2 sesiones.

CUADRO COMPARATIVO DE A.V. ANTES Y DESPUES DEL

TRATAMIENTO
paciente AV. previa A.V. posterior
1 0.3 06
2 04 0.5
3 06 0.9
4 0.6 08
5 C.D. 50 cms. 03

52



Los cuatro ojos ( 22.2 %) que preseataron edema macular, requirieron

uno forocoagulacion en rejilla y tres focalizada. Todos con AV. de 0.6 0

mejor después del (ratamiento.

“lLa agudeza visual postoperatoria obtenida con su mejor correccion

en todos los pacientes a los 1.5 meses fue :

AV

-0.3:
-0.4:
-0.5:
-1.6:
-0.7:
-0.8:
-0.9:
- L.0:

No de ojos

1 gjo (35.5%)
29jos(11.1%)
! gjo (5.3%)
2005 (11.1%)
3 gjos ( 16.6 %)
6ojos(333%)
1 ojo (5.5 %)

29/05 (1.1 %)
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La revision final a los seis meses no mostré cambios encontrando, que

el 77.7 % presemtd agudeza visual de 0.6 a mejor.
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DISCUSION

Los reportes de la literatura nos indican que la Retinopatia Diabética
progresa despues de la extraccion de la catarata y presenta un prandstico
visual reservado. 18,19,20,21,22,26

Los estudios mostrados por ofros antores apayan estas observaciones
y documentan sus resultados hactendo una correlacion de la informacidn que
nos muestra : La valoracion del fondo de ojo, con las fotografias a color y
con la fluorangiografia se incrementa el poder predictivo del riesgo de
progresion de la retinopatia. 23

En el estidio gque realizamos encontramos resultados similares, ya que
el 33.3 % de nuestros ojos mostraron progresion detectada entre la segunda
semana y un mes despues de la cirugia. Pero, tenemos un 66.6 % de ojos, que
no tvieron progresion, debido a ésto, no podemos asegurar que el 100 % de

los pacientes sometidos a cirugia de catarata tienden a la progresion.
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Incontramas gne existe una relacion directa entre el tiempo e
evolucion de la Diabetes mellitns y ¢l deterioro de la retinopatio ya gque el
tiempo de evolucion de lo enfermedad fire de 20 aios o wmds en miestros
pacientes,

Algunos — estudios  realizados™ por The  Diabetes - Control — and
Complications Trial Research Group (DCCT), indican que el maneja en
farma intensiva de la Diabetes mellits reduee el viesga de progresion de la
cetinapatia | la necesidad de dar trotamiento con LASER v par consecnencia
dismimye el riesga de la perdida visnal. 13,014 Debidu al tipo de pucientes
gire nasolros manefomas, de nivel soctoecondntico bajo, ta fué posible Hevar
a caba wn cantrol preoperatario wulitdisciplinario dela - enfermedad
(Ofiahnslogo, Enducrindlago y o Médico terista); sin emhargo desde ol
priner confacto  con nosotros v dirante el seguimico, wantuvinos al
paciente can glicemia dentra de imies normales, anxiliados par Médico
Internista.

ki base a esto, encomtrumos gue agnelfos pacientes gie gostearon
progresian de la retinopatia durante el estudio, habian Hevado - control

previa de la enfermedad sistémica en forma muy irregildar.



Respecto —al tipo - de Diabetes mellitus los pacientes  insulino
dependiente son mds susceptibles a la progresion , 1314 este pardmetro no
fiwe valorable en este estudioya que solo comanos con 2 pacientes.  La
progresion fiwe observada durante las 2 primeras semanas postoperatorias 'y
Jie de una Retinopatia No Proliferativa Moderade a una Severa.

s importante mencionar que en {res ojos, gue al examen clinico no
maostraban datos de retinopatia mas alld de pérdida de refacion arteria - vena
v escasos microauenrismas (Retinopatia Diahética no Proliferativa leve ) en
la flnorangiografia  cncontramos  datos e fuga v cierre capilar  que
ameritaron tratamiento a hase de panfotocoagniacion.

Sahemos gue nuestro nniverso de pacientes es pequeito y el peviodo de
segaimiento es corto; por lo gue debemaos continuar con nuestro estidio para
poder evalnar los resultados a largo plazo y el efecto de la progresion sobre
la agndeza visual, ya que en esta serie a corto plazo obtuvimos huenos

resultados visuales.
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CONCLUSION

Con los resultados ya descritos encontramos una relacion directa
entre ¢l tipo de diabetes mellitus y el tiempo de evolucion de la enfermedad
,con la progresion de la retinopatia, siendo estos dos pardmetros sefalados
como factor de riesgo. Por lo que  hasta este momento, no es posible
establecer o asegurar que el evento quinirgico sea el tnico factor
participante en la progresionya que el 66.6 % de los pacientes se
maniuvicron estables.

Demostramos, que es de suma importancia la adecuada valoracicn
preoperatoria, y que el llevar un control metabdlico adecuado, manteniendo
nia vigilancia estrecha del paciente, nos permite detectar datos de progresion
¢ iniciar el tratamiento temprano y oportuno para oblener una mejor

rehabilitacion visual.
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