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INTRODUCCION

La diabetes meltitus es un término diagndstico que se aplica 2 una constelacion de anormalidades
bioquimicas ¥ anaiémicas que comparien como pari¢ de un sindrome,y alieraciones en la

homeostasia de 1a glucosa secundaria a la deficiencia de células beta del pancreas endocrine.

HISTORIA
S¢ han hecho descripeiones de la enfermedad desde 1000 aC. en Egipto. Cerca de 400 a.C.
Charak v Susrut en la India hicieron notar la dulzura de la orina y la correlacion que existe enire

la obesidad v la diabetes.

Cerca del principio de la era cristiana, los romanos Areteo ' Celso describieron Ia enfermedad v le
dieron el nombre de diabetes (Sifon) mellitus (melli=miel o azucar). La dulzura de la orina fue
ofra vez descrita por Thomas Willis (1675). Donson, subsecucntemente Opie (1901) noté las
alieraciones en las células de los islotes del pancreas (islotes de Langerhans en 1869) en humanos

que morian con la enfermedad.

En 1921, Banting v Best en Toronto consiguieron exitosamente la obtencion de la insulina , siendo
este descubrimiento rapidamente aplicado en la terapeutica clinica.  En 1936, se introdujo ain
més el uso de la insulina especialmente la insulina de larga duracion. simplificando el tratamiento

del diabético insulinodependiente.

En 1953, las sulfonilureas orales empiezan a usarse en terapéutica como hipoglucemiantes en los

diabéticos (1}.



DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

RETINOPATIA DIABETICA:

Complicacién de la diabetes meliius cronica.  Con ¢l paso de los afios casi todos los pacientes con
diabetes desarrollan algtin grado de retinopatia { 2 ).

Sigue siendo la primera causa de ceguera en adultos en los paises indusinalizados. Al hablar de
tetinopatia se debe incluir, ademas de las alteraciones celulares y capilares, las anormalidades
neurosensoriales de la retina como tejido newral (3 ).

El nimero de diabéticos se dobla aproximademente cada 15 afios v en el momento actual sc
estima que en el mundo existen unos 120 millones de diabéticos ( 3 ).

En México se considera que una poblacién cercana al 10 % es diabética; en un estudio realizado
en 1994 se encontrd en el 42% de 100 pacientes diabéticos v el 81 % de estos no se habia

diagnosticado Ia enfermedad (4 ).

FISIOPATOGENIA

El defecto fundamental en la diabetes mellitus radica en una deficiencia absoluta o relativa de la
insulina y consecuentemente de sus cfectos matabdlicos. En la diabetes meliitus tipo I se ha
encontrado desde insulinopenia total hasta anticuerpos endogenos dirigidos contra el receptor de la
insulina que impide la accion de la hormona a nivel tisular,  Pot olra parte, el fenémeno que
desencadena la diabetes mellitus tipo II es también heterogenea, aunque el hallazgo més constante
¢s ¢l hiperinsulismo v disminucion periferica de los receptores de la insulina en asociacion con la

obesidad. (1),

3o



Los diversos factores de riesgo que pudieran actuar en distintas fases de la retinopatia diabética son

los siguientes:

o Cambios bioquimicos:  Es el responsable de los cambios iniciales, la pérdida selectiva de
pericitos probablemente producida por acimulo de sorbitol intracelular.  La desaparicién de
pericitos ticne dos efectos, modifican la estructura de la membrana basal capilar y produce
perdida de Ia inhibicién de las células endoteliales.  El engorsamiento de Ia membrana basal
de los capilares retinales ¢s en parte secundario a la degeneracion de pericitos, la pérdida
selectiva de pericitos hace disminuir la sintesis de fibroneclina, aumentando también el

colageno.

e Cambios fisiolégicos y hematoldgicos: Las alteraciones de la pared vascular ocacionan aumento
de la permeabilidad con formacion de edema retinal , exudados duros y pérdida de la
clasticidad.  E] aumento en ¢l grosor de la pared de los vasos sanguineos produce disminucion
de la luz vascular v del flujo sanguineo. En la sangre se produce un estado de
hipercoaguniabilidad, aumentando la viscosidad sanguinea, la adhesividad y agregacion
plaquetaria, los glébulos rojos son mas rigidos vy se agregan con facilidad, produciendo

oclusiones capilares y signos de isguémia,

e Factores de crecimiento parecen importantes en el desarrollo de fa neovascularizacion activa
papilar y extrapapilar.  El factor tranformador del crecimiento (FCT-b) puede ser importante
en los estadios finales de la retinopatia diabética conduciendo a la fibrosis ¥ al desprendimiento

de retina traccional (Ver figura No. 1).
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CLASIFICACION

Independientemente de su causa el término diabetes mellitus se aplica a los sujetos que tienen

hiperglucemia de ayuno o una respuesta anormal a Ia prueba de tolerancia a la glucosa y se divide

en:

Tipo I Diabetes mellitus dependiente de insulina para su tratami¢nto.

Tipo I Diabetes mellitus no dependiente de insulina.

Otros tipos: Diabetes mellitus secundaria o asociada a otros sindromes clinicos.

La clasificacién de la retinopatia diabética segln la ETDRS ¢s la siguiente:

1. No retinopatia diabética.

2. Retinopatia diabética no proliferativa.

Leve: Microanerusitnas con hemorragias retinales leves, exudados duros y blandos.

Moderada: Microaneurismas con cualquiera de las siguientes:

¢ Microancurinsmas/Hemorragias retinales moderadas en 4 cuadrantes o severas en menos de 4
cuadrantes

s Arrosariamento venoso (leve) en un cuadrante,

+ AMIR leves en 1 a 4 cuadmates,

Severa: Microaneurismas con signos de RDNP moderada yro una cualquiera de la regla del 4-2-1:

» Microaneurismas/Hemorragias retinales severas en 4 cuadrantes.

& Arrosariamiento venoso en al menos 2 cuadrantes,

* AMIR moderado o extenso en al menos 1 cuadante.

Muy severa: Microaneurismas con 2 o 3 cualquiera de la regla 4-2-1.

3. Retinopatia diabética preliferativa:

Sin caracteristicas de alto resgo: Leve v moderada.

Con caracteristicas de alto riesgo.
Avanzada.



En muchos pacientes seniles con diabetes mellitus, el tipo de catarata no difiere a la de pacientes
Jjovenes, excepto que ésta puede aparecer mas lempranamente vV que tiende 2 progresar mas

rapidamente.

Es raramente vista la catarata diabética en jovenes, cuando existe se caracteriza por opacidades en
copos de nicve y vacoufas en la corteza subcapsular del cristaline y tienden a tener una progresion

rapida hacia la opacidad total, siendo esto una condicion usualmente bilateral (3).

La progresion de la extraccion de catarata en pacientes con diabetes mellitus es generalmente
favorable en aquellos que existe una retinopatia diabética no proliferativa, contando ademas con
una agudeza visual promedio de 20/40 en aquellos pacientes que ya han sido sometidos a cirugia

de catarata {6).

La neovascularizacidon en iris, que progresa al glaucoma neovascular, es la mas temida
complicacion del segmento anterior. Las complicaciones del segmento posterior incluyen: edema
macular ¢ isquémia, retinopatia diabética proliferativa con hemorragia vitrea (7) v desprendimiento

de retina traccional como causa de la retinopatia diabética.

La progresién post-operatoria en este tipo de pacientes dependerd de varios factores prondsticos en
los que esncuentra:

Severidad pre-operatoria de la retinopatia, presencia o no de la capsula posterior del cristalino
después de la cirugia, ¢l tiempo de evolucion y la edad de inicio de la diabetes mellitus, &l

antecedente de fotocoagulacién con liser o vitrectomia (8).



RELACION DE CATARATA Y DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus puede afectar la claridad del cristalino, modificando de ésta manera el indice

de refraccion y la amplitud de la acomodacion. Dividiéndose para su estudio en 2 tipos:

1. CATARATA DIABETICA VERDADERA, Es rara, ocurre bilateralmente, con un curso
relativamente agudo (de dias a unas cuantas semanas), preferentemente en nifios o Jjbvenes con
DM tipo 1 no controlada. Clinicamente presentan opacidades subcapsulares en las capas
superficiales de la corteza anterior ¥ posterior. Pueden observarse inmediatamente debajo de la
capsula vacuolas y finas opacidades. y en la corteza inmediatamente abajo se observa gran
hidratacién con separacion de las suturas. Estos cambios progresan rapidamente hasta Degar a

una catardta intumecente (9).

2. CATARATA SENIL-DIABETICA, Su presentacion clinica es de iguales caracteristicas que
la catardta senil, de Ia cual difiere, en que aparece en edades mads tempranas, con evolucion mas
répida y es la mas frecuente. Se ha descrito ¢l Sindrome de Mauriciac que consiste en diabetes
juvenil, hepatomegalia, retardo del crecimiento y osteoporosis que puede estar acompafiade de una

catardta diabética tipica (10).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La extraccion extracapsular de catarata en ¢l paciente diabético acelera Ia progresién de ja

retinopatia diabética v es posible detectarlo fluorangiograficamente en las primeras semanas?

OBJETIVO

Conocer la evolucion de la retinopatia diabética en pacientes que han sido sometidos a extraccion
de catarata, con la ayuda clinica y paraclinica, asi como la agudeza visual pre v posioperatoria.

De esta manera iniciar el tratamiento oportunc para limitar la progresidn de 1a retinopatia diabética,



MATERIAL Y METODOS

DISENO

Es un estudio prospectivo, descriptivo y longuitadinal.

CRITERIOS DE INCLUSION

Todos aquellos pacientes pacientes con catarata diabética que acudan a el Hospital Oftalmolégico

de Nuestra Sefiora de la Luz, que requieran tratamiento quirdrgico, v que ecograficamente no

muestren retinopatia diabética proliferativa.

CRITERIOS DE EXCLUSION

]

Pacientes que no cuenten con control metabolico adscuado.
Pacientes que no acudan a sus consultas subsecuentes,
Pacientes que cuenten con otro padecimiento ocular diferente a nuestro estudio.

Pacientes con retinopatia diabética proliferativa.

VARIABLES

L]

L4

Historia clinica completa,

Examen oftalmoscopico completo.

Pruebas de funcién macular (percepeion de luz y descriminacion de colores).
Ecografia

Fluorangiografia ( a los 15y 90 dias post-operatorios).

Examenes de laboratorio ( quimica sanguinea).

Hoja de vaciamiento de datos.



RESULTADOS

Se incluyeron 20 pacientes ¥ 24 ojos, con ¢dad entre 20 a 70 afios (Promedio de edad = 39.6
afios).

De los cuales se excluyeron S pacientes, por no cumplir con los criterios de inclusion.

Quedando un total de 15 pacientes y 19 ojos.

En cuanto al sexo fueron un total de 17 mujeres y 2 hombres,

18 pacientes fueron clasificados dentro de Ja Diabetes Mellitus tipo II y inicamente un paciente

fue insulino dependiente (tipo I).

Valores preoperatorios:
* Agudeza visual: Rango .05a 0.4
Promedic 0.10
*Presion intraocular: Rango 10a 19 mmHg
Promedio 15 mmHg
*Fundoscopia: No se realizd por existir opacidad de medios en los 19 ojos.
*Fluorangiografia: No se realizé por existir opacidad de medios en los 19 ojos.
*Hallazgos ecograficos: Sin ecos patoldgicos 16 cjos (84.2%)
Excavacion visible 2 gjos (10.5%})
Condensacion vitrea 1 ojo (05.2%)

* La téenica quirirgica efectuada en los 15 pacientes fue la extraccion extracapsular de catarata

con colocacion de lente intraocular de capsula posterior convencional.

10



*Valores postopercatorios:

Los hallazgos en la ofialmoscopia directa a las 24 horas fue la siguiente

Sin datos de Retinopatia diabética 9 ojos (47.3%)
RILNP. lewe 7 ojos (36.8%)
R.D.N.P. moderada 3 ojos (15.7%)
R.D.N.P. severa 0 ojos

(Ver figura No. 2)
1 os resultados encontrados 2 los 15 dias de evolucion fueron

*  Agudeza visnal Range 0.1al.0
Promedioc 0.6
*  Presion infraocular Rango 10 a 25 mmHg,

Promedio 16 nuntig,

Dentro de los hallazgos oftalmoscopicos a los 15 dias fucron:

Sin Retinopatia diabética 7 ojos (36.8%)
R.D.N.P. Jeve 5 ojos (26.3%)
R.D.N.P. moderada 6 ojos (31.5%)
R.ID.N.P. severa 1 ojo (05.2%)
(Ver figura No.3)

Durante los primeros 15 dias existié una progresion de la retinopatia en 7 ojos (36.8%) de la

siguiente manera:

Sin retinipatia diabética RID.NP leve R.D.N.P moderada
a a a
RIDNPFP leve R.D.N.P. moderada RID.N-P severa
2 (28.5%) 4 (57.1 %) 1(1.4%)

11
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Los resultados a los 3 meses de segmimiento:

» Agudeza visual Range 0.4al0
Promedio 0.6
& Presion intraccular Rango 10 a 22 mmHg

Pormedio 16 mmiyg

Dentro de los hallazgos oftalmoscdpicos o los 3 meses de seguimiento fue:

Sin retinopatia diabética 5 ojos (26.3%)
RD.NP. leve 3 ojos (15.7%)
RDN.P. moderada 8 ojos (42.1%)
RID.N.P. severa 3 gjos (15.7%)

(Ver figura No. 4)

Progesion en un total de 6 ojos (31.5%) de 15 dias a 3 meses de seguimiento fue:

Sin retinopatia diabética R.ID.NP, leve R.D.N.P. moderada
a a a
R.D.N.P. leve R.D.N.P. moderada R.ID.N.P. severa
1(16.6%) 3 (50.0%) 2 {33.3%)

(Ver fignra No. 3)

14
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DISCUSION

La implantacion de lentes intraoculares de cdmara posterior en pacientes con catarata y sin diabetes
mejoran sus resultados visuales asi como disminuye la opacificacion de la cdpsula posterior, evita
las sinequias entre el iris ¥ la hialoides anterior; permite obtener un diametro pupilar amplio, vy

tienen escasa motbilidad (11).

Los reportes de la literatura mundial, indican que 1a retinopatia diabética progresa después de la

extraccion de catarata, con un sombrio resultado en cuanto a la agudeza visual (12).

Nuestro estudio a pesar de tener un corto periodo de seguimiento muestra que 1a agudeza visual

mejora progresiva y significativamente a los 15 dias y 3 meses postoperatorios.

Los ojos diabéticos operados tienen un peor prondstico en cuanto a la progresion de la retinopatia
diabética en relacién a los ojos contralaterales no operados, existen estudios en el que el 72% de

pacientes diabéticos presentan una retinopatia diabética asimétrica (13).

En los primeros 15 dias de seguimiento de nuestro estudio existieron un total de 7 ojos {36.8%)
que tuvicron progresion muy similar al encontrado a los 3 meses, con un total de 6 ojos (31.5%)

que progresarom.
Asi como también se determind, que aquellos pacientes con retinopatia diabética leve tienden a

progresar a retinopatia diabética moderada, en comparacién a los otros 2 pardmetros tomados en

cuenta que son similares en sus resultados.
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CONCLUSIONES

De acuerde a los resultados encontrados en este estudio se puede mencionar que la progresion de
la retinopatia diabética no proliferativa se incrementa posterior a la cirugia de catarata, siendo mas
manifiesta en aquella retinopatia no proliferativa leve cuya progresion a retinopatia moderada es

mas acelerada,

La correlacion clinica v fluorangiografica son estudios de apoyo en el control y tratamiento del
paciente diabético, demostrandose que debe existir una buena valoracién preoperatoria, tener un
buen control metabdlico y vigilancia estrecha del paciente y poder asi detectar alteraciones en

retina y poder dar un iratamiento oporiumno.

También se demuestra que la cirugia de catarata diabética y colocacion de L1.O. de CP proveen

un prondsiico visnal bueno.

18
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