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el so?pitol ¥ el dulcitel no difunden facilmente fuera de-~

1.

ANTECEDENTES.

A las complicaciones retinovasculares de la diabetes

mellitus,.se les conoce como retinopatia diabética.'

A) Se mencionan varias teorias que explican la pato--

_génesis, como la de la aldosa ‘reductasa, que es una enzima,'

que ‘en altas concentraciones de azucar la convierte a al—-

gohol. La‘glucosa es transformada a sorbitol y posterior—-l-

. menté‘a'fructosa; la galactosa es convertida a dulecitol;—-

© 1as células, lo que aumenta la concentracién intracelular,

originando una fuerza osmbética que permite la difusibn de

‘agua al interior de las células, proveccando desbalance elegc

trolitico y dafio a los pericitos y celdillas de Schwann {(1).
Han sido postuladas las alteracicnes plaquetarias en la dia-~
betes que pueden contibuir a la retinopatfa (2). Hay tres -
pasos en la coagulacidn normal que sbén adhesibén inicial, -—-
secrecldén y agregacién; La adhesién es la propiedad de las -
plaquétas a unirse, por ejemplo a células endoteliales da--—
fladas y colégeno, la capacidad de adherirse esti aumentada -
en pacientes diabéticos, quiza por niveles aurentades de --

factor VIII {Von Wiliebrand) {2,3), el aumento puede deber-

' se a incremento de la liberacibén de hormona del crecimiento

que disminuye con el control de los niveles sanguineos de glu

cosa. El fac&of‘VIII es secretado por las células endotelia--
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les vasculares normalmente, cuandeo las plaquetas se adhieren '

rd

a la pared celular, secretan substancias que facilitan la u-

nibén con otras, lo que se conoce como agregacibn. Al adherig

se las plaquetas, los fosfolipidos de su pared se conviértén uff“

en acido araguidbnico, que a su vez, después de varios paSbs ,f55

se transforma en la prostaglandina tromboxanoc A2, que es’ va-jaf

soconstrictor potente y agente agregante plaquetario, 1as plaf?;f

quetas en los d;abéticos son especialmente sensiblés al:trpmﬁ
boxano. | B

De esto se piensa que la adhesibn y agregacién plaqueta;;“
riaraumentadajanormal causa coclusiones capllares locales y o—lu
rrigina areas de isquemia retiniana que serén responsables con
elztiempo ‘de la retinopatia diabética (2). Otras alteraciones
.Hemétblﬁgicas se detectan en los diabé&ticos como son, aumento
de la viscocidad sanguinea, flujo lento, agregacién eritroci-
_taria,.disminuci6n en la capacidad eritrocitaria para defor--.
‘mafse, originando agregados en lugar de las pilas normales éi
circular por los capilares causandoles dafio endotelial u ocluf
yéndolos,‘dando origen a hipoxia local en vasos con daﬁc cré-}
nico que pueden favorecer dilatacién, filtrgcién al espacio —"
‘extravascular y proliferacién de celulas endoteliales que da-
.rén inicio a 1a neovascularizacion (4 5).

" B) En relacién a los Factores de riesgo e incidencia, -
se menciona que en pacientes con retinopatia diabética tempra
na, la presencla de exudades, sin:hemorragia es mayor cuando-
se asocia a hipetrensidn arteriasl sistémica. También en que -

pacientes con retinopatfa diabética proliferativa, tienen ma-
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yor propensibn a sufrir hipertensi&n arterial sistémica gue los
pacientes afectados con retinOpatia de base {6). Estos hallazges
no prueban qUP el aumento de 1a presién arterial sistémica acele
re el desarrollo de 1a'retinopatia diabética ya que las dos pue—r
den ser originadas por degeneracién de la microvasculatura a ni~
vel renal. ; ' -.

La asociacién de diabetes con los antigenos HLA B-7 y B-15,

hacen pensar en un posible origen genético (7).

De importancia 5on 1a duracibn del padecimiento y la edad del pa

ciente, no se ha dewostrado de manera convincente la relacidn —e— |

entre el control de 1a glicemia, el tratamiento médico y la inci

dencia de 1a retinOpatia disbética (8).

C) Para usos clinicos 1a retinopatfa dizbética se clasifi-?;~.

ca en tres etapas, a) no proliferativa o de base, b) preprolife- -

rativa y <) proliferativa.

7‘ a) La retinopatia no proliferativa se caracteriza“pcr cie-l{‘

‘rres capilares localizados 1ntraretiniano

bilidad. capilar. Clinicamente 1os

dilatados se asocian con oclusi6n capila aumenﬁo de 1a pér-—

meabilidad vascular se wanifiesta por las heworragias en flama Y-
puntifo:mes Y los equados se;ospg_fqpmi_, pp: lipoproteinas [ q—
gxudédcs‘duros); ‘ i._.;,-' . B ' )
El:edema de retina tambiéntes;egugédﬁﬁpbr-lé.permeébilidad vascu-—
lar anormal (9). R T 7

b) La retinopatia diabética preproliferativa se caracteriza

por numercoscs clerres capilares,Aisquamia=de la retina gue se ma-

"iOE”dapiiaresA

nifiesta por la presencia de los pSeudbexudados cotonosos que re- - !
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presensan alteracidén en el flujo axoplésmico debido a la oclu
siéﬁ de pequefias arteriolas terminales, otras manifestaciones
son las alteraciones microvasculares intraretinianas, dilata-
cién de las vénulas, arrosariamiento de las mismas y hemorra-
gias de mayor tamafio (10).

c) La retinopatfa diabética proliferativa se caracteriza
por una fase de proliferacibén extraretiniana fibrovascular co~

mo respuesta a los numerosos clerres capilares e isquemia.

Los vasos necoformados, inicialmente se ven finos con tejido fiﬁﬁ“f
broso escaso, posteriormente aumentan el calibre y el tejido -Jlf,

fibroso de sostén, puede haber una etapa de regresién de los -'*

vasos neoformados dejando tejido fibroso residual que. forma -
bandas unidas a la hialoides posterior. El grsdo de cont:ac——e
cién del tejido fibroso.puede afe;tar'el'pronéstito;viébai“yé#
qhe el desprendimientc posterior del vitreo genera frecuénte—-
mente nueva proliferacién de vasos, hemorrégias en el vitreo -
¥ desprendimiento de la retina (11,12).

La retingpatfa diabética, es respﬁnsable de aproeximada--—
mente 10% de nuevos paclientes ciegos: en todas las edades y a--
proximadamente‘ZU% de nuevos pacientes ciegos entre los cuaren
tﬁ-y éinco Y setenta anos, ademés de su alta incidencia de mor,
talldad en relacidén a otras causas de ceguera (13).

D} Hay muchas complicaciones gue pueden causar éeguera,e

la més frecuente es el edema macular. La neovascularizacién pre

retiniana o intravitrea son la principal amenaza para la-ﬁisiéh{f']

en un paciente con retinopatfa dizbética proliferativa ya qué‘—

pueden provocar una hemorragia secundaria a traccidn spb:e'ld;—:

vasos anormales por contraccidn del cuerpo vitreo favorecida —-

L



por la proliferacibn fibrosa (‘1'2,‘14,‘15).' La patogénesis de di
cha neova's.c'ularizaciéh se discute en relaclbn a los efectos de
la vasodilatacibn, cambios en la estructura vitrea e isquemia
de la retina basades en modificaciones de las membranas basa-
les, migracién de células endoteliales y proliferacidn endote
lial favorecidos por un mensajero quimico mencionadeo por Mic_l_‘n__
aelson {(44). Otra complicacibn es la rubeosis irides que lleva
a. la ceguera al ocasionar glaucoma neovascular.

E) E1 tratamiento médico de la retinopatia diabética es.
un &rea que requiere de futuros estudios para descubrir medios
de control o prevenciédn efectivos. El dobesilato de calcio sé-_
esperaba estabilizaria los capilares retinianos frégiles, los.
salicilatos reducirian los episoéios trombdticos microcircula
terios, el clofibrato disminuirfia el componente exudativo, pe
ro ninguno es realmente Gtil (17).

El uso de la ablacién quirfirgica de la gléndula pituita
T.ria se ha abandcnado debido a las complicaciones sistémicas -
ccmo las elevaciones v descensos bruscos de las cifras de gli
Ecem.’ta, ademés de condenar al paciente a depender para siempre
'_-'de las hormonas exégenas (1,17).

' El {:ratamiento de eleccldén de la retlnopatia diabética
es la fotocoagulacién, el uso racional de la fotocoagulacién
sle basa en la observaclbén aceptada de que la retinopatia dia
bé&tica, que afecta en forma grave el ojo de un sujeto, con fre
cuencia respeta o clc>mprome_te poco al: otro, cuando enfermedades
cormo el glaucoma, la atrofialé'ptic:a, la micpfa elevada, la in

suficlencia carotidea, la cicatrizacibn corioretiniana o la -
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lesibén colobomatosa, solo se presentan en el ojo menos involu
crado. Estas condiciones tienen en comGn la pérdida de neuro~
nas rektinianas (10,19,20). Bien conocido es el uso del laser-
en el tratamiento de la retinopatia diabética para evitar la-
pregresibdn de las lesiones y mantener una visién uvtil (21,22,
44). AGn en el glaucoma neovascular se ha observado regresién
de la rubeosis irides y control de la presién intraocular anor
- mal (23,24,25). El objetivo de la fotocoagulacibén es causar la
régreSibﬁ del-tejido-neovascular Y prevenir la formacibén de —--
nuevos vasos, 1a cantidad de tratamiento para lograr esto, de-.
pende de Ia respuesta clinica al convertir areas hipbxicas en
'anéxicas (10,26).1:_:

_ otro procedimiento es la vitrectomia cuyoc objeto es eli--
'minar al vitreo opaco, liberar las tracciones vitreo retinianas
 wanteriores y posteriores, ademis reparar agujeros retinianos.
‘Las indicaciones incluyen las hemorragias en el vitreo recien
:tes no’ reabsorbidas {seis meses) o tardias (doce meses), des~
prendimientos de retina regmatbégenos o traccionales. Es un prg
cedimiento quirGirgico con complicaciones serias'comp desgafros
iatrogénicos, desprendimiento de retina, hemogragié{,giéﬁéomé—
hemolftico.o por células fantaéma, uveitis,"catgfété;:ﬁeovas--
cularizacién del segmento anterior, hemorraéiéﬁfééﬁrfehte‘y —_—
ptisis bulbi. La cirugfa con éxito mantiene estubles a la reti
nopatia y la visién del paciente (27 28 29).

Perc, qué hacer en aquellos pacientes en.quienes estd in-

dicado el uso del laser pero, por una henorragla en el vitreo -
es imposible su anlicacién? .

La crioterapia es un procedimiento que puede causar una -

S S



cicatriz éorioretiniana. Algunos gases {icuados, a la presidn
atmosférica pueden mantener temperaturas bajas como el biéxido
dé carbono (C02) ~79.5 C; el éxido nitroso (N20) -90.0 C,—-
En la crioterapia se aprovecha el efecto Joule-Thompson en -
qﬁe el frio puede obtenerse al permitirle a un gas el descom
primirse -a la presibn atmosférica sin camblar su estado fisi
co. ~mbos gases se emplean contenldos en tanaues metllices a
presibén, el crio aplictador es un tubo delgado de plata, cerra
do en la punta de contacto. La plata se usa por ser buen con-
ductor, le que facilita la congelacibdn de los tejidos.

Cuande el gas llega a 1la punta-del cricaplicador, la congela,
regres§ a la consola del aparatec y es liberado hacla la atmds.
fera. El congelamiento de los tejidos oculares produce crista
.les de hielo dentro de las cé&lulas, mis que en los espaciés -
':extracelulares, la muerte celular es causada por desnaturali-
,Zacibn-de lég_proﬁeinas en las membranas celulares o por la -
.bréSenéiaaﬁegcrigﬁaleérde érén tamafio que rompen la membrana
celular. Bi'ﬁaﬁéelamieﬁto lento produce cristales de mayor ta
maﬁo. Al derretirse los cristales de hielo, nuevamente hay 15

‘ﬂquido en los tejidos, creando gradientes osmdticos que dafarén

_ =sfructuras celulares. La &stasis vascular contribuye al
::daﬁo junto con. el congelamiento ¥y el deshielo. La temperatura-
'Qe;congelacién Y deshielo de los tejidos es de -2.2 C.

'éééﬁéb lé.ﬁﬁﬁté del cricaplicador sé pone en contacto con el-
tejido,iéste ié trénsfigre calor -al primero, se forma ﬂné.bola

de hielo que en la superficie, mantiene temperatura de -2.2 C,

el crecimiento de la bola de hielo depende de la cépacidédfdé-



absorber calor de los tejidos por el crioaplicador. Cuande el
tejide éongelado se deshiela, la temperatura se mantiene en -
-2.2 C y aumentard hasta que el derretimiento se complete, de
bido a gque el cambio de hielo a agua absorbe calor de leos te-

jides. El recongelar al tejido produce mayor dafo, quiz8 por-

incrementar la permeabllidad de las membranas celulares previg

mente alteradas.

En la escler6tica, los cambios observados, sbn edema.y.5'l

adelgazamiento de los haces de colégena, seguidos de infiltraf;

cién por leucocitos y células pigmentarias. Estos _cambios son
reversibles en varlos meses,

"En 1la coroides ocurren hiperemia, engrosamlento § extqﬁi
vasacibén serosa principalmente en la coriocapilaris, acumﬁlo-.
de pigmento en la periferia de la lesibdn con despigmentacibn-
de su centro e infiltrado leuceocitario, los grandes vasos dé-.
la coroides permanecen intactos, la membrana de Bruch no se -
afecta. |

La retina sufre destruccién del epitelio pigmehtério -
que esvfagocitado por leucocitos. En etapas tardias se vers -
reafreg}o‘y_pfoliferacién de células pigmentarias en la peri-
'feriarde'la lesidn, el edema subretiniano se resuelve aproxi=-
-madamente en tres dfas. En las otras capas de la retina, ocu-
: rren picnosis seguida de necrosis y desaparicién de células.

.Inmediatamentg_se ve edema de las fibras cue dan origen &l —-

';nervio”éptiCO,fen'veinticﬁatro horas se necrosan Yy desaparecen,

fa las dos semanas se aprecia el anillo de atrofia retiniana con

gliosis, las arteriolas_se_conservan relativamente intactas.



A la cbservacién clinica, 1a-conge1éc16n'es el endurecimien-
to de los tejidos, en el fondo, la retina congelada se ve de
color gris blanquecino,‘al descongelarse se reestablece el -
flujo sanguineo, pero 1la estasis ocasiona edema que le da ag
pecéo grisaceo, ademés la estasis se considera causa importan
te de la necrosis celular. El reareglo de pigmento se debe a-
fagocitosis y no a la proliferacién de células pigmentarias.
La adhesién co;ioretiniana se inicia a la semana del trata--
miento cuando se ve la cicatriz. .

| :EI-conQélamiénfo délfvitreé, libera agua del gel dismi—

nuyendo la ;igidez,

Las ventajas de la crioterapia son que la-aplicacién -
transqonjuntival sin incisidén ocasiona poco daﬁo.a*lajcbﬁqufgj;r”
tiva y Tenon, la necrosis muscular y escleral no SOn imba}ﬁéﬁf.:

tes. Poca dificultad para alcanpzar al epitelio pigmentario --7

cuando hay edema de los tejidos (30).

' Se ha - observado que la crioterapia atenua el estimulo -H
neovascular en ‘los ojos de pacientes con retincpatia diabéti—
-‘da'proiiferativa, facilitando 1a regresibn de 1a'neoyascuiah&
zaﬁiéﬁrénlla retina y en Fl iris~(22,31,32,33,34,35,41,42); -

La eétisiGn'de“la retina periférica, tél vez por adelgazamien’

o to de ésta_o;por reducci&n ‘del tejido viable, con menor deman

da de oxigenot eliminan la hipoxia como estimulo para la pro-

Debido a gue las ‘lesiones produ—

retiniana .transescleral son seme~-

_jénfeélen"abariénci

clinicave; histolbgica a las resultantes-

de 1a fotocoagulacién (37 38)

nera parecida a ésta sobre la neovascularizacién retiniana, se



10,

ha visto la utilidad de la crioteraplia en agquellos pacientes en

‘1os cuales la claridad de los medios transparentes no es sufi—-?”ﬂ7

ciente para el uso de la fotocoagulacibn (22,31, 33,36, 39,40 41),-@5

ademés 1a5~1esiones corioretinianas favorecen la reabsorcibn de—‘;
1a sangre en el vitreo, quiza por cambios inflamatorios en la —=

_bérrera hemato vitrea o al desplazar al epitelio pigmentario —

como barrera (31,36,40,43). Este procedimientoc no substituye el-

'tratamiento?de:la retinopatia diabética proliferativa por medio-

de la fotocoagulacibébn con laser, es alternativeo (22).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La retinopatia deiabética es una de la principales cau-
sas de ceguera en nuestro pals, ocasicnada por algunas de sus
corpplicaciones entre las gue se incluyen el edema de la mécu-
la, la hemorragia en el vitreo y los desprendimientos traccip
nales de retina (12,13,14).

La fotocoagulacibd4n ha demostrado ser efectiva en reducirr 'b

el edema de la micula, pero las hemorragias en el vitreo se -

pueden presentar. La vitrectomia ha sido usada por algunos ‘;'
investigadores, pero las complicacicnes y la morbilidadlsﬁﬁ';l
significantes (12,27,29), por lo que como tratamiento aitéf; ;_  '1
nativo se encuentra la crioterapia para pacientes con. retino;;[ﬁlu

Jpatia diabética proliferativa ¥ que secundariamente presentanfli"

_hemorragia en e} vitreo, la cual por razones obvias 1mpide la.;fi
aplicacién del tratamiento con laser, por la falta de claridad] 
en los medios transparentes, principalmente el vitreo. E1 es—hﬁ
perar que con el tiempo se reabsorba la hermorragla en el vi;-f:
treo hace mas sombrio el pronbéstico, pués no es posibie visua
lizar el fondo del ojo para efectuar una fotocoagulacibn, pu-
dieﬁdo Con el Eiempo presentarse hemorragias recurrentes, cuan
_dq se 11éga_a aclarar la hemorragia pueden encontrarse prolife
-V:aéiohesrfibrbvasculares y desprendimientos tracclonales de 1la

" retina (11;12).

" Verermos los efectos de éste procedimiento alternativo en
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la sqpresién de la retina'iSquémica, en un grupo de pacientes"

con :étinopatia diabética proliferativa y hémqffééiéﬁéh:éi”mid;

treo y.e#aluaremos su ventaja al atenuar e;lééﬁiﬁhfbfnepvasggl
lar en el ojo, dismunuir la cantidad 6e,saﬁg¥é e
' facilitar la regresibn de la neovascdlaf;ié@i
'y en el iris (34,36,41). : :i
Para posteriormente iniciar o continqéraé} tratamiento Eqﬁ 1§;
ror S i& 2 . - :

" Los resultades obtenidos por otros autores uue han trabajado—
con grupo ‘centrol, reportan mejor pronéstico en los pacientes
tratados con- crioterapia que’ los no tratados, en. lo relativo—.
a 1a 1entitud del progreso de 1la retinopatia proliferativa, a
: claramientorde la sangre en el vitreo vy recurrencia de 1as he

morragias (22,31,36,41,43).



CBJETO DEL TRABAJO.

Evaluar la eficacia de la crioterapia en: pacientes

.eon retinopatia diabética proliferativa Yy hemorragia en

el vitreo.

13-



HIPOTESIS. DE TRABAJO.

Los pacientes con retinopatia diabética proliferati

tratados con crioablacién retiniana anterior, como Bl
procedimiento alternativo en la supresién de 1a retina -'f

'isquémica, tendrén disminucibn en la:cantidad de sangre-v

14.

fen el vitreo y 1a neovascularizacibn de 1a retina y el‘-"

iris._
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MATERIAL.

Este trabajo se’ 11ev6 a cabo en la Unidad de Oftalmof
logia, del Hospital General de México, de 1la Secretaria de j;:”'
salud. - _'_ 7 '7_ L gt

Se incluyeron los pacientes que acudieron a la consui;ifi

ta externa de la Unidad de Oftalmologia y aceptaron partiJ

cipar en el protocolo, cubriendo los reauisitos de 105 siﬂ_”;_;;
guientes criterios. ' '

A) INCLUSION.

- Pacientes con retinopatia diabéticakproliferativa y —;f?l:'

hemorragia en el vitreo, en uno ‘o ambos ojos, con‘insufi—-;'

ciente claridad de los. medios transparentesﬂpara aplicarles;f“:'

laser.

Diab&ticos de ambos" sexos, cualquie cqn;qfigﬁaéll'

‘permitieraver-1a’he.

linc suficientemente transparent

morragia en el vitreo._}

B) EXCLU O

L Pacientes idiabéticosico hemqrrggié;en-el vitreo, secun

.daria a- otra causa_diferentel ié?geﬁiﬁbpatia diabé&tica proli

ferativa.
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C) ELIMINACION.

-

Pacientes q.ug no aceptaron el tratamiento Y el ausentisn_io.: '



-'vias.

17.

METOQDO.

Comprendié los siguientes incisos: El diagnéstice, el éhg ;'

£amiénto y la evaluacidén de las alteraciones. oculares,.incluyen
do el estudio estadistico.

A) EL DIAGNOSTICO.

" Todos los pacientes fueron inicialmente estudiados con hi§;~'

toria clinica oftalmolégica completa, que consistié en, ficha -

de identificacibn, anamnesis, exploracién fisica del segmento —.

anterior y posterior del ojo, examen funcional que comprendid -
agudeza visual y capacidad visual, movilidad ocular, reflectitg'
dad pubilar y tensibdn ocular. Se hizo hincapié en los siguientes

aspectos, tiempo de evolucidn de la diabetes, antecedente de hi

. pertensién arterial sistémica (SI o NO), tipo de diabetes (Ioll),

tratamientos oculares previes (Ninguno, Laser, Cirugia de Cata-

rata),,tigmpo de lq_hemorragia, antecedentes de hemorraglas prg

-La agudeza visual fue cuantificada con las escalas de optotipos
_Ldel proyector Bausch and Lomb " de. acverdo al valor Snellen, cuen
'ita de dedos, movimiento de mano, percepcién de ia luz y no per-

cepcién de la misma. _ i "'

La presién intraocular se registré con tonémetro de aplanacién-

de Goldmann montado en la 1émpara de hendidura Haag ‘Streit mode

1o 900. L -

La hemorragia en el vitreo se clasifiéé'ééé;hérdofal siguiente
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critefio, graduadés en cruces,.de 0 a ++++; (05 ho ﬁabia hémo'
rragia en el vitreo, pero si actividad hemorrégica en retina-._

o prehialoidea, (+) sangre dispersa en el vitreo, (++) sangre:

en la parte inferior, pero gue permitia ver la papila,_(+++)-b'
sangre en el vitreo gue sclo dejaba ver detalles superiores alAf'
nivel de la papila, (++++) sangre en el vitreo cue no Permitia'fJ

'ver detalles del fondo.

) 1La neovascularizacibn Y proliferacién fibrosa, se. clasificaron-

de’ 1a siguiente manera, de 0 a +++; (0) ausente o no visible,

' (+) vasos sobre la papila, {(++} vasos sobre 1a papil

,tras partes, (+++) prolifer:cién fibrosa, anotando ‘los chadran'“:'

tes que abarcaba...

El examen del dngulo Y. del iris, buscando vasos neoformados se

-clasificé en ﬂSIVo NO" de acuerdo ”'la presancia o ausencia de . '_E

B) EL TRATAMIBNTD.:

La crioablacion retlniniana anterlor, trans-conjuntivo-escle

ral se efectud en el'guirofano de la Unidad, con el Alcon Cryo -
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Ophthalmic Unit, sbastecido con éxido nitroso, previa asepsia de
la regién y bloquec del génglio ciliar con xilocaina simplg al -
2% (tres mililitros), colocando blefarbstato, iniciando el tratg,‘
. miento en la porcidn inferior, aplicandec el lépiz de criocoagulg o
cibén entre la ora serrata y el ecuador, en el cuadrante tempqral'z

inferior (tres aplicaciones en forma triangular de vértice post_;!a;

rior de treinta segundos) (22,31,34,36,41,42,43),.sobre.lalregibn i

del mlscule recte inferior tres aplicacicnes de cuarenta y cinco
segundos (se prolongd el tiempo de congelamlento, por haber mas=
tejido interpuesto) {30,31) y en el cuadrante nasal inféridr,uéi
tres aplicaciones de treinta segundos. Revisidn del paciente al--.
dia siguiente y se completaba la aplicacidn de la cricterapia en
los cuadrantes superiores siguiendo el mismo patrbn antes menclp
_nado a los och6 dias. .

C) LA EVALUACION.

Se separaron las alteraciones oculares anatbémicas, de las-
alteraciones oculares funcionales, ;onsideréndolas como parime--—
tfos de esﬁima;ién'bara-establecer, a trévés de sus modificacio-
nes, ‘los resultados del tratamiento.‘

“.1)V§LTERACIONES ANATOMICAS.

';:Lés_vékiables anatémicas que correspondieron al estudio --
'bicmldﬁosﬁbpico fueron; Hemorragia en el vitreo, neovasculariza-
cién y;hrbliferacién fibrosa, la presencia de vasos neoformados-—
en e1 éngu1o y el iris (12,36).

: _ 2) VARIABLES FUNCICNALES.
Se estudiaron, la agudeza visual, que se cuantificd para -

obtener el valor Snellen (45) y se considerd, en la estimacién -
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de los resultados del  tratamiento, la modificacidn de una 11-
nea o mas,édé:lé565cala de optotipos. = '
La presién intraocular, en la que se tomo en cuenta la modifl '

cacibn de 1 mmHg.u
. 3 ) ANALISIS : EISTADISTICO-

Se ut11126 la Prueba de 1a Fediana,fﬁ”":
no paramétrica, puesto gue usamos escalas
'procedimiento que nos permite demostrar,
'difieren sus tendencias centrales. .

Otra” prueba utilizada fue la de Mc Nemar,

los datos antes Y después del experlmentq,

: su»p;opio control, pudiendose usar.esca;gsAf'“

v i

]
|
1

|

|
!

mo nominales.
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RESULTADOS.

En este_ttabajo fuefon inciuidoé'zi pacientes y se trétg
ron 28 ojos. . - ' '

A) Lﬁs{édadéS“fuefon}de los 36 a los 73 afos, con un pro

medio de 52.53 5&65.-

o] afles  _ - : :
~-Edades |36 a 73 x = 52.53 afos. _ -

" B) Fué iigéramente‘mayor el nlimero de pacientes masculi-.

nos que el porcentaje correspondiente a pacientes femeninos. |

'MASCULINOS | 53,57% - 15 casos

FENENINGS 46,.42% — 13:.casos

C) Se considerd el tiempo de evolucidn de la diabetes co

. nocido por el paciente. Fue de 1 a 25‘aﬁos.."

X = 12.71 afes: .

D) Todos los pacientes estudiados fueron diabéticos del-
tipo II. - [ 7
- -E) La comparacién porceﬁtualxentre lés Gue si eran hiper-

.tensos,arteriales sistémicos Y los gue no lo eran, fue mayor -

para el grupo que no la padecia.

SI| 14.28% - 4 casos
NO| B5.71% - 24 casos
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F} La comparacidn porcential del antecedente de fkatamien

tos oculares previos (grifica 1).

LASER 53,57% — 15 casos

CIRUGIA 3.57% - 1 caso

NINGUNO 42.85% ~ 12 casos

Fue mayor el nfmerc de paciente tratados con laser, qﬁé;loﬁge=l;"

no tratados y pequefio el porcentaje
de catarata. _

G} En relacién al tiempo de la
pacientes no se dieron cuenta de la
Dg_lbs.?iiéjos'éﬁ)que los pécientes

tiempo fue de 1 a 24 meses.

i

de pacientes con ¢1fu§i§7"J*

hemorragia,‘

aparicién de la hemorragfa.ﬁﬁ

notaron la hemorragia, e

1 a 24 meses X = 7.14

H) Antecedentes de hemorragias

previas.(gr&fica 2).

NO 57.14% -~ 16 casos

51 42.85% - 12 casos

" La comparaciédn porcentual demuestra

sin hemorragia previa; que aguellos

mayor nfimero de pacientes-—

_con antecedente positivo.

I) Reincidencia de la hemorragia después]del‘tratamiento.

NO 02.85% - 26 casos

SI 7.14% - 2 casos

El porcentaje de reincidencia de la.
miento, fue mayor para los casos en

J)} La agudeza visual (gréficas

hemqfragia después del tra
que no la hubo (gr&fica 3).
4 y'SO.
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MEJOR 39.28% ~ 11 casos

IGUAL 42.85% - 12 casos

PEOR 17.85% «~ 5 casos

El1 mayor porcentaje fue para los pacientes sin modificacidn
en la visidn, mejoraron el 39.28% y empeoraron S pacienté#Q"

K) Presibn intrsocular (gréficas 6 y 7).

ANTES X = 17.35 mmHg

3]

DESPUES

= 14.75 mmHg

0

La- presién intraocular antes del tratamiento fue de 12 ‘a” 48 37-

mmHg vy - después del mismo fue de B a 38 mmHg, en. el promedioff

se aprecié disminucidén de 2 mmHg.

0 + o ++f ?
ANTES 3.57%="1c 3.57%~ 1c| 46.42%-13c

DESPUES so.,71%-ivc 17.85%- 5¢ 10.’_‘11%5-;-,-.:5&

Se demuestra disminucién en 1la cantidadde sang:

después del tratamiento, por 1la preponderanéia de. los: grﬁéos:sinlf;
hemorragia y con una cruz. L i "7' o

M) La comparacidn porcentual del nﬁnero de casos y del -
grado de neovascularizacibn y prolifercién fibrosa, valorado—

en cruces, antes y después del tratamiento (gréficaslio_y,ii).

: o + . S
ANTES 39.28%=-11c | 14.28%- 4dc | 25,.00%- 7c| 21.42%- 6c

DESPUES| 42.85%-12c| 10.71%- 3c 7.24%~ 2c| 39.28%-11c
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Se encontré preponderancia entre 10s grupos con cero Yy tres
cruces. 7 P o

N) La comparac16n porcentual de la presencla de vasos-
en el iris y el. éngulo, antes y después del tratamiento (gri.
ficas (12 y-133. .

51 NO
ANTES 21.42% - 6c | 78.59% - 22c
DESPUES 32.14% - 9%9c | 67.85% - 19c

Se encontré ligero aumento delporcentaje de pacientes con vasos
en el &ngulo y el iris, después del tratamiento.

C) La comparaclén porcentual entre los ojos tratados.

cjos
DERECHO 50%

IZGUIERDO 50%




25.

COMENTARIO.

La diabetes mellitus, es una enferredad relativamente fﬁg
cuente a partir de la cuarta década de la vida, cursa de-maﬁétf;-

ra cr6nica,'acompaﬂada de complicaciones sisté&micas gfaﬁég;i

_qh?aiﬁ
pueden liegar a. causar la muerte (13},

De manera independiente, a pesar del control médico;‘aurante su

iinvalidando al paciente mucho antes de su nuerte en algunos.ca'qs ﬁ
(13;14,15); * o
Dentro de’la patogenia de -la retinopatia, participan numero

sos factores entre los que destacan 1a antiguedad del. padecimien

“to ¥y 1osfantecedentes genéticos (7 10 15).
A pesarxde contar con métcdos farmacolégicos para el’ trata"lq
miento médico, en la actualidad,‘el Gnico método realmente ﬁtilcf-x
que limita la progresién de las zlteraciones cue constituyen el _
cuadro clinico de la retincpatia diabética, en las etépas inter-
medias, en que'apa:écen las lesiones como las hemorragias eﬁ fla
ma,‘exudadosrvérdaderos ¥y el edema macular cue es la'principal -
causa:dé'la Baja de Qiéién (13), es la fotocoagulacidn retiniana,
f'con el Laser'de Argbn, pcr sus ventajas de aplicacidn y resulta-
'dos favorables, gue han sido demostracos por varios autores (10,26)

sin embargo en a;gunog pacientes a pesar de tener fotocoagulacidn



26.

completa, continfia la formacibdn de nuevos vasos en la retina y
la paplla, cuyo origen se atribuye a los cierres capilares en-—
la retina qbé originan la produccibdn de un agente vasoprolife-
rati§o (44).
La fotocoagulacibdn ha demostrado ser Gtil en reducir la-
ﬁeovascuiarizacibn, pero no previene las hemorragias en el vi-
Atreo, por lo que en pacientes diabéticos‘con opacidades de los
mediés franSpérentes , como son la catarata o la hemorragia en
el vitreo se dificulta la aplicacién del tratamiento con laser
(36); la crioterapla es un procedimiento alternativo en el ma-
néjo de estos ojos en la ablacibén de la retina isquémica, para
disminuir la produccibdn del ya mencionado factor angiogénico‘f
(43,44); reduccibén de la hemorragia err el vitrec y favorecer la-
desaparicién de los vasos neoformados,
El mecanismo de estos efectos no se conoce exactamente, pero —-
se cree que las lesiones corioretinianas producldas pqr la crig
ferapia ayudan an'lé reabsorcién de la sangre al ocasionar cam-
bios inflamatorios en la harrera hematoretiniana o al desplazar
 _a1 epitelio pigmentario como barrera (22,36, 41 43).

La neovascularizacién pre retiniana e 1ntravitrea es causa

,5_potencia1 drjp rdida de 1a visién ya cue puede originar la hemo-

*‘agia,puede causar mayor contracclén del vitreo y favore

TN

'fcer nuevas hemorragias, desprendimientos traccicnales de retina,

'ptisis bulbi (14).



27.

Li hemorragia fue la principal causa de la baja de visibdn en
este trabajo.
Lps desprendimientos traccionales-ocurren en los ojos con hemg

ragla severa y de larga duracibn, los cambios que se presentan

2]

n el vitreo gue causan leos desprendimientos traccinales, se --

e
drben a la severidad y duracién de la hemorragia (14,22,31). -
:Fr la exposicién a la hemorragia se explica el glaucoma, basa-

os en las siguientes observaciones, la hemoglobipa en el ojo -~ -

libera.iones de hierro, el hierro libre se une a los mucdpqiiag,u,

daridos perivasculares y obstruyen el dernaje venoso {14}, a
nayor duracibén de la hemorragia.
Fara el pronbéstico en la hemorragia del vitreo, es‘méjq'

ref&ejo del fondo es mas brillante y se aprecia”rét;né,periféti

morragia, siendo importante su localizacibén y si se-
mezclada con el vitreo. :

4

m1 sangrado es masivo, con mucha sangre en el vltreo anterior,

ias probabilidades de aclaramiento son menores. E1. pronéstico vi',

ual es peor si la reduccidn de la hemorragia no se observa, ya-,
ea por el efecto tbéxico de la sangre en la retina {14) o por la
pari;ién de membranas fibrogliales y desprendimiento dé‘réﬁina-'
or la contraccién del vitreo (12,14,22,31). |

La reduccién de la heforragia en el vitreo difiere de la lenta -

absorcibn que se ve en los ojos de los pacientes no tratados -~
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por este procedimiento (14,22,31, 36,43).
La crioterapia retiniana periférica anterior, es un procedimien
to en que el globo ocular no se abre y por lo tanto existen meti}

nos riesgos (42).

En nuestros resultados, el nlmero de paciénées:traﬁéaés?-u;

antecedente de hemorragias previas, fueron muy simi

morragla en el vitreo, antes y después del tfatamiento, demuestra

disminucién en la.cantidad de la sangre, por la preponderancia de
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los grupos sin hemorragia y com una cruz, lo que coéincide con
lotros_ estudios (22,30,31,36,41,42,43).
en lb réfefente a la neovascularizacibn, la comparacién poreen
tual, de antes y después del tratamiento, mostrd aumento en los
grupos sin Y con tres cruces, en los casos de reduccién coinci~ f
dimos con otros autores (22,30,41,43), en el grupo de prolifera ‘
cibén fibrosa importante que se cbservd al reabsorberse la hemo— -

hrragia, se explica quizé por tratarse de pacientes que al acudir

a la consulta presentaban cuadro de retinopatia diabética proli-:p
ferativa en etapas avanzadas con proliferacion fibrosa y glial, -:-

‘oculta por 1a sangre al ser explorados inicialmente.

E1l ligero aumento en el grupo de pacientes con vasos: neofonnédoélii

- en_el. éngulo y el iris, después del tratamiento confirma lo encon E
trado‘en otros estudios (23, 24 25,33,34), en los qua se sugieren )
aplicacicnes subsecuentes de crioterapia o fotocoagulacién reti—: .
niana cuando sea posible.. ,_.",'Q L “'.Jrf :

"No se conoce la duracién del efecto de la crioterapia Y. esto se-
'debe a cue al obtenerse resultados positivos, el paciente s5e 50—

‘ mete a ctro tratamiento (llémese fotocoagulacién o vitrectomia)
.cue evite 1a progresién de las alteraciones propizs de la evolu
ci6n natural de la.enfermedad, gue acaban con la funcidn princi
pal del ojo cue es la visidn,. -

La crioterapia no es un tratamiento inocuo, las cémplicacqg
nes del segmento anterior incluyen el aumento de la pkesién intgg
‘ocular, iritis, atrofia del iris, opaciaadeﬁ del cristalino, pér-
dida transitoria de la acorodacién y_pubila fijé dilatada (41,46).

En nuestra serie de pacientes estudiados t¢vimos un caso de aumen
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to de la presién intraocular y cuatro de iritls, que se controlg
ron con manejo médico. Entre las complicacicnes del segentolpos~
terior se mencionan, hemorragia en el vitreo, edema quistico de
la mécula, maculopatfa en celofén, desgarros y desprendimientos
de retina (41). Detectamos en once pacientes desprendimiento —-
traccional de retina, siendo mayor al nlimero reportado en otros
estudios (41,43,42). Sin embargo no se realizd estudio ultraso- -
nogréfico previo para determinar si el desprendimiento traccio-
nal, existf{a antes de la aplicacién de la crioterapia. |

La alta incidencia de desprendimiento quizd se ceba a la apiiégfﬂ:
ci®n posterior al ecuador del tratamiento, dando como resultado

inflamacibn del vitrec vy contraccidn secundaria de membranas —-

‘fibrovasculares preexistentes (41,43).
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CONCLUSIONES.

En este trabajo se demostraron las ventajas con este tra.
tamiento, al disminuir la cantidad de sangre en el vitreo y la -
neovascularizacibdn, en casos de menos de seis meses de evolu-= =

cibn.

También se demostrd que los resultados favorables no se -

"encuentran en todos los casos ya que no siempre dismiﬁgyéh 15;

alteraciones anatbmicas y mejora la funcidn. R ‘
A A pesar de esto, siendo casos avanzados. de retinopatia "”1T”
dlabética proliferativa con alto riesgo de perder la visién,-7 jf'
los ‘pocos -pacientes con mejoria o estabilizaciGn de la-agudeza

visual justifican el uso de la crioterapia como tratamiento -

-alternativo.

La aplicacibn del tratamiento en los cuadrantes inferiores,

"es de gran ayuda, ya que la sangre sedimentada en el VItreo In-- '}

.:_ferior'dificultaj'a-aplicacién de laser en dicha Zona.

vitrectomia.?'*
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HEMORRAGIA EN EL VITREO ANTES DEL

TRATAMIENTO CON CRIGTERAPIA.

75 % -
50 %

25 % -

0 + ++ +++ ++++

3.57% 3.57% 46,42% 10,71% 35.71%
Cuantificada en "cruces" (0 a ++++), se considerd 1la modificacién
de una cruz. p=<0.001

Gr&fica 8



HEMORRAGIA EN EL VITREOG DESPUES DEL %

TRATAMIENTO CON CRIOTERAPIA.

75 %A

50 % -

25 %

O + . +4 +++ ++++
60, 71% 17.85% 10.71% 10, 71% 0%
Cuantificada en é'cruces" (0 a ++++), se cosiderd la modificacibn
de una cruz. p<0.001 - v
Gr&fica 9



NEOVASCULARIZACION Y PROLIFERACION FIBROSA RETINIANA

ANTES DEL TRATAMIENTO CON CRIOTERAPIA.

75 % -
S‘O % s
25 % _

0 + ++ +++
39.28% 14.28% 25, 00% 21.42%
Cuantificada en 'cruces" (0 a +++), se consideré la modificacidén
de una cruz, p>0.8

Gr&fica 10



NEO\MSCULARIZACION Y FROLIFERACION FIBROSA RETINIANA

DE.;PUES DEL TRATAMIE.‘NTO CON CRIOTE}RAPIA.

75 % . |

50 %

%ﬂﬁif
25 % JHAERSE
bk TG AN
W L s
9 -
AR
TEhal) .
‘ : ami {l’g i Jj i1 Wl,':.‘}
Al Fe q};ﬁ"w‘{ l“f““"?u:
0 + ++ +++
42 ,.85% 10. 71% 7.14% 39,.28%

Cuantificada en "cruces" (0 a +++), se considerd la modificacidn

de una cruz, p>0.8

Grafica 11



VASOS NEOFORMADOS EN EL ANGULO Y EL IRIS
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