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ANTECEDENTES. 

A las complicaciones retinovasculares.de la diabetes 

mellitus, se les conoc.e como retinopat1a diab~tiC:a. 

A) Se mencionan varias teor1as que explican la. pato­

génesis,--. c~mo · 1a de la al dos a reductasa, que es una enzimS., 

que.·en altas concentraciones de azucar la convierte a ·al--

cohol. La glucosa es transformada a sorbitol y posterior--

mente a frUctosa; la galactosa es convertida a du·lcitol;--

' el sorbi tol y el dulci tol no difunden facilmente fuera de­

las células, lo que aumenta la concentraci6n intracelular, 

originando una fuerza osm6tica que permite la difusi6n de 

agua al interior de las células, provocando desbalance ele_s 

trol1tico y daño a los pericitos y celdillas de Schwann (1). 

Han sido postuladas las alteraciones plaquetarias en la dia­

betes que pueden contibuir a la retinopat1a (2). Hay tres -­

pasos en la coagulaci6n·normal que s6n adhesi6n inicial, -­

secreci6n y agregaci6n. La adhesi6n es la propiedad de las -

plaquetas a unirse, por ejemplo a células endoteliales da-­

ñadas y colAgeno, la capacidad de adherirse está aurr.entada -

en pacientes diabéticos, quiza por niveles aurr-entados de -­

factor VIII (Ven Willebrand) (2,3), el aumento puede deber­

se a incremento de la liberaci6n de horrr.ona del crecimiento 

que disminuye con el control de los niveles sanguineos de gl,Y. 

cosa. El factor VIII ~s secretado por las células endotelia--
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les vasculares normalmente, cuando las plaquetas se adhieren 

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

ni6n con otras, lo que se conoce como agregaci6n. Al adheri!: 

se las plaquetas, los fosfolipidos de su pared se convierten 

en acido araauidónico, que a su vez, después de varios pasos 

se transforma en la prostaglandina tromboxano A2, que es· va97':· 

soconstrictor potente y agente agregante plaquetario, la·s. pll!_ · 

quetas en los diabl!ticos son especialmente sensibles al tiom.:. 

boxano. 

De esto se piensa que la adhesi6n y agregaci6n plaquet.s. 

ria aumentada anormal causa oclusiones capilares locales y o­

rigina are.as de isquemia retiniana que serán responsables co!l 

el tiempo de la retinop~tia diab~tica (2). Otras alteraciones 

hematol6gicas se detectan en los diab~ticos como son, aumento 

de la viscocidad sanguinea, flujo lento, agregaci6n eritroci­

taria,. dÍ:.sminuci6n en la capacidad eritrocito ria para defor--

·mars~, originando agregados en lugar de las pilas normales al 

circ~lar po~ loS capilares causandoles daño endotelial u ocly· 

yl!ndolos,.dando origen a hipoxia local en vasos con daño cr6~ 

nico que pueden favorecer dilataci6n, filtraci6n al. espacio - . 

extravasc.ular y proliferaci6n de células endoteliales que d.a­

r6n inicio a la neovascularizaci6n (4,S). 

B) En relación a los factores de riesgo e incidencia, -

se rr.enciona que en pacientes con retinopatla diabética tempr.2_ 

na, la presencia de exudados, sin hemorragia es mayor cua~do­

se ª"ocia a hipetrensi6n arterial sistémica. También en que -

pacientes con retinoRatla diabética proliferativa, tienen ma-



3. 

yor propensi6n a sufrir hipertensi6n arter}al sistémica que los 

pacientes afectados con retinopatia de base (6). Estos hallazgos 

no prueban que el auménto de la presi6n arterial sistémica acel~ 

re el desarrollo de la retinopat1a diabética ya que las dos pue­

den ser originadas por degeneraci6n de la microvasculatura a ni-

vel renal. 

La asociaci6n de diabetes con los ant1genos HLA B-7 y B-15, 

hacen pensar en un posible origen genético ( 7). 

De importancia son la duraci6n del padecimiento y la edad del P.l!. 

ciente, n_~, se ha demostrado de manera convincente la relaci6n 

entre el control• de la glicemia, el tratamiento médico y la inc.i 

dencia de la retinopat1a diabética (S). 

C) Para usos cl1nicos
0

la retinopat1a diabética se clasifi~. 

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

rativa y el proliferativa. 

'al La retinopat1a no prolif':erativa se éaracterizá P?r .cie-
, ~ ' 

·rres capilares localizados intraretinian.os y .aümerito· de la perme.a. 
- - .. -.: .;:--_;: ~-; /,~_, ·:---:~.'-::-/~::.-- .. · .. '>-_:·,:_.~;r -:<·--:. 

bilidad capilar. Clinicamente los ir,iiéroa·neurismas y los capilares 
·-~'!."\"f-~Pt'~~i~'_r'.;~,~~-:::._:.}{:t::-:.~-',_' :\-~ _· .· · 

dilatados se asocian con oclusi6n. capHaJ:~';_E1~·-aümento de la per--

meabilidad vascular se rnanifiest'a por'.1ás':.hemorrágias en flama y-._ - '_. ,_. __ ,,_,,, ·- .. 

puntiformes y los exudados serosos. for,,,ádps 'por lipoproteinas (-­

exudados duros). 

El edema de retina tambil!n. es causado. por la perrr.eabilidad vascu­

lar anormal (9). 

b) La retinopat1a diabética preprolfferativa se caract'!¡:i¡<a 

por numerosos cierres capilares,,- isqUemia, de la retina que se ma­

nifiesta por la ~resehcia de los pseudoexudados cotonosos que re- · 
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presen~an alteraci6n en el flujo axopl§smico debido a la ocl~ 

si6n de pequenas arteriolas terminales, otras manifestaciones 

son las alteraciones microvasculares intraretinianas, dilata­

ci6n de las vénulas, arrosariamiento de las mismas y hemorra­

gias de mayor tamaño (10). 

c) La retinopat!a diabética proliferativa se caracteriza 

por una fase de proliferaci6n extraretiniana fibrovascular co­

mo respuesta a los numerosos cierres capilares e isquemia. 

Los vasos neoformados, inicialmente se ven finos con tejido f.!, 

broso escaso, posteriormente aumentan el calibre y el tejido_.~ 

fibroso de sostén, puede haber una etapa de regresi6n de -los -

vasos neoformados dejando tejido fibroso residual que forma ·-:­

bandas unidas a la hialoides posterior. El grado de contrac--­

ci6n del tejido ;fibroso puede afec::tar' ei- pron6stico: visual ya­

que el desprendimiento posterior del vítreo genera frecuente-­

mente nueva proliferaci6n de vas~s, hemorragias en el v!treo -

y desprendimiento de la retina (11,12). 

La retin0pat!a diabética, es responsable de aproximada-­

mente 10% de nuevos pacientes ciegos en todas· las edades y a-­

proximadamente. 2()%.. de nuevos pacientes ciegos entre los cuaren 

ta y cinco y setenta años, además de su alta incidencia de mo_!; 

talidad en relaci6n a otras causas de ceguera (13>. 

D) Hay muchas complicaciones que pueden causar ceguera,­

la más frecuente es el edema macular. La neovasculariz&ci6n pr~ 

retiniana o intrav!trea son la principal amenaza para la visi6n 

en un paciente con retinopat!a diabética proliferativa ya que -

pueden provocar una h~morragia secundaria a tracci6n sobre lOs­

vasos anormales por contracci6n del cuerpo vítreo favorecida --
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por la prolifcraci6n fibrosa (12,14,15). La patogénesis de d.!_ 

cha neovascularizaci6n se discute en relaci6n a los efectos de 

la vasodilatac16n, cambios en la est=uctura vítrea e isquemia 

de la retina basados en f1'•0dificaciones de las membranas basa-

les, migraci6n de células endoteliales y proliferaci6n endot~ 

lial favorecidos por un mensajero químico mencionado por Mic.b. 

aelson (44). Otra comp1icaci6n es la rubeosis irides que lleva 

a la ceguera al ocasionar glaucoma neovascular. 

E) El tratamiento médico de la retinopat1a diabética es 

un área que requiere de futuros estudios para descubrir medios 

de control o prevenci6n efectivos. El dobesilato de calcio se-

espera~a estabilizar1a los capilares retinianos frligiles, lo!'.· 

salicilatos reducirían los episodios tromb6ticos microcircul,2. 

torios, el clofibrato disminuiría el componente exudativo, P.!il. 

ro ninguno es realmente útil ('.17). 

El uso de la ablaci6n quirCirgica de la gllindula p_ituit,2. 

ria se ha abandonado debido a las complicaciones sistémicas -

como ·1j!s.·e1eVaciones y .descensos bruscos de las cifras de gl.!. 

·cemia~ ade~&s 'de condenar al paciente a depender para siempre 

de . las. hormonas ex6genas ('.l., 17 l. 

'¡;1· tratamiento de elecci6n de la retinopat1a diabética 

es la fotocoagulaci6n, el uso racional de la f otocoagulación 

se basa en la observaci6n aceptada de que la retinopat!a dij!, 

bética, que afecta en forma grave el ojo de un sujeto, con fr~ 

cuencia respeta o compromete poco al· otro, cuando enfermedades 

como el glaucoma, la atrofia 6ptica, la miopía elevada, la i.!l 

suficiencia car~tidea, la cicatrizaci6n co·rioretiniana o la -
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lesi6n colobomatosa, solo se presentan en el ojo menos invol.Y, 

erado. Estas condiciones tienen en común la pérdida de neuro-

nas retinianas (10,19,20). Bien conocido es el uso del laser­

en el tratamiento de la retinopatla diabética para evitar la­

progresi6n de las lesiones y mantener una visi6n util (21,22, 

44). Aón en el glaucoma neovascular se ha observado regresi6n 

de la rubeosis irides y control de la presión intraocular angr 

mal (23 1 24,25). El objetivo de la fotocoagulaci6n es causar la 

regresi6n del tejido neovascular y prevenir la formaci6n de 

nuevos vasos,· la cantidad de tratamiento para lograr esto, de­

pende de la respuesta clínica al convertir areas hip6xicas en 

an6xicas C 10, 2Gl •. 

Otro proci.dimiento es la vi trectomla cuyo objeto es eli- · 

· minar. a{ vft~~o' ~~aco, liberar las tracciones vi treo retinianas 
... -. 

BJ'.lterie:res·. y ,.pc:>steriores, además reparar agujeros retinianos. 

Las indicaciones incluyen las hemorragias en el vítreo recie.!!, 

'.tes no reabsorbidas (seis meses) o tardías (doce meses), des­

prendimientos de retina regmat6genos o traccionales. Es un pr,g 

cedimiento quirúrgico con complicaciones serias como desgarros 

iatrogénicos, desprendirr.iento de retina, herr.or,ragia, glaucoma­

hemolitico; o por células fantasma, uv~itis, cat~.r~.ta, neovas-­

cularizaci6n del segmento anterior, hemor~agia. -recurrente y -­

ptisis bulbi. La cirugía con éxito mahtiene · est1il:Í1es a la ret,i 

nopatla y la visi6n del paciente (27,28,29). 

Pero, qué hacer en aquellos pacientes en quienes est§ in-

dicado el uso del laser pero, por una hemorragia en el vítreo -

es imposible su aplic~ci6n? 

La crioterapia es un procedimiento que puede causar una -



7. 

cicatriz corioretiniana. Algunos gases l.icuados, a la presi6n 

atmosférica pueden mantener temperaturas bajas como el bi6xido 

de carbono (C02) -79.S C; el 6xido nitroso (N20) -90.0 c.--

En la crioterapia se aprovecha el efecto Joule-Thompson en -

que el fria puede obtenerse al permitirle a un gas el desco.m 

primirse a la presi6n atmosférica sin cambiar su estado f isl. 

co. Ambos gases se emplean contenidos en tanques metálicos a 

presi6n, el cric apli~ador es un tubo delgado de plata, cerr~ 

do en la punta de contacto. La plata se usa por ser buen con­

ductor, lo que facilita la congelaci6n de los tejidos. 

Cuando el gas llega a la punta del crioaplicador, la congela, 

regresa a la consola del aparato y es liberado hacia la atmó~. 

fera. Elº congelamiento de los tejidos oculares produce crist~ 

les de hielo dentro de las células, más que en los espaciós -

extracelulares, la muerte celular es causada por desnaturali-

. zaci6n de la_s_ proteinas en las. membranas celulares o por la -

ºpres.encia. de: .·cristales de 9rán tarnaño que rompen la rr.embrana 

celular. El.congelamiento lento produce cristales de mayor t~ 

maño. Al. der!'"etirse los cristales de hielo, nuevamente hay l.i 

quido :en ios ·tejidos, creando gradientes osm6ticos que dañarán 

a iáS. estructuras celulares. La éstasis vascular contribuye al 

daño ju.nfo ·con el congelan¡iento y el deshielo. La temperatura-

:de congelaci6n y deshielo de los tejidos es de -2. 2 c. 

C~~ndO la purita del crioap11cador se pone en contacto con el­

tej ido,:. éste le transfiere calor al primero, se forma una bola 

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

el crecimiento de la pela de hielo. depende de la capacidad de 

1 
1 

1 
! 

·! 
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absorber calor de,los tejidos por el crioaplicador. Cuando el 

tejido congelado se deshiela, la temperatura se mantiene en -

-2.2 C y aumentar~ hasta que el derretimiento se complete, d~ 

bido a que el cambio de hielo a agua absorbe calor de los te­

jidos. El recongelar al tejido produce mayor daño, quiz& por-

incrementar la permeabilidad de las membranas celulares previA 

mente alteradas. 

En la escler6tica, los cambios observados son e_dema y -

adelgazamiento de los haces de colf1gena, seguidos -de infiltr.!!_ 

ci6n por leucocitos y células pigmentarias. Estos cambios son 

reversibles en varios meses. 

En la coroides ocurren hiperemia, engrosamiento y extr,2._ 

vasaci6n serosa principalmente en la coriocapilaris, acumulo-

de pigm~nto en la periferia de la lesi6n con despigmentaci6n-

de su centro e infiltrado leucocitaria, los grandes vasos de­

la coroides permanecen intactos, la membrana de Bruch no se -

áfecta. 

La retina sufre destrucci6n del epitelio pig~entario -­

que es fagocitado por leucocitos. En etapas tardías se ver& -

rearreglo y proliferaci6n de células pigmentarias en la peri­

ferfa de la les16n, el edema subretiniano se resuelve aproxi ..... 

má·d~mente en -!:res d!as. En las otrB:s capas de la retina, ocu­

rre~ ~.!.~nosis seguida de necrosis y desaparici6n de el.lulas. 

I~m~~i~~~m~ñte se ve edema de las fibras que dan origen al -­

~ervio '6pti'co, . en veinticuatro horas se necrosan y desaparecen, 

a las · d0.s séman.as se aprecia el anillo de atrofia retiniana con 

gliosis, las arteriolás se conservan relativamente intactas. 
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A la observaci6n clinica, la congelación es el endurecimien­

to de los tefido~; .en .. el fondo, la retina congelada se ve de 

·color gr.is. ~l'arlqu"ecino, · ·a1 'des~ongela~se se reestablece el -

flujo sangliineo; pero· la estasis ocasiona edema que le da ªA 

pecto grisace·a, ademlls la ·estasis se considera causa importan, 

te de la necrosis celular. ~l reareglo de pigmento se debe a­

fagocitosis y no a la proliferaci6n de células pigmentarias. 

La adhesi6n corioretiniana se inicia a la semana del trata--

miento cuando se ve la.cicatriz. 

~l congelamiento del vitreo, libera agua del gel dismi­

nuyendo la rigidez. 

Las ventajas de la crioterapia ·son que la ·aplicaci6n -­

transconjuntival sin incisi6n ocasiona poco dano a ·1a•conju.!J. 

·tiva y Tenon·, la necrosis muscular y escleral no son impO'.i:-ta.!:!. · 

tes. Poca dificultad para alcanzar al epitelio pigmentario -­

cuando hay edema de los tejidos (30). 

Se ha observado que la crioterapia atenua el estimulo -

neovascular en los ojos de pacientes con retinopatia diabéti­

ca proliferativa, facilitando la regresi{>n de la neovascular,! 

zaci6n en la retina y en el iris·(22,31,32,33,34,35,41,42). -

La escisi6n de la retina periférica, tal vez por adelgazamie.!!.' " 

to dé ésta: ·o por .reducción del tejido viable, con menor dema.!!. 

da de oxigéno,i·ei.iminan la hipoxia como estimulo para la pro-

lifE!raci6~ ~·a~~'u1~:r. (31.,36'> ~ Debido. a 

cid as .. ~o; i~. ~~i~~~~~~¡~.~anretinianá 
que las leSiOnes produ-

transescleral son seme-

jan tes en fjpari~ncia clinl.ca. e: hi<;tológica a las resultantes­

de la fot~co~~u¡~~16~:\3;;39¡ y:a¿~u¡ndo la crioterapia de m~ 
nera parecida a és-ta s·abre-.1~ ~e:~-~~~c·U_larizaci6n. retiniana, se 
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ha visto la utilidad de la crioterapia en aquellos pacientes en 

les cuales ia claridad de los medios transparentes no es sufi-~. 

ciente para el uso de la fotocoagulaci6n (22,31,33,36,39,40,41); 

adem~s las lesiones corioretinianas favorecen la reabsorci6n dé."­

la sangre en el v!treo, quiza por cambios inflamatorios en la·-­

barrera hemato vitrea o al desplazar al epitelio pigmentario 

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

tratamiento de,la retinopatia diabética proliferativa por medio­

de la fotocoagulaci6n con laser, es alternativo (22). 
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PLANTE:AMI~NTO DC:L PROBLE:t'.A. 

La retinopatla deiabética es una de la principales cau­

sas de ceguera en nuestro pals, ocasicnada por algunas de sus 

co~plicaciones entre las que se incluyen el edema de la mácu­

la, la hemorragia en el vítreo y los desprendimientos tracci.Q. 

nales de retina (12,13,14). 

La fotocoagulaci6n ha demostrado ser efectiva en reducir 

el edema de la m~cula, pero las hemorragias en el vítreo se 

pueden presentar. La vitrectomía ha sido usada por algunos 

investigadores, pero la_s complicaciones y la morbilidad son· 

significantes (12,27,29), por lo que como tratamiento alter-

nativo se encuentra la crioterapia para pacientes con retino-, .. 

. patia diabl.tic.a proliferativa y que secundariamente pres<rntan 

. ,. hemorragia en ·el vi treo, la cual por razones obvias i~pi.d.'~· --~~ 
aplicaci6n del tratamiento con laser, por la falta de claridad 

en los medios transparentes, principalmente el vítreo. El es~ 
' 

perar que con el tiempo se reabsorba la herr.orragia· en el v.1-­

treo hace· mas sombrío el pronóstico, pués Oo -es posible visu.2_ 

lizar el fondo del ojo para efectuar una fotocoagulaci6n, pu­

diendo con el tiempo presentarse hemorragias recurrentes, cuan 

do se llega a aclarar la hemorragia pueden encontrarse prolifg 

raciones fibrovasculares y desprendimientos traccionales de la 

retina ( 11; 12). 

Vererr.os los efectos de éste procedimiento a!Lternativo en 
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la supresi6n de la retina,isqu~mica, en un grupo de pacientes 

con retinopat1a diab~tica proliferativa y hemorragia én el· vi 

treo y evaluaremos su ventaja al atenuar el_ :e~~!-~n.i"ib .'~~OVa"SS,!f>·· 
lar en el ojo, dismunuir la cantidad de sang~~J¡.;~'\:~L~Íf:ré"¡.; y 
facilitar la regresi6n de la neovascularizac~b~ ~~··i~~)~etin~00 · 

-, -,c.-;,--: >;:": 
y en el iris (34,36,41). : ' - ,- :~ '._,~'. :<'. ·:_ '.,, ;- ·' .. 

Para posteriormente iniciar o continuar el ··~~al:~~~:~t~' con l.!!.. 

ser. 

Los resultados obtenidos por otros autores que han trabajado­

con grupo' control, reportan mejor pron6stico en los pacientes 
' 

tratadós con· _criotet-apia que· lcis no tratados, en lo relativo­

ª la lentitud del progreso de la retinopatia proliferativa, .s 

claramiento de la sangre en el vitreo y recurrencia de las h~ 

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



OBJETO DEL TRABAJO. 

Evaluar la eficacia de la crioterapia en pacientes 

con retinopat!a. diabética .proliferativa y hemorragia en 

el vitreo. 

'13. 
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HIPOTESIS DE TRABAJO. 

Los pacientes con · retinopatia diab~tica prolifera t.!. . 

tratados con' cr.i.o~bla¡::i6n retiriia~~ anterior;. ~orno. - . 
. - . . . - ,• . 

procedimiento alternativÓ' en l~. supre~i6n de. l;. reti,,.a · 

isqu~mi~a, tendrt.n disminuci6n, eri la cantidad: de· s·angre- • · 

en el v!treo y la neovascularizaci6n d~ l~ ~~ti,,.a y el -

iris. 

14. 
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MATERIAL. 

Este trabajo se llev6 a cabo en la Unidad de Oftalmo­

logia, del Hospital.General de México, de la Secretari.a .de 

Salud. 
. .. ' 

15. 

Se incluy~ron los .. pacientes que acudieron a·-.1a ·cónS~.!-

ta externa de la Unidad de Oftalmologia y acepl:aron pa.rti-:· 

cipar en el protocolo, cubriendo los requisitos'• de' los si'­

guientes criterios. 

A) INCLUSIÓN. 

Pacientes con retinopclt!"a :diabk~·ic~' ·p'i-ol'i·fe·r~tiV'a· y_ - --~­
hemorragia en el vi treo, en u,no<o .... a~b~~-.~j-~~~;:_·-~~-~-- i~.s~:~1-.:. 

. : ·, ·-,. -·-· .,_ · __ -•.. t--... :, . ; ' __ -•. 

ci<.nte claridad de los .medios transparen.tes. PªEª .. aPl.ica.rles. 

laser. 

Diabéticos de ambos· sexos, cuaÍqui~r ed~d, con c;is.ta­

lino suficientemente transparente qu~ pe~i ti:~~:ver i~ ~~-
- .>>'·' ·<:: .. 

mc~ragia en el vitreo. 

Pacientes diabéticos .tip~ ,I :y,;:I~,:x~~n ~el!l".fr~gia en el 

vi treo y que hayan o no reciÍ;:ido:.''trai:a.;;,1.;.;t;c)\'~revfo':con la-
;... ;-, .• _--,;,:; =-·:~;;;;_;·::11'{:;,:_'C7;-:;;,~.'-',C~\:'.(';}¡_.'.'T~i:,··ci.;·-'":\,:~·,,- .. . - -

ser, con o sin rubeosis iL"i<lis;:, co'n;giaU¿oma neovaácular se 

º""'"::· :,;~,~lf ~1,~~t&~~~,f f l'~~)\~;;¡~~"'° ºº" ... : .. 
Pacientes•diabéticoS·COn•hemorragia en el vitreo, secun 
. - - .. __ ,;:-.... ,:·:·)~ :):'.::•/.'';\:;-:· -- <·\:·.· - - " 

daria a otz:a causa· diferente a· la' retinopatia diabética prol_! 
._._•!', • .. ·.·¡;, 

ferativa. 
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C) ELIMINACION. 

Pac·ientes que no aceptaron el tratamiento y el ausentismo. 
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METODO. 

Comprendi6 los siguientes incisos: El diagn6stico, el trs. 

t~miento y la evaluaci6n de las alteraciones oculares, inclUye.!!. 

do el estudio estadístico. 

A) EL DI/,GNOSTICO. 

Todos los pacientes fueron inicialmente estudiados con hi~· 

toria clínica oftalmol6gica completa, que consisti6 en, ficha 

de identificaci6n, anamnesis, exploraci6n física del segmento 

anterior y posterior del ojo, exarnen funcional que comprendi~ 

agudeza visual y capacidad visual, movilidad ocular, reflectiv.!. 

dad pupilar y tensi6n ocular. Se hizo hincapié en los siguientes 

aspectos, tiempo de evoluci6n de la diabetes, antecedente de há_ 

pertensi6n arteri~l sistémica (SI o NO), tipo de diabetes (IoIIl, 

t"ratamientos oculares previos (Ninguno, Laser, Cirugía de Cata­

rata), .tiempo de la hemorragia, antecedentes de hemorragias pr.!!_ 

via's~' 

La. agudeza visual; fue. cuantificada con las escalas de opto tipos 

d.el- .-p-~o-Y:-ectOr ·aau'sC:h 8nd. Lomb, cte acuerdo -al valor Snellen, cuen 

ta de dedos, movimiento de mano, ·percepci6n de la luz y no per­

cepci6n de la misma. 

La presi6n intraocular se registr6 con .. ton6~et~o ·de aplanaci6n­

de Goldmann montado en la lámpara de hendi.dura Haag Strei t mod.!!. 

lo 900. 

La hemorragia en el v~ treo se clasif'ic6 ·cteacuerdo al siguiente 
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criterio, graduadas en cruces, de O a ++++; (0) no habia hemg 

rragia en el vitreo, pero si actividad hemorr§gica en retina-

º prehialoidea, ( +) sangre dispersa en el vi treo, ( ++), sangre 

en la parte inferior, pero que permitia ver la papila, (+++)­

sangre en el vitreo que solo dejaba ver detalles .superiores.al· 

nivel de la papila, (++++) sangre en el vitreo que no permitia 

vér detalles del fondo. 
. '. ' . 

La neovascularizaci6n y proliferaci6n fibrosa,, se. clasif l.caro~ 
de la siguiente manera, de o a +++; (0) ausente o· no' visibl~,- .· 

( +) vasos. sobre la papila, ( ++) vasos sobr.e :l'a: papila :y· . .;,,¡ .·o-,-: 

tras .partes, (+++) proliferaci6ii fibrosa, -·a~·~-~and~; ___ 'i:~~ ·cúad~a~ - . 

tes que abarcaba. 
. : . - -, ' . . . ' .. 

El examen .del tingt:JlO y. del iris, bu_scando' V.~sos-' n'eOforÓlad_os se 

cl~sifiC:6: eri ."SI o. NO". de- a·c·~~-~dO ::~-:;- .. _¡~:: p~~~en~1a o a~sen~ia día 

ellos. · .. · . . . .. . · · 
.¡ - -~ •' · .. ' -· ,- ,'' .: - - --'«-'.~ '! ·;_· . ~' :,·: :_ .. -:: .. :: .. : ... -· :· ': -· 

La . .,xploraci6ri:fisica?el:{r~;,, se efeé:tu6 conUmpara de hend.!. 

"d~r±,,'.~~.~~f:tit·~~¡~f t~A~~~·~,;~~~:~··-~~'ü§~g~lo Y el fondo ocular·. se ex-
ploraron'.•con .aente,:,de··.tres. espejos de ··doldma~n :y el· biomicroscg 

· <: -·-\: .. r.:<.~~-cf}~?,~·:~ :{\'_:7_;.:--~~\]_:~~f-_;·.r~ ::~;y'.·-~::>:·:\~¡·:::::_\:,:;.:·:_.':,, ',_·_> .. : 
. pio. ocular·.:Haag;•strei t. modelo · 900.· 

·_ .. _,-;.F:"/':''o·, .. --<~;-~·'..-··:•_: '_-.·~:'.·'··..:· .·- .. -_ ,--,,.,- .. 
__ ,-_ -,-:'-·:·;,_,_.,_,., .. ; .. C:_-'~'7t'"'c,- --:\.· .•. ,,-.-; -··, , -- , ·."· --·--._._-· .. --·. 

El.ex .. ~en• fué<si".rnpre realizado por el mismo explorador 

'antés t:.~:-~J,'~~~·i~~ii i:;a~amiénto; 'al.mes, a los' tres meses y a 

los ~incci ri.~~es'.para,.;l. registro final. Estudios de diagn6stico 
-.. ',- __ ,·,;: -.,:-:. ';· ~-<,: ;:.;::);·.',-._;· 

pal:-eci-do·s ~·a_,-e~tos·:han si_do pra.ctiCadoS por otros autores en re-
"·"" 

laci6n ai• t.;,ri.a (22, 36 ,41, 43). . . . . ' . - -

·a) EL TRATAMIENTO. 

La 'crioablación retin:iniana anterior, trans-c::onjuntivo-escl~ 

ral se efectu6 en el 'RUir6fano de la Unidad, con el Alcon Cryo -
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Ophthalmic Unit, abastecido con 6xido nitroso, previa asepsia de 

la regi6n y bloqueo del gánglio ciliar con xilocaina simple al -

2% (tres mililitros), colocando blefar6stato, iniciando el trats.. 

miento en la porci6n inferior, aplicando el lápiz de criocoagul.!!. 

ci6n entre la ara serrata y el ecuador, en el cuadrante temporal 

inferior e tres ap.licaciones .!"n forma triangular de vértice post.!!_! '.'.. 

rior de treinta segundos) (22,31,34,36,41,42,43),~sobre. l~~regi6n 

del m6sculo recto inferior tres aplicaciones de cuarenta y cinco 

segundos (se prolong6 el tiempo de congelamiento, por haber mas­

tejido interpuesto) (30,31) y en el cuadrante nasal inferior, -­

tres aplicaciones de treinta segundos. Revisión del paciente al-· _¿. 

d!a siguiente y se completaba la aplicaci6n de la crioterapia en 

los cuadrantes superiores sigu~endo el mismo patr6n antes menci_e 

nado a los ocho dias. 

C) LA EVALUACION. 

Se separaron las alteraciones oculares .anat6micas, de las­

al teraciones oculares funcionales, considerándolas como paráme-­

tros de estimaci6n para establecer, a través de sus modificacio­

nes-, los resúl tactos del tratamiento. 

1) 'ALTERACIONES ANATOMICAS. 

Las variables anat6micas que correspondieron al estudio -­

bi0mic~osc6pico fueron; Hemorragia en el v!treo, neovasculariza­

ci6n Y-· proliferación fibrosa, la presencia de vasos neoformados­

en el ángulo y el iris (12,36). 

2) VARIABLES fUNCIONALES. 

Se estudiaron, la agudeza visual, que ~e cuantific6 para 

obtener el valor Snellen (45) y se consider6, en la estimaci6n -
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de los resultad.os del tratamiento, la modificaci6n de una 11-

nea _o mas,. ·de la--e-scala de optotipos. 

La presi6n intr~ocÚlar, en la que se tom6 en cuenta la modif.1. 

caci6n de 1 mmHg •. 

·3) ANALISIS ESTADISTICO. 

Se utiliz6 la Prueba de la Mediana, que, es:.úna ._medida· .• -

no paramétrica, puesto que usamos escalas-. ordinales'.;'y.:es:;_un '_­
··;:·.:·.: 

procedimiento que nos permite demostrar,.· si <•ritre'. c:lós grupos-

difieren sus te_ndencias centrales. 
,_.· .. 

Otra. prueba utilizada fue· la de Me .Nemar·, ·~nh'.a cuai 'se anaÚzan 

los datos antes y despulos del experimento; 'siendo.: c.ac:la ·individuo,. 

su·. propio control, pudiendose usar. eSd~i-~;~- ;.j:--~-ri:t~- ~·a,r"d-i.nales c:g 

mo nomina.les. 
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RE:SULTADOS. 

E:n este trabajo fueron incluidos 21 pacientes y se trat.s. 

ron 28 ojos •. 

A) Las edades fueron de los 36 a los 73 años, con un· pr.Q. 

medio de 52.53 años. 

anos 
E:dades 36 a 73 ; = 52.53 años. 

8) Fue ligeramente mayor el nómero de pacientes masculi-

nos que el porcentaje correspondiente a pacientes femeninos • . 

MASCULINOS 53,57% - 15 casos 

l"E:~:E:NINOS 46.42%· - 13. casos 

C) Se consider6 el tiempo de evoluci6n de la diabetes c,g 

nocido por el paciente. l"ue de 1 a 25 años. 

x = 12. 71 años~ I · 
O) Todos los pacientes estudiados fueron diabéticos del-

tipo II. 

·E) La comparaci6n porcentual entre las ~ue si eran hiper­

tensos. arteriales sistémicos y los que no lo eran, fue mayor -

para el grupo que no la padecía. 

SI 14.28% - 4 casos 

NO as, 71% - 24 casos 

'! 
1 
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P) La comparaci6n porcentual del antecedente de tratamie.n 

tos oculares previos (gráfica 1). 

LASER 53.57% - 15 casos 

CIRUGIA 3.57% - 1 caso 

NINGUNO 42. 65% - 12 casos 

Fue mayor el nómero de paciente tratados con laser, que' ~os·- 0 

no tratados y pequeño el porcentaje de pacientes con cirug.!.a7 

de catarata. 

G) E:n relac16n al tierr.po de la hemorragia., en .7 ;,j~~:.los, .• 
. ' '•' - .,_ 

pacientes no se dieron cuenta de la aparici6n de la lle~;,.~·~a~i'a. 
De los 21 ·ojos en. que los pacientes notaron: la .hemorragiá,. el,_ 
tiempo fue de 1 a 24 meses. 

¡: 1 a 24 meses x = 7 .14 

H) Antecedentes de hemorragias previas. ( grlifica 2). 

NO 57.14% - 16 casos 

SI 42.65% - 12 casos 

La comparación porcentual demuestra mayor n6mer.o de pacientes-

sin hemorragia previa,~- que aquellos .con antecedente positivo. 

Il Reincidencia de la hemorragia después del tratamiento. 

NO 92. 65% - 26 casos 

SI 7.14% - 2 casos 

El porcentaje de reincidencia de la hem~rragia después del tr2., 

miento, fue mayor para los casos en que no la hubo Cgrlifica 3). 

J) La agudeza visual (grlificas 4 y 50. 



MEJOR 39.28% - 11 casos 

IGUAL 42.85% - 12 casos 

PEOR '.l. 7. 853 - 5 casos 

El mayor porcentaje fue para los pacientes sin modificaci6n 

en la visi6n, mejoraron el 39.28% y empeoraron 5 pacientes. 

K) Presi6n intr&ocular (grlificas 6 y 7). 

ANTES ;¡ = 17.35 "'mHg 

DES PUES X = 14.75 mmHg 
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La presi6n intraocular antes del tratamiento fue de'.1.2 a 48· 

mmHg y despul!s del mismo fue de 8 a 38 mmHg, en. el promedio.· 

se apreci6 disminuci6n de 2 mmHg. 

L)° La comparaci6n porcentual .del nCimero de· casas·y. '.el-' .. 

grado de la hemorragia en el vi treo, antes· y· des¡)ul!s: del tr,2.·· 

tamiento, valorado en cruces Cgrlificas 8. y ·9)~ ·· 

o 
3.57%-·. '.le 

+ _· +++-t:- ; 
ANTES 3 • 5 ?')(,.,- le .35. 7%-1oc 

1 

.0%- Oc 
'-· - ,-: ' ' 

Se demuestra disminuci6n en 

después del tratamiento, por la preponderancia • ci'<E!rJ'.ós'':gr'upÓ~ sin 

hemorragia y con una cruz. 

Ml La comparaci6n porcentual del nCimero de casos y del' - •' 

grado de neovascularizaci6n y proliferci6n fibrósa, , v~lor'ado:_ 
en cruces, antes y después del trata,.iento Cgrlificas' 10 y 11). 

o + ++ +++ 
ANTES 39.28,~-1'.l.c 14.28%- 4c 25.00%- 7c 21.42%- 6c 

DESPUES 42. 85%-12c 10.713- 3c 7.14%- 2c 39.28%-1'.l.c 
' 
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Se encontr6 preponderancia entre los grupos con cero y tres 

cruces. 

N >. La 'comparaci6n porC.entual de la presencia de vasos­

en el iris y el .. fingulo, antes y desput.s del tratamiento <.gr~. 

ficas (12 y 13). 

SI NO 

M:TES 2'.l.. 42% - Ge 78.59% - 22c 

DES PUES 32.14% - 9c. 67.85% - 19c 

Se encontr6 ligero aumento delporcentaje de pacientes con vasos 

en el ~ngulo y el iris, después del tratamiento. 

O) La comparaci6n porcentual entre los ojos tratados. 

ojos 
DERECHO 50% 

IZQUIERDO 50% 
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COME:NTARIO. 

La diabetes mellitus, es una enfer~edad relativamente frs_ 

cuente a partir de la cuarta década de la vida, cursa de m~rie~_. 

,ra cr6nica, acompañada de complicaciones sistémica·s grave.~·,·,_. ·que 

pueden llegar a causar la muerte (13). 

De manera independiente, a pesar del control médico,. d~J::¡~t,e·' .. ~G::· ·: 
evoluci6n pueden presentarse al te raciones que incapacitan :a1',:Pi. :: 

ciente, entre estas se encuentrala retinopat!a cti'ai;>é~_ic::~~~:-~~~;:~~.Q:--. 

duce baja de la visi6n del paciente, pudiendo llegar :a· ia' .cE!i;¡uera, 

. invalidando al paci~nte mucho antes de su muerte en· algUn~,s-:· c;:as9·s · 

(13~14, 15 ). 

Dentro de la patogenia de la retinopat!a, participan numer2 

sos factores entre los que destacan la antiguedad del padecimien 

·to y los 1 ant.ecedentes genéticos ( 7, 10, 15). 

A pesar\ de contar con métodos f armacol6gicos para el trat.!, 

miento médico, en la actualidad, el 6nico método realmente 6til 

que limita la progresi6n de las alteraciones ~ue constituyen el 

cuadro clínico de la retinopatia diabética, en las etapas inte_t 

m~dias, en que·aparecen las lesiones como las hemorragias en fl.s, 

rr.a,. e_xudados verdaderos y el edema macular c;:ue es la principal -

causa de la baja de visi6n (13), es la fotocoagulaci6n retiniana, 

con el Laser de Arg6n, p·Ór sus ventajas de aplicación y resulta­

dos favorables; que han sido demostrados por varios autores e 10, 26) 

sin embargo en alguno~ pacientes a pesar de tener f otocoagulaci6n 
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complet-a, continúa la formaci6n de nuevos vasos en la retina y 

la papila, cuyo origen se atribuye a los cierres capilares en­

la retina que originan la producci6n de un agente vasoprolife­

rativo (44). 

La fotocoagulaci6n ha demostrado ser 6til en reducir la­

neovascularizaci6n, pero no previeoe las hemorragias en el ví­

treo, por lo que en pacientes diabéticos con opacidades de los 

medios transparentes , como son la catarata o la hemorragia e~ 

el vitreo se dificulta la aplicaci6n del tratamiento con laser 

(36), la crioterapia es un procedimiento alternativo en el ma­

nejo de estos ojos en la ablaci6n de la retina isquémica, para 

disminuir la producci6n del ya mencionado factor angiogénico ,":'. 

(43,44), reducci6n de la hemorragia err el vitreo y favorecer la 

desaparici6n de los vasos neoformados. 

El mecanismo de estos efectos no se conoce exactamente, pero -­

se cree que las lesiones corioretinianas produc.idas. por la cri_g 

'terapia ayudan an lcl reclbsorci6n de la sangre al ocasionar cami­

bios inflamatorios en la barrera hematoretiniana o al desplazar 

al ep'itelio pigmentario como barrera ( 22, 36, 41, 43). 

·La ··neova:scú1a·r1zaci6n pre retiniana ·e _intravitrea es causa 
.. ' .-. ,, '1 . 

potenéi.ai d¡,:. plordida de la visi6n ya que puede originar la heme-
._, ' ., .\: ... ;~ ,):' ."-·. -.-..- :._ - ' . 

rraC;ia--.en·_,e1:· V_ítreo~·.:: Si se_· traccionan los vasos neoformados, por 
' ' ·.·' -, - ,. _, .. ___ ,p","·1--· •'.-• - - . . -

- -.--· _._,_. ___ ,,_._-:'; -_ - :_ --.- ', - - . 

. contr~ácci.6rl,'.ciei'."c~érpovi treo o de las· proliferaciones fibrosas, 

la ,IÍ~m~~ra'~ia pued':' caiJsar mayorcontracci6n del vitreo y favor~ 
: cer·. rluevá~·_--hemorra91BS, de~~r~~di~.i~~t~s-_.·traccicnales de retina, 

fibrosis pre reti':liana·, ~~·aucoma n.~ov~scular, exudados masivos y 

· ptisis bulbi ( 14 l. 
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L 1 hemorragia fue la principal caus,a de la baja de visi6n en 

e¡te trabajo. 

L s desprendimientos traccionales-:ocurren en los ojos con hem,g, 

r agia severa y de larga duraci6n, los cambios que se presentan 

e el v1treo que causan los desprendimientos traccinales, se 

a la severidad y duraci6n de la hemorragia (14,22,31). 

exposici6n a la hemorragia se explica el glaucoma, basa-

en las siguientes observaciones, la hemoglobina en el ojo - 1 

! 
iones de hierro, el hierro libre se une a los mucopo~is.!. '·.< .. I 

aridos perivasculares y obstruyen el dernaje venoso (14l,. a :.: .•.. ¡ 
ayer duraci6n de la hemorragia. 

:;:e;: :::n:::::o e:n m:: ::::::::~ªy d:: ::::::: ::t::~º~:i¡i,:;i ! 
a. También se tom6 en cuenta, la densidad y extensi6n d~:~s~,·.h~ :, 1 

riorragia, siendo importante su localizaci6n .Y si-_._se :.ve -:~,~,~,~-f-~~ . :·. -·.,-¡1 

nezclada con·el vitreo. 

'i el gel estaba más o menos claro y la hemorragia. estabá ;:rocal.!,' ¡/ 

:ada en la porci6n retrohialoidea de la cavidad :llitréa, ·~¿;n ·ma'y.Q.' 
·es las posibilidades de alcanzar reducci6n de la hemorrágla.;.si . ! 
_1 sangrado es masivo, con mucha sangre en el v!tre6 --~nt·-~~~Or, - · 

as probabilidades de aclaramiento son menores. El. pron6stico ;v.!· 

ual es peor si la reducci6n de la hemorragia no se observa, ya-

ea por el efecto t6xico de la sangre en la retina ( 14) o por la 

parici6n de membranas fibrogliales y desprendimiento de retina­

or la contracci6n del vitreo (12 1 14,22,31). 

La reducci6n de la hetr.orragia en el vitreo difiere de la lenta -

absorci6n que Sf? 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 procedimd.<>.!1. 

to en que el globo ocular no se abre y por lo tanto existen me~' 

nos riesgos (42). 

En nuestros resulta dos, el número de pacient'es<-tratados ·:-
. --· ·,:-- '· 

con laser fue mayor que el grupo de los no tratados ,Y--_é·an·_:-.<-ei-- .. ~~-

antecedente se confirma que la fotocoagulacióri·- ~o.~-PreV:_1·ene ·las"'.':·:_,. 

hemorragias en el v1treo (36). 

La presencia de la hemorragia en el v1treo fue. eri ·.prorrieaio\de·, 
.· ..... ---. --.-;;-·':':- ,,., 

;, . 

siete meses, lo que se considera factor de bulm ~ron.6stic:c<paraf/ 
., - ... -.,_,:;-, 

la reabsorci6n al aplicar el tratamiento (22).· ····'.•.e·< •• : ·~··: 1 

En la comparaci6n de los porcentajes de los gru'pos co~%'.si;n~.E!l: ··i 
antecedente de hemorragias previas,· fueron· muy simil~res'.y.'posJ,; .. 

blemente influy6 en la aparici6n de la neovasculariz~di6ri_, y ,'¡,·~.2 
liferaci6n fibrosa. 

Tuvimos alto porcentaje de pacientes' si~ reincidencia:·de. ia: h~-
. ' . - .. ·-

·,T.orragia lo que. nos sugiere una: estabiliz~cibn :de la p~oducC:16n 
. ,_-,. ·. ;:::;·: 

La visi6n mejor6 en °on~e'p~ciente(en los';u~ se iniC:i6 o co~cl\l 
- ,,_ ~- - .. -. .. -·-···• .-.' _,:~:-:·\-_:;:-_,,~::·:: .. ·_,, ,_ ----~-~ ... :c· .. _:·~-

YO el ·tr.á t_amiento _, c~n. ';.la.~.e~~-< En __ : d:o--c~---- _-_~nf _ermo-_s ::;_s_~-- ·:_·.~_a_nt-u_v~_-:]:gua1 ·:-~~ 

después de· la re~b~o~~i6n '•de.•. Í a",h~~.°c-ef r~~f,~·,f ,;i,:f :t',.i:~·(~i.~Áf.t~-~éa~7.a 
. : ciel lirea . macular o desprendimiento tracciónal cdei lá•l rétiria/que· a 

_ · ·-. ·. - -_ _. -. --.· __ ,. ~,: ~--~_'.-::-:;::,s·~~~: .. ·f:~~~:;~}-~~\~t:§~'.'::tffft;?};:::~~;::;:,~~>·);h; >·:<. ~ 
fectába al t.reiá. macular. Cinco casosi emp".orar()!J'Pori;la•;proliferá 

ci6n fibroglial avanzada, complicaci6~+d;:;¡.:~~:J~;:J}r~~~a :a~iva 
·de ·larga evoluci6n (12). 

La comparación porcen~ual del TiúffierO-· ~~-·~·:·~~_Sos·.:_.y_-::_-i;:l .-grado de la hs_ 

morragia en el v1 treo, antes y d.ispul.si.Cie1···~ratarniento, demuestra 
' :. .. _-_.- .·· 

disminuci6n en la. cantidad de la .sangre·, . por la preponderancia de 
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los grupos sin hemorragia y con una cruz, lo que c6incide con 

otros estudios (22,30,31,36,41,42,43). 

en lo referente a la neovascularizaci6n, la comparación pareen 

tual, de antes y después del tratamiento, mostr6 aumento en los 

grupOs sin y con tres cruces, en los casos de reducc16n coin-ci ... :.1:-."­

dimos con otros autores (22,30 1 41 1 43), en el grupo de prolifer~ 

ci6n fibrosa importante que se observ6 al reabsorberse la hem?-

. rragia, se explic·a quizá por tratarse de pacientes que al acudir· 

a la consulta presentaban cuadro de retinopatia diabl.tica proli­

ferativa en etapas avanzadas con proliferación fibrosa y glial, 

oculta por la sangre al ser explorados inicialmente. 

El ligero aumento en el grupo de pacientes con vasos· neoforma~os_. 

en_ .el ;,ángulo y el iris, después del tratamiento confirma. lo "''~co!!. 
trado :en otros estudios (23,24,25,33,34), en los que .se<sugi.eren 

aplicaciones subsecuentes de crioterapia o fotocoagulaci6~. reti­

niana cuando sea posible. 

No se conoce la duraci6n del efecto de la crioterapia y esto se-

debe a que-al obtenerse resultados positivos; el paciente se so­

mete a otro tr.atamiento (llámese fotocoagulaci6n o vitrectomial, 

que evite la progresi6n de las alteraciones propias de la evol_!! 

ci6n. natural .de ia enfermedad, que acaban con la funci6n princl_ 

pal del ojo que es la visi6n. 

La _crioterapia no es un tratamiento inocuo, las complicaci.Q, 

nes.del segmento an~erior incluyen el aumento de la presi6n intrj! 

ocular, iritis, atrofia del iris, opacidades del cristalino, pér­

dida transitoria de la acomodaci6n y pupila fija dilatada (41,46). 

En nuestra serie de p~cientes estudiados tUvimos un caso de aumen 
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to de la presi6n intraocular y ,cuatro de iritis, que se control.!!. 

ron con manejo médico. Entre las complicacic·nes del segento pos­

terior se mencionan, hemorragia en el v!treo, edema qu!stico de 

la rn6cula, maculopatía en celof~n, desgarros y desprendimientos 

de retina (41). Detectamos en once pacientes desprendimiento -­

traccional de retina, siendo mayor al nfimero reportado en otros 

estudios (41,43,42). Sin embargo no se realiz6 estudio ultraso­

nográfico previo para determinar si el desprendimiento traccio­

nal, exist!a antes de la aplicaci6n de la crioterapia. 

La alta incidencia de desprendimiento quizá se Ceba a la aplicA · 

ci6n posterior al ecuador del tratamiento, dando como resultado 

inflamaci6n del v!treo y contracci6n secundaria de membranas_~-

.fibrovasculares preexistentes (41,43). 
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CONCLUSIONES. 

' 

En este trabajo se demo.stráron las ventajas con ~ste tr~ 

tamiento., al disminuir la cantidad de sangre en el v1 treo y la 

neovascularizaci6n, en· casos de menos de seis meses de evólu-~ 

ci6n. j 

Tambil\n se demostr6 que los resultados favorables ·no··se. -

· encuentran en todos los casos ya que no siempre disminuye_n .. -las-, 

alteraciones anat6micas y mejora la funci6n. 

A pesar de esto, siendo casos a~anzados de .. reti'nop~·t1_a _-:.~ 

diabética proliferativa con alto riesgo de perde;· la visl6n, '."" .· 

los pocos .pacientes con mejoría o estabilizaci6n de la agudeza 

visual, justifican el uso de la crioterapiá como tratamiento -

alternativo. 

La aplicaci6n del ttatamiento.en los cuadrantes inferiores, 

es de gran .ayuda;· ya .. que·.·. la sangre sedimentada en el v1treo in-­

ferior dific:d1~~,.l~ apl~caC::i6n de laser en dicha zona. 

"Por'cliúfuo,·.los. ·pacientes con hemorragia en el v1treo de 

larga evÓ1uC::i6n y despr;,ndimiento treccional de retina compro--· . · .. ' .. ,· . ' 

bado p6)'; Jitrasónógrafia, son candidatos para tratamiento con.:..-
. ' ... ·· ''• . 

vitrectomÍa. 

¡ 
·~ 1 

'.·· • 1 

1 
1 
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