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INTRODUCCION.

La retinopatf{a diabdtica, ee la couse més frecuente do cg
guera entre loo 30 y 64 afiop de edad en una elovada proporcién
de 1a poblacidn dimbética, ya sen por la produccidn do catara-
ta o rotinopatia. { 4,8,14 ).

Se ha hotado un incremento satad{stico en los dltimosn afic
debido muy probablemante, nl uro do medicvementoo hipoglucemian
tes ¢ insulina; los cuales hen aumsntado la esobrevide de los -
pecienton diagbdticos, cln embargo, a peosar de acto no he podi~
do Bor posiblc influir robre ol dafto vasculer sistémico ni oo~
bre la rotinopatia { 4,7,8,14 ).

Lz preveloncia de le retinopotis dicbdética ( R.D. ), estd
rolacionada con la duracidn de la diabotes api como con la -
edad de¢ iInicio, sunque eete Wliimu ne con el wisse velor ecta-—
dietico de la primers., Iandudablemente, la presencia de R.D. ep
un clero signo de duracidn de la enformedad, aparccicndo mdp -
répidemente ¢n los pacicnteo de oded, pudiendo en coeof axtro-—
mos hacerse noiar tan solo con unc o dos wficn de evolucidm de
1a diavetes. ( 2,7,10,11,13,21 ).

En dificil contar con estudisticac prociocesn, poxo on nuey
tro pais, las cotadistices de oolud piblice rovelon que aproxi
madements ¢l 2¢ de lo poblacidn es portadora de diabeten @alll
tus, que representa un ntmero aproximodo de 1 400 000 diabéti-
cos conocidas, de Yoo cusloss 5 o 10 % de wiloe tendrdn R.D. -
después de¢ los cinco efion; 16 A 50 %, despuds de los dicc coflog
B8O ¢ dospude de log 20 afloa y 100 § dospude do lop %rainto -
&fios de padecer le onformedod.

La compensacidn motabdlica de la diabetes reducs su inci-
dencia y tambisdn su ritme oveluiive, una vez instaurada 1a R.D.
( 5,7,21 ).



Bstudioa por gran tiempo mueetran gue sl pobre control metabd-
lico do la glicemin, sec apocie con riesgo de desarrollar reti~
nopat{e proliferativa; los oscilacionea en la glucosa eangui -
nes, pueden per un fector de rieasgo, sobre todo si los nivelos
da glucosa son altos. { 7,3,15 }.

En otros ostudios, mc ha scfialado unm relacid= entre le -
glucoea o 1l henoglobina Ajs (HbAje) de la pamgre y la preve —
lencin o extensidn do retinopatfa. { 7,13 }.

Varios octudios hea identificado factorec de riesgo que -

incrementan lo posibilidad de la R.D., estos sont un nivel ini

cinl de glucoon sanguinea elevada; olcsidad wmoy
teaprena edad de diabotes mellitua. {1).
Ademfip ae han mencionado como Ffactores que influyen en la evo-
lucidn de la R.D.: el ecmbarazo, 1a hipertenpidn arterial, la -
doscompensacidn renal, la hinotonia ocular, aei como ins opara
ciones ocularen qus implican una ceide tensional ocular al -
abrir ol globo, que cmpoornrdn la evolucidn muchas veccs en -
forma dramftica. ( 21 ).

Commo ya 69 ha comentade, ol mal control glicémico y el -
aumento de lipidas en la pangro, towdbidn influyen cn la svolu—
cidn dv 1s R.D. { 21 ), siconde coneidorado el mal control gli-
cémico como factor do rieogo independisnte paras sl desarrollo-
I
\

de la H.b. en pacienise viejos iLipo Il. i3 ).

Lo retinepetis puris rragsentarse en forme animdtrics, de —
acuerdo e le idontificacidn clinico de factore: oculares de -
ricogo © de proteccidn. ( 1 ). Algunos pecier i@ desarrollan-
neovascularizecidn en un ojo solamente, antes del iniclo de 1a
enfermodad proliferutiva en el siguiente 0jo.

Cabe sefialar que estas anormalidades vasculures causan daflo rg

tineal en ol paciente diabético por mlteracidn de la funcidn =



neurosensorisl. ( 16 ).

La patogénercis de la R.D. es aln discutida; hasgta la fecha
so ignore el camino wetabélice final por el cual, una disbeteo—
produce la rotinepatin, sin embargo existen varias teoriass
a) Tooris do ls Aldooa Raeductasa.

Eptn cnzime comvierte a le glucopa, galactosa y otros azfi-
cares on sus respectivos alcoholen, solo actda sobre la glucosa
cuando ents oxiste en clias concentrocionse, dobide a wu bajs -~
afinidad por la glucoca, asi La glucosa og convertide on sorbi-
tol, como la galsctosa en dulcitol etc.. Esotos doo productos ro
tultantes no con cupacey de palir por difuesidn de 1lm cédlula, -
por lo cual su concentracidén sumenta, entoncos las Fuerzas osagd
ticas provocen entrade de sgua & lan células provocando un deog
quilibrio hidroelaoctrolitico. Bi recultado final do cste smitua-
cidn eo deflo 2 la cédlula endotelial,

Una complicecidn de la diabetes, lo catarata, oo cl rasultado =
de este tipoe de meemnieas, Lo Aldose vsductaca pe encuenirs oo-
alta concentracidn on los poricitos rotinimnca y lao c¢élules de
Schwarm, por 1o nuc ’lgunces inveptigadores cugloren que la H.D.
0p originads por la aelteraccidn causada por 1la sldooa roductasow
( 14 ).

b} Zeor{s de las alioraclonoc Flaguetariap.

Se conocen {rago pason on °) mecoanizmo d¢ 1o copgulacidn ——
piequeterio: l.- La adnseidn inicial. 2.~ Socropidn y 3.= Agro~
gacidn plaquetaria.

La tendencia enrccteristica do lao pleguotan op 1o do ogherirse
& lugares defiados del cndotelic vaccular o & le coldgena. En -
los pacientss diebdticos la adhesidn oe encuentra sumonteds, ro
siblemente rolacionada al aumento del factor VIII, llemado do -

Von Willobrand; este factor sscretado por las células endotslig
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les vaaculares, se piensa gque ea aunentedo por efecto A gu vesq

del incremento de la hormona dol crecimiento, que estd en pro-
porcidn dirocta ol nivel de glucops en la sangra.

La pgregacidn consiste on lacihesidn de mdep plmquetus, debido-
a la pecropidn de sustancias en la pared celulers Cusndo una -
plaguete ee adhiere, un foefolipido existonio en le parcd celu
lar de la pleguetp, pe conviertie cn fcido eroquiddnico, que es
un dcido grace corbonpdo, Este ¢ su Vez, sord convertido en -
una prostaglandina, la Premboxone A2, que ¢ un vasoconetric -
tor extrsordinariemente potente. Le vasoconsiriccién provocads
por el Tromboxone AZ, da lugar & iequenia, que junto 2 la agre
gacidn plaguetaria puode originar cierrop capilares, que doris
lygur & 1a B.Ds o ( 14 ),

c) Teorfas do la lHenbrane Bapal Capiller.

El engrogemiento de lo mombrans basel capiler, en conelide
rado por Blgunos inveotigndoren, como 1a leesidn primaria de la
R.Dss Sus funciones a lo fecha no we conocen y loon procesgos =
pioquimicos proplos do la membrana tembién son dagconocidog. =~
Las teorias quo han surgido para trater de oxplicer el engross
miento de la membrone basal en la disbetes, han sido desde la-
predippoetcidn gendtice, hasto en la actualidad, 1las alteracio
nee en lae ceracterfsticas en ol flujo da los oritrociton. ~
Segin eota dltimo toorim so modifican lusn preopicdodes de viscg
sidad de los gldbulom rojom, lo cual d& como Tesultedo un flu=
Jo 2ltcrade, aue n en ven. modifien las fuorzas mecdunicas que—
el glébulo rojo ojerco gobre le parod cupiler onforme va po —
gando; la consecuencia de ello es que las juntap celulares ge-
alteran forzonde o la meabrona basal s reforzar si estructura-
con el consigniente engrosamiento; min no se sabe cual cs la -

reporcusidn fisioldgics del engrossmiento . { 14 ).



d) Tooris Autoinmuniterie.

Kl estudio histopotolégico de muestras do parse plana de —

lae retina, obtenidas por bicpeia en pacientes diabdticos tipo-
I o 11 y por la mutopsis de pacientes diabdéticom, han revolado
1u preeencie do fendmenoo muteinmuneo; loo recultndos mootra -
ron Ig G cn un patrén lineal en ¢l polo baesl de laos células -
del epitelio pigmentedo y 1a presencin do depdsitos de comple=
monto de G3o, C3d y Cg on 1o nirme locelizaecidn vy en ¢l estvro-
za. La oxprestdn HLA DR4 fué encontrada en las células del opi
%olio pigmentedn. ( 2,11 ).
Betop doton sugierce que nlgin procoes sutoinmune pusde dess-——
rrollarso on la H.D. proliforstiva ca le cape del opitelio pig
mentedo, Ein emperge hocoic ) moemento pe dosconoco o) papel en
1a neovancularizucidn o en mi iniciseidn. Rahi y iddimon euzic
ren que mecenirmos inuunoligico o pueden jugar un pepel en el -
doserrollo de microsmgiopatie., { 2 .

So he encontrado tombidén la presenciaz del entigene HLA B7
quo po encucntra dnicementc en ol 6% de los pocientue squeja ~
dos por 1n retinopatic proliferantiva, on $ento quo cotd proven
te en el 32¢% do lo poblecidn mormal y en 6l 20% de leos gqua tio
nen la forma no proliferstivea de leo retinopetic. ( L4 ).

o) Toor{p del Panctor Vacoproliferetivo.

Cete toorie ss fundements en lo produccidn do um fector =
varoproliferativeo, producide por la roetine¥pdxica hacla la -
cercenfa do los veeow wuuguliicoc, induciendo vasoproliferscidn.
Reslmente no ps cabe si o) factor vecoproli¥orativo es monufac
turado por la rotina en respucsta £ la hipoxie, o ¢g preforma-
do y liberado por olla.

Lap evidencias oxperimentnles, cugleren la cxistencia de osto=

fector. Pederman y asoc. lan mostrado que la reting introduci-
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de en unu bolse corncel ostimula la neovaescularizncidn hecia -
ella, mientrae que el certilego y oires tejides avasculeres no
10 hacen. Glapsor y aroc. han inducido neovascularizacidn so —
bro la membrane alantoica del pollo con implentes de tejido rg
tiniano.

Lo hipoxia erdnico retinisne et ol factor mdp frecuente -
asociaedo en la produccidn de neovapculerizacién rotinione, Hue
vos varop sanguineoo pucden per foru&deos en roopuccte & isque-
mia retinenl, o pueda cor el rezmultedo de uns rusiancia anglo-
génice como ye ce comentd, producida por la hipoxis rotinisnz-
( 12,17 ).

Hichaelson deecribo €l desnrrollo de los vasoe retinianos
en los gatos, como un proceen de vasos pracxistenton, probable
mente vénulag, Awthon, describe qus ¢l procece ce desarrcella -
por una inveeidn de células meponguimstosae rrimitives, que se
diferencisn de lup c¢flulusn endotelialns, formendo aventualmen-
to une rod capiler deearrollada & partir de los vaopos rotinie—
nos en €l adulte. { 18 ).
£) Toorie Hormonni.

La hormona del croecimiento, parcce desempefiar un papel -
csugel, o ol menos importante en el eracimiento ¥y demarrolle -
de complicacionez diabdticee varcularcg. Bxisten varios ostw -~
dios y obeorvacicnes que cugioren la probeble purticipecidn de
epta hormone en la produccidn do la retinopatie, y uno do ee -
too optudios se onfocd el soeguimiento por 10 - 12 sfios de ena-
nos diabdticos gue carecinn de hormona del crecimiento, demope=
trada por inmuncensayo; en ellos no oo enconir. ovideneisz de -
retinopatia. Ba nlgdn tiempo ( 1950 ) 1a& ablacidén quirirgica =
de la hipéfisis fué utilizada como tratemiento de lo R.D., =~

abandonads por cue congecucncise piestémicas y debide a la efec
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tividnd de la fotocosgulacidn. También se ha pensado en una rg
1acidn de lo hormone teptostorona u otrue hormonae sexualés un
la patogenie de lo retinopatia, en btase a la mayor frecuencia-
de seta ex varonep que cn mujerew. { 11 ).

Do lop teorino entep mencionadao, todas dan luger a unn -
probable explicecidn del origen do los combion retiniancs =a -
el paciente dimbético, algunac do ollco come la aubtoinmunita -
ria y la genétice, sin abiertas e lo investigacidn, puoden ex-
plicar méo acertedemente 100 cambioo que 0o preesntan en loo —
pacientes con roiinopeifs disbdética y con un ticmpo corto do -
evolucidn dc 1o enfermodad.

Anatomopatoldgicemsnto convieno mencionar o piguiontoes ~

histoldgicomento lum pnormalidades tewmprenas cn la R, D. consip

ton, on el engrosamicnto do la membrona basal coapilar ¥ 1ln pé£
dida de low pericitos. Eptas con cédlulop mssoteliples que ro -
deen & 1laa cdlulap andotoliales retinisnas. En ol diasbétice -
los pericitos mueren y estén disminuidoe en nidmero.

El primer cembio detoctable on ln R.D. oo lo formacidn deo
micresncurimmas, el principie procentes sobrs todo del lado vo
noego de loe capilares. Son perweablos ol ogus ¥ o lag grandece
moldculas, yo que la fluoreuncofnn pasc flcilmente o travie de-
eng paredeo,

51 1la pared de¢ un capilar o un microancuricmo 5o rompe, -
de lugar & las hemorrpgiae intrarrotinionas. Si le hemorragia-
o8 profunda, ccta ee ve en forme puntiforme, ovnl o en manche,
¥y 8i es cuperficial cdopin la forms de¢ flama por seguir los —-
trayectos norviosoo,

S5i la barrera homatorretiniens eo dafiada, puede ocacioney
la scumulacidn de liquide on la reiinn, principelmente en la =

mécula. Clf{nicamento el edome retiniane pueds sor roconocido -



por el engrossmiento gue causa en la retine y que puede apre =
ciarse mejor con una lente de contacto. Bl c¢dema macular causa
disminucidn de 1ln agudezo vicual, y disminuye la discrimina -
cién del color y la adaptacidn a la oscuridad.

84 la fugn de l{quidosm op muy sovera so pueden ecumular 1ipi -
dos ¢n le retina, gquo en algunoo cacos eo disenina o dispersan
y en otros so acuaulen rodecnde un srupe de microan2urienes, -
que eircunden un fdres do no perfupidn capilar.

Aunque ¢l oedema maculer, los exudedos y los oclusiones capile=
rog observadan on 18 retinopatia de fondo, froecuentomente cou-
san coguera lemal, loo pacienies efoctados mantienen una vigién
embulatoria.

Cumndo se produce 1a heamorragie vitres, o el desprendi -

niento de reting, ie cogusra esc tal que eolo permito la visidn
ds 1os movimientos da las monos.
Los eignoer do hipoxie von infartog en lap fibras nervioeas con
sado por la oclusidn de los capilnreos propepilares, caterior -
mente llamedos e¢xudados blandoo. O%roc signos de hipoxia son -
loe arrosaricanienton venosos, onermalidades mlcrovasculares in
trexrrotinieneoe ( AUIE ). Los infertos do 1o capac de lag £1 -
bran nerviosas, el arrosariemicnto venoco, las AUIR y las gran
des drens de no paerfusidn caepilar, vipias mediante fluorangio-
grafis, identificen los ojos con risego de dooarrellar retino-
patic proliferstive y tembidn se leo denomina on conjunto reti
nopatia preproloferativa.

Una vez gqus ¢l estimulo pora o) crecimier “o de nuevos va-
508 egtéd presgeate, estos siguen la ruta do menor resistencica

Bl deeprandimiento de vitreo posterior en los pacientss -
diabdticon, se caracteriza por el encogimiento de todo el v{ -

treo, esto ceusa hemorrsgias vitreas , ruptura retinianas y deg
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prondimiento de lu rotira. Cusndo le R.De progresa, puoden ocy
rrir combios Tibrovagculareo, siendo do dos tiposs el prolife-
rativo fibrovacculer y el proliferntive avaseular,

Al continuar la soparacidn vitroe, la traccidn pe tranemite no
solamente a lor neovaeos, sino iambidn o la rotine ea oi.

De 1n micma menera una contraceidn formada por tejido fibrovas
cular puode cregr una cstria de 4roccidn, involucrando la méeu
la y couenndo une involueidn da la agudeza vircusl, pudicnds
ocurrir dosprendimiento do rotina.

Pare ol dingndotice y voloracidn del grade de lepidn oo ~
la B.D. , o8 necucario ofoctunr oftelmoecopia binoculer indi -
rectn y fluorusnglografic rotinionn en onton pncientoo, yo cog-
ein reti_noputia o con olla ca etapstp precoccy, quo mosirerda ~
las altoracionoo dindmicass circulatorias y ol grado do ovolu —
cidn . { 3).

Bl estudio de 1o fluorengiograffc rotinicna (F.R.), oo -

la aplicacidén de un fondmeno fiocico de fluoresconcic du una -
custancio que a8l osor wswlteda por la lug, pusdc sor rogiotrodn-
en le circulecidn rotinione y en ol vitreo. { 19 .
La F,R. oo un procedinmionto pogurc, oncontrandcoe OBCAB00 Yo =
portes en la litoraturc do complicoclones gravos, moncdonendo-—
la necrosio de plel dewspuls de la oxtravooacidn do fluorescef-
na { 6 ).

Otros epotudios hen sido utilizados on el diozndstico de —
la R.D. come 1a fluorometris vitroea, osin <ubargo ce ha denos =
tredoe menos confiabilidad quo la ﬁuormgiogrufin retiniena -
{4 ).

%La P.R. reguiorc de pupilss midridticas, oin cabargs 6o —
ha reportade tembidn que la fotografia retincel pin nidricseic,

puede reportar datos no viotos por el of%um6logo, avngue no -
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con le miema exactitud de la P.R. ( 19 ).

Bn el tratamionto actusl, ee ha demostrado que la fotocoa
gulpcidn oportuna puode reducir la pérdida viecuel y la coguera
cnugada por la R.De o { 11 ).

PROBLEE A,

Lo Diabotos Mellitus es un pedocimiento crdnicodegenerati
vo, que afacta o la poblecidn genoral enun 2 @ 3 %, la cual -
tarde ¢ tcaprano curee hacle la lesidn de la microcirculacidn-
8 todos lon niveleos del orgenimmo. A nivel de la rotinn, lo -
detoccidn do eetos combios es & través del chequeo periddico -
del fondo de ojo; o cunl es la forma mdés (til para identifi -
car los cembion en la reiinn, loso quo pucden observerse ain an

teo de los cinco aflos de ovolucidn de le diabetes mellituo.

JUST?TIFICACIONR.

Una de las onformedsdes quo con més frecucncin se onfrenw
ta el mddico de primor nivel, eo 1ln diabetos mellitug, ia cual
ep caura frecuente de incepacided por sus cozplicaciones agu -
das, como con Sup descompenpacioncs metabdlicesn y cus complicg
ciones cro'nicngs tanto en su forma coronarin, renel y retinians;
siendo esty dltime coucante de nlteracioncg viemelop, incluco-~
hasta la coguors. ¥ oo o travds de la explorzcidn de fondo de~
0jo, una de lap formas on que el médico puede vslorar las con
dicionos dol paciente, gisndo importante en le provencidn de -
la rotinopatia diabétice y sus consecuenciag ¢ reconocimiento
temprano cuidadoso y o seguimiento para insialay en Jorma OpQ
rtuna y edecuada ol iratomients, zejorendo las condiciones de-

vida del paciente.
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OBJ BTIVOS.

Objetivo General,

Detectnr la presencia do retinopatfe en el paciento dige-
bético on 6l primer nivel do atencidn.
Objetivos empecificon.

- Tdentificar ¢l grado do leoidn en 1o rotina con el tiem

po do evolucidn do Lz disboter mellitue.
= Dotecter desdo la primero consulta del pucienie con dip

betes mellitus cambios retinvales on 0l fondo de 0jo.

CRITERIOS DE IRCLUSION
= Pacienies diabdticow iipo II.
- fmboo soxoo.
« Gon edades cntro la 4a y 9a ddendas do la vida.

= Trptadoe cor hipogluccmicnten orales,

GRITERIQOS DE BACLUSION

= Que tongen patologina de cérnes o crisielino ( cicatrices cor
neclos catarato otcs )

- Que tengan cmetroping.

- on otra enfermedad ordnicodegensrativa ( Hipertencidn arte-
rinl siptémicm, eonf. Ao Lo coldgona otCe )

= Otros tipor cde diabetes {( dieabotson iipo I, socundaris o gepe
tacional, intolerencie » disacdridos ).

~ Dlabdticos %ipo II tratados con insulina.

= (@laucoma.



KATERIAL Y HETODOS.

Se estudiardn pacientes que acudan a la Clinica Dr.Ignacd
Chdvez del ISSSTRE a control por diabetee mellitue tipo IX, y -
quo tengan ademds los oiguientos criterion de incluridn; edad:s
de 30 a 30 aofioo de sgdod, Go embos sex0l y GuUO soan Iratcdop -
con hipoglucemiantes ornlos. Losp pacienten porén excluidos del
eotudio sl precentcn loc piguientos critorioons con patologia =
do ¢orncn o crintalino { cicatrices cornealos, caturata otc),~
con emotropias, con otrus enfermedadop crdnicodegenerativan -
( hiportoncidn arterim) cistlaica, enf., do la coldgena, etc.)-
otroos tipoo do dinhotes { dinbeten tipo ¥, eecundarin, gostm -
cionnl o intolerancie a la glucoea ).

Tl eptudio oo reaslizard en 1n clinieca Iw. Ignacio Chéves~
con apoyo dol servicio do oftalmologfn del Hoop.Reg Lic.Adolfo
Ldpez Matcow, tmbosn dol ISSS5YD.

21 perfodo en que me hurd e) ostudio sord de murczo o octu
bre do 1990.

So reoalizerd un curso parn pacientoo diabdticoo en el —-
aula de la c¢linicn, con la finalided de informarleo en rela -
cidn o la naturalaze do st onforncdad, o invitarlos m partici-
par en el cotudio, por lo cual solicitarcooms llenar une hoja -
de sutorizacidn, 1o cusl so anoxa al final.

Una v.2 Lue po obtengn sl gruvo de pacientas para ¢l cotudio,—
so citardn ol cervicio de oftelmologfa del H.R.L.A.LSpoz Metws
en ayunas y scompufiados por un femiliar con ur rolle de pelicg
1n Kodalk Gold 400 do 24 exporiciones, £0 aplicurd n cada uno -
do ollos un cuestionario o través de la forma cepecial de roco
loccidn do datoo.

Postoeriormente pe procederd a dilatar las pupilas do cada pa=-

ciente mediente le aplicecidn de dos gotas de ciclopontolato =
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al 0.5% ¥y deo gotue de fenilefrina sl 10%, lo cual se repotird
a loe 30 minutoe. Aproxinedamente & los 45 minutoo de 1la apli-
cacidn de wmidrifticors, la diletucidn pupilar sord le adecusdo-
para realizar ol cotudio ofteimonedpico.

Cada peclente pord colocado adocusdamente fronte ol oftalmoaco
pic, ©0 virunlizard fondo do ojo y B0 tomurén slgunon cligbe -
de cada ojo., Footeriormente pare lz {lworanziograffa, se roali
gard previn acepsia y antipepcia del mntebrezo izquiorde a ni-
vol del tercio proximal, con técnico de venopuncién, la adninis
tracién de fluorsscefna eddice al 20 %,e rasdén do 15 ng.por Kg.
do poco; y se tomardn cliele ds loo difcrentes ticupos o fanomes
vasculoreo on ceda poacicento.

OFTARIOECOPIA IRDIRASTAL

- BATERIAL ERPLBALO.

= Oftalmoccopio indiroeceto.

- Lonto condencedora de +20 diaptriaon

- Proparacidn deol paciento.
Pupiluc diletedoo con gotaes oftdimicoo de cilopentoleto sl -
0,58 ¥y fonilofrira al 107

PASOS DE LA TECHIGA.

~ Qecourecer la kabitocidn on donde se reeliza ¢l oxomean.

-~ Exeminar primero vitrao.

- Enfocar polo posteriexr de la rotira.

FLUORANGIOGRAPIA REDLIIANA,.

La Vicnicz dehe permitir la observacidn y 1o fotografis -
da lp fluorapconcia de vng gustoncis quimica prosonte en 0l -
fondo de o0jo. Dobo por itunto, dominar tros factorest
1,= Le introduccidn de un producto fluorescente en las ostruce

turas ocularcs del fondo do ojo.

2,~ La induccidn de le fluorsecencin.



14

3.,= La observacidn y fotografim de loe elementos fluoroscentes.
El material neceeario comprende:s
~ Oftalmoscopio de fibra de vidrio, con filtros de excitecidn-
y abeoorcidn.
- Cémara fotogrdfica do 35 mm. intoegrada al opietema.
- impolletas de egal cddica de fluoresceina al Z0g.
- Haterinl pera inyeccidn intravenosa.
hosarrollo del sxemens
- Puode roalizorso en ol consultorio.
- Con ol paciente cn ayuneos.
- Pupilas dilatadase con midridticos.
~ Se tonen flgsmos e¢lisds con lur eneritas. { filtro verde ).
- Administrocidn introvonosa del medio de contrasto ( 15 me/K)
~ S0 toman c¢linsdn de log diforentos ticmpoo vasculeres baje -
fluorescencin { filtro azul ) .
- Puaden bastar elgunae fotografino de loo estodioc prococes -
intormedios y tardfon.
- El pacicnto eavinrd n revolar o pelicula del estudio.
ASPECTOS DEL FOEPO BE 0JO NORMAE BAYCG FLUOEBSCENCIA.
1.~ Ticmpo Brozo-Rotina.
2.~ Lap fasso vasculeres :
a) Tiempo coroidso.
b) fiempo artsrial.
¢) Piempo arteriovencso precoz y tardfo o tismpo eapiler.
4) Tiempe venoso.
0) Tiempo venceo tardfo o ticmpo cscleral.
3.~ La fase tiesular.
SEMIOLOGIA BLEMENTAL DE LA FLUORANGIOGRAFIA RETINIAWA.
Bxisten 5 signos principales de modificacidn de la viasibi
lidad normals



1., Bfecto ® mfAscura ™ o o»fects ® pantalla ®. Se traduce per la
presencin de formacionee opacas, quo se oponen a la fluoreg
cencia del fondo de 0joa

2+ Bfecto ® ventana ® . Treduce la preesencls do une zopas 1lumi
nade.

3. Penduonos de fuga o difusidn. So monifiesta por una imagen-
localizadae de aparicidn terdie, dc dimensidn crecicnte y de
fluorescencla progresiva.

4. Acumulacién del colorante. Presencis de vnn zona fluorescen
te bien limitade y percistente en le fese tisuler; cin exmes-
teneidn.

5. Impregnncidn tivular snmormci. Hayor fijecidn del coloranto-
por el tejido enfermo.

Por ultimo también se cctudien loo altoracionss vascularos.

Se precissn les nodificacionon, del treyeccto, del calibre, do-

las peredes y dol trinsito do log veros rotimiunoao.

Los resultadoe que =0 obtengon por la fluoreagiografis -
rotinisne de cade uno de loo pacicntss, lo pernitird cimoifl =
car en t Retinopatfa de Fondo, Retinopat{c proproliforativa y-
Eetinopat{s Prolifcretiva.

Sordn clasificados dontro usl términoe do rotinopetie de fondo,

aquellos en g2n 1le patologia do bace estd confinnde dentro de~

la retina, ¢ incluiré microansuricmuas, hesorregias, exudados -
durce y edecan maculoT,

Dentro del tdérmino Retinopetfa Prolifersativa, quodorfn --
clasificados los pacientos on que se obeorve quo la patologie-
56 ha extendido, al menoe en partc & través do lo mombrana li-
mitente interna y presenten lesiones ademfs de lap comentadap-
pare la retinopnt{a do fondo; neovascularizacidén, hcmorragia -

vitron, proliferacién fibrosz y desprendimiontoc de rotine.

15
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Dentro del término retinopat{a preproliferativae, serén -
incluidos los pacientes con un ovstadfo do poveridud inltermedia
entre le de fonde y la proliferative y prosonten oxudados algg
donosos o exudados blandos, cierre capillar, anormalidadcep mi =
crovacculares introrretinianas ( AMIR ), arvocoricmicnic veno=-

eo y snormalidados ertaricolarce.
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RESULTADOS.

Se examinaroan 15 pacientes disbdticos tipo IX, que acudic
ron a la Clinica Or. Ignacio ChAvez del ISSSYE y quo reunfon -~
los criterios de inclueidn; de los 15 pacientes, 11 fuoron fe-
meninos (73%) y cuctro masculinos (274}, con edndes dosde 32 a
81 aflos, con promedic do 58.8 sfloo de eded y con un tiempo do-
ovolucién de le enfermeded depdo un ofio huste 15 aoffos, con un—
promedio de iurncidn de 6 nilos.

Bl exumen oftalmospcdpico indirscio roportd como se coman—
£6 anteriorwentc, wonop snornelidades que la fluorongiogrof{e-
reotiniana; o trevéso de oeta dltime fud pooible ver cembiop en-
la retina, ain cuando en 1o oftalmoscopfa indirecta no lo fuf,
principalmente para ¢l diagndstico de rotinopat{z preprolifern
tiva.

Lo fluornngihografis retiniane mostrd loo sigulcntos altoe-
racionan a nivel de lao rotine en 2as pacioniost
Por grupoes de eded fueron les piguientes {2obls 1); on ¢l gru-
vo de 32 a 41 efios, hubo 3 pecientes {2053) con rotinocpetie do-
Pondo (H.P.)(20%), coractorizada por microfncuriemas, houacrra=
gias, exudadeo duros roiineales y edoma macular. Na 42 o 51 -~
aflos 2olo un peciento (6.6%) con retimopstfa proproliferativa-
(R.P.P.) caracteriwuda psr oxidndos algodonocos o exudados -
blandow, clorre copilar, ancormalidades microvnsculores intra -
rretinionas ( ANIR )}, arrosariumionto venosco y cnormalidaden -
arteriolarcs. Del grupe do 52 s 61 aflon, hubo cuatro pacionton
(26.6%), dow con fondo de ojo normel (F.O.N.) (13.3%), caracte
rizedo voxr fondo de ojo =in nlteraciones; ¥y dos conm R.P.{13.35)
Dol grupo de 62 « 71 afios hubo cuatro pacientes (26.56%), trop=
con R.P. (20%) v uno con R.P.P. (6.6%)} y del grupo de 72 a -
8) afios hubo troe pacientes (20%), dos con retinopsife P.P, =
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(13.3%) y uno con rotinopetfa proliferativa (X.P.){6.56%) carac
terizado por alteraciones, ademfs de las deecritas para la R.F.
neovascularizacidn, hemorregie vitrea, proliferacidn fibroea y
desprendimionto de¢ retina.

las alteraciones retineslos de los pacientes por afico de-
ovolucidn de le aiabetes fud iu seiguiento: ( Tabla II ). Pn -
lop pacientes de uno a cuatro ofios do evolucidn, oseis en total
(40%), uro rrosontd F.0.N. {6.6%); cuatro con R.P. (26.65); y-
uno con R.P.PB. (6.6%). Dol grups de 5 & 10 cofion, cicto en to -
tal (46.6%), wno presontd F.O0.H. (6.6%); tres con rotinopatin=-
do Fondo , doe con R.P.P. (13.350) y uno com Ruls {Gu63%)s Finod
menta ds 11 8 15 nfios do evolucidn, =olo hubs des pocientes -
(13.35%), uno con H.P. (6.59) y otro con ReP.Pa (6.683).

Tembidn fueron clesificudos en cuanto o soxe { Pabla ITI)
los recultados fueron los siguientest Cnce pacientes femeninon
(73.3%), do ellos dos presentaron P.0.H. (13.350), svois R.Pe =
(40%), v tres R.P.P, (205): Cuotro pacisntes fueven masculi -
nop (26.6%), dos con reiiropatfa do Fondo (13.3%), uno con Re.=—
P.P. (6.6%) y uno con H.P, (6.6%). En total de lLos 1l pacien—
tos femeninoe, nueve presontaron cembios (60%) y de lor cuatro

paciontes masculinos todos precentaron altoraciones (26.65).



PAELA I .

CAMBIGS RETIHRALES POR GRUPOS DR EBAD .
oEDAD ?.0.H. R.F. R.P.P.o R.P. TOTAL 2
32-41 efics 3 {204) 3 20.0
42-51 ofion 1 (6.65) 1 6.6
52-61 eflos | 2 (13.2%) | 2 (23.39) 4 26.6 8 e
£ py
62~71 ofico 3 {205 1 (6.6%) 4 2646
5
72-81 afion 2 {23,353 1 (6.65) 3 20.0 g
i - g ==
2074% 2 €13.37) | 8153.38) |4 (26.5%) | 1 (6.67) |25 100 8 HE
Fram
P.0.Ne= Fondo de ojo normal. R.P.= Rotinopat{a de Pondo ESE‘ ,.c';.g
R.P.m Ratinopntin Proliferciivo. oo
Fe=2Y

RePePo= Rotinopatia Preproliferativa



TARLA

1X.

CAMBIOS RETINBALES POR AROS DE EVOLUCION DE LA DIABEYES HBELLITUS.

Aflos POl R. 2w RoeP.Ps R.Ps TORAL <
1-4 1 (6.6%) 4 (26.69) 1 (6.653) & 40.0
5-10 1 {6.6%) 3 (20 §) 2 (13.3%) 1 (65.6%) 7 16.6
11-15 hl (6..6",”: X (6.63) 2 13.3
FOT.: 2 (13.3%) 8 (53.35%) 4 (26.6%) | 1 (6.6%) 15 100 %




RARLA X)X,

CAMBIOS RETINEALRES FOR SEXD o
SEXO P.O.H. R.F. R.P. P, RoP. TOTAL &
PEMBEINO 2 (13.3%) 6 (40 ¢ 3 {20 &) 11 7343
BASCULING 2 (313.3%) 1 (6.65%) 1 {6.65%) 4 2646
-
TOR2L 2 13,35 8 (53.34) 4 £26.5%) 1 (6.6%) 15 100 &
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DISCUSIONR.

Bl preconto artudio tuvo como objetivo identificar lam ea
racteristicas y/o0 loo cmmbiop oftnlmorcdpicos mediante el uso-
de fluorangiografic retiniona en relacidn sl tiempo do ovolu -
cidn de 1o Diambeteo Hollituo,

La Diabotep Hollitue ep lo cousa més frecucents de ceguera
entire los 30 y 64 cilop de edad. La retinopatin caues 1l ceguo—
re en une elevedn proporcidn do la poblacidn diubltice aleon -
zendo haeta uwr 10 1 de loe cuuon nuevoo codn afio . ( 14 ).

Bn ol estudio llame la stencidn 1la prosecncis odn con me -
noe de cuatro wion dv evolucién do le Disbeton, qus fueron do-
mogtredos por fluorangiogrnfit rstinoel, adn cuands no oe obeg
varon mlteracionen por le oitnlmoscopfa indiroveta. Ep probable
que la divbotes yo exintiern cntes dol dIRgNOBLLICO, Gunguy i~
1a bibliografis es describe la propencia de votinopatin adn -
con une o dos cfios de evolucidn de lo entermedand { 21 ), por -
lo contrario hubo un pacignte con eicte afloa de cvolucddn quo-
precentd fondo de o0jo normel. Como oo esnbo ¥ on baoo a la obigr
vacidn do que existen pociecntes dinbéticos quo doporrollen Rewe
D. sntes gue otros, lndopendicntcaents deo ln cdad, tiempo de ~
evolucidn u otros fectnrcun; us probabla que ol fector gendtico
ep%é involucrede fuortemente, el cunl dorfn luger o fendmenop=
autoinmuneos, quo conducirf{en al daflo do los vagon rotinianon,
¥ consscuvntemento dopencadonarian uno o varios do los moconig
mos o fendmenoe comentados como probublen teos iuu, ¥yt ssa por -
alterucionap d¢ 1o ogregacidn plaguetarie, $rrovornou do lgd -
gldbulos rojos, con proliferacidn du la mcanrsn boeal capilan
oclueidn vascular, hipoxia, formacidn o liberacidn dol frctox—
vapoproliferativo, u otrop mecanicmoo, gque derdu lugar a la -

neovescularizacidn caracterfsticn de esta complicmcidn diabéti



23
ca.

Los roesultados obtenidos muopirain gus pacianise diobitices
con un tiempo do evolucidn de uno & cuntro afics, muantran le -
sionep on fondo do ojo, lo cunl apoya la importancia do reali-
zar la exploracidn do fondo do oje dosde la primera conoulta -
del paciente con dimbetec mellitup en ol priwmer nivel de atca—
¢idn, pera detector cembioo tcapranoo en el fondo de ojo en el
consultorio adn con oftalmosrcopin indiroctas, por medio del -
cunl puoden obgorverse elgunons cambios gue noe puedon dar la -
pauta para enviar ul paciente o otro nivel pora estudio fluor—
angiogrdfico, el cunl como ha sido comentndo, nos puede revae -
lor combloo diffcilen de obmorvar por la oftelmoescopia indireg
ta.

Zo nocosario tomer ocn cuenta quo loa pacientes dinblticosn
tienen un gran riesgo de prosentar complicacionesn, que tarde o
temprano le causardn incapacided funcioneol, por leniones en —-
varion Srganoco importantes de ah{ que el cuidadoso soguimionto
y nmanejo adscundo por el equipo do salud en 2l primer nivel de

atoncidn, mejorard cu prondstico do vidao.
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Anexo I FPorma de autorizacidén de estudio.

AUTORISACION DB ESTURIO.

A QUIEN GORRESPONDA1

Bl que ouscribo

sutoriza para que so 1¢ roalice estudio oftmlmoecSpice ds fondo
de ojo,por medio de fluorangiograf{a retiniann.Aceptando de an-

temano loe riesgos yue el usd dec dicho procedimionts implique.

Pirma

-Héxico DeF. & do de 1990



Anexo II Porma de recolaccién de datos.

%linica *Dr Ignacio Chaveg®
1.5.5.5.T.8B México D.P.

NOMBRE)

EDAD:

S2X0:

DIRECCION Y TELEFONO:

QUE ENPERMEDAD PADECE:; (Hipertensidn,enfermedades renalee,hepé

ticoe,cardiacas, etc.)

DELPE CUANDO LAS PADECE®
QUE TRATAMIENTC RECIBE ?

Lo o2

COHO SE LA DIAGNOSTICAROH 7

CUALES ?

H& RECIBIDO TRATMIIZNTC 7
HA VISTO AL OFTALIOLOGO %

¢ USA LENTES %7

; PORQUE ENPEHRMEDAD LOS USA *?

[ S S -

DESDE CUANDO PADECE LA DIABETES HELLIYUS 7

QUE TRAPAMIENTO RECIBIO AL PRINCIPIO %
QUE THATAUMIENTO TIENE ACTUALMENTE 7
HA PADECIDO O PADECE BNFERWEDADRS DE LOS QJOS?

. PORQUE %
. DESDE CUANDO ?

25
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