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INIRODUCCION. 

Ya paro los años 60, s, la Retinopetle Diabética (BID), 

descrita por Duke-Elder como "uno do las mayores tragedias 

de la oftelmologla actual; ora ye un problema do salud pú-

blica Importante. Las mejores en el tratamiento m6dico, ha-

bien mejorado le expoctativa de vida del diab6t1co, porml--

tiendo que sus complicaciones dependientes do cronicidad del 

padecimiento aumentaran. 

Le patogenia y curso natural do la RTD oran pobremente 

entendidos y no se hablen Identificado claramente los signos 

de pobre pronóstico. Asl, le terapéutica pera le BID ere ex-

tromadamonte dificil, debido al curso variable do le enfer-
medad eón sin tratamiento. En forme impredecible hablo mojo-

ries espontáneas en algunos pacientes. Debido a le falto do 

une clasificación y nomenclatura general, ere Imposible com-

parar los resultados del tratamiento de un grupo e otro. 

Existían verlos modelos torap6uticos; a pesar del riesgo pa-

re le visión (lotocoagulación con Xen6n1 6 pare le vide (a-

blación pituitaria), pesando por la radiación X do lo retina, 

restricción dietética de grasas, 1:1dt:colón do glaucoma por 

esteroides, administración de Vlt C y DI2, clolibrato, tcldo 

pareaminosalicIllco, anticoagulantes y testosterona. 

El desarrollo do la fluoreng,logratie rotiniena (FAR) en 

los 60, s, hizo posible visualizar, describir y cuantificar , 

los diferentes procesos petol6gicos do le RTD, incluyendo el 

cierre capilar, tresudaci6n y noovascularizacl6n. So ostudl6 

la pared vascular anormal y las anomalías sanguíneas y sq roa 

'Izaron verlas clasificaciones. 

So señalaron elementos claves do le historie natural do 

la RTD: les oclusiones capilarns quo como cambios Iniciales 

proceden la formacl6n do shunts arterlolovonuleros; formación 

de nuevos vasos on ciclos do progrosl6n regresión) y altera-

ciones Importantes do ja egudoza visual (AV) cuando las adho-

renclas entre el vítreo o el tejido fibroso e le noovescula-

rización sufro contraccl6n (por la posible hemorragia vítreo 

(HV1 o desprendimiento macular tracclonal). 

Con respecto el control moillólIco, hubo grupos quo co-

relacionaron la glicosurin temprana con le RTD; y reciontemon 

te su han reportado estudios con bombas do Insulina y mejoras 

en el control diabólico (durante el embarazo), que ust6n modi-

ficando estas Interpretaciones. Aún estamos en espora do resol 

todos do análisis prospectivos a oste respecto. 
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Los avances subsecuentes de le fotocoegulecIón tFc) con 
láser. suplantó a la ablación pituitaria, que tiene hoy un -
valor puramente histórico (interesante pero pobremente enten-
dido - su mecanismo Involuclonedor do la neovesculerización 
(NY) en le RID -). 

La Fc con xenón y láser de rubí ganó adeptos, pero le luz 
roja no cerraba adecuadamente la HV retInlana con tratamiento 
local, por lo que hubo que esperar el desarrollo del láser de 
argón (60's) pare poder obliterar focalmonte los neovesos (ya 
apipaplieres como du otra localización). Para algunos ere di-
ficil aceptar el concepto de un electo fevorablelndirecto de 
la PenfotocoegulacIón (PFc). Se recomendaban cerclejee *sole-
rcia& para ojos con proliferación neovesculer o fibrosa exten-
sa, y con HV, ye que no hable otro tretamlento que ofrecer hes 
te el desarrollo de le vltrectomia para plena en el Inicio de 
los 70's. 

Se trató de usar le absorción de le luz azul-verde del 
argón por la hemoglobina del tejido noovescular: Inicialmente 
se Intentó segmentar focalmente los neovesos, pero el hacerlo 
frente a le peona, se corría el riesgo de provocar neuritis 
óptica, Inducida por el calor, y ocurría crecimiento recurren-
te. le coagulación de los neovasos en otros sitios, tenle ries 
go de HV. Asi, el argón se fuá usando menos como coagulador - 
focely más como PFc, adquiriendo mayor Importancia por sus e- 
lectos Indirectos, 	(1) 
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ANTESCEDENTES. 

En 1976. el Estudio de RTD (DlebetIc Retinopathy Study 
-ORS-), reportó sus resultados usando PFc extensa y tratamien-
to focal de los neovesos. Después de 2 anos de seguimiento, 
se demostró que en ciertos tipos de RTD de "alto riesgo" el 
tratamiento ofrecía beneficio, reduciendo el riesgo de baja 
visual importante hasta en un 90é o més, lo cual sobrepasaba 
los riegos del tratamiento. 	(1) (6) 

Las carocterIzticas de alto riesgo eran: 
1.- Neovascularización (NY) moderada o severa en o dentro de 

1 DP (diámetro papilar) del nervio óptico (mayores de 1/4 
6 1/3 de DP en extensión); 

2.- NY moderados en o dentro de 1 DP del nervio óptico si esté 
acompañado de 11V1 

3.- NY moderados o severos en cualquier otro sitio del fondo 
si se acompaña de MY reciente. 

Los datos del DRS no mostraron si el tratamiento focal 
de los NV epipapilares o retlnienos con argón, tenfen mejor 
resultado que con PFc. Las bajes moderadas de la AV y del -
campo periférico fueron mayores con el xenón que con el argón, 
por lo que se prefir16 éste óltimo. 	11) 

El valor de la Fc focal del edema macular diabético se 
demuestre en el Estudio Temprano de la RTD (Early Treatment 
Retinopathy Study -ETDRS-), reportado en 69. En el que se no-
ta que el tratamiento focal de casos seleccionados cuidadosa-
mente disminuye el riesgo de baja visual y aumenta la oportu- 
nidad de majorle visual, 	(1) 

Se definió como edema macular diabético al engrosamiento 
retiniano a 1 DP del centro de la mácula, siendo la blomicros-
copfe, con lámpara de hendidura el método más sensible pare su 
detección, aGn tomando en cuenta le fotografíe estereoscópice. 
Los grupos con edema macular diabético (EMD) son generalmente 
adultos con poco tiempo de evolución do su diabetes, y tienen 
mayor riesgo de baje importante de la AV con o sin Fc. 

El DRS demuestra que la PFc se asocia a baje de le AV en 
2 lineas o lés e 6 semanas del tratamiento, especialmente en 
ojos con END preexistente y relacionado con el tipo do Fc y -
la intensidad de la misma (los ojos tratados con xenón pierden 
més visión que los tratados con argón, posiblemente por la can-
tidad de fluido colectado en donde la Fc fué més amplia o In-
tensa). La disminución del EMD por Fc focal antes de la PFc , 
y distribuyendo la PFc en sesiones múltiples con quemaduras -
menos intensas, puede disminuir el riesgo de disminución de -
AY asociada a Fc. Sin embargo, habré que enfatizar a los pa- 
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tientes. ademé' del riesgo de baja AV, los efectós benéficos 
e 2 anos de seguimiento entre ojos no tratados y le disminu- 
ción del riesgo de NV en ojos con RTO severa. 	(2) 

El ENO clfnicemente significativo, puede ser cueiquiere 
o le combinación de los siguientes: 
1.- Engrosamiento retiniano en o dentro de 500 micras del cen-

tro de la ■ ácula; 
2.- exudados duros dentro de 500 micras o en el centro de le 

milcule, asociado con engrosamiento retiniano adyacente 
(pero no exudados duros residuales que permanecen después 
de que desaparece el engrosamiento retinieno); 

3.- Zone(s) de engrosamiento retiniano de 1DP o más, de le que 
cualquiera de sus partes esté a IDP del centro de la micule. 

La FAR es escencial en el estudio de EMD difuso, y pare 
identificar les lesiones suceptibles de tratamiento, que son: 
1.- Puntos discretos de hiperfluorescencia o escape focal (la 

mayoría son microaneurismes) que están a 500 micras o mis 
del centro de la mácula y que se piense que provocan engro 
semiento retiniano y/o exudados duros, 

2.- Escapes focales a 300-500 micras del centro de le mécula 
que se piense que estén causando engrosamiento retiniano 
y/o exudados, si se ha dado tratamiento previo y persiste 
EMD significativo con AV de 20/40 o peor y que el médico 
tratante crea que ese tratamiento no destruiré el resto 
de la red capilar perifoveal. 

3.- Arcas de escape difuso dentro de la retina; IRMA, o red 

	

capilar con escape difuso. 	, 
4.- Zonas *vasculares retinianes engrosadas (excepto la lona 

•vascular normal de la lóvea). 

Se proponen 2 tipos de Fc: 
a) Directo: sobre las fugas de fluorescelne,(a blanquear u os- 

curecer el aneurisma: .) 50-100 o hasta 200 micras• tamaño. 
.) a 500 micras del centro de la má- 

culas solo 50 micras. 
.) 0.1 o Monos seg. (0.05 e 500 micres). 

b) Parrillas cuando hay escapes difusos; .) con disparos de 
50-200 micras, dejando oil tamaño de 1 disparo en-
tre cede uno; no invadir• las 500 micras del cen-
tro de la mAcula o borde papilar; se puede abordar 
el haz papilomacular. 

.) extenderse 2OP del 
centro de le mácula o bordear le PFc. 

En el EMD son puntos a recordar: 
a) progrese lentamente 
b) el tratamiento con Fc previene la pérdida de AV, pero NO 

restaura la perdida 
c) el riesgo del tratamiento es mayor cuando el tratamiento 

	

es ■ is cercano e la mácula. 	(3) 
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Para la RTD avanzada con HV el Estudio de Vitrectomfa 
•n RTO (The Diabetic Retinopethy Vitrectomy Study -DRVS-) -
reportado en 85, encontró una ventaja en le vitrectomfa tem-
prana en ojos con HV severa en pacientes con Diabetes MellItus 
tipo l..Adn estamos en espera de resultados y conclusiones. 

Recientemente el Estudio de regresión de le NV con Krip-
tón y Argón (The Krypton-Argon Regresslon of Heovascularization 
Study -KARHS-). compara ambas PEc en un intento para determi-
nar si las diferentes longitudes de onda juegan un papel impor-
tante en los efectos favorables en retinas de "alto riesgo".(1) 

Con respecto e la Vitrectoefe se he señalado que le RTD 
OroliferatIve generalmente regrese con nate procedimiento aunque 
no se fotocoigule. sin embargo es un procedimiento que *In no 
esté exento de riesgos. (4) 

En las dos décadas pesadas, la mayoría de los diabéticos 
que requerfan vitrectomfa, lo hacían por HV antigua organizada, 
lo cual he Ido disminuyendo', para que los casos con desprendi-
miento regmatógeno y/o tracclonal, aumenten. Recientemente las 
Indicaciones de vitrectomfa han Ido cambiando, contendose ahora 
entre ellas: la proliferación neovescular fulminante y progre-
siva, la hemorragia prerretiniena masiva, la respuesta fibrinol-
de masiva y le proliferación fibrovesculan retrolental progre-
siva. Las técnicas quirGrglcas han evolucionado hasta le remo- 
ción en bloque del tejido proliferatIvo. 	(5) 
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MATERIAL Y METODO. 

Se seleccionaron 44 pacientes diabéticos Juveniles, 3 
no contaban con datos completos por lo que se les retiró -
del estudio, quedando 41 pacientes en total. Todos los pa-
cientes llevaban control metabólico en endocrinologfa del CMIli 
siendo éste servicio la fuente de referencia de loa pacientes 
al servicio de retina del Hospital de Especialidades del CMN. 

Todos los pacientes hablen sido diagnosticados como dia-
bético• Insulina-dependientes e partir de un cuadro cetoecidó-
tico y hablan cursado posteriormente con multiples descontro-
les; le mayor(a por cetoocidosis t  algunos por hipoglicemia o 
electo Somogl y solo un paciente por coma hiperosmolar. Los 
descontroies obedecían principalmente a transgresiones dieté-
ticas, procedimientos dentales lextracciOn de piezas), cuadros 
gastroentereles y otros. Ameritando frecuentemente su interna-
miento pera control adecuado. 

Les edades de Ingreso al estudio (tomada como la registra-
da en la primera note oftalmológico del expediente) fui de -
8-40 ellos (21.14). Los años de evolución de le Diabetes Meill-
tus tipo 1 (0M1) (tomada de la primera note oftalmológico del 
expediente) fui de 0.5-25 ellos 19.31. 

Lis fechas de Ingreso de los 4) expedientes revisados 
retrospectivamente variaron entre 1972-1990. 22 pacientes mu-
jeres y 19 hombres. Todos contaban con extmen oftalmológico 
completos AV, blomicroscopia del ,segmento anterior, tonometrfa, 
gonloscople, fondo de ojo con directo, indlrect, y de ameriter-
iollente de 3 espejos. 

Se formaron 4 grupos) 
1) pacientes que Ingresaron con fondo de ojo normal. 
2) pacientes con RTD de fondo. 
3) pacientes con RTD preproliferativa 
4) pacientes con RTO proliferativa 
Datos referidos por oftelmoscopla, ye que no todos los pacientes 
contaban con FAR de Ingreso. 	, 

Se analizó le evolución y carecterIzticas de cede grupo 
por separado tomando en cuenta) la edad de ingreso al estudio, 
loa c8os de evolucl6n de 0141, tratamientos a los que fueron 
sometidos, los cambios del fondo do ojo referidos en ol expe-
diente y los estudios de FAR y lotograffes quo 'lió posible 
obtener. 

El grupo '2 solo contaba con 1 paciente por lo que se In-
tegró el grupo con RTD pro-proliferativa. 
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RESULTADOS.  

Se revisaron retrospectivamente los expedientes de 41 
pacientes diabéticos juveniles, encontrando que e su ingreso 
y segán estudio de oftelmoscopfe (porque no todos tienen FAR 
de ingreso); 18 (43.90%) no tenlen lesiones diabéticas en el 
fondo de ojo, y 23 (56.09) tinten eigón tipo de lesión diabé- 
tica en fondo de ojo. 	(cuadro 1) 

De los 18 pacientes sin RTD a su Ingreso, encontramos 
que la duración de le DMI variaba entre 1 y '8 anos, en - le* - 
meyorle. 	(cuadro 2) 	Y de los 23 pacientes con RTD e su 
Ingreso, los anos de evolución de le DMI fluctuaba principal-
mente entre los 10 y los 15 anos. (cuadro 3) (cuadro 3A) 

SegOn le edad de ingreso el estudio, le mayor porte de 
los pacientes cale en el grupo de 11-15 anos y no presentaba 
lesión retinlene oftelmoscópIce; seguido por el grupo de 6-10 
anos, sin lesión oftelmoscópice. 	(cuadro 4) 

En cuento a la evolución de los 18 pacientes sin RTD e 
su ingreso encontramos que: 8 (44.44%) continóan con fondo de 
ojo normal, y cuenten con FAR normal; 3 (16.66%) evolucionaron 
e RTD de fondo,dos cuentan con FAR sin filtración; 2 (11.11%) 
hicieron lesiones preproliferstives y estén fotocoegulados1 y 
5 (27.77%) hicieron lesiones proilleretives que hasta el mo-
mento han condicionado 2 vltrectomfms y otro en espera y 2 pa-
cientes e quienes se pudo fotocoeguier ye estén tratados. 
(cuadro 5) 

Los procedimientos terapéuticos •n el grupo de 18 pacien-
tes sin RTD o su ingreso han sido: 7 (38.88%) estén fotocoegu-
lados, el resto tiene FAR sin filtración; 1 (5.55%) esté lensec 
tamizado y CLC alcanza 20/20; 2 estén vItrectomIzedos (11.11%17 
de estos últimos: una paciente con vitrectomle temprana en ambos 
ojos y AV actual de 20/20, el otro paciente temblón con vItrec-
tomle en AO, en uno recuperó 20/60 y está estable, el otro ojo 
se operó con lesiones proliteratives -ya que el paciente regresó 
7 anos después- y su evolución fué tórpida, actualmente con AV 
de PL y tratamiento antiglaucometoso. 8 (44.46%) de los pacien-
tes restantes eón sin emeritar procedimientos quirurgicos. 
(cuadro 6) 

En.generel, les AV de los pacientes que ingresaron sin RTD 
continóe.siendo buena: 20/50 o mejor en 17 (94.4.11) Y solo en 
uno (5.56%) es menor de 20/50 -refiriendose al paciente con vi- 
trectomfe tardle ya comentado). 	(cuadro 7) 
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Para encontrar le relación entre, los anos de evolución 
de la DNI, le,eded de Inicio de le DNI y el tipo de RTD que 
desarrollaron los pacientes que ingresaron con fondo de ojo 
normel,se calcularon las edades promedio en estos 4 diferen- 
tes subgrupos encontrando; 	 (tabla I) 

TABLA 1 18 PACIENTES CON FONDO DE OJO NORMAL 
.CORRELACION ENTRE AÑOS DE EVOLUCION DE LA DIABETES 
EDAD AL INICIO DE LA DIABETES Y EL TIPO DE RTD QUE 
DESARROLLARON DURANTE EL SEGUIMIENTO. 

FONDO 	D 	E 	O 	J 	O 

NORMAL DE 	FONDO PREPROLIFERATIVA PROLIFERATIVA 

AÑOS 
EVOLUCION 
DNI 

6.3 9 13.5 15.6 

EDAD 
INICIO 

DM( 
12.2 11.6 ' 	14.5 II 

De 23 pacientes que ingresaron con algún tipo do lesión 
diabética en fondo de ojo, se encontré la siguiente distribu-
ción: 11(47.82%) con RTD preproliterativa 9 (39.131) con FM 
proliferalvei 2 (0.69%) con cataratas que no permltfan valorar 
el estado del polo posterior, pero que une vez operados s• en-
contraron lesiones proliferatives; y uno (4.34%) con hemorra-
gia vítrea que une vez que permitlo valorar el polo posterior 
obedecía e lesiones prollferatives. 	 (cuadra)) 

El grupo de RTD preproliferativa quedé compuesto por 11 
pacientes, de los cuales 10 (90.90%) evolucionaron a RTD proll-
ferativel uno llegó en un ojo a HV y DR Intratable. y en el 
otro ojo una RTD IV con condensación vitro*, éste paciente era 
el que habla tenido menor edad cuando so inicio su diabetes, 
al ano de edadiotra paciente también diabética de larga evolu-
ción (més de 18 anos a su Ingreno en 1979), esté vitrectomiza-
de con buena evolución en un ojo 'que aunque esté clasificado 
grado IV esté estable y conserva 20/25, en el otro ojo esté -
operada de catarata con técnica extrecepaular y LIO de CP, y 
vitrectomizade, con evolución tórpida por glaucoma secundarlo 
que actualmente está controlado médicamente, poro que ha ameri-
tedo una ciclocrioterapia. Otro paciente esti vitrectomizedo .  
con buena respuesta tiene 20/B0 con une RTO grado IV en A0. 
Todos los pacientes de este grupo estén fotocoagulados, a excep-
ción de 2 pacientes que no regresaron al control. Sólo 1 19.09%) 

ha permanecido con preproliferetiva. 	 (cuadro 9) 
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El grupo de RTD prollferative est/ compuesto por 9 pacien-
tes: de éstos, 5 (55.55%) evolucionaron a hemorragia vftree, ya 
4 estén vitrectomizados con AV final menor de 20/200 y uno esté 
programado para vitrectomfa. 	1 (11.11%) tiene gliosis epipepl-
lar estable, con AV de 20/20. Y 3 (33.33%) evolucionaron a Des- 
rendimiepto de retina Intratable. 	(cuadro 10) 

En il grupo de 23 pacientes con RTD e su Ingreso, los pro-
cedimientos terapéuticos efectuados fueron: Fotocoaguleción: en 
todos los pacientes con RTD preproliferative (menos las 2 pacien-
tes que no acudieron a su cita); en todos los pacientes con RTD 
proliferetive y en el paciente con HV. En cuanto a los paciente* 
vitrectomizedol del grupo preproliferativo,ya fueron comentado:1i 
al Igual que los 4 del grupo proliferetivo. El paciente con 11V 
fu* vitrectomixedo del 01 actualmente estable con AV de 20/40, 
eón esti pendiente le vitrectomfa del OD por 111,  antigua. 2 pa-
cientes 

 
del grupo preproliferativo y 2 del proliferetivo, y los 

2 paclentes que ingresaron con cataratas, se sometieron a EECC. 
En este grupo, las AV de 20/50 o mejor se encontraron en 10 (43.47%) 
de los pacientes, y la AV de 20/50 o peor en 13 (56.521). 
(cuadros 11 y 12) 

En nuestro estudio, no se encontraron Influencias en cuan-
to al sexo: (tabla 2) 

TABLA 	2 DISTRIBUCION 	DE 	PACIENTES 	EN 	CUANTO 	A 	SEXO. 
PRE- 

FO 	NORMAL PROLIFERATIVA PROLIFERATIVA HV CATARATA 

FEMENINO II 	' 
(26.82%) 

5 
(12.19%) 

4 
(9.75%) 	, 

O 
2 

(4.870) 

MASCULINO 7 

(17.07%) 

6 
(14.63%) 

5 
(12.19%) 

1 
(2.43%) 

O 

En el grupo de FO normal: 6 mujeres y 4 hombres evolucionaron a 
cemblos preproliferativos: y 5 mujeres y 3 hombres permanecieron 
con FO normal. 
En el grupo con RTD preproliferatival 4 mujeres y los 6 hombres 
evolucionaron a cambios proliferativos, solo una mujer permaneció 
con RTO preproliferativa. 
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CUADRO 3 A 



winriCL-ALQUF4 ENTRE EDAD DEL. PACIENTE AL. INICIO DE SU D. M. Y 

EL TIPO DE LESION RETINIANA ENCONTRADA EN LA 1 a. VISITA 
(POR OFTALMOSCOPIA) 

EDAD SIN 	R T D 
R T 	D 

PREPROL 
• 

PROL 	• 

o — S AÑOS 1(2.43%) 1(2.43%) 1(2.43 %) 

6 — 10 Ar4OS  _v: 	-3`---.1* 	--.... 4 (1.75 %) 

• 

2 (4. ea s) 
~ 7.11.1—•-1~..„ 

II — es 4 _ , 
' 	' 	

.
03 	 4 2 (4.87 %) 5(7.3: S ) 

11 — 20 AÑOS 

1 
I 
1 	

2(4.87%) 4(1.75%) 3(7.31%) 

TOTAL as (43.60% ) 11(26.82%) 6 (21.6s %) 

* EN ESTE GRUPO SE ENCUENTRA EL. UNICO PACIENTE CON R T D DE FONDO 

* A ESTE GRUPO PERTEPCCEN DOS PACIENTES CON CATARATAS QUE NO PERMITE VALORAR 
• 

FO 	Y UNO CON N V. 

CUADRO 4 



tvoLUCION DE PACIENTES QUE INGRESARON CON FO NORMAL 

CUADRO 5 



le PACIENTES SIN RTD A SU INGRESO 

CUADRO 6 



les PACIENTES SIN R TD A SU INGRESO 

CUADRO 7 



23 PACIENTE* CON RTO A SU INGRESO 

cm> re.X.IVE11411VA 
1 (31.13%) 

£11-11• 

„gallada!' 
CATARATAS 

C•107143 

Si.  O PRI PROLIFE RATI VA 

11 47.111%) 

CVILVIVS3 

CUADRO 



II PACIENTES CON RTD PREPROLIFERATIVA 

9 - F C 

2 - VITRECTOMIZADOS 
( 3 OJOS ) 

2 - Ox CATARATA 

CUADRO 9 



t Clí.1411,1_ suo111 

I 	CON R TO PROLI FE R A T IVA 

4 VITRECTOMIZADOS CON AV MENOR DE 20/200 
	

CUADRO 10 

1 PROGRAMADO PARA VITRECTOMIA 



23 PACENTES CON RTO A SU INGRESO: 

,z• 

R T O FC 
Ox 

VMIECTOIRIR 

Ox 

CATARATA 

AV - 
tO / SO 
d MAS 

_, 

AV 
tO / SO 

o' MEROS 

prtamourutik- 
11(311.13x) a (e. se%) 2c s.ss%) timos%) s (es.7311) 

T1VA t 21.05 % 2 [4.67%] [4.117X7 [14.113 x] C4.esS2 

11(33.:3%) 4(11.311%) !(11.1111X) 3(13.04%) e(24.04%) 

PROLIFIERATIVA 
. 

[ 21.03 lb] CiLis % 2 £4.47%1 [7.31x] C14.0310 

1(4.34%) 1(4.34%) 1(4.34%) 
HV 

CR.43%3 Ct.43%3 
0 0 

C2.43%2 

t(sse%) e (434 %) t (4.34 %) 
CATARATA 0 0 

(4.67%] [1.43x] t2_43%] 

CUADRO II 



23 	PACIENTES CON R TD A 3U ING REZO 

CUADRO III 
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D1SCUSION. 

El riesgo medio de cualquier sujeto, expresado en anos 
a partir del inicio de la DM tipo I, pera desarrollar cambios 
retinienos incipientes se he calculado en 9.1 anos, llegan 
los datos de este estudio fué de 9 anos. 	(tabla I) 	(7) , 

Le ausencia de RTD en este estudio reportó 43.90%, mien-
tras que le RTO temprana fu% vista en 26.62% de los pacientes 
diabéticos insulino-dependientes entre O y 20 'los de edad. 
Le prevalencia y severidad de los cambios retinienos fueron 
principalmente Influenciados por le duración de le DM (7), ■ len-

tras que 'le edad de Inicio no mantuvo influencia claramente de-
tectable, por lo que se infiere que debe haber otros fletares 
que le Influyen, tales como el control de le glicemia e largo 
plazoprincipelmente (6) y en nuestro estudio en particular el 
Interés personal del paciente para seguir una terapia adecuada. 

Podemos tener una idea del control de le 1:l'ice:ele a largo 
plazo por mediciones directas o eón mejor por medición de HbAl 
(hemoglobina glicosliede). Se he hecho notar previamente que 
los pacientes con mei control durante el primer ello de su DM, 
tienden a continuar con control deficiente, siendo el control 
de la glicemia en anos subsecuentes el perímetro con mayor aso-
ciaalón con el desarrollo de RTD( ye que en pacientes con po-
bre control, el tiempo medio requerido pare desarrollar lesio- 
nes Incipientes se acorte y visceverse. (7 y 6) 	En nuestro 

estudio, los pacientes que Ingresaron con FO normal desarrolla-
ron lesiones incipientes en aproximadamente 2.7 años y evolucio-
naron a cambios preprollferetivos en 4.5 anos. (tabla I) La 
progresión hacia estadios avanzados de RTD también se asocia a 
le calidad del control a largo plazo, requirienlose menos anos 
de evolución pare progresar e RTO preproliferetiva en pacientes 
con pobre control y vlaceverse. 	(7 y O) Estos parámetros no -
fueron estudiados en el presente estudio. 

Los niveles de HbAl mayores al 10% se asocian a disminución 
del tiempo requerido para que se produscan cambios retinienos 
incipientes; y su influencia es a%s notable cuando se analiza 
en relación con la disminución del tiempo reuqrldo pare evoluclo-
ner a cambios avanzados. (0) 

Estudios previos han señalado como factores que Influyen 
sobre la RTD a: le duración de le DM, la edad de inicio, el ni-
vel de triglicéridos, la HbAl, le gilcosurie y le glucosa post-
prandiel. Siendo la Duración de la DM por si sola capaz de pre-
decir hasta en un 60% el inicio de RTD, y el factor más Importen 
te para predecir el grado de RTD, seguido por le HbAl. (e) 
En nuestro estudio confrimamos como factor principal que Influ-
ye sobre le RTD los anos de evolucón de la DM, sin encontar una 
relación clara en cuanto e la edad de Inicio como se señaló ye 
previamente. 
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Como factores de riesgo pera el desarrollo de RTD, se han 
identificado en orden de importancias la duracién de le DM; 
el control de la glicemia; nivel de triglicéridos y edad, que 
no puede separarse de pubertad y TA. (8) El tabaquismo, se ha 
señalado también como factor de riesgo para le progressl6n tan-
to de nefro como de retinopetle inclplentes a avanzada. (9) 

La RTD puede deteriorarse durante el embarazo, sufriendo 
regreslén postparto; la remisión puede ser completa •n pacien-
tes con FO normal el inicio del embarazo) excepcionelmente los 
cambios puedan persistir si son proliferetIvos. El tratamlento 
con Fc debe restringirse y posponer', bajo supervisión oftelmo- 
lógica hasta 8-10 meses después del parto. 	(10) 

Le excresién urinaria de albúmina' (EUA) se he seaalado -
como buen predictor de pacientes en riesgo de evolucionar a RTD 
prollferative cuando es mayor o Igual e 15 alcrog./aln. 	(II) 

Como ye reportado previamente, no encontremos relación 
en cuento al sexo; en ninguno de los grupos. En otros reportes 
tampoco se ha encontrado asocieclén ciare con dosis de insulina, 
TA, colesterol.f glucosa postprandial, altura y peso; pero al 
mayor incidencia de RTD avanzada con valores altos de triglicé-
ridos. (8) Solo el primer perímetro fue tomado en cuenta en es-
te reporte. 

Comparativamente con le oftelmoscopfe, la FAR permite de- 
tectar los cambios retinienos en forma mas temprana (4 Daos antes) 
(7); habiéndose reportado una deteccién de mis del 70% de RTD 
por FAR contra 141 por fotografíes (12) corroborándole que aún 
sin manifestaciones ofteleoschices, le FAR puede demostrar 
en pacientes Diabéticos juveniles manifestaciones incipientes 
de microanglopetfe y obliteraciones capliares.(12) Aún cambios 
preprollferatIvos pueden no detectarse por oftalmoscoppfa, evo- 
lucionando répidemente y reuerirl;Jc. 	(7) Otra desventaja de 
le oftelmoscopla es que la mayorle de los cembloi son menos 
pronunciados y los escapes mas diffelles do detectar. (7) 

Los diabéticos que inician a la edad preescolar estén li-
bres de lesiones retinianas por mas tiempo que los adolescentes. 
Esto sugiere que le edad ejerce une Influencia por separado so-
bre el desarrollo de le RTD e parte del tiempo de evolución de 
le DM. Ademé% el hecho de que la RTD se inicie por arriba de los 
15 anos de edad en le mayorfe de los pacientes, sugiere una In-
fluencia de la maduración sexual durante la pubertad. Por ello, 
los 'linos menores de 15 oboe y diabéticos por menos de 3 años 
no ameriten FAR. (7) En este estudio, loa pacientes que Ingresa-
ron con FO normal, desarrollaron los primeros cambios retinie-
nos entre los 17 y 28 años (media 21.27 anos), lo cual concuer-
da con lo reportado. 

Se Ignore aún porque algunos pacientes con larga evolución 
de la DM desarrollen solo cambios retinianos leves. 
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En el DRS reportado en 1976, se demuestre que le PFc 
reduce el grado de baje visual en algunos ojos con RTO pro-
illeretive. Se han encontrado más altos rengos de regresión 
complete de NY retiniene en diabeticos no insunno-dependientes 
que en los insulino-dependientes, usando PFc. Se ha reportado 
prevalencia alta de RTD proliferativa en DM1, comparativamente 
con la DM11,, siendo por ello le PFC requerida más frecuente-
mente en el grupo de jóvenes. (13) 

Ade se desconoce el mecanismo exacto por el que la Pre 
mejora el pronostico visual de los ojos tratados, se han pro-
puesto varias teorfasi 
1) destrucción de tejido retiniano hip6xlco, y por lo tanto 

demandante de 02; disminuyendo est la producción de un fac-
tor xesoproliferativo; 

2) las cicatrices coriorretinienes permiten que el 02 difunde 
más fácilmente de la coroldes; (4) 

3) las células del EPR de les cicatrices coriorretinienes pro-
ducen un factor que induce regresión de le neovesculerización 
(probado en embrión de polio). (14) 

El ETDRS demostró el beneficio del tratamiento temprano 
con Fe focal en pacientes con edema macular que amenaza le - 
fóvea, y se espere que este tratamiento sea mis usado en el 
futuro. 	(13) 

El patrón de Fc más usado en este estudio fu& la PenFe 
aplicada en verles sesiones' con le finalidad de evitar al -
máximo posibles redlstribucibnes de flujo que condicionaren 
edema macular post-tratamiento. Cn el grupo de pacientes con 
FO normal 2 pacientes emeriteron tamblen Fc selectiva por fil-
tración focal en FAR. A pesar del tratamiento Intensivo con 
verles sesiones con PanFc con argón 2 pacientes evolucionaron 
a cambios proliferativos y HY amerltendo Vitrectomfa con bue-
na evolución y un tercero en espere de vitrectomle eón. 
En el grupo de RTD preprollferetive todos los pacientes fue-
ron PenFe (e excepción de los 2 que no asistieron ye e sus ci-
tes); 2 ameriteron Fe selectiva por filtración focal y uno se 
Fc en C perimaculsr por edema ■acular, (evolucionando con AV 
de CD). A pesar del Intensivo programe de PenFc practicamente 
todos (menos un ceso), evolucionaron e cambios proliferativos. 
Ameritando vitrectomfa en 3 ojos, 
El grupo de RTD proliferativa, contaba con pacientes e los cua-
les practicamente todos estaban PanFe. 

En les 2 decadas pasadas I. principal indicacion de vi-
trectosfe era HV antigua organizada, como complicación de la 
RTO avanzada. Actualmente ha Ido aumentando su indicación por 
DR traccional que Involucre la mlIcule.o DR combinados. En el 
grupo de FO normal, se han vitrectomizado 4 ojos: 3 con buena 
evolución y AY, y uno con evolución Tórpida por haberse opera-
do ye con cemblos proillerativos (ya que el paciente regresó 
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7 anos después) tiene actualmente glaucoma en control médico 
y AV de 20/60. En el grupo de RTO preprollferative, se han 
vitrectomizedo 3 ojos: 2 con buen() ivolucl6n y otro, regular 
por glaucoma que amforit6 ciclocrlocoagulacl6n y tratamiento 
médico. En el grupo con RTO proll.feratival están vitrectomi-
zedas 4 ojos con AV menor de 20/2b0 y uno en espera de vltrec-
tonta por HV. 

Comparendo las AV finales de los grupos estudiados, el 
grupo con FO normal mantuvo AV Otitis y adecuadas de 20/50 o 
mejor en el 94.44% de los casos: mientras que en el grupo que 
Ingresó con lesiones diabéticas, el 56.52% tenle AV de 20/50 
o peor. (cuadro 7 y 111 (cuadro 12) 
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CONCLUSIONES.  

1.- La retinopetfa es causa importante de baja de la AV en 

diabético* insulino-dependientes. 

2.- El buen control de la glicemia, retrase el inicio de RTD 

casi 4 ellos comparado con pobre control, pero NO la previene. 

3.- El estudio de FAR, detecte cambios estructurales inci-

pientes 4 anos antes de que apérezcan cambios ofteleologica-

mente demostrables. 

4.- Una vez iniciados Ion cambios pral Iterativos en los pa-

cientes con DNI el control es dilfcil, por su rápida evolu-

ción y agresividad. 

5.- Por lo anterior, hay que hacer énfasis, en le detección 

de cambios incipientes y tratarlos con Fc tya selectiva y/o 
penrretinianaIl apoyándonos en hallazgos Iluoranglogréticoa. 

6.- Los pacientes lotocoagulad?s, y vitrectomizados temprana-

mente, tienen mejor pronóstico.Y.Isual, que aquellos en los 

que los procedimientos se realizaron ya en Ibais prolifere- 
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