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anilrojuccwm:

Esta presentacion es hecha con el proposito de con-

_tribuir a la divulgacién de una fase de una entidad
tratada por muchos; pero conocida a fondo por muy
pocos, siendo atn el motivo de una extensa investi-
gacion.

El mas amplio uso de la insulinoterapia y mejoria de
los procedimientos de control, han proporcionado, re-
duciendo las muertes por complicacién e infeccion,
mayor longevidad al diabético y estan permitiéndonos
observar con mayor frecuencia la aparicién y curso
de- complicaciones vasculares. i

Adn y cuando hay muchos aspectos en la Patogénesis
de las alteraciones vasculares del ojo en el diabético .
que no estan claremente definidas, saltan con notoria :
evidencia, la frecuencia aumentada de esta complica- L
cién en pacientes, en los que aunque supuestamente i
bajo algtin régimen, la enfermedad prosigue sin ningtin |
control.

Valga el analisis de las secuelas de un mal control de
la Diabetes Mellitus y de la ceguera como etapa final 4
de las complicaciones oculares de la Retinopatia Dia- 0
bética en especial, para enfetizar el papel del médico
en la prolongacién de una vida {itil en el paciente dia- {
hético.
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HALLAZGOS OCULARES EN
LA DIABETES MELLITUS

Las lesiones oculares en las diferentes estructuras del
-0jo, producidas por la Diabetes Mellitus son miltiples, las
mencionaremos brevemente:

Coérnea: Es frecuente observar arrugamiento de la
membrana de Descemet en pacientes diabéticos, aumentan-
do dicha afeccién con la edad del paciente.

Iris: a) Iridopatia: El depodsito de glicégeno en el
epitelio pigmentoso de la cara posterior del iris y la des-
pigmentacién de sus capas es bastante caracteristico de
la Diabetes, la friabilidad del epitelium puede traducirse
en liberacion de pigmento en la camara anterior, parti-
cularmente cuando el ojo ha sido sometido a intervencién
quirirgica, tal como extraccién de catarata. La pérdida
de pigmento da al iris un aspecto moteado vacuolado, es-
10 no da mayor sintomatologia y no tiene .significacion
patologica.

b) Rubeosis Iridis: La neovascularizaciéon de la cara
antericr del iris y del angulo de la cdmara anterior, se
ve frecuentemente en el glaucoma hemorragico, condi-
ciébn que en algunos casos estid asociada a Retinitis Pro-
liferante. El glaucoma resultante es de dificil tratamien-
to pero ocasionalmente responde a la ciclodiatermia, el
prondstico de la visidn en este caso, es bastante malo.
En todos los casos de rubosis iridis, el epitelio pigmentoso
el iris muestra Gegeneracién hidrépica, despigmentacion
y formacicnes quisticas, este cuadro histolégico es digno
ide confianza para diagndstico de Diabetes.

Cristalino: a) Cataratas: Dos tipos de cataratas se ob-
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b)

8y

servan en el Diabético, metabdlica y senil, la primera
se presenta en gente joven con Diabetes severa, ini-
ciase en la region subcapsular del cristalino, con la
presencia de copos de nieve, estas opacidades au-
mentan rapidamente, pero pueden regresar en esta-
dios tempranos. Este tipo de cataratas, en la actua-
lidad, se observa con menos frecuencia, gracias al
control temprano. La catarata senil en el diabético
no difiere de las cataratas seniles comunes, sin ems-
bargo algunos investigadores creen que aparecen
mas tempranamente y con mayor frecuencia que en
los no diabéticos. La terapéutica es la misma, re-
comendandose el tratamiento quirtrgico, siempre

que la visién es insuficiente para las necesidades del
Ppaciente, : .

Cambios en la refraccion y acomodacién: De-
bilidad de acomodacién’y cambios sGbitos en
la refraccién ocurren con mis frecuencia en dia-
béticos jovenes, esto probablemente ~es . debido
a cambios osméticos en el cristalino, pero alguno’ de

estos sintomas puede estar relacionados con altera- -

ciones metabdlicas y funcionalcs en los miisculos del
cuerpo ciliar. ' Los cambios de refraccién, en el dia-
bético, son debidos a diferentes estados de concen-
tracion de ‘glucosa en los fluidos oculares. La acc-
medacién inadecuada puede explicarse por uno o mas
~ de los siguientes factores: Nutricién deficiente, cam-

- bios vasculares, deficiente impulso nervioso, reduc-
b

cién en el tono del muasculo ciliar, a alteracién en el
estado del cristalino.

.

"RETINA: a) - Lipemia’ Retinalis: Hsta condi-

ciéh ocurre raramente en' los diabéticos desde el ad-
venimiento de la Insulina, ‘estd asociada con acidosis

~severa y puede ocurir en cualquier momento de una

' Diabetes mal controlada. Su aparicién’ depende de
un alto contenido’ de grasas neutras en la sangre, un
‘color salmpn aparece en los vasos cuando el nivel de
grasas es aproximadamente de 3.4%, y un color blan-
€0 rosaceo aparece en los vasos de la retina cuando
el nivel de grasas neutras es de un mas de 8 mgs. %.

v

, 2
Otras. condiciones oculares tales. como:- glaucoma
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cronico simple, iritis, neuritis -re‘tro‘btiﬂbafr,_ “atrofia
optica primaria, ete., son vistas en el dlab;etxc‘p,ltpwexfg
la incidencia de aparicién no difiere de la vista e
no diabéticos.

RETINOPATIA
DIABETICA

Los hallazgos en la retina estan entre los carlngli(;s_
pavtolégicos‘ que tempraramente se encuentran en ed &
bético, estos cambios pueden. dar una evidencia de
que pasa en el resto de los vasos del -cuerpo. - varios

Estudios realizados en miles de p‘ac1ente‘s2 fo? Jarios
autores demuestran que aprox1;pada11é1€3nte;n egargoa algunos

ati ie ‘ i 1a retina. Sin embargo ~
béticos tienen cambios en g
casos de Diabetes no controlada pue-?en et\_ro‘;uc:lcl))r:)a;r oEc););
fios si ‘ dafios en la retina. ~otr
muchos afios sin presentar e Diabetes de
i ipi . en Diabetcs
s tipicas pueden ser vistas
. parte las lesione stas on Dt
iagnasticc ient: r estas un hallazg
diagh¢stico reciente, y Ser ‘ :
de g(;nfermedad degenerativa (?&;‘leV&SCl}]E}? oRr(%pal. i
En 1890 Hirshberg, clasifico la condicién Retinop
iabética en: . "
Dlabit —Forma exudativa, con retinitis centrallpuntcg‘da.
. Agica extensa.

2.——Forma hemorragica . _ -

3.—Una forma con aumento dg signos mflama‘c{)rll(n)cs)i

o acompafiada de insuficiencia renal, con mal p

bstico isi6 la vida.
néstico para la vision y la _ 3a

La Retinopatia Diabética puedg rasar 1r}adv;elxét1i;
para el enfermp durante muchos afios, es (gecg, 135‘ o

‘ mto jonales mientras no atecte las pe

resenta sintomas funcionales : ‘ o
;c}es fundamentales para la vision, especialmente la nflacg

Aungue no sea de estricta sucesion cronologma,ne;l
todos. 108 casos la Retinopatia Diabética, en su curso X
“tural, pasa por cuatro estados.

1

Primcer Fstado:

"'a) Microaneurismas: cs uha alteracién qu‘et s‘ee f??zege%
§) ileccid que no esclusivamente en la b
con predileccion, aung clu; nte en ja Be
tinolg)atia Diakética; ¢1 estos Gltimos anos y gracias

. e e
iha dado bastante importancia a la cpmprobaet?clgg cc;t
-« estos elementos; el microaneurisma tiene asp
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b)

c)

racteristico aunque puede ser dificil distinguirlo del
punteado hemorragico, otra fase de este primer pe-
riodo; aparece como un elemento bequeiio redon-
deado, ‘de color rojo obscuro, uniforme, con reflejo
central intenso y siempre en relacién con un beque-
iio capilar; su lugar de preferencia es el polo poste-
rior, en la regién perimacular, sus bordes son clara-
mente definidos, su tamafio variable aunque por tér-
mino medio es de 50 micrones de diametro. Cuando
se presentan microaneurismas en zonas de insufi-
ciencia circulatoria, especialmente venosa, puede de-
cirse que no son de origen diabético. El microaneu-
risma una vez instalado puede modificarse, es fre-
cuente que después de algiin tiempo en el lugar don-
de se encontrabg un microaneurisma, aparezca una
mancha blanca grisicea con cierta transparencia y
que histologicamente, seglin ha descrito Ballantyne
es debido a un proceso de hialinizacion.

Microhemorragias: Estas son dificiles de diferenciar
Ge los microaneurismas, muchas microhemorragias
se originan pcr la’ ruptura de la pared de un microa-
neurisma; ciinicamente el diagnéstico diferencial so
hace porque las microhemorragias no tienen reflejo
central ni sus borde son tan nitidamente circulares,
ademdas el microaneurisma tiene larga duracién y
Puede permanecer sin modificacién por uno o mAas

- meses, lo que hace pensar que son verdaderos mi-

crcaneurismas capilares, con membrana basal y no
extravasaciones sanguineas las que Se absorven cn
picos dias.

Este punteado hemorragico retinal, se observa en
otras enfermedades pero, se absorbe rapidamente; en
los diabéticos persiste por largo tiempo como lo ha
demostrado Bedell en repetidos exidmenes de fondo
de ojo y fotografia.

Otros hallazgos en el primer estado lo constituyen la
distencién de pequeiios vasos, a la vez que se obser-
van desiguales y tortuosos, hallazgos que pueden ver-
s¢ en Diabetes Juvenil, asociadas frecuentemente a
estas’s venosa, trombosis y hemorragia.
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Segundo Estado:

a)

Exudados: constituyen el elemento caracteristico del
segundo estado. Aparecen en una retina sin edema,
como pequefias manchas amarillentas, o color blan-
co nacaradas, de limites bien nitidos. En general se
situan en el polo posterior, en la region comprendi-
da entre la papila y la macula y alragdedor de esta,
pudiendo diseminarse por otras regicnes, especial-

mente en zonas donde se ehcuentran microaneuris- .

mas y microhemorragias.

Tercer Estado:

a)

b)

Hemorragias: Presentan diferentgs localizaciones,
diseminadas en todo el fondo de ojo y ocupan parte
o todo el espesor de la retina, a veces dlspuestas'en
las capas superficiales, ‘aun por dela‘ntg de la retina
e invaden el vitreo. Kstas hemorrg‘g‘las_ como 10§
deméas componentes de la R'e‘t‘infngtla Diabética, s2
ven en el polo posterior acompafiadas frecuentemen-
xudados. , v

teggs,ehgmci“ragias presentan diferentes formas, se
ha observado que en las capas r{1§‘s1pro‘fl'1ndas‘ son
redondeadas, en las capas superficiales son ’alarga-
das, en forma de llama de vela. ‘

Alteraciones Vengsas: Obsérvase flgvoescler‘osis‘, que
aparece en diabéticos con varios anos de evolucion,
pueden observarse tempranamente; e 1n’clusq apt}m-
parse a otros elementos de la Retinopatia Dlabetma;
pero se colocan en este periodo por ser en el que se
ven con mayor frecuencia. .

Las venas se ven muy gruesas, dilatadas, ir"r‘e_gula:
res y tortucsas, esto es por aumento de longitud d_eu
vaso, que lo obliga acomodarse .en el mismo espacio.

.

Cuarto Estado:

Caracterizado por la aparicién de complicaciones que

repercuten Gesfavorablemente en el curso de la enferime(;
dad, generalmente conducen a la ceguera en un plaz
mas o menos breve. ..
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a)

-

b)

c)

Retinitis Proliferante o también llamada Retinopatia
Proliferante, se caracteriza por la aparicién de ban-
das' blanco amarillentas, presencia de tejido cicatri-
zial, translicido y neoformacién vascuiar.

Poco mAs o menos el 1.5% de diabéticos desarro-
llan eventualmente Ia Retinitig Proliferante, condi-
cidn que ccurre en casos de larga duracién, con cam-
bios degenerativog progresivos y mal control, en es-
te tipo de retinitis, lag capas de tejido conjuntivo
cubren parcialmente el nervioc optico en las regio-
nes supericr y temporal. Log vasos neoformados, de
Paredes delgadas, se abren Paso atravez Ge los va-
Sos centrales dificultandg el riego del ojo, debido a
la lenta y deficiente circulacién, la enfermedad vas-
cular progresa, aparecen anastomosis vasculares su-
Flementarias, siendo esta la forma como la natura-
leza restituye la circulacidn.

Berta Klein, Wagener, Dry y Wilder, reconocen dos
tipos de Retinitis Proliferante, el primero caracte-
rizado por la formacién de tejido de granulacion, apa-
ricion de neovasos: el tejido conjuntivo es de diver-
S0 espesor: desde un delicado velo, hasta gruesas ca-
pas que irradian de la papila hacia arriba y afuera,
cubriendo las estructurasg del fondo de ojo.

El segundo tipo esta caracterizado por la forma-
cion primaria de vasos a la que sigue la proliferacién
de tejido conectivo.

La Retinitis Proliferante es un elemento casi pa- '

-tognoménico de 1g Retinopatia Diabética

Conjuntamente chsérvanse hemorragiag en el vitreo,
vy hemorragias prerretinianas, Con frecuencia las
hemorragias del vitreo ge repiten hasta constituir di-
finitivamente codgulos fiborsos, los cuales son in-
vadidos por el proceso proliferante provocando una
desorganizacién del globo ocular.

Glaucoma Secundario: A menudo, Ia ccmplicacidon
final de la Retincpatia Diabética, es 1a araricién de
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Glaucoma Secundario. Se acompaiia de Rubcosis
del Iris.

en el fondo de ojo de
os hallazgos vasculares en 'el, ' e 0jo de
lospgiabéticosg a menudo son -dlficﬂes_ dz %Eggfsnmj;
| . de enfermedad renal o Artericescle i
ggncigs de ojo en el cual se hallg; -edemz} dg }a _pap;leaé
hemorragiés y exudados en pa}cn.evntes diabéticos, cre
un problema dificil de diagnostico.

Agico profun-

ersistencia de punteado hemorragico pr it

do‘L:n Iizrr;t‘ina es de gran valor en el diagnéstico de
Diabetes.

; . pacientes con en-

ner reporta, que 60% de pacien )

fexvni%zd de gaés de 10 anos, -prgsentagigtellserélsn

ias en la retina, en otra Serie de paj ‘ > con

]]%aigﬁestes dede la infancia, la frecu-enma de hemogil
gias fué de 1:5, entre los que tuvieron buen contr

y los que no la tuvieron.
1 icnten deo
Dolger en 1947, de una serie de 200 pacienies ﬁ‘e
ﬂ"'dof por 25 afics, dice: que no en todos hubo he-
o U P .z o -
;;grragia en la retina, alzuncs tambtién presentaron
albuminuria ¢ Hirertension,

CLASIFICACION

ificacio = 5 la de Forster, la cual
1 a clasificzcién mas aceptada es la ,

: : j iguiente:
cirvie do egula al presente trabajo y es la siguie

1 is 4 capilares vencsos,
ler. Estado. Micrcaneurismas en los 1p es veaoss,
o puntcado hemorragico en la re ,
gién de las venas retinianas.

[ i ademéas la presen-
2 : Tcda la fase anterior y aden _
0. Bstado: cia de exudados, de apariencia amarillenta

como cera.
. . Tficia-
i hemorragias superfici
2% c: El anterior, con : gias -
fer. Hstad les, flevoesclercsis, dilatacion de lqs capé
vlar’es, negvaceuiarizacion, hemorragias su
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to‘_génesis de las lesiones
plicar las diferencias entr
a saber: )

hialcide o .
retina\,,as’ fibresis. de la superficie de la

40. Estado:
do: Las fases anteriores, agregandose ademéas

Ijﬁ‘?nltis Prolifer-ante, hemorragias en el
i ]:o,r ef['ililk;eo;z del iris, desprendimiento

‘ , ucoma secundario érdi
da de 1a vision. flario y pérdi-

TEORIAS SOBRE
LA PATOGENESIS

Vari eori i
as teorias han 51do"propuestas acerca de la pa-
rcapﬂar‘es en la retina, para ax-
e pacientes con ¥ sin retinopatia,

1 Factore (o ;
Factores Circulantes: Disturbios en el metabolismo

9 ;Alt’e aci ‘ '
2. ra es loc ;
cienes locales. en la pared capilar: Cambios en

mueoi ‘ 1
o endlea : éiecil ggasa, con circulacién y depésito de es-
explicar Tas l‘ﬁ?:" y »capllares, ‘han sido sugeridog para
i p’OhS;{or}gs en la retina y el rifén. Los li-
con retinopétig?rz;sio ‘sl‘aeg[l?lrflz‘oifr‘;%do‘s St o abético
et Osamina serica, la alfa-2-
& encu‘eér’ltf: eelle sugro de. diabéticos ccn fetinopaa}cii
vl Qo ira e ada, Se encuentra también un altu’
s lipidos plasmAaticos en especial Ia S-1 120
, 12-

0 lipoproteinas. HEstog hallazgos no son especificos

Emboli
o ;’gé?'isalgli?sc?}?{ f_ragmeneos. de eritrocitos, lipidog
Y imaterial mp° r‘ulla 1,no‘ han sido encontrados en los
e‘mbarazoaquevé nair“es 37 aneurismas de la retina. Kl
ity Jlawo due. »éle anr’o agrava la retinopatia, tam-
peolary 1a el ’?C.IOH de- glico y lipoproteinag es-
M ia amonte el uitimo trimestre. Obsérvanse ade-
-aelectos en la coagulacidn, tales como estbas‘isxy

oclusién de la
. S venas
capilar, » con aumento de la fragilidad

la membra i

an pogﬁggoléaial de los capilares de la retina, han

parg o subcve‘cuqn’go probab:l‘e‘ mecanismao primario

Focing o Subs entes cambics ancurismaticos. dei
el metakolismo de las célulag endotelialés
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d) En pacientes hipofisectomizados o

Ge los capilares, con deposicion secundaria de lipi-
dos y material hialino en las células danadas.

Otra teoria referente a estos factores patogénicos
locales, incluye la capacidad embrional de los ele-
mentos mesenquimatosos en los capilares retiniales,
con una vasoproliferacién que es consecuencia de la
mala nutricién y anoxia de la retina. El desconoci-
do factor vasoformativo puede ser causa de neo-
vascularizacion en el disco, en el vitreo, y en la su-
perficie Gel iris, asi algunos explican que los aneuris-
mas tienen origen en un vaso abortivo.

5 __Factores Endocrinos: Becker en 1952, lanzé su teo-

ria, de que las diferencias escenciales, entre el pa-
ciente diabético con retinopatia y el sin retinopatia
estaban intimamente relacionadas al funcionamien-
to de las glandulas suprarrenales, eonsiderando como
causa productora probable de las lesiones el hiper-
funcionamiento de las mismas.

a) Sommers y Hale, reportan la presencia de aneuris-

mas en los capilares de la retina en pacientes no
diabéticos, cuando por cualquier circunstancia reci-
bieron tratamiento con Cortizona, desapareciendo en
algunos casos al interrumpir el tratamiento.

b) Cuatro horas después de administrar Corticotropina

a diabéticos con retinopatia, presentaron baja dec
los eosinofiles circulantes en un 50%, lo cual no se
observo en pacientes normales. :

¢) Se ha notado que la retinopatia aparece temprana-

¢ en diabéticas no hipertensas durante ¢l em-
esaparece por completo después del
diabéticas con retinopatia se ha
visto que durante el tltimo trimestre del embarazo
aumenta la intensidad de la patologia ccular habien-
do una regresion en el postparto.

ment
barazo, v cue d
parto. En muchas

adrenalectomiza-

dos s= ha observado mejoria y atin desapareciéon de

la retinopatia.
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e) Se ha observado mayor vacuolizacién de los lipoides

de la corteza adrenal. Hay incidencia mayor de
adenomas corticales en diabéticos con retinopatia.,
Las adrenales de los diabéticos con lesiones retinia-
les pesan mas de lo normal.

f) Se ha demc)strado que los diabéticos con retinopatia

tienen variaciones amplias en la escreacién urinaria
de 17-hidroxicorticosteroides, la escrecién en 24 ho-
ras es mas alta, que la de los pacientes normales.
Otros investigadores no confirman esta marcada di-
ferencia en los esteroides urinarios o sanguinecs,
Esta discrepancia de opiniones puede ser debido a:
La seleccién de los casos, el criterio diagnéstico d=
la retinopatia, la naturaleza intermitente de los es-
teroides o el curso natural de la enfermedad.

Desafortunadamente, ninguno de los hallazgos en-
décrinos expuestos ofrecen ung, prueba definitiva, de
que la corteza adrenal juegue un papel imgortante
en cl desarrollo de retinopatia. Aunque no hay cer-
teza absoluta en el papel directo o indirecto de la.
corteza adrenal, es importante el acimulo de datos
que la inculpan en la produccién de esta complica-
cidén diabética. La tesis de una cualitativa, o cuan-
titativa anormalidad en la produccién, manejo, ad-
ministracion ¢ utilizacién de los estercides corticales,

- atn estd pendente de un estudio adecuado, y consti-
tuye un estimulo para la investigacion

i, —Vitawing “B-12”. Los niveles sdricos de esta vita-

mina, con significativamente rmas bajos en'los pa-
cientes con Retinopatia Diabéticg que en los que no
la presentan.  Experimentalmente, se ha podide
comprobar quc después de la inyeccién intramuscu-
lar de 50 microgramos de vitaming B-12, a pacien-
tee con retinopatia, la eliminacién urinaria de dicha
vitam'na es mayor. Esto es interesant~ en vista do
la rrescne’a de aneurismas capilares, en la retina de
racicntes con Anemia Perniciosa no tratada. Sin em--
bargo. la terapéutica con esta vitamina ha sido ‘desa-
I'ntadcra, cn la Retinopatia Diabétic :
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5.—Focos Sépticos: Merece especial atencion la presen-

cia de focos sépticos, sobre todos los dentarios, io:
cuales agravan las lesiones retiniales, al eliminarlo;
hay marcada mejoria.

6.—Se ha relacionada la duracién de la Diabetes con la

aparicion de retinopatia.,, sin embargo se ha t\é}ss‘t(il 1112
aparicion de retinopatia y .nefropatla 'f'ante‘ que
cualquiera otra evidencia cllr,nca se mani }ei él.e Lo
otro lado, los hallazgos tardlqs y los 0wc~as10d ‘ ei}ol‘u-
sos sin retinopatia aun después de 25 3(11105 e ey
cién de la enfermedad, van en favor. ei qgeesencia
sorden metabélico, no explica del todo la pr

de dafics oculares.

7 —Control; Varios estudios indican que los diabéticos

con retinopatia, tienen historia de mal control, mas

o memdo o los gue 10 1a Dreschian e,
de la existencia de un tipo partici/ ibetes,
;irfés suceptible al dafio vascular, esta la preseng%tcl Sﬁ’ |
retincpatia, en aquellas enfermedades .Sec‘ull‘&l(:iarlag a:
pancreatectomia total, Hemocromatosis, Acromeg

lia, Sindrome de Cushipg.

8 —'Réquerimienmo de Imsulina:. No hay relacién entre la .

ceveridad inicial de la Diabetes y el requerimiento

1 (e
de Insulina. Algunos creen que en la. Diabetes Juve-

nil. severa, es mas frecuente el“,clesafollca %e;rrgiczrrlg:

ati hay una regresion al reduci

patle iento do i ient ue presenta-
imi ‘ en pacientes q

guerimiento de Insulina, | ata-

%an retinopatia. avanzada; esto puede estar en re

. - 3 y L4 - .n_ -
¢i6n .con-la insuficiencia renal, reduccién en la 1

L .~ ‘ ‘ imjento de Insu-
gesta -alimenticia, 0 el menor requerlmue
lina, o oo T

I




 CUADRO CLINICO PATOLOGICO
DE LA RETINOPATIA DIABETICA
0 primero y méis caracteristico en la Retinopatia

L
ﬁiigétéia? es la presencia de-discretas dilataciones sacu-
lares, aneurismaticas de los capilares, estos tienen ocasio-

nalmente paredes delgadas, pero frecuentemente hay la- -

pm;;lg.(;;xgx;sg& ét‘f;]zec}gpehialino‘ Epo%'e fuera del endotelio de la
al ascula) erma. liste material contiene uno
gilﬁs go}asacémdos que se tifien brillantemente con langus?,
Na. acida, los aneurismas tienden a presentarse en gru-
%9;): que al oftl’talmo‘scopio se ven como racimos de discre-
as Y bequenas manchas rojas, con predileccién por las
capas produndas de la retina y regién perimacular, es-

tas persisten por meses y desaparecen, o hien sufren un

ggggeso_' de hialinizacién. Estos aneurismas hialinos apa-~
fecen como manchas blancas en la retina y deben ser

difereneiad \ s :
didmetre. os de éxudados, miden de 30 a 90 micras o

res -dég%ton concluye que aparte de los cambios vascula-
res debidos a Arteriosclerosis, los microaneurismas son la

lesién. patolégica mas comiin en la retina, y que es en ¢l

estado diabético donde m
: Bs Se ohse; al i >
hemorragias y exudados, heerven al igual que ]af

La severidad, el ntimero i
d, 'y el tamafio de los aneurig-
lgagden cada paciente probablemente son debides a laelg;g
nicidad y gravedad de la enfermedad. - ' )

consi}';g segundo estado de la Retinopatia Diabética
nsiste en dreas de aneurismas coalecentes, rodeadds
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por las hemorragias y exudados, algunos de los cuales
pueden ser atribuidos a resumamiento de glébulos rojos
y proteinas a traves de los aneurismas capilares, en csta
fase de la enfermedad también se observan moldes ca-
pilares y distencién venosa. Muchas veces la enfermedad
tiene un curso irregular, hay periodos de exacervacién y
remisién espontanea, debe hacerse notar que este es el
curso natural de la enfermedad, y no debe ser atribuido
a efectos de la terapéutica empleada. Todos estos cam-
bios interfieren con la funcién de la mécula produciendo
cambios en la vision.

En un 25% de los casos, y en un perfodo variable de
tiempo, la tercera fase de la enfermedad ocurre en forma
dramatica con pérdida sibita de la visién, lo cual es de-
bido a grandes hemorragias prerretiniales que se rom-
pen en el vitero. Las hemorragias -se  absorven lenta-
mente y a menudo se asocia a organizacion fibrovascular,
condicion que se conoce como Retinitis Rroliferante, Root
reporta que el 18% -de pacientes cuya Diabetes cursa 20
afnos presentan Retinitis Proliferante, Los capilares-neo-
formados se extienden frondosamente en el vitreo y a me-
nudo son origen de nuevas hemorragias que forman ulté-
riormente nuevas proliferaciones. El prondstico en esta
fase de la enfermedad es malo, ademas por contraccion
debido._a la- fibrosis del vitreo. se originan desprendimien-
tos en bandas de la retina, o puede presentarse el tan

" temido y extremadamente doloroso glaucoma hemorra-

gico. .

Es importante enfatizar, que todos los cambios. reti-
niales de la enfermedad, pueden ocurrir sin Hipertensién
o Arteriosclerosis asociada; la Ateromatosis y la - Arte-
rioesclerosis son condiciones que complican frecuente-

~ mente el cuadro, sin ser ellas parte basica en la patolo-

gia de la Diabetes y no hay évidencia de que jueguen un
papel importante en la patogénesis. ' L

. DIAGNOSTICO
- DIFERENCIAL

.= Los aneurismas capilares no son especificos de la Re-
o _tinopatia Diabética, al igual que las lesiones renales:tipo
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Kinmiestel Wilson, que ccasionalmente han sido desecritas
en pacientes no diabéticos. Los aneurismas capilares ‘se
ven en una variedad de enfermedades tales como: Oclu-
sién Venosa Central de la retina, Anemia Perniciosa, Arne-
mia de: Células: Falciformes, Malaria, Hiperplasia de la
corteza adrenal consecutiva a tratamiento largo e in-
tenso con corticosteroides, y ocasionalmente en la peri-
feria de‘la retina de ojos aparentemznte noermales; en to-
-dag-estas enfermedades, pueden también ocurrir hemo-
rragias en el vitreo y Retinitis Proliferante.

Los aneurismas secundarios a Oclusién Venosa Cen-
tral, ‘'pueden ser distinguidos tempranamente de los de-
bidos a Diabetes. La Oclusién Venosa, usualmente, es uni-
lateral, ‘el aneurismag e$ fusiforme, varicoso o como cuen-
tas de rosario, es caraceteristica de esta afeccion la he-
morragia masiva. La Oclusién Venosa Central puede pre-
sentarse en pacientes con Retinopatia Diabética pre exis-
tente, siendo -esta causa’ de confusién en el diagnéstico.

Los cambios én pacientes con Anemia de Células fal-
ciformes consisten en: dilataciones venosas, estasis, tor-
tuosidades, aneurismas capilares, hemorragias en retina
y vitreo, neovascularizacién y cambios proliferativos log
cuales se observan en la periferia de la retina, a diferen-
cia de la (Retincpatia Diabética, en la que las primeras le-
siones se observan en el polo posterior. Adem4s, el diag-
nostico de Anemia’ de Células Faleiformes, es sugestivo en
pacientes de raza negra, con historia familiar del  pa-
cecimiento, presencia de glébulos caracteristicos en la
sangre'y por estudios electroforéticos en la hemoglobina.

Aunque cuadros simulando Retinopatia Diabética son
vistos en otros procesos patolégicos, la distribucién - de
los aneurismas capilares, y la apariencia de los vascs per-
miten un diagnéstico tentativo, los datos de laboratorio
y otros hallazgos clinicos hacen el diagnéstico. Es de
hacer notar que la glicemia normal y la ausencia de glu-
cosg en orina, no son suficientes para descartar el diagnds-
tico de Diabetes Mellitus en una paciente con aneurismas
capilares retinales, la tolerancia a la glucosa es indicati-
va de los cambios observados y puede revelar discretas

anormalidades: después- de repetidos exidmenes.
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RELACION ENTRE RETINOPATIA NEFROPATIA
'Y NEUROPATIA DIABETICA

Es notable la similitud hisrtgloglca 1d§ lé(s)ison éisegg-
sitos lipidos, con los nédulos descritos egl a‘ﬁe ones re-
naleé tipo Kimiestel Wilson, En pacientes sqil e d% resenta-
ran Retinopatia Diabética a l.a autopsia caiado‘ O ontes
ron lesiones renales de este tipo, por otro » pacient
sin retinopatia rara vez las presentaron.

Oni ‘ imi-
Con el microscopio electromcoi se gi’sigicseyle;e tsinia-
istolégic re lag lesiones glomeruis ‘ !
1 histolégica entre las. : uiguty ctirie-
%gsu d‘lcomo mganifestacién de la misma enfermedad cap
,C )

La Neuropatia Diabética, al igual que la Ragé?ggstéi

N‘vfro atia son complicaciones mxal,comprei idas ge
7 b 1 Efl\’Iellitus; y estan estrechamente relaclo s
zaéjﬁD;:bguisééién de la enfermedad mas que con la sev

ridad.

. N < y ue..

La Neuropatia tamkién tiene canilb;]césrv(iig lo% s%g%ios

io isguémicas en € ) . :

AOS s y lesiones 1squ eTvie S

Iﬁg‘ihgzsiev}élan la relacion en;tre" la Nﬂeurcl)fatéi }{a aasocia-

aﬁé’i demostrandose unla mcldgnma aDa o la e

n_o’ph de las dos entidades patologicas. ’t’%a ste modo &

(5;10?‘7 d; pacientes con Neuropatia Diabetice ‘
0% 1

nopatia.

' NINOS La
RETINOPATIA DIABETION B 100 3o 1
Dia}l;)etg: I;ggeé;;gg ;152,%&@11 control, debidoc % gsag ﬂ%cr-l
waciones tan mapeadas GUC BISCRLE S05% Gl
o as‘pe(.:‘Eo '\gﬁge;is‘ggg%sad Séma ya que la- preseré%?n%ei
e nfer ’ dad.crénica, incurable, 1a covrgltmuag a r
trac '?nferﬁisﬁli}la la necesidad; de una dieta r{guros‘dng
bl ded eric;dos-—de hospitalizacion r:ewqmeregé na
o tggllggfn(;feglsién del pacierite, del médico, Y e
g::ires, ademés . de -la prevencion d
gue son bagtante severas.

a qu‘ew la retinopatia

Aungue “Volhar,” en 1921 demdemo\strado posterior-

nunca se obserbava en nifios, se ha
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e las complicaciones.

(R4 I
it




3 8 ] d' b t' d lt

Kumm, Mehlose, y Abal en 174 diabéticos de menos

de 40 afios de eda ‘ ,
en la retina. d, encuentran un 20% de alteraciones

o ?J)L\/‘ifoilestrom, en 265 diakéticos de 1 a 9 afios encuen-
19& aﬁ ﬁg((:yon dafics en la retina. En 434 casos de 10 a
1osa grslc ﬁe;ftraEgagiz dia})éticosf juveniles, Engleson, en
tr s en la retina siendo estos ma “re-
%%?tgzveer;l hZTbres: '~q1)1e~ en mujeres, E. Hensius e?ls‘l'gj%
‘ ven, Alemania), en 80 casos de 9 a 19 ai s de
zclé?l?os sexos reporta una incidencia de 22%. N(fl ns(!)aS e?lt
raron focos hemorragicos ni retinitis proliferati:/a.

ment]-;]zgl? “la at:e.ncién que la lesién asienta preferente-

mente e «%ss E:(?pl(liargs‘ ¥ venas pero no en las-arterias re-

. s danos en las venas, podri i

_ s d ‘ . 3 ian ser lg pri-
mera manifestacion de la Retinopatia Proliferantea P

El porqué estin mas amenazados los nifios que las

niﬁas, ho se sabe, aun .
?, abe, aunque podria s ‘
teracién endéerina. p uponerse sea una al-

TRATAMIENTO

En el ‘ s .
el presente, el tratamiento mas efectivo, es la

rrevencién medi ' ; P
medad. mediante el diagnéstico t‘enflpranorde la enfer-

. .

i ngjle ;r;xg.l%rsnflen{co de la ]‘F:{etmopatia Diabética, hasta ahc-
isfactorio; este process patoldgi

: | ; s0 patologico, en su fass

temprana €s muy variable con exaccrﬂvacionefs’, Yy remisio-

‘nes wc‘spontérinas €S i i i 2 v
) e ta intermitenc o difici
) utica. y ia hace dificil valorar

‘1.__ 3, . o : . .

Eé;px;rlmc‘nﬁos scbre la disminuciéon de la funcién
ad n(;:'nchrtu.:z’il: La a‘dre_nalectomia, hipofisectomia
d dl istracion de esteroides y testosterona han sido
(1;1%?1 Qsd expemréentalmente, para disminuir la fun-

cién ‘adrenocortical en diabéti i
éticos con retinopatia
avanzada. Aunque alentadores reportes han papa-
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recido mencionando la disminucién de la enfermedad,
después de hipofisectomia o adrenalectomia, desafor-
tunadamente, las operaciones fueron hechas en casos
muy avanzados, en los que la evaluacién de los resul-
tados, fué dificil interpretar. No se justifica en la ac-
tualidad, el uso rutinario, de esta radical y multilante
" terapéutica, excepto para cuidadosos experimentos.

2. __Terapia anticoagulante: La Heparina y el Dicumarol,
han sido administrados; con la esperanza de prevenir
los trombos en los capilares de lg, retina; esta terapia
puede mejorar la incidencia de Oclusion Venosa, pero
ho afecta la progresion de la enfermedad.

3 __Control de la Diaketes: Muchos oftalmélogos reco-
" miendan un cuidadoso control de la Diabetes, como
el mejor método para manejar al paciente con reti-
nopatia, por el momento no ha sido demostrado que
este cuidadoso control, disminuya la progresion de
la retincpatia ya establecida. La terapéutica con
hipoglucemiates orales, tipo tolbutamida, tampoco
previenen o hacen variar las ccmplicaciones® vascu-
lares de la Diabetes. : :

4 . —Ciragia Ocular: Indicada en un namero limitado de
cacos. Los desprendimientos de retina por Retinopa-
tia Diabética, pueden ser tratados quirargicamente.
Las mejores técnicas de acortamiento escleral, ofre-
cen a veces, oportunidades para retener o restaurar
la visién por pericdos limitados de tiempo. Los tras-
plantes de vitreo pueden indicarse después de hemo-
rragias en este humor, pero solo en aquellos raros
casos, con remision subsecuente de la actividad.

5 _ Dieta y Vitaminoterapia: La_vitamina “B-12” y va-
rios factores del complejo “B”  vitamina “C”, citri-
cos de los Vioflavinoides, Vitamina “E”, substancias
lipetréficas, Rutin C. Niacinamida, ete., no alteran la
evolucion de la enfermedad, a pesar de los cptimis-
tag reportes iniciales.

Dietas bajas en sal, bajas en grasas y dietas su-
plementadas con grasas 1o saturadas, tampoco han
tenido éxito en la terapia de la Retinopatia Diabé-
tica.
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COMENTARIO

Los 50 casos que se presentan en este trabajo, son
diabéticos comprobados, todos con control periédico en
clinica privada o en asistencia Hospitalaria,

SEXO:

Femenino: 29 casos .......ccccoeve. 58%
Masculino: 21 casos ................. 42%

EDAD:

La edad promedio fué: en mujeres 55.3 afios, en
hombres 54.57 afios. ‘
El paciente mas joven fué de 22 aiios, y el mas
viejo de 75 anos,

Evolucion:

-El mayor tiempo commprobado de evolucion de la
enfermedad, fué de 14 afios, en una paciente de
49 afios de edad, quien hg llevado un control sa-
tisfactorio de la Diabetes; llama la atencién que
en el fondo de ojo dg esta paciente no se encon-
tré patologia, Las molestiag oculares que acu-
saba, eran tnicamente disminucién de la agude-
za, visual de un afio de evolucidn,

TRASTORNOS VISUALES:

Se presentaron en 48 pacientes: 96%.

'TENSION OCULAR:

Fué normal en todos los casos.
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A todos los pacientes sc les practicé examen de fon-
do de ojo cuyos resultados fueron:

FONDO DE 0JO NORMAL............ 22 casos ........ 44 %
FONDO DE 0JO PATOLOGICO..... 22 casos ... 44 %
NO PUDO INVESTIGARSE..... .. 6 casos ... 12%

De los 22 casos con patologia en el fondo de ojo, dos
presentaban retinopatia hipertensiva, uno coriorretinitis
antigua, los 19 restantes catalogados como Retinopatia,
Diabética se clasifican asi:

RETINOPATIA GRADO I................ 5 ... 26.31%

RETINOPATIA GRADO II.......cooiii.. 3 15.78%

RETINOPATIA GRADO HOI........... 9 ... 47.36%

RETINOPATIA GRADO IV........... 2 10.52%
—49

CONCLUSIONES:

1.—Todo paciente diabético debe ser controlado por
un especialista en Diabeees, como por un Oftalmd-
logo en el control de fondo de ojo.

2.—La Retinopatia Diabética tiene individualidad pro-
pia como cuadro Oftalmolégico. '

3.—Puede presentarse con un cuadro puro de Retino-
patia Diabética, o combinada, asociada con lesion
Hipersentiva, Arterioesclerosa y renal, pero estas
lesiones son independientes de la Retinopatia Dia-
bética (pura.

4.—En los Diabéticos viejos, hay una rclacién entre

- los' campios vasculares degenerativos que se ma-

nifiestan en el ojo y los que se observan en el
rifién.

5.—L.as modificaciones de los vasos de la retina,
pueden ser la primera manifestacion de una
Diabetes Mellitus no controlada.

6.—La Patogénesis de la Retinopatia Diabética, no
se conoce, perc todas las teorias formuladas has-
ta la fecha, constituyen un estimulo para futu-
ras investigaciones,

7.—La duracién de la Diabetes es importante pero el
control individual constante es factor de impor-
tancia capital en la prevencién de complica-
caciones.

8.—1ILa profilaxis y el diagnéstico temprano son hasta
el momento la Gnica seguridad contra las compli-
caciones retinales en la Diabetes Mellitus.

MARILUZ ROSAL L.

Vo. Bo.
Dr. José Miguel Medrano.

Imprimase:

Dr. Ernesto” Alarcén
Decano.
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