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&:ltlroducci¿JrI:

Esta presentación es hecha con el propósito de con-
tribuir a la divulgación de una fase de una entidad
tTatada por muchos; pero conocida a fondo por muy
pocos, siendo aún el motivo de una, extensa investi-
gación.

El más amplio uso de la insulinoterapia y mejoría de
los procedimientos de control, han proporcionado, re-
duciendo las muert,es por complicación e infección,
mayor longevidad al diabético y estan permitiéndonos
observar con ma,yor frecuencia la aparición y curso
de compl'~caciones vasculares.

Aún y cuando hay muchos aspectos en la Patogénesis
de las alteraciones vasculares del ojo en el diabético
qUe no esta~ clar<~mente definidas, sal~an con notoria
evidencia, la frecuencia aumentada de esta complica-
ción en pacientes, en los que aunque supuestamente
bajo algún régimen, la enfermedad prosigue sin ningún
control.

V21ga el análisis de las secuelas de un mal control de
la Diabetes Mellitus y de la ceguera como etapa final
de las complicaciones oculares de la Retinopatía Dia-
bética en especial, para enf2,tÍzar el papel del médico
en la prolongación de una vida ú~il en el paciente dia-
bético.



HALLAZGOS OCULARES EN:
LA DIABETES MELLITUS

Las lesiones oculares en las diferentes estructuras del
ojo, producidas por la Diabetes Mellitus son múltiples, las
mencionaremos brevemente:

" "

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

Iris: a) Iridopatía: El depósito de glicógeno en el
epi~lio pigme!1toso de la cara posterior del iris y la des-
pigmentación de sus capas es bastante característico de
la Diabetes, la fria!bilidad del epitelium puede traducirse
en liberación de pigmento en la cámara anterior,parti-
cularmentecuando el ojo ha sido sometido a intervención
quirúrgica, tal como extracción de catarata. La pérdida
de pigmento da al iris un aspecto moteado vacuolado, es-
',to no da mayor sintomatología y no tiene significación.
patológica.

b) Rubeosis Iridis: La neovascularización de la cara
antE.\riordel iris y del ángulo de la cámara anterior, se
ye frecuentemente en el glaucoma hemorrágico, condi-
ción que en a}gunos caso~" estit asociada a Retinitis Pro-
liferante. El glaucoma resultante es de difícil tratamien-
to pero ocasionalmente responde a la ciclodiatermia, el
pronóstico de la visión en este caso, es bastante malo.
En todos los casos de rubosis iridis, el epiteliQ pigmentoso
¡deliris muestra degeneración hidrópica, despigmentación
y formaciones quísticas, este, cuadro histológico es digno
[de 'Confianza para diagnóstico de Diabetes.

Cataratas: Dos tipos de cataratas se ob-
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servan en el Diabético, metabólica y senil, la primera
s~ presenta en .&,ente joven con Diabetes severa, iní-
clase e~ la regIOn subcapsular del cristalino, con la
presencIa ;d~copos de nieve, estas opacidades: au-
n;entan rapldamente, pero pueden regresar en esta-
~lOS tempranos. Este tipo de cataratas, en la actua-
lIdad, se observa con menos frecuencia, gracias al
cont~o.l temprano. La catarata senil en el diabético¡
no dIfIere de la~ cata.ratas seniles comunes, sin em~
bargo a1gunos lllvestIgadores creen que aparecen
mas temp'ra,n~mente y con mayor frecuencia que en
los no <;habetlCos. La terapéutica es la misma, re..
c0'menda???se el. tratamiento quirúrgico, siempre
que. la VlSlOnes lllsuficiente para las necesidades' del
.paclente.

b) C.a!llbi0's en la , refracción y acomodación: De-
blhdad d.e a90modación' y cambios s1).bitos en
la, :efrac~~óI1 bcurrencon más frecuencia en dia-
betlcos. ]ovene,s,. esto probablemente es debido
a camb,IOSosmotlcos en el cristalin0', pero, alguno de
€,~tos smtom~s. puede estar relacionados con altera-
CIOnesm.e~abol1cas y funcionalc3 én los músculos del
c~e:po clhar. ~os cambios de refracción, en el dia-
ibetI~1?'son debIdos' a diferentes estados de concen-
tra~lO~, de. 'glucosa en los fluidos oculares. La aco-
moaacIO.n I~adecuada' puede explicarse por uno o más
d~ los SIguIentes factores: Nutrición deficiente cam-
b:?s vasculares, defic~ente impuls~0' nervioso, ~educ-
clon en el tono del musculo ciliar, a alteración en el
estado del cristalino.

a) ~,ETINA:. a) Lipelllia"'Retinalis: Esta condi-
~1Or:e.curre raramente en' 10,sdiabéticos desde el ad-
venImIento de la Ins~lina,está as0'ciada con acidosls

, se.vera y puedeocunr ,en cualquier momento de uná
DIabetes mal <;ontrolada. Su apariciónd?pende de
u~ alt~ cOI3tenldo de grasas neutras eri la,san:gre, un
color ~almpn a~arece en los vasos cuando el niyel de
grasas ,es aproxImadamente de 3.4%, y un colór blan-
'COr?s~aceo' aparece en .los vasos de la retina 'cuando
el nIvel de grasas neutras es de un más de 8 mgs. %.

Otras. condiciones oct¡:lares tales cOmo:. glaucC:mfl'
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crónico simple, iritis, neuritis retrobulbar,a;trofia
óptica primaria, etc., son vistas en el diabético, pero
la incidencia de aparición no difiere de la vista en
no diabéticos.

RETINOP ATIA
DIABETICA

Los hallazgos en la retina están entre los cambios
patológicos que tempranamente se encuentran en el dia-
bético, estos cambios pueden dar una evidencia de 10'
que pasa en el resto de los vasos del cuerpo.

Estudios realizados en miles de pacientes por varios
autores demuestran que aproximadamente el 24% de dia-
béticos tienen cambios en la retina. ,Sin embar'go algunos
casos de Diabetes no controlada pueden evolucionar por
muchos años sin presentar daños en la retina. Por otra
parte las lesiones típicas pueden ser' vistas en iDiabetes de
diagnÓstico reciente, y ser estas un hallazgo alarmante
de enfermedad degenerativa cardiovascular o renal.

En 1890 Hirshberg, clasificó la condición Retinopatía
Diabética en:

l.-Forma exudativa, con retinitis central punteada.
. 2 .~Fbrma hemorrágica extensa.

3. -Una forma conaum€nto de signos inflamatorios,
acompañada de insuficiencia renal, con mal pro-
nós:tico para la visión y la vida. . .

La IRetinopatía Diabética puede pasar madverbda
para el enfermo durante muchos años, es decir, que no
presenta síntomas funcionale~ ;mientra~ no af€de la~ par-
tes fundamentales para la vislOn,.especIalmente la macula.

Aunque no sea de estricta sucesión cronológica, en
todos. lós ciisos la Retinopatía Diabética, en su curso na-..
tural, )?asá por cuatro estados.

Primer Estado:
r
I

'a) Microaneurismas: es' una alteración que se observa
cÓn predilección. aunque no esclusivamente e.n.la Re-
tinopatía Diabética; D estos últimos años y gracias
a los' estudios de Ballantyne Y sus colaboradores se

",''ha dado bastante importancia a la com.prooación de
estos elementos; el microaneurisma tiene aspe.cto ca-
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b)

racterístico aunq~e .puede ser difícil distinguido del
p~nteado hemorraglCo, otra fase de este primer pe-
nado; ,aparececo~o un elemento pequeño redon-
deado,~e color TOJOobscuro, uniforme, con reflejo
~entral. mtenso y siempre en relación con un peque-
n? capIlar; su. !ugar ?e prlefeTencia es el polo poste-
Tlor, en la reglOn penmacular, sus bordes son clara-
m~nte def.inidos, su tamaño variable aunque por tér-
m.mo medIo es de 50 micrones de diámetro. Cuando
S~~p~eseI?-tan microaneurismas en zonas de insufi-
c~encIa cIrculatoria, especialmente venosa,puede de-
c~rse que no son de origen diabético. El microaneu-
nsma una vez i~stalado I?uede modificarse, es fre-
cuente que despue.s de algun tiempo en el lugar don-
de se encontraba un microaneurisma aparezca una,
manc~a bl!lr:ca grisácea con cierta t~ansparencia y
que hI~tolog1Camente, según ha descrito Ballantyne
es debIdo a un proceso de hialinizaciÓn.

MiC!l'ohemorragiasl: Estas son difíciles de diferenciar
de los m:icroaneurismas:, muchas microhemorragias
se originan por la: ruptura de la pared de un mieroa-.
neurisma; clínicamente el diagnóstico diferencial S'2
hace por~ue las microhemorragias no tienen reflejo.
central nI sus borde son tan nítidamente circulares
además el microaneurisma tiene larga duración;
pu~de permanecer sin modificación por uno o máf'.
meses~, lo que ha:ce pensar que son verdaderos ~TIi.
croaneurismas capilares, con membrana basal y no
extravasaciones sanguíneas las que s:e absorven en
pocos días.

Este punteado hemorI1ágico retinal, se observa en
otras. en~e!,m€dades pero, se absorbe rápidamente; en
los dIa:betIcos persiste por largo tiempo como lo ha
de~ll~strado Bedel} en repetidos exámenes de fondo
de oJo y fotografIa.

9.tros ,~~llazgos en el primer estado lo constituyen la'
GlstenCI?n ,de pequenos vasos, a la vez que se obser-
vapc1esl~uales y tortuosos, hallazgos que pueden ver-
se er: DIabetes Juvenil, asociadas frecuentemente a
estas's' venosa, trombosis y hemorragia.

e)
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a) Exudados: constituyen el elemento característico del
segundo estado. Aparecen en una retina sin edema,
como pequeñas manchas amarillentas, o color blan-
co nacaradas, de límites bien nítidos.. En general se
situan en el polo posterior, en la región comprendi-
da entre la papila y la mácula y alrededor de esta,
pudiendo diseminarse por otras regiones, espe'cial-
mente en zonas donde se encuentran microaneuris'-
mas y microhemorragias.

-1

Tercer Estado:

a) Hemorragias: Presentan diferentes localizaciones,
diseminadas en todo el fondo de ojo y ocupan parte
o todo el espesor de la retina, a veces dispuestas en
las~ capas superficiales, aún por delante de la retina
e invaden el vitreo. Estas hemorragias como los
demás componentes de la Retinopatía Diahética, S'2
ven en el polo posterior acompañadas frecuentemen~
te de exudados.

Las hemorragias presentan diferentes formas, se
ha observado que en las~ capas más profundas son
redondeadas, en las capas superficiales son alarga-
das, en forma de llama de vela. '

b) Alteraciones Vellosas: Obsérvase flevoesclerosis, que
aparece en diabéÜcos con varios~ años de evolución,
pueden observarse tempranamente e incluso antici-
parse a otros elementos de la Retinopatía Diabética,
pero se colocan en este período por ser en el que se
ven con mayor frecuencia.

Las venas se ven rnJuy gruesas, dilátadas, irregula-
res~'y tortuosas, esto es por aumento de longitud del
vaso, que lo o~liga acomodarse en el mismo espacio.

-r

i

Cuartn Estado:

Caracterizado por la aparición de complicaciones que
repercuten desfavorablem€nte en el curso de la enferme-
dad, generalmente conducen a la ceguera en un plazo
más o menos breve.
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a) Retinitis Proliferan te o también llamada Retinopatía
Proliferante, se caracteriza por la aparición de ban-
das' blanco amarillentas, presencia de tejido cicatri..
zial, translÚcido y neoformación vascu:ar.

Poco mis o menos el 1.5% de diabéticos desarro-
llan eventualmente la Retinitis Proliferante, condi-
ción que ocurre en 'casos de larga duraciÓn, con cam~
bias degenerativos progresivos y mal control, en es-
te tipo de rctinitis, las capas de tejido conjuntiva
cubren parcialmente el nervio Óptico en las regio-
nes s~uperior y temporal. Los vasos neoformados, de
paredes delgadas, se abren paso atravcz de los va-
sos centrales dificultando el riego del ojo, debido a
la lenta y deficiente circulación, la enfermedad vas-
cular progresa, aparc'cen anastomosis vasculares su-
plementarias~, siendo esta la forma como la natura-
leza restituye la circulación.

Berta Klein, Wagener, Dry y Wilder, reconocen dos
tipos de Retinitis Proliferante, el primero caracte-
rizado por la formación de tejido de granulación, apa-
rición de neovasos; el tejido conjuntiva es de diver-
so espesor desde un delicado velo, hasta gruesas ca-
pas que irradian de la papila hacia arriba y afuera,
cubriendo las estructuras' del fondo de ojo.

El segundo tipo está Icaracterizado por la forma-
ción primaria de vasos a la que sigue la proliferación
de tejido conectivo.

La Retinitis Proliferante es un elem::mto casi pa-
tognomÓnico de la Retinopatía Diabética.

b) Conjuntamente obsérrvanse hemorragias en el vitreo,
y hemorragias prerretinianas. Con freeuencia las
hemorragias del vítreo s~erepiten hasta constituir di-
finitivamente eoágulos fiborsos, los cuales son in-
vadidos pJr el proceso proliferante provocando una
desorganización del globo ocular.

e) Glaucoma Secundario: A menudo, la complicación
final de la IRetinopatÍa Diabética, es la ararlción de
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S.e acom paña de Ruh::osisGlaucoma Secundario.
del Iris. ,

1 '" el fondo de ojo deLos hallazgos vascu
d
ares '<-n

d' T des de diferenciar1 d'abéticos a mcnu o son' 1 1 1OS . 1

de pnformedad renal o Arterioesclerosis; :un~e los '~L'. halle' edema de la paplla,fondo de OJO en el cual se .'. t . diabéticos, creahemorragias y exudados ~n p~cl~n es
un problema difícil de diagnostico.

t do hemorrágico proftE1-La persistencia de pun ea
1.' 1 d"agnóstico dedo. en la retina es de gran va or en e 1

Diabetes.

t 60<Jc de pacientes con en-Wagener repo~ adequ~O añ~s presentaban hemo-fermedad de mf.s
n otra s~rie de pacientes con

~!~~ae
f
Ste~n

~:~~~¡a IIi1~~ct~~ ~u~r~~~~e~~~ ~~~e:~~~iglas ue . ,
y los c¡ue no lo tuvieron.

1947 de vna serie de 200 pacients::J 8:e-Dolger en - ' .;., ue no ,"'n todos hubo he-gUi
.

dos por 25
1

an~s
t :n~IV~iy~ncs ta~bién preS'2ntaroc1m.crragm en a r L 1 , . ,"

albuminuria e Hi¡::ertenslOn.

CLASIFICAC ION
La cla",ficación mas aceptada es la de Forster, la cual

. -" d '" :u
-

l' a
'

al Presente trabajo y es la siguiente:SlrvLO ~ b

" los capilares vencsos,ler. Estado. !Microancunsmas en
l . 1" dist~n¡::unt::ado hemorrágic~ ~n a re ma, '':;-

s'ión de las venas retInlanas.

')0. Est .a.do: Teda la fase anterior y además la p.resen
t "

""' .
d dado c;: da arariencia amanllen aCla e exu v, L ~

como cera.

El anterior, con. he~orra?}as
1

superfiCi~~
les flev02s'c1erosls, dllataclOn ae l~s cap
la/es, neovascu:arización, hemorragias sub-

3er. Estado:
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hialoideas, fibrosis de la superfi c1' p d
'
e

'
laretina. -

40. Estado:. Las fases anteriores '.
Retinitis Prolife" ' t',

agregandos~ :;tdemás

vitreo ".'

ran e, hemorragIas: en el

d
,rubeos1s del iris des prend' . te la retina l'

. Im1en o

da de la visió~.
aucoma secundario y pérdi-

TEORJAS SOBRE
LA PATOGENESJS

, Varias teorías han sido
togenesis de las lesione' ,.rropuestas acerca de la pa-
plicar las diferencias en~r~~~c~re~ ~n la rEtina, para2x-
a saber:

1en es con y sin retinopatía,

1, ---'Factore:s Citcu};a,nte:s: Dist. . .

mucoide o de g rasa con '

. urb
l
lO~ , e

,

n el

"

m
,

'

etabol~smo
t

., C1rcu aClOn Y dE ' ' t dos en las venas y cap 'la '
h" "

POS! o e es-

explicar las 12Qiones en
1

l
res"

t ,

.an SIdo
,

sugeridos para:

P 'd
~

"

a re IDa y El riñ' L1 'os y polisacáridos est' 1 ,o,' on. os~ 1í-

co
,

n retinopatía aSI ' 1 ' l
an e evados en el diabéticO'

,
b '

a g uco"amina s'. 1g,o ulina, en el suero de di ~b't. enca, a alfa-2-

se encuentra elevada, s .,
a e ICOScon retinopatía

nivel de los 1ípidos PI~S~' i!1cuentra también un alt~
20 lipoproteínas. Esto ~ ~foS en especial la S-l, 12-

Erobolias grasas fra ,g
S a az

,
gos no son específicos

Y
o t

. , meneos de eritroc't 1,'
.ma €'rial lipohialino ha'd ,lOS, IpidoSJ

nódulos gloffi2rulares y a~
SI .0' encontrados en los

embarazo que a menudo
eur1smas de la retina. El

t.¡ién lleva a la elevación ~gra,:a la r~tinopatía, tam-

pecialmente en el U' lt . .

t
e. ghco

,

y hpoproteínas es-
,

d "

. 1mOr nmes+re Ob '
,

mas,.' efectos: en la coa 1 . ,"' servanse ade-

oclusión de las' venas
gu aClOn, tales como estasis y

capilar. "

con aumento de la fragilida::I

2 ,-Altieracione:s locales el.
"

. 00

la membrana ba"al 'd
n a paJ'~d eapdar:Cambios en

sido postulad o
~', e los capllares~ de la retina han

s como probable m' '
para los subsecuEnt~s caro .'n

ecan1~~O~ r,>rimario,
fectos en el metaboI'''1 d

b10~ a~curlsmahcos de-
l"mo e las celulas' endoteliales
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de los capilares, con deposición secundaria de lípi-,
dos y material hialino en las células dañadas.

otra teoría referente a estos factores patogénicos
locales, incluye la capacidad embrional de los ele-
mentos mesenquimatosos en los capi:ares T:etiniales,
con una vasoprolifer:ación que es conse0uencia de la
mala nutrición y anoxia de la retina. El desconoci-
do factor vasoformativo puede ser causa de neo-
vascularización en el disco, en el vitreo, y en la su-
perficie del iris, así algunos explican que los aneuris-
mas tienen origen en un vaso abortivo.

:3.-Factores EfOdócrinos: Becker en 1952, lanzó su te0'-
ría, de que las diferencias escenciales, entre el pa-
ciente diabético con retinopatía y el sin retinopatía
estaban íntimamente relacionadas al funciona mi en.,
to de las glándulas suprarrenales, considerando como.
causa productora probable de las lesiones el hiper-
funcionamiento de las mismas.

a) Sommers y Rale, 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 adroinistrar Corticotropina
a diabéticos con retinopatía, presentaron baja de'
los eosinófilos circulantes en un 50 %, 10 cual no se
obServó en pacientes normales.

e) Se ha notado que la retinopatía aparece temprana-
mente en diabéticas no hipertensas durante 81 em-
barazo, Y que desaparece por completo después del
parto. En muchas diahéticas con retinopatía se ha
visto que durante el último trimestre del embarazo
aumenta la intensidad de la patología ocular habien-
do una regresión en el postparto.

d) En pacientes hipofis:ectomizados o adrenalectomiza-
dos s;€ ha observado mejoría y aún desapareción de
la retinopatía.

-27-



e) Se ha observado mayor vacuolización de los lipoides;
de la corteza adrenaI. Hay incidencia mayor de
adenomas corticales en diabéticos con retinopatía.
Las adrenales de los diabéticos con lesiones retinia..
les pesan mas de lo normal.

f) Se ha demostrado que los diabéticos con retinopatia
tienen variaciones amplias en laescreación urinaria
de 17-hidroxicorticosteroides, la escreción en 24 ho.,
ras es mas alta, que la de los pacientes normales.
Otros investigadores no confirman esta marcada di-
ferencia en los esteroides urin¡arios 0' s'angu1;neÓs,
Esta discrepancia de opiniones puede ser debido a:
La selecciÓn de los casos, el criterio diagnóstico d?
la r:etinopatía, la naturaleza intermitente de los es-
teroides o el curso natural de la enfermedad.

Des:afortunadamente, ninguno de los hallazgos en-
dócrinos expuestos ofrecen una prueba definitiva, de
que la corteza adrenal juegue un papel im¡portante:
en el desarrollo de retinopatía. Aunque no hay cer-
teza absoluta En el papel directo o indirecto de la
corteza adr'2nal, es importante el acúmu:o de dat03
que la inculpan sn la producción de esta complica-
ción diabética. La tesis de una cualitativa, o cuan-
titativa anormalidad en la producción, manejo, ad-
ministración o utilización de los esteroides corticales.

. aún está p2ndente de un estudio adecuado, y cons'i:i..
tuye un estímulo para la investigación.

"*.- VitaTina "B-12". Los niveles S3rÍCGSde csta vita-
mina, son significativamente mas bajos en los pa-
cientes con Retinopatía Diabética que en los que no
la prEGf~lta;n. Experimentalmente, s:e ha podi~:1o
comprobar que después de ]a inyección intramus~u-
lar de 50 microgramos de vitamina B-12,' a pacien-
tes C8n l"2tinopatía, la eliminación urinaria de dicha
vitnill'na es mayor. Esto es interesant? en vista d:,;
Ta rrfs:-uc'a de aneurismas capilares, en la retina de
Gacicntes con Anemia Perniciosa no tratada. Sin em~'
barg'o. la terapéutica con esta vitamina ha sido des a-
Lntadcra, en la Retinopatía Diabética.
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5 Focos Sépticos: Merece especial atención la pres~n...-
cia de focos sépticos, sobre tO?o.s los dent~f1.os, .

o~
cuales agravan l~s }esiones retlllIales, al ehmlllarlos
hay marcada me]ona.

6 -Se ha relacionada la duración de la -Diabetes ~ot ia.
arición de retinopatía, sin embargo ,se ha VISo aap ..,

de retinopatía y nefropatIa antes queapanclOn '., .
an"f'este Porcual uiera otra evidencIa clllllCa se m ,I ~

.
otro qlado, los ha}laz&os tardí~s y

1~5 ~~~~o~:l:~o~~~
sos sin retinopatIa aun despues de

"" ue el de..ción de la enfermedad, van e]1 favor dg" q . .
sorden metabólico, no explica del todo la presencIa:
de daños oculares.

\'

1

\
1

I1

7 -IControl: Varios estudioS. indi.can que /os d;a~ét~~~.
con retip.opatía, tienen histOrIa de ~a co~~o dontra
a menud? que. los que

~? ~a r:r~~~l:;' de Diabetes,de la eXistencIa de,?n .p P
t' ' la presehcia de

má~ SUC~f;ib~~
:~~~r~s ve~f~~~d~~:S .secun?arHrsa:

~~~~~~:tectom¡ía total,. HemocromatoslS, Acrom~ga-
lía Síndrome de CushIng., .

_~..1'. . . N' o , ha y relaeión entre la8 ~Be qU!eIilnielJ!to de 1u:~u.1lna. .
. . 'ento. . . .

1 d'" 1 Diabetes y. el requenmlseveridad IlllCla ,va, .
la Diabetes Juve-

"d~ Insulma. A1gu~~sf~:~:~n~u~le~esarono. de reti.no-
mI S!evera, es ma. , ,

"
, al re duci, r el re-'A hay una regreslOnpatI~. . nt

V
o~~s Insulina en pacientes que present

l
a..

quenmIe, '. . t . de estar en re a-ban .retinopatm a,:,a.nZa?R, es
~ PU~ucción en la in-'

cióncon 'la insufIcIenCIa rena, re . . nto de Insu-ges'taalim~nticia, o el menor requerIm~e
lina,' '.

.
ih

2n...
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CUADRO 'CUNICOP A TOLOGICO
DE LA RETINOPATIA DIABETlCA

L? primero y más, característico en la Retinopatía
DiabétIca, e,s 1~.~res€!l1(uade.-discretas dilataciones sacu-
lart~S,aneUI'1sma.Ílcas.de los capilares, estos tienen ocasio~
n~.me~,te pared~s delgadas, pero fre<:uentemente hay la-
mma()IOnde teJIdo hialino por fuera del endotelio de la
~.red Y!lscula,r.enferma. .Este material contiene. uno o
~as IJo~lsacáI'1dosqu~ setlfi7n -brillantemente con la fus.,
Clna ac~cla,lOSaneUrtsmas benden a presentarse en gru-
pos que al oftalmoscopio se ven como racimos de discre-
tasy pequefias manchas rojas, con predilección por las
capas .P~dundas de la .r~tina y región perimacular es~
tas persIsten, P?r. me~es y desaparecen, o bien sufre~ unproceso de: hlahn~"lJ.cI6n. Estos aneurismas hialinos. apa-
recenc~mo manchas blancas en la retina y deben ser
diferencIados de exudados miden de 30 a 9.0.' .1

diámetro. '
m1Cra.s LO

As~ton conclu~e que a~arte de los cambios vascula.,
f€s.debIdos !1.;A-rterIosclerosls,los roicroaneurismas son la
esu)n patologíCa mas común en la retina y 'que es en el

h
E

.

stado di~bético donde mas se observan ~l igual quela~
cmorraglas y exudados. .'

.
..~

La severida~, el número y el tamaño de los aneuris-
~a~ en cada paCIente probablemente son ,debidos a la cro~
nlcldady !gravedad de la enfermedad.

.-. ~l segundo estado de la Retinopatia DiabéticaOOll.Slsteen áreas de aneiUrismas coalecentes, rodeados
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por las hemorragias y exudados, algunos de los cuales
pueden ser atribuidos a resumamiento de glóbulos' rojos
y proteínas a traves de los~aneur'ismas capilares, en esta
fase de la enfermedad también se observan moldes ca-
pilares y distención venosa. Muchas veces la enfermedad
tiene un curso irregular, hay peTíodos de exacervación y
rem¡isión espontánea, 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 función de la mácula produciendo
cambio~ en la visión.

"

En un 25% de los caSos, y en un período variable de
tiempo, la tercera fase de la enfermedad ocurre en forma
dramática con pérdida súbita de la visión, 10 cual es de-
bido a grandes hemorragias prerretiniales que se rom-
pen en el vitero. Las hemorragias se. abs!orvenlenta-
mente ya ~enudo se asocia a orga~itación fibrovascular,
cóndición que .se conoce como Retinitis Rroliferante,Root
reporta que .el 18% de pacientes cuya Diabetes cursa 20
añospreStntan Retinitis Proliferante, Los capilares'neo-
formados se extienden frondosamente en el vitreoy. a me..
I1udo son origen de nuevas hemorragias que forman ulté-
r'ior~ente .11uevas proliferaciones. El pronóstico en est~
fase de la enfermedad es malo, además por contracción
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 hemorrá-
gico.

Es importante enfatizar", que todos los cambios reti-
niales de la enfermedad, pueden .ocurrir sin Hipcrtensión
o ArteriosClerosis asociada; la Ateromatosis y la Arte-
rioescIeroSis son condiciones que complican frecuente-
mente el cuadro, sin ser ellas parte básica en la patolo~
gía de la Diabetes y no hay evidencia de. que jueguen un
papel importante en la pato génesis.

.

.

DIAGNOSTICO
.J)IFERENCIAL

. 'LoS' aneurismascapilares-no son específicos de la Re-
;t~in,,9.patíaDiabé'tka, al ig,ua1 que las lesiones renalesitipo
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~l1miestel Wilson, que ocasionalmente han sido descritat;
en pacientes no diabéticos. Los: aneurismas capilares Sé
ven en una ,variedad de enfermedades tales como: Oclu~
sión Venosa Central de la retina, Anemia Perniciosa, Ane-
miade 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 aparentE:mente normales; el1 to-
das, estas ",enfermedades, pueden también ocurrir hemo-
rragias €n el vitreo y Retinitis Proliferan te.

Los aneurismas secundarios a Oclusión Venosa Cen-
trál, 'pueden ser distinguidos tempranamente de los de-
bidos a Diabetes. La Oclusión Venosa, usualmente, es uni-
lateral, el aneurisma es fusiforme, varicoso o como cuen-
tas de rosario, >2Scaraceterística de esta afección la he-
m-orragia m¡asiva. La Oclusión Venosa Central puede pre-
séntarse efipacientes con Retinopatía Diabética pre exis-
tente, siendo'€staí causa de cÓnfusión en el diagnóstico.

LOs cambiasen pacientes con Anemia de Células fal-
Ciforines consisten en: dilataciones venosas, estas'';s, tor-
tlIosidades, aneurismas capilar!2s, hemorragias en retina
y vitreo, neovascularización y cambios proliferativos los
cuales, se observan en la periferia, de la retina, a diferen-
da de la (Retinopatía Diabética, en la que las primeras k-
ilon€'3se observan en el polo posterior. Además, el diag~
nóstico de Anemia de Células F,alciformes, es sugestivo en
pacientes de raza negra, con historia familiar del' pa-
decimiento, presencia de. glÓbulos carácterístÜ:;os en la
sangre'): p.or estudios electrofotéticos en la hemoglobina.

Aunque cuadros simulando Retinopatía Diabética son
vistos' en otros procesos patológicos, la distribución de
lqs aneurismas capilares, y la apariencia de los vasos per-
miten un diagnóstico. tentativo, los datos de laboratorio
y otros hallazgos clínicos hacen el diagnóstico. Es de
hacer notar que la glicemia normal y la aus€ncia de glu-
cosa en orina, no son suficientes para descartar el diagnós-
tico de Diabetes Mellitus en una paciente con aneurismas
capilares retinales, la tolerancia a la glucosa es indicati-
va de los .carhibios obslervados y puede revelar discretas
anormalidades, después' de repetidos exámenes.
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RELACIONENTRE RETINOPATIA NEFROPATIA
y NEUROP ATIA DIABETICA

. Tt d histológica de los' depÓ-
E~ .notable la

s~~~l~s des~critos en las lesiones re-sitos bpidos, con los
W'l

'

En pacientes que presenta-nales tipo Kimiestel, l son.
1 utops ia casi todos tuvie-.

L' D'abeticaaaa ", . '. .ban ¡Retlllopaua l ,
t t. o Porlotro lado; paCIentes

ron lo." l' ones renales de es € IP, .. ~>J
' 1 resentaron -

sin retinopa tía rara vez as p .
.

l' t 'nico se establece la simi-Con el microscopIO e e~. ro
'i merulantEs y retinia-

litud histológica entr.~ }as
d
,lesllo~S~~ enfermedad capilar.

les, .como manifestaclOn . e a. .

. 't. 1 'gual que la Retinopatía:La, Ncuropatía DI~be I.C~c~on~smal. comprendidas de
y la .Nefro~atIa ,~on comJ~~cn estrechamente relacionadas
la DIabetes MeLÜus Y , f d,ad más que con la seve-
con la duración de la en erme
ridad.

, ; ,
t' n , cambios de los peque-

La Neurop~tIa t~mb.~n. ~s een el nervio. Estudios
ños vasos Y lesIoneS' ls~,ue~~~re la iNeuropatía Y la Reti-hechos, revelan l~ rclaclO:na incidencia alta en la asocia-nopatía, d2mostran~ose, atolÓ icas. De este modo :1ción de las dos €ntJ.daaes, p. . l- Diabétiéa tienen Retl-
90% de pacientes con Neuropa la
nopatía. ,

TiCA EN LOS NIÑOS LaRETINü'P A~!A ~IAB~tal importancia, como se ~a
Diabetes En €I nlllO hdn~difícil control, debido-a las fluc-
dicho es mas grave y e ue resenta en su curso. Entuaciones tan marca.da:,

q
~o! los factores a desar~onal"el aspecto general, var~.~ d sana ya que la presencI~ ?een el niño una per~ox:al ~ rabIe la continua adm1ll1S-

una enfermedad,cronlca, lnc.u
d ;1.,de' Una dieta rigurosa,y. ,

1 l
.

a la neceSl au¡, ' '.tracion de nsu In,' ,d hospitalización reqmeren una
los obli g ados

'

penados. e
, .

' t '

del W1,.5.dico' Y de lQs" . ,
d 1 Paclen e .'u*, " .

mútua comprenslon
. e . .

" de las complicaClonespadres, además de la ,

prevenclOn

que son bastante! severaS. ,

1921 decía que la 'retinopat1aAunqueVolhar, en.-. ,ha demostrado posterior-
nunca se obSlerbava en nmOS, se
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TI?-enteque sí s,e encuencucntra aunque no con la frecuen-
CIa con que se presenta en el diabético adulto.

Ku~m, Mehlose, y Abal en 174 diabétícos de menos
de 40 an?s de edad, encuentran un 20 % de alteraciones
en la rehna.

IMollestrom, ~n 265 diabéticos de, 1 a 9 años encuen-
tra3} % con danos en la r!2tina. En 434 casos de 10 .:l
19,-anos ,3%. En !32 diabéticos~ juveníles, Engleson, en
19;)4 encuentra danos en la rctína siendo estos más :~re-
cuentes en hombres que en mujeres. E. Hensius en HJ:56
(En Zeven, Alemania), e~ 80 casos de 9 a 19 años ds
ambos sexos reporta un!l !ncidencia de 22%. No s!e en-
contraron focos hemorraglCos ni retinitís proliferativa.

Llama la atenciÓn que la lesión as:ienta preferente-
~e!lte en los capilares y venas pero no en las arterias rE:--
tlll~anas. .Estos .~años en las venas, podrían ser la pri-
mera mamfestaclOn de la Retinopatía Prolíferante.

. -
El pOliqué están mas amenazados loS' niños que las

nmas; , no se ,sabe, aunque podrIa suponerse sea una al-
teraClOn endocrina.

TRATAMIENTO
En. ,el pr~sente, el tratamiento más efectivo es la

prevenclOn mediante el diagnÓstico temprano de la' enfer-
medad.

El trata.miento ?€ la Retinopatía Diabética, hasta aho-
ra no es sahsfactorlÜ; este proceso patológico, en su. fas-
temprana ~s muy variable con exaccrvaciones y remisio~
nes,-espo,nt~neas, esta inís'rmitencia hace difícil valorar
la lerapeutlCa.

.
1. -Experim2n~,os sobre la disminución de la funciÓn

adrE?~corh~~I: La adrenalectomía, hipofisectom,~a,
admlllIstraclOn de esteroides y testostetona han s'do
u.s,ados experimentalmente, para disminuir la f~n-
cIonadrenocortical en diabéticos con retinopatía
avanzada. Aunque alentadores reportes han apa-
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recido mencionando la disminución de la enfermedad,
después de hipofisectomía o adrenalectomía, desafor-
tunadamente, las operaciones fueron hechas en cas'os
muy avanzados, en los que la evalu~cióx: ?e los ~esul-

tados fué difícil interpretar. No se JustIfIca en la ac-
tualidad, el us'o rutinario, de esta radical y multilante
terapéutica, excepto para cuidadosos experimentos.

2 .-Tera,pia anticoa,gulante: La Heparina y el Dicumar~l,
han sido administrados', con la esperanza de prevellIf
los trombos en los capilares de la retina; esta terapia
puede mejorar la incidencia de Oclusión Venosa, pero
no afecta la progresión de la enfermedad.

'3.~CoDit1rol de la Diabetes: Muchos oftalmólogos r:eco-.
miendan un cuidadoso control de la Diabetes, como
el mejor método para manejar al paciente con reti-
nopatía, por el momento no ha sido demostra~o que
este cuidadoso control, disminuya la progresIOn de
la r€tinopatía ya establecida. La terapéutica con
hipoglucemiates orales, tipo tolbut~mi~a, tampoco
previenen o hacen variar las ccmlphcaclOncs vascu-
lares de la Diabetes.

4.-f)i~ugía ¡Denlar: Indicada en un número limita?O de
caSOS. Los desprendimientos de retina por RetInopa-
tía Diabética, pueden ser: tratados quirúrgicamente.
Las mejores técnicas de acortamiento escleml, ofre-
cen a veces, oportunidades para retener o restaurar
la visión por prríodos limitados de tiempo. Los tras-
plantes de vitreo pueden indicarse después de hemo-
rragias en este humor, pero solo en aque~l~s raros
casos, con remisión subsecuente de la actIvIdad.

5 -Dieta, y Vitaminoterapia: La vitamina "B-12"
y va-

.
rios factores del comPlejo "B", vitamina "C", cítri-
cos de los Vioflavinoides, Vitamina "E"; substancias
lipotréficas, Rutín C. Niacinam:da, etc., no alter~n .la
evolución de la enfermedad, a pesar de losoptImIs-
tas reporte!> iniciales.. .

Dietas bajas en sal, baJas en grasas y dIetas su-
plementadas' con grasas no saturada~, tampoco. ha?
tenido éxito en la terapia de la Retlllopatla DIabe-
tica.
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OOMENT ARIO
Los 50 casos que se presentan en este trabajo, son

diabéticos comprobados, todos con control periódico en
clínica privada o en asistencia Hospitalaria.

SEXO:

Femenino: 29 casos 58%

Masculino: 21 casos 42%

EDAD:

La edad promedio fué: en mujeres 55.3 años, en
hombres 54.157años.
El paciente más joven fué de 22 años, y el mas
viejo de 75 años.

Evolución:

El mayor tiempo comprobado de evolución de la
enfermedad, fué de 14 años, en una paciente de
49 años de edad, quien ha llevado un control sa-
tisfactorio de la Diabetes; llama la atención que
en el fondo de ojo del esta paciente no se encon-
tró patología. Las: molestias oculares que acu-
saba, eran únicamente disminución de la agude-
za visual de un año de evolución.

TRASTORNOS VISUALES:

Se presentaron en 48 pacientes: 96 % .

TENSJjON OCULAR,:

Fué normal en todos los, ca$.os.

-41-
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A todos los pacientes se les practicó examen de fon-
do de ojo cuyos resultados fueron:

FONDO DE OJO NORMAL 22 cas'os 44%
FONDO DE OJO PATOLOGICO 22 cas'os ",00...44%
NO PUDO INVESTIGARSK oO'"'''' 6 caSos 12%

De los 22 casos con patología en el fondo de ojo, dos
presentaban retinopatía hipertensiva, uno coriorretínitis
antigua, los 19 restantes catalogados como fRetinopatía.
Diabética se clasifican así:

RETINOIPATIA GRADO L 5 26.31%

RETJjNOPATIA GRADO II 3 15.78%

RETINOPATIA GRADO TIL 9 47.36%

RETINOPATLA GRADO IY 2 10.52%

-42-

CONCLUSIONES:

l.-Todo paciente diabético debe ser controlado por
un especialis'ta en Diabe€2s, como por un Oftalmó-
logo en El control de fondo de ojo.

2. -La Retinopatía Diabética tiene individualidad pro-
pia como cuadro Oftalmológico.

3 .-Puede presentarse con un cuadro puro de Retino-
patía Diabética, o combinada, asociada con lesión
Hipersentiva, Arterioesclerosa y renal, pero estas
lesiones son independientes de la Retinopatía Dia-'
bética (pura.

4.-En los Diabéticos viejos, hay una relación entr2
los' cambios vasculares degenerativos que se ma-
nifiestan en el ojo y los que se observan en el
riñón.

5. -Las modificaciones de los vasos de la retina,
pueden ser la primera manifestación de una
Diabetes Mellitus no controlada.

6.-La Patogénesis de la Retinopatía Diabética, no
se conoce, pero todas las: teorías formuladas has.,
ta la fecha, constituyen un estímulo para futu,
ras investigaciones.

7. -La duración de la Diabetes es importante pero e1
control individual constante es factor de impon-
tancia capital en la prevención de complica-
caciones.

8. --La profilaxis y el diagnóstico temprano son hast.a
el momento la única seguridad contra las'comph-
caciones retina les en la Diabetes Mellitus.

MARI LUZ ROSAL L.

Vo. Do.
Dr. José Miguel M edrano.

Imprímase:
Dr. Ernesto -Alarcón

Decano.
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