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INTRODUCCION

Con el descubrimiento de la Insulina, los Antidiabéticos
Orales y los Antibiéticos, ha mejorado notablemente el
tratamiento de la Diabetes Mellitus en los pasados 48 anos,
observandose con ello:

a) Un aumento en el porcentaje de superviviencia del paciente
diabético, al disminuir las muertes por Coma Acidbtico e
Infecciones. Y

b) Desafortunadamente una mayor exposicién de la poblacion
diabética, a la aparicién a largo plazo de complicaciones
vasculares graves, tanto renales como oculares.

La Diabetes Mellitus es la entidad que provoca en la retina
anormalidades vasculares mds graves de todas las que se observan
en cualquier enfermedad sistémica, llegando a ser una de las
principales causas de ceguera. Las alteraciones suelen reconocerse
clinicamente a los diez o mas ~afios de padecerse una diabetes,
pero métodos més directos de exdmen, como la
electromicroscopia son capaces de comprobar cambios
sumamente precoces en los capilares conjuntivales, que permiten
suponer alteraciones vasculares retinianas igualmente tempranas
pero inobservables por los medios clinicos de examen.

El estado de Pre-retinopatia diabética es interesante de
conocer, y consiste en la distincibn uniforme de las venas
mayores y de sus principales brazos. No es patonognoménico de
diabetes, sin embargo, se observa en alta proporcién en pacientes
diabéticos. La relacién arteria-vena en lugar de ser de 2:3 es de
2:4. Es visto particularmente en diabéticos jovenes cuando la
diabetes no esta controlada.

Los signos encontrados en la retinopatia diabética son, por
sucesion, de aparicidén los siguientes:

Micro-aneurismas capilares

Hemorragias retinianas

Lesiones exudativas

Lesiones asociadas de hipertensién, arterioesclerosis y
. Retinosis proliferante.

Para el clinico, las lesiones precozmente reconocibles en la
RETINOPATIA DIABETICA son los microaneurismas, que



fueron originalmente descritos por Mackenzie en 1877 vy
mencionados como signo del estado de diabetes en 1943 por
Ballantyne. Estos microaneurismas pueden apreciarse mediante el
oftalmoscopio, como pequefios puntos rojos que con mayor
frecuencia se localizan en el polo posterior del ojo y
especialmente en la region que circunda a la maéscula litea o
regién paramacular; se originan del lado venoso de la circulacion
capilar y pueden aparecer aislados o en grupos. Su tamano es
variable y tiene que ser mayor de 20 a 30 micrones de diametro
para ser visibles con el oftalmoscopio.

Pueden permanecer sin cambio por meses y aflos pero con
frecuencia pueden desaparecer o hilinisarse en sus paredes
dejando un punto blanco en el fondo.

Los doctores Marble y Rees (17) dicen que lo que
realmente se ven, son probablemente microaneurismas
trombosados, ya que no revelan fluorescencia en las fotografias
realizadas tras una inyeccién intravenosa ripida de fluoreceina.
Sin embargo con éste método puede demostrarse la presencia de
muchos microaneurismas permeables, que no son visibles con el
oftalmoscopio principalmente si no se tiene bien enfocado el haz

de luz sobre la retina.

Ha sido muy discutida la significaciéon de las alteraciones
iniciales de la retinopatia diabética, por su importancia en la
patogenia de los microaneurismas. De todos los estudios
realizados a la fecha las investigaciones de los doctores Cogan y
Kuwabara (8) comprobadas mas tarde por el doctor Leopold
(16), son los mas aceptables. Estos autores dicen que la
retinopatia diabética se debe a la pérdida especifica por los
capilares de ciertos pericitos (células parietales) que en
condiciones normales regulan el tono vascular y la velocidad de
circulacién de la sangre. Esta alteracion de la hemodindmica
apilar determina una derivacion anormal de la sangre hacia los
capilares dilatados y la inquemia total de territorios que seran
nutridos por capilares vecinos. Es a partir de estos vasos
(dilataciones arteriovenosas de capilares. deformados) que se
desarrollan los microaneurismas y que seguidamente muestran
una proliferacion endotelial.

2. Las hemorragias retinianas en la diabetes son tipicamente
redondas y de preferencia se sitGan en la capa profunda capilar;
pueden existir aisladas o en conglomerados y se deben
probablemente a oclusiones en las vénulas. Las hemorragias en
llama situadas en las capas de fibras nerviosas son menos
frecuentes en el diabético. En ciertos casos es tan abundante el

lrnlumero’ Qe Hemorragiag que constituye el estado de “retinopatia
emorragica”. En ocasiones se unen y rompen la barrera de la

limitante interna irtié
. convirtiéndose en hemorragi ialoi
vitreas. norragias subhialoideas y

3.- Las lesiones exudativas, son placas de bordes bien

definidos, blanquecinas y amarillent e
aisladas o confluentes. Y ntas por depositos de grasa,

4.- Cambios por hipertensién i i
; y arterioesclerosis pueden
;uceder a la par de los cambios puramente diabéticos, conptanta
dr_ecue:nc'la, que pueden confundir el cuadro cuando no hay
d;aig)t}o_stmo, sin embargo hay que recordar que los cambios
labeticos son del lado venoso y los otros en el lado arterial.

5.- La retinosis proliferante es el tlti {
. La retinc imo estadio de 1
rettmgpatla dlabetlca. Se debe al desarrollo de neovascularizaciéril
y tejido conectivo que se superpone a la retina lesionada con los

cambios antes descritos uede i
o g s, Da , Y P n presentarse en diferentes

et Si lta’ patogenia es discutida, atin lo es mas la etiologia de la
hanmﬁpa :ja. Las numerosas investigaciones realizadas al respecto
rd £ ° 2
egado a crear tres teorias, que {inicamente se mencionarin

por la finalidad del trabajo:

a) La anomalia metabdlica a congénita, con la subsiguiente

deficiencia en insuli i i i
ina activa disponible, es la c i
: ; au
de la angiopatia. ,  directs

b) El trastorno metabdlico y la tendencia a la enfermedad

vascular son heredados
gens como caracteres iDi
distintos. Y genotipicos

¢) Se hereda una cierta tara, res " :
v ’ ponsable de la al 5
metabolica y de la enfermedad vascular. M

Se acepta uninimemente la existencia de una iC
la duracién Qde la diabetes y las secuelas vasculzl?elzzcuj&nl;ur:fgz
autores consideran que el factor mas importante es la duracion
de la diabetes; descartan la posibilidad de cualquier relacion
estrecha entre el control de la diabetes y la angiopatia. No
obstante, la mayoria de los autores creen que la frecuencié yla

intensidad de las secuelas tardias ests i6
de control de la diabetes. 2, 5 o relaclot} T S




Para aquél que ha de tratar al diabético, la retinopatia
representa un problema de dificil solucion. En nuestro medio,
ain no conocemos la incidencia de retinopatia en pacientes con
diabetes = mellitus, no conocemos también la frecuencia
estadistica con que se presentan los otros problemas oculares
que conlleva la diabetes.

El presente trabajo, lleva el proposito de conocer la
incidencia de problemas vasculares en la retina’ e intentar
observar una correlaciéon con el tratamiento antidiabetico.

En Guatemala, se han presentado Unicamente los trabajos
del Dr. Alfonso Ponce Archila, sobre retinopatia diabética en el
congreso nacional de Medicina en noviembre de 1958 y la Tesis
de Doctorado de la Dra. Mariluz Rosal Lopez sobre retinopatia
diabética en noviembre de 1960.

CAPITULO I
MATERIAL Y METODOS

Para la realizacidon de éste trabajo, se tomaron de la Clinica
de Endocrinologia, del Hospital General San Juan de Dios, 72
pacientes con Diabetes Mellitus comprobada y controlada. Los
72 pacientes fueron tomados al azar. De ellos 55 (76.3 ofo )
fueron mujeres y 17 hombres que representan el 23.6 o/o. La
edad promedio fue de 60 afios (Ver cuadro I)

CUADRO |

72 pacientes distribuidos por edad y sexo
EDAD MUJERES| HOMBRES | TOTAL PORCENTAJE
20—30 - - - -
30—40 3 1 4 5.55 o/o
40—50 12 3 15 20.8 o/o
50—60 20 1 27 37.5 o/o
60—70 10 4 14 19.4 o/o
70—80 10 2 12 17.1 o/o
TOTAL 55 17 72 00. o/o

La edad promedio de padecer Diabetes Mellitus fue de 7
afios (Ver cuadro II).

. CUADRO I
Tiempo de evolucion de ser Diabético i

| TIEMPO DE 2\
'EVOLUCION | MUJERES | HOMBRES | TOTAL PORCEﬁTAJﬁ
16 7 23 31.70/0
2—4 14 2 16 22.2 o/o
4—6 5 3 8 11.1 o/o
6-8 11 0 11 16.6 o/o
8—10 2 0 2 2.6 o/o
10 — 7 5 12 16.7 o/o
| TOTAL |55 17 72 00.00 o/o

) _A todos los pacientes analizados les fue tomada Historia
Clinica y examen fisico general. En la Historia Clinica, se le di6
mayor importancia a los sintomas oculares: mala agudeza visual
ardor, Iggnmeo, dolor; asi como al tiempo de tratamiento y tipc;
de medicamento usados para el control de la diabetes.

Como parte del examen fisico se efectud: exdmen ocular
externo; la agudeza visual que fue analizada empleando los
opt9t1pos de Snellen; la Tension Ocular que fue efectuada con el
tonometro de Schi6tz y anestesiado el ojo con Holocaina; el
fqndo del ojo fue evaluado con el oftalmoscopio Welch-Allyn, en
camara obscura de la Sala de Oftalmologia de Hombres del
Hospital General San Juan de Dios. Las pupilas fueron dilatadas
con homatropina, salvo contraindicacion. .

La Retinopatia Diabética fue graduada de la siguiente
manera;

GRADO INCIPIENTE: ocasionales microaneurismas.®

GRADO I: numerosos microaneurismas con o sin ocasionales
exudados.

GRADO II: Hemorragias externas y exudados.
GRADO III: Retinosis proliferante o hemorragia en el vitreo.
El control de la diabetes Mellitus se hizo mediante

exémenes_ de glicemia. El método que se emplea en nuestros
laboratorios del Hospital es el de Folin Wu. "




CAPITULO Il
RESULTADOS
1. Grado de Retinopatia y Su Incidencia.

En los 72 pacientes estudiados, se encontraron que 34
(47.2 o/o) de ellos presentaban alteraciones vasculares en la
retina. La mayoria de los pacientes fueron del sexo femenino,
que sumaban en total 28, o sea un 82.3 o/o del total, y
Gnicamente se hallaron 6 hombres, que representan el 17.6 o/o.

Las alteraciones vasculares mas frecuentes en el presente
trabajo, se encontr6 que fue el hallazgo de ocasionales
microaneurismas con el 41.1 o/o del total (Cuadro III).

CUADRO Il
Incidencia de alteraciones vasculares en la retina.

CUADRO iV

Pacientes con retinopatia distribuidos por edad:

EDAD INCIPIENTE | GRADO I | GRADO II| GRADO III
F M |F M|F M |F M

20—30
30—40 1
40—50 3 2
50—60 6 1 |3 1 |4 1
60—70 1 1 ]1 1 1 1
70—80 1 1 1 |1
80 +

CLASIFIC. | MUJERES | HOMBRES | TOTAL | PORCENTAJE

El tiempo promedio de evoluciéon de la diabetes entre los
34 pacientes fue de 7 anos, (Cuadro V)

) CUADRO V
Tiempo de evolucion de la diabetes.

NG, e 1.9 2 14 41.1 o/o
GRADO 1 7 2 8 23.5 o/o
GRADO II 7 1 8 23.5 ofo
GRADO III 2 2 4 11.7 o/o
TOTAL 28 6 34 100. o/o

2. Historia Clinica:

Encontramos que el promedio de edad con lesiones
retineanas en ambos sexos fué de 60 afios, a pesar que la mayor
parte de pacientes analizados (72) eran mas jovenes (cuadro IV).

TIEMPO INCIPIENTE | GRADO I | GRADO II| GRADO III
F M| F M |F M |F M

1—2 2 2 14 1 2

2—3 1 2 3

3—4 2 1 2

4—5 1 1

5—6 1

6—17 1

7—8 1 2 #

8—10 1

10— 2 2 1 |1

De los sf_n‘Eomas’ oculares, la mala agudeza visual fue la mas
frecuente, quiza la Unica, pues solamente un paciente refiri6
ardor y lagrimeo (Cuadro VI)




CUADRO VI
Sintomatologia ocular:

SINTO-
MATOL INCIPIENTE | GRADO I | GRADO II} GRADO III

F M | F M| F M | F M
Cerca
M.A.V. 9A0 1Ao | 6AO 8A0 1A0 | 2A0 2A0
Lejos
M.A.V. 4A0 aA0 |6A0 7A0 1A0 [1A0 2A0
ARDOR 1
LAGRI 1
DOLOR
CEFAL
ASIST. 12 2 7'l 7t 1 1 2

El cuadro No. VII nos deja apreciar, que el tiempo de
evolucioén de la sintomatologia ocular, que en este caso se trata
de la mala agudeza visual, fue de un promedio de tres aflos. Es
la Ginica sintomatologia que parece estar asociada con la diabetes
mellitus.

[$4]

En el examen fisico general se incluyb:

1. Examen Ocular Externo: el cual no aportd ninguna
patologia especial.

2. Fondo de Ojo: Quizas el examen mas importante del
presente estudio, fue realizado con oftalmoscopio
Welch-Allyn, en camara obscura y dilatacién pupilar
con homatropina. El resultado de éste examen se
puede ver en el cuadro III, el porcentaje mayor le
corresponde a la retinopatia Incipiente con 41.1 o/o,
siguéndole la retinopatia grados I y II con 8 (23.5
o/0) casos cada uno y ultimo lugar, la retinopatia
grado III con 4 (11.7 o/o) casos.

Tension Ocular:

Anestesiado el ojo con Holocaina, la tensiébn ocular fue
medida con el tonémetro de Schiotz, diandonos 3 casos con
medicion de mas de 20 mm. lo normal es de 18 a 20 mm. La
mayor parte de los pacientes resultaron con tensidon ocular
normal. Los resultados se pueden ver mejor en cuadro VIII.

CUADRO VIII
Medicion de tensiéon ocular

MEDICION| INCIPIENTES|GRADOI |GRADO II GRADO III

F M |F M |F M F M
Mas de 20 |1 0I 2 A0
Menos de : L&
20 11 AO TA0 1AQ 7TA0 T A0 2A0 2A0

CUADRO ViI
Tiempo de evolucién sintomatologica ocular.
TIEMPO
DE EVO- B
CION INCIPIENTE | GRADOI | GRADO II "\GRADO IIL
F M |F M F M | F M

=2 5 1 5 2
2—4 1 2 1 % 2
4—6 1 1
6—8 2 3
8—10 2

Agudeza Visual

La agudeza visual fue tomada, bajo luz natural, el paciente
sentado de frente a seis metros de distancia de los optotipos de
Snellen, todos los pacientes eran alfabetos. No se emple6 en
ningin caso el método de cuenta dedos, como tampoco
percepcion de movimientos de manos, ni percepcién de luz. El
resultado lo obtenemos en el cuadro No. IX.
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4, Control de diabetes:

Como parte importante también de Ia investigacion, se
efectué el control de la diabetes aa través del examen de
glicemia, habiéndose llevado a cabo durante los 5 meses que
durd el trabajo un total de 72 glicemias.

Tanto el cuadro No. X como el sistema de barras nos

muestran que entre mayor es el grado de retinopatia mas alta es
la glicemia.

En el cuadro No. X incluimos glicemias desde 100
miligramos, pues todos los pacientes estaban bajo control. El
ideal era controlar a cada paciente con glicemias frecuentes, pero
el factor de colaboracién de parte del paciente fué siempre el
mayor obstaculo para la realizacion de éste trabajo.

La mayoria de pacientes, estaban siendo controlados con
hipoglicemiantes orales, el medicamento principal fue derivado
de la sulfamida: Tolbutamida. Se encontraron cuatro pacientes
que estaban siendo controlados solamente con dieta. La Insulina
fué el medicamento empleado en segundo lugar con un
porcentaje de 23.5 o/o, mientras que el uso de hipoglicemiantes
orales le correspondian 76.4 o/o (Cuadro No. XI)

CUADRO X
Glicemias en Ayunas

MILI-
GRAM |INCIPIENTE | GRADO I | GRADO II| GRADO III

F M F M F M |F M
10 10 3 2 #
100—125 1
125—150(1 2 2 2
150—175|1 1 1 2 1 |1 1
175—200 1 10 -1 1 i




15 casos 6 casos 13 casos
sl 100
16.6 o/o | Inc. | 23¢/0 Incipiente
= 23 ojo I
36.60/0| 1
—60
66.6 o/o Inc:
i}
40 30.6 o/o
I
—20 20 o/o 1 36.6/0/0
111
13.30/0 | X[ 16500 | 23 ofo
° —100 100—150 150—200
CUADRO XI: .
Tratamiento de pacientes con Retinopatia.

TRATA. | INCIPIENTE | GRADOI | GRADOII| GRADO III
| F M F M F M F M
INSULI. 1 2 3 2
HPGO 1 5 1 4 1 2 e
DIETA 2 2

' HPGO = HIPOGLICEMIANTES ORALES

CAPITULO IV
DISCUSION:

En este estudio fueron tomados al azar pacientes con
diabetes comprobada y controlada, sin prejuzgar sobre los datos
que se encontrarian segin tiempo de evolucidn, tipo de
tratamiento, sexo, etcetera.

Todos estos pacientes eran controlados en la Consulta
Externa del Hospital General, suponiéndose al escogerlos, sin
comprobacion, que seguian el tratamiento prescrito.

Para analizar los resultados obtenidos debe hacerse la
salvedad de que deben tomarse como hallazgos parciales- de una
encuesta que debe ser complementada, ya que Unicamente se
tomé en cuenta la dosificacion de glucosa, como tnico dato de
laboratorio, sin tomar en cuenta otros factores bioquimicos y
fisicos que pueden influir en el aparecimiento o a complicar el
cuadro de la retinopatia diabética, tales como dosificaciones de
colesterol, exdmenes de orina en especial la la dosificacién de
albmina y la investigacién de arterioesclerosis e hipertension
arterial.

El nimero de casos analizados, se considera que no es
suficiente para ofrecer una estadistica de mucho mas valor. El
factor que obligd a estudiar solamente 72 casos, fue la falta de
colaboracion por parte del paciente, haciéndose notar
principalmente en el sexo masculino, pues de ellos participaron
Unicamente 17 pacientes.

El andlisis de los 34 pacientes con retinopatia diabética,
demuestra que existe una alta y significante correlacié# entre la
severidad de la retinopatia y la cantidad proporcional de azficar
én sangre en ayunas. Demuestra también que existe una alta
incidencia de tetinopatia diabética en nuestro medio, quiza
debido a un tratamiento inadecuado por falta de colaboracién y
educacion del paciente, pues la mayoria no lleva su dieta y el
control de glicemias se encontré siempre alto.




CAPITULO V
SUMARIO

La incidencia de Retinopatia fue determinada en 72
pacientes diabéticos tomados al azar, efectuandoseles historia
clinica examen general fisico, examen ocular externo, fondo de
ojo, medida de tensidbn ocular, determinacion de agudeza y visual
y control de glicemia en ayunas.

La incidencia de Retinopatia en pacientes diabéticos en
nuestro medio es altisima. La severidad de la retinopatia
aumenta linealmente conforme aumenta la proporcion de azticar
en sangre en ayunas y conforme aumenta la duracién de la
enfermedad.

La mala agudeza visual estuvo presente en casi la mayoria
de pacientes.

Ardor, lagrimeo, dolor ocular y tension ocular no
manifestaron significacion en este grupo de pacientes.

CAPITULO VI
APENDICE

El enjuiciamiento del porqué de la lata incidencia de
retinopatia en nuestros pacientes diabéticos, = es particularmente
critico, pues este cuadro patologico es de dificil evaluacién al
variar considerablemente tanto su gravedad como la rapidez de
su desarrollo. Es dificil evaluar también si la duracién de la
enfermedad es el factor principal, o bien, sea el grado de control
de la diabetes.

El presente estudio inclina a pensar que el grado de control
de la diabetes, es un factor preponderante yque sus elementos
asociados méas importantes son:

a) El escaso conocimiento y comprensidn, por parte del
paciente, de los efectos que conlleva el mal tratamiento y

b) Bien podria ser, falta de interés, por parte del que trata
al paciente, de evaluar el tratamiento prescrito.

Por lo tanto es capital la educacién del paciente diabético
en cuanto a los problemas graves que puede acarrearse si no

coopera en el tratamientc que se le prescriba. Es muy
importante también, que a todo paciente diabético debe
efectuarsele, ya como profilaxis, ya coino diagnéstico, examen
de fondo de ojo. Si se ha desarrollado cuadro patoldgico en la
retina, efectuar cuidadosamente el registro de los signos
retinianos encontrados o bien el registro fotografico seriado dela
retina con mediciones de la agudeza visual.

En la actualidad, la retinopatia diabética es una causa de la
aparicion de ceguera. A excepcién de la supresién hipofisiaria o
la hipofisectomia, apenas existen hoy en dfa medidas
terapéuticas, que permitan controlar su ulterior desarrollo.
Naturalmente confiamos que con el tiempo aparezca un
tratamiento mas censillo y que finalmente los conocimientos mas
precisos sobre el tratamiento de la diabetes mellitus permitiran
prevenir la retinopatia.
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CAPITULO VII
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