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INTRODUCCION.

La retinopatia diabética es una manifestacidn de microangiopatia dia-
bética. Esta condicidén de la cual se pensaba que era una complicacidn de la --
Diabetes Mellitus, es en realidad una parte integral de la enfermedad y actual
mente se sabe que las ancmalias vasculares empiezan con la enfermedad. (5)

La retinopatia diabética es probablemente una de las lesiones vascu-
lares mas importantes en la Diabetes, ya que para el paciente la visidn normal
es fundamental para desarrollar en forma adecuada sus actividades y para el mé-
dico la retina es la parte del cuerpo dénde los pequefios vasos pueden ser vis-
tos y estudiados, y observar la evolucién de las lesiones. (5)

Hace algunos afios, la retinopatia diabética era intratable, condicio-
nando esto la progresidn a la ceguera en un gran nimero de pacientes. Durante
los Ultimos afios, con el advenimiento de la fotocoagulacidn, a pesar de que -
algunos pacientes alin pierden visidn, la retinopatia diabética se ha wuelto -
tratable cuando menos en sus estadfos tempranos e intermedios.

Nuestro trabajo pretende mostrar los resultados del tratamiento con
panfotocoagulacidn en pacientes con retinopatia diabética proliferativa vistos
en nuestro servicio . No es nuestro objetivo mostrar la efectividad de dicho
tratamiento, debido a que esto ya estd ampliamente demostrado en publicacio-
nes previas de la literatura mundial. {1,2,6,9,10) . Nuestro trabajo clinico
no es comparativo porque consideramos que es falta de ética profesional no dar

tratamiento a un 0jo que lo requiere.

(1)




ANTECEDENTES HISTORICOS .

Von Jiger, médico alemdn describid el primer caso de retinopatia dia-
bética en 1856, justamente unos afios después de que Helmholtz introdujo el oftal
moscopio directo. (14)

En 1868 Noyes describid pequefias hemorragias retinianas y exudados -
amarillentos en el fondo de ojo de una paciente femenina de 60 afios de edad con
una diabates mellitus de 3 afios de evolucidn; por 1o gue concluyd que la diabe-
tes pudiera ser una causa especifica de retinopatia .

En 1876 Manz reporté 3 pacientes con cambios proliferativos extensos
y la 1lamd retinitis proliferativa sin atribuirlos a la diabetes, hasta que -
Mackenzie en 1879 relaciond los cambios proliferativos con la disbetes melli-
tus.

En 1890 y 1891 Hirschberg presentdé la primera clasificacién comprensi
va de retinopatia diabdtica. De 1925 a 1935 fueron varios y de muchas nacionali
dades quienes describieron la retinopatia proliferativa. Raia (1922), Strubel -
(1934} y Klein {1938) hicieron notar los cambios proliferativos en la retina —-
previos a una hemorragia en vitreo.

En 1943, Ballantyne, escocés y primer ocupante de la silla de Oftalmo-
logia en la Universidad de Glasgow, en unién con Liwenstein hicieron una publica
cién en la cual redescubrieron a los microaneurismas como un hallazgo ‘;enprano Yy
distintivo de la retinopatia diabética; notando infiltracién grasa del endotelio
de los capilares retinianos y postulando tal hallazgo como causa de los aneuris-
mas . (14) '

Contribuciones significativas posteriores a nuestros conocimientos so-
bre la historia natural, la patogénesis y el tratamiento de la retinopatia diabé
. tica fueron hechas por Paulsen, Luft y Olivercrona, Meyer—Schwicketath,Veeham,v—
Cogan‘ y Kohner . (14)
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FRECUENCIA Y PROYECCION DE LA RETINOPATIA DIABETICA

Fn la actualidad, se calcula que dada su transmisibilidad heredita-
ria, el 10% de la poblacién tiene o puede desarrollar la diabetes mellitus du-
rante el transcurso de su vida . (3)

La diabetes mellitus es una de las primeras cuatro causas de cegue-
ra en los Estados Unidos de Norteamérica,en dénde es la segunda causa de ceque
ra en el adulto, (4)

En la Gran Bretafia es la primera causa de ceguera adquirida (4), y
el 20% de ellas ocurren en la etapa productiva de la vida. (6)

Debido al aumento de diabéticos y de su esperanza de vida, la reti-
nopatfa diabética se ha incrementado en los dltimos afios .

La retinopatia diabética es la responsable de cuando menos el 80% -
de las cegueras en los diabéticos. (4} De los pacientes diabéticos, aproxi-

madamente el 40% tienen retinopatia en algin grado y en alguna etapa de su

enfermedad. Diversos autores reportan que aproximadamente el 90% tienen re-
tinopatia diabética no proliferativa, la cual generalmente no lleva a la ce-

guera, el 10% tienen retinopatia proliferativa y el 7% se quedan totalmente \
ciegos . (4) Otros autores reportan que hasta el 20% de la retinopatia dia-
bética pertenece a la forma proliferativa . (14)

Para darnos una idea de la importancia de la enfermedad en nuestro
medio: en el Hospital de Oftalmologia del Centro Médico Nacional de la Ciudad
de México, en el lapso comprendido entre el 12 de abril de 1980 al 31 de mar~
20' de 1981 se dieron un total de 2914 consultas de primera vez, de las cuales
432 fueron por retinopatia diabética ,lo que equivale a un 14.82% ;en compa-
racidn con 625 por catarata senil (que es otra de las causas mis frecuentes
de invidencia),lo que equivale a un 21.44%, haciendo notar que se trata de un

Hospital de concentracidn.



Los factores que parecen influir en la aparicién de la retinopatia -
diabética son : la duracidn de la diabetes y la edad de inicio de la misma. En
la diabetes mellitus tipo I las manifestaciones clinicas de la retinopatia -
aparecen mas tardiamente en comparacidn con la diabetes mellitus tipo II,pero
conforme evoluciona la enfermedad, tiende a iqualarse la frecuencia de retino-
patia en ambos tipos de diabetes, para que después de 30 afios de‘evolucién,sez-x
mds frecuente en los pacientes con diabetes mellitus tipo I . (14)

La retinopatia proliferativa ocurre mis frecuentemente en los dibé--
ticos juveniles que en aquellos cuya diabetes mellitus se inicia después de -
los 60 afios de edad.

Deckert y cols. y Caird y asociados notaron una incidencia de ceguera
que variaba entre el 50% y el 75% entre los pacientes con retinopatia prolife-
rativa observados durante un periodo de 5 afios , en este tipo de pacientes en-
contraron una incidencia de deterioro visual 10 a 15 veces mayor que entre los
pacientes con retinopatia simple. (15)

Entre los casos de retinopatia proliferativa Dobree y Taylor reportan
una incidencia de neovascularizacidn de la papila del 68 al 73%, y Deckert y
cols. muestran que el 70% de los ojos con neovascularizacidn epipapilar queda-
ron ciegos en 5 afios, en comparacidn con el 40% de los ojos con neovasculari-
zacién en retina, observados durante el mismo periodo de tiempo. (16) Segin el
mismo autor, el 50% de los pacientes con neovascularizacidn epipapilar se que-
dan legalmente ciegos en 2 a 3 afios. (17)

De lo anteriormente mencionado podemos concluir que la retinopatia -
diabética y especialmente la forma proliferativa es un verdadero problema de

Salud Piblica en la actualidad.

(4) .



RETINOPATIA DIABETICA: FISIOPATOLOGIA .

La evolucidn de la retinopatia diabdtica puede ser dividida en esta--
dio preclinico y clinico . El estadio preclinico se caracteriza por un incremen
to en el aflujo sanguineo de la retina y aumento de la permeabilidad capilar, -
asi como un incremento en el grosor de la membrana basal de los capilares,(5)

El estadfo clinico de la retinopatfa puede ser subdividido en tempra
no , intermedio y tardio. El estadio ten@rano estd caracterizado por pequefias ~
dreas de oclusién capilar y dilatacidén local de algunos capilares, formacidn de
aneurismas y algunas pequefias hemorragias. (5)

fn el estadfo intermedio la retinopatia diabética puede sequir 2 ca-
minos: el primero es la respuesta de hiperpermeabilidad , en este caso se de-
sarrollan pequefias dreas de oclusidn y no perfusidn capilar, cuando menos ini-
cialmente, otros capilares se dilatan con importante filtracidén ddndo lugar a
edema retiniano y macular,asi como a la formacidn de exudados duros . El segun~
do tipo de respuesta, es la respuesta vascoclusiva, la cual usualmente empieza
en la periferia de la retina donde aparecen grandes dreas de no perfusidn. En
los pacientes jdvenes, con diabetes tipo I estds dreas solo rara vez aparecen
alrededor de la macula, mientras gue en los pacientes viejos con la diabetes ti
po II estas 4dreas se desarrollan en la regidn macular y cominmente estd asocia-
co con edema macular . Estas dreas de no perfusidn en la periferia o un poco -
mis centrales son precursoras de los vasos de neoformacidn, El estadfo inter-
medio termina con la aparicién de los vasos de neoformacidn en la periferia ~
de la retina o en la papila. (5)

El estadio tardio de la retinopatia diabética estd caracterizado por
las complicaciones que surgen de los vasos de neoformacidn y canbios en el vi-

treo incluyendo la formacidén de membranas y hemorragia vitrea, desprendimien'to
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de retina y glaucoma neovascular, (5)

Parece ser que los pacientes con maculopatia diabédtica, si se siguen
por un periodo de tiempo suficiente, son muy suceptibles a desarrollar retino-
patfa proliferativa, lo cual es importante cuando se considera el tipo de tra-
tamiento que va a ser necesario .

Cuando hay grandes dreas de no perfusidn, hay peligro de una retino-
patia proliferativa por la hipoxia retiniana. (5)

La etapa preproliferativa se caracteriza por exudados algodonosos,-
grandes hemorragias ,envainamientos vasculares, vasos fantasma y tortuosidad -
venosa. Log vasos de neoformacidn se pueden desarrollar en la papila o en la -
periferia de la retina. 10s vasos en la periferia generalmente se desarrollan
en forma mis lenta. {8} Los vasos de neoformacién a nivel de la papila mani-

fiestan hipoxia retiniana mds generalizada .

(6)



CLASTFICACION .

Existen miltiples clasificaciones de retinopatia diabética, como ejem
plo de ellas podemos citar la clasificacidn de VAHEX,cuyo nombre proviene de las
siglas derivadas de los hallazgos en ihglés de la retinopatia no proliferativa.
Dicha clasificacidén aparece en la tabla numero 1. Esta clasificacidn tiene el va
lor de que toma en cuenta tanto la apariencia oftalmoscdpica,como los factores -
dindmicos que afectan el prondstico final de cada ojo . Como se muestra en la ta
bla, la zona sombreada corresponde a las lesiones suceptibles de ser fotocoagula
das, Una vez que la proliferacidn glial o la traccidn vitreoretiniana ha sobre-
pasado el grado III, la fotocoagulacién estd contraindicada o bien deben seguir-
se otros métodos quirdrgicos antes de efectuarla . (14)

Otra clasificacién es la de O'Hare, cuya importancia radica en que -
fué el primer paso importante en los Estados Unidos de Norteamérica para desa-
rrollar una clasificacidn con mayor aceptacién general. Esta clasificacidn la
divide en retinopatia de fondo y retinopatia proliferativa, subdividiendo a és
ta dltima en hemorragia en vitreo, neovascularizacidn y proliferacién fibrosa.
(14) ' '

La clasificacidén de Airlie representa un esfuerzo unido entre los Es-
tados Unidos de Norteamérica y la Gran Bretafia para encontrar una clasificacidn
clara y con aceptacidn general. Esta clasificacién se basa en fotografias estan
dar y métodos clinicos y paraclinicos, siendo muy descriptiva y extensa. (14)

En este trabajo se usard la clasificacién de Little-Zweng porque di-

~vide a la retinopatia en proliferativa y no proliferativa, toma en cuenta la ex
tensién y localizacién de la neovascularizacidn y el edema macular, ademds por
ser indicativa del tratamiento con fotocoagulacién., Esta clas.ificacién es la

que Se usa en nuestro servicio y es la siguiente:

(7)



No Proliferativa Proliferativa.
Dilatacion Venosa | Neovasculasizacion Proliteracion Traccion
Aneurismas Glial Vitraoretinlana
Hemomglns Pnplll I Retina
N &
\ \
4. Tllosts clrcular,
Involucrando diaco, arcadas
y retina temporal. . D.R. central elsvado
7. D.A. total
8. D.R. severo
sindrome triangular,
Tabla 1

Clasificacion de Rotlnopalh Diabética de VAHEX

Zona sombreada: |

ptibles de



_NO PROLIFERATIVA:

IA RETINOPATIA DIABETICA DE FONDO ,SIN EDEMA MACULAR .

I B  RETINOPATIA DIABETICA DE FONDO, CON EDEMA MACULAR Y CON FILTRACION
LOCALIZADA .

I1c EDEMA MACULAR CON FILTRACION MACULAR DIFUSA .

PROLIFERATIVA:

IIA NEOVASCULARIZACION EN PLANO RETINIANO .

IIB NEOVASCULARIZACION EPIPAPILAR O PAPILOVITREA .

IT C NEOVASCULARIZACION EPIPAPIIAR O PAPILOVITREA ASOCIADA A COMPONENTE

GLIAL IMPORTANTE . (4)

(8)



PRINCIPIOS DE FOTOCOAGULACION E INDICACIONES.

La fotocoagulacidn en el tratamiento de enfermedades oculares depen-
de de la absorcidn de la luz por los tejidos pigmentados y la conversidn de la
energia luminosa en calor. La luz se vuelve terapéuticamente efectiva solo en si
tios donde se absorbe . El objetivo de la fotocoagulacidn es producir una coagu-
lacién terapéutica efectiva con minimo dafio a los tejidos circundantes .

La intensidad de la quemadura depende de la cantidad de energia lu--
minosa que es absorbida, la cual parcialmente depende de la transmisién de la -
luz en los medios oculares, duracién de la exposicidn, intensidad del rayo de -
luz, didmetro del disparo y cantidad y tipo del pigmento del Area en tratamien-
to. (7)

La longitud de onda del rayo de luz es importante con respecto a la
absorcién relativa por un pigmento dado. Los dos pigmentos primarios en el ojo
son: melanina de la coroides, epitelio pigmentario de la retina e iris y hemo
globina de los vasos sanguineos.

La mayoria de las longitudes de onda son absorbidas por el epitelio
pigmentario de la retinay la conduccidn del calor generado es responsable en
la mayoria de los casos de la eficiencia de la quemadura retiniana. Mayor pig-
mentacidn de los tejidos reducird la intensidad de luz necesaria para lograr -
una quemadura clinicamente satisfactoria .

La quemadura térmica de la fotocoagulacidn resulta de la desnaturali

~ zacidn y coagulacién de las proteinas, lo cual generalmente ocurre con un au--
mento de 10 a 202 F . -en la temperatura . (7)

La transmisién de la luz en la retina es amplia e incluye un amplio
espectro de la visible (4000-7000 R) y cerca del infrarojo . La transmisidn -
6ptim de los medios oculares es entre 5000 y 9800 R‘aproximadamente .

La parte mis efectiva del espectro para ser absorhida por el epite-

(9)



lio pigmentario y la hemoglobina es la porcidn azul-amarilla del mismo. Los
cdlculos muestran que en términos de unidad de poder gue penetran al cjo el -
laser de argon es 2.2 a 3.5 veces mas efectivo que el haz del arco de xenon -
en alcanzar la temperatura que se requiere para tratar al epitelio pigmentario.
(7) La motivacién mis importante para el desarrollo del laser de argdn fué el
deseo de encontrar una longitud de onda que se absorbiera en forma adecuada -
por la hemoglobina de los vasos , especialmente aquellos situados lejos del -
epifeiio pigmentario , por lo que para fotocoagulacidn directa de los vasos
retinianos el laser de argdn es aproximadamente 5 veces mas efectivo que el -
arco de xenon . (16) Debe recordarse que los cdlculos matemiticos y fisicos

no son del todo extrapolables a sistemas biolégicos.

Fuentes Comunes de Fotocoagulacién.-

El arco de xenon emite luz blanca incoherente en longitudes de onda
que varian de 3500 a 11 000 R . La fuente de luz del arco de xenon es la ldm-
para de alta presidn de xenon , en la cual el elemento xenon emite luz por co-
rrientes eléctricas de elevada intensidad.

La palabra "laser" deriva de las siglas de : Amplificacién de luz por'
emisidn estimlada de radiacidén , en inglés (Light Amplification by Stimilated
BEnission of Radiation).

El laser deriva su coherencia de que numerosos atomos excitados en
la fuente del laser son forzados a emiﬁir en fase , la onda estimuladora con-
tacta coﬁ atomos excitados que han sido forzados o estimilados en estados de
alta energia ,‘ por ello provocéndolos a emitir radiacidn, esta radiacién tiene
la misma frecuencia, longitud de onda y fase de la onda estimiladora. Cuando
la onda emitida tiene contacto con mas é’ztoms excitados,‘contimia amplificdn-

dose por, el procedimiento de emisidn estimulada . (7)

0)



De los lasers con luz esencialmente monocromatica podemos mencicnar el
laser de argon con longitudes de onda primarias de 4800 a 5145 B (7), y el la-
ser de krypton de 6471 R aproximadamente, con haz monocromitico rojo.{20)

El objetivo del tratamiento con cualquiera de estas modalidades es
el uso de la minima cantidad de energia luminosa para producir una adecuada -
reaccidn clinica.

Monocromaticidad, intensidad y una duracidn preseleccionada del tiem
po del tratamiento ayuda a dar un efecto terapéutico deseable con minimo dafio
a los tejidos circundantes.

Las ventajas del laser de argcn sobre el arco de xenon son el tama-
fio pequeiio de los puntos: 50,100,200,500 micras,etc; gran espectro de absor-
cién por la hemoglobina, niveles mds altos de energia por unidad de tiempo y
una duracidn automdticamente mds corta y preseleccionada de tiempo de exposi-
cidn . Los tamafios de las lesiones de 50 y 100 micras hacen posible el trata-
miento cerca de la micula y zona libre de capilares. (7)

En contraposicién y debido a su longitud de onda,el haz de krypton
se absorbe selectivamente por la melanina, sin afectar la hemoglobina de los
vasos, tiene la ventaja sobre el laser de argon de que no se absorbe por el
pigmento liteo cuando se coagula neovascularizacidn subfoveal y por esta ra-

26n no dafia a las estructuras foveales como lo hace el laser de argon.(20)

Indicaciones de Fotoccagulacién en Retinopatia Diabética.-
Para hablar acerca del tratamiento con fotocoagulacidn,nos es miy -
dtil la divisidn de la retinopatia diabética en no proliferativa y prolifera-
- tiva,
En la retinopatia no proliferativa se ha demostrado que alqunos -

microaneurismas y anomalias intraretinianas microvasculares pueden causar -

(n



filtracién de plasma y con ello edema retiniano. Con la filtracidn crdnica el
drea de retina edematosa se rodea por exudados duros amarillos vy puede existir
una elevacidn serosa de la retina neurosensorial. Estas zonas deben ser trata-
das directamente con fotocoagulacidn, especialmente cuando afectan el drea ma-
cular, (7)

El tratamiento consiste en fotocoagular el vaso que estw filtrando -
para intentar reducir el edema macular, los exudados y las hemorragias, Para -
efectuar este tratamiento es requisito llevar a cabo una fluorangiografia pre-
via y por este medio localizar y tratar en forma adecuada los puntos filtrantes.
(4)

CQuando se tratan las filtraciones parafoveales se usan de 50 a 100 -
micras de didmetro. Si los medios estdn transparentes es preferible usar 100 -
micras porque la lesidn puede ser coagulada con una sola aplicacidn. El tiempo
de exposicién se reduce a 0.05 seg; se usa menos poder cuando se trata cerca -
de la févea porque hay un aumento en la densidad de grdnulos de pigmento den--
tro del epitelio pigmentario y por grinulos de pigmento xantocrdmico . (4)

La tipica aplicacidn de tratamiento a una filtracidn parafoveal es -
de 50 micras, 75 mW y de 0.05 seg. La fuga dentro de los capilares parafovea--
les son tratados raramente porque es posible“daﬁar la fovea . (4)

Llevando a cabo estudios clinicos experimentales con grupos control
se ha demostrado el beneficio de la fotocoagulacidh selectiva en la maculopa-
tia diabética .(18)

Otras indicaciones de fotocoagulacidn selectiva son:

La neovascularizacidn en plano retiniano cuando a‘barca una superficie. menor
de dos diém&os papilares, sumando el drea de todas las lesiones, en ésﬁe ca-
‘so se aplica alrededork de los vasos de neoformacién y en tamafio e intensidades

de acuerdo al sitio ddnde se encuentre la lesidn.

(12) .




La dltima indicacidn de fotocoagulacidn selectiva es aquel paciente
al cual ya se le dié. tratamiento de panfotocoaqulacidén y presenta recidiva de
vasos de neoformacién, déndose el tratamiento unicamente en el sector de la re
tina donde aparecieron los nuevos vasos, alrededor de los mismos. (5)

Las indicaciones de panfotocoagulacidn en retinopatia proliferativa
son:

1. Vasos de neoformacidn a nivel de la papila, ya que se ha demostrado que pro
duce regresidn de los vasos de neoformacidn y disminuye la frecuencia de cegue
ra. 1,2,6,9,10,11,21) Este tratamiento debe darse tempranamente antes de que
se asocie con fibrosis marcada.

2. Vasos de neoformacidn en plano retiniano,cuya drea en suma abaque mds de
dos didmetros papilares especialmente si hay historia de hemorragia vitrea.(5)

Las aplicaciones de panfotocoagulacidn se inician a dos didmetros pa
pilares del borde de la papila, y respetando el drea dentro de las arcadas vas
culares temporales hasta un poco mds- alld de las venas vorticosas, aplicando
cuando menos 500 disparos por cuadrante los cuales deben darse en una sesidn y
<;.on 1lapso de una a dos semanas minimo entre cada sesién. Las intensidades va-
rian de 200 hasta 2000 mW aplicando el mayor poder hacia la periferia. El ta-
‘mafio del disparo varia de 200 a 1000 micras,siendo las aplicaciones mis pe-
quefias adecuadas para las dreas mis posteriores y las mayores hacia el ecua-
dor o la media periferia. El tiempo de exposicidn varia de 0.05 a 0.2 seg. -
(4.6.10.12)

Una vez terminado el tratamiento, el paciente debe ser vigilado pe-
riddicamente, y si un mes deépués no hay regresién de las. lesiones debe darse‘
tr_atamiento adicional, el cual debe ser aplicadc en los espacios gue quedaron
entre las lesioneé previas. Pueden llegar a darse hasta 4000 & 6000 disparos

en un lapso de 4 a 6 meses. ‘(4)

(13).



A pesar de que algunos autores han sugerido que la combinacidn de -
panfotocoagulacion y tratamiento directo a los vasos en papila es mejor que -
la panfotocoagulacidn sola, hay estudios cxperimentales que demuestran que la
panfotocoagulacidn por si misma produce el mismo efecto que el tratamiento com
binado. (1,6,10)

La panfotocoagulacidn surgié de observaciones hechas por Wessing, -
Meyer-Schwickerath y Aiello, en pacientes que presentaban en un ojo cicatrices
corioretinianas extensas, atrofia retiniana secundaria a alta miopia o atrofia
dptica de cualquier causa en donde no se desarrollaba o lo hacia en menor grado
la retinopatia proliferativa, comparado con el otro ojo, no afectado por estas
condiciones patoldgicas y que si desarrollaba una retinopatia proliferativa —
florida .

Existe la hipdtesis de que en la retinopatia diabética la retina me-
tabdlicamente activa que rodea a las dreas de isquemia focal, no recibe sufi--
ciente cantidad de oxigeno; la respuesta fisiopatoldgica de esta retina viable
es la formacién de una sustancia vasoproliferativa, atn desconocida, que causa
proliferacidn de nuevos vasos en la retinay nervio dptico, los cuales tienden
a sangrar, a producir adhesiones retinovitreas,organizacidn vitrea y desprendi
miento de retina por trfaccidn., En ojos con retina atrdfica o atrofia del nervio
dptico hay menos células viables y por ello la cantidad de factor proliferati
vo producido es insuficiente para estimslar la neovascularizacién. (4,5)

Otra aplicacidn de la panfotocoagulacién es la rubeosis iridis y el
glaucoma angiobldstico, ya que se ha demostrado el beneficio de este tratamien
to al provocar la regresidén de la rubeosis iridis y el mejor control de este

tipo de giaucoma. (12,24)

(14)



COMPLICACIONES DE LA PANFOTOCOAGULACION .
1. Miopia transitoria (por desplazamicnto iridocristalineanc).
2. Incremento del edema macular.
3. Papilitis isquémica.
4. Defectos campimétricos.
. Disminucidén de la sensibilidad a la luz.
6, Deterioro en la visidn nocturna,
7. Hemorragia de lag dreas de neovascularizacidn, especialmente cuando provie-
nen de la papila.
3. Desprend;miento coroideo.
9. Glaucoma por cierre anqular,
10, Descompensacidn corneal vy edema secundario.
11, Vitreitis.
12. Iridociciati...
13. Incremento en la traccién vitrea.
714. Crisis jacksoniana por estinu;llacién fotoptica repetitiva.

{4,10,14)
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CONTRAINDICACIONES DE LA PANFOTOCOAGULACION.

.

Retinopatia diabética grado IV con importante proliferacién de tejido glial
en el polo posterior.

2

Retinopatia grado IV con traccidn vitreoretiniana o membrana epiretiniana.

w

Edema macular importante secundario a retinopatia diabética y/o hipertensiva.

£

Neovascularizacién importante, florida, extensa en polo posterior en forma -
de enredadera.

5. Importante organizacién vitrea.

(14)
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MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron un total de 40 expedientes, de pacientes tratados con -
panfotocoagulacidn por el Departamento de Retina del servicio.

Las edades de estos pacientes variaron de 38 a 74 afios, con una edad
promedio de 52.47 afios. De ellos: 17 correspondieron al sexo femenino y 23 al
sexo masculino. El tiempo de evolucidn de la diabetes mellitus varid de 3 a -
29 afios, con un promedio de 17.35 afios. En 9 pacientes se traté de diabetes -
mellitus tipo I y en 31 pacientes diabetes mellitus tipo II.

De los 40 pacientes se trataron 54 ojos, 20 ojos derechos y 34 ojos
izquierdos; a 14 pacientes se les trataron ambos ojos . Se incluyeron Gnicamen
te los ojos con retinopatia diabética proliferativa en planc retiniano (G-II)
cuando fué mayor de dos diéme;:ros papilares en extensidn, epipapilar o hacia
vitreo (g-III),y también casos en los cuales existia escaso tejido glial -
(G-1IV incipiente).

De los 54 ojos 22 eran G-II, 26 eran G-III y 6 eran G-IV.

Para la inclusién de ojos en el estudio, no se tomd en cuenta la -
historia de hemorragia en vitreo. Se excluyeron acquellos ojos que fueron so-
metidos a vitrectomia o procedimientos similares ademis de la éanfotocoagulg
cién, asi como aguelles ojos con glaucoma neovascular avanzado.

Se utilizé laser de argon en todos los casos. El total de disparos
aplicados varid de 425 (paciente nimero 8) a 3724 (ojo derecho paciente. ntime
ro 31), con un promedic de disparos totales de 1329.33; el didmetro de los -
mismos varid de 50 a 1000 micras, siendo los disparos mds pequefios los apli-
cados al polo posterior y los de mayor didmetro en la periferia.

El voltaje varié de 200 a 900 mW, con un tiempo de exposicidn de -

0.1 a 0.2 seg.  El tratamiento se aplicd tomando como limite posterior a las

‘(17)’



arcadas temporales y la papila y dos didmetros papilares temporales a la mdcu-
la; como limite anterior se tomaron uno a dos didmetros papilares por delante

de la salida de las venas vorticosas. Se prefirid siempre iniciar el tratamien
to en los cuadrantes inferiores por la posibilidad de una hemorragia en vitreo

\ que no permitiera el tratamiento de estos cuadrantes. El tratamiento total se

‘ did en 2 a 8 sesiones, con un promedio de 4.48 sesiones, y un intervalo entre
cada una de 2 a 4 semanas. Todos los pacientes fueron seguidos durante un lapso
minimo de 7 meses y mdximo de 34 meses con un promedio de 13.50 meses. Como -
pardmetros de evaluacidn se tomaron bdsicamente la agudeza visual (AV) 'y el -

aspecto del fondo de ojo.




wsams,  ESIA TESIS MO DEB
Los ojos tratados se dividieron ens él‘ggposoge ad!’xétdo Ba‘!ummg

rior al tratamiento (al final del tiempo de control). El primer grupo incluyé
aquellos ojos que no presentaron modificacidn en relacidn a su AV inicial. En
el segundo grupo se incluyeron aquellos ojo que presentaron mejoria en rela--
cidén a su AV inicial { dos o mas lineas en la cartilla de Snellen). En el ter
cer grupo se incluyeron aquellos ojos en los cuales empeord la AV en relacidn
a la inicial (dos o mds lineas en la cartilla de Snellen).

A continuacién se exponen: la tabla nimero 2 en la cual aparecen los
ojos tratados en orden progresivo con el grado de retinopatia inicial y la AV
inicial y final. La tabla nimero 3 nog muestra los ojos ya clasificados en los
grupos anteriormente mencionados y el porcentaje al que corresponden.

En la tabla mimero 4 se agrupan los ojos de acuerdo al mimero de dis
paros aplicados y se subdivide cada categoria de acuerdo a la mejoria, el de--
terioro o la ausencia de cambio en la AV.

Finalmente en la tabla ndmero 5 se agrupan de acuerdo al grado de -
retinopatia inicial y se subdividen en la misma forma de acuerdo a su‘ respues
ta al tratamiento.

En ninguno de los pacientes de esta serie fué necesaria la aplicacidn
de anestesia retrobulbar, bastando ﬁnicamente anestesia. tdpica.

En vista de que el tratamiento de la panfotocdagulacidén no es cura-
tivo‘y estd encaminado a preservar la AV y a evitar complicaciones. graves de
la retinopatia diabética,consideramos como buenos resultados aquellos ojos que
mejoraron o conservaron su AV inicial, o sea 38 de 54 ojos, que equivale a un
70.35% de resultados favorables.

Por problemas técnicos y administrativos no fué posible valorar en

forma adecuada la evolucidn de las lesiones vasculares en el fondo de ojo

(19)



Y

Grado AV, AV,
Num, Paciente | Ojo Retinop. Inicial iniclal Final
0.0. 51200 30730
[*XX CDa2m [ Ch.avm
0.0. 20/60 20140
Gl 20140 20/40
4 0.D. v 20740 20120
Of. M 20160 20160
0.l 20160 20125
O.l. 20125 107400 (H.V.)
0.l 20140 2078
[eXR 20160 PPL (HV)
10 1. 20140 MM.aim
u 0.1 20/30 201100
12 0.D. 101200 CD.ad0cm.
12 (X} [ 20160 20/40
13 AN | 20160 20125
14 [OXK 1] 201100 20/4
15 0.0. i 20/60 2040
16 AN [fi] 20/60 D200
17 0.0, ) 20125 20180
17 O 20125 20/60
18 .0, 1 20120 2025
18 [eX} 1V 20120 20:28
19 Q.. I} 20/20 20/3
20 0.D. [} 20/20 20/60
20 O.l. i 20130 20160
2 0.D. [ 20120 20120
22 [sXR 1] 20140 20128
23 O.l. n 20/60 C.D. a50 cm.
2 .0 | 20180 20/80
24 C.l. [ CD.a15m, | 10200 (0A)
25 0.D. i} 2080 20/40
25 0. [1]] 20/80 20140
26 0.0. - 20180 20/40
% 1. I 2080 1 20140
i i 20020 20025
27 O.L 11} 20120 20120
28 0.D. I 1200 15/400_
28 0.1, | 201100 | 20/80
29 0., v 20/40 20025
30 0.\ | 20120 20{25
31 0.D. [1]] 20120 20120
3 1} (1 20130 % D.a 3’_? o 1
DRy HV,
¥ 7l 0.D. i) 201 20/40
Y i) [ I 12080 |
3 0.l 1] 20140 20130
34 0. 1] 20164 201200 (H.V))
35 0. 1]} 20120 20125
36 O.l. [} 20/25 20/30
37 0.0. ] 201200 20/25
37 ol W Cgﬁv. aZm. | G.D. as0cm.
(HV)
ji':) Ol - 20730 TR A
39 0.0, T 20125 20130
a0 o X ([N 20160 20/B0 1
40 0. [ 20130 20060
Tabls 2
Namero de pacientas y ojo tralado en orden progresivo con
AV inicial y final
Abreviaciones:

C.0. cuenta dedos M.M. movimlentos de mano D.R. desprendimiento de
retina H.V. hemorragia en vitreo AV, agudeza visual

Resultados |

Total de ojos con| Total de ojin sin | Total de ojos con

mejoriaen suAV. | camblo en su A.V. | disminucién en su
. AV.

12 26 16

223% 48.12% 29.65%

Tabla 3

" Resultados. NGmero de ojos y porcentaje at
que corresponden en 1os 3 grupos ya explicados.




No. de Total de con sin con

disparos | ojos mejoria cambio deterioro
1000 16 4 8 4
25% 50% 25%
1000 a 29 5 15 9
2000 17.24% 51.73% 31.03%
2000 9 3 3 3
33.33% 33.33% 33.33%
Total 54 12 26 16
Tabla 4

Resultados. Ojos agrupados segun el namero de disparos apli-

cados y dentro de estos grupos, aquellos que no tuvieron cam-

bloy aquellos cuyas A.V. empeoraron o mejoraron cuando me-
i nos 2 lineas en las cartillas de Snellen.

Grado Totalde | Con Sin Con
RetinopatialOjos mejoria | camblo deterioro
Inicisl ‘
] 122 5 12 5
100% 22.72% 54.54% 22.72%
" % 5 1" 10
100% 19.23% 42.30% 38.46%
el 6 2 3 1
100% 33.33% 50% 16.67%
| Total 54 12 2% 16
" Tabla 5

Resultados. Ojos agrupados segin el grado de retinopatia inl-
clal y subdivididos en cada grupo de acuerdo a la ausencia de
-~ camblo en relacién a su A.V. final, o bien mejoria o disminu-

ciéndela AV. en cuando menos dos lineas de las cartillas de
) Snellen .



sin embargo 9 ojos presentaron franca regresién de la neovascularizacidn, y
un ojo mostrd regresidn de la rubeosis iridis y control del glaucoma angio-
blastico (paciente nimero 37).

En la pédgina siguiente mostramos la fotografia del fondo de ojo pre-
tratamiento del paciente numerc 25, comparada con la fotografia postratamien-—
to del mismo paciente en la que se muestra la franca regresidn de las lesiones
vasculares.

Complicaciones.-

En ninguno de nuestros pacientes se presenté complicacién importante de la
panfotocoagulacidn. En 11 pacientes se presentd hemorragia en el vitreo duran—
te el tratamiento, pudiendo ésta haber sido causada por el tratamiento o por —
1la misma enfermedad.

El paciente nimero 31 presentd desprendimiento de retina por traccidn
localizado en el OD, sin embargo este fué atribuido a la enfermedad ya que con
el tratamiento se detuvo conservando una AV de 20/20 e involucidn de lesiones

. vasculares. Este ojo recibié un total de 3724 disparos.

o
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COMENTARIO Y CONCLUSIONES.

Cosnideramos que este trabajo no es concluyente hasta el momento -
actual, ya que el tiempo de control de los pacientes no es ain suficiente pa-
ra evaluar en forma definitiva los resultados del tratamiento,

Haciendo un apdlisis de los resultados del tratamiento segin el ti-
po de diabetes mellitus se encontro:

En la diabetes mellitus tipo I , a la cual correspondieron 13 ojos tratados,
el B4.61% pertenecieron al grupo de buenos resultados y el 15.38% pertenecie
ron al grupo de malos resultados.

En cuanto a la diabetes mellitus tipo II, a la cual correspondieron
41 ojos tratados, , 28 ojos que representaron el 68.29% pertenecieron al gru-
po de buenos resultados y 13 ojos que representaron el 31,70% correspondieron ‘
al grupo de malos resultados. Esto es contrario a lo reportado en la litera-
tura mundial,en donde se refiere peor prondstico y menos respuesta al trata-
miento -en ojos que corresponden a pacientes con diabetes mellitus tipo Ij-
esto podria estar dado por el menos numero de pacientee con diabetes mallitﬁs
tipo I que fueron tratados, comparativamente con el tipo II , o probablemente
al corto tiempo de control.

Los mejores resultados se obtuvieron en aguellos ojos con fases in
termedias de la enfermedad, siendo malos los resultados en 1os casos avanza-
dos (etapas tardias). La tabla nimero 5 nos muestra los ojos tratados agrupa
dos de acuerdo al grado de retinopatia inicial; en ella podemos observar que
los resultados del tratamientc son mejores en los pacientes con retinopatia
grado II que en aquellos con retinopatia grado III; lo que nos corrobora lo
ya mencionado por otros autores en relacidén a que el tratamiento brinda mds
beneficios en etapas iniciales o intermedias ‘de 1a enfermedad. Los ojos que
corresponden a la retinopatia grado IV forman un grupo pequefio, siendo esta

la razén de los resultados ambiguns en este grupo.

(21)



De esta tabla resulta interesante analizar a los 5 pacientes con re-
tinopatia grado II que evolucionaron hacia deterioro de la AV: el paciente ni-
mero 7 , al cual se le tratd solo el OI, con una AV inicial de 20/25 presenta-
ba una hemorragia en vitreo en su dltimo control, lo que condiciond una baja ~
de la AV a 10/400. E1 paciente nimerc 8 con disminucidn de la AV en dos lineas,
probablemente atribuible a cierre de capilares; por no encontrarse otra expli~
cacidn en la exploracién de fondo de ojo.

El paciente nimerc 19 tratado unicamente del OI, con un total de dis
paros de 620, cuya retinopatfa diabética evoluciond a grado III probablemente
por tratamiento insuficiente. El OI del paciente mimero 34 es un caso similar
al anterior, en el cual el total de disparcs aplicados, ascendid a solo 924 -

. disparos, evolucionandoc a una retinopatia grado III pero con baja importante
de la AV atribuible a una hemorragia vitrea detectada en su ultima consulta.
Fl OI del paciente mimero 40 con AV inicial de 20/30, la cual disminuyé a --
20/60 sin causa aparente, ya que hubo estabilizacidn de las lesiones, proba-
blemente atribuible a cierre de capilares o bien a error técnico en la toma
de la AV.

Basdndonos en nuestros resultados, el éxito del tratamiénto parece
estar mis relacionado con el grado de retinopatia inicial que con la extensidn
. {nimero de disparos) del tratamiento, ya que la diferencia no es significati—
va entre los grupos formados en relacidn al mimero de disparos, e incluso re-
sultan ambiguos. Por ejemplo, en la tabla 4, aquellos ojos que recibieron mis
de 2000 disparcs { en los cuales tedricamente deberiamos encontrar mejores re~
sultados) encontrmos el mismo mimero de pacientes con mejoria, con deterioro
y a;usencia de carbio (sin tomar en cuenta el grado de retinopatia),

De ellos, los ojos que  presentarcn dete;ioro de la AV corresponden
al o1 dei paciente mimero 11, el cual meses después del tratamiento présentd

edema 'macular, condicionando esto baja de la AV,

(22



El OI del paciente mimero 17 con baja de la AV en 3 lineas, sin cau
sa aparente, pero con AV final dtil. E1 OI del paciente mimero 31, con baja im
portante de la AV atribuible a hemorragia en vitreo detectada en su ltima con-
sulta, y 2 meses posteriores a su dltima sesién de fotocoagulacidn.,

Sin embargo, nuestros resultados , comparativamente con los de otros
autores (1,2,6,9,10,11,22,23) cuyos tratamientos suelen ser mds agresivos en -
cuanto al nimero de disparos, didmetro de los mismos e intensidad; nos hacen -
suponer que la extensidn y la agresividad del tratamiento dentro de ciertos ~
limites, son directamente proporcicnales a la efectividad del mismo y al nime-
ro de ojos con buenos resultados..

Como ejemplo de ello estd el paciente mimero 31 al cual se le aplica
ron 3724 disparos en el OD y a pesar de tener una retinopatfa avanzada ha con-
servado buena AV,

De los ojos que presentaron hemorragia en vitreo durante su trata—
miento; no fué posible evaluar hasta cue punto intervino el tratamiento en su
desenlace o bien fueron desencadenadas por la misma enfermedad. Para ello con-
sideramos hubiese sido necesario un estudio comparativo y con un mayor mimero
de pacientés,

Se confirma con esta revisidn, el mejor control del glaucoma neovas-
cular en etapa intermedia de su evolucidn y la regresidn de la rubeosis iridis
(paciente nimero 37).

Debido a que el prondstico visual es mejor cuando se detecta y tra-
ta la enfermedad en etapas tempranas de la misma, es deseable que aqu.ellos né
dicos que representan el primer contacto con el paciente, estén capacitados -
para de}tecta.r los signos de la enfermedad para enviar oportunamente al pacien-.,

te a‘\inr centro especializado.
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