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RESUMEN

La diabetes es la principal causa de ceguera en personas de 25 a 65 afos.

Una persona diabética tiene 25 veces mayor riesgo de ser ciego que el resto de la poblacion. En
2006, en Argentina, se estimé que existian 50.000 personas con riesgo de ceguera por diabetes.

Esta impactante realidad contrasta con la buena respuesta al tratamiento oportuno que tiene la
enfermedad retinal en los diabéticos. Mas del 90% de las cegueras por diabetes son evitables, si el
paciente accede a un estricto tratamiento sistémico y oftalmolégico realizado en el momento apro-
piado. Por ello, la clave de la prevencion esta en manos de los clinicos y diabet6logos, para promo-
ver el control oftalmoldgico adecuado en forma temprana, periodica y permanente desde el momento
del diagnéstico.

La diabetes compromete la visién esencialmente por dos tipos de cuadros retinales: 1) maculopa-
tia diabética y 2) las complicaciones de la retinopatia proliferante (neovascularizacion retinal y papi-
lar).

El manejo de la retinopatia consiste en: control metabélico; control oftalmolégico; vigilancia en si-
tuaciones de riesgo (HTA, embarazo, etc.).

La fotocoagulacién, panfotocoagulacién y la vitrectomia son tratamientos invasivos que permiten
mejorar el prondstico de retinopatia diabética y reducir el riesgo de ceguera.

Palabras claves: Retinopatia diabética, maculopatia diabética, ceguera por diabetes.

SUMMARY

Diabetic is the principal cause of blindness in persons from 25 to 65 years.

A diabetic person has 25 times more risk to be blind than the rest of the population.

In 2006, in Argentina, it was calculated that existed 50.000 people whit blindness risk for diabetic.

This important reality contrasts with the good answer to the opportune treatment of the retinal di-
sease in diabetic persons. More than the 90% of blindness for diabetic are avoidable if the patient ac-
cedes to a strict sistemic and ophthalmologic treatment at the right time. For that, the key of the pre-
vention is on the hands of clinical and diabetics medicals, to promote the right, early and periodical
ophthalmologic control from the time of the diagnosis.

The diabetic compromises the vision essentially with two retinal pictures: 1)diabetic maculopaty
and 2) the complications of the proliferative diabetic retinopathy (retinal and optic disc neovasculariza-
tion).

The management of the retinopathy is: metabolic control, ophthalmologic control, risk situations
control (HTA, pregnancy, etc).

The photocoagulation, panphotocoagulation and the vitrectomy are invasive treatment that allows

the improvement of the prognostic diabetic retinopathy and reduce the blindness risk.
Key words: diabetic retinopathy, diabetic maculopaty, blindness for diabetics.

INTRODUCCION

El ojo del paciente diabético puede afectar-
se por diversos procesos patoldgicos de los
cuales el mas importante es la retinopatia dia-
bética. La diabetes es la principal causa de
pérdida de vision, siendo la ceguera 25 veces
més comun en diabéticos que en controles. ¢

Las lesiones suelen aparecer a partir de los
10 afos del diagndstico de la diabetes tipo I,
mientras que en los pacientes con diabetes ti-
po Il hay lesiones visibles en el momento del
diagnéstico hasta en el 30% de los pacientes,
lo que significa que la enfermedad ha evolu-
cionado varios afios sin ser diagnosticada, el
90% de los diabéticos tipo | muestra algin tipo
de retinopatia a los 15 afios del diagndstico de
la diabetes y el 10% presenta signos prolifera-
tivos.

La retinopatia diabética tiene por lo general
un curso progresivo, aunque en sus primeras

fases ciertas lesiones pueden remitir de forma
espontanea. La retinopatia no proliferativa,
consiste en la aparicibn de microangioaneu-
rismas, pequefias hemorragias intraretinianas y
exudados. En esta primera fase la reduccién
de la agudeza visual puede ser moderada o
nula, excepto cuando aparece edema de la
macula o los exudados y las hemorragias apa-
recen en esta localizacion. “3%®

En la retinopatia diabética, los capilares
presentan engrosamiento de la membrana ba-
sal, microaneurismas, degeneracion de los pe-
ricitos, falta de perfusion y obstruccién. Tam-
bién hay aumento de la permeabilidad vascu-
lar, con escapes locales desde los microaneu-
rismas o bien generalizados, que dan origen a
los exudados duros. Puede aparecer edema
retiniano mas comun en el polo posterior y re-
gion de la macula que es también el sitio don-
de predominan los exudados. Si la retinopatia
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avanza, hay obliteracion de vasos con grandes
parches de capilares acelulares que proceden
de la oclusién de arteriolas terminales, apari-
cion de nidos de microaneurismas y vasos tor-
tuosos que se denominan anormalidades mi-
crovasculares intraretinianas (IRMA). El exu-
dado blando y algodonoso es la expresién of-
talmol6gica de la oclusién capilar reciente (in-
farto retinal) .Cuando existe IRMA, las dilata-
ciones venosas, las hemorragias retinianas, los
exudados algodonosos son intensos, la retino-
patia no proliferativa se considera severa o
preproliferativa. La aparicion de neovasos en la
superficie de la retina indica el estadio prolife-
rativo. ¥

Entre las causas que conducen a la pérdida
de la agudeza visual la retinopatia proliferativa
se considera la mas importante en la diabetes
g%%l) y el edema macular en la diabetes tipo II.

Objetivos. Revisar la fisiopatologia, métodos
diagnosticos y tratamiento de la retinopatia
diabética.

MATERIALES Y METODOS

Para la realizacion de este trabajo se tomo
en cuenta el material bibliografico obtenido de
libros de medicina, revistas cientificas y datos
recabados por Internet a través de los busca-
dores: Google, Medline, Medscape y Lilacs

DESARROLLO

La retinopatia diabética es esencialmente
una microangiopatia de la retina. Por ello, es
necesario comprender la estructura de los
elementos vasculares y neurales que la consti-
tuyen. @ ¢

La retina es un tejido neural, cuyo funcio-
namiento requiere un microambiente aislado y
preservado, tanto o mas que el cerebro. Por
ello, la barrera hematorretinal tiene mas unio-
nes estrechas que la hematoencefalica. ©

Las uniones estrechas entre las células en-
doteliales mantienen hermético y separado el
tejido retinal que rodea el vaso, del espacio in-
travascular. A las células endoteliales las ro-
dean la membrana basal y los pericitos, que
confieren estabilidad a esta estructura.

Cambios preclinicos:

Pasan afios, mas de 10, antes de que la re-
tina muestre signos clinicos visibles luego del
comienzo de la diabetes. Eso no significa que
los vasos y la barrera hematorretinal no co-
miencen a alterarse. Las uniones estrechas en-
tre células endoteliales comienzan a perderse,
la membrana basal se engrosa por glicosila-
cion no enzimatica, el transito capilar de los
leucocitos se enlentece y disminuye el nimero
de pericitos. Se pierde la capacidad autorregu-
lacién del flujo vascular. ¢3#

Cambios clinicos por pérdida de la integri-

dad de la barrera:

e Filtracién: La hiperglucemia y sus secuelas
producen cambios celulares que alteran las
uniones estrechas y se forman espacios en-
tre células endoteliales que permiten la ex-
travasacion de plasma hacia la retina. Esto
genera edema, que puede ser subclinico por
mucho tiempo, salvo que involucre la méacu-
la, en cuyo caso ocurre una disminucién de
la agudeza visual. La filtracion es dificil de
evaluar con el oftalmoscopio cuando no es
muy marcada. Para confirmarla se requiere
un examen bhiomicroscopico minucioso en la
lampara de hendidura o métodos comple-
mentarios como la retinofluoresceinografia
(RFG) o la tomografia de coherencia 6ptica
(OCT). (1,3,11,12

e Exudados duros: cuando la barrera esta
mas deteriorada y los espacios intercelulares
son mas amplios, pueden extravasarse lipo-
proteinas, que se expanden por el tejido reti-
nal, ubicandose los lipidos en el borde de la
zona infiltrada. La interaccion entre las lipo-
proteinas del exudado conjuntamente con los
fosfolipidos provenientes de la capa ganglio-
nar de la retina provoca serias consecuen-
cias funcionales. Por ello puede ser necesa-
rio detener la filtraciobn con laser, especial-
mente si el exudado, al expandirse, amenaza
involucrar la fovea. &?

Cambios clinicos por alteracion de la pared
vascular:

Cuando la alteracion metabdlica persiste en
el tiempo, se producen cambios mas groseros:
la pared vascular pierde su arquitectura. Los
pericitos y astrocitos se reducen en nimero y
se alteran funcionalmente. Estas células cum-
plen un importante papel bloqueando las for-
maciones de brotes vasculares. **

e Microaneurismas: la pared de los vasos
se distiende en algunas zonas, generan-
do dilataciones aneurismaticas muy pe-
quenas. %%

e Microhemorragias: estos cambios de la
pared capilar llevan a rupturas capilares
que producen hemorragias puntuales,
gue cambian su aspecto segun la pro-
fundidad de la retina en que se produz-
can. Asi tendremos: hemorragias profun-
das (puntiformes) y hemorragias superfi-
ciales ( en llama). ¢

Cambios clinicos por alteraciones circulato-
rias

El deterioro del endotelio vascular progresa
y las paredes internas de los vasos son ase-
diadas por leucocitos y dafiadas por eritrocitos
rigidos, debido a la glicosidacion de sus protei-
nas de membrana. Por una combinacion de es-
tas causas se producen oclusiones o cierres
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capilares, probablemente derivados de micro-
trombos, que dejan areas de retina sin irriga-
cion. Estas areas son al principio pequefias, y
luego se pueden extender impidiendo la circu-
lacion sanguinea en areas cada vez mas ex-
tensas. La retina sin irrigacién sufre hipoxia, el
principal estimulo para las sintesis de factores
de crecimiento que inducen la proliferacion de
nuevos vasos. La hipoxia de los tejidos solo
puede evidenciarse clinicamente en caso de
verse exudados algodonosos o si el cierre ca-
pilar es muy cercano a la févea y reduce brus-
camente la agudeza visual. **®
e Exudados algodonosos o blandos: es
una acumulacién del flujo axonal de las
células ganglionares que ven alterado su
funcionamiento con la hipoxia, se ven
como manchas blancas de bordes difu-
S0s y que respetan el sentido de los axo-
nes en la capa de fibras. Suelen ser
transitorios, y desaparecen sin dejar se-
cuelas visibles.
e Maculopatia isquémica: se denomina
asi al cierre de los capilares adyacentes
ala fovea. @

Cambios clinicos por proliferacion de vasos
neoformados:

Cuando un tejido sufre de hipoxia, aumenta
la sintesis de factores mediadores como forma
de comunicar la falta de oxigeno y la necesi-
dad de obtener mayor flujo sanguineo a través
de la dilatacion vascular o de la formacion de
nuevos vasos que suplanten a los que no
cumplen su funcién. En el ojo diabético este
proceso resulta devastador. Los nuevos vasos,
estimulados por la hipoxia crecen dentro de la
retina, luego en su superficie y, por dltimo, cre-
cen hacia la cavidad vitrea adhiriéndose a la
hialoide posterior. Tienen una pared vascular
muy deficiente que produce en forma creciente
mayor filtracion, mayor edema, aumento del
flujo y hemorragias pequefias o masivas que
permiten la llegada de fibroblastos al interior
del ojo. @313

e Neovascularizacion: los neovasos se
pueden ver con el oftalmoscopio ubica-
dos en el disco papilar o extradiscal, por
fuera de la papila. Una forma de medir la
intensidad de la neovascularizacion, es
establecer que superficie del disco ocu-
pan los neovasos. Cuando supera 1/3
del mismo existe riesgo aumentado de
progresién y de una pérdida severa de la
vision en los préximos 2 afios. Dado que
la papila es accesible a la observacion
con un oftalmoscopio directo, este es un
signo que se debe buscar. Una vez em-
pezado el proceso de neovascularizacion
hay que tratar con laser. “®

¢ Rosario venoso: es una alteracion del
calibre de las venas en forma segmenta-

ria y secuencial. Es un reflejo del aumen-
to del flujo y de la pérdida de la autorre-
gulacion del tono vascular. Es uno de los
signos mas valiosos para predecir la
grﬁ)gresién a una retinopatia proliferativa.

e Anomalias microvasculares intrarreti-
nales (IRMA):son capilares con recorrido
anémalo, que estan ubicados en la reti-
na, tortuosos, de calibre irregular y dila-
tados, que se forman probablemente a
partir de shunts entre vasos preexisten-
tes y como un esfuerzo por aportar ma-
yor flujo sanguineo™®

e Hemorragias preretinales: entre retina
y hialoides posterior. Tienen nivel.

e Hemorragias vitreas: es la complicacion
mas frecuente y dramatica de la retino-
patia proliferativa. Pueden ser menores y
superficiales, o ser masivas y ocupar to-
do el vitreo. Pueden resolverse esponta-
neamente. La presencia de sangre en el
vitreo puede ser el prélogo a la aparicion
de fibrosis y traccion retinal. ¢

Cambios clinicos producidos por fibrosis y
retraccioén intravitrea:

La presencia de sangre en el vitreo con to-
dos sus elementos formes mas la fibrina y los
mediadores plasmaticos, termina con un pro-
ceso de cicatrizacion comun, que dentro del
ojo tiene consecuencias tragicas. @

El humor vitreo, un gel constituido por dife-
rentes tipos de colageno, se entremezcla y sir-
ve de soporte a los elementos de la sangre
mencionados y al cabo de dias se forma una
unidad fibrosa que comienza a retraerse. @

e Desprendimiento de retina traccional:
el vitreo esta adherido a la retina en for-
ma laxa y en la mayor parte de su super-
ficie, pero muy fuertemente en algunos
sectores como la papila, la macula, el re-
corrido de los grandes vasos y en los
360° de la retina periférica (base del
cuerpo vitreo).Al contraerse el vitreo du-
rante la retraccion cicatrizal, se despren-
de, pero se mantiene adherido a esos lu-
gares. Luego, el proceso de retraccion
continda y, dado que tanto la papila co-
mo la ora serrata son imposibles de des-
prender, el desprendimiento ocurre casi
siempre en el area de la macula, lo que
explica el porque de la pérdida de visual
severa. @3

Clasificacién de laretinopatia diabética

El signo que divide como una bisagra la
clasificacion es la neovascularizacion. Tene-
mos asi ojos diabéticos sin neovasos (retinopa-
tia no proliferativa) y ojos con neovasos (reti-
nopatia proliferativa). Recordar que el edema
macular puede aparecer en cualquier momento
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y que su diagnostico es basicamente clinico.
[Cuadro N° 1]. %1V

Control metabdlico

El control estricto de la glucemia evita el
desarrollo o disminuye la progresion de la reti-
nopatia diabética, hasta en un 80%. El pacien-
te diabético debe realizar controles diarios de
glucemia y cada dos a tres meses, de hemo-
globina glicosilada. El control metabdlico que
logra valores de hemoglobina glicosilada infe-
riores a 7% ha demostrado, en ensayos clini-
cos controlados, que reduce el riesgo de des-
arrollar retinopatia o bien, reduce el riesgo de

2 (7,9,10,15,16)

su progresion.

Diagnéstico
Examen oftalmoloégico

El examen oftalmolégico periédico debe ser
realizado por un oftalmélogo entrenado en esta
enfermedad, observando el fondo de ojo me-
diante oftalmoscopia binocular indirecta bajo
dilatacion pupilar y complementada con biomi-
croscopia en la lampara de hendidura. [Cua-
dro Ne 2], 1D

Examenes auxiliares de diagnostico
Oftalmoscopia binocular indirecta bajo dila-
tacion pupilar. Es el método basico e impres-
cindible en el examen de la retina de todo pa-
ciente diabético. @V

Retinofluoresceinografia. Este estudio com-
plementario con contraste es un excelente
auxiliar en el diagnostico del estado del arbol
vascular. Informa sobre zonas de filtracion y/o
areas de escasa o nula perfusién que no se
pueden apreciar clinicamente. @

Tomografia de coherencia 6ptica. Es un mé-
todo complementario que resulta de utilidad en
el diagnostico y seguimiento del edema macu-
lar. Si bien el diagnéstico del edema macular
diabético es esencialmente clinico (biomicros-
copico) esta nueva tecnologia permite eviden-
ciar su presencia en casos de duda y medir el
espesor retinal en los casos evidentes. #***"

Tratamiento

Sin olvidar la intensificacion del control y
tratamiento sistémico, el tratamiento de la reti-
nopatia diabética es la fotocoagulacion con la-
ser. Puede evitar en muchos casos, la progre-
sion de la enfermedad y la nesecidad de llegar
a una cirugia de alta complejidad como lo es la
vitrectomia. Este tratamiento tiene por fin des-
truir el tejido hipdxico enfermo con un rayo de
luz concentrado que produce calor intenso. La
retina fotocoagulada sufre coagulacién intra-
vascular, desnaturalizacién proteica y necrosis
tisular, por lo que la pérdida de funcién del

area retinal impactada es  definitiva.
(3,6,8,9,11,12,17)

Se debe considerar el tratamiento con laser
denominado panfotocoagulacién (ablacion de
retina por fuera de las arcadas vasculares
temporales con mdltiples impactos de laser)
ante casos avanzados de retinopatia no prolife-
rativa severa, principalmente cuando existen
factores de riesgo sistémico y/o dificultades pa-
ra efectuar un seguimiento intenso; y realizarla
siempre ante toda retinopatia proliferativa. @

El tratamiento del edema macular diabético
con laser se efectia cuando dicho edema
amenaza la fovea por su proximidad a ésta.
Los impactos buscan cerrar los puntos de fil-
tracion vascular (fotocoagulacion focal) y/o re-
ducir un edema difuso sin puntos de filtracion
claramente identificables (fotocoagulacién en
grilla).

En algunos casos, en los que el edema no
se resuelve, es necesario recurrir a otros pro-
cedimientos: vitrectomia para extraer la mem-
brana limitante interna o la inyeccion intravitrea
de corticoides. En la actualidad se est& abrien-
do una nueva alternativa con la inyeccion intra-
vitrea de drogas antiangiogénicas que actlan
sobre la permeabilidad capilar. ***?

Vitrectomia. La vitrectomia consiste en un
procedimiento quirdargico que implica introducir
instrumentos dentro del ojo, para remover san-
gre y/o las tracciones fibrosas que desprenden
la retina, y reposicionar a ésta en su lugar.Su
eficacia esta en relacién con la indicacion tem-
prana de la misma, indicarlo tardiamente tiene
pocas posibilidades de éxito funcional.
Indicaciones: 1) desprendimiento de retina que
compromete o amenaza a la méacula; 2) hemo-
rragia vitrea que no se reabsorbe esponta-
neamente; 3) retinopatia proliferativa que no
responde al tratamiento con panfotocoagula-
cion laser; 4) edema macular que no responde
al tratamiento con laser y ?ue presenta signos
de traccion vitreo-macular. %

Nuevos horizontes terapéuticos. Nuevas al-
ternativas terapéuticas prometen avances sig-
nificativos. Entre ellos cabe destacar:

* Terapia anti VEGF (factor de crecimiento
vascular endotelial): son drogas que blo-
quean la acciéon del principal agente
promotor de la proliferacion de vasos y
permeabilidad.Tienen un prometedor fu-
turo en el tratamiento del edema macu-
lar. ¢12
Inhibidores de la PKC, que inhiben la en-
zima que tiene un rol protagonico en la
via metabdlica fisiopatogénica de la di-
abetes. ®

CONCLUSION.
La retinopatia diabética es una de las cau-
sas principales de debilitacién visual en el
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mundo. Debido al aumento en la incidencia de
diabetes y el nivel socioeconémico, se produce
un aumento dramatico de personas con retino-
patia diabética, a pesar de la educacion, el
control glucémico y las mejoras en la hospitali-
zacion.

El diagnéstico y tratamiento de la retinopa-
tia diabética no constituyen un desafio intelec-
tual. Sin embargo la ceguera por diabetes es
una realidad creciente. Esto se debe a que no
alcanza con acertar cual es el diagnostico ni
gué tratamiento se indica, sino que el éxito del

tratamiento depende de : un manejo metabdli-
co adecuado y estricto; la forma en que se rea-
liza el seguimiento ocular luego del diagndsti-
co; la educacion del paciente sobre las conse-
cuencias sobre la visiébn que implica su enfer-
medad y de su comprension sobre la diferente
evolucién de la retinopatia con y sin tratamien-
to; el conocimiento y experiencia del oftalmélo-
go para decidir cuando un tratamiento esta
completo y terminado, y la capacidad de tomar
decisiones terapéuticas correctas y eficaces en
el momento oportuno, sin pérdida de tiempo.
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Cuadro N° 1:

CLASIFICACION Y CONDUCTA EN RETINOPATIA DIABETICA

Estadio y lesiones Control Tratamiento

No Proliferativa:

Leve: Escasos microaneu- Anual Control y seguimiento
rismas, hemorragias, exuda-

dos duros y/o algodonosos.

Moderada: Microaneurismas

/ hemorragias mas abundan- | 9 meses Control y seguimiento

tes, con rosario venoso y/o

IRMA leves.

Severa o preproliferativa:

Microaneurismas / hemorra-

gias severas en 4 cuadrantes | 4 meses Panfotocoagulacion:

0 rosario venoso en 2 cua- Diabetes II: todos

drantes, o IRMA severo en Diabetes I: si hay riesgo
uno. agregado (embarazo, dificul-
Aspecto sucio y desordenado tad de seguimiento, nefropa-
del fondo de ojo, pero sin ne- tia, HTA)

ovasos.

Més del 50% de proliferacion

en un afio.

Proliferativa:

Moderada: Neovasculariza- 2-3 meses Panfotocoagulacion:

cion (NV) de retina o NV del Diabetes II: todos

disco pequefio o hemorragia Diabetes I: si hay riesgo
vitrea / prerretinal con NV de agregado.

retina pequefia.

Con alto riesgo: NV del dis-

co grande de 1/3 del area del | 1-2 meses Panfotocoagulacién urgente y
disco, o cualquier NV (del completa en todos los casos.
disco o de retina) con hemo-

rragia vitrea / prerretinal.

35% con agudeza visual me-

nor a 20/400 en dos afios.

Avanzada: Lo anterior con 1 mes ¢JVitrectomia?

derrame retiniano que afecta

la méacula o hemorragia que

no deja ver el fondo de ojo

Edema Macular Clinicamen- | 2-4 meses Fotocoagulacion focal de los
te Significativa: Puede estar microaneurismas que filtran,
presente en cualquier estadio o fotocoagulacién en grilla en
y presentarse como focal, di- edema macular difuso.

fuso o cistoideo.

Causa mas frecuente de dis-

minucion de vision en diabé-

ticos.

Cuadro N° 2: EXAMEN OFTALMOLOGICO

Edad al diagnéstico Primer examen oftalmolégico Control
0-30 afios Dentro de los 5 afios del diagnéstico Anual

31 afios o mayor Con el diagnéstico Anual
Embarazo Antes de la concepcion o con el diagndstico Trimestral
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