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Dr.D. CORVINIANO RODRIGUEZ LOPEZ

La sociedad Canaria de Oftalmologia ha perdido este afio a uno de sus mas ilus-
tres miembros, el Dr. D. Corviniano Rodriguez Lopez. De entre los pioneros de la es-
pecialidad en la Provincia de Santa Cruz de Tenerife, D. Corviniano represento el
paso a la madurez, el comienzo de una nueva concepcion, mas cientifica, de la espe-
cialidad.

Nacido en Santa Cruz de Tenerife el 16 de Julio de 1901 estudié Medicina en la
Facultad de Cadiz, donde fue su profesor de Oftalmologia D. Mariano Soria.

Finalizada su carrera en 1944 marcho a Paris, donde fue alumno de los profesores
Morax y Baillard en el hospital Lariboisiére y mas tarde a Burdeos‘ con el profesor La-
grange en ¢l Saint-Andre.

En el afio 1928 se establecio en Santa Cruz de Tenerife donde ejercid la profesion
hasta su jubilacion, rodeado de la estima de sus colegas y de un bien ganado prestigio
entre la poblacidn de las islas.

Durante estos afios dirigio los Servicios de Oftalmologia del Hospital de los De-
samparados, Dispensario Antitracomatoso, Casa de Socorro y Casa Cuna.

Sus continuos contactos con los Doctores Pérez Llorca, Mariano Soria, [gnacio
Barraquer, Hermenegildo Arruga y otros muchos con los que mantuvo estrecha amis-
tad, le permitieron conservar durante toda su vida una continua actualizacion cientifi-
ca: Introdujo en Canarias la utilizacion del ericifaco y publicd algunos casos de parasi-
tosis ocular por filarias y cisticercos.

Su muerte representa una gran pérdida para todos nosotros, pues si son muchos
los que habran de agradecerle los beneficios directos de su trabajo, los miembros de
esta Sociedad le debemos, sin embargo, el respeto y prestigio en gue situd a nuestra
profesidn,

S, |,



TUAN MURUBE DEL CASTILLO: JOSE AGUILAR ESTEVEZ & PEDRO CARDONA GUERRA
Arch, Soc. Canar. Oftal. 7:11-22 (1982-83)

EPIDEMIOLOGIA Y CAUSAS DE LA RETINOPATIA DIABETICA

. Por
Prof. Dr. Juan MURUBE DEL CASTILLO
(de Madrid)
José AGUILAR ESTEVEZ
(de Tenerife)
Pedro CARDONA GUERRA
(de Tenerife)
Dr. Alejandro PALOMAR GOMEZ

(de Zaragoza)

RESUMEN ESPANOL: Epidemiologia y causas de la Retinopatia Diabética. En el
presente trabajo se presentan los hallazgos mds recientes en cuanto al papel de los anti-
genos de membrana, el metdbolismo del magnesio y las hemoglobinas glicosiladas res-
pecto a la etiopatogenia de la retinopatia diabética, asi como el de otros factores discuti-
dos desde hace tiempo como la insulina, la hormona del crecimiento o el glucagén.

RESUME FRANCAIS: Epidemiologie et causes de la Rétinopathie Diabétigue. Dans
ce travail sons présentés les plus récents résultats des études sur le role des antigénes de
la mebrane, le métabolisme du magnésium et les hémoglobines glycosidées par rapport
a l'étiopathogénie de la rétinopathie diabétique, en méme temps que sur le role d*autres
facteurs dicutés depuis longtemps, tels que I'insuline, 'hormone de la croissance ou le
glucagon.

INGLISH SUMMARY: Epidemiology and causes of the Diabetic Retinopathy. In the
present work are shown the most recent findigs as to the role of the membrane antigens,
the metabolism of the magnesium and the glycosidated haemoglobins with regard to the
etiopathogeny of the diabetic retinopathy, as well as the role of other factors which were
discussed some time ago such as the insulin, the growth hormone or the glucagon.

——



JUAN MURUBE DEL CASTILLO er alii

EPIDEMIOLOGIA Y CAUSASDE LA
RETINOPATIA DIABETICA

Las cifras de diabéticos en el mundo
han ido en progresivo aumento durante
los ultimos decenios debido a la suma de
una serie de factores entre los que destaca
la mayor supervivencia de los pacientes,
en gran parte debida a las mejoras tera-
péuticas logradas, con la posibilidad afia-
dida de un aumento de la fertilidad del pa-
ciente diabético, tanto hembra como va-
ron. Sin duda, otros factores ambientales
peor comprobados tales como la alimen-
tacién y el régimen de vida, han jugado un
papel importante, no siendo su influencia
facilmente cuantificable.

Segiin apreciaciones de la OMS, existen
en el mundo al menos 30 millones de dia-
béticos, aumentanto el nimero rapida-
mente a medida que se incrementa el pro-
medio de vida, se cambian los habitos y
se mejora en la deteccién de la enferme-
dad. Por otra parte, es muy aceptado por
los especialistas que la proporcion de dia-
béticos ignorados es muy semejante a la
de diabéticos conocidos, lo que haria do-
blar nuestras apreciaciones.

La influencia que el desarrollo socioe-
conomico pueda tener respecto a la inci-
dencia de la diabetes es muy discutida. No
obstante, diversos estudios epidemiologi-
cos indican que la diabetes afecta por
igual en todo el mundo, adoleciéndose en
los paises no desarrollados de la oportuna
informacién sobre incidencia y evolucion.

En nuestro pais se admite que la morbi-
lidad diabética conocida oscila alrededor
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del 2% de la poblacién, lo que significaria
aproximadamente unos 740.000 diabéti-
cos conocidos y otros tantos ignorados,

Si al aumento absoluto de la poblacion
diabética se le afiade el incremento de las
expectativas de vida de esta poblacion, se
comprende el aumento de pacientes de re-
tinopatia diabética (RD) observado de for-
ma continuada en las ultimas décadas.
Asl, Wagener y Wilder en 1927 encontra-
ban una incidencia de RD en €l 14.6% de
los diabéticos; Braun en 1934, en el
17.7%; el mismo Wagener en 1945, en el
29.6%, Duke-Elder en 1967, en el 50%,
ya en 1957, Ashton describe una inciden-
cia 67.4% segun estudios necropsicos. En
nuestro pais antes de la era insulinica se
calculaba que el 20% de los diabéticos es-
taban afectados de RD. En 1956, Palomar
sobre un total de 416 diabéticos hallé un
42% de RD y en 1972, Jordano Pérez y
cols., sobre 581 diabéticos encotraron un
51.6% de RD(TABLAI).

Es por tanto, bastante aproximado a la
realidad afirmar que en la actualidad en-
tre el 50% y el 60% de los diabéticos se en-
cuentran afectos de una RD. No obstante,
esta relacion no es aplicable por igual a to-
dos los estadios evolutivos de la enferme-
dad. (TABLA II).

La gran importancia que adquiere la
RD radica en la frecuencia con que aboca
a la ceguera, la cual presenta una mayor
gravedad sociolégica si se considera que
suele desarrollarse y sobrevenir en la épo-
ca de mayor actividad profesional y social
de la persona.

Se calcula que la ceguera por RD en
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diabéticos es de 10 a 20 veces mads fre-
cuente que la ceguera por todas las demas
causas en la poblacion no diabética (Caird
y cols., 1969). En los paises desarrollados
se admite a la RD como la causa mas co-
mun de ceguera en los individuos menores
de 65 anos. En un reciente estudio realiza-
do en Espafia por el gabinete de estudios
sociologicos Bernard Krief (1978), las dos
principales causas de ceguera no recupe-
rable en nuestro pais resultaron ser la RD
y el glaucoma; cada una de estas causas
produce aproximadamente un 20% de los
ciegos. La diabetes es la causa del 20% de
la cegueras en Francia (Hamard, 1976) y
del 7% en Grecia (Theodossiadis y cols.
1978).

Es de resaltar que no se han observado
variaciones significativas en cuanto a la
incidencia de la RD en uno u otro sexo.
Tampoco existen variaciones significati-
vas en evolucion en diabéticos seglin sean
insulindependientes o no insulindepen-
dientes.

ETIOLOGIA DE LA RETINOPATIA
DIABETICA

El conocimiento de la patogenia de la
microangiopatia diabética que da lugar a
la RD es uno de los problemas mas difici-
les que se les plantea actualmente tanto a
oftalmologos como a endocrindlogos, en-
contrandose aun en periodo de analisis.

Ninguna de las lesiones de la RD consi-
derada aisladamente es especifica, siendo
la evolucidn de estas lesiones la caracteris-
tica diagnéstica. Muchos de los cambios
observados en la diabetes tienen lugar en
otras ‘“‘retinopatias vasculares”, tales
como la oclusion de las venas de la retina,
la macroglobulinemia y la retinopatia hi-
pertensiva.

Consideradas estas caracteristicas ana-
tomo—patoldgicas y clinicas de la RD se
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han postulado tres teorias patogénicas a
saber: La teoria inmunoldgica (Blumen-
thal), la teoria hereditaria (Siperstein) y la
teoria metabolica (Spiro), siendo esta lti-
ma la que cuenta en la actualidad con
mayores defensores.

A modo de resumen podemos decir que
las consideraciones bdsicas en el complejo
problema de la patogénia en la RD son ac-
tualmente:

A) La hipotesis del transtorno metabdlico,
con influencia no sélo de los niveles de
glucemia, sino también de la HGH, del
Glucagon y el acimulo de diversas sus-
tancias (sorbitol, fructosa, compuestos
lipidicos, etc) al metabolizarse la glu-
cosa por vias andmalas.

B) Quizas la participacion de alguna in-
fluencia genética, asi como de fendéme-
nos locales (alteraciones de la permea-
bilidad, de la agregacidn plaquetaria,
de los factores de coagulacion, de la
adaptabilidad eritrocitaria, etc.).

Asi pues, no entrando en consideracio-
nes mas profundas respecto a los mecanis-
mos intrinsecos que conducen a la lesion
vascular, analicemos los distintos factores
posibles desencadenantes o modeladores
delaRD:

|. HIPERGLUCEMIA

El exceso de glucosa en sangre, ya de
una forma mediata, ya inmediata, es im-
prescindible para el inicio de una RD. In-
cluso en individuos normales a los que les
sobreviene una diabetes por pancreatitis o
pancreatectomia se les acaba presentando
una RD si su glucemia no esta perfecta-
mente controlada. Otro tanto ocurre con
animales a los que se les ha provocado
una diabetes experimental,

La afirmacion de Kornerup (1958) y
Schlessinger y cols. (1960) de que la pro-
gresion de la RD es independiente del
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buen o mal control metabolico del diabé-
tico sembré la perplejidad y confusion en-
tre los clinicos y estd siendo paulatina-
mente remontada con observaciones en
contra que demuestran que los pacientes
con glucemias mal controladas evolucic-
nan peor de su vasculopatia retiniana
(Knowles, 1964; Kohner y cols., 1969;
Caird, 1969; Murube del Castillo, 1970;
Martin Hernandez, 1975; Cunha Vaz,
1975-79; Job y colaboradores, 1976; Kle-
men y col., 1979).

El control de la glucemia para que no se
desarrolle una RD debe ser casi absoluto.
Sin embargo, algunos autores introducen
matizaciones, y asi, segiin Caird y cols,
(1969), la RD se atrasara y evolucionara
sin malignidad si durante los primeros
cinco afios de diabetes el paciente tuvo un
buen control metabélico, aunque después
lo descuide sin excesos. Usando un simil
automovilistico diriamos que lo impor-
tante para una evolucion benigna de la
RD seria ¢l buen ‘‘rodaje” de la diabetes.

Otros autores consideran como factor
importante para la aparicién y agravacion
de la RD los bruscos y repetidos altibajos
de la glucemia por abusos dietéticos segui-
dos de hiperdosis insulinicas (Heredia
Garcia, 1978). Es posibie que la hiperglu-
cemia excite la produccion de dcido hialu-
rénico y con ello la proliferacion de célu-
las conjuntivas v gliales y que la hipoglu-
cemia por tratamientos inapropiados de-
termine un exceso de hialuronidasa que
favorezca la permeabilidad vascular y las
hemorragias.

Hoy, la opinién mas extendida es que la
glucemia de la diabetes deber ser rigurosa-
mente controlada dia a dia desde el mo-
mento de su diagnostico, lo que sin duda
es una carga dificil de soportar sin fallos.
Como dice Arriaga Cantullera (1978), ““la
diabetes es una pesada cruz que hay que
llevar hasta el final de la vida™.
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2. INSULINA

El aumento de RD ocurrido tras la apa-
ricién de la insulina hizo pensar a algunos
autores que no se deberia a la prolonga-
cion de la vida del diabético, sino a una
accion nociva directa o mediada de la in-
sulina sobre el arbol vascular retiniano.
La aparicion de RD en pacientes sin trata-
miento o con terapeutica sulfamidica pa-
rece demostrar que esto no es asi. Por otra
parte, Pastor Jimeno y cols. (1976) no ha-
llan diferencias en la aparicion y evolu-
cion de la RD entre los diabéticos tratados
con insulina y los tratados con antidiabé-
ticos orales. Sin embargo, algunos autores
(Mata Lopez, 1968, etc.) han encontrado
un mayor porcentaje y gravedad de RD en
los enfermos tratados con insulina que en
los que lo son con sulfas hipoglucemian-
tes, y ello obliga a considerar la posibili-
dad de que la insulina sea un coadyuvante
en la aparicion de la RD. Si bien también
es cierto, que aquellos pacientes que son
tratados con insulina, io son normalmente
por presentar una diabetes mas agresiva lo
cual artefacta el estudio comparativo.

Entre las diversas teorias que achacan a
la insulina la accién desencadenante de la
RD, las hay que lo imputan a mecanismos
tdxicos, inmunolégicos, endocrinos, etc.

Shabo v cols. (1976) preconizan un me-
canismo inmunologico v lo apoyan expe-
rimentalmente: si se sensibiliza al maca-
cus rhesus a la insulina mediante inyec-
ciones intradérmicas de este polipéptido y
después se inyecta insulina en el vitreo del
animal le aparece una retinopatia prolife-
rante similar a la diabética. El experimen-
to, independientemente de su interés, no
demuestra que la insulina sea la que pro-
voque la RD de los pacientes con ella.

El hecho de que en la diabetes secunda-
ria a una pacreatitis cronica la RD es me-
nos frecuente que en la diabetes primaria
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ha llevado a Unger v colaboradores (1975)
a emitir la teoria de que para que aparezca
una RD es necesario que haya un aumen-
to relativo del glucagdn frente a la insuli-
na. Segun estos autores, la diabetes, seria
la consecuencia de un trastorno bihormo-
nal: una falta de Insulina y un exceso
absoluto o relativo de glucagdn. En la dia-
betes primaria la caida de las células beta
de los islotes de Lagerhans determinaria
un gran aumento de la relacion glucago-
n/insulina; en la pancreatitis crénica la
caida de las células alfa y beta haria que
ambas hormonas disminuyesen, de forma
que la relacion glucagon/insulina se man-
tendria dentro de unos limites cercanos a
los normales.

3. ARTERIOSCLEROSIS O
HIPERTENSION

Durante gran parte del presente siglo se
ha pensado que la RD es una consecuen-
cia de la arterioesclerosis o de la hiperten-
sion arterial, ambas tan frecuentemente
unidas a la diabetes. Hoy est4 fuera de du-
das que esto no es asi, pues la RD puede
aparecer en ausencia tanto de la una como
de la otra.

Esto no obsta para que la arterioescle-
rosis y la hipertensién puedan modelar la
evolucién de la RD. Asi, las estabilizacio-
nes o discretas mejorias que han experi-
mentado algunas RD al hacer a los pa-
cientes trasplantes de rifiones presores
(Woods, 1974; Ramasay y cols., 1977-79)
probablemente se deben a la desaparicion
de la hipertension arterial. Por otra parte,
es un hecho comprobado que la aparicion
de la hipertension agrava el prondstico de
la diabetes adelantando la aparicién de
manifestaciones microangiopaticas.
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4. HIPERLIPIDEMIA

La incapacidad del diabético para utili-
zar glucosa le obliga a la oxidacion de aci-
dos grasos para la produccion de cuerpos
cetdnicos, con el consiguiente aumento de
beta—hidroxibutirato, acetoacetato y ace-
tona. Sin embargo, ésta no parece ser la
causa de la RD, pues los diabéticos sin
acetonemia sufren una evolucion de su
angiopatia retinal igual que los que la tie-
nen.

Por otra parte la sangre del diabético
tiene un exceso de acidos grasos libres,
con un desequilibrio en favor de los dcidos
saturados, especialmente del acido estea-
rico. Estos dcidos grasos saturados alteran
el endotelio capilar y favorecen el “‘efecto
contacto”. Si a ello se afiade que el diabé-
tico tiene un aumen+o de otros factores de
coagulacion se comprende que padezca
una mayor propension a las microtrom-
bosis capilares, que pueden ser uno de los
disparadores de la RD.

El Procesc de infiltracion de la pared
vascular por los lipidos plasmadticos ha
sido sefialado por Muci Mendoza v cols.
(1978) en los cuadros de lipemia retinalis
concomitantes con las grandes hiperlipo-
proteinemias paroxisticas, Ademas posi-
blemente influya en el desarrollo de la RD
el aumento de la viscosidad de la sangre
por los lipidos, lo que enlentece el flujo
vascular y favorece la hipoxia y las trom-
bosis.

Mientras algunos autores encuentran
correlacion entre la hiperlipidemia y las
formas graves de retinopatia diabética
(Alio Sanz y cols., (1979) en un reciente
estudio Pastor Jimeno y cols. (1980) ha-
1lan que la RD no proliferante se acompa-
fia de valores séricos de lipidos totales
bastantes elevados, especialmente a base
de grasas neutras, y que, sin embargo, en
las formas de RY) proliferante los lipidos
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totales estdn sélo moderadamente eleva-
dos y las grasas neutras son normales.

5. HORMONA DEL CRECIMIENTO

La ya lejana observacion del premio
Nobel argentino Houssay (1931) de que la
extirpacion de la hipofisis mejoraba la cli-
nica de la diabetes, o la de Young (1937)
de que las inyecciones de lobulo anterior
de hipdfisis producian una diabetes, no
tuvieron una inmediata aplicacién clini-
ca. Mas tarde Poulsen (1953, 1966,) pu-
blicé el caso de una mujer diabética cuya
RD habia mejorado tras la necrosis es-
pontinea postpartum de la hipofisis, y
Luft y colaboradores (1952, 1955) hicie-
ron hipofisectomias y comprobaron el
efecto beneficioso de la eliminacién pitui-
taria. En seguida se penso que el exceso de
hormona del crecimiento que se elabora
en las células acidofilas de la prehipofisis
podria ser la causa de la diabetes o de la
RD. Los estudios que correlacionaron los
niveles séricos de hormona del crecimien-
to y la diabetes o la RD fueron contradic-
torios (Powell v cols., 1966; Boden y cols.,
1968; Waldhausl, 1972; Muggeo y cols.,
.1973: Hauteconverture y cols., 1975; Ho-
lland y cols., 1976; Freyler y cols., (1978).
En un analisis realizado por Murube del
Castillo y cols., (1978) en 23 diabéticos
adultos, de edad y tiempo de diabetes si-
milares, se encontraron unos niveles basa-
les de hormona del crecimiento normales,
pero una respuesta secretora ante la esti-
mulacidn con arginina o L-Dopa superior
a la normal, especialmente en los pacien-
tes que tenian una RD IV, o proliferante.

Luft (1965) habia hallado que las ligeras
subidas en sangre de la hormona del creci-
miento no empeoran la RD del diabético
con hipéfisis, pero si la del diabético hipo-
fisectomizado. Por ello surgid que la hor-
mona del crecimiento tiene un efecto an-
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giopatizante del que el organismo se de-
fiende merced a la insulina pancreatica y
a un factor hipefisario desconocido.
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Merimée y cols. (1970) encontraron que
los enanos por insuficiencia hipofisaria
pueden padecer diabetes, lo que sugiere
que la hormona del crecimiento no es la
causante de la diabetes. Estos enanos no
llegan nunca a desarrollar ni RD ni espe-
samiento de la membrana basal de los ca-
pilares, lo que habla en favor de que la
hormena del crecimiento, si bien no sea la
causante de la diabetes, si lo puede ser de
laRD.

El mecanismo por el que el exceso de
hormona del crecimiento podria provocar
va una diabetes, ya una RD plana, ya una
RD proliferante, es desconocido. Se sabe
que la hormona del crecimiento inhibe la
actividad del enzima glucosa—6—fosfato—
deshidrogenasa (impidiendo que la gluco-
sa se catobolice por la via de las pentosas,
que es la que mayormente emplean las pa-
redes capilares, obligando a utilizar otras
vias con menor rendimiento energético y
mayores residuos metabdlicos), favorece
la catabolizacidn de las grasas (aumentan-
do asi la cetogénesis y los niveles de dcidos
grasos no esterificados) y aumenta la sin-
tesis proteica.

La tensién psicoemocional estd, por
una parte, considerada como uno de los
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mejores estimuladores de la produccién
de hormona del crecimiento, y por otra,
como agravador de la RD. Por ello se ha
pensado que este segundo efecto se produ-
ciria a través del primero. Abdel-Aziz
{1976) en dos grandes grupos de diabéti-
cos egipcios, uno de clase humilde (obre-
ros, menestrales) y otro de personas de
alta responsabilidad (politicos, oficiales,
gerentes), ha comprobado como la RD
aparece con mas frecuencia y gravedad en
el segundo grupo, a pesar de que su con-
trol médico es muy superior al de los pa-
cientes del primero.

6. AUMENTO DE LOS FACTORES DE
COAGULACION

Que ¢l aumento de los factores de coa-
gulacidn es uno de los desencadenantes de
la RD es una de las sospechas que mas se
estan afianzando en el momento actual
(Ashton, 1963; Heath y cols., 1971; Reg-
nault, 1972; Dobbie y cols., 1973; Weiss,
1975; Almer y cols., 1975; O*Malley y
cols.,, 1975; Dintenfass, 1977; Creter y
cols., 1978).

Peduzzi y cols. (1978) encuentran en
los pacientes con RD que el tiempo de li-
sis de las euglobulinas esta aumentado
en el 43% de los sujetos, la respuesta fibri-
nolitica a la estasis venosa estd disminui-
da en el 38%; la agregacion plaquetaria,
aumentada en el 49.%, y los inhibidores

de la urokinasa aumentados en el 63%. -

Hay, pues, una clara depresion del siste-
ma fibrinolitico y una tendencia a la agre-
gacion plaquetaria.

Que la agregabilidad y adhesividad pla-
guetaria estdn aumentadas en el diabético
es una de las caracteristicas mads veces
comprobadas en el Gltimo decenio. El fac-
tor agregante parece formar parte del mo-
. saico estructural de la membrana de las
plaquetas del diabético (Bensoussan y
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cols., 1975); la adhesividad plaquetaria
parece depender de un factor no dializable
del plasma del diabético (Kwaan y cols.,
1972).

Martin Hernandez y cols., (1980) han
estudiado en Tenerife los factores de coa-
gulacién de un grupo de 40 diabéticos con
RD y lo han comprobado con un grupo
control, encontrando que los valores séri-
cos de factor 1 (fibrindgeno) y Factor XIII
(estabilizante de la fibrina) estan significa-
tivamente altos en los pacientes con RD,
mientras que los factores IL, V, VIIL IX y
X son iguales en ambos grupos. Por otra
parte, Coller y cols. (1978) habian obser-
vado que el nivel de fibrindgeno es nor-
mal en los diabéticos sin RD, pero esta
aumentado en los diabéticos con RD.

También se ha visto que el factor de
Von Willebrand esta claramente aumen-
tado en los diabéticos que tienen una reti-
nopatia diabética proliferante (Pandolfi y
cols., 1974, Little y cols., 1977 a y b; Co-
ller y cols., 1978). Por otra parte, Pandolfi
y cols., (1975) han mostrado que la intima
de los vasos retinianos de los diabéticos
tiene en su estructura quimica una protei-
na antigénicamente relacionada con el
factor Von Willebrand que induce la ad-
hesion—agregacion de las plaquetas.

7. FACTORES ERITROCITICOS

El hematie del diabético tiene una me-
nor flexibilidad que el del individuo nor-
mal, en cierto modo similar a la que ocu-
rre en la drepanocitemia o en las acidosis

" metabdlicas, v ello hace que se deforme

mal a su paso por los capilares. Por otra
parte, su tendencia a aglutinarse a otros
hematies estd también aumentada. Esto
lleva a que se formen en las arteriolas pre-
capilares agregados eritrociticos que habi-
tualmente se resuelven espontaneamente,
pero que esporadicamente s¢ pueden
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complicar con la formacién de micro-
trombos.

Un factor eritrocitico al que reciente-
mente se le estd dando importancia en la
génesis de la RD es el de la hemoglobina
A,.. Las hemoglobinas normales son la
A,, A, y F. En los pacientes sometidos a
glucemias altas la homoglobina A, sufre
una medificacion translacional irreversi-
ble de su molécula y se transforma en he-
moglobina A,,, v A, siendo esta ultima
la fraccién mis abundante. Los niveles en
sangre de hemoglobina A, son tanto més
altos cuante mayor ha sido la glucemia a
la que han estado sometidos los eritrocitos
del paciente.

Rahabar (1968) fue quien demostrd que
la hemoglobina A estd aumentada al do-
ble en los diabéticos. Esto se ha compro-
bado reiteradamente, habiéndose observa-
do por Coller y cols. (1978) que las hemo-
globinas A, . estdn elevadas en todos los
diabéticos mal controlados, con y sin RD.

Es posible que esta hemoglobina, que
cede dificilmente su oxigeno, favorezca la
hipoxia de los tejidos. Recientemente Jut-
te y cols., (1980) han observado en pacien-
tes con RD que a la alta concentracion de
hemoglobina A, se asocia un descenso
del di-fosfo—glicerato (DPG) y que ambas
cosas se suman para que haya una pobre
transmision de oxigeno del hematie a los
tejidos y una vasodilatacion.

La media de la hemoglobina A, se tie-
ne por un indicador fiable de cémo ha es-
tado la glucemia media durante las tres—
cuatro semanas precedentes al analisis.
Schanzlin y cols. (1979) han hallado que
hay una relacion directa entre las cifras de
glucemia de los diabéticos y las de hemo-
globina A, translacional y también una
relacion directa entre las cifras de esta he-
moglobina y la gravedad de la RD; segin
los citados autores esta ultima relacidn
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solo se manifiesta cuando la diabetes em-
pez6 antes de los tres afios de edad.

8. ANTIGENOS DE MEMBRANA

Actualmente se investiga sobre si hay
alguna relacién entre los antigenos HLA v
la retinopatia diabética. Moller y cols.
(1978) encuentran que los diabéticos insu-
linodependientes tienen una incidencia
significativamente aumentada de los anti-
genos HLA Bg, B, 5, D,; ¥ Dy, pero que
ello no parece influir en la aparicion o no
de una RD. Por otra parte, Larkins y cols.
(1978) encuentran’ que la asociacién de
antigenos HLA A, vy Bg sélo se da en el 4%
de los caucasicos normales, pero que ocu-
rre con gran frecuencia en los caucdsicos
diabéticos insulinodependientes con reti-
nopatia proliferante grave.

Barbosa y cols., (1980) en 100 diabéti-
cos sin RD proliferante y en 200 con ella
han determinado que en los segundos la
frecuencia de HLA By y By/B5 es signi-
ficativamente mayor y la de HLA B,y By,
significativamente menor que en los con-
troles. El HLA B, fue menos frecuente y el
HLA B, mds frecuente en diabéticos con
RD proliferante que en los sin ella.

9. HIPOMAGNESEMIA

Se ha visto que con frecuencia los dia-
béticos sufren una hipomagnesemia, ya
espontanea, ya durante el tratamiento con
insulina, ya durante la recuperacion de
una cetoacidosis. Se desconoce el meca-
nismo por el que ocurre, siendo posible
que se deba a una pérdida urinaria del ion
por disminucién de su reabsorcion en los
tubulos renales.

El déficit plasmatico de magnesio pare-
ce que es un factor aterogénico y se ha
querido aclarar si también juega un papel
inductor en la retinopatia diabética,
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McNair y cols. {1978) han determinado la
magnesemia en 71 diabéticos antiguos in-
sulinodependientes, concluyendo que

TABLA 1

Epidemiologia de la retinopatia diabética
en Espaiia

Pahblacidn total: 37.000.000
Diabéticos conocidos; 740.000
Diabéticos con RD: 400.000
Ciegos por RD: 8.000
Ciegos totales: 20.000
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RESUMEN EN ESPANOL: Clinica de la Retinopatia Diabética. La retinopatia diabé-
tica comienza mucho antes de que pueda ser detectada con el oftalmoscopio, y desde
Hirschberg hasta nuestros dias han sido muchas las clasificaciones que han propuesto
diversos autores. La presentada aqui reune criterios clinicos, histopatolégicos, oftal-
moscdpicos y didécticos que la hacen cientifica para el oftalmélogo y util para el inter-
nista.

RESUME FRANCAIS: Clinique de la Rétinopathie Diabétique. La rétinopathie diabé-
tique commence longtemps avant de pouvoir étre détectée par I‘ophthalmoscope et de-
puis Hirschberg jusqu‘a nos jours, les clasifications proposées par différents auteurs ont
été tres différentes. Celle qui est présentée ici réunit des points de vue cliniques, histo-
pathologiques, ophthalmoscopiques et didactiques qui la rendent scientifique pour
l‘ophtalmologue et utile pour l‘interniste.

INGLISH SUMMARY: Clinic of the Diabetic Retinopathy. The diabetic retinopathy
starts a long time before it can be detected with the ophthalmoscope, and since Hirsch-
berg, up to the present day, there have been many classifications put forward by various
authors. The one presented here gathers clinical, histopathological, opththalmoscopical
and didactic criteria which make it scientific for the ophthalmologist and useful por the
intern.
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Hirschberg (1891) hizo por primera vez
la clasificacién de las RD en tres tipos:

1.— Retinitis central punctata, caracteri-
zada por la existencia en el fundus oculi
de manchitas puntiformes rojas y blancas
correspondientes a microhemorragias -y
microexudados.

2 .- Retinitis con hemorragias y exuda-
dos de mayor tamaiio.

3.— Retinitis complejas de tipos varios
que semejan y se imbrican con cuadros de
arteriosclerosis hipertensién o nefritis.

Entre las muchas clasificaciones hechas
despues destaca la de Ballantyne vy cols.
(1943), que tuvo amplio uso durante dos
decenios. Constaba de:

Periodo I: Caracterizado por un engro-
samiento venoso, microaneurismas, mi-
crohemorragias y microexudados intra-
rretinales.

Periodo II: Con mayores hemorragias y
-exudados y afectacién macular.

Periodo I1I: Con gran afectacion arterial
y venosa por arteriosclerosis y estasis
venosa, peligro creciente de trombosis y
eventual proliferacion de neovasos.

Periodo IV: Caracterizado por hemo-
rragias en vitreo y retinopatia proliferan-
te.

Palomar Palomar (1956) da un paso
mas cuando hace una clasificacion de la
RD en cinco periodos, y su periodo 1V lo

-divide, segin el tipo de evolucion, en for-
mas IV a ¢ de evolucion exudativa, [IVb o
de evolucion hemorragica y IV ¢ o de
evolucion vasoneoformadora. Esta con-
cepeion es recogida mds tarde por Almal-
ric (1960), que dividié las RD en formas

ARCH. 50C. CANAR. OFTAL, 1982-83

edematosas o exudativas y formas hemo-
rragicas , y Grange (1978), que subdividid
estas ultimas en formas hemorragicas pu-
ras y hemorragicas proliferantes.

Sanchez Salorio y cols. (1971) describen
la evolucion de la retina del diabético,
desde el punto de vista oftalmoscdpico, en
diversos tipos sucesivos: retina normal
(real, expectante y aparente) , angiopatia
prerretinopdtica, RD punctata centralis
tipo Hirschberg y RD simple. A partir de
aqui la RD evoluciona hacia formas he-
morragicas, exudativas o mixtas, y las
formas hemorrégicas cursan o no hacia la
RD proliferante, de la que por su evolu-
cién distinguen tres tipos: estabilizada,
progresiva y acelerada.

Aguilar Bartolomé (1971) clasifica la
RD en seis grupos de afectacion creciente:

I: Dilatacion venosa y alteraciones de la
onda b del electrorretinograma.

II: Aparicion de microaneurimas; se
apostilla con las letras A, B o C, segun el
numero de éstos sea 1-5, 5-10 o mds de
10, v con las letras M o P, segun se sitiien

" en la mécula o alrededor de ella.

I1I: Hemorragias exudados v alteracio-
nes pigmentarias.

IV: Neovasos.

V: Gran retinitis proliferante, a veces
con desprendimiento de retina,

VI: Estado terminal con desprendi-
miento de retina, hemorragias masivas,
catarata, rubeosis del iris, glaucoma he-
morragico, etc.

Estas clasificaciones evolutivas, que se
apoyan en la oftalmoscopia simple, y
cuya finalidad es sentar una comprension
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patogénica y clinica de la evolucion de las
lesiones, siguen siendo muy utilizadas por
el médico internista, y seguiran siendo de
momento la base de todas las clasificacio-
nes; ello no obsta para que se complemen
ten con diversas matizaciones, por una
parte, porque la oftalmoscopia simple
estd desbordada por multiples pruebas
que se le anticipan, y por otra parte, por-
que el interés actual de los investigadores
estd volcado, ademds de en la clinica de
los distintos cuadros de la RD , en su
agrupamiento por etiopatogenias y en su
clasificaciéon con vistas a la terapéutica,
principalmente a la terapéutica fotocoa-
guladora.

Por ello aparecen clasificaciones que
simplifican la RD a dos grupos:

A) Formas simples o exudativas. Que
van a cegar lentamente por el edema ma-
cular crénico.

B) Formas neovasculares o priliferan-
tes. Que van a cegar con cierta rapidez por
hemorragias intravitreas, desprendimien-
to de retina o glaucoma neovascular.

Esta clasificacion se corresponde “‘gros-
so modo” con otra muy utilizada actual-
mente por los norteamericanos, que divi-
de la RD en formas planas o de fundus
(“background retinopathy™) y formas pro-
liferativas (“proliferative retinopathy™).

Algunos autores subdividen el primer
grupo de ambas clasificaciones en formas
edematosas e isquémicas y el segundo gru-
po en formas neovasculares intrarretinia-
nas, epirretinianas, epipapilares, etc., se-
gun la topologia de los vasos (Beaumont y
cols., 1972; L’Esperance, 1975; Bonnet,
1977, etc.)

Los bioquimicos actuales suelen em-
plear clasificaciones ‘“‘horizontales™ que
definen la respuesta bioldgica de cada pa-
ciente (por ejemplo, RD planas y RD pro-
liferativas), pero el el Oftalmélogo clini-
co que a diario trata pacientes con RD ne-
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cesita, aun sin prescindir de la anterior di-
visién, completarla con una clasificacién
“yertical” en estadios evolutivos (RD I, II,
111, etc., o preoftalmoscopica, punteada,
tachonada, etc.) que establezca claramen-
te la gravedad de la afectacion retiniana.
Por ello, si se desea una clasificacion flui-
da entre todos los cientificos es conve-
niente utilizar una clasificacion “cuadri-
culada™ (es decir, mezcla de “*horizontal”
v “vertical”), cualquiera que ella sea.

A continuacion expondremos la evolu-
cion y concatenacién de las lesiones del
cuadro retiniano segun la clasificacion
que veniamos utilizando en nuestra praxis
clinica desde hace afios (fig. 1): clasifica-
cidn que es util tanto para el bidlogo o el
endocrinoldgo interesado en el mecanis-
mo etiopatogénico de las distintas RD,
como para el médico general que desea es-
tablecer el estado de gravedad evolutiva
de la RD, como para el oftalmélogo que
ha de tomar actitudes terapéuticas ade-
cuadas no sélo al tipo, sino a la profundi-
dad de las lesiones. (onsta esta clasifica-
cidn de una cascada en cuatro escalones:
RD I o preoftalmoscdpica, R Il o puntea-
da, R III o tachonada (en la que se hacen
evidentes las tendencias exudativas, trom-
bosantes o neovasculares del paciente) y
RD VI o0 ambliopizante o invalidante (por
maculoedema, maculotrombosis o inva-
sion vasculovitrea); el término “amblio-
pia” es usado aqui con un significado eti-
mologico de “disminucion de la agudeza
visual”’, aunque ésta sea por causas orga-
nicas.

Las tendencias exudativa, trombosante
y neo vascular probablemente ya existen
en los estadios I y 11, pero a la exploracion
oftalmoscopica no se hacen ostensibles
hasta el estadio III. La utilidad clinica de
establecer un estadio IV esta en que este
estadio senala el principio del descenso de
la agudeza visual y, por consiguiente, la
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entrada en una fase clinica totalmente dis-
tinta a la III, aunque cualitativamente sus
lesiones sean iguales.

RD I O PREOFTALMOSCOPICA

Abarca este periodo desde la aparicion

. de los primeros signos de anormalidad re-

tiniana detectados con exploraciones es-

peciales hasta la aparicién de los primeros

signos detectados por oftalmoscopia sim-
ple.

Se escapa, por tanto, este periodo a las
posibilidades diagnosticas del internista,
cuyo material de exploracion ocular suele
reducirse al oftalmoscopio. Es, por el con-
trario, objeto de atencion creciente en los
departamentos de oftalmologia, donde
pueden descubrirse muy precozmente las
alteraciones retinianas iniciales.

1. DILATACION VASCULAR Y EN-
LENTECIMIENTO DEL FLUJO

La velocidad del flujo retiniano esta ya
disminuida mucho antes de que aparez-
can las primeras manifestaciones oftal-
moscopicas de la RD (L'Espérance, 1971;
Kohner, 1975). Esta disminucion de la ve-
locidad del flujo retiniano de los diabéti-
cos, que se simultanea con una dilatacién
capilar y venular, parece deberse a facto-
res varios, cuya importancia proporcional
no esta establecida, y que son la mayor
viscosidad sanguinea, la hipoxia local y la
degeneracién de los pericitos capilares.
Cunha Vaz y cols., (1979) afiaden como
un factor mas el estrechamiento de las ar-
teriolas retinianas.

La velocidad del flujo retiniano puede
ser facilmente puesta de manifiesto por
fluoresceingrafia. La fecnica de fluores-
ceingrafia retiniana introducida por No-
votny y cols., (1961) consiste en la explo-
racion fotografica retiniana previa inyec-
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cion de fluoresceina en el torrente circula-
torio a través de una vena del brazo. Con
ello el conocimiento de la patologia endo-
cular dio un salto sélo comparable con el
de la introduccién del oftalmoscopio por
Von Helmholtz (1951). La fluorescein-
grafia retiniana permite descubrir facil-
mente las dreas de perfusion y de oclusion
vascular retinianas, la identificacion de
neovasos, la medida de la velocidad del
flujo sanguineo retiniano y coroideo y las
zonas de trasudacion (rezume) vascular.
Su utilizacién en la RD tuve desde su ini-
cio en nuestra patria una importante
aportacion por parte de las escuelas oftal-
mologicas universitarias de Barcelona y
Madrid (Casanovas Carnicer y cols.,
1969; Negrete Rojas y cols., 1969).

El tiempo de circulacidn retiniano se
determina por fluoresceingrafia simple
midiendo sobre el borde papilar los segun-
dos transcurridos desde que entra en la re-
tina la primera fluoresceina arterial hasta
que sale de la retina la primera fluorescei-
na venosa. Segin Marquardt y cols.
(1978) este tiempo es de 1,1-1,2 segundos
en los vasos de lado temporal de la papila
y de 1,3 segundos en los vasos del lado na-
sal. En los diabéticos que estdn desarro-
llando o ya tienen una RD el tiempo de
flujo retinal es mayor; Koerner y cols.,
(1978) lo valoran, aproximadamente, en
el doble del nermal. La fluoresceingrafia
retiniana permite detectar la RD mucho
antes que la oftalmoscopia simple. Kle-
men ¥y cols. {1980 a) encuentran que antes
de que se inicien los primeros signos oftal-
moscopicos de RD la fluoresceingrafia de-
tecta en el 89% de los diabéticos dilata-
cidn capilar, en el 78% oclusiones capila-
res, en el 54% rezume de la fluoresceina y
en el 40% cortocircuitos arteriovenosos.

El portugues Cunha Vaz y su escuela de
Coimbra (1975, 1978 a y b, 1979) han in-
troducido un nuevo método fluorescein-
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RD-I
| RD preoftalmoscopica |
RD-II
RD punteada |
] i I
RD-INN
. - §
. &) RD exudativa | | b) RD trombosante | [ c) RD vasoproliferante {
RD-IV
| a) RDmaculcexudativa | | b) RD maculotrombosante | | ¢} RE vasoproliferante invalid. |

Fig. 1.—Fstadios cinicoevolutivos de la RD.

ARCH, 30C. CANAR. OFTAL, |982-83 — ] =



JUAN MURUBE DEL CASTILLO er ali

grafico, la fluorofotometria, que mediante
un cromatometro mide la concentracién
de fluoresceina en el interior de los vasos
“retinianos y en las zonas extravasculares
donde haya rezumado, permitiendo asi
valorar Ia velocidad de flujo retiniano v la
permeabilidad de las paredes vasculares.
Con esta técnica los autores descubren
mucho antes que la fluoresceingrafia sim-
ple el enlentecimiento de la corriente san-
guinea retinal,

2.HIPERPERMEABILIDAD CAPILAR.
ENGROSAMIENTO DE LA MEM-
BRANA BASAL

Buzney y cols. (1978) demostraron que
la catabolizacién de la glucosa por el cor-
tocircuito de las pentosas, que es el que
mayormente emplea la pared capilar, jue-
ga un importante papel en la regulacion
de la pared capilar, principalmente por
accion a nivel de las junctiones occluden-
tes entre células endoteliales. En el diabé-
tico esta via estd disminuida.

Probablemente como consecuencia del
mismo trastorno metabolico la membrana
basal de los capilares retinianos del diabé-
tico se encuentra engrosada, hecho éste
muy precoz comprobado desde hace unos
anos por microscopia electrénica. La
membrana basal de los capilares retinia-
nos normales estd formada principalmen-
te por prolina, hidroxiprolina, lisina e hi-
droxilisina; la del diabético tiene un au-
mento de hidroxiprolina, lo que le da una
mayor permeabilidad.

Cunha Vaz y cols. (1975, 1978 a y b)
han mostrado con su método fluorofoto-
métrico ¢cdmo en el diabético ya antes de
que aparezcan los primeros signos oftal-
moscopicos de RD no sélo hay un enlen-
tecimiento del flujo en los vasos retinia-
nos, sino también una disminucién de la
barrera hemorretinal que se manifiesta
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por un exagerado rezume de la fluorescei-
na que pasa al vitreo posterior. Reciente-
mente estos autores (Cunha Vaz y colabo-
radores, 1979) han confirmado cémo en
diabéticos sin signos de RD detectables
por oftalmoscopia o por angiofluorescein-
grafia simples, la fluorofotometria les han
permitido determinar que el aumento del
rezume sérico de los vasos retinianos au-
menta con tanta mayor rapidez cuanto
peor fue el control metabdlico que el pa-
ciente llevd sobre su glucemia.

El método de Cunha Vaz ha sido apli-
cado en jovenes diabéticos por Waltman y
cols. (1978 a, b y c), que han podido asi se-
parar entre la poblacion diabética la pre-
rretinopatia de la que no lo es. En Espafia
un procedimiento similar ha sido desarro-
llado en Universidad de La Laguna por
Gonzilez de la Rosa v cols. (1980).

La permeabilidad capilar estd intima-
mente relacionada con la fragilidad capi-
lar, y ésta puede ser facilmente medida en
la arcada vascular dérmica en la clinica
habitual. La fragilidad capilar estd aume-
tada en los diabéticos con RD, y tanto
mds cuantos mas afios de evolucion de la
enfermedad llevan (Martin Herndndez y
cols., 1980).

3. MICROTROMBOSIS

Segtin los ya lejanos trabajos de Ashton
(1963), las primeras lesiones objetivables
de Ia RD se inician porque trombos mi-
crovasculares ocluyen las arteriolas preca-
pilares retinianas. Mds tarde este mismo
autor (Ashton y cols., 1965) apoy6 su hi-
potesis inyectando en la carétida del gato
microesférulas de cristal que provocan
embaolias miltiples de las arteriolas reti-
nianas y que a las pocas semanas determi-
naron el desarrollo de un cuadro de reti-
nopatia proliferante similar a la de la dia-
betes humana.
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La existencia precoz de trombosis mi-
crovascular desde los estadios inciales de
la RD ha sido reiteradamente sefialada y
confirmada tanto por fluoresceingrafia
como por anatomia patologica (Pandolf y
cols. 1974, 1975; O*Malley y cols., 1975).
A la formacidn de estos trombos contri-
buyen la lentitud del flujo, ¢l aumento de
los factores de coagulacién y las lesiones
degenerativas de la pared vascular del dia-
bético.

Los microtrombos producen una isque-
mia y una anoxia de pequefios sectores re-
tinianos que si no puede ser corregida a
través de los vasos vecines determinan la
formacién de cortocircuitos arterioveno-
sos que, carentes de tramo capilar funcio-
nante, son inoperantes para la oxigena-
cidn de los tejidos. La perpetuacion de la
anoxia provoca la degeneracion de neova-
sos y, eventualmente, una retinopatia pro-
liferante.

Aungue los hechos sefialados en este
parrafo han sido tan reiteradamente con-
firmados que quedan fuera de duda, no es-
tan libres, sin embargo, de miiltiples posi-
bles matizaciones. Por ello es interesante
resefiar una reciente publicacion de Ho y
cols., (1969), en la que sugieren que las
microtrombosis no son imprescindibles
para la aparicion de una RD y la forma-
cién de neovasos, ya que encuentran dia-
béticos con hipofunciones plaguetarias
que, no obstante, han desarrollado un RD
proliferante.

4, HIPERPERMEABILIDAD DE LA
MEMBRANA DE BRUCH

La teoria patogénica de la RD de Verin
y cols. (1976) postula que la primera alte-
racion que aparece es la hiperpermeabili-
dad de la barrera coriorretiniana consti-
tuida por la membrana vitrea de Bruch.
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Los fluidos coroideos pasarian a la retina
y provocarian un edema de la misma.

Entre las pruebas con que los autores

apoyan su teoria estan:
a) que so6lo el humano y la rata tienen
una RD, siendo los tinicos animales cuya
retina se nutre de dos sistemas: el coroideo
y el retiniano.

b) Que la diabetes afecta selectivamente
al rifidén y al gjo porque los capilares glo-
merulares y coroideos tienen un sistema
de poros parietales similar. )

¢) Que el miope estd mejor protegido de
la RD por su esclerosis coroidea.

5. DISCROMATOPSIA ADQUIRIDA

La vision cromatica se deteriora paula-
tinamente a lo largo de la diabetes. El pro-
ceso metabolico de los pigmentos fotorre-
ceptores aqueja el transtorno diabético
con precocidad, a menudo antes de que
aparezca cualquier otra manifestacion,
dando discromatopsias, generalmente de
eje azul-amarillo (Gonzalez de la Rosa,
1974; Noguera Palau y cols. 1979); en el
estudio de un numeroso grupo de diabéti-
cos encuentran que los diabéticos sin RD
ya tienen un 10% de discromatopsias de
eje azul-amarillo (tritanopes) y un 50% de
discromatopsias sin eje definido; entre los
que tienen una RD simple hay un 80% de

. discromatopsias, y entre los que tienen

una RD proliferante, un 93%.

Las alteraciones de la vision cromdtica,
va congénitas, ya adquiridas por la diabe-
tes, deben ser tenidas en cuenta a la hora
de que el enfermo valore diariamente su
glucosuria con papeles tornacolor, ya que
ello puede ser origen de graves accidentes
por mala dosificacion de la medicacion.
Thomson y cols. (1979) comprueban en
cuatro diabéticos discromatas de egje
rojo—verde (un protanope y tres deute-
ranopes) que interpretan mal los colores
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del papel tornacolor “clinitest” v que tie-
nen gran dificultad para distinguir el ver-
de de la glucosuria del 0,26%, del verde-
marrén de la glucosuria del 0,75% y del
naranja rejo de la glucosuria del 2%; dos
diabéticos con defecto de eje azul-
amarillo confundian siempre las lecturas
de las altas glucosurias con las bajas.

6. ALTERACIONES ELECTROFISIO-
LOGICAS

La electrorretinografia, que como me-
dio de deteccion del estado retiniano y del
pronadstico de la RD es un método de ex-
ploracion secundario, cobré sibito interés
cuando Yonemura y cols. (1962) publica-
ron que la RD ya antes de aparecer signos
oftalmoscdpicos el electrorretinograma
muestra una disminucion morfologica y
numérica de los potenciales oscilatorios.
Este hallazgo ha sido estudiado y confir-
mado por diversos autores (Tassy v cols.,
1971; Velissaropoulos y cols., 1971; Alg-
vere y cols., 1974; Gjotterberg, 1974; Pas-
tor Jimeno, 1975, 1976; Eder Labairu y
cols., 1979).

Por otra parte, la electroencefalografia
de los potenciales evocados visuales
muestra que estos tienen una latencia au-
mentada en los diabéticos, aun antes de
que la RD sea oftalmoscopicamente de-
tectable (Eder Labairu y cols., 1979).

Sin embargo, el interés inicial de estos
hallazgos ha disminuido grandemente, al
menos desde un punto de vista clinico,
con la aparicion de pruebas de deteccion
preoftalmoscopicas mas especificas y me-
jor mensurables como es la fluorofotome-
tria de Cunha Vaz,

RDITOPUNTEADA

La forma inicial de RD oftalmoscépica
es la RD punteada o “‘renitis punctata de
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Hirshberg”. Conviene, en una clasifica-
cion evolutiva de la retinopatia diabética,
asignar a esta forma el eslabon II para que
quede bien claro en la mente del médico
que cuando €l descubre con el oftalmosco-
pio los primeros microaneurismas retinia-
nos la RD lleva ya un largo camino reco-
rrido. |

El ensanchamiento del calibre capilar y
venoso (con eventual estrechamiento de
las arteriolas), aumento de la viscosidad
sanguinea vy de los factores de coagula-
cion, enlentecimiento del flujo, incremen-
to de la hemoglobina Aic, engrosamiento
de la membrana basal capilar y aumento
de la permeabilidad vascular llevan a la
formacién de microtrombos y a un cuadre
de hipoxia generalizada de la retina.

Asi se instaura paulatinamente un cua-
dro oftalmoscopico caracterizado por la
presencia en el fondo de ojo de pequefios
puntos rojos (microaneurismas y micro-
hemorragias) poco después de puntos
blancos algo mayores (micro y mesoinfil-
trados).

La degeneracién de la pared vascular
que vya se inicid por el engrosamiento de la
membrana basal y debilitamiento de las
uniones intercelulares se sigue con la pau-
latina desaparicion de los pericitos. La
relacion de pericitos/células endoteliales,
queesde 1/1 enel joven yde 1/3 enel vie-
jo. llega a ser de 1/6 en el diabético que ya
inicia lesiones oftalmoscopicamente visi-
bles. Como consecuencia de esta merma
de pericitos los capilares que tenian una
dilatacion funcional reversible pasan a es-
tablecer una dilatacion orgdnica, y en al-
gunos lociminoris resistentiae la pared
vascular se deja distender y aparecen unos
ensanchamientos saculares, los microa-
neurismas, que son la primera lesién obje-
tivable por oftalmoscopia simple y que
durante mucho tiempo se han tenide por
la lesién orgdnica inicial de la RD.

e
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Los microaneurismas miden 20-100
m. de didmetro, por lo que los mds peque-
fios se escapan a la capacidad discrimina-
toria del oftalmoscopio y los mas grandes
se ven como diminutas cabecitas de alfi-
ler. A la exploracion oftalmoscopica se
pueden contar desde un microaneurisma
hasta varias decenas de ellos dispersos por
la zona macular y perimacular de la reti-
na. Si se exploran por fluoresceingrafia
retiniana se ve que son mucho mds nume-
rosos.

La existencia de microaneurismas es el
sintoma inicial con oftalmoscopio, por lo
que su importancia clinica es extraordina-
ria. Todo paciente al que se le descubre

microaneurismas en fondo de ojo es sos-.

pechoso de ser diabético; pero es necesa-
rio afiadir que si bien el 95% de los pa-
cientes con microaneurismas son diabéti-
cos, esta lesién no es patognomonica de
diabetes, y a veces se encuentra en trom-
bosis venosas, sindrome de hemorragias
intravitreas recidivantes, macroglobuline-
mias y otras enfermedades.

El microaneurisma diabético puede du-
rar semanas, meses o afios y acaba desapa-
reciendo por proliferacién de su endotelio
e hialinizacién o bien por ruptura hemo-
rragica y ocupacién por un coagulo. Si-
multdneamente a la evolucion de los mi-
croaneurismas van surgiendo otros nue-
vos en la misma o en otras areas retinia-
nas.

Cuando algunos capilares pierden casi
todos sus pericitos se quedan sin tono, au-
mentan su lumen y se transforman en cor-
tocircuitos arteriovenosos por los que de-
riva la sangre que tendria que pasar por
los capilares vecinos semiestenosados por
la hialinizacion de su pared, con lo que es-
tos capilares, cuyo flujo va estaba com-
prometido, acaban estenosandose total-
mente.

Los microtrombos arteriolares y capila-
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res producen areas anéxicas que suelen re-
solverse espontdneamente, pero que en la
medida en que no lo hacen dejan zonas
isquémicas. En las dreas infartadas apa-
rece un fenémeno de destruccién celular,
liberacion de enzimas, hiperpoiquilia, aci-
dosis local, y se desarrolla un edema por
destruccidn celular de pequefia extension
y de contorno redondeado. Estas dreas in-
fartadas del espesor retiniano se ven por
oftalmoscopia como pequefios puntos o
manchitas blanquecinas, generalmente
mayores que los microaneurismas. En la
fluoresceingrafia las zonas total o parcial-
mente infartadas aparecen como areas
mudas o semimudas en las que 0 no hay
flujo o éste es muy escaso y que estan ro-
deadas de capilares anormales con mi-
croaneurismas y fenémenos de rezume y
de cortocircuitos arteriovenosos que tam-
bién dejan escapar la fluoresceina.

La eventual ruptura de los vasos trom-
bosados, de los vasos de derivacion o de
los microaneurismas produce microhe-
morragias puntiformes si quedan en las
capas celulares de la retina, o flamelares o
en pincelada si quedan en la capa de las fi-
bras Opticas. Las hemorragias puntifor-
mes son a veces dificiles de diferenciar a
oftalmoscopia de los microaneurismas,
pero la fluoresceingrafia las detecta muy
bien, pues mientras la hemorragia es una
zona fluoresceingraficamente “muda”, el
microaneurisima es un punto fluorescente
de rezume. Las hemorragias o se reabsor-
ben o son sustituidas por infiltrados du-
ros.

La RD oftalmoscdpica, en esta forma
inical de RD II o punteada, aparece a un
tiempo variable de la evolucion de la dia-
betes que depende de factores diversos,
unos conocidos y otros aun desconocidos:
tipo de diabetes, edad del paciente, con-
trol de la glucemia, estado vascular, pre-
sion ocular, etc. En el transcurso de los
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ultimos afios, tal vez en relacién con nue-
vos factores ambientales (tensién emo-
cional, alimentacién, sedentarismo, etc.)
parece que la RD oftalmoscopica esta
adelantando su aparicion (tabla 1.).

El paso de la RD punteada a la tacho-
nada se hace a lo largo de varios afios o
lustros.

RDINIY IV
RD IIIEXUDATIVA

Al evolucionar RD Il o punteada co-
mienza a aparecer en la retina ademas
exudados, hemorragias y neovasos, los
cuales salpican el fondo de ojo con mayor
o menor nimero de manchas blancas y
rojas, lo que justifica el paso a una nueva
fase oftalmoscdpica, la de RD III o tacho-
nada.

Cuando la RD II lleva un tiempo de
evolucion, a veces ya en un momento
muy precoz de ella, comienza a mostrar
tendencia a manifestarse con un cierto
tipe de evolucién. Hay al menos tres tipos
evolutivos perfectamente definidos: exu-
dativo, trombosante y neovasogénico.
Esta diversidad de evolucion depende del
especial sustrato bioldgico del paciente,
generalmente ya existen antes del inicio
de la retinopatia, y aunque aun se esta
muy lejos de haberse aclarado el porqué se
sigue uno u otro tipo de evolucion,
otras manifestaciones analiticas y clinicas
del paciente (hiperpermeabilidad capilar,
agregabilidad  plaquetaria, antigenos
HLA, somatotrofina, etc.) estin permi-
tiendo elaborar diversas teorias etiopato-
génicas sobre ello. Asi, en las formas exu-
dativas predominan los fenémenos de hi-
poxia (trastornos eritrociticos, viscosidad
hemdtica, etc.), en las trombosantes pre-
domina la tendencia a la coagulacion
(trastornos plaquetarios, factores vascula-
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res, viscosidad sanguinea, etc.) y en las
neovasogénicas se investiga actualmente
en el intento de determinar si hay un tipo
especial de antigenos HLA o una activi-
dad endocrina especial.

Estos tipos de RD III se suelen manifes-
tar asociados, generalmente con mavor o
menor predominio de una de las formas,
pero a veces se dan aislados o al menos
con relativa pureza de una de las formas,
pudiendo a veces hablarse de una RD exu-
dativa, una RD trombosante o una RD
neovasogénica.

Las dos primeras formas —exudativa y
trombosante— son englobadas por muchos
autores como una forma unica bajo el
nombre de RD plana, simple o exudativa;
ciertamente su asociacion es casi constan-
te, aunque con mayor predominio de una
u otra; quienes usan tal denominacion
suelen hablar de predominio exudativo o
hemorragico. El nombre de RD hemorra-
gica es poco esclarecedor porque las he-
morragias se dan tanto en las RD trombo-
santes como en las RD neovasogénicas y
la patogenia de la hemorragia es total-
mente distinta en uno y otro caso.

La forma de RD Il exudativa es la mas
frecuente, Conforme las lesiones de la RD
punteada van aumentando en numero y
extension, y parte como consecuencia de
ello, parte come manifestacion primaria
de la hipoxia, lentitud de flujo e hiperper-
meabilidad capilar, se desarrolla lenta-
mente un edema retiniano subclinico.

Al mismo tiempo sobre la retina perifo-
veal se van formando placas blancoamari-
llentas, densas como manchas de cera
(Kerzenflecke), primero pequerfias, pero
que por crecimiento y por aparicion de
otras nuevas dan conglomerados pelicicli-
cos, como archipiélagos, que a su vez con-
fluyen entre si formando una corona mas
o menos irregular que rodea la macula
(“retinopathia circinata™). Estas placas,

T
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denominadas por su aspecto compacto y
bien limitado exudados intrarretinianos
duros (en contraposicién a otros exudados
llamados blandos, algodonosos o difusos
que también aparecen en la RD, pero que
son mas tipicos de otras retinopatias,
como la hipertensiva), estin formadas
principalmente por lipidos y su origen no
esta hien aclarado, Segun la teoria sérica
(Morea y cols., 1969), los lipidos proce-
den de una hiperlipidemia del suero vas-
cular; segin la teoria tisular (Houston y
cols., 1975) proceden de la degeneracién
de las células de la retina por la hipoxia
provocada por el edema crénico y por las
areas de trombosis. Wise y cols. (1971) de-
fendieron una teoria mixta en la que se
conjuntarian varios factores: hiperlipide-
mia, hiperpermeabilidad capilar, edema
retiniano y degeneracion celular.

La retinopatia circinada, aunque donde
mds se ve en clinicaes en la RD, no es es-
pecifica de ella, sino que puede ser la for-
ma de evolucion de diversos edemas reti-
nianos cronicos y, por tanto, aparecen en
otras enfermedades, como trombosis ve-
nenosas retinianas, angiomatosis retinia-
nas en el sentido de Sanchez Salorio (en-
fermedad de Leber, enfermedad de Coats),
macroaneurismas arteriales adquiridos,
desprendimientos serosos ¢ serohemorrd-
gicos de epitelio pigmentario, angiomas
de coroides, algunas coriorretinitis, etc.
{(Campos Garcia y colaboradores, 1978).

El aspecto de la RD III o tachonada estd
determinado casi siempre por las lesiones
exudativas y es muy caracteristico. En
“fundus oculi” se ven exudados duros,
casi siempre formando una guirnalda al-
rededor de la macula: a ello se afiade una
dilatacién del drbol venoso visible, mi-
croaneurismas, y a menudo exudados di-
fusos y hemorragias de mayor o menor ta-
maiio cuando predominan las tendencias
trombosantes y neovasogénicas, el tacho-
nado hemorragico es mds amplio.

El tiempo de que una RD exudativa tar-
da en afectar la macula es muy variable
(por término medio de tres a cuatro afios;
raramente mas de un lustro).

RD IV MACULOEXUDATIVA

En cualquier momento de la evelucién
de una RD tachonada puede aparecer un
edema de la macula. La patogenia de este
edema es la misma que la de otras dreas
retinianas. El edema macular se hace cro-
nico y evoluciona hacia una forma deno-
minada microquistica por la formacion de
pequefias cavitaciones en la capa fibrosa
de Henle. La “fovea centralis’ para con-
seguir una buena vision no tiene mas célu-
las que las fotorreceptoras; de ellas salen
radialmente fibras que conectan con los
elementos celulares perifoveales. Estas fi-
bras constituyen la capa de Henle. Cuan-
dos hay un edema macular cronico, la in-

Tabla |

Porcentaje de RD a lo largo de la evolucién de ia diabetes segun cuatro autores de

distintas épocas

Tiempe de evolucién de la diab

(en anos)

<§ 5-10 10-15 15-20 =20

Palamar Paiomar, 1956 B R 14 149 3. 3z.9 az
Babel y col., 1958 | 17 37 63 &3

Jordano F'érez el TERR . . 216 355 533 88.9 a0 8
50 a3 10q A

Monteiro Barros y col., 1976 .. ... .., 3
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filtracion interfibrilar da a la exploracion
biomicroscopica el aspecto de pequefios
quistes, a veces de panal de miel.

El edema crénico de la mécula se mani-
fiesta en lo subjetivo por una disminucion
de la vision y cuando es muy precoz con-
trastan los escasos signos objetivables por
oftalmoscopia con la mds o menos acusa-
da baja de vision. Su evolucidn es bastante
lenta hacia la organizacion de los exuda-
dos (exudados dispersos, en estrella macu-
lar o en placa) y destruccion de los foto-
rreceptores y fibras. El edema microquis-
tico de la RD, al contrario que los edemas
de otros origenes, no suele evolucionar
hacia un agujero macular

El aumento de los kerzenflecke, de las
hemorragias y del deterioro vascular no es
paralelo al de la afectacién macular, de
forma que a veces se ve una importante
pérdida visual con escasos signos oftal-
moscopicos y otras, por el contrario, una
agudeza visual intacta con un abigarrado
cuadro hemorragico v de exudados en fon-
do de ojo.

El desarrollo de una RD maculoexuda-
tiva no va directamente ligada a la activi-
dad neovasogénica de la RD, de forma
que unas veces la RD maculodematosa se
mantiene largos afios o toda la vida sin
que aparezcan proliferaciones neovascu-
lares. Y viceversa, a menudo la RD tacho-
nada evoluciona hacia una forma prolife-
rante sin que aparezca edema macular o
siendo éste muy tardio. En la observacion
de Sigelman (1980) la RD maculoexu-
dativa se asocia a neovascularizacion pa-
pilar con mayor frecuencia y precocidad
en la diabetes de aparicion juvenil que la
de aparicion de aduitos.

RD III TROMBOSANTE

A veces la evolucion trombosante de la
RD es muy acusada y en tal caso las man-
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chas hemorragicas del “fundus oculi” pre-
dominan sobre las exudativas. Estas he-
morragias son la manifestacion de trom-
bosis venosas y més raramente de trombo-
sis arteriolares de rupturas y vasculares
espontaneas.

Las hemorragias pueden ser infrarreti-
nianas o prerretinianas, segin la sangre
quede retenida en el espesor retinianc o se
sitiie entre la retina y la hialoides vitrea.
El extravasado toma, segln su tamafio y

- lugar de ubicacién, forma punctual, nu-

mular, flamelar, en nido de golendrina,
etc.

La duracion de la RD 11l trombosante
es muy variable y en cualquier momento
puede sobrevenir una trombosis de una
gruesa rama y afectarse la agudeza visual,
pasandose asi a una situacion clinica tan
distinta de la anterior que justifica el cam-
bio de periodo.

Cuando la trombosis se estd gestando es
frecuente que se manifieste a la oftalmos-
copia un edema retiniano de las dreas in-
mediatas; el edema pretrombdtico de los
cruces arteriovenosos se conoce como sig-
no de Bonnet; el edema pretrombético de
la papila, como signo de Palomar Palo-
mar. El signo de Palomar (edema papilar
previo a la aparicion de una trombosis de
la vena central de la retina) parece ser dis-
tinto a la llamada papilopatia edematosa
reversible del diabético (Appen y cols.
(1980), consistente en un papiledema
transitorio, no seguido de una trombosis
clinica, y que si bien puede deberse al ini-
cio de una obstruccion trombética que no
se consuma y regresa, también puede te-
ner otras causas.

Millares de Imperial J. y Fernandez
Fernandez M. en 1000 diabéticos encuen-
tran solo 4 con patologia de nervio optico
no imputable a la RD. Un caso de neuro-
patia izquemica anterior cronica, un ¢aso
de papiledema y dos casos de sindrome de
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DIDMOAS (diabetes insipida, diabetes
mellitus, atrofia optica y sordera) (sym-
posium de RD Madrid 4-3-1983),

RD VIMACULOTROMBOSANTE

En cualquier momento de la evolucion
de una RD tachonada puede aparecer una
trombosis de un grueso vaso retiniano, lo
que cambia totalmente y agrava el pano-
rama clinico del paciente, aunque no haya
cambiado el sustrato biologico que produ-
jo la trombosis.

La trombosis pueden presentarse en
cualquier sitio, pero generalmente afectan
a las venas a nivel de los cruces arteriove-
nosos y a la venta central de la retina. La
trombosis determina un edema y hemo-
rragia que alcanza el parénquina retiniano
y los vasos situados aguas arriba del lugar
de la obstruccion; casi siempre la regién
macular se afecta y la vision central dis-
minuye. El drenaje de la macula suele ha-
cerse hacia arriba por una vena retiniana
de segundo orden y hacia abajo por una
vena de tercer orden. La oclusion de cual-
quiera de estas dos venas o de sus colecto-
ras produce un edema por retencion (pasi-
v0) ¢ hipoxia (activo) que generalmente se

sigue de una degeneracion macular cistoi- -

de.

Ademas cuando sobreviene una trom-
bosis retiniana se altera el flujo vitreorre-
tiniano y parte del extravasado infiltra el
vitreo. Esta infiltracién puede mejorar en
los dias y semanas sucesivos, pero si so-
brevienen nuevas trombosis la reabsor-
cion sera cada vez mas defectuosa, desa-
rrollandose una proliferacion intravitrea
que podrd o no neovascularizarse secun-
dariamente, pero cuyo origen es distinto a
la de la RD neovascular

La degeneracién macular, la infiltra-
cion vitrea y la aparicion de un glaucoma
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hemorragico son las principales manifes-
taciones de la RD IV maculotrombética.

RD III VASOPROLIFERANTE

En todas las RD aparece una neofor-
macion vascular en el espesor de la retina
que con mejor 0 peor acierto persigue una
funcién reparadora.

Pero en algunos diabéticos la neoforma-
cion vascular se dispara y aparecen vasos
que no buscan mantener el funcionamien-
to fisiologico de la retina, sino que son
una consecuencia indeseada del proceso
patoldgico instaurado. La aparicién de es-
tos neovasos gratuitos sefiala la existencia
de una diatesis espacial del paciente que
hard que su RD se precipite por un cami-
no mas rapido y sombrio.

La tendencia a la proliferacion vascular
no es igual en todos los pacientes con RD,
habiendo unos que tienen gran propen-
sion a ella y la desarrollan con gran preco-
cidad y abundancia, mientras que otros
son refractarios al desarrollo de neovasos
proliferantes ¥ no les aparecen aunque pa-
dezcan durante muchos afios formas exu-
dativas o tromboticas graves de RD.
Aproximadamente el 15% de las RD si-
guen una evolucion neovascular prolife-
rante. Las diabetes juveniles desarrollan
un RD mas tarde que las diabetes del
adulto, pero una vez aparecida la RD evo-
luciona con mas frecuencia hacia formas
neovasculares proliferantes. Como posi-
bles causas desencadenantes de este tipo
de evolucion se han sugerido la existencia
de determinados genotipos HLA, las hi-
persecreciones extemporaneas de hormo-
na del crecimiento o la insulinoterapia.
Pastor Jimeno v cols. (1980 b) distinguen
dos clases de RD proliferante: la de la dia-
betes juvenil, que coincide con niveles al-
tos de hormona del crecimiento, estado
vascular general relativamente bueno y
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escasas lesiones de RD Il en “fundus ocu-
1i”*, y la de la diabetes del adulto con nive-
les de hormona del crecimiento normales,
abundantes lesiones vasculares, generales
(nefropatia, arteriosclerosis) y locales (RD
Il tachonada concomitante a la RD
I neovacular.

Los neovasos proliferantes fueron clasi-
ficados por Toussaint (1968) en intrarre-
tinianos profundos, intrarretinianos su-
perficiales, prerretinianos vy vitreos. Poste-
riormente se ha visto que tan importante
como la profundidad de los vasos es su lo-
calizacion retiniana o papilar, por lo que
hoy se usa mas la clasificacion en intrapa-
pilares, epipapilares, papilovitreos, papi-
loprerretinianos, intrarretinianos, epirre-
~ tinianos y retinovitreos. Los neovasos
proliferantes intrapapilares son muy ra-
ros. Los epipapilares, papilovitreos y pa-
piloprerretinianos son los mas frecuentes
y a menudo forman complejas frondas
que tienen mas tendencia que otros neo-
vasos a acompafarse de glia y fibroblas-
tos; su facilidad para progresar parece de-
berse a que en la papila no hay membrana
limitante interna (Pérez Hick, 1980). Los
intrarretinianos son poco frecuentes y mas
raros en el diabético adulto que el joven.
Los epirretinianos y retinovitreos son
también raros, sobre todo en areas fre-
cuentes son los que surgen de la retina
central, cerca de un cruce arteriovenoso,
generalmente de los vasos temporales su-
periores; suelen respetar la macula.

La importancia de los vasos proliferan-
tes es grande, pues indican una evolucién
“quo ad visum™ de mal prondstico. El
50% de las personas que tienen una RD
proliferante con neovasos papilares que-
dan ciegas en dos o tres afios, mientras que
el 50% de las que tienen vasos proliferan-
tes retinianos quedan ciegas en cinco o
seis afios (Caird, 1969).

En el ultimo informe del Grupo de Es-
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tudio de la Retinopatia Diabética de
EE.UU. (Diabetica Retinopathy Study
Group, 1979) se sefialan como los cuatro
signos mayores de riesgo de la RD:

1. La presencia de hemorragias prerreti-
nales o en vitreo.

2, La existencia de neovasos.

3. La localizacién de los neovasos en o
cerca de la papila.

4. La abundancia de neovasos en o cer-
ca de la papila.

Algunos de estos signos se imbrican
parcialmente adrede, pues con ellos se
pretende establecer, por suma, un criterio
de riesgo; asi si se retinen dos signos de
riesgo el peligro de ceguera es menor que
si se retinen tres. La existencia de muchos
neovasos en papila (signo 4) presupone la
existencia de los signos 2 y 3 y, por tanto,
un gran riesgo. Los neovasos lejos de la
papila se han mostrado como de mejor
pronostico que los papilares.

La importancia prondstica de los neo-
vasos papilare: y la posibilidad actual-
mente de hacerlos desaparecer por foto-
coagulacion justifica la gran atencién que
se les presta. L‘Espérance (1975) hace de
ellos una clasificacion topografica en tres
tipos:

1. Epipapilares que son poco salientes y
paralelos al plano de la papila.

2. Peripapilares que también son poco
salientes y que se dirigen centrifugamente
desde la papila hacia la retina circundan-
te por detrds de la hialoides.

3. Papilovitreos que desde la papila se
dirigen adelante y penetran en el vitreo; se
acompafian de glia y son méviles al agitar
el ojo.

Bonnet (1977) hace una clasificacion de
estos vasos papilares, que podriamos lla-
mar hemodindmica, en vasos de fluores-
cencia precoz y de fluorescencia tardia.
Los primeros se llenan de fiuoresceina an-
tes de aparecer la fluorescencia de la reti-
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na ¢ inmediatamente después de la fluo-
rescencia capilar precoz de la papila; estos
vasos son de origen ciliar. Los segundos
fluorescen con el tiempo laminar retinia-
no y son de origen retiniano. Bernard
(1978) relaciona ambas clasificaciones y
ve que los epipapilares son de fluorescen-
cia precoz y tardia, los peripapilares son
generalmente de fluorescencia tardia y los
papilovitreos son generalmente de fluo-
rescencia precoz v mas raramente de fluo-
rescencia tardia,

La RD proliferante disminuye la visién
por la opacificacion del vitreo y suele lle-
var a la ceguera por hemorragias masivas
intravitreas o por retraccién de las bridas
de proliferacion y consiguiente desprendi-
miento de retina.

RD IV VASOPROLIFERANTE
INCAPACITANTE

La RD empieza a adquirir una especial
gravedad cuando se inician las lesiones
minusvalidantes visuales que se derivan
de la neovascularizacion.

El camino por el que la RD neovascular
inicia la disminucion de la agudeza visual
suele ser la opacificacion del vitreo por la
proliferacion vascular y fibroglial. Los va-
s0s para penetrar en el vitreo parece ser
que necesitan una previa alteracion de
éste, va por invasion disorica a partir de
los vasos retinianos y papilares, ya por
otro tipo de alteracion de las relaciones
metabolicas del vitreo. A su vez los vasos
intravitreos por nueves fendmenos disori-
cos van estableciendo el andamiaje por
el que se desarrolla su progresion. si se
presenta una hemorragia intravitrea, cosa
frecuente debido a la fragilidad de los neo-
vasos intravitreos, se agrava el proceso
proliferante.

Las causas ultimas de la ceguera pueden
ser las hemorragias masivas intravitreas,
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la retraccion de las bridas de proliferacion
y consiguiente desprendimiento de retina
y el glaucoma neovascular.

FACTORES DE VARIACION
EN LA EVOLUCION DE LA RD

La evolucion de la RD es a menudo in-
solita para el clinico, pues desconocemos
con precision las causas etiopatogénicas
de la diabetes y los factores que potencian
o retardan su angiopatia, especialmente la
retiniana,

Suelen considerarse factores de agrava-
cion de la RD la obesidad, las hiperlipide-
mas, la hipertension arterial, el sedenta-
rismo, el descontrol de las glucemias, la
tension emocional, el tabaco (Paetkau y
cols., 1977; Klemen y cols., 1979, etc.).
Sin embargo en unos recientes estudios es-
tadisticos aparece que ni la obesidad ni la
hipertension arterial influyen en la apari-
cién y curso de la RD (Pastor Jimeno y
cols., 1976, 1980).

El embarazo de diabéticas con RD,
aunque excepcionalmente ha coincidido
con una mejoria del proceso retiniano
(Gronberg v cols.,, 1951; Okun y cols.,
1971) se ha comprobado que en la gran
mayoria de los casos actiia como un factor
de agravacion (Horry y cols., 1965; Here,
1965; Wilinder y cols., 1973; Johnston y
cols., 1980; etc.), sobre todo en las formas
proliferantes. Este empeoramiento parece
estar en relacion con el hiperpituitarismo
de la gestante, si bien Toselli v cols.,
(1976) lo achacan al descontrol glucémico
inducido por la prefiez; pues con una bue-
na regulacion insulinica del mismo puede
evitarse.

Factores de proteccion son, aparte de la
ausencia de las citadas causas de deseca-
denamiento (hiperglucemia, hiperagrega-
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bilidad plaquetaria, etc.) y agravacion (hi-
perlipidemia, tensidn emocional, etc.).,
algunos procesos patologicos oculares,
como el glaucoma cronico y la miopia.

El glaucoma crénico se asocia pocas ve-
ces a la RD simple y excepcionalmente a
la RD proliferante. Inicialmente se sugirié
que esto se deberia al influjo de la presion
intraocular sobre los vasos retinianos,
pero actualmente se cree que se debe a un
factor genético; pues los individuos diabé-
ticos que al instarles un colirio de dexa-
metasona varias veces diarias a lo largo de
unas semanas desarrollan un glaucoma
inducido no abocan a formas de RD proli-
ferante; sin embargo, los diabéticos que
con la prueba se muestran mas resistentes
a la subida tensional ocular son los que
desarrollan formas mds precoces y graves
de RD.

La miopia sobre cuatro dioptrias prote-
ge también de la RD, y tanto mds cuanto
mayor es la ametropia. Esto se ha obser-
vado en diabéticos anisométropes, con un
ojo emétrope, que desarrolla RD, y un ojo
miope, en el que no aparece RD. Se pien-
sa que esto se debe al deficiente aporte
vascular del ojo miope a la atrofia coroi-
dea que, mayor o menor, siempre tienen
estos pacientes a partir de las cuatro o cin-
co dioptrias. )

La comprobacién de que los pacientes
con amplias atrofias coriorretinianas de
otros origenes (coroiditis diseminadas, re-
tinopatias pigmentarias, atrofias opticas)
también estan exentos de la RD contri-
buyd a asentar la idea de que la destruc-
cién por fotocoagulacién de amplias zo-
nas retinianas puede proteger de la RD.

Las diabetes insulinodependientes (que
coinciden casi siempre con ser diabetes
juveniles, a menudo no hereditarias, con
tendencia a la cetoacidosis) desarrollan
una RD mas tarde que las del adulto, pero
una vez instauradas tienen mayor tenden-
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cia a evolucionar hacia formas proliferan-
tes (Gliem, 1976).

Existen algunos diabéticos no insulino-
dependientes, casi siempre del tipo Tat-
tersall-Mason (es decir, diabéticos jévenes
con diabetes de herencia dominante, obe-
sidad y demas caracteristicas de una dia-
betes del adulto), que si toman antidiabé-
ticos clorpropamidicos e ingieren alcohol
tienen un fuerte rubor facial. Estos pa-
cientes son muy reacios a presentar una
RD, segun han mostrado Leslie y cols.
(1979). Se desconoce la relacion que pue-
de haber entre el fenomeno “‘rubor clor-
propamida-alcohol™ y la resistencia a la
RD.

Hay otras diabetes con asociaciones sin-
dromicas que también tienen una espe-
cial resistencia a la RD. Tal es el caso del
sidrome de Wolfram (1938), que atina una
diabetes mellitus, una diabetes insipida v
una atrofia Optica y que cursa general-
mente sin RD (lura y cols., 1979).

También es muy resistente a la RD la
diabetes secundaria a destrucciones masi-
vas del pancreas. La primera publicacion
de RD por diabetes secundaria a pancrea-
titis se debe a Sprangue (1947), quién
aportd dos casos de RD aparecidos hacia
los diez afios de haberse iniciado la enfer-
medad. Casi todos los casos publicados
después son de aparicion mas bien tardia,
méxime teniendo en cuenta que la mayo-
ria de los diagndsticos de pancreatitis cro-
nica se hicieron ya en un estado avanzado:
el caso de Kohn (1970) inicié la RD a los
siete afios de diabetes; los tres casos de
Tutin y cols. (1969) a los nueve, trece y
dieciocho afios, respectivamente; el de
Fukuda y cols. (1969), a los diez afios; el
de Deckert (1960), a los doce afios, y el de
Duncan y cols. (1958), a los veinticuatro.
Por otra parte, Sevel y cols. (1971) en 27
casos de pancreatitis cronica solo encon-
traron dos con RD, y Maekawa y cols.
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(1978) en 35 diabéticos por pancreatitis
cronica con més de diez afios de evolucion
sdlo encuentran ocho con RD. Esta me-
nor incidencia de RD en la diabetes pos-
pancreatiticas se ha achacado a la existen-
cia de unos bajos niveles de hormona de
crecimiento (Vink y colaboradores, 1970),
a una hipolipidemia relativa (Joffe y cols.,
1970) o a la conservacién de la relacion
glucagén—insulina (Unger y cols., 1975).
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RESUMEN

Segun las fases evolutivas vamos encon-
trando: : :

RDI .o preoftaimoscédpica

— Dilatacion -capilar y venosa. Enlenteci-
miento del flujo. ;

— Hiperpermeabilidad capilar. Engrosa-
miento de la membrana basai.

— Microtombosis. ?

— Hiperpermeabilidad de la membrana de
Bruch.

— Discromatopsia_adquirida

— Alteraciones electrofisioldgicas.

RD Il o punteada

Hay un cuadro oftaimoscépico caracterizado
por la presencia en el fondo de ojo de peque-
fios puntos rojos (microaneurismas y microhe-
morragias) y poco después de puntos blancos
algo mayores (micro y masoinfiltrados).

RDIN y IV

Segun el sustrato biolégico del paciente, la
RD Il va a manifestarse con un cierto tipo de
evolucién. Hay al menos tres tipos evolulivos
perfectamente definidos: exudativo, trombo-
sante y negvasogeénico; estos tres tipos se sue-
len presentar asociados, con mayor o menor
predominio, de una de las formas, aunque a
veces se puedan dar aislados.
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RESUMEN ESPANOL: Tratamiento de la Retinopatia Diabética. Se analizan las po-
sibilidades terapéuticas actuales de la retinopatia diabética, haciendo hincapié en la
fotocoagulacién (con xenon o laser) y la vitrectomia. Se establecen sus indicaciones y
técnicas, asi como el tratamiento de las complicaciones.

RESUME FRANCAIS: Traitement de la Rétinopathie Diabétique. On analyse les
possibilités thérapeutiques actueles de la rétinopathie diabétique, en insistant particu-
liérement sur la photocoagulation (avec le xénon et le laser) et la vitrectomie. On établit
ses indications et ses techniques, ainsi que le traitement des complications,

ENGLISH SUMMARY: Treatment of the Diabetic Retinopathy. The present therapeu-
tic possibilities of the diabetic retinopathy are analized, stressing the importance of pho-
tocoagulation (with xenon or lasser) and vitrectomy. Its applications and tchniques are
established, as well as the treatment of complications.
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TRATAMIENTO MEDICO

La base del tratamiento médico de la
RD es un perfecto control de la glucemia;
control qué debe ser llevado por un diabe-
télogo.

Solo insistiremos aqui en la necesidad
de que el control sea mesurado para evitar
las hipoglucemias por hipermedicacion.
Estas hipoglucemias también pueden pro-
vocar graves complicaciones oculares
(Carreras Matas v cols., 1978).

Entre la sulfamidas hipoglucemiantes
existe una, la gliclacida (Diamicro®) que
anade a su accidn insulinoestimuladora
un efecto antiadhesivo plaquetario, regu-
lador de la fibrinogénesis—fibrinélisis y
protectora frente a la adrenalina. Estos
efectos secundarios coadyuvan ligeramen-
te a moderar positivamente la evolucion
de la RD, segiun han comprobado Des-
noyers y cols. (1972), Rietzler v cols,
(1973), Lépez Ramos (1975 a y b), Rietz-
ler (1976) y Lloveres Rua-Figueroa
(1980).

Dado que en el inicio de la RD tiene
gran importancia el incremento de micro-
trombos, el esfuerzo principal del trata-
miento médico de la RD va encaminado a
normalizar dichos valores con el uso de
antiagregantes plaquetarios.

La primera observacidn sobre la in-
fluencia de los salicilatos en los niveles de
colesterol, lipidos totales y fosfolipidos
del suero fue realizada por J. A. Mooney
en 1963, No obstante fue Keen (1968)
quien observo que los diabéticos que por
padecer simultdneamente un reumatismo
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se estaban tratando con aspirina desarro-
llaban RD en una proporcién sumamente
baja, Posteriormente, el efecto beneficioso
sobre la RD del acido acetilsalicilico a do-
sis de 1,5-2 gramos diarios, cuyo efecto
antiagreganie plaquetario es bien conoci-
do, ha sido comprobado por algunos auto-
res. (Carrol y Colaboradores, 1972; Wity-
man y cols., 1980, etc.).

Actualmente tiene amplio predicamen-
to el empleo de la heparina, cuyas princi-
pales acciones son impedir la transforma-
cion de la protrombina en trombina e in-
hibir la formacién de tromboplastina
plastmatica, Se suele utilizar asociada a la
fraccion enzimatica S, del veneno de Bo-
triops, con lo que se potencia su accién re-
ductora de la viscosidad sanguinea y ade-
mds se disminuye la permeabilidad capi-
lar. El preparado que las asocia (Darki-
nal*) se emplea a razén de un inyectable
intramuscular diario durante un mes y
luego una pauta de mantenimiento de uno
a dos por semana.

Los fibrinoliticos especificos no son
usados como tratamiento de base, y sélo
tienen aplicacién en casos de complica-
ciones hemorragicas. Los enzimas activa-
dores de la fibrinodlisis (estreptoquinasa,
uroquinasa) desencadenan nuevas hemo-
rragias retinianas con mads facilidad que
los fibrinoliticos indirectos (heparinoides,
etiloestrenol).

Los roborizantes vasculares persiguen
corregir la hiperpermeabilidad de los va-
s0s sanguineos; casi todos ellos tienen
también un efecto antitrombosante al me-
jorar la funcion de las paredes vasculares.
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En este capitulo entran la vitamina C, la
vitamina PP, el estriol (Stiptanone), los
antocianosidos (Difrarele, Largitors, Mir-
tiluse), el dobesilato de calcio, etc.

El dobesilato de calcio (Doxiume) no
s6lo actua sobre la pared vascular, sino
que mejora el funcionamiento de la peli-
cula de fibrina de los vasos, con lo que dis-
minuye la permeabilidad capilar anor-
mal. Estudios angiograficos han mostrado
la capacidad del Dobesilato para normali-
zar las zonas vasculares con - difusién
anormal del contraste observados antes
del tratamiento; por el contrario, a nivel
de los vasos neoformados en la RD proli-
ferativa no se registra ninguna variacion.

{Offret). Su moderado efecto beneficioso
sobre la RD ha sido comprobado numero-
sas veces (Binkhorst y colaboradores,
1976; Sévin y cols., 1969, 1971; Favre,
1970; Offret y cols. 1972; Temprano Ace-
do, 1973; Benitez del Castillo, 1973; Frey-
ler, 1974; Salama Benarroch y cols., 1977;
Sévin, 1977; Ditmar, 1579; etc.) sin que,
no obstante, sea capaz de frenarla de una
manera satisfactoria. Se usa en tres tomas
diarias de 250 miligramos cada una.

Los medicamentos lipétropos que se
reducen los niveles plasmadticos de coles-
terina y triglicéridos persiguen evitar o ha-
cer desparecer los inflitrados duros o lipi-
dicos de la RD. Ellos han de ser usados en
los pacientes diabéticos adultos, no insuli-
no—dependientes y no en el juvenil donde
predomina el factor vascular. Multiples
son los farmacos de este tipo que han usa-
do (Disclare, Lipoactiys, Gasparole, Se-
nian®), y de entre ellos sobresalen el Atro-
mide (clofibrate) y el Neotromide (Duncan
y colabeoradores, 1968; Harrold y cols.,
1969, Diabezies, 1969; Frangois y cols.,
1970; Regnault y colaboradores, 1970;
Sanchez Salorio y cols.,, 1971; Boyd y
cols., 1972; Cullen y cols., 1975, etc.),
siendo observacion general que retardan,
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disminuyen o incluso hacen desaparecer
los exudadeos lipidicos, pero sin que ello se
acompaile de una mejoria paralela de la
agudeza visual. En la experiencia de Ne-
grete Rojas (1976) los lipoliticos asociados
a los protectores vasculares potencian su
accién y, segun puede comprobar por
fluoresceingrafia, disminuyen grandemen-
te la permeabilidad vascular retiniana. El
Neo—-atromide se usa a dosis de cuatro to-
mas de 500 miligramos cada una. '

En una linea totalmente distinta, inten-
tande inhibir la secrecién hipofisaria de
hormona del crecimiento, se usa la
6-metil-17-acetoxiprogesterona o me-
droxiprogesterona(Progevera®) en dos o
ires tomas diarias de 5 miligramos cada
una. La medroxiprogesterona también in-
hibe el ACTH y las gonadotrofinas. Pese a
la inhibicion del ACTH no se desarrolla
una insuficiencia adrenocortical aparente;
pues los mineralcorticoides siguen produ-
ciéndose normalmente v los glucocorti-
coides, aunque disminuyen, siguen siendo
suficientes para la escasa actividad fisica
que desarrollan los pacientes con angiopa-
tias diabéticas graves. Los trabajos apare-
cidos sobre el empleo de la medroxipro-
gesterona (Cafiadell, 1966; Canadell y
colaboradores, 1972; Muifios Simén,
1976; Murube del Castillo y cols., 1978;
etc.), sefialan solo mejorias relativas de las
RD. Por ellos se ha probado el uso de la
somatostatina, que inhibe la liberacién de
hormona del crecimiento (aunque no su
biosintesis y almacenamiento) y de la tiro-
trofina; también inhibe las células alfa y
beta de los islotes pancréaticos de Langer-
hans, por lo que disminuye la produccién
de glucagdn e insulina. La fugacidad de la
accion de la somatostatina en el cuerpo
humano una vez administrada no ha per-
mitido aun sacar conclusiones sobre el
usoen la RD.

Los anabolizantes androgénicos han te-
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nido un amplio usc en el intento de aunar
su accion metabdlica y endocrina, ya que
durante algin tiempo se penso que la RD
cursa con mds benignidad en el hombre
que en la mujer, idea esta Gltima que ha
sido negada por Aguilar Bartolomé (1971)
y esta hoy en revision.

El dextrano de bajo peso molecular ha
sido usado por algunos oftalmologos (Cal-
mettes y colaboradores, 1967; Demailly y
cols., 1969) con resultados inciertos. Da-
dos los escasos beneficios conseguidos con
otros medicamentos este tiene aun sus de-
fensores.

Los glucocorticoides y derivados suelen
empeorar la RD. Es posible que incluso
los glucocorticoides producidos con exce-
so por el propio paciente como conse-
cuencia de la hiperactidad suprarrenal
provocada por infecciones generales o em-
barazo tengan un efecto nocivo sobre la
RD.

Considerando la posibilidad de un ori-
gen inmunolégico de la RD, Marré y cols.
(1976) han experimentado una terapéuti-
ca inmunosupresora con Azathioprine sin
conseguir resultado beneficioso alguno.

En resumen, el tratamiento médico mas
eficaz para prevenir la RD es el correcto
control de la glucemia. Hasta el presente
es imposible conseguir esto con la preci-
sion con lo que hace el organismo sano.
Todos los demds medicamentos susodi-
chos sélo tienen a lo mas un efecto retar-
dador o atenuador de la RD.

TRATAMIENTO QUIRURGICO Y FI-
SICO

Los mediocres resultados conseguidos
por el tratamiento médico de la RD han
llevado a buscar en el tratamiento quinir-
gico y fisico la solucion al grave problema
retiniano de los diabéticos.

Una de de estas formas de tratamiento,
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la fotocoagulacidn retiniana, se ha revela-
do, dentro de sus limitaciones, como la
forma mads eficaz de lucha contra la agra-
vacion de la RD.

RESUMEN T
TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento médico mds eficaz es el
correcto control de glucemia, Dentro de
los hipoglucemiantes orales es preferible
¢l uso de la gliclacida por unir a su efecto
insulinestimulador efectos secundarios,
como antiadhesivo plaquetario regulador
de la fibrinogénesis—fibrindlisis y protec-
tora frente a la adrenalina. También pue-
den ser usados:

— Antiagregantes plaquetarios (Darkinale)
— Fibrinoliticos (preferiblemente indirec-
tos).

— Roborizantes vasculares (dobesilato de
calcio). _

- Lipétropos (clofibrato).

- Antisomatotrofinicos (medroxiprogeste-
rona, somatostalina),

— Anabolizantes (muy discutido su uso).

- Otros medicamentos: dextrato (resulta-
dos inciertos), glucocorticoides (empeoran
la RD), azathioprin (sin resultados benefi-
c10808).

Aun haciendo una descripcion prefe-
rente de la terapéutica por fotocoagula-
€ion citaremos, si bien muy sucintamente,
otras terapias, ya en decadencia, ya en
auge, que atienden a la RD o a sus com-
plicaciones.

HIPOFISECTOMIA

A partir de que Poulsen (1953) observa-
se en una paciente diabética el beneficioso
efecto que tuvo sobre su RD la nécrosis
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prehipofisaria “postpartum” (sindrome
de Sheeham), Luft y colaboradores (1955)
extirparon la hipofisis por via transfrontal
o transetmoidal a numerosos diabéticos
con retinopatia proliferante, teniendo re-
sultados varios en cuanto a la evolucién
de la RD y a las posibles complicaciones
del acto operatorio. Més tarde, la hipofi-
sectomia se sustituyo por intervenciones
menos traumatizantes, como la miscoto-
mia (seccidon del tallo hipofisario) o la
ablacidn parcial de la hipéfisis por diater-
mocoagulacién, criodestruccién, implan-
tacion de itrio u oro radiactivos, o irradia-
cidn estereotdxica con protones (Ruiz Ba-
rranco y cols., 1964; Sédan y cols., 1967;
Adans y cols., 1968, Danowski y cols.,
1976; etc.). Tras la destruccion hipofisaria
el paciente necesita una terapéutica hor-
monal vicariante; la dosis de insulina, por
el contrario, ha de ser reducida y en multi-
ples ocasiones la apricidén de graves com-
~ plicaciones como atrofia dptica, post—
operatoria O cialorrea de liquido cefalo-
rraquideo complica un cuadro ya de por si
grave.

La hipofisectomia se ha mostrado mas
eficaz y, por tanto, se ha empleado prefe-
rentemente en las formas proliferantes o
neovasculares de RD (IVp), aunque tam-
bién se han citado éxitos en las formas
planas (RD L, II, y I'Vn). Actualmente su
indicacién no esti justificada dado el
avance y resultado de otras técnicas me-
nos invasivas.

SUPRARRENALECTOMIA

Apoyandose en el efecto nocivo que los
glucocorticoides tienen sobre la RD y en
que la hiperfuncién suprarrenal se ha des-

‘crito a veces como agravadora de la angio-
patia diabética se ha pensado que la su-
prarrenalectomia podria ser beneficiosa.
Con tal propésito, Field y cols. han prac-

ARCH, 50C. CANAR. OFTAL. 1982-83

ticado suprarrenalectomias bilaterales to-
tales o parciales, encontrando que indu-
cian a una cierta mejoria en la agudeza vi-
sual v en la evolucion de las hemorragias.

La idea de la suprarrenalectomia no pa-
rece acertada, pués estd lejos de haber sido
demostrado que haya una relacién valora-
ble entre la secreccién suprarrenal vy la
RD. La dosificacién prostdtica y urinaria
de 17-hidroxi—cetosteroides, la elimina-
cién de |7—cetosteroides por orina y la
respuesta al ACTH son iguales en los su-
jetos normales y en los que tienen RD.
Por otra parte, la enfermedad de Cushing,
que retine una hiperfuncién suprarrenal
con diabetes, no produce alteraciones vas-
culares especiales ni agrava la RD.

ABLACION DE LAS GLANDULAS
SUBMAXILARES
OXIGENACION HIPERBARICA

Algunos autores, basados en el hecho de
que, aparte del pancreas, el unico agrupa-
miento celular que modifica la tolerancia
a la glucosa por un mecanismo activo son
las celulas argentafines de la region sub—
maxilo—esofigica, han realizado la extir-
pacion de las glandulas submaxilares, en
pacientes diabéticos con retinopatia, ob-
servando mejorias notables en la agudeza
visual y en el cuadro oftalmoscépico en
general. (Godlowski y cols., 1962, 1971.
Pisanty, 1970).

Lara Mufioz (1980), de Cartagena,
aporta un tratamiento original para la
RD: tras respirar en camara hiperbdrica a
una presion de 2,5 atmdsferas absolutas
durante varias sesiones de una hora cada
una el cuadro oftalmoscépico de la RD
mejora, la agudeza visual aumenta y la
tendencia a las hemorragias disminuye.
En 500 casos asi tratados el autor consi-
gue globalmente unas mejorias significati-
vas, y en algunos casos particulares obtie-
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ne resultados espectaculares, tales como
normalizacion tensional en un caso de
glaucoma por rubeosis iridis o la reabsor-
cion de grandes hemorragias en vitreo.
Lara Mufioz sugiere que los efectos be-
neficiosos de la oxigenacion hiperbarica
se deben a que con el tratamiento se consi-
gue que la presion parcial de oxigeno in-
tracelular, que normalmente es de unos 4
mm. Hg, v que en el diabético esta reduci-
da, ascienda durante la permanencia en la
cdmara hiperbdrica a 20 mm. Hg o mas y
con ello se facilita la combustion de las
moléculas de glucosa intramuscular.

FOTOCOAGULACION

Consiste esta técnica en destruir zonas
retinianas potencialmente peligrosas ¥
poco utiles de la retina para conservar la
funcion de la retina restante. La destruc-
cién de zonas potencialmente peligrosas
{microaneurismas, neovasos) previene la
presentacion de hemorragias y la invasidn
fibroblastica y glial del vitreo. La destruc-
cion de zonas inutiles o poco utiles de la
retina (dreas periféricas, dreas anoxicas) se
ha mostrado de una manera empirica util
para mejorar el estado de la retina conser-
vada.

La historia de la fotocoagulacion de la
RD es aun reciente. Las primeras fotocoa-
gulaciones terapéuticas de la retina fueron
hechas en Sevilla por Morén Salas (1940,
1946, 1950) quien el 22 de noviembre de
1946 defendid en Madrid su tesis doctoral
“La obliteracidn de los desgarros retinia-
nos por quemaduras con la luz” y en
Bonn por Meyer Schwickerth (1949,
1954) concentrando la luz natural proce-
dente del sol o de un arco voltaico sobre €l
fonde del ojo del paciente. En 1954,
Meyer Schwickerath comercializé un fo-
tocoagulador cuya fuente luminosa era la
potente luz de un arco de lampara de xe-
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non, Este aparato tuve una rapida difu-
sion y muy poco después comenzo a desa-
rrollarse en Espafia el modelo de Olivella
Casals (1958).

La idea inicial que movio la investiga-
¢i6n de clinicos e industriales en la foto-
coagulacion fue su aplicacion en el des-
prendimiento de retina. Pero en seguida
comenzo a utilizarse también para absor-
ber las hemorragias de la RD, e inmedia-
tamente después para coagular los vasos
con peligro de hemorragia. )

En 1962, los portugueses Lopes de An-
drade y colaboradores, por una parte, y
los brasilefios Moura Brazil y cols., por
otra parte, publicaron el efecto beneficio-
so que la fotocoagulacion retiniana tiene
sobre la evolucidn de la RD. La noticia se
confirmo cuando Wetzig v cols., 1963,
Schott, 1964; Meyer Schwickerath, 1968;
Meter Schwickerath y colaboradores,
1968 a v b; tras fotocoagular a diversos
diabéticos con RD comprobaron la mejor
evolucidn de los ojos fotocoagulados, me-
joria que no solo afecta a las dreas retinia-
nas fotocoaguladas, sino también a la reti-
na que estd distante de ellas. Asi se inician
las técnicas de fotoablacion retiniana
(Beetham y cols., 1970; Taylor, 1970;
Taylor y colaboradores, 1970; Krill y
cols., 1971), que destruyen amplias zonas
retinianas para mejorar el estado de la re-
tina no fotocoagulada.

Por esta época (1955-1960) se desarro-
llaran los maseres, una de cuyas varieda-
des, la que emite en el espectro visible,
son los ldseres. En 1962 se comercializan
los laseres de rubi e inmediatamente co-
mienzan a ser utilizados en el tratamiento
de la RD sustituyendo al fotocoagulador
de lampara de xenén. En Espafia aparece
el primero en 1965 (Dolcet Buxeres,
1969). El laser de rubi emite en rojo ¥, por
tanto, no es absorbido por los vasos san-
guineos, por lo que unos afos después se
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comienza a sustituir por el laser de argdn,
que emite en verde y azul (Zweng y cols.,
1971, 1972; Litle y cols., 1972; L'Espé-
rance, 1971, 1973). M4s tarde, para recu-
perar algunas ventajas de ldser rojo de
rubi, surge el laser de kripton, uno de
cuyos pioneros mundiales es nuestro com-
patriota Benitez del Castillo (1976).

La importancia de valorar justamente
la nueva terapéutica de la RD hace que en
EE.UU. se inicie en 1971 y 1973 un estu-
dio al respecto en el que colaboran diver-
sos centros; el Diabetic Retinopathy y
Study (Estudio sobre la Retinopatia Dia-
bética): El grupo que lleva este estudio ha
ido emitiendo sucesivos informes y notas
(1972,1976, 1978, 1979) que, junto con el
XXII Congreso Oftalmolégico Universal
(Paris, 1974), dedicado preferentemente a
la RD, y el esfuerzo mancomunado de to-
dos los oftalmélogos del mundo, han ido
sentando las indicaciones y posibilidades
de la fotocoagulacion en el tratamiento de
la RD.

VARIEDADES DE FOTOCOAGULA-
DORES

Los fotocoaguladores que actualmente
se usan en clinica deben ser clasificados en
primer lugar por su caracteristica diferen-
cial mas importante, que es la fuente de
emision. En este momento hay que consi-
derar tres fuentes de emision para la foto-
coagulacion retiniana: la luz de ldmpara
de xenon y los laseres de argén y de krip-
ton.

a) Luz de limpara de xenén

Esta producida por una ldmpara de xe-
nén de alta presion de arco corto. La luz
que emite es un aspecto continuo entre
350 y 1.500 nm.: algo menos de la mitad
de su componente pertenece al espectro
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visible (entre 400 y 700 nm.), y esta por-

' cion aparece como una luz blanca por ser

la suma mas o menos homogénea y equili-
brada de toda la gama cromatica. El resto,
es decir, algo mds de la mitad de la emi-
sién, pertenece en una insignificante
cuantia al respecto ultravioleta y en una
gran mayoria al espectro infrarrojo, sobre
todo al de longitudes de onda entre 800 y
1.000 nm,

El componente visible de luz de la lam-
para de xenén atraviesa bien los medios
transparente del ojo, pero parte del com-
ponente infrarrojo es absorbido en la cor-
nea (acuoso, cristalino o vitreo), pudiendo
provocar un calentamiento de ellos; la ab-
sorcion se hace principalmente en la cor-
nea, por lo que es conveniente refrigerarla
irrigandole intermitentemente durante las
sesiones de fotocoagulacién.,

La mayoria de la emision atraviesa los
medios oculares transparentes sin ser ab-
sorbida ni reflejada y alcanza la retina. De
ella, una parte se absorbe en los vasos de
las capas medias retinianas por la hemo-
globina de los hematies, la cual tiene su
maximo de absorcion (lambda mdx.), si
estd en forma de oxihemoglobina, para los
rayos de 524 y 556 nm.,y si estd en forma
de hemoglobina reducida, para los rayos
de 552 nm. Otra parte de la emision se ab-
sorbe en los pigmentos fotorreceptores de
bastones y conos, es decir, en la rodopsina
{con max. 498 nm.) y en el eritrolabe,
clorolabe y cionalabe de la yodopsina
(que tienen, respectivamente, un lambda
mdx. de 575, 540 y 450 nm.). Finalmente,
el resto de la emisién se abosorbe casi to-
talmente en el epitelio pigmentario, cuya
melanina tiene un max. de 550 nm. Sélo
una pequeiia parte alcanza la coroides, en
cuyos vasos acaba por absorberse.

La potencia.de la lampara de xendn es
muy variable, oscilando en los aparaios
mas usados entre 250 y 500 W y llegando
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algunos a potencias de 5.000 W como ma-
ximo.

La energia luminica absorbida se trans-
forma instantdneamente en energia calori-
ca. Como el tejido mds absorbente es el
epitelio pigmentario, éste es el principal
foco de emisién de calor. Este calor y el
producido en vasos y fotorreceptores des-
truye el tejido absorbente y se transmite a
los tejidos circundantes, desnaturalizando
las proteinas de éstos, que dejan de ser
transparantes (Moron Salas, 1962). Al du-
rar la emisién de disparo de unas décimas
de segundos a uno o mds segundos, los te-
jidos opacificados por delante del epitelio
pigmentario comienzan también a absor-
ber radiaciones y, por tanto, se transfor-
man a su vez en nuevo foco de emision ca-
lorica. Si la emisidn continda y el vitreo
prerretiniano se calienta y se opacifica,
comienza a su vez a absorber luz, provo-
cando una nefasta reaccion. Sin embargo,
esto es poco frecuente; pues el agua es
muy conductora y siendo proporcional-
mente muy abundante en el vitreo, el ca-
lor se difunde rdpidamente sin alcanzar
niveles lesivos. No Obstante, Daicker
(1980) en una revision tardia encuentra
que el 5-10% de los ojos fotocoagulados
con luz de ldmpara de xendn ha desarro-
llado membranas de fibroplasia prerreti-
nal.

De los tejidos que quedan por detras del
epitelio pigmentario, las capas coriocapi-
lar y media de la coroides se destruyen por
la recepcion inicial de luz y por el calor
irradiado desde el epitelio pigmentario,
pero después se ven, por el contrario, pro-
tegidos por la opacificacion de las capas
retinianas anteriores y porque su rapido
flujo sanguineo transporta fuera el color.
En una fotocoagulacion normal sélo la
capa de los grandes vasos suele quedar
permeable.

El calor transmitido hacia los lados am-
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plia el didmetro de la fotocoagulacion al
destruirse los tejidos mds inmediatos y al-
terarse los que rodean a éstos. Ante este
calor transmitido no responden igual to-
das las capas de la retina: las celilas gan-
glionares y amacrinas son muy sensibles a
¢él. La melanina, los fotorreceptores y las
células de Miiller son, por €l contrario,
bastante resistentes. Un lugar intermedio
ocupan las células bipolares y horizonta-
les, asi como las fibras épticas. Estas ulti-
mas si solo han sido ligeramente dafiadas
no pierden su capacidad de transmision
nerviosa, pero se retraen; a esta retraccion
parece deberse el fruncido macular o sin-
drome de retraccion macular aparecido
tras algunas fotocoagulaciones.

Nada mds golpear la retina el rayo blan-
co de lampara de xendn con intensidad
suficiente aparece en el 4rea del impacto
una mancha blanca que por desnutricién
celular alcanza algo més que el drea del
impacto. Al dia siguiente hay un edema
que engruesa la retina al doble de su epe-
sor y que se extiende al doble del didmetro
del impacto. A las dos semanas la corio-
rretina, a nivel de impacto, se ha reducido
a la mitad del espesor normal; el tejido
sano ha sido substituido por una prolife-
racion de células de Miiller, que en algu-
nas ocasiones regeneran la limitante ex-
terna- de la retina; también es frecuente
que los astrocitos y fibroblastos participen
en el relleno de la lesion; en el fondo de la
cicatriz suelen perdurar los grandes vasos
coroideos, aunque reducidos de calibre al-
rededor de la lesion pueden aparecer acu-
mulos pigmentarios, aunque no es lo fre-
cuente.

El tiempo de fotocoagulacién puede
graduarse entre unos milisegundos y va-
rios segundos o bien continuo.

El diametro del impacto oscila, segin
los modelos, entre 1 (250 mu) y 10 grados
(2,5 mm.) pero la quemadura serd mayor
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que el impacto y como hemos visto afecta-
ra todo el espesor retiniano y a casi todo el
retinocoroideo.

El refecto de la quemadura de la luz
blanca de la ldmpara de xendn depende
algo de la pigmentacién y color del “fun-
dus oculi”, pero mucho menos que la que-
madura de las luces monocromaticas de
los laseres.

Un fotocoagulador de lampara de xe-
nén con un flujo de luz de 5,4 julios/sec.
que se dispare durante 1/2 sec. produce
2,7 julios, que en su mayor parte se trans-
forman en energia calérica. Una densidad
de energia sobre la retina de 1 julio/cm.?
ya es suficiente para producir una lesién
retiniana.

La fotocoagulacion con luz de limpara
de xendn es mas laboriosa y expone a mas
riesgos intraoperatorios que la fotocoagu-
lacién con laser. El globo ocular debe ser
inmovilizado por infiltracion anestésica
retrobulbar. El calentamiento corneal
debe ser evitado por irrigacidén o por espa-
ciamiento de los disparos, y el iris, pese a
trabajar con midriasis maxima, se roza fi-
cilmente con el haz luminoso al fotocoa-
gular la periferia retiniana, lo que puede
provocarle despigmentaciones y atrofias
locales.

Salvados los citados inconvenientes, lo
que se consigue con una técnica depurada,
la eficacia de la fotocoagulacion estd com-
probada a corto y largo plazo. Reciente-
mente, Klemen y cols. (1979) han revisa-
do un grupo de pacientes con RD fotocoa-
gulados diez afios antes con luz blanca de
lampara de xenén en un solo ojo y han
confirmado que este ojo mantiene una
mejor evolucion que el no fotocoagulado.

b) Laseres

La gestacion de los laseres en los labora-
torios de fisica se desarrolld entre 1955 y
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1960. El ldser, acronimo formado con las
siglas de las palabras latinas “lux amplifi-
cata ab stimulatam emissionem radiatio-
nis" (es decir: luz amplificada por emision
estimulada de radiaciones), es un haz de
rayos luminosos del espectro visible que
presenta la particularidad de ser mono-
cromatico (es decir, de un solo color o
longitud de onda), muy colimado (de
rayos casi totalmente paralelos entre si) y
coherente (es decir, que todos los rayos vi-
bran en la misma fase). La coherencia es
la causa de su enorme potencia pues en la
luz no coherente la intensidad del haz es
la suma de las intensidades de los trenes
de onda individuales, pero en la luz cohe-
rente la intensidad del haz luminoso es la
suma de las intensidades de los trenes de
onda individuales elevada al cuadro.

La Industria ha desarrollado cuatro va-
riedades de laser, segun la naturaleza del
cuerpo emisor: laseres de gas (Kripton, ar-
g6n, helionedn y xendn; el ldser de xendn
es, pues, algo muy distinto a la luz de limpa-
ra de xenén es, pues, algo muy distinto a
la luz de ldmpara de xenon), laseres de
cristal (rubi, neodimio), laseres de liqui-
dos (nitrobenceno, quelatos) y ldseres de
semiconductores (arseniuro de galio).

El l4ser de argdén emite en ocho frecuen-
cias; una de 514 nm, (verde), otra de 488
nm. (azul) y seis mas, muy cercanas al
azul, que por débiles intensidades no en-
tran en consideracion (455, 457, 472,
476,495, y 501 nm.).

La luz verdiazul del laser de argon atra-
viesa los medios transparentes normales
del ojo sin ser absorbida por éstos o, mas
exactamente, siendo absorbida en una
proporcion tan infinitesimal que por su
insignificancia es despreciable.

Llegado el ldser de argon a la retina

atraviesa sus capas internas y medias has-
ta alcanzar las capas de fotorreceptores y
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del epitelio pigmentario, en las cuales es
absorbido casi en su totalidad v transfor-
mado en calor. Energias de 1-3 milijulios
vya son capaces de producir quemaduras,

La hemoglobina absorbe el 74% de la
emisién de I4ser de argon, por lo que esta
luz también ¢oagula los vasillos intrarreti-
nianos que encuentra a su paso por la reti-
na, asi como, en la medida en que atravie-
sa el epitelio pigmentario, los vasillos de
la coriocapilar. Esta caracteristica de ser
facilmente absorbida por los colores rojos
hace el laser de argén sea la luz ideal para
fotocoagular los vasos sanguineos y a lo
que debe su uso en la RD y por la que sus-
tituyd incialmente el laser rojo de rubi.

La fotocoagulacién con ldser, segin los
patrones mas usados en clinica, es tan ins-
tantdnea que sdlo da tiempo a que foto-
coagulen la zona impactada.

Con intensidades moderadas (por ejem-
plo, 0,2 sec. y 200 mW en ojos de pigmen-
tacion media) la profundidad de la lesidon
afecta sdlo a la coriocapilar y a la mitad
profunda de la retina (epitelio pigmenta-
rio, capa fotorreceptora, granular externa,
plexiforme externa y a veces granular in-
terna), respetando la mitad superficial de
la retina. A veces incluso la membrana vi-
trea de Bruch, que es resistente y eldstica,
puede quedar sin solucién de continuidad
entre el epitelio pigmentario por delante y
la coriocapilar por detrds, ambos destrui-
dos. S6lo si se aumenta mucho la intensi-
dad del disparo o el tiempo del mismo se
fotocoagula todo el espesor de la retina.

Con intensidades aiin mayores puede
coagularse hacia atrds toda la coroides (lo
que a veces provoca hemorragias) o hacia
adelante el vitreo posterior o periférico (lo

que puede provocar membranas prerreti-

nianas y adherencias vitrorretinianas).

Tras el impacto de ldser apenas aparece
edema retiniano. La cicatriz pigmentada
se desarrolla en tres—cuatro dias.
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El que las fotocoagulaciones de liser
con una intensidad media destruyan las
capas externas y media de la retina, pero
no la anterior, por donde discurren las fi-
bras Opticas, tiene gran importancia, pues
de no ser asi un impacto de ldser no solo
determinaria un pequefio escotoma local
por destruccién de los fotorreceptores di-
rectamente fotocoagulados, sino que pro-
vocaria un segundo escotoma a distancia,
y a arciforme, ya en sector, por destruc-
cion de las fibras épticas que caminan des-
de otras 4reas retinianas hacia la papila
optica y pasan por el lugar del impacto.

Temiendo que pudiera ocurrir esto 1lti-
mo se evité en un principio fotocoagular
con el ldser sobre el haz maculopapilar
que conduce las fibras de la visién central
hacia la papila 6ptica. Sin embargo, se fue
comprobando que las fotocoagulaciones
maderadas cumplian su mision terapéuti-
ca sin destruir la capa de fibras dpticas.
Primero fueron Blair y cols. (1972) quie-
nes publicaron que la quemadura con la-
ser de argon de la retina correspondiente
al haz maculopapilar no afecta a las fibras
dpticas y no produce, por tanto, escoto-
mas arqueados. Después Massin (1975)
comunico que tras varios afios de usar el
laser de argon podia asegurar que la foto-
coagulacion yuxtapapilar respeta las fi-
bras dpticas y no produce escotomas en
sector. Haut y cols. (1976) en ojos afectos
de melanosarcoma que habian de ser enu-
cleados hicieron el experimento de foto-
coagular con ldser de argon sobre el haz
maculopapilar a intensidades “clinicas”
1,6 vy veintiin dias antes de extraer los
ojos con tumores que han de ser enuclea-
dos, ha comprobado que la fotocoagula-
ci6n sobre el haz maculopapilar y ulterior
exploracion del campo visual no muestra
la aparicion de escotomas centrales.

Debiéndose la preservacion de la capa
de las fibras dpticas a su separacion del
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epitelio pigmentario, que es la principal
fuente emisora del calor, podria suponerse
que teniendo la retina un espesor en el
ecuador de 150 m ¢ y en la zona yuxtapa-
pilar temporal de 600 m.xpodria fotocoa-
gularse con mas intensidad en esta ultima
zona. No es asi; pues el espesor de la parte
nasal de haz maculopapilar se debe prin-
cipalmente al amontonamiento de fibras
Opticas, de forma que algunas de ellas,
precisamente las mds centrales, siguien
quedando bastante cerca del epitelio pig-
mentario.

En el ldser de argon se puede graduar el
didmetro del impacto, su tiempo de dura-
cidn v su intensidad. El didmetro del im-
pacto retiniano puede variarse segun los
modelos entre 20-50 m.4(5-12’) para los
impactos pequefios y 1-2 mm. (4-8°) para
los grandes; el tiempo de exposicion va
desde fracciones centesimales de segundo
hasta continuo. La potencia, entreQy2 W
en la cornea.

Si en el curso de una sesion de fotocoa-
gulacion se disminuyese el diametro del
impacto a la mitad, pero se mantuviese su
intensidad, la energia del disparo estara
cuatro veces mds centrada. Por ello, tedri-
camente, para conseguir la misma intensi-
dad de quemadura al bajar el didmetro a
la mitad habria que reducir la intensidad
de quemadura al cuarto. Sin embargo, la
practica muestra que esto no es exacta-
mente asi y que la intensidad debe dejarse
también, aproximadamente, a la mitad o
a un tercio; Alves (1977) cree que ello se
debe a que el menor diametro del impacto
corresponde una mayor superficie pro-
porcional de irradiacion del calor en la
guemadura.

La intensidad vy tiempo que debe darse
al disparo del laser de argon varia con el
calor del “fundus oculi” del paciente. El
oftalmdlogo debe dejar el didmetro vy el
tiempo del impacto y empezar a fotocoa-
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gular con una potencia baja € irla subien-
do hasta conseguir provocar en la retina
una mancha amarilla clara del didmetro
del impacto. Este tanteo es conveniente
porque la quemadura no sélo depende de
la emisién del fotocoagulador, sino tam-
bién de la absorcion del fondo del ojo, por
ello los epitelios pigmentarios oscuros ne-
cesitan menos intensidad que los claros,
pues absorben mejor la luz.

El efecto principal del laser es el térmi-
co. Otros aspectos, secundarios y despre-
ciables por su insignificancia, son los de
ionizacidn, resonancia, produccion de on-
das electromagnéticas, de ultrasonidos y
de cavitacion.

El ldser de argon es la fuente luminosa
para fotocoagulacion retiniana mds usada
actualmente en el mundo. Cada afio apa-
recen nuevos perfeccionamientos técnicos
(Rehkopf v cols., 1978; etc.) que hacen su
uso cada vez mas comodo y eficaz.

El ldser de kriptdn emite en cuatro fre-
cuencias: 647 (rojo), 568 (amarillo), 530
(verde) y 476 nm. (azul). Como los ldaseres
de kriptén aparecidos en el comercio son
de mediana potencia, solo emiten con
fuerte intensidad en la banda roja, hacién-
dolo mucho menor en la amarilla e insufi-
cientemente en la verde y en la azul. El l4-
ser de kripton es, pues, un ldser rojo que
ha sustituido con ventaja al ldser de rubi,
que también emite en rojo. El ldser de
kriptén, como todos los laseres de gases,
es de emision continua y la duracion del
disparo puede graduarse a voluntad.

La luz roja del ldser de kripton apenas
es absorbida por la hemoglobina de la

. sangre y por ello no es atil para la fotocoa-

gulacion directa de los vasos sanguineos.
Tampoco es casi absorbida por la rodop-
sina de los bastones. Por el contrario, es
bastante bien absorbida por la yodopsina
clorolabe y cianolabe y por la melanina
del epitelio pigmentario y de la coroides.
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El laser rojo tiene actualmente muy
poco uso y su principal ventaja es que
es poco absorbido por el vitreo cuando
hay una infiltracién hematica de él. Segin
Watzke y cols. (1974), los laseres rojos al
no ser absorbidos por los vasos sanguineos
son los ideales para fotografiar los puntos
de rezume de la retinopatia central serosa.

El laser de rubi, que emite en rojo de
694 nm. fue el primer laser usado en oftal-
mologia y ha tenido también un amplio
empleo en la fotocoagulacién terapéutica
de la retinopatia diabética (Beetham y col.
1969: etc.). Estd hoy practicamente en de-
suso; pues para fotocoagular los vasos y la
retina es preferible 1a luz verdiazul del 1a-
ser de argdn, y cuando por alguna razon se
necesita luz roja es preferible usar el laser
de kriptdn, que es mds colimado y de emi-
sién continua; esta ultima caracteristica
del laser de kriptén cubre uno de los prin-
cipales defectos del laser de rubi, cuyo dis-
paro dura s6lo 0,7 msec. Como emite 857
julios/sec., a cada disparo corresponde 0,6
julios.

TECNICAS DE FOTOCOAGULA-
~ CION RETINIANA

Las técnicas de fotocoagulacion de la
retinopatia diabética se descomponen en
dos grupos: técnicas focales o directas y
técnicas de ablacion o indirectas.

a) Técnicas focales

Las técnicas focales de fotocoagulacién
fueron las primeras que se emplearon. In-
tentan evitar las complicaciones dela RD,
alli donde éstas se presentan, destruyendo
focos retinianos circunscritos que son el
asiento directo e inmediato de las lesiones
de la RD.

Come cada cuadro retiniano es distinto
a otros, las zonas a fotocoagular han de ser
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meticulosamente decididas para cada pa-
ciente tras la exploracion fluoresceingrafi-
ca y oftalmoscépica.

1. Técnicas de cierre vascular

Persiguen estas técnicas excluir vasos
que son origen de intensa trasudacién o
presentan potencialmente peligro de he-
morragia.

La fuente de luz mas indicada para estas
técnicas es el ldser de argon por ser el me-
jor absorbido por la hemoglobina y por
permitir finisimos impactos que deben te-
ner un didmetro ligeramente superior al
de los troncos vasculares a ocluir.

Estos vasos son unas veces antiguos va-
sos del 4rbol vascular retiniano que a la
angiofluoresceingrafia se muestran como
intensas dreas de exudacién (microaneu-
rismas, capilares anormales) v otras, neo-
vasos en cualquiera de sus variantes. Los
vasos neoformados son mucho mds sensi-
bles al impacto fotocoagulador que los
normales (Olivella Casals, 1968).

Es conveniente fotocoagular primero el
extremo proximal de los vasos para dejar-
los exangiies, ya que de no ser asi el au-
mento de la presion en su interior los
rompe con facilidad por ser vasos poco re-
sistentes.

Los capilares intrarretinianos que for-
man cortocircuitos arteriovenosos deben
ser respetados; pues a menudo tras foto-
coagularlos aumenta el rezume proximal-
mente a la fotocoagulacion. Por ello es
preferible no destruirlos si previamente
no se ha fotocoagulado su drea retiniana
de drenaje (fig. 1 a).

2. Técnicas de destruccién de dreas hipo-
xicas y anoxicas

Con estas técnicas se pretende destruir
areas de mala o nula perfusion capilar que
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funcionalmente son inoperantes o muy
deficitarias: zonas de isquemia; zonas de
rezume intenso, infliltrados duros, hemo-
rragias. En los tejidos circundantes se acti-
van los procesos fisiolégicos de limpieza y
reparacion.

El lugar de los impactos variard de unos
pacientes a otros, segun la localizacién de
estas areas. Algunas de estas dreas (hemo-
rragias, trombosis grandes, infiltrados du-
ros) pueden ser determinadas por ofial-
moscopia simple, pero otras, como las
dreas de rezume, deben ser determinadas
por fluoresceingrafia (fig. 1 b).

A - |

F.ig,lJ E

b) Técnicas de fotoablacidn retiniana

Persiguen estas iécnicas destruir o ex-
cluir amplias zonas retinianas para mejo-
rar la retina respetada y hacer retroceder
los neovasos.

Se desconoce el mecanismo por el que la
destruccion de unas dreas coriorretinianas
puede mejorar el estado de otras. Varias
son las hipétesis sugeridas para explicar el
efecto benefactor:

— El calor irradiado a la mécula y resto de
la retina facilitaria los procesos metabdli-
cos de estas dreas vy su flujo sanguineo. El
principal argumento contra esta hipdtesis
es que la terapéutica es instantanea y, sin
embargo, los resultados son duraderos.

- Las proteinas desnaturalizadas de la re-
tina fotocoagulada actuarian como un im-
plante histioterdpico intraocular.

— La destruccidn de algunos territorios re-
tinianos provoca cambios en la dinamica
circulatoria de las zonas respetadas, cuyo
riego mejoraria al cerrarse los cortocircui-
tos arteriovenosos patologicos.
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— La retina hipoxica liberaria productos
tdxicos que agravarian el deterioro de los
vasos retinianos y estimularian la forma-
cion de neovasos, por ello la destruccion
de las dreas hipoxicas o anoxicas mejora-
rian la RD.

- El origen de la RD estaria en el aumento
de la permeabilidad de la membrana vi-
trea de Bruch al trasudado coroideo. La
fotocoagulacién destruye los vasos coroi-
deos y disminuiria asi el paso de fluidos de
la coroides a la retina.

Las técnicas de fotoablacion retiniana
se ejecutan a “‘groso modo™ con arreglo a
unos patrones preestablecidos, de los que
hay multiples variantes y subvariantes
que se adaptan a las preferencias de unos
u otros oftalmoélogos y al tipo de RD. So-
bre estos patrones generales suelen intro-
ducirse ligeras variantes individuales se-
gun los hallazgos fluoresceingraficos y of-
talmoscopicos y el desarrollo de la foto-
coagulacion. _

Los patrones de fotocoagulacion mads
empleados son los siguientes:

1. Patrones en islotes

Consisten en destruir zonas mas o me-
nos amplias de retina, preferentemente
dreas hipdxicas yuxtamaculares. En la va-
riantes de Barca y colaboradores (1980) se
hace un barrage al lado temporal de la
macula, a 1-2 didmetros de la fovea (fig. 2
ayb).

2. Patrones paravenosos

Consiste en fotocoagular a lo largo de
los gruesos troncos venosos retinianos
(Riaskoff, 1972; Urrets Zavalia, 1973). La
fotocoagulacién puede hacerse a ambos
lados de los vasos o sélo por uno de ellos;
en este ultimo caso se hace sobre el lado
mas cercano a la macula. Los impactos
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Fig. 2
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luminicos se suelen hacer solo a lo largo
de los troncos primarios y secundarios,
pero algunos oftalmdlogos los continuan
por las ramas de distribucidén mads periféri-
cas. La fotocoagulacion puede afectar a
una ¢ mas de la venas primarias y sus ra-
mas (fig. 2cyd.).

3. Patrones en herradura

Consiste en rodear la mdcula por fuera,
arriba y debajo con impactos de fotocoa-
gulacion que se continuan por debajo de
la arcada vascular superior y por encima
de la inferior hasta su entrada en la papila
(Bonnet y cols., 1971; Rubinstein y cola-
boradores, 1972). En la concavidad de la
herradura asi disefiada quedan la macula
y el haz maculopapilar (fig. 2 e y f).

4. Patrones anulares

Es una técnica como la en herradura,
pero en vez de terminar al lado temporal
de la papila se cierra anularmente pasan-
do por el lado nasal de la papila (fig. 2 g,
h, i yj). Tiene la ventaja de que coagula la
parte nasal de la papila, que es por donde
le llegan a la papila la mayor parte de las
arterias ciliopapilares que dan origen a los
neovasos papilares.

Una variante que no tiene la ventaja an-
terior de la de fotocoagular el anillo re-
troecuatorial que queda entre el ecuador y
el paralelo de los 30°.

5. Patrones de destruccién masiva

Solo respetan el 4rea papilomacular v la
papila dptica, alcanzando la destruccién
desde las arcadas vasculares maculopapi-
lares hacia adelante hasta el ecuador o
hasta la ora serrata. Esta técnica, aunque
s6lo anula aproximadamente la mitad de
la retina, fue bautizada por Little y cols.
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{1976) con el término de “*fotocoagulacion
panretinal” (fig. 2k y 1).

Al principio, las quemaduras no se ha-
cian confluentes para preservar algo de
campo visual periférico (campos visuales
geograficos), pero como a menudo apare-
cen neovasos y hemorragias en las zonas
respetadas hoy se prefiere hacer las foto-
coagulaciones confluentes. Por la misma
razon muchos oftalmaélogos prefieren no
pararse en el ecuador, sino contindan ha-
cia adelante hasta la ora serrata, aunque la
fotocoagulacion de la extrema periferia es
mads dificil y laboriosa que la de las dreas
retroecuatoriales.

Para las dreas periféricas pueden em- -
plearse amplios impactos de ldser o de luz
de xenén, que oscilan entre 0,5 y 2 mili-
metros de diametro. Para. las areas mas
cercanas a la macula es preferible usar el
laser, no s6lo por la mayor precision del
disparo, sino porque respeta con bastante
seguridad Ja capa de fibras épticas. Son
aconsejables para esta zona los disparos
de laser de argdn con didmetros de 90-100
01,1-0,2 sec. y 100-300 mW.

La fotocoagulacion puede hacerse en
tres o cuatro sesiones separadas por una o
dos semanas; por gjemplo, un cuadrante
cada semana, dando un total de
1.500-2.500 disparos.

La panfotocoagulacién se sigue al poco
de descongestion de las venas retinianas,
ausencia de nuevas hemorragias, dismi-
nuyendo del rezume vascular y detencién
o retroceso (incluso desaparicion) de las
frondas de neovasos. La papila empalide-
ce por 1a atrofia de los axones de las célu-
las ganglionares de la retina. Ademas, la
pantofotocoagulacion tiene secundaria-
mente un efecto beneficioso sobre la ru-
beosis iridis v el glaucoma neovascular
(Riasdoff, 1978; Murphi y cols., 1979),
efecto probablemente debido a que la des-
truccion de amplias dreas coroideas des-
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congestiona los vasos iridicos, los cuales
regresan y desaparecen en unas semanas,

FOTOCOAGULACION EN LOS DIS-
TINTOS TIPOS Y FASES DERD

RD I o preoftalmoscépica

En la fase preoftalmoscépica no se utili-
za la fotocoagulacion.

RD 1l o punteada

En la primera fase oftalmoscdpica, es
decir, en la de RD puntata, sobre tode en
los periodos mads avanzados de esta fase,
algunos autores que propugnan el destruir
los microaneurismas mayores, los capila-
res anormales y las dreas de isquemia pa-
ramaculares conforme van apareciendo
(Olivella Casals y cols., 1981).

Cualquier actitud fotocoaguladora en
ésta o en las fases sucesivas debe ir prece-
dida de un meticuloso estudio fluorescein-
grafico que determine los vasos disfuncio-
nantes,

Formas exudativas

En la fase de RD III tachonada son ya
muchos los oftalmologos que toman una
actitud agresiva para prevenir la evolu-
cibndela RD.

El estudio fluoresceingrafico del “‘fun-
dus oculi” debe hacerse como minimo
veinticuatro horas antes de la fotocoagula-
cidn, y a ser posible, mas; pues los vasos
de la RD permiten facilmente la difusién
de la fluoresceina al vitreo, si ésta perdura
durante la fotocoagulacién parte de los
rayos luminosos pueden ser absorbidos
por ella y transformados en calor en un lu-
gar indeseado.

En esta fase se deben fotocoagular las
zonas hipoxicas y los infiltrados duros,
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haciendo una ablacion retiniana de dreas
que funcionalmente estdn ya préctica-
mente perdidas.

En estas fotocoagulaciones es necesario
ser muy comedido cuando se actiia sobre
el haz maculopapilar para que la destruc-
¢ién no alcance las capas de las fibras 6p-
ticas. Ningin impacto debe acercarse a
menos de 2004 m. del umbo porque alli ya
no hay vasos y porque ello destruiria foto-
rreceptores de la visién central y proba-
blemente fibras de la capa Henle.

La fotocoagulacion de los infiltrados

. duros no es aceptada por todos los autores

y asi para Heredia Garcia (1978) carece de
sentido, pues son estas dreas muertas, y si
el fin de la fotocoagulacion es disminuir el
metabolismo retiniano, su destruccidn no
aporta nada. Sin embargo, desconocién-
dose como se desconoce el mecanismo de
actuacién de las ablaciones retinianas, la
fotocoagulacidn de las areas de infiltrado
elimina las zonas de fracaso vascular mas
evidente y anula la posible liberacion de
sustancias retinopatogenas a. partir de
ellas. _

La destruccion de las zonas hipoxicas
suele hacerse con laser argdn, pero con-
cretamente para los infiltrados algunos

- autores (Cornados y colaboradores, 1978)

prefieren utilizar la luz blanca no cohe-
rente de lampara de xenon, con ello los in-
filtrados lipidicos disminuyen, consi-
guiéndose la mayor resolucidn de ellos ha-
cia los tres-nueve meses de la fotocoagu-
lacidn. Su reabsorcién se precipita cuando
se fotocoagula la retina que los rodea
(Aguilar Bartolomé, 1980).

En la fase de RD IV o maculoedemato-
sa la actuacion fotocoaguladora esta con-
dicionada por el estado del resto de la reti-
na. Cuando el edema macular sobreviene
tras un abigarrado cuadro de RD tachona-
da, o en formas mixtas de maculoedemas
y neovasos proliferantes, el decidir un tra-
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tamiento fotocoagulador parece el criterio
mas oportuno, pero cuando el maculoede-
ma aparece, cuando la RD tachonada es
muy ligera, la actitud a tomar estd mal es-
tablecida y bastantes autores (Slezak,
1978, etc.), considerando la lenta evolu-
cion del maculoedema y lo imprevisible
de la evolucion de la RD, prefieren man-
tener una vigilancia expectante. Otros au-
tores actdan, por el contrario, cuando las
lesiones son ain ligeras, y asi Wiznia
(1979) aconseja fotocoagular en el edema
macular cistoide minimo con agudeza vi-
sual superiora 0,25.

Las técnicas de fotocoagulacion emplea-
das en el maculoedema de la RD han sido
de todas las variedades: en herradura
(Bonnet y cols., 1971; Heredia Garcia,
1978), en dreas perimaculares (Rubinstein
y cols., 1972 a), en barrage al lado tempo-
ral de la macula (Barca y cols., 1980),
panretiniana, etc.

Para valorar el resultado de la fotocoa-
gulacion se ha tomado generalmente
como criterio objetivo el aspecto oftal-
moscopico y fluoresceingrafico del “fun-
dus oculi”, y como criterio subjetivo, la
agudeza visual. Como controles compara-
tivos unas veces ha servido el ojo contra-
lateral (si no fue fotocoagulado) y otras,
acervos de pacientes no fotocoagulados
con RD de caracteristicas similares.

Aunque hay autores que han encontra-
do en los ojos fotocoagulados acusadas
mejorias sobre los controles, especialmen-
te en ojos que tenian solo un ligero des-
censo de agudeza visual (Patz y colabora-
dores. 1973; Cheng vy cols., 1975), la
mayoria de los autores o no hallan mejo-
ria o éstas son ligeras y sin significacion
estadistica (Spalter y colaboradores, 1971;
Mein y cols., 1973; Tcho y cols., 1973
Rubinstein y cols., 1974; Patz vy cols.,
1976; Arribas v cols., 1976; McMeel y
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cols., 1977; Taylor, 1977; Marcus y cols.,
1977; Wiznia, 1979).

Segiin Pujol Goyta (1979), la fotocoagu-
lacion, sea panrretiniana o de otro tipo,
mejorard la maculopatia edemotosa de
RD si la perfusion de los capilares perifo-
veales estd conservada, pero no tendrd
efecto en caso contrario.

FORMAS TROMBOSANTES

En la fase de RD III o tachonada cuan-
do predominan las formas trombosantes
suecle emplearse la fotocoagulacion ablati-
va porque parece ser que ello acelera el
flujo sanguineo y disminuye el peligro de -
trombosis. La velocidad del flujo sangui-
neo estd disminuida en todos los diabéti-
cos, especialmente en aquellos en los que
la RD evoluciona hacia formas trombo-
santes en los que el flujo sanguineo reti-
niano alcanza valores de velocidad apro-
ximadamente mitad de los normales.
Okano y Cols. (1974) y Koemner y cols.
(1978) han comprobado como tras la foto-
coagulacion la velocidad del flujo retinia-
no se recupera proporcionalmente a la ex-
tension de las dreas fotocoaguladas.

En la fase RD IV, en la que se presentan
trombosis de gruesas ramas venosas y el
consiguiente encharcamiento aguas arriba
de la obstruccion, es conveniente fotocoa-
gular las areas edematizadas. En las trom-
bosis retinianas no diabéticas muchos au-
tores prefieren esperar tres—seis meses an-
tes de decidir la fotocoagulacidn en espera
de que aparezca una derivacién esponta-
nea y desaparezca el edema (Van Effente-
rre y Cols., 1978), pero en las trombosis
diabéticas, en las que la recuperacion es-
pontdnea no es problable, es preferible no
esperar y fotocoagular en seguida (Here-
dia Garcia, 1977 a).

La fotocoagulacion sobre las dreas reti-
nianas estancadas puede hacerse bastante
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intensa, aunque estas areas sean yuxtafo-
veales; pues no se corre peligro de destruir
los capilares retinianos, ya que estando és-
tos en las capas medias e internas de la re-
tina quedan, debido al edema, muy lejos
de la capa donde se libera el calor (el epi-
telio pigmentario), que es la mds externa
(Koscas y Cols., 1978).

FORMAS NEOVASCULARES

En la RD III vasoproliferante encuentra
la fotocoagulacion retiniana su mds clara
indicacion.

La nefasta evolucion de estas formas de
retinopatia llevdo primero a destruir los
vasos neoformados con las técnicas de cie-
rre vascular por fotocoagulacién directa
de los neovasos y después a asociar o sus-
tituir esta técnica por las de ablacion reti-
niana (Qkum, 1968; Tavlor y Cols.; 1970
Krill y Cols., 1971; L'Espérance 1974,
Haut, 1974; Haut y Cols., 1975).

En las técnicas de fotocoagulacion focal
los disparos deben hacerse “tirando al ro-
jo'*, es decir, destruyendo directamente
los neovasos y “‘tirando al blanco™, es de-
cir, destruyendo las dreas de resumen e in-
filtrados.

Las técnicas de amplia ablacion retinia-
na, segin patrones fijos, son las mas utili-
zadas. Con ellas se logra la mejoria de la
retina macular y de las neovascularizacio-
nes inclusive las papilares, que son las de
peor prondstico. Las variantes de fotoa-
blacidn retiniana con que esto se consigue
son multiples. Asi, Taylor (1970) obtuvo
la desaparicion de los neovasos papilares
fotocoagulando un anillo retroecuatorial
que llega hasta 30° de la foveola. Theodos-
siadis y cols. (1978) consiguen la desapa-
ricién de muchos neovasos haciendo una
panfotocoagulacion que va desde la papila
y arcada vascular perimacular hasta el
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ecuador, observando, no obstante, que a
veces, aunque los neovasos se obliteren, el
tejido conjuntivo que los acompafia pro-
lifera. Vonnet y cols. (1978) fotocoagulan
desde la arcada vascular perimacular has-
ta la region preecuatorial y obtiene la de-
saparicion de los neovasos papilares en ¢l
45-62% de los casos, etc, La desaparicion
de los neovasos papilares se debe en parte
a un efecto a distancia de la ablacion reti-
niana por la descongestion circulatoria
que provoca, pero en parte a un efecto di-
recto al destruir los vasillos ciliopapilares
que penetran en la papila por su lado na-
sal. Asi, Rubinstein y cols. (1972 b) obtu-
vieron la desaparicion de los neovasos pa-
pilares en el 30% de los casos con solo fo-
tocoagular alrededor de Ia papila; con ello

no solo destruirian los vasos ciliopapila-

res, sino también los coriopapilares.

Aungue la mayoria de los autores em-
plean solo el laser de argén en las panfoto-
coagulaciones por RD proliferante (Hér-
cules y cols., 1977, etc.), hay algunos que
prefieren utilizar para la retina periférica
la luz blanca de ldmpara de xendn y dejan
el laser de argon para fotocoagular las in-
mediaciones de la mdcula v la retina del
lado nasal de la papila optica, lugares
donde los disparos deben ser muy precisos
vy la irradiacion caldrica pequena (Heredia
Garcia, 1977 b; Hovener, 1980).

Las hemorragias de vitreo que pueden
sobrevenir en cualquier momento de la
RD IVp y las membranas prerretinales
con las grandes proliferaciones fibrovas-
culares de las fases avanzadas impiden el
tratamiento fotocoagulador (Frangois y
cols., 1976; Freyler, 1980; etc.), para lle-
varlo a cabo es necesario ejecutar previa-
mente una vitrectomia o, en el caso de las
hemorragias intentar su reabsorcion por
métodos médicos, por crioterapia o por
ultrasonido (Coleman y cols., 1980).
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DIATERMIA

La diatermia transescleral de la retina
periférica ha sido empleada por Amalricy
cols. (1967) como tratamiento de la RD.
Con ello pretendian estos autores dismi-
nuir las necesidades metabdlicas de la re-
tina y mejorar la circulacion macular. Sus
resultados no fueron muy alentadores,
pues si bien consiguieron disminuir los
exudados del polo posterior, no lograron
mejorar la agudeza visual.

La mejor indicacion de la diatermia
transescleral serian los casos de RD en
que los medios dioptricos oculares son
opacos y, por tanto, no permiten una foto-
coagulacidn retiniana. Sin embargo, para
estos casos se emplea hoy con ventaja la
crioterapia transescleral, por lo que la dia-
temia no tiene actualmente uso en el tra-
tamiento de la RD,

CRIOTERAPIA

Desde que Lee y cols. (1975) trataron
las complicaciones retinianas de la ane-
mia de células falciformes con crioaplica-
ciones transesclerales sugirieron que la
técnica de crioterapia podria ser 1itil para
las ablaciones retinianas terapéuticas de la
RD, esta técnica se ha usado por algunos
autores.

La crioterapia puede sustituir al ldser

cuando las opacidades de los medios diop-

tricos oculares (leucomas, cataratas, mio-
sis irreductibles, hemorragias vitreas,
membranas prerretinales) impiden el paso
de la luz. Incluso en una ligera infiltracidn
hemadtica del vitreo es peligroso el uso del
laser de argdn, pues el pigmento rojo de la
hemoglobina absorbe grandemente las on-
das verdes y se produce un calentamiento
y desnaturalizacidn del vitreo que puede
manifestarse en una retractacion del mis-
mo y consiguiente arrastre de la retina.
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Las crioaplicaciones son mas incomo-
das para el paciente que la fotocoagula-
cion porque exigen si se quiere Ilegar bas-
tante mas atras del ecuador, hacer una pe-
ritomia conjuntival y exponer la esclera
con una técnica similar a la que se em-
plearia para iniciar una operacidn clasica
de desprendimiento de retina. Esto conlle-
va anestesia general o regional.

Asi como el laser destruye una zona que
en extension es casi igual a la del impacto
en profundidad solo abarca las capas limi-
tes coriorretinianas y la luz no coherente
de xendn destruye una zona de extension
superior a la del impacto y cuya profundi-
dad afecta a toda la retina y a casi toda la
coroides, la crioterapia afecta a una zona
bastante mas amplia en extensién que la
aplicacion y en profundidad a toda la es-
clera, coroides v retina, e incluso a menu-
do el vitreo.

Las congelaciones se hacen confluentes,
es decir, sin dejar zonas indemnes inter-
medias. Para ello las aplicaciones han de
separarse unos 2 milimetros unas de otras;
pues el criodo debe mantenerse colocado
sobre la esclera hasta que la mancha de
congelaciéon se extienda 1 milimetro a
cada lado de el, ya que la congelacién al-
canzard en profundidad una dimensién
aproximadamente igual v asegurar4 la in-
clusion de la retina en la congelacion. Si
los medios didptricos son transparentes y
lo permiten se simultaneard la crioaplica-
cion con la oftalmoscopia a fin de contro-
lar y asegurar que la congelacidn alcance
la retina, lo que se manifiesta porque ésta
blanguea en el area de aplicacion.

Haut y cols. (1978) aplican el frio desde
la ora serrata, llegando hacia atrds hasta
20-22 milimetros del limbo. Con ello
anulan también las dreas retinianas pree-
cuatoriales que son eventualmente origen
de neovasos. Gonzdlez Tomds (1979) pre-
fiere hacer las crioaplicaciones en cuatro
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circulos paralelos que corren, respectiva-
mente, a 8, 12, 16 y 20 milimetros por de-
tras del limbo esclerocorneal; para ello
aconseja el uso del criodo espatulado de
Pannarale, que enfria una amplia superfi-
cie en poco tiempo,

La crioterapia, aparte de ser un excelen-
te método de ablacion retiniana periférica
y yuxtacentral, crea una adherencia corio-
rretiniana probablemente mas fuerte que
la fotocoagulacién, no provoca bridas vi-
treas y estimula la reabsorcién de las he-
morragias intravitreas, aunque tengan se-
manas o meses de antigiiedad. Como in-
convenientes tiene la cricterapia que al-
canza dificilmente el polo posterior y, so-
bre todo, que pierde precision a nivel de
él.

Por ello puede servir como tratamiento
previo para una intervencién ulterior. Asi
si la opacidad de los medios se debe a una
hemorragia en vitreo y ésta se aclara con
la crioterapia se deja el camino expedito
para el uso de la fotocoagulacidn sobre el
polo posterior, especialmente sobre neo-
vasos papilares. Ademds si la opacidad de
los medios se debe a proliferaciones mem-
branosas y éstas deben ser eliminadas con
una vitrectomia lacrioterapia hace que la
vitrectomia sea mas facil y provoque rara-
mente hemorragias.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLI-
CACIONES

VITRECTOMIA

El vitreo del paciente con RD avanzada
frecuentemente aparece Opaco en mayor o
menor cuantia, ya por el desarrollo de
proliferaciones fibrovasculares primarias,
ya por la aparicién de hemorragias intra-
vitreas. *

En la década de los sesenta surgid la
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idea de eliminar el vitreo opaco con tres
fines:
1. Devolver la visién al paciente.
2. Permitir la fotocoagulacion retinina-
ria.
3. Evitar que la retraccion de las proli-
feraciones intravitreas desencadene
un desprendimiento de retina.

Inicialmente las vitrectomias se hicie-
ron a través de la pupila y por ello exigian
previamente abrir la camara anterior del
ojo y extraer el cristalino, estuviese o no
opacificado, Pero a principios y mediados
de la década de los setenta (Machemer,
1972; Kléti, 1973; McMeel, 1977, etc.)
surgen y se desarrollan diversas técnicas
de extraccion del vitreo a través de una
abertura practicada en la pared ocular a
nivel de la pars plana ciliaris, a unos 5 mi-
limetros tras el limbo comneal. Estas nue-
vas técnicas, relativamente seguras y poco
traumatizantes, representaron un paso re-
volucionario en el tratamiento de las com-
plicaciones vitreas de la RD.

Los resultados iniciales no fueron exce-
sivamente alentadores (Machemer, 1972;
Regnault y cols., 1975), pero el perfeccio-
namiento del material quirirgico y de las
técnicas ha abierto hoy una clara via de
esperanza en casos antafio insolubles.
Contindamente surgen nuevas aportacio-
nes que facilitan las vitrectomias, electro-
dos para diatermia intravitrea, perfusores,
tijeras para fragmentar las membranas
epirretinales, etc. (Meredith y cols., 1980).
El hecho de que el ojo se aborde por via
lateral deja la pupila para que el oftalmo-
logo pueda vigilar a su través su actuacion
quirirgica con microscopia binocular;
pues como sefialan cirujanos tan experi-
mentados como Gonvers y cols. (1980), el
acto mas comprometido de la interven-
cion es el pelado de las membranas fibro-
vasculares epirretinales, y ello exige una
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perfecta vision estereoscopica para no he-
rir la retina.

Las complicaciones provocadas por la
técnica quirtrgica son cada vez menores
(Perry y cols., 1978; Brightbill y cols,,
1978; Aaberg y cols., 1979). En una re-
ciente estadistica de Gnad (1980) sobre 96
ojos con RD a los que hace vitrectomias,
la agudeza visual mejora en el 58%, no se
modifica en el 31% y empeora en el 11%.
Los resultados a largo plazo, aunque dis-
cretos, también son positivos (Rice y cols.,
1980).

OPERACION DE CATARATAS

Cualquiera de los tres tipos de catarata
descrita por Palomar Palomar (1956) en
el diabético (la aguda, la subaguda vy la se-
nil) puede ser un obstéculo para el trata-
miento por fotocoagulacién de la RD y
obligar por ello a su extraccion. Algunos
autores, como Klemen y cols., (1980), son
partidarios de operar en los diabéticos in-
cluso las cataratas incipientes a fin de po-
der seguir con rigor la evolucion de la RD
mediante fluoresceingrafia.

La catarata es mas frecuente en el dia-
bético que en el individuo normal. Entre
las diversas teorias que se han propuesto
para explicar esto ultimamente ha sido re-
visada la de Van Heynigen {1959), segun
la cual la responsable seria la aldosa re-
ductasa, enzima catalizadora de la reduc-
cion de la glucosa en sorbitol. En el diabé-
tico, el sorbitol suele alcanzar en el crista-
lino niveles muy superiores a los norma-
les y por su actividad osmética puede pro-
vocar una hidratacion excesiva de la lente
y ello determinar cambios que lleven a la
catarata. Recientemente, Varna y cols.
(1976) publicaron el hallazgo de que algu-
nos flavonoides, como la quercetina y la
quercitrina, inhiben “invitro™ la aldosa
reductasa y mas tarde (1977) lograron evi-
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tar con quercitrina la catarata diabética
del degus octodon, pequefio roedor de los
Andes al que a los diez—doce dias de pro-
vocarle una diabetes le sobreviene una ca-
tarata. Sin embargo, Leuenberger (1978)
ha observado que aunque administre
quercetina no consigue evitar la catarata
en ratas hechas diabéticas con estreptozo-
tocina. ’

Es posible que haya una relacién no
solo entre la catarata y la diabetes, sino
entre la catarata y la RD. Noguera Palau
y cols. (1979) separan un acervo de diabé-
ticos en tres grupos: sin RD, con RD no
proliferante y con RD proliferante, y ven
que tienen cataratas el 5, el 16 y el 26%,
respectivamente. Por otra parte, Pastor Ji-
meno y cols. (1976) han encontrado que la
RD se presenta con mayor incidencia y fa-
cilidad en los individuos que tienen cata-
ratas seniles.

El trastorno diabético coexiste o hace
muy labil el metabolismo cristaliano a la
dexametasona, Eso parece deducirse de la
observacion de Yablonski y cols. (1978),
gue en 11 diabéticos instilaron dexameta-
sona en uno solo de sus ojos durante ca-
torce~treinta y seis meses en el intento de
controlar la RD: nueve de estos pacientes
desarrollaron una catarata en el ojo trata-
do, mientras sélo uno la tuvo en el no tra-
tado. )

La extraccion de la catarata en un dia-
bético tiene ciertas peculiaridades tanto
en el aspecto meédico como en el quirtrgi-
co. El paciente debe estar muy bien com-
pensado y su glucemia ser cuidadosamen-
te seguida durante el postoperatorio, pues
la intervencion provoca en el enfermo una
situacion de tension emocional que puede
desequilibrar su “status” endocrino.

En el acto quirurgico la iridectomia
suele presentar problemas hemorragicos
si hay una rubecosis iridis; en el caso puede
o evitarse la iridectomia o hacerla con
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cauterio en zonas donde no se vean grue-
s0s vasos. Si la pupila se dilata mal es con-
veniente hacer una iridectomia en sector,
la cual, por otra parte, facilitaria mucho
la panfotocoagulacion de la hermirretina
superior.,

La facetomia debe hacerse “in toto”, lo
que favorecera una eventual y ulterior fo-
tocoagulacion. Se ha dicho que la extrac-
cion intracapsular el cristalino ha dispara-
do a veces la RD proliferante y la activa-
cién de los neovasos indicos y que esto
ocurre cuando se hacen extracciones ex-
tracapsulares. Esto ha sido estadistica-
mente comprobado.

Las estadisticas de operaciones de cata-
ratas en diabéticos daban antes de la apa-
ricion de la insulina (1921) un porcentaje
de pérdidas de ojos del 50% debido, prin-
cipalmente, a infecciones, hernias de iris,
retardos de la cicatrizacion y hemorragias.
Esto ha ido mejorando paulatinamente
hasta el presente (Dollfus y cols., 1958;
Greaves, 1962; etc.) no sélo por el mejor
estade organico que suelen tener los pa-
cientes, sino por los adelantos quirtirgicos
aparecidos. Sin embargo, la operacion de
catarata en el diabético sigue teniendo
unos resultados menos brillantes que en el

- no diabético. Recientemente, Theodssia-
dis y cols., (1977) operaron con 84 catara-
tas en diabéticos y compararon sus resul-
tados con 84 cataratas operadas con la
misma técnica (alfa—quimotripsina, crio-
pexia) en no diabéticos, encontrando
como complicaciones; hipemas, en 27
diabéticos y en 10 no diabéticos; adheren-
cias hialoideocristalinianas, en nueve dia-
béticos y en tres no diabéticos, e hiperten-
siones oculares posoperatorias, en 32 dia-
béticos y en 22 no diabéticos.

RETINOTEPEXIA

El desprendimiento de retina provoca-
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do por la retraccion de las traillas fibro-
vasculares intravitreas es un episodio fre-
cuente en la historia natural de la RD pro-
liferante. Antes conducia a la ceguera irre-
misiblemente, pero hoy merced a las nue-
vas técnicas quirurgicas, especialmente a
la vitrectomia, tiene a veces una solucion
satisfactoria,

El desprendimiento de retina consecuti-
voa una RD ofrece algunas caracteristicas
que le diferencian del desprendimiento
idiopdtico, tales como ser con mas fre-
cuencia regmatdgeno o como iniciarse a
menudo en areas posteriores de la retina,
Generalmente evoluciona y aumenta con
gran lentitud, por lo que la actuacién qui-
rurgica se suele plantear, salvo si la retina
macular estd desprendida, sin la urgencia
que se hace en otros tipos de desprendi-
miento.

Cuando el vitreo estd suficientemente
claro, la retina puede ser explorada satis-
factoriamente y la evolucién del despren-
dimiento seguida sin dificultad. Pero
cuando el vitreo estd ocupade por abun-
dantes bridas de proliferacién o por san-
gre, las caracteristicas del desprendimien-
to no pueden ser bien precisadas. A veces
el desprendimiento de retina existe como
una complicacion desconocida, oculta por
la opacidad del vitreo. Michels (1978) en-
cuentra un desprendimiento de retina en
el 58% de los diabéticos a los que hace vi-
trectomias para eliminar hemorragias de
vitreo,

Los desprendimientos de retina del dia-
bético producidos por retraccion de bridas
de proliferacion han venido siendo trata-
dos hasta hace poco con las técnicas qui-
rirgicas generales aplicadas a otros des-
prendimientos: diatermia transescleral,
indentaciones, lazos de Arruga y varian-
tes, etc. (Olivella Casals, 1971; McMell y
cols., 1977; etc.); los resultados, en gene-
ral, han sido malos porque las traillas vi-
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treas impiden la reaplicacion de la retina.
Pero desde que se introdujeron las ac-
tuales técnicas de vitrectomia, las bridas
de traccion pueden ser seccionadas vy eli-
minadas, permitiéndose asi la vuelta de la

membrana retiniana a su lecho coroido- -

pigmentario (Mandelcorn y cols., 1976;
Coleméan, 1978; Aaberg, 1979). Una vez
conseguido esto debe practicarse una téc-

nica de indentacién escleral, localizada o
anular, que apenas difiere de las practicas
para otros desprendimientos (Miller y
cols., 1980; etc.). Como sefiala Humphrey
(1978), los desgarros del desprendimiento
de retina bastante mas posteriores que los
de los desprendimientos idiopaticos, lo
que obliga a intervenir con indentaciones
eclerales muy posteriores.

RESUMENII

Tratamiento quirurgico y fisico

El tratamiento mas eficaz actualmente
contra la agravacion de la RD es la foto-
coagulacion retiniana. Qtras técnicas uti-
lizadas son:

Hipofisectomias
En desuso; quiza efectiva en las formas
proliferantes.

Suprarrenalectomia
No ha demostrado utilidad.

Oxigenacion hiperbarica
Parece mostrar buenos resultados.

Fotocoagulacion
Es la técnica que muestra mayor utili-
dad. Las técnicas empleadas son:

a) Focales o directas:
— Sobre vasos.
~ Sobre areas hipoxicas.

b) Ablativas o indirectas:
— Patrones en islotes.

- Patrones paravenosos.
~ Patrones en herradura.
— Patrones anulares.

- Patrones panretinales.

Diatermia
Transescleral: su mayor indicaciéon son

“los casos en que los medios didptricos

oculares son opacos y.no permiten la foto-
coagulacion (hoy dia estd siendo desplaza-
da por la crioterapia).

Crioterapia

Sustituye al laser en los casos anteriores
(leucomas, cataratas, miosis irreductibles,
hemorragias vitreas, membranas prerreti-
nales).

Tratamiento de las complicaciones

Vitrectomia

Se realiza debido a la opacificacion en
mayor 0 menor cuantia que muestra el vi-
treo en el paciente con RD avanzada.

Operacicn de cataratas

Estas presentan mayor incidencia en el
diabético. Algunos autores aconsejan la
extraccidn de la catarata aun en estado in-
cipiente para poder seguir con rigor la
evolucion de la RD mediante fluorescein-
grafia y permitir la fotocoagulacion.

Retinopexia

El desprendimiento de retina es un epi-
sodio frecuente en la RD proliferante de-
bido a la retraccién de las traillas fibrovas-
culares intravitreas.
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NUESTRA EXPERIENCIA DESPUES DE 2.000
DACRIOCISTORRINOSTOMIAS

PorJ. BRZEZINSKI* '

RESUMEN ESPANOL: Nuestra experiencia después de 2.000 Dacriocistorrinosto-
mias. Se exponen diversos criterios quirurgicos sobre las dacriocistorrinostomias, en
base a una experiencia de 2.000 casos intervenidos.

RESUME FRANCAIS: Notre experience dpres 2.000 Dacryocystorhinostomies. On
expose les différents critéres chirurgicaux concernant la dacryocystorhinostomies, fon-
dés sur une experiéncie de 2.000 interventions.

ENGLISH SUMMARY: Our experience afier 2.000 Dacryocystorhinostomies. Va-
rious surgical criterions are presented on dacryocystorhinostomies, based on the expe-
rience of 2.000 cases operated on.



1. BRZEZINSKI

Hemos podido llegar a esta cifra gra-
cias al caudal de pacientes del Hospital y
a tener orientados a los enfermos con pa-
tologia lagrimal en un Servicio, sumados
a los de la actividad privada. La Dacrio-
cistorrinostomia (D.C.R.) es la opera-
cién mas frecuente en nuestra patologia.

Hoy en dia se ha simplificado, mejora-
do y acelerado mucho la intervencion
con buenos separadores, aspiracion, legra
aspiradora, frontoluz con espejo angula-
do y electrocoagulador.

En caso de dificuliad en la penetracién
inicial dsea, usamos el trépano con perno
retractil.

EXAMEN PRE-QUIRURGICO

Se exige:

Autorizaciéon del médico clinico para
la intervencion.

Estudio clinico de la via: Del punto la-
grimal en cuanto a su tamafo y ubica-
cion.

Verificacion de la permeabilidad del
canaliculo.

Dacriocistografia: Nos brinda informa-
cion sobre el tamafio y ubicacion del saco
lagrimal. Un saco de gran tamaio y pro-
ximo al tejido 6seo es de buen pronostico
quirdrgico.

ANESTESIA

Preferimos la anestesia general. Alin
asi infiltramos localmente anestésico con
epinefrina, en menor cantidad que si la
intervencién fuese solo con anestesia lo-
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cal, con lo cual obtenemos una mejor he-
mostasia.

TECNICA QUIRURGICA

Mejora el prondstico el efectuar una
amplia osteotomia ubicada frente al saco
lagrimal. :

Recomendamos la sutura de ambos
planos (pituitaria nasal y saco lagrimal).

COMPLICACIONES:

*SUPURACIONES:

Ultimamente hemos tenido muy pocos
casos debido a que los puntos profundos
los efectuamos con material reabsorbible.
En caso de supurar cede pasado algin
tiempo. En cambio, cuando usdbamos
otros materiales no reabsorbibles y se
producia una supuracion, solo se resolvia
al extraer dichos puntos.

En ambos casos dejamos un drenaje
por unos dias. Teniendo en cuenta esta
complicacion, colocamos puntos separa-
dos en piel.

*OBSTRUCCION
POSTQUIRURGICA

Cuando ello sucede podemos intentar
una reoperacién efectuando una inter-
vencién de ARRUGA, v si fracasa y la
epifora resulta muy molesta, no nas que-
da otra alternativa que el tubo de JO-
NES.

e Tl
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YHEMORRAGIAS:

Hay casos descritos en la bibliografia

de 6bito, felizmente no nos ha tocado.

Cuando sangran despues del cuarto o
quinto dia y la hemorragia es muy profu-
sa, como primera medida se los debe in-
ternar efectudndoles taponaje anterior,
posterior, coagulantes y transfusiones si
el caso lo requiere, y en 1ltima instancia
realizar ligadura de la arteria maxilar y
de la carétida externa.

D.C.R. EN EL NINO

A pesar de ser un campo Qquirirgico
mas reducido, no nos di mayor trabajo la

intervencion y usamos practicamente el
mismo instrumental, salvo la pinza mas
pequeita de Kerrison.

La criatura mds pequefia que hemos
intervenido fue de 2 afios de edad.

No produce alteraciones de asimetria
facial por extirpar posibles centros de
osificacion con la osteotomia.

Para terminar, en general, podemos de-
cir que en las D.C.R., en los casos en que
después de hacer un estudio previo pen-
samos que existe un buen prondstico, te-
nemos un éxito aproximado del 90%, con
lo que que coincidimos con las estadisti-
cas presentadas por los doctores Arruga,
Castroviejo y Pico.

*Jefe del Servicio de Vias Lagrimales del Hospital Santa Lucia. Buenos Aires. Argentina,
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LA RUBEQSIS DEL IRIS
ALGUNOS ASPECTOS DE SU SINTOMATOLOGIA

Por
PINANA DARIAS C.*

A

RESUMEN ESPANOL: Rubeosis del iris. Algunos aspectos de su sintomatologia. Se
realiza una revision general del cuadro de las rubeosis del iris, su historia como entidad
diferenciada desde el purito de vista clinico, su sintomatologia, los aspectos morfoldgi-
¢os macroscopicos y anatomo—patoldgicos y una clasificacion de los procesos capaces
de producirla.

e
/‘

RESUME FRANCAIS: La rubéose de 'iris: quelques aspects de sa symptématologie.
Cet article soumet & révision d'ensemble el probléme clinique de la rubéose de 1'iris, son
histoire en tant que manifestation différenciee du point de vue clinique, sa symptdmato-
logie, ses aspects morphologiques, macroscopiques et anatomo-pathologiques, et pro-
pose une classification des processus susceptible de la produire,

ENGLISH SUMMARY: Rubeosis of the iris. Some aspects of its symptomatology. A
general review is realized of the picture of rubeosis of the iris, its history as a distinct en-
tity from the clinical point of view, its symptomatology, the macroscopic morphologi-
cal and anatomo-pathological aspects and a classification of the processes capable of
producing it.
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LA RUBFOSIS DEL IRIS. ALGUNOS ASPECTOS DE SU SINTOMATOLOGIA

En términos generales, podemos definir
a la rubeosis del iris, como una prolifera-
cion vascular patoldgica que aparece en la
cara anterior del iris y que llega a afectar
al angulo de la cdmara anterior. El glauco-
ma hemorrdgico con el que frecuentemen-
te se complica, y la poca efectividad del
tratamiento actual de la rubeosis, nos da
un indice de la importancia de éste proce-
$0.

Descripciones de rubeosis de iris encon-
tramos ya en la literatura del siglo XIX
(1,2,3.4), aunque el proceso no estuvo
bien descrito hasta 1906 por COATS en
sus estudios clinicos y patologicos de las
obstrucciones de los vasos centrales de la
retina (5,6). Sin embargo el hecho no fue
reconocido de una forma general hasta
que lo resefio SALUS (7) en 1928, en iris
de pacientes diabéticos. La coloracién
macroscopica mas o menos sonrosada,
que la neovascularizacion conferia al iris
de estos pacientes, motivd a este autor
para llamarla “rubeosis iridis” (rubeosis
de iris). SALUS al compararla con la ru-
beosis cutdnea (denominacion dada por
von Noorden en 1907 a la rubicundez fa-
cial de los diabéticos, debida a las telan-
giectasias frecuentes en la piel de estos en-
fermos), bautizd a esta neoformacion vas-

cular iridiana con dicho nombre, que es

con el que actualmente se le conoce. SA-
LUS (7) presentd en su trabajo tres casos
de rubeosis e hizo la descripcion del pro-
ceso.

Posteriormente numerosos trabajos
aparecen en la literatura sobre este tema
(8,9,10,11,12,13,14,15,). El propio maes-
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tro espafiocl ARRUGA (16) presenta en
1932 cuatro casos de rubeosis diabética.

Por otra prte la frecuencia de la rubeo-
sis de iris, puesto que su incidencia en los
diabéticos varia, es considerada bien.
como relativamente frecuente, o bien
como rara. Asi vemos que FRANCOIS
(17) la considera como una afeccion rela-
tivamente rara. Para JANERT (18) y
ARMSTRONG (19) su frecuencia seria
mener de un 1%, Segin PALOMAR (20)
del 5-6% lo mismo que para STREIFF
(21). Para OHRT (22) del 10%. Autores
como HEYDENREICH v SCHNABEL
(15) que lo consideraba como un cuadro
raro, después de que las complicaciones
vasculares en la diabetes han aumentado
ultimamente de forma considerable (pro-
bablemente por la mayor supervivencia
de estos enfermos), han podido compro-
bar como las comunicaciones sobre ru-
beosis de iris se han acumulado de forma
notable.

SINTOMATOLOGIA

El proceso vascular afecta por una parte
al area peripupilar y por otra a la zona pe-
riférica del iris y angulo iridocorneal. Se
trata de vasos neoformados, y no como
cree OHRT (14) de capilares preexistentes
dilatados por éstasis, como consecuencia
de inhibicién del drenaje venosoc. Inicial-
mente el procesc queda limitado a las pro-
ximidades de la pupila, en forma de vasos
finisimos, que al principio aparecen aisla-
dos, pero que luego se van entremezclan-
do para formar una tupida red vascular.
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De aqui vy siempre de forma superficial,
parten vasos de mayor calibre, general-
mente en escaso nimero, de direccién
mas o0 menos radial, que desaparecen en el
estroma iridiano o por detras del limbo es-
clerocorneal, para unirse con la red vascu-
lar periférica. Esta suele ser la forma mas
frecuente de iniciarse el proceso, segiin la
mayoria de los autores (13,20,23,24), es
decir comenzar en la region esfinteriana y
aparecer posteriormente en la periférica.
Sin embargo en otras ocasiones procede a
la inversa, comienza la neovasculariza-
cién en la zona periférica y se instaura
luego en la pupilar (7-10). BONNET (8) y
PALOMAR (20), afirman que la neova-
cularizacion del angulo camerular se pre-
senta en los casos mas avanzados, de for-
ma tardia y que precede por poco tiempo
a la aparicién de accidentes glaucomato-
sos. El paciente de la figura n° 5 de mues-
tra casuistica, inicid la rubeosis en la re-
gion periférica v de alli esta se extendid
por la cara anterior del iris, sin afectarse la
zona pupilar. Constituye verdaderamente
un hecho poco frecuente.
Macroscopicamente, en especial cuan-
do el iris es claro, llama la atencion el co-
lor sonrosado del anillo peripupilar, a
poco intensa que la rubeosis sea (fig. 4).
En iris oscuros, se ve con mucha mas difi-
cultad, especialmente en estadios iniciales
(fig. 6). Incluso en formas mas avanzadas
puede pasar desapercibida; por ello es
aconsejable el examen biomicroscopico
para estudiarla clinicamente, En la explo-
racién con lampara de hendidura, podria-
mos ver la rubeosis en la superficie iridia-
na entre el reborde pigmentario de la pu-
pila y el collarete, en forma de una red
vascular constituida por capilares neofor-
mados entremezclados y muy finos (segin
FRANCOIS (17) de un diametro de apro-
ximadamente dos globulos rojos). Estos
capilares, parten del reborde pigmentario,
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¢l cual no invaden nunca (9, 11, 12, 13,
20, 25), cruzandose y anastomosandose
entre si. Se extienden sobre el iris y llegan
hasta el collarete, el cual no sobrepasan, a
excepcion de los ya mencionados de
mayor calibre, que de una forma aproxi-
madamente radial se dirigen a la periferia
del iris. De esta manera, se forma una es-
pecie de anillo peripupilar, QOtras veces en
vez de adoptar la forma de anillo, los va-
sos se apelotonan en borlas y se distri-
buyen en islotes o manchas mas o menos
separadas. En el angulo de la cdmara ante-
rior, encontramos una neovascularizacion
identica a la pupilar, que formaria por asi
decirlo un anillo concentrico al anterior.
En el apartado dedicado a la gonioscopia
hablaremos con detalle de sus carateristi-
cas.

Por otro lado, la rubeosis del iris es un
proceso bilateral la mayor parte de las ve-
ces (13,17,20,21,25,26). Cuando es unila-
teral, al poco tiempo el ojo afecto acaba
por desarrollar el proceso. Para OHRT
(26) y para HEYDENREICH y SCHNA-
BEL (13), la rubeosis jamds es unilateral,
pues de no serlo incialmente, aparecera en
el otro ojo, aunque a veces pueda existir
un intervalo grande de tiempo (para SA-
LUS (7) de dos a cinco afios como méxi-
mo).

Desde el punto de vista fluoresceingrafi-
co JENSEN y LUNDBRAEK (31) en-
cuentran escapes de fluoresceina en el
borde pupilar de los enfermos diabéticos
de larga evolucion. BAGGESEN (32) en-
contré que la fluoresceina extravascular
en los pacientes no diabéticos aumentaba
con la edad, y en los diabético sin rubeosis
la fuga en el borde pupilar era mas marca-
da en aquellos que padecian una diabétes
de larga evolucion, aunque no encontrd
diferencias muy llamativas entre pacien-
tes no diabéticos y diabéticos sin rubeosis.
En cambio, en enfermos con rubeosis de
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iris, el escape de fluoresceina era mucho
mas frecuente y acentuado, lo cual con-
cuerda con los hallazgos de HEER (33).
Por otra parte MITSUI (34) nos dice, que
si bien en estadios iniciales la rubeosis
puede pasar desapercibida en iris oscuros,
incluso con la lampara de hendidura, no
ocurre lo mismo con la fluoresceingrafia,
que no solo la detecta antes que la biomi-
croscopia simple, sino que permite ver
mas claramente los capilares, e incluso si
la rubeosis ha desaparecido después de un
tratamiento con éxito, la angiografia fluo-
resceinica continia mostrando capilares
en el iris durante un considerable tiempo.

GONIOSCOPIA

El estudio gonioscopico de la rubeosis
de iris, es muy interesante y ha contribui-
do a explicar la patogenia del glaucoma
que casi de una forma inevitable apareee
en el curso de esta afeccion.

En general, el cuadro gonioscépico des-
crito por la mayoria de los autores, mues-
tra que al principio, la neoformacion vas-
cular invade la banda ciliar y el trabécu-
lum formando un reticulo mas o menos
apretado, que parece estar en comunica-
cion con el conducto de Schlemm
(9,13,17,20) el cual suele aparecer ingur-
gitado de sangre en toda su extension o
s6lo a nivel de ciertos sectores. Mas tarde
se van formando goniosinequias trabecu-
lares, que se inician en los lugares donde
los apelotonamientos vasculares produ-
cen una elevacion; posteriormente estas
sinequias, se van extendiendo poco a poco
hasta llegar a producir una sinequia total
o casi total, de la periferia del iris.

En nuestra experiencia personal, el cur-
so evolutivo de la rubeosis en la goniosco-
pia, suele ser el siguiente: En un primer
estadio, el 4ngulo aparece abierto, obser-
vandose vascularizacién finisima de la
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raiz del iris y trabeculum, donde los vasos,
forman una densa red que da un aspecto
rojizo a toda la zona afecta. Se pueden ob-
servar sectores libres, alternando con
grandes espacios neovascularizados por
vasos que se entrecruzan y anastomosan
entre si, y que se extienden por el dngulo
llegando hasta la linea de Schwalbe, la
cual sobrepasan.

De la raiz del iris suelen partir vasos de
disposicion irregularmente radial, de
mayor calibre, y que pueden llegar a la
zona pupilar vascularizada. El conducto
de Schlemm se puede ver ingurgitado en
sangre en aquellas zonas neovasculariza-
das, y libre en los espacios donde no hay
vasos. En estudios gonioscopicos posterio-
res, se empieza a observar pequefias sine-
quias, primero conoideas, aisladas, y pos-
teriormente mas abundantes y anchas,
tipo trapezoides, que elevan la periferia
del iris y le dan el aspecto de una chapa
abollonada. Entre las sinequias podemos
seguir viendo el receso del dngulo alta-
mente vascularizado, los vasos tortuosos
rodean las sinequias y se extienden al pie
de las mismas. En un altimo estadio, nos
encontrariamos que las sinequias se ha-
bian ido extendiendo y cerrando el angulo
a modo de cremallera, en una sinequia
anular periférica, quedando de esta mane-
ra disminuido el didmetro de la cdmara
anterior. A veces este proceso es tan inten-
so, que en ocasiones hemos visto desapa-
recer de forma paulatina una iridectomia
periférica en su totalidad.

Hasta aqui hemos hecho una descrip-
cion de la rubeosis diabética. Sin embar-
g0, hoy dia, el término rubeosis se ha ge-
neralizado y utilizado, para designar a
todo tipo de neovascularizacion del iris,
cuando en realidad fue concedido por SA-
LUS (7) para describir un tipo de neovas-
cularizacion especifica y carateristica de
la diabetes. Con esto, queremos significar
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N 1: Rubeosis diabética

N® 2: Pseudorrubeosis en un caso de trombosis de la
vena central de la retina.
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N*  3: Rubeosis diabética. Disposicién en manchas
y borlas. Existe un claro edema corneal por
la hipertension ocular.

N° 4: Rubeosis diabética pupilar de finos vasos. El
resto del iris aparece libre.
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que la rubeosis verdadera es la “rubeosis
iridis” de SALUS (7) o rubeosis diabética,
pero que existe otra, la pseudorrubeosis o
rubeosis secundaria de OHRT (26). Es lla-
mada asi, porque fue este autor quien en
el Primer Congreso de la Sociedad Euro-
pea de Oftalmologia celebrado en Atenas,
hizo esta distincion, llamando a la rubeo-
sis diabética “rubeosis primaria”, y “‘ru-
beosis secundaria’ a aquella que se obser-

va después de la trombosis de la vena cen-

tral de la retina o cualquier otro proceso
no diabético, y cuyas caracteristicas difie-
ren de la primera. OHRT (26) considerd
que la rubeosis diabética, precede al pro-
blema hipertensivo ocular con el que se
suele complicar, de ahi su calificativo de
“primaria”, que la pseudorrubeosis es
posterior a la hipertension, por lo que la
llamé “‘rubeosis secundaria”. Nosotros
preferimos para la iltima el término de
“pseudorrubeosis”, desde el momento
que hay diversos procesos, en los que este

tipo de neovascularizacién aparece sin hi- -

pertension ocular previa, por lo que en-
tonces el nombre de “rubeosis secunda-
ria” no tendria razén de ser. Asi mismo,
hemos de sefialar, que frente a los autores
 que distinguen dos tipos de rubeosis
(13,17,20,25), otros muchos consideran
que solo existe uno , sin importar el pro-
ceso patologico causal (8,27,28,35,36,37).
Nosotros somos de la primera opinién, ya
que es evidente la diferencia de ambos
procesos, como a continuacion podremos
ver. _

La pseudorrubeosis del iris, estd consti-
tuida por gruesos vasos, que se distri-
buyen de forma anarquica en la cara ante-
rior del iris. Suelen estar formando parte
de una membrana fibrovascular de natu-
raleza inflamatoria (27), que a vece puede
ser observada a gran aumento. A diferen-
cia de los vasos de la rubeosis diabética,
estos son de grueso calibre y turgentes, sin
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tener una topografia electiva en su distri-
bucion. Por otro lado, pueden ser casi rec-
tilineos, cruzande el iris de lado a lado,
como llevar un curso irregular, ramifican-
dose en vasos de menor calibre. No se
apelotonan unos con otros ¥ puede obser-
varse que no respetan el ribete pigmenta-
rio pupilar, el cual muchas veces invaden
y atraviesan, extendiendose por la cara
anterior del cristalino. Por otra parte, no
es un proceso bilateral, sino que normal-
mente afecta a un sole ojo (13,17,26,38).
El aspecto gonioscopico es de neovascula-
rizacién por gruesos vasos como los del
resto del iris, y al igual que en la zona pu-
pilar, aqui tampoco respetan lo que para
la rubeosis diabética era una barrera, es
decir la linea de Schwalbe, pudiendo ob-
servarse neovascularizaciéon de la cara
posterior de la cornea. En cuanto a la evo-
lucidn, es comparable a la de la rubeosis

~ verdadera pasando por etapas similares de

formacién de sinequias anteriores, y ter-
minando en la sinequia total periférica.

ANATOMIA PATOLOGICA

En el aspecto anatomopatoldgico, desde
los estudios iniciales heches por KURZ
(9), hasta los de microscopia electrénica
de TAMURA (42), encontramos datos de
sumo interés. KURZ (9) ya nos hablaba
de la existencia de un tejido conectivo que
rodeaba a los vasos neoformados y que
formaba una delgada cubierta iridiana.
Esto en realidad, no era otra cosa que la
ya mencionada membrana fibrovascular.
No obstante, hay autores como FEHR-
MANN (10), que opina que no hay tejido
conjuntivo neoformado. Por el contrario
FRALICK (11), LISMAN (12), BOKE v
CONRADS (39) y TAKAGI (4), descri-
ben en la superficie del iris y en el angulo
camerular, una membrana transparente
de tejido conjuntivo en la que se encuen-
tran los vasos neoformados.
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SCHULZE (27) ha hecho un detenido
estudio anatomopatologico sobre el pro-
blema que nos ocupa. Para éste autor, en
estadios tempranos, vasos muy pequefios
y celulas mesenquimatosas crecen en la
superficie del iris, en cuyo estroma por
otra parte habria una reaccion inflamato-
ria cronica aungue fuera minima, y una li-
gera atrofia. A medida que avanza el pro-
ceso, la superficie anterior del iris se cubre
de una membrana fibrovascular, la infla-
macién crénica continiia y el iris termina
atrofiandose en todas sus capas. La cu-
bierta fibrovascular se va retrayendo. A
medida que ésto ocurre, la pupila se dobla
sobre si misma de forma gradual, produ-
ciendo un ectropion uveal. La figura n” 8
de nuestra casuistica, muestra de forma
muy didactica el hecho, observandose
como en la zona donde mayor es la neo-
vascularizacién (y por tanto también la
membrana de tejido conectivo que la
acomparfia) mayor es la traccion y por tan-
to el ectropion uveal, En la pseudorrubeo-
sis la membrana no se detiene en el borde
pupilar, sino que contintia, pudiendo a
veces llegar formar una membrana pupi-
lar (27). ANDERSON (37) describe tres
casos en los que la membrana fibrovascu-
lar no sclo rebaso el ribete pigmentario
pupilar, sino que se extendio por la super-
ficie posterior del iris, y en un caso, llegd
incluso al cuerpo ciliar y la pars plana.

En cuanto a los vasos neoformados,
SCHULZE (27) dice son de paredes finas,
lo cual contrasta con la opinién de AME-
HA (41) que observo un engrosamiento de
las paredes de estos vasos. Estas diferen-
cias, sin duda se deben a que los estudios
fueron hechos con microscopio de luz. Es
TAMURA (42) quien nos saca de dudas
en sus detallados estudios de microscopia
electronica, sobre éstos vasos, en pacien-
tes diabéticos. Este autor encontré cam-
bios en lo que a las células endoteliales,
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membrana basal y espacio perivascular se
refiere: Asi, algunas de las células endote-
liales, en contraste con las de los vasos
normales, poselan numerosos procesos y
organelos citoplasticos. Su citoplasma era
irregular en grosor, y se observaron fenes-
traciones en algunas células, pudiendose
ver grietas entre las mismas. En cuanto a
la membrana basal, vario extremadamen-
te de grosor, pues de los 500 A a 1,5 mi-
cras que suele tener normalmente, llegod
en ocasiones a alcanzar las 10 micras. En
el espacio perivascular, en el que normal-
mente solo existen fibras coldgenas y finos
filamentos en moderada cantidad, se en-
contraron abundantes filamentos de 200 a
300 A de diametro. El significado patolo-
gico de éstos cambios ha sido discutido.
TAMURA (42) cree que la proliferacion
endotelial, no es especifica de la diabétes,
pero el engrosamiento de la membrana
basal si puede ser especifico de ésta enfer-
medad.

CLASIFICACION DE LOS PROCESOS
CAPACES DE PRODUCIR RUBEOSIS
La rubeosis de iris, ha sido indudable-
mente un hallazgo accidental en gran na-
mero de enfermedades oculares. La varie-
dad de procesos patoldgicos en los cuales
se puede manifestar la rubeosis, no pare-
cen estar suficientemente estudiados. No-
sotros exponemos una relacion de éstos
procesos, extraidos de la literatura, rela-
cién probablemente incompleta, ya que
muchas de las enfermedades en las cuales
la rubeosis ha sido identificada, se nos ha-
bran escapado a nuestra minuciosa bus-
queda, aunque esperamos, nos obstante,
haber localizado los mds importantes.

Hemos agrupado los procesos patoldgi-
cos en varios apartados, en relacion con la
patologia y lugar de incidencia que pue-
dan tener en comun.
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N° 5: Rubeosis diabética. Iniciada en la zona peri-
férica y angulo camerular, no afectdo en este
caso el drea pupilar.

N° 6: Rubeosis diabética incipiente de localizacidn
pupilar. Podria pasar facilmente desapercibi-
da.
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N* 7. Rubeosis diabética del angulo. Fase precoz,
aun no existente sinequias.

N° 8: Rubeosis diabética con marcado ectropion uveal.
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1} PROCESOS YASCULARES

A: PROXIMALES

Artetitie Sranaal . oo v vuws wvimm s vs s s yavn WOLTER (43) -

Enfermedades oclusivasde lacarotida. . ................ SMITH (44)

Ligaduradelacarotida ..........ccovivmeiianiiiiens SWAN (45)
_Fistula carotido—cavernosa. . . ........coovveeeiaienns WEISS (46)

Sindrome del cayado @0rtico .....ovvviiiiieiiiianns HARBITZ (47}

B: OCULARES

Trombosis de la vena centraldelaretina . ............. COATS(5)

Trombosis de 1a arteria central delaretina. ... ......... COATS(6)

2) PROCESOS INFLAMATORIOS

UVellis CrOMICA . v v vvv vt vee et iaeraianeeisaannnnns MARVAS (48)
Enfermedadde Behget. ! . .......oviiitiiiiniininnenn KADLECOVA (49)
Heterocromia iridiana complicadade Fuchs........... KADLECOVA (49)
Cirugia del desprendimientoderetina. .. .............. WILSON (50)
Endoftalmitis MICOLICA . oo vvvreeeie i anans SCHULZE (27)
114 1T mt o al T T T P e JONES(51)
3) PROCESOS TRAUMATICOS

Traumatismos perforantes . . .......covvrineeiiaaan.. KADLECOVA (49)

- 4) PROCESOS TUMORALES

Carcinoma metastasico. ... vveriecereirnreriaraiians DUKE(52)
Hemangiomadeiris. ......ovvvivrneiiniiiiinninans BERLINER (53)
Hemangioma de coroides . ....o.ovvvinrnrsineneenens SCHULZE (27)
Hemangiomaderetina .........coovvmvereiaiainne, SCHULZE (27)
Melanoma deirs . ... veiiiiinnernrarannsennnns SCHULZE (27)
Melanomadecoroides. . . ....oovveiiiiiiiiarnrranas ELLETT (54)
Retinoblastoma ...oovvcveeveiivirvianeinssrnnnen SCHULZE (27)

5) PROCESOS RETINIANOS O CON AFECTACION RETINIANA

Aneurismas miliaresdeLeber . ... SCHULZE (27)
Desprendimientoderetina. ............ocoiiiiiinn... ZOLLINGER (55}
ERABBEEE. s i B v s e b s S o NETTLESHIP{4)
Enfermedad de Coats. . ..o vvieieeinemnn v COATS(56)
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EnfermedaddeEales. . ..................
EnfermedaddeNorris . ..................
Fibroplasia retrolental. ..................
Persistencia hiperplasica de vitreo primario

Glaucoma CroniCo . ... .vvevuvneeinrnnnns
Retinopatia de la anemia drepanocitica . . ..

Como podemos ver, son numerosos los
procesos gque pueden producir rubeosis.
Tal vez por ello, se ha generalizado el uso
del término “‘rubeosis” para toda neofor-
macién vascular iridiana, y quiza fuese
excesivo reservarlo a la diabetes que en
realidad es un proceso causal mas, si bien

Diabetes. . ... ovneii
Trombosis de la vena central de la retina . . .
Fistula cardtida—cavernosa...............
Uveitis cronica . . ...vvveeninneeenn,
Heterocromia iridiana complicada de Fuchs
Hemangiomadeiris.....................

Total

Debemos sefialar, que en ocasiones, po-
demos encontrar una superposicion de los
tipos de rubeosis descritas (fig. 9 y 10, v
normalmente suele tratarse de una rubeo-
sis diabética sobre la cual se instaura la
pseudorrubeosis. Estos casos a nuestro
modo de ver, son ojos gravemente dafia-
dos por la enfermedad diabética, con reti-
nopatia proliferante, y una rubeosis iridis
muy evolucionada. La pseudorrubeosis
entonces, seria problablemente la respues-
ta a una trombosis venosa por fleboescle-
rosis diabética, en un ojo ya muy deterio-

ARCH. S0C, CANAR. OFTAL, 1982-83

BOEHRINGER (57)
ANDERSEN (58)
KING (59)
SCHULZE (27)
SCHULZE (27)
BONIUK (60)

es cierto que la morfologia de la rubeosis
diabética es tipica y exclusiva de esta en-
fermedad.

En nuestra casuistica hemos encontrado
las siguientes enfermedades reponsables
de rubeosis:

_— b e = = ]

43

rado. No queremos no obstante, entrar en
la etiopatogenia del problema, que ya tra-
taremos en otra ocasion, solo pretende-
mos hacer una exposicidn de las caracte-
risticas mas destacables de la sintomatolo-
gia y morfologia de esta afeccion, la cual
por otra parte, nos plantea un serio pro-
blema en la terapia del glaucoma con el
que invariablemente se complica. Es por
esto por lo que creemos que el tema de la
rubeosis debe ser revisado y estudiado
ampliamente.
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N 9: Rubeosis mixta: Superposicion de una pseu-
dorrubeosis sobre una rubeosis diabética previa.

N° 10: Detalle del caso anterior. Se puede apreciar
los pruesos vasos sobre un iris poblado de
vasos finos,
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ABLEFARON PARCIAL

Por
V.N. PRASAD, K.P. SARABHI, KK. DIXIT, A. SAEED, A. HAFIZ Y D. SINGH*

RESUMEN ESPANOL.: Abléfaron parcial. Se describe un caso poco comun de abléfa-
ron parcial del parpado superior, discutiéndose varias hipotesis patogenéticas.

RESUME FRANGCAIS: Ablepharon partiel. On décrit un cas peu commun d‘ablépha-
ron partiel du la paupiére supérieure, et I'on discute différentes hypothéses pathogénéti-
ques,

ENGLISH SUMMARY: Partial ablepharia. An unusual case in decribed of partial
ablepharia of the upper eyelid, with various pathogenetic hypothesis being discussed.
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El ablefaron es un enfermedad congé-
nita poco comun que se caracteriza por
la ausencia total de los pliegues del par-
pado. Y aun mas raro es el ablefaron par-
cial; en la literatura médica se ha dado
cuenta de dos casos solamente (V. Hipple
1931 y Bietti 1934). Vamos a describir un
caso de ablefaron parcial monocular.

INFORME DEL CASO

El 28/1/80, Shri Chandra, varén hindu
de 11 anos, fué recibido por Nehru Chi-
kitsalay, de la Escuela de Medicina
B.R.D., Gorakhpur, refiriendo no poder
abrir el ojo desde el nacimiento.

El nifio nacié de un embarazo comple-
to con una historia de parto normal. Tie-
ne tres hermanas y ninguna tiene defectos
oculares. Los padres estaban sanos y no
tenian defectos congénitos.

Arbol genealdgico del paciente:

ok

Q

| | |
Q

INSPECCION

El paciente tenia la cara normal con
una hilera de pelo anormal en el lado de-
recho de la frente. Esta hilera de pelo
anormal empezaba desde la mitad del
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margen superior de la Orbita derecha, ex-
tendiendose hasta la frente y entremez-
clandose con el pelo normal.

Las cejas eran escasas e inclinadas ha-
cia abajo. La continuacion hacia abajo de
la piel de la ceja derecha formaba un
pliegue a 4 mm. del parpado superior y
luego terminaba bruscamente. El parpa-
do superior estaba casi reemplazado por |
un pliegue transhicido de piel que cubria
las tres cuartas partes superiores de la
cOrnea y estaba fusionado con la superfi-
cie de la misma. Estaba asociado con co-
loboma en la unidn del tercio lateral con
los dos tercios mediales del falso parpado
superior (Foto 1 y 2).

Faltaba el punto lagrimal superior. El
térnix superior no existia debido a la fu-
sion del pliegue de piel con la comea.

El parpado inferior, punto inferior, for-
nix inferior y carincula estaban desarro-
llados normalmente. El pliegue semilu-
nar no se encontré. La conjuntiva bulbar
estaba turbia v ligeramente congestiona-
da. El tercio inferior descubierto de la
cornea estaba opaco y xerotico. Los deta-
lles del iris v otras partes mas profundas
no pudieron examinarse debido al estado
de la cornea, pero al mismo tiempo este
ojo era de tamafio normal y podia perci-
bir la luz. El paciente tenia al descubierto
los incisivos y un paladar de arco acen-
tuado.

El ojo izquierdo tenia un epicantus con
xerosis de la conjuntiva por la parte late-
ral,

Las radiografias del crdneo no descu-
brieron nada anormal. Todas las pruebas

S,
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de laboratorio, incluyendo el test V.D.
R.L. de los padres fueron normales.

COMENTARIOS

El ablefaron puede considerarse como
una simple detencion del desarrollo. El
papel de la herencia en la causalidad de
esta deformidad aun no ha sido estableci-
do. Coover vy Magruder (1921) dieron
cuenta del defecto en una madre y dos ni-
fios. Anteriormente A. Sayama (1906) re-
gistré una tendencia hereditaria en rato-
nes, donde 8 animales estaban afectados
en tres generaciones. En este caso, si la
herencia tiene algin papel es de influen-
cia recesiva.

La patogenia del ablefaron es una cues-
tidn controvertida y se han expuesto dos
opiniones distintas para explicar el defec-
to. Zehender y Manz (1872) declaraban
que la deformidad representaba una insu-
ficiencia primaria de la formacién del
parpado (ablefaria por agenesia).

Collins (1900) consideraba que en la
ausencia de los verdaderos parpados, el
epitelio conjuntival y corneal experimen-
tan metaplastia de la piel para proteger al
o0jo. Otra teoria menos aceptable sugiere
que los parpados parcialmente formados
fueron destruidos como resultado de un
procese inflamatorio virulento en la vida
fetal.

El ablefaron parcial donde estan pre-
sentes un parpado y conjuntiva normales
sobre la mitad de un ojo y el otro ojo es
normal, no apoya la teoria inflamaloria

durante la vida fetal. Lo mas probable es
que estos defectos sean debidos a la ac-
cién de constriccion de las bandas am-
niéticas, hien evitando el desarrollo o
destruyendo una parte parcialmente de-
sarrollada. (V. Duyse 1889 y Jansen
1912). La asociacién de dermoide en el
caso de Von Hippel le ha prestado bas-
tante apoyo a tal postulacion. Bietti
(1934) también ha apoyado esta hipote-
sis. En el presente caso, la asociacion de
coloboma del parpado superior contri-
buye aun mas a la teoria de la banda am-
niética, ya que el coloboma también ocu-
rre debido a los efectos de presidn de las
bandas amnioticas.
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DOSIFICACION ADECUADA DEL CICLOPENTOLATO PARA
EVITAR LAS INTOXICACIONES EN LA PRACTICA DIARIA DE
LA CONSULTA

Por Eduardo VILLAMOR ROLDAN y Maria Jesiis ALVAREZ
de Madrid. :

RESUMEN ESPANOL: Dosificacién adecuada del ciclopentolato para evitar las
intoxicaciones en la prdctica diaria de la consulta. La aplicacion de farmacos ciclople-
jicos no esta exenta de riesgos. El autor realiza una puesta al dia de este capitulo de la
farmacologia ocular y recomienda algunas normas para la prevencion y tratamiento
de las intoxicaciones.

RESUME FRANCAIS: Dosage approprie du cyclopentholate pour eviter les intoxica-
tions dans la pratique quotidienne. L' Application des médicaments cycloplégiques
n’est pas sans risques. L’auteur fati une mise au point de ce chapitre de la pharmaco-
logie oculaire et recommande quelques normes a suivre por la prévention et le traite-
ment des intoxications.

ENGLISH SUMMARY: Adeguate dosage of cyclopentiate in order to avoid intoxi-
cations in the daily practise of the surgery. The application of cycloplegic drugs is not
exempt form risks. The author realizes an updating of this subject of ocular pharma-
cology and recommends some rules for the prevention and treatment of intoxications.



DOSIFICACION ADECUADA DEL CICLOPENTOLATO PARA EVITAR LAS INTOXICACIONES EN LA PRACTICA
DIARIA DE LA CONSULTA

A pesar de lo habitual de este tema
y que resulta aparentemente conocido,
son muchas las intoxicaciones que se pre-
sentan con el uso indiscriminado de los
ciclopléjicos. Ello nos ha llevado a escri-
bir el presente trabajo con el que hemos
tratado de actualizar el tema, para inten-
tar trazar el proceder sistematizado y a su
vez avalado por varios autores, que evite
al maximo aquellos desagradables pro-
blemas que pueden surgir en cualquier
consulta ante un cuadro de intolerancia.

Nosotros hemos tenido en la consulta
la desgraciada experiencia de una nifia a
la que se aplicd de la forma sistemdtica
que empleabamos, dosis de dos gotas de
ciclopléjico cada media horas desde dos
horas antes de la practica de la refrac-
cidn. Ello did origen a un cuadro con to-
dos los sintomas de una intoxicacion me-
dicamentosa, que obligo a la familia a in-
gresarla en una clinica, donde fue someti-
da incluso a lavado gastrico con la consi-
guiente alarma familiar que culpaba al
Oftalmdlogo como agente causal del cua-
dro.

ESTUDIO DE LOS CICLOPLEJICOS
ACTUALMENTE EN USO

Se entiende por cicloplejia la anulacion
del mecanismo de acomodacion por pa-
ralisis del musculo ciliar, siendo los ci-
clopléjicos aquellos firmacos que inter-
fieren el mecanismo de la acomodacidn,
paralizandola. La acomodacion es un
complejo proceso donde intervienen va-
rias estructuras. De forma simple se¢ pue-
de definir como un cambio en la forma
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del cristalino producido por contraccion
del musculo ciliar.

De numerosos experimentos realizados
para demostrar qué agentes son los me-
diadores quimicos de la transmision de
los impulsos nerviosos, se llega a la con-
clusién de que sélo los parasimpaticoliti-
cos tienen accion midridtica y ciclopléji-
ca, ya que las drogas de accién simpati-
comimética solo producen midriasis. Por
eso vamos a describir los parasimpatico-
liticos de uso habitual, pues debido al ca-
racter practico del trabajo, no nos parece
que tenga cabida en él una descripcion
exhaustiva de todos los preparados que
farmacoldgicamente pueden entrar en
este grupo.

En la actualidad contamos con un gru-
po de ciclopléjicos de accién corta que
permiten realizar un examen adecuado al
pacienite, como son: el ciclopentolato y la
homatropina. Junto a ellos el parasimpa-
ticolitico cldsico: atropina.

HOMATROPINA

Es un alcaloide que se obtiene por la
condensacion de la atropina y el acido
mandélico. Se encuentra en solucion al
2% y al 1%. La solucion al 2% se emplea
en dosis de una gota en cada ojo a inter-
valos de 10 minutos durante una hora.
Produce los efectos maximos entre 40 y
90 minutos de la 0ltima aplicacion. Su
periodo de recuperacion es de 36 a 48
horas.

Con la homatropina la amplitud de la
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acomodacion queda reducida de una ma-
nera considerable, aunque no con la in-
tensidad de la atropina. Constituye el ci-
clopléjico usado para edades superiores a
los 15 afios,

CICLOPENTOLATO

Es un compuesto sintético, un éster so-
luble en agua de una estructura quimica
parecida a la atropina. Se fabrica al 1%,
aunque en paises donde hay una mezcla
racial importante se prepara al 0,5% para
utilizar en iris claros y al 2% para iris
mas pigmentados.

Produce efectos mdximos entre 25 y 75
minutos. El periodo de recuperaciéon es
de 6 a 24 horas. La accién ciclopléjica
del ciclopentolato es superior a la de la
homatropina.

El uso de dosis repetidas ha producido
en muchos pacientes reacciones téxicas
cerebrales tales como alucinaciones, ata-
xia, convulsiones, reacciones esquizofré-
nicas y otras reacciones psicoticas. Para
explicarlas se ha sefialado el parecido de
la estructura quimica del ciclopentolato
con sustancias alucinégenas, tales como
el dcido lisérgico.

ATROPINA

Es un ciclopléjico de accién potente,
un principio activo de la belladona y sus
periodos de induccién y de recuperacién
son muy largos. Se utiliza en solucion al

. 0,25%, al 0,5% v al 1%. Se emplea en los
estrabismos o bien en hipermetropias
muy fuertes. Al 0,25% estd indicada en
nifios menores de 4 afios o en aquellos
que presentan una pigmentacion muy
azul del iris. El 0,5% en mayores de 4
afios. Al 1% sdlo se emplea en mayores
de 10 afios y con iris muy pigmentados.
Esta concentracion es terapentica.
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Se instila 3 veces al dia, de 2 a 3 dias,
que es cuando produce ‘el maximo de pa-
ralisis del musculo ciliar, este efecto dis-
minuye progresivamente hasta desapare-
cer en el plazo de 10 dias. En el adulto
tarda a veces hasta 15 dias.

La atropina es un vasodilatador fuerte,
y cuando es absorvida por la mucosa na-
sal puede causar reacciones periférica-
mente. Uno de los cuadros mas conoci-
dos es la dermatitis aguda o subaguda,
que es el resultado de una alergia cuta- .
nea, el eczema atropinico. En cuanto a
accidentes generales se puede representar
una anafilaxia alcaloidea, que puede ser
grave, apareciendo el nifio congestionado
y violdceo con sed ardiente. Existe una
agitacion nerviosa y emotividad intensa

"con gran angustia, lo que llega a impedir-

le hablar. El paciente sufre alucinaciones.

En cuanto a la acomodacién residual
estaesde | a2 1,25 D. en un nifio de 6 afios,
de 0.252a 0.75 D. en mayores de 25 afos,
y de una intensidad proporcional en eda-
des intermedias.

Los ciclopléjicos son de gran utilidad
no solo para corregir adecuadamente la
hipermetropia y el astigmatismo hiperme-
trépico sino también para ne sobrecorre-
gir la miopia v el astigmatismo midpico.
Resulta un buen método para medir la
acomodacion y descubrir los espasmos de
la misma. '

Para poder sacar el mejor partido de
ellos debemnos de ser conscientes de sus

limitaciones y desventajas.

En algunos pacientes los ciclopléjicos
pueden causar ligeros desplazamientos
del eje del cilindro. Por eso si se perciben
cambios respecto a la refraccién anterior
del paciente se debe de practicar un exa-
men post—ciclopléjico.

En algunos pacientes produce un efecio
atonico del misculo ciliar, en tal grado,
que la potencia didptrica del cristalino
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viene a ser menor que su potencia en es-
tado de reposo.

Hay que tener en cuenta las alteracio-
nes debidas a la midriasis que cuando al-
canza de 6 a 9 mm. puede producir abe-
rraciones de esfericidad, dando diferente
valor a la esquiascopia realizada en el
area central de la cornea que de la parte
periférica. _

En nifios el peligro de provocar glauco-
ma agudo por la midriasis es practica-
mente inexistente, no siendo asi en el res-
to de los pacientes, por lo cual interesa
descartar los individuos predispuestos
observando bien la profundidad de la ca-
mara anterior o bien el angulo cameru-
lar.

INTOLERANCIA CON EL CICLO-
PENTOLATO AL 1%

En nuestra consulta se han recogido to-
dos los nifios tratados con ciclopentolato
al 1%, con fines refractivos, en el periodo
comprendido entre Septiembre de 1975 a
Septiembre de 1979,

En estos cuatro anos, la sistematica
que se ha seguido ha sido la que indicd-
bames al principio: dos gotas cada media
hora desde horas antes de la practica de
la refraccion. El numero de casos exami-
nados es de un total de 1.119 nifios,
cuyas edades oscilaban entre 1 y 16 afios.

Se han recogido las siguientes intole-
rancias, fraccionadas en 4 grupos:

GRUPO I

Nifios a los que el ciclopentolato pro-
dujo enrojecimiento vy sed: 51 casos. Lo
que viene a significar el 4,56% del total
de casos examinados.
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GRUPO II

Niflos en que la instalacidn produjo un
cuadro de somnolencia v alucinaciones:
12 casos, Equivale al 1,07% del total.

GRUPO i1

Nifios en los que la instalacion produjo
inquietud y nerviosismo: 12 casos. Equi-
vale al 1,07% del total.

GRUPO IV

Niflos que presentaron un cuadro ca-
racterizado por delirio y alucinaciones: 9
casos. Equivale al 0,8% del total.

A estos grupos que presentaron dife-
rentes cuadros de intolerancias, hay gue
aniadir otros dos casos mads, en ‘que la ins-
tilacion no hizo su efecto midridtico.

Dado que de un total de 1.119 casos,
84 presentaron signos de intoxicacion en
una y otra intensidad, se deduce que la
frecuencia en nuestra estadistica es del
7.51% de casos, cifra a tener muy en
cuenta, ya que el ciclopentolato es de uso
habitual en la consulta de todos los Oftal-
mélogos.

DISCUSION

En el modo de aplicécién de ciclopen-
tolato hay varias pautas a seguir segun
diversos autores:

Para Gil del Rio, 1970, la ténica seria
instilar 1 6 2 gotas en cada ojo v repetir
las aplicaciones cada 15 minutos durante
una hora, ¢l examen se realiza media
hora después de la instilacién.

Miranda, 1971, compara la efectividad
del ciclopentolato al 1% usado solo o
combinado con la tropicamida al 1%,
que es otro ciclopléjico con un rapido
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Férmulas desarrolladas del Ciciopentolato v del Acido Lisergico. Nosotros no encbntramos pare-
cido quimico. .
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efecto de induccion, pero un periodo de
accion maxima muy corto, (entre 20 y 358
minutos) por lo cual el examen debe
practicarse durante este periodo; es un
buen midridtico, pero la accion ciclople-
jica es muy irregular. Ademads ha de utili-
zarse una gota de proparacaina al 0,5%.

La pauta marcada por este autor es 1
gota de proparacaina seguida de otra de
ciclopentolato en ambos ojos, v 25 se-
gundos mas tarde se administra la gota de
tropicamida. El examen se practica 30 ¢
40 minutos mas tarde.

En iris oscuros, el uso de ciclopentola-
to solo daria una acomodacién residual
de 2,22 + 0,96 D. y con la combinacion de
ambas drogas resultard una acomodacion
residual de 0,77 + 0,26 D. En iris claros el
uso del ciclopentolato da un efecto pareci-
do al que resulta de la combinacion ciclo-
pentolato al 1% y la tropicamina al 1%,
siendo la acomodacidon residual del 0,70 +
0,24 d. ] :

Garcia de Oteiza, 1979, recoge 100 ca-
sos de refracciones en niflos menores de 7
afios, con instilaciones de atropina al
0,5%, comparando los resultados obteni-
dos, aplicandola durante 3 o 7 dias,y con
colirios de atropina al 1% aplicados de la
misma manera.

En mayores de 7 afios se aplica el ci-
clopentolato, comparando los resultados
obtenidos instilando gotas una sola vez y
midiendo la refraccion a la hora o bien,
con instilacidon cada 30 minutos durante
dos horas sepuidas. Los resultados que se
obtienen son: la refraccién con atropina
no tiene variacion entre el 3*y 7°dia y la
concentracion al 0,5 antes de los 6 afios
es suficiente. En los ninos explorados con
ciclopentolato, ninguna presento diferen-
cias de 0,5 D, con las dos pautas realiza-
das. Por ello consideran suficiente para
estos casos, al usar ciclopentolato, la
aplicacidn de una gota una hora antes del
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examen objetivo de la refraccion, en ni-
fios mayores de 7 afios.

Charles Thomas y Chantal Claissial,
1974, establecen como pretocolo para la
utilizacion de ciclopentolato al 0,5%, dos
gotas aplicadas con un intervalo de 10
minutos v medir la refraccion 60 minutos
después de la primera gota.

Para Queré, 1973, el ciclopentolato
tiene una accién rapida entre 15 y 30 mi-
nutos. La acomodacién residual media es
de2.5D.

INTOLERANCIA

Stolzar, 1953, mantenia que no existia
reaccion ni local ni general.

Gil del Rio, 1970-1977, sefiala como
ventajas del uso del preparado la ausen-
cia de efectos toxicos.

Miranda 1971, encontré en muchos
pacientes reacciones toxicas cerebrales,

“tales como alucinaciones, ataxia, convul-

siones, reacciones esquizofrénicas y otras
alteraciones psicoticas. Relaciona estas
alteraciones con su estructura quimica,
parecida a la del dcido lisérgico.

Sin embargo, Binkhorst, 1963, en una
muestra experimental de nifios tratados
con ciclopentolato al 2%, descubrié a los
45 minutos, sindromes neurdlogicos tran-
sitorios con agitacion, logorrea, aluciona-
ciones y perdida de memoria. Esto se
presentaba en el 10% de los nifos.

Kennerdell, 1972, presenta dos casos
de gran mal desencadenados por el ciclo-
pentolato.

CONCLUSIONES

Nosotros, valorando toda esta informa-
cion que aporta la experiencia de varias
personalidades en el tema de la refrac-
cion, nos hemos permitido sacar las si-
guientes conclusiones:
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Para evitar las intolerancias se deberd
explicar siempre a los padres como se
aplican las gotas. Esto es, después de la
instilacion, ocluir durante cierto tiempo
con el dedo la entrada del conducto lagri-
mal para evitar la absorcién del farmaco
por la mucosa nasal o bien en los nifios
pequefiitos, inclinar la cabeza hacia el
lado del ojo que se le han puesto las gotas
para que el liquido escape por el canthus
externo.

La pauta recomendada es la aplicacion
de una o dos gotas en cada ojo, una hora
antes de realizar el examen de refraccion,

En nuestras latitudes se puede reservar
el uso de atropina ai 0,5% para los estra-
bismos y para nifios muy pequefios, o
bien con nifios que sin ser muy pequeiios,
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ESTUDIO DE LA LACTATODESHIDROGENASA ACUOSA EN
EL
DIAGNOSTICO DEL RETINOBLASTOMA

Por J. ALIO SANZ (*)
A, FACI PARICIO (**)
M. CHACON VALLES (**¥)

RESUMEN ESPANOL: Se realiza un estudio de los niveles de actividad de L D H
existentes en el humor acuoso de 3 pacientes portadores de una leucocoria supuesta-
mente tumoral, compardandolos con los que presentaban un grupo control-de 17 pa-
cientes pedidtricos portadores de cataratas, encontrandose un falso negativo en un
caso de Retinoblastoma v dos falsos positivos en la muestra control. Los autores insis-
ten en la limitacién que esta prueba tiene en el diagnostico del Retinoblastoma por la
»osible aparicidn de estos errores. Se concluye que el estudio de la LDH-acuosa tiene
tan solo un valor orientativo en el diagnéstico del Retinoblastoma.

RESUME FRANCAIS: Les niveaux d’activité de LDH ont été déterminés dans I’hu-
meur aqueuse de trois patients porteurs d'une leucocorie supposée tumorale et ont été
comparé a ceux d’un groupe de dix sept patients enfants porteurs de cataracte. Les résul-
tats montrérent un faux négatif dans un cas de Retinoblastoma et deux faux positifs dans
le group control. Les auteurs arrivent a la conclusion que le valeur de cette méthode
pour la détermination du Retinblastoma est limitée parceque de telles erreurs peuvent
apparaitre, L'étude de la LDH aqueuse n’a donc qu’une valeur d’orientation dans un tel
diagnostique.

ENGLISH SUMMARY: LDH activity was determined in aqueous humour samples
from 3 leukocoric eyes with suspected Retinoblastoma. Similar samples were obtained
from 17 eyes with infantile cataracts as control group. It is found a false-negative in an
eye harbouring a Retinblastoma and two false-positives in the control group. The aut-
hors conclude that this method has a limited value in the defferential diagnosis of leuko-
cocoria. The finding of abnormaly high levels of aqueous LDH activity in an eye only
has an orientative value in the diagnosis of Retinoblastoma.
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“ESTUDIO DE LA LACTATODESHIDROGENASA ACUOSA EN EL DIAGNOSTICO DEL
RETINOBLASTOMA™

INTRODUCCION:

La lactatodeshidrogenasa es un enzima
que participa en el metabolismo glicoliti-
co de la célula, concretamente a nivel del
ciclo Embdem-Meyerhoff, donde inter-
viene en la conversién del Piruvato en
Lactato. Forma parte pues de la via me-
tabélica de la glicolisis anaerobia, razén
por la cual se encuentra ampliamente
distribuida por todos los tejidos del orga-
nismo, en particular aquellos de una ele-
vada actividad metabdlica.

Ademas de su localizacién intracelular,
la LDH puede también encontrarse, aun-
que en mucha menor concentracion, en
fluidos extracelulares tales como el suero
sanguineo, liquido cefalorraquideo y hu-
mor acuoso (1) (2). La presencia de la
LDH en estos fluidos viene condicionada
por su paso desde el medio intracelular al
extracelular con los detritus procedentes
del metabolismo celular o a la muerte de
la célula, por lo que sus niveles en estos
fluidos aumentan con las elevaciones del
metabolismo de los tejidos correspon-
dientes o al producirse fendmenos de ne-
crosis tisular. La LDH que se encuentra
en el humor acuoso en condiciones nor-
males tiene su origen principalmente en
el endotelio corneal, epitelio cristalinia-
no, cuerpo ciliar y retina sensorial (1).

Las células tumorales emplean tam-
bién en su metabolismo energético la glu-
cosa, de manera semejante a los tejidos
normales y desde hace ya tiempo se co-
noce que diversos tipos de tumores ma-
lignos de distintas partes del organismo
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se acompafan a lo largo de su evolucién
de cifras elevadas de LDH en los fluidos
circundantes a ellos (2). En 1971 DIAS
SHANMUGANTHAN Y RAJARAT-
NAM (3) informaron del hallazgo de ni-
veles elevados de LDH en el humor
acuoso (LDH - acuosa) de ojos portado-
res de retinoblastoma. Tras este hallazgo
diversos autores investigaron el posible -
origen de la presencia del enzima en el
humeor acuoso de estos ojos, asi como las
posibles correlaciones clinico—patologicas
que pudieran existir entre el tumor v los
niveles de LDH en humor acuoso (4) (5)
(6) (7) (8) (9) (10). A lo largo de estos es-
tudios ha podido demostrarse la utilidad
de la prueba como criterio diagndstico de
la existencia del retinoblastoma, lo cual
unido a su completa inocuidad hacen de
ella un valioso auxiliar en el diagnéstico
de este tumor. Sin embargo, ocasional-
mente han sido descritos falsos positivos
y falsos negativos con esta prueba, infor-
mandose tanto de casos de retinoblasto-
ma con bajos niveles de LDH acuosa,
como de casos aislados de patologia ocu-
lar no tumoral asociados a tasas elevadas
de aquella.

Nosotros hemos realizado el estudio de
los niveles de actividad de LDH en el hu-
mor acuoso de varios casos de pacientes

| sospechosos de padecer un retinoblasto-

ma, comparando estos resultados con los

" obtenidos en una serie de pacientes por-

tadores de diversos tipos de cataratas in-
fantiles, que sirvieron como controles
normales. Durante este estudio hemos
observado varios casos en los cuales los
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resultados de esta prueba hubieran indu-
cido a falsas positividades y negativida-
des diagndsticas, que son el motivo del
presente trabajo.

MATERIAL Y METODOS:

Tres casos de pacientes de 3 meses, 1
afio y 2 afios de edad respectivamente
fueron remitidos a nuestra consulta para
estudio por presentar una leucocoria de
origen supuestamente tumoral. El mads
pequeiio de ellos (CASO 1) la mostraba
desde el nacimiento y asociaba una dis-
creta microftalmia del ojo afecto. Los
otros dos (CASO 2 y 3) se trataban de ni-
fios previamente normales y sin antece-
dentes familiares, que habian desarrolla-
do este signo postnatalmente. Todos ellos
fueron sometidos a una exploracion of-
talmologica completa, tras la cual fueron
realizadas diversas exploraciones com-
plementarias (Ecografia, teletermografia,
dindmica, tomografia axial computoriza-
da). La muestra de humor acuoso para el
estudio de los niveles de LDH fue obteni-
da mediante paracentesis de la cidmara
anterior con aguja y jeringa de insulina,
en quirdfano y bajo narcolepsia. En cada
caso se extrajeron aproximadamente 0,5
ml de acuoso, no requiriendo la puncién
realizada para su extraccidon ningin pun-
to de sutura. Tras la extraccion de la
muestra se esperd a la reposicion espon-
tanea de la camara anterior antes de sa-
car a los pacientes del quiréfano.

El diagnastico final fue de retinoblasto-
ma en los casos 2 y. 3, que fueron enu-
cleados y de persistencia de vitreo prima-
rio hiperplasico en el caso 1, que no fue
intervenido quinirgicamente.

Como muestra control para compara-
cion de los resultados obtenidos en el
andlisis de los casos portadores de pato-
logia supuestamente tumoral, fueron ob-
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tenidas muestras semejantes de humor
acuoso en 18 casos de pacientes de eda-
des comprendidas entre los 1 v los 10
afios que padecian diversos tipos de cata-
ratas, inmediatamente antes de ser some-
tidos a intervencion quirtrgica. Tanto en
este grupo control como en los pacientes
con supuesta patologia tumoral se obtu-
vieron inmediatamente después de la pa-
racentesis muestras de sangre para el es-
tudio de las tasas de LDH sérica.

Normas generales observadas en todos los
pacientes para la obtencion de las muestras
de humor acuoso fueron el no someter a
los globos oculares previamente a la reali-
zacion de la paracentesis a ninguna ma-
niobra, para evitar la produccion de hu-
mor acuoso secundario. La paracentesis
fue efectuada a nivel de la porcién cor-
neal del sector temporal del limbo, a 3 6
9 horas segln se tratara de ojo derecho o
izquierdo. Fue prestado gran cuidado en
evitar la contaminacién de la muestra
por sangre, lo cual ocasionaria. la detec-
cion de niveles falsamente elevados del
enzima.

El analisis de las muestras tanto del
humor acuoso como de sangre obtenidas
en estos pacientes fue realizado por el
método de BOEHRINGER-
MANNHEIM, habitualmente utilizado
en nuestro laboratorio, expresdndose los
resultados obtenidos en unidades interna-
cionales por litro (u.i/1). Este analisis fue
realizado en fresco, dentro de las 24 ho-
ras siguientes a su extraccion. En ningin
caso se efectud la congelacion de la
muestra previamente a su estudio por los
falsos resultados analiticos a los que esta
congelacion puede dar lugar (8).

RESULTADOS:

En el CUADRO 1 pueden observarse
los datos correspondientes al diagndstico,
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CUADROI

Estudio de la LDH en humor acuoso: casuistica.

Caso Edad Diagndstico LDH-Acuoso Relacion
(Unidades Internacionales) LDH-Acuoso/LDH-Serica
1 3 meses P.V.P.H. 173 0’73
2 l1afio  Retinoblastoma 90 0’18
3 2aflos Retinoblastoma 1197 8’08
4 6 afos Catarata Congénita 25 0’16
5 l afio  Catarata Congénita 236 2°03
6 2 afios Catarata Congénita 22°5 0’19
7 4 afios Catarata Congénita 113 1’15
8 2 afios Catarata Congénita 197 0’84
9 6 afios Catarata Congénita 25 0'19
10 9 afios Catarata Congénita 10 01
11 2afos Catarata Congénita 25 024
12 5afios Catarata Congénita 15 020
13 3afios Catar. Cong. y aniridia 781 4’24
14 4 afios Catar. Cong. y aniridia 73 0'54
15 10afios Catarata Secundaria 20 0’16
16 3afios Catarata Traumatica 49 033
17 10 afios Catarata Traumatica 35 0’22
18 4 afios Discision cdpsul. poster. 30 03
19 6 afios Discision capsul. poster. 25 028
20 Safios Discision cdpsul. poster. 7 0’08
21 Jafios Discision capsul. poster. 30 0'42

niveles de LDH acuoso y relacion LDH
acuoso/LDH sérica, de los 21 pacientes
incluidos en este estudio. La distribucion
de las cifras de LDH acuoso en los pa-
cientes de la muestra es representada en
la GRAFICA 1. En la GRAFICA 2 se re-
presenta la distribucidn de las cifras de
LDH acuoso en funcion de las existentes
en suero.

El grupo de pacientes sin tumor, in-
cluyendo en él al Caso 1 portador de una
persistencia de vitreo primario hiperpli-
sico, presentd un nivel medio de LDH en
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humor acuoso de X =99,5 = 173,7 ui/l,
con un amplio rango de valores que osci-
laban entre las 7 u.i del caso 20 vy las 781
del caso 13. La relacion LDH acuo-

" s0/LDH sérico oscild entre 0,08 del caso

20 vy 4,24 del caso 13, con un indice medio
X =0,65 + 0.96 ui/l.

Los pacientes con retinoblastoma mos-
traron actividades de LDH en humor
acuosode 90 u.ienelcaso2y 1197 u.ien
el caso 3, con un indice LDH acuo-
so/LDH sérico de 0,18/8,08 respectiva-
mente.
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El estudio histopatolégico de los globos
oculares portadores del tumor demostrd
la existencia de un retinoblastoma tipo
endofitico poco diferenciado en ambos
€asos, con escasa observacion de rosetas
y focos ocasionales de necrosis. En am-
bos casos el tumor se extendia hasta ocu-
par al menos la mitad de la cimara vi-
trea. En uno de los casos (Caso 3) el tu-
mor desplazaba el cristalino hacia delan-
te, con importante invasion de camara
anterior. El otro paciente (Caso 2) mostra-
ba un tumor de tamaiflo semejante pero de
asiento mds posterior, sin llegar a contac-
tar con cristalino, pero ‘con importante
siembra vitrea y acimulos de células tu-
morales en cimara anterior.

DISCUSION:

En el CUADRO II pueden verse las ci-
fras informadas por diversos autores res-
pecto a los niveles de LDH en humor
acuoso en gjos con 'y sin retinoblastoma.
Como puede observarse, en anteriores
trabajos sobre el tema han podido encon-
trarse en ojos sin retinoblastoma cifras de
hasta 420 u/100ml, mientras que ocasio-
nalmente gjos portadores de este tipo de
tumor han mostrado cifras de tan solo 10
ui/l,

Autores como SWARTZ y HERBST
(10) proponen como mejor criterio diag-
nostico de la existencia de un retinoblas-
toma el hallazgo de una relacion LDH
acuosa/LDH-sérica superior a 1 siendo
prdcticamente patognomonica de la exis-
tencia de este tumor la presencia de un
indice superior a 1,5. Sin embargo, otros
autores (6) no consiguen demostrar la
existencia de una correlacién significativa
entre los niveles de LDH en suero y en
humor acuoso, aunque si la presencia en
el acuoso de ojos portadores de retino-
blastoma de niveles significativamente
elevados del ispenzima LDH-5 y una re-
lacion entre las isoenzimas LDH- .
5/LDH-1 superior a 5.

Siguiendo pues los criterios de norma-
lidad propuestos en trabajos previos so-
bre el tema (3) (5) (6) (8) (10) (11), existi-
rian en la presente serie tres posibles
errores diagnosticos respecto a los datos
ofrecidos por el estudio en el humor acuo- B}
so de los niveles de actividad de este enzi-

Asi, los casos 5 y 13 constituirian cla-
ramente falsos positivos en base a la rela-
cién LDH acuoso/LDH sérica. Valoran-
do tan solo las cifras absolutas de LDH
acuosa, las existentes en el caso 3 po-

.drian ser consideradas como incluibles

dentro de los madrgenes de variabilidad

CUADROTI

Niveles de la LDH-Acuosa en ojos con y sin retinoblastoma

Normal Retinoblastoma
DIAS (1971) 0-350u/100 ml. 1800 - 3250 u/100 ml,
SWARTZ (1974) 0-70ui/l, 135 - 900 ui/l.
KABAK (1975) 0-99 ui/l. 56 - 1832 ui/l.
PIRO (1978) 10 - 15920 ui/l.
DIAS (1979) 180 - 420 u/100 ml. 1460 - 3400 u/100 ml.
ALIO (1982) 7 - 781 ui/L 90 - 1197 ui/l.
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normal que han sido previamente descri-
tos por otros autores (CUADRO II). Las
cifras presentadas por el caso 13 se en-
contrarian sin embargo muy lejos de los
limites informados como normales y por
lo tanto constituye un falso positivo tanto
en términos relativos como absolutos con
respecto a los valores de este enzima.

El caso 2 constituye un falso negativo
también claro, tanto en lo que se refiere a
los niveles de LDH acuoso como en el
indice LDH-acuosa/LDH sérica.

En la literatura existen descritos dos
casos de retinoblastoma con niveles anor-
malmente bajos de LDH acuosa (6) (8).
Inversamente, niveles anormalmente ele-
vados de este enzima han sido descritos
en un paciente de 47 afios con embolia
de la arteria central de la retina (5), en
dos casos de enfermedad de Coats (7) (12)
y en dos casos de endoftalmitis (7) (10).
En el presente trabajo aparece un falso
positivo en un paciente con catarata con-
génita y aniridia, en ausencia de otro tipo
de patologia intraocular.

El origen de la LDH presente en el hu-
mor acuoso de ojos portadores de un reti-
noblastoma ha sido atribuido a la libera-
cion de este enzima, procedente de las ce-
lulas tumorales, en el vitreo circundante
y su posterior difusién al acuoso. Primiti-
vamente se correlaciond la presencia de
este enzima en los casos de retinoblasto-
ma con la existencia de un mayor o me-
nor grado de necrosis en el tumor (10).
Sin embargo, estudios posteriores han en-
contrado que la correlacién mas signifi-
cativa con la elevacién de las cifras de
este enzima en humor acuoso la tiene el
grado de afectacion de la cdmara anterior
por parte del tumor, no mostrando aque-
lla correlacion con el grado de calcifica-
cion, invasidn coroidea o del nervio opti-
co, desprendimiento de retina, tipo de
crecimiento (exo o endofitico), extension,
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inflamacidn, neovascularizacidn, aspecto
histoldgico o presencia de necrosis (8).

La presencia de niveles elevados de
LDH en el humor acuoso de ojos no por-
tadores de retinoblastoma ha sido rela-
cionada con la liberacion del enzima de
tejidos que han sufrido un proceso de ne-
crosis. Tal es-el caso del paciente infor-
mado por DIAS (5) con embolismo arte-
rial retinianc o los pacientes con enfer-
medad de Coats. Los casos de endoftal-
mitis con cifras elevadas de LDH=-acuosa
han intentado explicarse por la existencia
de una alteraciéon de la barrera hemato—
vitrea (10).

Los resultados de este trabajo ilustran
las limitaciones que tiene el estudio de la
LDH en humor acueso en el diagnostico
del retinoblastoma. No encontramos jus-
tificacion aparente para el hallazgo de ni-
veles bajos de LDH en el caso 2, siendo
que se trataba de un tumor de tamafio,
ubicacion e histologia comparables a los
que mostraba el tumor del caso 3, el
cual por el contrario si presentaba una
muy significativa elevacion de las cifras
de este enzima en humor acuoso. Tam-
poco encontramos justificacion aparente,
descartado un error de técnica, para el
hallazgo de cifras elevadas de este enzima
en el acuoso de un caso de catarata con-
génita v aniridia, no asociadas a ninguna
otra patologia ocular. La gravedad que
conlleva la existencia de un falso positivo
o falso negativo injustificados en el diag-
noéstico de un proceso tumoral de la gra-
vedad del retinoblastoma hace cuestionar
la utilidad de la técnica diagnodstica que
las ocasiona, en este caso el estudio de los
niveles de actividad de la LDH-acuosa.
Si revisamos los resultados, aparente-
mente optimistas, encontrados por otros
autores en anteriores trabajos, podemos
observar que por ejemplo en la serie de
PIRO (8) de 23 casos de retinoblastoma
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al menos 8 mostraban cifras absolutas de
la actividad del enzima en humor acuoso
iguales o inferiores a 400 ui/l y que en la
serie de SWARTZ y HERBST (10) de 7
casos 5 presentaban también valores infe-
riores a esta cifra, aunque la relacion
LDH-acuosa/LDH-sérica era superior a
1,5 en todos los casos.

En nuestra opinién, aunque los resul-
tados ofrecidos por el estudio de ‘la
LDH-acuosa tienen un innegable valor
en el diagnostico del retinoblastoma, este
valor es solo orientativo, careciendo la
prueba del elevado valor semiolégico que
le atribuyen otros autores. (5) (7) (11).
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EFICACIA DE UNA POMADA DE CLOTRIMAZOL EN LESIONES
CORNEALES PRODUCIDAS POR FUSARIUM
ESTUDIO EXPERIMENTAL

Por
GARCIA GONZALES M.
RIERA RODRIGUEZ M.
y MERINQO PEREZ C.**

RESUMEN ESPANOL: Eficacia de una pomada de Clotrimazol en lesiones corneales
producidas por Fusarium. Estudio Experimental. Se ha realizado un estudio experi-
mental para valorar la eficacia del Clotrimazol en las queratitis micoticas produmdas
por la inoculacidn de Fusarium en la cornea del conejo.

Tras el tratamiento aplicado se ha encontrado una mejoria en los ojos tratados con el
compuesto activo frente a los tratados con el placebo, que estudiada estadisticamente se
encuentra dentro de los limites de significacidn.

RESUME FRANCAIS: Efficatité d‘une pommade de Clotrimazol dans les lésions de la
cornée produites par le Fusarium. Etude expérimentale. On a réalisé une étude expéri-
mental ¢ pour mesurer 1efficacité du Clotrimazol dans les kératites micotiques produi-
tes par I'inoculation du Fusarium dans la cornée du lapin.

Aprés application du traitement on a observé une amélioration dans les yeux traités
avec la composition active, en comparaison avec ceux qui avaient été traités au placebo.
Etudiée statistiquement, cette amélioration se situe dans les limites que 1‘on peut tenir
pour significatives.

ENGLISH SUMMARY: Effectiveness of a Clotrimazol ointment in corneal lesions
produced by Fusarium. Experimental study. An experimental study has been realized
in order to assess the effectiveness of Clotrimazol on the mycotic keratitis produced by
the inoculation of Fusarium in the cornea of the rabbit.

After the treatment applied, an improvement has been found in the eyes treated with
the active compound as oppose to those treated with the placebo, which statistically stu-
died is within the limits of significance.
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INTRODUCCION

Como un paso mds, dentro de una de
las lineas de investigacién actualmente en
curso en el Departamento de Oftalmolo-
gia de Valladolid, se ha planteado el anéli-
sis de la efectividad terapeutica de un pre-
parado de Clotrimazol, desarrollado para
un posible uso oftdlmico, frente a uno de
los hongos que a lo largo de la literatura,
aparece como sensible a este imidazol,
como es el Fusarium.

Para ello se ha planteado un estudio do-
ble ciego, investigando la eficacia del far-
maco frente a lesiones corneales produci-
das experimentalmente.

MATERIAL Y METODOS
Se han utilizado 14 conejos adultos de

un peso aproximado entre 2,5 y 3 kgs.
Para las inoculaciones se ha utilizado

Fig. |
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una cepa de Fusarium, proporcionada por
el Departamento de Microbiologia del
Hospital Universitario de Valladolid
(Prof. Rodriguez Torres).

METODOLOGIA DE LA
INOCULACION

Los 3 dias previos y el dia de la inocula-
¢ién y con la finalidad de producir una in-
munodepresion local, se sometié a los
animales a inyecciones subconjuntivales
de 0,2 ml. de Triancinolona, diariamente.

Al cuarto dia y tras la instilacidén de un
anestésico topico, se procedio a la produc-
cion de unas ulceras corneales, realizan-
dose unas trepanaciones lamelares en for-
ma de 3 circulos imbricados entre si y con
una profundidad aproximada de 0,5 mm.,
segin el método descrito por Smollin.
(Fig. 1).
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Como fuente de hongos, se utilizo la
inoculacion directamente en la cornea de
una siembra de estos en Agar-Sabouraud.

METODOLOGIA DE LA LECTURA
DE LAS LESIONES

La lectura de las lesiones se efectud a los
6-7 dias de practicada la inoculacién de-
bido al crecimiento de este hongo. (Fig. 2
y 3).

Su clasificacién se realizo de la siguien-
te manera basandose en la propuesta por
Smollin (1);

Grado 0:  Evidencia unicamente de las
lesiones originales, produci-
das por el trépano corneal.

Grado I: Edema corneal con opales-
cencia en los bordes de las
incisiones.

Grado I Distintas lesiones infiltrati-

: vas,

Grado III; Edema comeal difuso y
opacificacion central, am-
plias lesiones blancas y ce-
lulas en la camara ante-
rior,

Grado IV: Mas severo que el grado 111

. con evidente neovasculari-
zacion corneal superficial.

Ademas de la identificacién por inspec-
cién de las lesiones oculares se realizd una
toma para cultivo en medio liquido de Sa-
bouraud, que nos confirmaba al cabo de
unos dias la exitencia de Fusarium en las
lesiones corneales.

METODOLOGIA DEL TRATAMIEN-
TO

Una vez dosificadas las lesiones cornea-
les se procedid a instaurar el tratamiento.

Como material terapeutico se han utili-
zado 2 tipos de preparados oftalmologicos
en pomada, sin identificacién externa
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aparente excepto una clave conocida uni-
camente por el investigador—observador y
no por los investigadores—terapeutas.

Las claves y su composicion fueron las
siguientes;

EA: Clotrimazol 1 gr.

Vaselina liguida 21 gr.

Vaselina solida (20% liquida) 53
gr.

Lanolina 25 gr.

EB: Vaselina liquida 22 gr.

Vaselina sélida (20% liquida) 53
er.
Lanolina 25 gr.

El tratamiento se realizé con una pauta
de 3 aplicaciones diarias durante 3 dias,
usando la pomada EA para los ojos dere-
chos y la EB para los ojos izquierdos.

METODOLOGIA PARA LA EXTRAC-
CION, CULTIVO Y CONTAIJE

Pasados los dias de tratamiento, los ani-
males fueron sacrificados mediante una
inyeccidn intracardiaca de 5 cc. de alco-
hol.

Se extrajeron las corneas con un bisturi
esteril y posteriormente fueron machaca-
das en un mortero de vidrio, realizandose
esta operacion en una campana esteril del
Departamento de Microbiologia. El mate-
rial asi obtenido se diluy6 posteriormente
en 2 cc. de solucién salina; sembrandose
0,1 ml de esta dilucién en placas de
Agar-Sabouraud para su posterior cultivo
en estufa a 25° durante 6-7 dias.

Para el contaje y ya que no se pudo va-
lorar el numero de colonias, puesto que
este hongo crece en extensién se deposita-
ron los o,1 ml. en el centro de la placa. A
los 6 dias se valoro la extension del creci-
miento del hongo y la aparicion de espo-
ras y filamentos (Fig. 4 y 5).

En algunos casos no se pudo comprobar
el crecimiento del hongo en medio solido
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EFICACIA DE UNA POMADA DE CLOTRIMAZOL EN LESIONES CORNEALES PRODUCIDAS
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a pesar de haberse comprobado su creci-
miento en la toma previa a la instauracion
del tratamiento.

TRATAMIENTO ESTADISTICO

Para el estudio de las diferencias obteni-
das se ha aplicado el método de la T de
Student, comparando las medias obteni-
das en dos poblaciones con datos indepen-
dientes considerando la muestra como pe-
quefia (n=30).

RESULTADOS

Como puede verse en la tabla I, a los
6-7 dias de haber realizado las inoculacio-
nes se encontraron lesiones en todos los
0jos con una intensidad que variaba entre
1 y 3,5, siendo el valor medio de 2,07 y su
desviacion media de + 0,84, Tras el trata-
miento con el preparado EA la media de
estas lesiones pasé a ser de 2,17 con una
desviacién media de + 0,85.

Sin embargo en los ojos tratados con
EB, las lesiones tal como se observa en la
tabla I, pasaron de un valor inicial medio
de 1,65 con una desviaciéon media de +
0,93 antes del tratamiento a un valor de
2,00 con una desviacion media de + 0,90
después de los 3 dias de tratamiento.

Estudiados estadisticamente estos resul-
tados se encontrd un valor de p en el limi-
te de la significacién estadistica (0,025=>p
=0,01).

DISCUSION

Las lesiones corneales producidas por
hongos son una entidad rara en nuestro
medio clinico diario, aunque Jones (2)
apunta que a pesar de ello, su incidencia
va aumentando en los ultimos afios, pro-
bablemente debido en parte al uso indis-
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criminado de antibioticos y corticoides de
uso oftalmico.

Hoy se acepta, que en clinica humana,
las alteraciones corneales producidas por
hongos suelen acaecer en 0jos con un esta-
tus predisponente, incluyendose el uso
prolongado de corticoides, las queratitis
por exposicion, la queratitis seca, o las
queratitis por herpes simple, es decir que
la cornea sana e indemne es relativamente
resistente a las infecciones micoticas. Esto
pudiera guardar alguna relacion con la
gran dificultad que hemos encontrado
para producir lesiones a pesar de haber in-
tentado una supresion inmunitaria local
con triamcinolona subconjuntival. Lo que
nos ha llevado en algunas ocasiones a te-
ner que repetir las inoculaciones hasta 3
veces para llegar a producir una lesién
evidente.

Otro problema que se p[ahtea en la ela-
boracién de un trabajo experimental so-
bre infecciones corneales micoticas, e5 la
necesidad de un procedimiento para eva-
luar las lesiones, la falta de un método
standard para estudiar la eficacia de los
diversos tratamientos, ha llevado a los au-
tores a desarrollar multiples procedimien-
tos tal como se recoge en la bibliografia
consultada.

De los aparecidos en estos ultimos afios,
hemos optado por el preconizado por
Smollin (1), que frente a otros como el de
Oji (3), presenta una mayor facilidad de
realizacion y posterior lectura de las lesio-
nes, como nosotros mismos hemos com-
probado.

La eleccidon de Fusarium para este estu-
dio, se hizo en base a que, junto a la Can-
dida Albicans y Aspergillus, es uno de los
hongos mas frecuentemente encontrados a
nivel ocular (2).

De la literatura consultada, se deduce
que aunque ¢l Clotrimazol no es especial-
mente activo frente al Fusarium, su efica-
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cia terapeutica experimental no es desde-
fiable.

En un estudio nuestro anterior, sobre el
efecto del Clotrimazol en las lesiones cor-
neales producidas por Candida Albicans
(4) comprobamos la baja actividad del far-
maco en esta preparacion frente a este
hongo, lo que atribuimos a una probable
baja cesién del principio activo, por parte
del disolvente.

El andlisis de los resultados obtenidos
frente al Fusarium, si bien no revélan una
actividad terapeutica considerable, si
muestran que la evolucién de las lesiones
sin tratamiento es peor que cuando estas
son sometidas a la accién del compuesto
activo, con unas diferencias que aunque
no son grandes, se encuentran dentro de
los limites de significacién estadistica.
Con lo que podemos concluir que la ac-
cién del Clotrimazol frente al Fusarium
puede tener un valor apreciable.

BIBLIOGRAFIA

1.— Smollin G., Okumoto M.

Potentiation of Candida Albicans Keratitis by
antilymphocyte serum and corticosteroids.
Amer. J. Ophtal. 68: 675-682, 1969

2.-Jones B.R. .
Principles in the managment of oculomycosis.
Trans. Amer. Acad. Ophthalmol. Otolaryng.

~79:15-53,1975.

3-0O4iE. O.

Development of quantitative methods of mea-
suring antifungal drug effects in the rabbit cor-
nea. '

Brit. J. Ophthal. 65: 89-96, 1981.

4,- Garcia M. Riera M., Merino C.

Eficacia de una pomada de Clotrimazol en le-
siones corneales producidas por Candida Albi-
cans. Estudio experimental. Arch. Soc. Esp. Of-
tal. (En prensa).

*Citedra de Oftalmologia. Fac. de Medicina. Universidad de Valladolid.
**itedra de Microbiologia. Fac. de Medicina. Universidad de Valladolid.

ARCH. 50C. CANAR. OFTAL. 1982-83

— 118 —



E. ALEMAN HURTADQ, Arch. Soc. Canar. Oftal. 7 119-125 (1982-83)

SEMIOLOGIA DEL OBLICUO SUPERIOR
PARALISIS Y PARESIAS DEL 0BLICUO SUPERIOR

Por
E. ALEMAN HURTADO*

RESUMEN-ESPANOL: Semiologia del Oblicuo Superior. Se describen en este tra-
bajo, los signos clinicos, diagndstico, etiologia y frecuencia de las pardlisis del Oblicuo
Superior, se hace una revisién de la literatura existente, relacionada con el tema. Se re-
coge en este trabajo la experiencia que sobre el tema tiene el autor.

RESUME FRANCAIS: Semiologie de I'Oblique Superieur. Dans ce travail on decrit
les signes cliniques, diagnostic, ethiclogie et frecuence des paralysies de ’Oblique Supé-
rieur, on fait une revision de la littérature existente, qui a des rapports avec ce sujet. Ce
travail compile aussi I'expérience de I’auteur sur ce sujet.

ENGLISH SUMMARY: Semiology of the Superior Oblique. Clinical signs, diagho-
sis, ethiology and frequency of the Superior Oblique are described in this work. It is
done a revision of the existent literature related with the subject. This work also compi-
les the author’s eperience existen in this field.
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El hecho de que el miisculo Oblicuo Su-
perior esté inervado aisladamente por el
IV par facilita el andlisis semioldgico de
las alteraciones funcionales.

SIGNOS QUE NOS ORIENTAN EN EL
DIAGNOSTICO

1.- Diplopia. Presenta aspectos varia-
bles, frecuentemente ausente o intermi-
tente en las pardlisis congénitas y por el
contrario acusada en las pardlisis adquiri-
das.

La descripcion es muy evocativa, vision
doble que aparece en la mirada hacia aba-
jo, haciendo dificil Ia lectura o el descen-
der escaleras. Knapp ha establecido re-
cientemente una clasificacién de las para-
- lisis del Oblicuo Superior basada en el es-
tudio del campo de la diplopia y tiene in-
terés por ser la posible base de la indica-
cion quirurgica (ya existid una idea simi-
lar de Bielchowsky en 1938).

Se distinguen cinco formas evolutivas;

a) La forma mds simple, cuando la pa-
rélisis residual del Oblicuo Superior pre-
"domina, la visién doble maxima se halla
en la mirada hacia abajo y dentro.

b) La forma mas frecuente, la diplopia
predomina en la mirada hacia arriba y
dentro, debido a la contractura de Obli-
cuo Inferior. (antagonista homolateral),

¢) La diplopia vertical no es incomi-
tante, es idéntica en todas las versiones
por existir un equilibrio entre la pardlisis
y la hiperaccion.

d) La vision doble afecta todo el campo
de mirada hacia abajo; esta circunstancia
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es por sobreafiadirse un déficit del Recto
Inferior homolateral. '

e) La forma mas excepcional: la altera-
ciéon muscular predominante es la hipofu-
cién del Recto Inferior homolateral con-
secutiva a una fuerte hiperaccion del Rec-
to Superior homolateral, creando un im-
portante componente torsional.

2.— Actitud viciosa de la cabeza. El tor-
ticolis es tipico dentro de las paralisis del
Oblicuo Superior.

a) La cabeza girada dentro del campo de
accion horizontal en sentido contrario a la
paralisis.

b) Mentdn dirigido hacia abajo y den-
tro. '

¢) La cabeza inclinada sobre el hombro
opuesto a la paralisis para compensar la
intorsion.

Una estadistica hecha por M.J. Urist
(1970) sobre 226 parilisis de la verticali-
dad, el 30% de los casos presentan tortico-
lis y de este porcentaje 3/4 correspondi-
an a una paralisis del Oblicuo Mayor.

Es importante el Diagnostico Diferen-
cial con “torticolis congénita” comun-
mente producidas por la fibrosis del
musculo esternocleidomastoideo, tres son
los elementos diferenciales.

a) Su presencia desde el nacimiento.

b) El cordén fibroso del esternocleido-
mastoideo es palpable,

c) El torticolis no desaparece al ocluir
un ojo.

3.— Desviacion aparente es vertical y ho-
rizontal. El déficit en la mirada hacia
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abajo vy adentro determina una hipertro-
pias en el ¢jo de la paralisis; suele ser fre-
cuentemente poco importante por que la
fusion vertical permite compensarla, so-
bre todo en los nifios; también pueden ob-
servarse hipertropias considerables con
valores de 20 a 30 dioptrias.

EXAMEN CLINICODE LA
PARALISIS

Examen cualitativo.

1.- Examen con vidrio rojo. Es una
prueba necesaria para estudiar la diplopia
y sobre todo para determinar paresias li-
geras que con el test de Hess—Lancaster da
resultados normales.

Se manifiesta una diplopia vertical ho-

médnima estando la separacion mdxima de
las imagenes dentro del campo de accién
del Oblicuo Superior (hacia abajo y aden-
tro).

2) Examen con el Test de Hess—
Lancaster. Es la representacién mads evo-
cativa del proceso fisiopatolégico.

Las perturbaciones son consecuencia
directa de dos leyes, la ley de Hering y la
ley de Sherrington,

El resultado es:

a) Hiperaccién de su antagonista direc-
to: Oblicuo Inferior.

b) En respuesta a un exceso de influjo
nervioso el Recto Inferior contralateral
presenta una hiperaccién marcada.

¢) Se puede graficar una hipoaccion tar-
dia del Recto Superior contralateral que
es consecuencia de las hiperacciones,
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Cuando fija el ojo sano, la hiperaccion
del Oblicuo Inferior es la responsable de
la hipertropta (desviacion primaria); la hi-
perfuncién del Recto Inferior es la respon-
sable de la hipertropia del ojo sano cuan-
do fija el ojo parético (desviacidén secunda-
ria), la cudl por regla general es mds im-
portante.
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Frecuentemente se observa una inclina-
cién externa de los esquemas, esta cir-
cunstancia indica la existencia de una po-
sible exciclotropia.

3) Examen de la motilidad ocular. En
P.P.M. la hipertropia es discreta 6 ausen-
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te; el cover test descompensarda y per-
mitird el estudio de la desviacion primaria
y secundaria. La determinacidn del ojo fi-
jador es importante por la indicacion tera-
péutica; cuando voluntariamente es el ojo
sano el fijador las molestias son mas tole-
rables, la lectura es posible por que este
ojo es el mas bajo; cuando el paciente pre-
fiere fijar con el ojo paralizado, la desvia-
cion secundaria es mds importante y la di-
plopia provoca mds molestias,

Es en el estudio de las versiones donde
vamos a precisar los déficit y las hiperac-
ciones; el andlisis de la mirada vertical no
aportard ningin elemento en particular,
en cambio el analisis de las miradas late-
rales es esencial v es dentro del campo de
accion del Oblicuo Superior donde se ma-
nifestard principalmente la hipertropia
por la hiperaccion del Oblicuo Inferior.
(Fig. 2: Pardlisis Oblicuo Superior iz-

. .quierdo).

ESQUEMA II

2
N

-

Test de Bielchowski (1943) consiste en
medir la desviacién vertical en torticolis y
en contratorticolis, al inclinar la cabeza
hacia el lado del ojo afecto se producird
una hipertropia en este 0jo y un aumento
de la vision doble.

Esto se explica de la forma siguiente: al
inclinar Ia cabeza hacia un hombro se
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produce la intorsién en el cjo homolateral
y la extorsion en el contralateral, fenome-
no reflejo de origen vestibular destinado a
conservar la verticalidad; en condiciones
motoras. normales en esta posicion de la
cabeza no se produce ninguna alteracion
de la verticalidad porque los musculos son
antagonicos.
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En una parilisis del Oblicuo Superior al
inclinar la cabeza hacia el hombro del ojo
afecto la intorsion se producira por la con-
traccion del Recto Superior y sobre todo
del Oblicuo Superior, al estar este muscu-
lo paralizado su accion depresora no com-
pensa la accion elevadora del Recto Supe-
rior y el ojo sufre una marcada elevacion.

Es un test ficil de realizar; su presencia
tiene un gran valor semiclégico pero 'mu-
chas veces sus respuestas no son siempre
evidentes. '

LEVINE pone en duda la existencia de
la inclinacién compensadora de los globos
oculares y niega el valor diagnostico de
esta maniobra.

La paresia del Oblicuo Superior o del
Recto Superior del ojo opuesto puede dar
un resultado positivoe para ambos miscu-
los en la prueba de la inclinacidn de la ca-
beza.

Y puede considerarse, como indica el
autor, que la hipertropia es frecuentemen-
te mas importante en adduccién y cuando
la hiperfuncién del Oblicuo Inferior pre-
domina el test de Bielchowski no siempre
s positivo.

Por tedo ello es necesario siempre al rea-
lizar este test tener dos consideraciones
importantes:

a) Que el ojo sano sea el fijador.

b) La fijacién se haga a un test con esti- ~

mulacion suficiente, situado derecho de-
lante vy a cinco metros.

Examen cuantitativo. E1 método mds
utilizado es la medida dentro de las nueve
posiciones de mirada, utilizando la barra
de Berens y la cruz de Maddox.

La mayoria de los autores recomiendan
la fijacién a cinco metros, otros prefieren
que esté a 33 cms., con una adicion de +
3,00 para eliminar toda convergencia aco-
modativa.

Para evitar en lo posible los fendomenos
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de distorsion colocar el prisma vertical so-
bre el ojo hipertropico y el horizon-
tal sobre el otro ojo.

Debe insistirse sobre la necesidad de
una buena disociacién de los gjos porque
el desarrollo de la amplitud de fusién ver-
tical es una caracteristica de las para-
lisis del Oblicuo Superior, sobre todo en
los nifios.

El estudio del problema torsional es
muy complejo y la mayoria de los méto-
dos dan errores importantes; con el si-
noptéforo utilizaremos test verticales de
fusion, pero los valores no son constantes
por actuar la fusion; es preferible utilizar
técnicas disociantes pero su andlisis es di-
ficil. .

E! método mas prictico es el basado en
la comparaciéon de la inclinacion de las
imdgenes lineales obtenidas de dos vari-
llas de Maddox.

FRECUENCIA Y ETIOLOGIA DE LAS
PARALISIS
UNILATERALES

RUCKER (1966) estudia 1.000 casos y
la paralisis unilateral del Oblicuo mayor
representa el 8,4% de las pardlisis oculo-
motrices.

HUGONNIER (1960) estudia 501 pa-
ralisis oculomotrices y el 23% correspon-
den a pardlisis del Oblicuo Superior. So-
bre 115 casos el 45% eran congénitas y
20% son traumaticas.

En la actualidad los autores indican un
incremento de las pardlisis traumaiticas
por encima del 30%.

Los traumatismos craneales con o sin
pérdida de conocimiento son la etiologia
adquirida mas frecuente; su trayecto es
largo y de gran fragilidad y su lesion se
atribuye principalmente a la posicién de
los nervios que contornean el pedinculo
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cerebral cruzando por dentro del borde
cortante de la pequefia circunferencia de
la tienda del cerebelo; segiin LINDEN-
BERG (1966) cuando la frente craneal o el
vértex craneal se golpea contra un objeto
en reposo, con la fuerza del impacto diri-
gida hacia la tienda del cerebelo, el techo
del mesencéfalo estd sometido a una con-
tusién por contragolpe a nivel de la inci-
sura tentorial.

Muchas paralisis espontdneas se catalo-
gan como de origen vascular; en edades
avanzadas la pardlisis aislada del patético
puede asociarse a la diabetes.

. Otras causas menos frecuentes pueden
ser complicaciones infecciosas en O.R.L.,,
la cirugia de senos frontales y de etmoida-
les.

PARALISIS BILATERAL DEL
OBLICUO SUPERIOR

Es un tipo de patologia que se ha incre-
mentado por el aumento de los traumas
craneo—faciales en los accidentes de tran-
sito; su diagnostico puede plantear serias
dificultades.

Semiologia. El paciente tiene una gran di-
ficultad visual que se incrementa en la mi-
rada hacia abajo, no puede leer, pueden
producirse cefales, nduseas y pérdidas en
el equilibrio.

ESQUEMA III

El examen oculomotor nos mostrard las
siguientes caracteristicas:

En P.P.M. no se aprecia hipertropia so-
bre todo si los dos oblicuos paralizados es-
tdn en equilibrio, en algunos casos el co-
ver test puede evidenciar una hipertropia
alternante.

En dextroversién aparece una hipertro-
pia izquierda que se acentua en la mirada
hacia abajo.

En levoversion aparece una hipertropia
derecha que se acentua en la mirada hacia
abajo.

El test de Bielschowski es positivo en
ambas posiciones,

El torticolis es vertical con el mentdon
bajo, para favorecer la binocularidad en el
campo de mirada superior.

En la mirada hacia abajo la diplopia es
mayor y al cover test se evidencia una eso-
tropia relativa.

Test de Hess—Lancaster. Se aprecian
tres elementos tipicos.

a) Ausencia de separacion vertical entre
los ojos.

b) Inclinaciéon marcada y simétrica de
los dos esquemas.

c) La existencia de una exotropia en la
mirada hacia arriba que se explica por la
accion abductora de los Oblicuos Inferio-
tes hiperactivos.

En el plano horizontal el esquema re-
cuerda el aspecto de un Sindrome V.

(= =B
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DETERMINACION DEL ANGULO SOLIDO DEL CAMPO VISUAL

Por
GONZALEZ DE LA ROSA M.*
MUINO VAZ E**
y AGUILAR ESTEVEZ J.*

RESUMEN ESPAROL: Determinacion del dngulo sélido del campo visual. Se des-
cribe un método para deducir el angulo solido del campo visual a partir de la represen-
tacion grafica convencional, por medic de un digitalizador de gréficos y un microorde-
nador.

RESUME FRANCAIS: Determination de l'angle solide du champ visuel. On décrit
~ dans cet article une méthode permettant de calculer I’angle solide du champ visuel, &
" Iaide d’un digitaliseur de graphiques et d’un microordinateur.

ENGLISH SUMMARY: Determination of the solid angle of the visual field. A met-
hod is described to deduce the solid angle of the visual field starting from the conventio-
nal graphic representation, by means of a digitator of graphics and a microcomputer.
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INTRODUCCION

Si nuestro 0jo se encontrase situado in-
movil en el centro de una esfera, podria
contemplar tan solo una porcién de su su-
perficie. Para una esfera de un determina-
do radio, el tamafio del campo visual po-
dria quedar definido por el drea de esta su-
perficie esférica o por el dngulo que sub-
tiende sobre el ojo.

Sin embargo el espacio que contempla-
mos habitualmente no es eférico, y dibu-
jar el angulo sélido resulta muy dificil
pues habria de representarse tridimensio-
nalmente, y a consecuencia de ello nos ve-
mos obligados a utilizar otros métodos
para definirlo.

Por razones practicas se recurre habi-
tualmente a representar en un plano la
amplitud angular de la vision en cada uno
de los meridianos que, partiendo radial-
mente desde el punto de fijacidn, dividie-
ran la esfera en dos mitades idénticas.

Esta representacion, si bien conserva,
en el sentido radial, las proporciones an-
gulares del campo visual real, es incorrec-
ta en el sentido circunferencial, deforma-
do la posicidn relativa de los puntos de un
meridiano con respecto a los de los meri-
dianos restantes.

Este hecho ha de tomarse en considera-
cién a la hora de realizar estudios estadis-
iicos o al interpretar la evolucién funcio-
nal de un paciente pues, aunque la infor-
macion morfoscdpica que nos proporcio-
na el grafico sea correcta, la valoracion
cuantitativa del drea de un escotoma o de
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una superficie residual de visién puede re-
sultar incorrecta.

Nosotros hemos elaborado un método
para obtener, a partir de la representacion.
gréfica convencional del campo visual, el
dngulo sdlido que representa, expresado
en grados cuadrados: Se coloca el campo
visual a estudiar sobre una tabla digitali-
zadora de grificos conectada a un micror-
denador APPLE 11 (Fig. 1) y, siguiendo las
instrucciones que aparecen en la pantalla
se define, con la punta del lapiz digitaliza-
dor, la posicion del punto de fijacién y la
correspondiente a los 90 grados de excen-
tricidad para de esta forma reconocer la
escala del dibujo. A continuacidn se reco-
rren lentamente, con el mismo lapiz, los
limites del escotoma o de la isoptera a in-
vestigar siguiendo el sentido de Ias agujas
del reloj.

De esta forma el ordenador identifica
las coordenadas de los diversos puntos del
dibujo.

Pulsando la tecla de espacio, o regresan-
do exactamente al punto de partida, el or-
denador deja de admitir datos y comienza
a triangular las superficies definidas sobre
el plano de la gréfica, para transformarlas
a continuacion en sus equivalentes en an-
gulos solidos segun la formula explicada
por el ejemplo de la Fig, 2.

En el caso de que una isdptera corte en
mas de una ocasion a un meridiano, defi-
niendo dentro de él zonas ciegas y zonas
con vision, el programa suma o resta con-
venientemente los datos hasta calcular la
superficie en la que el paciente tiene real-
mente vision.
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5=20.625=(1=-cos B J*A.UEOJ

PUNTD DE
FllACION

Fig. 2
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DETERMINACION DEL ANGULO SOLIDO DEL CAMPO VISUAL

Una segunda rutina distribuye las su- tal de visién o del tamario de un escotoma
perficies angulares obtenidas en cuadran- expresado en grados cuadrados, asi como
tes, de tal forma que, finalmente, el orde- de su distribucién por cuadrantes.
nador nos informara del angulo sélido to-

PROGRAMA

r CLEAR & PRIKT @ PRINT @ PRINT : PRINT @ PRINT : FPRINT

X F R R RRARRRRE R kRN Rk kK kR R Rk s FPRINT " &

* n
1340 PRINT K ANGULD S0LIDOD k' PRINT " x
0 * L1
f4G FRINY U % DEL X" PRINT " %
* n
150 PRINT & CAMFD VISUAL %'z PRINT V %
* L
jetr PRINT " % X" PRINT " %
M.BLEZ. DE LA ROSA X"
170 PRINT * % ¥"y PRINT " %%
e P e e P e e TR SRS N
(B0 FOR I = 1 TO 1500: NEXT I
190 DIM XX (RSO0, YY (1500)
200 DIM X (200,%)
210 FL = 3.1415927 ;
22C¢ HOME : PRINT : PRINT : FRINT : PRINT " COLOGQUE EL ESGUEMA

DEL CAMFD VISUAL": PRINT

patls ' SOBRE LA TABLA DE GRAFICOS": PRINT
¥ EL FPUNTERD SOERE EL FUNTO CENTRAL"
FEINT FRIMNT ™ DEL ESBUEMA"

FOR I o= 3 TO SGos NEXT 1 _
GOSUE 1070: REM ENTRA XO, YO = i
X1 = RO:¥l = ¥vO3 HOME : FRINT : FRINT @ FRINT

FRInT » COLOEE EL PUNTERO EN EL LUGAR DEL"
FRINT @ PRINT " MERIDIAND DE LOS O GRADOSY
FRINT @ FRINT " CORRESFONDIENTE AL ANMGULO VISJAL DE <o"
PRINT 3 FRINT GRaDOs"Y
FOR 1T = 1 TO &00; KNEXT 1
BUSUE L1070 :
IEG RO = BER (XL~ XO) 2 0+ (YL = ¥Oy ¢ 2)
: XD = Xl:¥YO = Y1
HOME
REM
HOME : PRINT : FPRINT ¢ PRINT
PRINT " COLDEUE EL PUNTERO SOBRE UN LUGAR": PRINT : PRINT
" DE LA ISOFTERA O ESCOTOMAY
410 FRINT @ PRINT ¥ 4 MEDIR Y DIBUJE SUS LIMITES HasTAY: PRINT
: PRINT * REGRESAR AL MISMO PUNTO®
420 PRINT ¢ PRINT * SIGUWIENDO EL SENTIDO DE LAS AGUJAS": FRINT
¢ PRIWT * DEL RELOJ"

420 FOR T = 1 TO 1200: NEXT 1
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GASUR 8903 *REM  ENTRA X,V O

HOME

FRINT URELATIVIZANDD COORDENADAS™
i=1TOR

= KAl = XQ

SO YY (D) ®m YY) - YO

510 NEXT I

320 HOME

S0 FRINT "CALCULANDDO ":nN:" aRERS"
540 B = 0:Al = Q1R = O1AIT = Q1A4 = O
S50 DI = 13D = 1:D3 = 1«4 = |

SisTh O :

+ B0 S RO

TG

Yo= ¥YY (L)

Do THEN MS o= |

BOBLE 1170: RENM  CALCULA

HMOME @ FRINT 1: PRINT : PRINT @ PRINT 3 PRINT
PRINT “FRIMER CUADRANTE =":Ai:" GRAD."Z"
FRINT "SEGUNDO CUADRANTE " GRAL.
FRINT “TERCER CUADRANTE 2" BRAD.EY
FRINT “"CUARTO  CUADRANTE i BRAD. I

&80 PRINT

650 T NEXT 1

FOU AS = AL 4 AT + AT + A4

710 PRINT @ PRINT “"AREA TOTAL =";AS;" GRADOS CUADRADOS

TZO O PRINT @ PRINT "——————————— ' ——=":. PRINT

e

730 IF D7 = |1 THEW GOTO 850
74 IF 21 » RO THEN Z1 = RO
Z RO THEM 22 RO
760 IF ZIZ » RO THEN Z3
T7O  IF Z4 > RO THEN Z4 = RO
780 PRINT " LIMITE EN  © BRADDE =":7Z1 % 90 7 RO
70 FRINT " LIMITE EN 90 GRADOS ="3;IZ % 0 / RO
800 PRINT " LIMITE EN 180 BGRADOS =";ZT ¥ %0 / RO
810 FRINT " LIMITE EN 270 GRADOS =":Z4 % 0 / RO
820 FRINT ¢ INFUT "MANCHA CIEGAT (B/N)“;BAs: IF BAs < > "S" THEN
BLO
B3O D7 = 1
240  GOTO 380
850 D7 = 0: FRINT @ INFUT "NUEVO ESTUDIO 7 (S/WN)"“iBA%: IF BARSE <
YN THEN 380
HOME @ WEW
END
0 IF G ¢ B9 THEM DA = - DA
REM ®R3Kk kX kR ¥ kKR
RiEtt ENTRA X,Y 0
REM ®¥RExXRRKKEKKR
MGBRGEN = 5
FRINT CHR$ (4);"PR&S"
W= 0
FRINT "7T1.51,x470,Y6180,R. B.Q"
FRINT  CHRS (4): "TNES": INPUT X,v,7
FRINT  CHRS (d4):"FREC": FRINT  CHR$ (4) 3 " IN#O"
YEL MOME @ FRINT N :

i

L (]
n
<
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S50 IF I o7 O THEN LOg0

WO o= Mo+ TaXXINY = Xz¥Yy(hN) = = ¥

I 1F AEES (XXONY = XX41d) o« RO 4 &0 AND O AES (YY Ny — ¥YEi)
yoa RO S &0 ABRD N x5 OTHEN  GEATO 106l p

102y $7 = PEER ( — 1833&) + PEEK ( — 1&637348) + FPEEK ( - 1&373e
1

1030 IF ARE (XX (N) = EXIN — 1)} < MARGEN AND  ABRS (y¢y (N — ¥v
th = L1ary < MARGEN THEN N = N = 1

i FOR I = 1 TO 100: NEXT I

1050 BOTO L0

1060 FRINT  CHR$ (4): "PRI": PRINT CHR% (4) 3" IN#G": RETURN

070 REM  RXREXEELREKENR

T8 REM ENTRA X0, Y0

LOF0 REM  XRkExEREEXERRK

1100 FPRINT CHR% (4): "FRES"

1110 PRINT "T1,81,2670,Y&6180, Q“
1120 PRINT CHR$ (4)f“1N#=”: lNPUT O, Y0, 7
1150 vo = = ¥Q

1140 FRINT  CHRS® (4) 3 "FRED": FRINT  CHRES (4) ;" INs0"
11RO FRINT CHR2 (7): FOR T = 1 TO 800: NEXT T
1140 RETURN

L1770 REM ¥s42%¥AxR¥K

1180 KEM CALCULA

1190 HREM XEKERERRF LY

1900 KS = R: REM RADID ANTERIOR

1200 B9 = G: REM ANGULO BNTERIOR

1200 BDEUR 1550: REM CALC 6

IF G FIo/ 2 THEN R = X@ GOTO 1Z40
1F B O THEN R o= Y: GOTO 1320
4 IF & FI THEN R = Y: GOTO 1320
i2e0  IF G o F1 / 2 THEN R = X: GOTO 1320

O THEN R = ¥Y: GOTD 1320

O THEN R = X: GOTQ 13Z0

T % FI THEN R = V¥

i O &ND Y = O THEN GOTO 1540

= SIN (&)

= S R

F R » RO THEN R = RO

E FES= RADID MEDID k%%

e

(FI + 2 7 RO

THEN BY = &

e G|

A= ULTIMG ARES xk¥

TSP ¥ (1 — CDS (RS)) 7 (2 % PL)
= O THEN BEITO 1540

= 1 THEN (GOTO 14%90

1270 IF X
1280 IF Y
1290 IF G

fale S | T O L (|

i

k% SUMA AREAS FOR CUADRANTES ¥k*
IF G = <« PFI / 2 THEN A1 = A1 + DA 3
IF G = < FI aND G » PI 7 2 THEW A2 = A2 + DA
IF @ = « T % FI /2 AND 6 > FI THEN AZ = AT + Dn
iFE= <« 2% FlanNDB »Z % FI / 2 THEN A4 = A4 + DA
07O 1940

IF 3« FI v T &aND B > = O THEN Al = AL — DA

IF G <« PL AND 5 » = FI / 2 THEN AZ = AZ — DA

IF B4 3 % PL /2 AND G » =PI THEN AZ = AZ - DA

IF G+« 2 % PI AND B > = 2 % PI1 / 2 THEN A4 = R4 - DA
RETURN
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1544 RETURN
LAE0. REM ¥kx CALCULO DEL ANBULO xkx
15e0 IF X >0 aND Y > 0 THEN B = ATN (X /7 Y)
1870 1IF X > O AND Y < O THEN G = ATN ( - Y / %X + PI / 2
1880 IF X < O AND ¥ < O THEN B = A&TN (X / ¥Y) + FI
1SR0 I X < 0 AND ¥ > O THEN B = ATN (Y / = X) + 3 % PI / 2
1600 IF ¥X.= O AND ¥ = O THEN GOTG 13540
ié?U IF %"= O AND ¥ » O THEN G =
1&! IF X » @ AND Y = O THEN B = FI / 2
]Cﬂg IF ¥ = @ AND ¥ < O THEN G = FI
1440  IF X < 0 AND ¥ = O THEN & = 3 % FI 7 2
1450 IF 8 » 0 AND G « FI 7/ 2 BND G? = 2 % FPI THEN G? = O
ibed - IF G > PI 7 2 AND 6 < P1 AND G% > © AND G% < PI / 2 THEN
G =FI /7 2 ' . $
1e70 IF 8+« 3 % F1 » 2 AND & » PI BND B9 <« FI AND G% : FI 7 2 THEN
- EH = FI
1680 IF G » 2 ¥ PI 7 2 AND B <« 2 ¥ PI AND B9 = F1 GnND B9 « 5 %
4 FI # 2 THEN 6 = 3 % PI /7 2
1&50 IF B = 0 AND G? » T X PI 7 2 AND G99 < 2 ¥ FI AND B < F
I /2 THEN G = 2 % FI
1700 IF G » G THEN GOSUER 1840
1710 IF G =-2 x FI1 AND G9 > 0 AND G? <« FI /7 2 THEN B = O
1720 IF G < FI / 2 ARND G » Q@ ANMD BT > FPI / 2 AND 69 -+ FI THEN
G =Fl /2
1730 IF G >PI /28D B <« FL AND G9 > FPI AND G ¢ 3 % PI / 2 THEN
G = PI
1740 IF B >PI AND G £ T % FI / 2 AND G9 > T ¥ PI / 2 AND B9 <
Z % PI THEN G = 3 % FI / 2
1780 IF G < 2 % P1 AND G > 2 % PI /7 2 AND B39 = © THEN G? = = %
FiE o
1760 IF B« Z ¥ PI AND G = Z % PI / 2 AND G9 > © AND G9 < FI /
2 THEN G = © ;
1770 IF G « 8% THEN GOSUER 1880
1735 REM "sxx% RADIOS MERIDIANOSE FRINCIPALES kk¥
§7E IF G = FI / 2 THEN Z1 = X
1ku IF G =0 THEN Iz =¥
' IF G =2 % FI THEN ZZ = V¥
IF B =3 % FIL / 2 THEN 25 = =~ X
IF 6 = FI THEN Z4 = ~- Y
1840 RETURMN
150 REM #%% AREA A SUMAR O RESTAR X% %
l8&0 NI = @
1870 RETURN
iBEO NI = 1
1870 RETURK

*Dpto. de Oftalmologia. Facultad de Medicina.
Universidad de La Laguna. [slas Cananias, Espana,
**Instituto Barraquer. Barcelona,
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G.IG[MENEZ-ALMENARA PARADA & ). GIMENEZ ALMENARA. Arch. Soc. Canar. Oftal. 7:133-135(1982-83)

NUEVO METODO PARA EL SONDAJE TEMPORAL
EN LA DACRIOCISTORRINOSTOMIA

Por los Dres G, GIMENEZ-ALMENARA PARADA y J. GIMENEZ ALMENARA
de Cordoba* '

RESUMEN ESPANOL: Nuevo método para el sondaje temporal en la Dacriocisto-
rrinostomia. La utilizacién de un trocar que se emplea para otras funciones en la
mayor parte de los hospitales puede simplificar las técnicas de sondaje temporal en las
dacriocistorrinostomias. '

RESUME FRANCAIS: Nouvelles methodes de sondage temporeal en Dacryocys-
torhinostomie. L’utilisation d’un trocart, qui dans la plupart des hopitaux & des em-
plois différents, peut simplifier les techniques de sondage temporel dans les dacryocys-
torhinostomie.

ENGLISH SUMMARY: New method for temporal probing in Dacryacystorhinosto-
my. The use of a trocar which in used for other functions in most of the hospitals, can
simplify the techniques of temporal probing in dacryocystorhinostomy.
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NUEVO METODO PARA EL SONDAJE TEMPORAL EN LA DACRIOCISTORRINOSTOMIA -

En 1960 y bajo el titulo de Dacriocisto-
rrinostomia publicamos ya un método
para realizar el sondaje de las vias lagri-
males, consiste en un pasahilos que en
un extremo tiene una perforacién por
donde se introduce un nylon monofila-
mento de calibre O, y posteriormente,
por traccion retrograda, conseguimos de-
jarlo dentro del canaliculo. A esta técnica
le encontrabamos el inconveniente de
que ¢l nylon ha de pasar doblado por el
canaliculo vy este, si no se desgarra, ha de

" soportar excesivas lensiones en su inte-
rior. :

Por esta razén en 1.966 y bajo el titulo
de DACRIOCISTORRINQOSTOMIA
CON SONDAIJE TEMPORAL DE NY-
LON publicamos otro método, a nuestro
modo de ver mds simple e interesante. Se
introducia en el canaliculo un trocar de
calibre 12/50 que en su interior, v a
modo de fiador, lleva colocado el nylon.
Una vez visualizado el trocar por el otro
extremo, con una pinza de trabajo toma-
mos el nylon y retiramos posteriormente
el trocar, con lo que quedara realizado el
sondaje. A este método le encontrabamos
el inconveniente de la posibilidad de pro-
ducir igualmente desgarros en el conduc-
tillo. Ademas es necesario, hacer la pre-
paracién del trocar, cortanto y puliendo
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su punta, para evitar el hacer una falsa
via.

Hoy exponemos un nuevo sistema que
creemos evita todos los problemas ante-
riores. Consiste en la utilizacién de un
trocar de material plastico (ABOCATT)
que gracias a su maleabilidad resulta
muy dificil que produzca algiin desgarro.
El método para introducirlo es el mismo .
que hemos sefialado con el trocar 12/50.
Los calibres que empleamos de este tro-
car plastico son el 18 G, 20 G 0 22 G,
dependiendo del tamaiio del punto y con-
ductillo lagrimales.

La técnica queda expuesta graficamen-
te en las imagenes adjuntas. '

Fl sondaje, desde la herida operatoria
al foramen éseo se puede llevar a cabo
mediante una pinza acodada de otorrino
introducida por las fosas nasales, De en-
contrase dificultad para realizar esta ma-
niobra aconsejo por su utilidad la intro-
duccidn, por la ventana dsea operatoria,
de un trozo del tubo de plastico emplea-
do en el sistema gota a gota. Este tubo
una vez colocado nos sirve para introdu-
cir a su traves cualquier hilo o sistema
que deseemos. Al ser flexible no lesiona
la mucosa, pero es lo suficiente duro
como para no deformarse en el interior
de la fosa nasal.
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CANALICULO-VENO-RINOSTOMIA

Por V.N. PRASAD*

RESUMEN ESPANOL: Canaliculo-Veno—Rinostomia. Se propone una técnica de
autoingerto de vena safena para recuperar la funcién de drenaje lagrimal en los pa-
cientes que han sido dacriocistectomizados previamente.

RESUME FRANCAIS: Canaliculo—Veno-Rhinostomie. On propose une technique
d’autogreffe de la veine saphéne pour récupérer la fonction du drainage des larmes
chez les patients qui ont été dacryocystectomisés préalablement.

ENGLISH SUMMARY: Canaliculus—Veno—-Rhinotomy. A technique of saphenous
vein autograft is proposed in order to recuperate the function of lacrimal drainage in
patients who have been previously dacryocystotomized.
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La Dacriocistitis cronica es un estado
muy corriente. La mayoria de los ciruja-
nos extirpaban completamente el saco,
curando asi los sintomas de descarga mu-
coide; pero persistia otra enfermedad: la
epifora, que le produce al paciente un
gran problema a través de su vida.

Fueron seleccionados casos operados
previamente de Dacriocistectomia para
aplicar esta nueva técnica operatoria,
para curar la epifora. Han sido tratados
treinta y cinco casos con buenos resulta-
dos, en el L.L.R. Hospital, Kanpur y
Nehru Chilitsalaya, Gorakhpur.

TECNICA OPERATORIA

Se hizo un examen nasal completo
para excluir cualguier contraindicacion
de la operacion. Los pacientes a partir de
los 15 afios son operados bajo anestesia
local, v los menores de esta edad con
anestesia general. A los pacientes con
anestesia local se les administra 100 mg.
de Petidina con 10 mg. de Siquil, 15 mi-
nutos antes de la operacion. El area lacri-
mal se infiltra con 2% de Xilocaina con
Adrenalina. La cavidad nasal se irriga

con una solucion al 4% de Xilocaina con

Adrenalina.
OPERACION

La acostumbrada incisién curvada en
el area lacrimal se hace por fuera de la
antigua cicatriz. Se diseca toda el drea la-
crimal. Se identifica el hueso lacrimal y
se limpia la fosa lacrimal.
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Rompiendo el hueso lacrimal, se pre-
para una abertura, de 15 x 12 mm. con

_bordes redondeados en la fosa lacrimal.

Mas tarde se dilata el punto inferior y
se pasa una sonda a través del canaliculo
inferior para identificar la posicién del
extremo medial del canaliculo lacrimal.
Se pasa mads la sonda lacrimal para pro-
ducir indentacién y se hace sobre ella
una pequefia incision con el bisturi de
Greafe. En cuente se hace la incision
aparece la sonda lacrimal en ¢l area lacri-
mal.

Se identifica el extremo medial del ca-
naliculo lacrimal y se ensancha su aber-
tura disecando el tejido inmediato.

Se hace una incision en «cruz roja» en
la mucosa nasal central, se cortan ligera-
mente en forma circular los bordes cen-
trales de los cuatro colgajos, para hacer
una abertura circular central grande en la
mucosa nasal.

Al mismo tiempo se le encarga a un ci-
rujano quitar una porcion de la vena Sa-
fena del mayor calibre posible, por deba-

"jo del maléolo interno del tobillo. Se

toma la precaucion, al quitar el injerto de
vena Safena, de que la porcion tomada
para injerto no tenga ramas. Luego se li-
gan los dos extremos cortados de la vena
y se cierra la incision de la piel.

Se limpia la vena en salino normal y se
toma un buen trozo solamente para suje-
tarla. Se pasa un tubo arterial de polieti-
leno perforado a través del punto del ca-
naliculo inferior. Se sujeta la vena Safena
sobre este tubo y se pasa €l mismo desde
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la abertura de la mucosa nasal hasta que
sale de la nariz.

Se sujetan los extremos laterales de la
vena alrededor del tejido del extremo me-
dial del canaliculo y el extremo medial
de la vena se cose a la mucosa con catgut
de 5/0. La longitud del trozo de vena se
corta de manera que no existan torcedu-
ras y que quede ligeramente estirada. Se
cierra la herida con sutura de seda v los
dos extremos del tubo arterial de polieti-
leno se fijan a la cara con esparadrapo.
Se aplica la pomada antibidtica y se hace
el vendaje.

Los puntos se quitan al séptimo dia y
el tubo arterial de polietileno se deja en
su sitio. Al décimo dia postoperatorio se
hace el siringado a través del tubo de po-
lietileno mds pequefio. El extremo nasal
del tubo se sujeta con unas pinzas de arte-
ria. La cdnula de siringacidn se pasa en el
lado del punto del tubo arterial de pelieti-
leno y se hace el siringado, pasando asi el
liquido a través de los poros del tubo de
politeno y limpidndose toda el area lacri-
mal,

El tubo de polictileno se mueve ligera-
mente de un lado a otro el decimoquinto
dia y el siringado se hace una vez por se-
mana. El tubo de politeno se corta en el
punto inferior y se saca del lado nasal al
irigésimo dia postoperatorio, haciéndose
el siringade con una solucién de penicili-
na cristalina a través del punto lagrimal
durante seis semanas después de quitar el
tubo.

OBSERVACION Y DISCUSION

Todos los casos seleccionados tenian
15 afios 0 mas. La evidencia del conduc-
to se evalia después de tres meses por
medio de siringado. Todos los casos se-
leccionados habian sufrido uno dacriocis-
tectomia.
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Con esta nueva técnica el éxito de la

_ operacion fué de un 92%.

La operacion de dacriocistectomia en la
era de las anastomosis es criminal. Esta
operacidn sélamente esta justificada en la
afectacion tubercular maligna de tejido en
el area lacrimal o atrofia de la mucosa na-
sal o desviacion septal nasal; de otra ma-
nera no-hay una indicacion justificada
para realizar la operacion de dacriocistec-
tomia.

Pero de haberse realizado esta nueva
técnica operatoria permite obtener bue-
nos resultados en la cura del lagrimeo se-
cundario del ojo.

El uso de la vena Safena proporciona
para el drenaje lacrimal un conducto va
confeccionado. Como ha tenido lugar
una anastomosis y la vena tiene capaci-
dad de drenaje, el liquido es drenado ha-
cia el meato mediano de la nariz. Ade-
mds aumentara la vascularidad del ojo.
Un injerto de vena proporciona un canal
va confeccionado y de buen tamario entre
el punto lacrimal inferior v la mucosa
nasal. Este injerto, siendo autégeno es fi-
cilmente aceptable por los tejidos. El re-
vestimiento endotelial de la vena asegura
un paso fluido del liquido.

BIBLIOGRAFIA

1— DAYAL (1961), Y.!«External D.C.R.»:
American J. 51: 514,

2~ DUPHY DUTEMPS y BOURGET
(1921). Ann. D'Ocul. 8: 341,

3~ PRASAD. V. H. Y BAJPAI S.P. (1966):
«One Flap DCR» J. All India Oph. Soc.

4~ PRASAD et al (1967): «One Flap
D.C.R.: with intubation». J. All. India. Oph.
Soc. 15: 100-101.

5- PRASAD. V.N. (1972) I. of Uttar Pra-
desh. Oph’. Soc. Vol. I.

6.- PRASED. V.N (1974) «Canaliculo Rhi-

— 138 —



CANALICULO-VENO-R.NOSTOMIA
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IX CONGRESO DE LA ACADEMIA DE OFTALMOLOGIA
ASIA-PACIFICO
tHUNG-KUNG, 13-18 MARZD 1983)

Los Temas elegidos serdn:
Queratitis virales
Glaucomas intratables
Despr. de Retina con desgarros gigantes
Tratamiento de la retinopatia pigmentosa
Tumores orbitarios
Laser
Vitrectomia
Lentillas intraoculares
Papel del oftalmélogo en la comunidad

Para peticion de informacion escribir a:
Prof. J. CHANG
1403 Tung Ming Building
40 Des Voeux Rd. Central
Hong-Kong

ANALISIS BIBLIOGRAFICO

EL FONDO DEL OJO EN LA MEDICINA PRACTICA por B. CORCOSTEGUI
GURAYA, Editorial Espaxs. Barcelona, 1983,

El Dr. Borja CORCOSTEGUI GURAYA nos ofrece un excelente libro de 248
paginas, dirigido tanto al oftalmodlogo como al médico en general, en el que de una
manera ¢lara y ordenada expone la exploracion del fundus oculi desde sus fundamen-
tos. Se inicia el libro con la descripeion del utillaje necesario v de las principales técni-
cas funduscdpicas, asi como de la morfologia de las estructuras anatémicas visibles en
la oftalmoscopia. A continuacidén se exponen las anomalias del desarrollo del fondo
del ojo, las retinopatias vasculares —diabética, arteriosclerdtica, hipertensiva,...—, de
las hemopatias, colagenosis, etc. Se dedica un capitulo a los signos oﬁalmoscopwos de
las enfermedades neuroldgicas y otro a las intoxicaciones generales, capitulo este de
gran interés practico para el clinico, pero generalmente olvidado en los textos de fun-
duscopia. Ocupan la dltima parte del libro las enfermedades propias del ojo —
inflamaciones, degeneraciones, tumores, traumatismos,...—, lo que es imprescindible
para que el internista pueda interpretar toda la patologia funduscépica.
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El libro del Dr. CORCOSTEGUI GURAYA, que ha sido prologado por el Profe-
sor don Ramén CASTROVIEJO BRIONES, aparece en un momento de gran produc-
cion editorial de la oftalmologia espafiola, y su excelente calidad contribuird a mante-
ner el alto nivel que ha alcando esta especialidad en nuestra patria.

IM.C.

EL FONDO DEL OJO EN EL NINO por J. GIL GILBERNAU, Editorial Espaxs.
Barcelona, 1982.

El Dr. Juan GIL GILBERNAU, Oftalmélogo del Hospital Infantil de la Ciudad
Sanitaria Valle Hebrén, de Barcelona, ofrece con este libro a la clase médica espaiiola
un atinado compendio de oftalmoscopia infantil, que beneficiard principalmente a
pediatras y a oftalmdlogos.

En sus apretadas y precisas 288 pdginas, se dedica el primer capitulo a exponer
los principios generales de la oftalmoscopia, tanto en sus aspectos tedricos como apli-
cados. Los siguientes capitulos versan sobre la semiologia funduscépica del ojo en las
alteraciones malformativas, degenerativas, infecciosas, tumorales y traumaticas. Jun-
to a la precisién del texto destaca una excepcional iconografia, que refleja la casuistica

- de toda una vida del autor y que facilita grandemente el aprendizaje del lector. Al final
del libro. un cuidado indice alfabético de materias allana grandemente la bisqueda v
consulta de temas. .

Junto al Dr. GIL GIBERNAU han colaborado en esta obra los doctores COR-

COSTEGUI, GALAN TERRAZA y PEREZ IRISARRI.

DACRIOLOGIA BASICA por Juan MURUBE DEL CASTILLO, Editorial Univer-
sidad de La Laguna. Ponencia Oficial de la Sociedad Espafiola de Oftalmologia. Las
Palmas, 1981. 969 pags.

En palabras del ilustre oftalmologo espanol Ramén CASTROVIEJO “este libro
reune e interrelaciona toda la problematica de glandulas, cuenca y vias lacrimales, y
ofrece por vez primera su conocimiento como una disciplina unitaria, global y cohe-
rente, creando incluso para ello un neologismo que la define con precision: la Dacrio-
logia. El erudito libro del profesor MURUBE DEL CASTILLO adquiere asi el cardc-
ter de Documento Fundacional de esta nueva disciplina™.

El libro del professr MURUBE pertenece a ese reducido y selecto grupo de obras
gue pueden recibir con justicia el calificativo de “fundamentales”. Tal es el rigor, cla-
ridad y exactitud con el que revisa la practica totalidad de los conocimientos que sobre
embriologia, anatomia, histologia y fisiologia del sistema lacrimal existen hasta el pre-
sente, que ningun estudioso del tema podrd dejar de utilizar esta obra como instru-
mento de consulta durante muchos anios.
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LOS MELANOMAS UVEALES. HISTOLOGIA Y CLINICA por Sergio BONA-
FONTE ROYO, Alfredo MUINOS SIMON y Rafael BARRAQUER COMPTE, Edi-
ciones Ancora. Barcelona, [982. 189 pags.

Con la gran presentacion y abundante iconografia que caracterizan a las iltimas
publicaciones de los miembros de! Centro de Oftalmologia Barraquer, esta monogra-
fia parte de un riguroso repaso anatémico, microscépico ¥y macroscopico de la uvea
normal, para introducirse en el campo de la patologia con un andlisis diferencial de
los conceptos “peca,” “nevus,” y “melanoma.” La etiologia, epidemologia y clinica
de estos tumores deja paso a un importante capitulo en el que trata de establecerse una
correlacion clinico-histologica para orientar el d1agnost|co diferencial, el prondstico v
el tratamiento.

Finalmente se dedica un capitulo especial a los melariomas del iris, dadas sus
especiales caracteristicas en cuanto a incidencia y prondstico.

PREMIO DOCTOR CUMPLIDO

— La Sociedad Canaria de Oftalmologia convoca un premio anual, denominado Premic “Doc-
tor Cumplido™.

— Podrd optar a este premio todo médico oftalmologo que haya terminado su rcmdencla en un
Hospital de las dos provincias canarias o del Sahara durante el afio 1983.

— Como méritos para concurrir al premio solo se valorardn los desarrollados entre el término
de la carrera y el fin de la Residencia. Solo serdn tenidos en cuenta los méritos aportados docu-
mentalmente (originales, transcripciones, fotocopias, etc.).

— EI premio consistira en el pago del viaje y estancia durante un mes del afic 1983 en el De-
partamento de Oftalmologia del Hospital Universitario de Clermont-Ferrand (Prof. SOLE) y/o
en el del Centro Especial “Ramén y Cajal” de Madrid (Prof. MURUBE DEL CASTILLO).

— Las instancias para el premio y la documentacion adjunta podran ser enviadas hasta el 31 de
diciembre de 1983 a la Sociedad Canaria de Oftalmologia, Facultad de Medicina de La Laguna,
Departamento de Oftalmologia.

— El tribunal designador estard formado por el Presidente de la Sociedad Canaria de Oftalmo-
logia, el Director de los Archivos de la Sociedad Canaria de Oftalmologia y el Jefe del Departa
mento de Oftalmologia del Centro Especial “Ramén y Cajal”.

— El fallo del tribunal serd inapelable, v se anunciard a los concursantes durante el primer tri
mestre de 1984,

Este premio serd subvencionado por Intermed, S A. v S5C sutures.
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PREMIO DE LICENCIATURA

— La Sociedad Canaria de Oftalmologia convoca un premio anual, denominado Premio de Li-
cenciatura.

— Podra optar a este premio todo médico que haya alcanzado el grado de licenciatura mediante
la realizacién de un trabajo cientifico de tema oftalmologico durante el afio 1983.

— La cuantia del premio sera de 25.000 pesetas.

— S6lo podrin participar aquellos trabajos que se presenten redactados en lengua espafiola y
que se acompafien de certificacion de la Facultad de Medicina correspondiente, indicando el ti-
tulo del trabajo, v la fecha y calificacién de la obtencidn del grado de licenciatura.

— Las instancias para ¢l premio y la documentacién adjunta podran ser enviadas hasta el 31 de
octubre de 1983 a la Sociedad Canaria de Oftalmologia, Departamento de Oftalmologia, Facul-
tad de Medicina de La Laguna, Islas Canarias. Espafia.

— El tribunal que juzgari los trabajos presentados estard formado por el Presidente de la Socie--
dad Canaria de Oftalmologia, y el Jefe del Departamento de Oftalmologia del Centro Especial

“Ramén y Cajal™, los Jefes de los Servicios de Oftalmologia del M.G. y C.T. Hospital Insular

de La Palmas y Residencia Sanitaria Ntra. Sra. del Pino de G.C. y N.S.C. de Tenerife.

— El fallo del tribunal sera inapelable, y se anunciard a los concursantes durante el mes de di-

ciembre de 1983.

Iste premio serd subvencionado por Alcon, 5.4,

— Nuestra enhorabuena al Dr. Pedro Carmona Guerra, ganador del premio correspondiente al
afio 1982.
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