
JUAN MURUBE DEL CASTILLO; DAVID DEL ROSA RIO CEDRES& MIGUEL SERRANO GARClA 

Arch. $oc. Canar. Ofta!. 7:43-72 (1982 -83) 

TRATAMIENTO DE LA RETINOPATIA DIABETICA 

Por 
pror. Dr. Juan MURUBE DEL CASTILLO 

(de Madrid) 
Dr. O. DA VID DEL ROSARIO CEO RES 

(de Tenerife) 
Dr. O. MIGUEL SERRANO GARCIA 

(de Tenerife) 

RESUMEN ESPAÑOL: Tratamiento de la Retinopatía Diabética. Se analizan las po­
sibilidades terapéuticas actuales de la cetinopatía diabética, haciendo hincapié en la 
fotocoagulación (con xenon O lasec) y la vitrectomía. Se establecen sus indicaciones l' 
técnicas, así como el tratamiento de las complicaciones_ 

XÉSUMÉ FRANr,;AIS: Traitement de la Rétinopalhie Diabétique. On analyse les 
possibilités thérapeutiques actueles de la cétinopathie diabétique, en insistant particu­
liérement suc la photocoagulation (avee le xénon et le lasec) et la vitceetomie. On établit 
ses indications et ses techniques, ainsi que le traitement des complications. 

ENGLISH SUMMAR Y: Treatmenl oithe Diabetic Retinopathy. The pcesent therapeu­
tic possibilities ofthe diabetie cetinopathy ace analized, stcessing the importanee ofpho­
tocoagulation (with xenon oc lassec) and vitrectomy. Its applications and tehniques ace 
established, as weIl as the tceatment of complications. 
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TRAT AMIENTO MEDICO 

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

Sólo insistiremos aquí en la necesidad 
de que el control sea mesurado para evitar 
las hipoglucemias por hipermedicación. 
Estas hipoglucemias también pueden pro­
vocar graves complicaciones oculares 
(Carreras Matas y col s., 1978). 

Entre la sulfamidas hipoglucemiantes 
existe una, la gliclacida (Diamicr",) que 
añade a su acción insulinoestimuladora 
un efecto antiadhesivo plaquetario, regu­
lador de la fibrinogénesis-fibrinólisis y 
protectora frente a la adrenalina. Estos 
efectos secundarios coadyuvan ligeramen­
te a moderar positivamente la evolución 
de la RO, según han comprobado Des­

. noyers y cols. (1972), Rietzler y cols. 
(1973), López Ramos (1975 a y b), Rietz­
ler (1976) y Lloveres Rua-Figueroa 
(1980). 

Dado que en el inicio de la RO 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 observación 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 observó que los diabéticos que por 
padecer simultáneamente un reumatismo 

se estaban tratando con aspirina desarro­
llaban RD en una proporción sumamente 
baja. Posteriormente, el efecto beneficioso 
sobre la RO del ácido acetilsalicílico a do­
sis de 1,5-2 gramos diarios, cuyo efecto 
antiagregante plaquetario es bien conoci­
do, ha sido comprobado por algunos auto­
res. (Carral y Colaboradores, 1972; Wity­
nian y cols., 1980, etc.). 

Actualmente tiene amplio predicamen­
to el empleo de la heparina, cuyas princi­
pales acciones son impedir la transforma­
ción de la protrombina en trombina e in­
hibir la formación de tromboplastina 
plastmática. Se suele utilizar asociada a la 

. fracción enzimática 825 del veneno de Bo-
triops, con lo que se potencia su acción re­
ductora de la viscosidad sanguinea y ade­
más se disminuye la permeabilidad capi­
lar. El preparado que las asocia (Darki­
nal~) se emplea a razón de un inyectable 
intramuscular diario durante un mes y 

luego una pauta de mantenimiento de uno 
a dos por semana. 

Los fibrinoliticos especificas no son 
usados como tratamiento de base, y sólo 
tienen aplicación en casos de complica­
ciones hemorrágicas. Los enzimas activa­
dores de la fibrinólisis (estreptoquinasa, 
uroquinasa) desencadenan nuevas hemo­
rragias retinianas con más facilidad que 
los fibrinoliticos indirectos (heparinoides, 
etiloestreno!). 

Los roborizantes vasculares persiguen 
corregir la hiperpermeabilidad de los va­
sos sanguineos; casi todos ellos tienen 
también un efecto antitrombosante al me­
jorar la función de las paredes vasculares. 
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En este capítulo entran la vitamina e, la 
vitamina PP, el estriol (Stiptanon» , los 
antocianósidos (Difrarelo, Largitoro, Mir­
tilu .. ), el dobesilato de calcio, etc. 

El dobesilato de calcio (Doxium') no 
sólo actúa sobre la pared vascular, sino 
que mejora el funcionamiento de la pelí­
cula de tibrina de los vasos, con lo que dis­
minuye la permeabilidad capilar anor­
mal. Estudios angiográficos han mostrado 
la capacidad del Dobesilato para normali­
zar las zonas vasculares con · difusión 
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 variación. 

(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, 1979; 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 lipótropos que se 
reducen los niveles plasmáticos 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-<lependientes y no en el juvenil donde 
predomina el factor vascular. Multiples 
son los fármacos de este tipo que han usa­
do (Disclaro, Lipoactiyo, Gasparol', Se­
nian' ), y de entre ellos sobresalen el Atro­
mido (c1ofibrate) y el Neotromid. (Duncan 
y colaboradores, 1968; Harrold y cols. , 
1969, Diabezies, 1969; Fran~ois y cols., 
1970; Regnault y colaboradores, 1970; 
Sánchez Salorio y cols., 1971 ; Boyd y 
cols. , 1972; Cullen y cols. , 1975, etc.), 
siendo observacion general que retardan, 

disminuyen O incluso hacen desaparecer 
los ex'udados lipidicos, pero sin que ello se 
acompañe de una mejoría paralela de la 
agudeza visual. En la experiencia de Ne­
grete Rojas (1976) los lipoliticos asociados 
a los protectores vasculares potencian su 
acción y, según 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 línea totalmente distinta, inten­
tando inhibir la secreción hipofisaria de 
hormona del crecimiento, se usa la 
6-metil-17-acetoxiprogesterona o me­
droxiprogesterona(Progeverae) en dos o 
tres tomas diarias de 5 miligramos cada 
una. La medroxiprogesterona también in­
hibe el ACTH y las gonadotrofinas. Pese a 
la inhibición del ACTH no se desarrolla 
una insuficiencia adrenocortical aparente; 
pues los mineralcorticoides siguen produ­
ciéndose normalmente y los glucocorti­
coides, aunque disminuyen , siguen siendo 
suficientes para la escasa actividad fisica 
que desarrollan los pacientes con angiopa­
tías diabéticas graves. Los trabajos apare­
cidos sobre el empleo de la medroxipro­
gesterona (Cañadell , 1966; Canadell y 
colaboradores, 1972; Muiños Simón, 
1976; Murube del Castillo y cols .. 1978; 
etc.), señalan sólo mejorías relativas de las 
RO. Por ellos se ha probado el uso de la 
somatostatina, que inhibe la liberación 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 producción 
de g1ucagón e insulina. La fugacidad de la 
acción de la somatostatina en el cuerpo 
humano una vez administrada no ha per­
mitido aún sacar conclusiones sobre el 
uso en la RO. 

Los anabolizantes androgénicos han te-
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nido un amplio uso en el intento de aunar 
su acción metabólica y endocrina, ya que 
durante algún tiempo se pensó que la RO 
cursa con más benignidad en el hombre 
que en la mujer, idea esta última que ha 
sido negada por Aguilar Bartolomé (1971) 
y está hoy en revisión. 

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

Los glucocorticoides y derivados suelen 
empeorar la RO. 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 
RO. 

Considerando la posibilidad de un ori­
gen inmunológico de la RO, Marré y cols. 
(1976) han experimentado una terapéuti­
ca inmunosupresora con Azathioprin~ sin 
conseguir resultado beneficioso alguno. 

En resumen, el tratamiento médico más 
eficaz para prevenir la RO es el correcto 
control de la glucemia. Hasta el presente 
es imposible conseguir esto con la preci­
sión con lo que hace el organismo sano. 
Todos los demás medicamentos susodi­
chos sólo tienen a lo más un efecto retar­
dador o atenuador de la RO. 

TRATAMIENTO QUlRURGlCO y FI­
SICO 

Los mediocres resultados conseguidos 
por el tratamiento médico de la RO han 
llevado a buscar en el tratamiento quirúr­
gico y fisico la solución al grave problema 
retiniano de los diabéticos. 

U na de de estas formas de tratamiento, 

la fotocoagulación retiniana, se ha revela­
do, dentro de sus limitaciones, como la 
forma más eficaz de lucha contra la agra­
vación de la RO. 

RESUMEN! 

TRATAMIENTO MEDICO 

El tratamiento médico más eficaz es el 
correcto control de glucemia, Oentro de 
los hipoglucemiantes orales es preferible 
el uso de la gliclacida por unir a su efecto 
insulinestimulador efectos secundarios, 
como antiadhesivo plaquetario regulador 
de la fibrinogénesis-fibrinólisis y protec­
tora frente a la adrenalina. También pue­
den ser usados: 
- Antiagregantes plaquetarios (Oarkinalo) 

- Fibrinoliticos (preferiblemente indirec-
tos). 
- Roborizantes vasculares (dobesilato de 
calcio). 
- Lipótropos (clofibrato). 
- Antisomatotrofinicos (medroxiprogeste-
rona, somatostalina). 
- Anabolizantes (muy discutido su uso). 
- Otros medicamentos: dextrato (resulta-
dos inciertos), glucocorticoides (empeoran 
la RO), azathioprín (sin resultados benefi­
ciosos). 

Aún haciendo una descripción prefe­
rente de la terapéutica por fotocoagula­
ción citaremos, si bien muy sucintamente, 
otras terapias, ya en decadencia, ya en 
auge. que atienden a la RO 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 RO la necrosis 
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prehipofisaria "postpartum" (sindrome 
de Sheeham), Luft y colaboradores (1955) 
extirparon la hipófisis por via transfrontal 
D transetmoidal a numerosos diabéticos 
con retinopatía proliferante, teniendo re­
sultados varios en cuanto a la evolución 
de la RO y a las posibles complicaciones 
del acto operatorio. Más tarde, la hipofi­
sectomia se sustituyó por intervenciones 
menos traumatizan tes, como la miscoto­
mia (sección del tallo hipofisario) o la 
ablación parcial de la hipófisis por diater­
mocoagulación, criodestrucción, implan­
tación de itrio u oro radiactivos, o irradia­
ción estereotáxica con protones (Ruiz Ba­
rranco. y cols., 1964; Sédan y cols., 1967; 
Adans y cols., 1968, Oanowski y cols., 
1976; etc.). Tras la destrucción hipofisaria 
el paciente necesita una terapéutica hor­
monal vicariante; la dosis de insulina, por 
el contrario, ha de ser reducida y en múlti­
ples ocasiones la aprición de graves com­
plicaciones como atrofia óptica, post­
operatoria ó cialorrea de liquido cefalo­
rraquídeo complica un cuadro ya de por si 
grave. 

La hipofisectomia se ha mostrado más 
eficaz y, por tanto, se ha empleado prefe­
rentemente en las formas proliferantes o 
neovasculares de RO (lVp), aunque tam­
bién se han citado éxitos en las formas 
planas (RO 1, n, y IVn). Actualmente su 
indicación no está justificada dado el 
avance y resultado de otras técnicas me­
nos invasivas. 

SUPRARRENALECTOMIA 

Apoyándose en el efecto nocivo que los 
gluco.corticoides tienen sobre la RO y en 
que la hiperfunción suprarrenal se ha des­

, crito a veces como agravadora de la angio­
patia diabética se ha pensado que la su­
prarrenalectomía podría ser beneficiosa. 
Con tal propósito, Field y cols. han prac-

ticado suprarrenalectomias bilaterales to­
tales o parciales. encontrando que indu­
cían a una cierta mejoría en la agudeza vi­
sual y en la evolución de las hemorragias. 

La idea de la suprarrenalectomía no pa­
rece acertada, pués está lejos de haber sido 
demostrado que haya una relación valora­
ble entre la secrección suprarrenal y la 
RO. La dosificación prostática y urinaria 
de 17-hidroxi-eetosteroides, la elimina­
ción de 17-eetosteroides por orina y la 
respuesta al ACTH son iguales en los su­
jetos normales y en los que tienen RO. 
Por otra parte, la enfermedad de Cushing, 
que reúne una hiperfunción suprarrenal 
con diabetes, no produce alteraciones vas­
culares especiales ni agrava la RD. 

ABLACION DE LAS GLANOULAS 
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 región sub­
maxilo-esofágica, han realizado la extir­
pación de las g1andulas submaxilares, en 
pacientes diabéticos con retinopatía, ob­
servando mejorías notables en la agudeza 
visual y en el cuadro oftalmoscópico en 
general. (Godlowski y cols. , 1962, 1971. 
Pisanty, 1970). 

Lara Muñoz (1980), de Cartagena, 
aporta un tratamiento oríginal para la 
RD: tras respirar en cámara hiperbárica a 
una presión de 2,5 atmósferas absolutas 
durante varias sesiones de una hora cada 
una el cuadro oftalmoscópico de la RO 
mejora, la agudeza visual aumenta y la 
tendencia a las hemorragias disminuye. 
En 500 casos asi tratados el autor consi­
gue globalmente unas mejorías significati­
vas, y en algunos casos particulares obtie-
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ne resultados espectaculares, tales como 
normalización tensional en un caso de 
glaucoma por rubeosis iridis o la reabsor­
ción de grandes hemorragias en vítreo. 

Lara Muñoz sugiere que los efectos be­
neficiosos de la oxigenación hiperbárica 
se deben a que con el tratamiento se consi­
gue que la presión parcial de oxigeno in­
tracelular, que normalmente es de unos 4 
mm. Hg, y que en el diabético está reduci­
da, ascienda durante la permanencia en la 
cámara hiperbárica a 20 mm. Hg o más y 
con ello se facilita la combustión de las 
moléculas de glucosa intramuscular. 

FOTOCOAGULACION 

Consiste esta técnica en destruir zonas 
retinianas potencialmente peligrosas y 
poco útiles de la retina para conservar la 
función de la retina restante. La destruc­
ción de zonas potencialmente peligrosas 
(microaneurismas, neovasos) previene la 
presentación de hemorragias y la invasión 
fibroblástica y glial del vítreo. La destruc­
ción de zonas inútiles o poco útiles de la 
retina (áreas periféricas, áreas anóxicas) se 
ha mostrado de una manera empirica útil 
para mejorar el estado de la retina conser­
vada. 

La historia de la fotocoagulación de la 
RD es aún reciente. Las primeras fotocoa­
gulaciones terapéuticas de la retina fueron 
hechas en Sevilla por Morón Salas (1940, 
1946, 1950) quien el 22 de noviembre de 
1946 defendió en Madrid su tesis doctoral 
"La obliteración 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 el 
fondo del ojo del paciente. En 1954, 
Meyer Schwickerath comercializó un fo­
tocoagulador cuya fuente luminosa era la 
potente luz de un arco de lámpara de xe-

nón. Este aparato tuvo una rápida difu­
sión y muy poco después comenzó a desa­
rrollarse en España el modelo de Olivella 
Casals (1958). 

La idea inicial que movió la investiga­
ción de clínicos e industriales en la foto­
coagulación fue su aplicación en el des­
prendimiento de retina. Pero en seguida 
comenzó a utilizarse también para absor­
ber las hemorragias de la RO, 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 brasileños Moura Brazil y cols., por 
otra parte, publicaron el efecto beneficio­
so que la fotocoagulación retiniana tiene 
sobre la evolución de la RD. La noticia se 
confirmó cuando Wetzig y cols., 1963, 
Schott, 1964; Meyer Schwickerath, 1968; 
Meter Schwickerath y colaboradores, 
1968 a y b; tras fotocoagular a diversos 
diabéticos con RD comprobaron la mejor 
evolución de los ojos fotocoagulados, me­
joría que no sólo afecta a las áreas retinia­
nas fotocoaguladas, sino también a la reti­
na que está distante de ellas. Así se inician 
las técnicas de fotoablación 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 máseres, una de cuyas varieda­
des, la que emite en el espectro visible, 
son los láseres. En 1962 se comercializan 
los láseres de rubí e inmediatamente co­
mienzan a ser utilizados en el tratamiento 
de la RO sustituyendo al fotocoagulador 
de lámpara de xenón. En España aparece 
el primero en 1965 (Dolcet Buxeres, 
1969). El láser de rubí emite en rojo y, por 
tanto, no es absorbido por los vasos san­
guíneos, por lo que unos años después se 
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comienza a sustituir por el láser de argón, 
que emite en verde y azul (Zweng y cols. , 
1971 , 1972; Litle y cols., 1972; L'Espé­
ranee, 1971 , 1973). Más tarde, para recu­
perar algunas ventajas de láser rojo de 
rubí , surge el láser de kriptón, uno de 
cuyos pioneros mundiales es nuestro com­
patriota Benítez 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 Retinopatía Dia­
bética): El grupo que lleva este estudio ha 
ido emitiendo sucesivos infonnes y notas 
(1972 , 1976, 1978, 1979) que, junto con el 
XXII Congreso Oftalmológico Universal 
(París, .1974), dedicado preferentemente a 
la RD, y el esfuerzo mancomunado de to­
dos los oftalmólogos del mundo, han ido 
sentando las indicaciones y posibilidades 
de la fotocoagulación en el tratamiento de 
laRD. 

VARIEDADES DE FOTOCOAGULA­
DORES 

Los fotocoaguladores que actualmente 
se usan en clínica deben ser clasificados en 
primer lugar por su característica diferen­
cial más importante, que es la fuente de 
emisión. En este momento hay que consi­
derar tres fuentes de emisión para la foto­
coagulación retiniana: la luz de lámpara 
de xenón y los láseres de argón y de krip­
tón. 

a) Luz de lámpara de xenón 

Está producida por una lámpara de xe­
nón de alta presión 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 

visible (entre 400 y 700 nm.), y esta por­
ción aparece como una luz blanca por ser 
la suma más o menos homogénea yequili­
brada de toda la gama cromática. El resto, 
es decir, algo más de la mitad de la emi­
sión, pertenece en una insignificante 
cuantía al respecto ultravioleta y en una 
gran mayoría al espectro infrarrojo, sobre 
todo al de longitudes de onda entre 800 y 
1.000 nm. 

El componente visible de luz de la lám­
para de xenón atraviesa bien los medios 
transparente del ojo, pero parte del com­
ponente infrarrojo es absorbido en la cór­
nea (acuoso, cristalino o vítreo), pudiendo 
provocar un calentamiento de ellos; la ab­
sorción se hace principalmente en la cór­
nea, por lo que es conveniente refrigerarla 
irrigándole interntitentemente durante las 
sesiones de fotocoagulación. 

La mayoría de la emisión 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 hematíes, la cual tiene su 
máximo de absorción (lambda máx.), si 
está en forma de oxihemoglobina, para los 
rayos de 524 y 5 56 nm.,y si está en forma 
de hemoglobina reducida, para los rayos 
de 552 nm. Otra parte de la emisión se ab­
sorbe en los pigmentos fotorreceptores de 
bastones y conos, es decir, en la rodopsina 
(con máx. 498 nm.) y en el eritrolabe, 
c1orolabe y cionalabe de la yodopsina 
(que tienen, respectivamente, un lambda 
máx. de 575, 540 y 450 nm.). Finalmente, 
el resto de la emisión se abosorbe casi to­
talmente en el epitelio pigmentario, cuya 
melanina tiene un máx. de 550 nm. Sólo 
una pequeña parte alcanza la coroides, en 
cuyos vasos acaba por absorberse. 

La potencia, de la lámpara de xenón es 
muy variable, oscilando en los aparatos 
más usados entre 250 y 500 W y llegando 
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algunos a potencias de 5.000 W como má­
ximo. 

La energía luminica absorbida se trans­
forma instantáneamente en energía calóri­
ca. Como el tejido más absorbente es el 
epitelio pigmentario, éste es el principal 
foco de emisión 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 (Morón Salas, 1962). Al du­
rar la emisión de disparo de unas décimas 
de segundos a uno o más 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 emisión ca­
lórica. Si la emisión continúa y el vítreo 
prerretiniano se calienta y se opacifica, 
comienza a su vez a absorber luz, provo­
cando una nefasta reacción. Sin embargo, 
esto es poco frecuente; pues el agua es ­
muy conductora y siendo proporcional­
mente muy abundante en el vítreo, el ca­
lor se difunde rápidamente sin alcanzar 
niveles lesivos. No Obstante, Daicker 
(1980) en una revisión tardía encuentra 
que el 5-10% de los ojos fotocoagulados 
con luz de lámpara de xenón ha desarro­
llado membranas de fibroplasia prerreti­
nal. 

De los tejidos que quedan por detrás del 
epitelio pigmentario, las capas coriocapi­
lar y media de la coroides se destruyen por 
la recepción inicial de luz y por el calor 
irradiado desde el epitelio pigmentario, 
pero después se ven, por el contrario, pro­
tegidos por la opacificación de las capas 
retinianas anteriores y porque su rápido 
flujo sanguíneo transporta fuera el color. 
En una fotocoagulación normal sólo la 
capa de los grandes vasos suele quedar 
permeable. 

El calor transmitido hacia los lados am-

plía el diámetro de la fotocoagulación al 
destruirse los tejidos más inmediatos yal­
terarse los que rodean a éstos. Ante este 
calor transmitido no responden igual to: 
das las capas de la retina: las celúlas gan­
glionares y amacrinas son muy sensibles a 
él. La melanina, los fotorreceptores y las 
células de Müller son, por el contrario, 
bastante resistentes. Un lugar intermedio 
ocupan las células bipolares y horizonta­
les, así como las fibras ópticas. Estas úHi­
mas si sólo han sido ligeramente dañadas 
no pierden su capacidad de transmisión 
nerviosa, pero se retraen; a esta retracción 
parece deberse el fruncido macular o sin­
drome de retracción macular aparecido 
tras algunas fotocoagulaciones. 

Nada más golpear la retina el rayo blan­
co de lámpara de xenón con intensidad 
suficiente aparece en el área del impacto 
una mancha blanca Que por des~utrición 
celular alcanza algo más que el área del 
impacto. Al día siguiente hay un .edema 
que engruesa la retina al doble de su epe­
sor y que se extiende al doble del diámetro 
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
ración de células de Müller, 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 lesión; en el fondo de la 
cicatriz suelen perdurar los grandes vasos 
coroideos, aunque reducidos de calibre al­
rededor de la lesión pueden aparecer acú­
mulos pigmentarios, aunque no es lo fre­
cuente. 

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

El diámetro del impacto oscila, según 
los modelos, entre 1 (250 m,u) y lOgrados 
(2,5 mm.) pero la quemadura será mayor 
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que el impacto y como hemos visto afecta­
rá todo el espesor retiniano y a casi todo el 
retinocoroideo. 

El 'efecto de la quemadura de la luz 
blanca de la lámpara de xenón depende 
algo de la pigmentación y color del "fun­
dus oculi", pero mucho menos que la que­
madura de las luces monocromáticas de 
los láseres. 

Un fotocoagulador de lámpara de xe­
nón con un flujo de luz de 5,4 julios/seco 
que se dispare durante 1/2 seCo produce 
2,7 julios, que en su mayor parte se trans­
forman en energía calórica. Una densidad 
de energía sobre la retina de 1 julio/cm' 
ya es suficiente para producir una lesión 
retiniana. 

La fotocoagulación con luz de lámpara 
de xenón es más laboriosa y expone a más 
riesgos .intraoperatorios que la fotocoagu­
lación con láser. El globo ocular debe ser 
inmovilizado por infiltración anestésica 
retrobulbar. El calentamiento comeal 
debe ser evitado por irrigación O por espa­
ciamiento de los disparos, y el iris, pese a 
trabajar con midriasis máxima, se TOza fá­
cilmente con el haz luminoso al fotocoa­
guiar la periferia retiniana, lo que puede 
provocarle des pigmentaciones y atrofias 
locales. 

Salvados los citados inconvenientes, lo 
que se consigue con una técnica depurada, 
la eficacia de la fotocoagulación está com­
probada a corto y largo plazo. Reciente­
mente, Klemen y cols. (1979) han revisa­
do un grupo de pacientes con RO fotocoa­
guiados diez años antes con luz blanca de 
lámpara de xenón en un solo ojo y han 
confirmado que este ojo mantiene una 
mejor evolución que el no fotocoagulado. 

b) Láseres 

La gestación de los láseres en los labora­
torios de fisica se desarrolló entre 1955 y 
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1960. El láser, acrónimo formado con las 
siglas de las palabras latinas "lux amplifi­
cata ab stimulatam emissionem radiatio­
nis" (es decir: luz amplificada por emisión 
estimulada de radiaciones), es un haz de 
rayos luminosos del espectro visible que 
presenta la parti9ularidad de ser mono­
cromático (es decir, de un solo color o 
longitud de onda), muy colimado (de 
rayos casi totalmente paralelos entre sí) 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 láser, según la naturaleza del 
cuerpo emisor: láseres de gas (Kriptón, ar­
gón, helioneón y xenón; el láser de xenón 
es, pues, algo muy distinto a la luz de lámpa­
ra de xenón es, pues, algo" muy distinto a 
la luz de lámpara de xenón), láseres de 
cristal (rubí , neodimio), láseres de liquí­
dos (nitrobenceno, quelatos) y láseres de 
semiconductores (arseniuro de galio). 

El láser de argón emite en ocho frecuen­
cias: una de 514 nm. (verde), otra de 488 
nm. (azul) y seis más, muy cercanas al 
azul, que por débiles intensidades no en­
tran en consideración (455, 457, 472 , 
476, 495, y 501 nm.). 

La luz verdiazul del láser de argón atra­
viesa los medios transparentes normales 
del ojo sin ser absorbida por éstos o, más 
exactamente, siendo absorbida en una 
proporción tan infinitesimal que por su 

. insignificancia es despreciable. 

Llegado el láser de argón 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 y transfor­
mado en calor. Energías de 1-3 milijulios 
ya son capaces de producir quemaduras. 

La hemoglobina absorbe el 74% de la 
emisión de láser de argón, por lo que esta 
luz también coagula los vasillos intrarreti­
nianos que encuentra a su paso por la reti­
na, así como, en la medida en que atravie­
sa el epitelio pigmentario, los vasillos de 
la coriocapilar. Esta característica de ser 
fácilmente absorbida por los colores rojos 
hace el láser de argón sea la luz ideal para 
fotocoagular los vasos sanguineos y a lo 
que debe su uso en la RD y por la que sus­
tituyó incialmente el láser rojo de rubí. 

La fotocoagulación con láser, según los 
patrones mas usados en clínica, es tan ins­
tantánea que sólo da tiempo a que foto­
coagulen la zona impactada. 

Con intensidades moderadas (por ejem­
plo, 0,2 seco y 200 m W en ojos de pigmen­
tación media) la profundidad de la lesión 
afecta sólo 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 ví­
trea de Bruch, que es resistente y elástica, 
puede quedar sin solución de continuidad 
entre el epitelio pigmentario por delante y 
la coriocapilar por detrás, ambos destrui­
dos. Sólo si se aumenta mucho la intensi­
dad del disparo o el tiempo del mismo se 
fotocoagula todo el espesor de la retina. 

Con intensidades aún mayores puede 
coagularse hacia atrás toda la coroides (lo 
que a veces provoca hemorragias) o hacia 
adelante el vítreo posterior o periférico (lo 
que puede provocar membranas prerreti­
nianas y adherencias vitrorretinianas). 

Tras el impacto de láser apenas aparece 
edema retiniano. La cicatriz pigmentada 
se desarrolla en lres-<::uatro días. 

El que las fotocoagulaciones de láser 
con una intensidad media destruyan las 
capas externas y media de I~ retina, pero 
no la anterior, por donde discurren las fi­
bras ópticas, tiene gran importancia, pues 
de no ser así un impacto de láser no sólo 
determinaría un pequeño escotoma local 
por destrucción de los fotorreceptores di­
rectamente fotocoagulados, sino que pro­
vocaría un segundo escotoma a distancia, 
y a arciforme, ya en sector, por destruc­
ción de las fibras ópticas que caminan des­
de otras áreas retinianas hacia la papila 
óptica y pasan por el lugar del impacto. 

Temiendo que pudiera ocurrir esto últi­
mo se evitó en un principio fotocoagular 
con el láser sobre el haz maculopapilar 
que conduce las fibras de la visión central 
hacia la papila óptica. Sin embargo, se fue 
comprobando que las fotocoagulaciones 
moderadas cumplían su misión terapéuti­
ca sin destruir la capa de fibras ópticas. 
Primero fueron 8lair y cols. (1972) quie­
nes publicaron que la quemadura con lá­
ser de argón de la retina correspondiente 
al haz maculopapilar no afecta a las fibras 
ópticas y no produce, por tanto, escoto­
mas arqueados. Después Massin (1975) 
comunicó que tras varios años de usar el 
láser de argón podia asegurar que la foto­
coagulación yuxtapapilar respeta las fi­
bras . ópticas y no produce escotomas en 
sector. Haut y cols. (1976) en ojos afectos 
de melanosarcoma que habían de ser enu­
cleados hicieron el experimento de foto­
coagular con láser de argón sobre el haz 
maculopapilar a intensidades "clínicas" 
1,6 y veintiún días antes de extraer los 
ojos con tumores que han de ser enuclea­
dos, ha comprobado que la fotocoagula­
ción sobre el haz maculopapilar y ulterior 
exploración del campo visual no muestra 
la aparición de escotomas centrales. 

Debiéndose la preservación de la capa 
de las fibras ópticas a su separación 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 ISO m)' y en la zona yuxtapa­
pilar temporal de 600 m.1' podria fotocoa­
guiarse con más intensidad en esta última 
zona. No es así; pues el espesor de la parte 
nasal de haz maculopapilar se debe prin­
cipalmente al amontonamiento de fibras 
ópticas, de forma que algunas de ellas, 
precisamente las más centrales, siguien 
quedando bastante cerca del epitelio pig­
mentario. 

En el láser de argón se puede graduar el 
diámetro del impacto, su tiempo de dura­
ción y su intensidad. El diámetro del im­
pacto retiniano puede variarse según los 
modelos entre 20-S0 m.)I(S'-12') para los 
impactos pequeños y 1-2 mm. (4-8') para 
los grandes; el tiempo de exposición va 
desde fracciones centesimales de segundo 
hasta continuo. La potencia, entre O y 2 W 
en la córnea. 

Si en el curso de una sesión de fotocoa­
gulación se disminuyese el diámetro del 
impacto a la mitad, pero se mantuviese su 
intensidad, la energía del disparo estará 
cuatro veces más centrada. Por ello, teóri­
camente, para conseguir la misma intensi­
dad de quemadura al bajar el diámetro a 
la mitad habria que reducir la intensidad 
de quemadura al cuarto. Sin embargo, la 
práctica muestra que esto no es exacta­
mente así y que la intensidad debe dejarse 
también, apróximadamente, a la mitad o 
a un tercio; Alves (1977) cree que ello se 
debe a que el menor diámetro del impacto 
corresponde una mayor superficie pro­
porcional de irradiación del calor en la 
quemadura. 

La intensidad y tiempo que debe darse 
al disparo del láser de argón varia con el 
calor del "fundus oculi" del paciente. El 
oftalmólogo debe dejar el diámetro y el 
tiempo del impacto y empezar a fotocoa-

guiar con una potencia baja e irla subien­
do hasta conseguir provocar en la retina 
una mancha amarilla clara del diámetro 
del impacto. Este tanteo es conveniente 
porque la quemadura no sólo depende de 
la emisión del fotocoagulador, sino tam­
bién de la absorción 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 láser es el térmi­
co. Otros aspectos, secundarios y despre­
ciables por su insignificancia. son los de 
ionización, resonancia, producción de on­
das electromagnéticas, de ultrasonidos y 
de cavitación. 

El láser de argón es la fuente luminosa 
para fotocoagulación retiniana más usada 
actualmente en el mundo. Cada año apa­
recen nuevos perfeccionamientos técnicos 
(Rehkopf y cols., 1978; etc.) que hacen su 
uso cada vez más cómodo y eficaz. 

El láser de kriptón emite en cuatro fre­
cuencias: 647 (rojo), S68 (amarillo), S30 
(verde) y 476 nm. (azul). Como los láseres 
de kriptón aparecidos en el comercio son 
de mediana potencia, sólo 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. Ellá­
ser de kriptón es, pues, un láser rojo que 
ha sustituido con ventaja al láser de rubí, 
que también emite en rojo. El láser de 
kriptón, como todos los láseres de gases, 
es de emisión continua y la duración del 
disparo puede graduarse a voluntad. 

La luz roja del láser de kriptónapenas 
es absorbida por la hemoglobina de la 

. sangre y por ello no es útil para la fotocoa­
gulación directa de los vasos sanguíneos. 
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 láser rojo tiene actualmente muy 
poco uso y su principal ventaja es que 
es poco absorbido por el vítreo cuando 
hay una infiltración hemática de él. Según 
Watzke y cols. (1974), los láseres rojos al 
no ser absorbidos por los vasos sanguíneos 
son los ideales para fotografiar los puntos 
de rezume de la retinopatía central serosa. 

El láser de rubí, que emite en rojo de 
694 nm. fue el primer láser usado en oftal­
mología y ha tenido también un amplio 
empleo en la fotocoagulación terapéutica 
de la retinopatía diabética (Beetham y col. 
1969; etc.). Está hoy prácticamente en de­
suso; pues para fotocoagular los vasos y la 
retina es preferible la luz verdiazul del lá­
ser de argón, y cuando por alguna razón se 
necesita luz roja es preferible usar el láser 
de kriptón, que es más colimado y de emi· 
sión continua; esta última caracteristica 
del láser de kriptón cubre uno de los prin­
cipales defectos del láser de rubí, cuyo dis­
paro dura sólo 0,7 msec. Como emite 857 
julios/sec., a cada disparo corresponde 0,6 
julios. 

TECNICAS DE FOTOCOAGULA­
ClON RETINIANA 

Las técnicas de fotocoagulación de la 
retinopatía diabética se descomponen en 
dos grupos: técnicas focales o directas y 
técnicas de ablación o indirectas. 

a) Técnicas focales 

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

Como cada cuadro retiniano es distinto 
a otros, las zonas a fotocoagular han de ser 

meticulosamente decididas para cada pa­
ciente tras la exploración fluoresceingráfi­
ca y oftalmoscópica. 

l. Técnicas de cierre vascular 

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

La fuente de luz más indicada para estas 
técnicas es el láser de argón por ser eLme­
jor absorbido por la hemoglobina y por 
permitir finisimos impactos que deben te­
ner un diámetro ligeramente superior al 
de los troncos vasculares a ocluir. 

Estos vasos son unas veces antiguos va­
sos del árbol vascular retiniano que a la 
angiofluoresceingrafia se muestran como 
intensas áreas de exudación (microaneu­
rismas, capilares anormales) y otras, neo­
vasos en cualquiera de sus variantes. Los 
vasos neoformados son mucho más sensi­
bles al impacto fotocoagulador que los 
normales (Olivella Casals, 1968). 

Es conveniente foto~oagular primero el 
extremo proximal de los vasos para dejar­
los exangües, ya que de no ser así el au­
mento de la presión 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 fotocoagulación . Por ello es 
preferible no destruirlos si previamente 
no se ha fotocoagulado su área retiniana 
de drenaje (fig. 1 a). 

2. Técnicas de destrucción de áreas hipá­
xicas y anóxicas 

Con estas técnicas se pretende destruir 
áreas de mala o nula perfusión 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 fisiológicos de limpieza y 
reparación. 

El lugar de los impactos variará de unos 
pacientes a otros, según la localización de 
estas áreas. Algunas de estas áreas (hemo­
rragias, trombosis grandes, infiltrados du­
ros) pueden ser detenninadas por oftal­
moscopia simple, pero otras, como las 
áreas de rezume, deben ser determinadas 
por fluoresceingrafia (fig. 1 b). 

A B 

fig. I L--__ ~ 

b) Técnicas de fotoablación retiniana 

Persiguen estas técnicas 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 
destrucción de unas áreas coriorretinianas 
puede mejorar el estado de otras. Varias 
son las hipótesis sugeridas para explicar el 
efecto benefactor: 
- El calor irradiado a la mácula y resto de 
la retina facilitaría los procesos metabóli­
cos de estas áreas y su flujo sanguíneo. El 
principal argumento contra esta hipótesis 
es que la terapéutica es instantánea y, sin 
embargo, los resultados son duraderos. 
- Las proteínas desnaturalizadas de la re­
tina fotocoagulada actuarían como un im­
plante histioterápico intraocular. 
- La destrucción de algunos territorios re­
tinianos provoca cambios en la dinámica 
circulatoria de las zonas respetadas. cuyo 
ríego mejoraría al cerrarse los cortocircui­
tos arteriovenosos patológicos. 
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- La retina hipóxica liberaría productos 
tóxicos que agravarían el deterioro de los 
vasos retinianos y estimularían la forma­
ción de neovasos, por ello la destrucción 
de las áreas hipóxicas o anóxicas mejora­
rían la RO. 
- El orígen de la RD estaría en el aumento 
de la penneabilidad de la membrana vi­
trea de Bruch al trasudado coroideo. La 
fotocoagulación destruye los vasos coroi­
deos y disminuiría así el paso de fluidos de 
la coroides a la retina. 

Las técnicas de fotoablación retiniana 
se ejecutan a "groso modo" con arreglo a 
unos patrones preestablecidos, de los que 
hay múltiples variantes y subvariantes 
que se adaptan a las preferencias de unos 
u otros oftalmólogos y al tipo de RD. So­
bre estos patrones generales suelen intro­
ducirse ligeras variantes individuales se­
gún los hallazgos fluoresceingráficos y of­
talmoscópicos y el desarrollo de la foto­
coagulación. 

Los patrones de fotocoagulación más 
empleados son los siguientes: 

l. Patrones en islotes 

Consisten en destruír zonas más o me­
nos amplias de retina, preferentemente 
áreas hipóxicas yuxtamaculares. En la va­
riantes de Barca y colaboradores (1980) se 
hace un barrage al lado temporal de la 
mácula, a 1-2 diámetros de la fóvea (fig. 2 
a y b). 

2. Patrones paravenosos 

Consiste en fotocoagular a lo largo de 
los gruesos troncos venosos retinianos 
(RiaskofT, 1972; Vrrets Zavalia, 1973). La 
fotocoagulación puede hacerse a ambos 
lados de los vasos o sólo por uno de ellos; 
en este último caso se hace sobre el lado 
más cercano a la mácula. Los impactos 

ss -
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lumínicos se suelen hacer sólo a lo largo 
de los troncos primarios y secundarios, 
pero algunos ofialmólogos los continúan 
por las ramas de distribución más periféri­
cas. La fotocoagulación puede afectar a 
una o más de la venas primarias y sus ra­
mas (fig. 2 e y d.). 

3. Patrones en herradura 

Consiste en rodear la mácula por fuera , 
arriba y debajo con impactos de fotocoa­
gulación que se continúan 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 diseñada quedan la mácula 
y el haz maculopapilar (fig. 2 e y 1). 

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 Y j). 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 
ncovasos 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 destrucción masiva 

Sólo respetan el área papilomacular y la 
papila óptica, alcanzando la destrucción 
desde las arcadas vasculares maculopapi­
lares hacia adelante hasta el ecuador o 
hasta la ora serrata. Esta técnica, aunque 
sólo anula aproximadamente la mitad de 
la retina, fue bautizada por LitUe y cols. 

(1976) con el término de "fotocoagulación 
panretinal" (fig. 2 k Y 1). 

Al principio, las quemaduras no se ha­
cían confluentes para preservar algo de 
campo visual periférico (campos visuales 
geográficos), pero como a menudo apare­
een ncovasos y hemorragias en las zonas 
respetadas hoy se prefiere hacer las foto­
coagulaciones confluentes. Por la misma 
razón muchos ofialmólogos prefieren no 
pararse en el ecuador, sino continúan ha­
cia adelante hasta la ora serrata, aunque la 
fotocoagulación de la extrema periferia es 
más dificil y laboriosa que la de las áreas 
retroecuatoriales. 

Para las áreas periféricas pueden em­
plearse amplios impactos de láser o de luz 
de xenón , que oscilan entre 0,5 y 2 mili­
metros de diámetro. Para las áreas más 
cercanas a la mácula es preferible usar el 
láser, no sólo por la mayor precisión del 
disparo, sino porque respeta con bastante 
seguridad la capa de fibras ópticas. Son 
aconsejables para esta zona los disparos 
de láser de argón con diámetros de 90-100", 
01,1-0,2 seco y 100-300 mW. 

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

La panfotocoagulación se sigue al poco 
de descongestión de las venas retinianas, 
ausencia de nuevas hemorragias, dismi­
nuyendo del rezume vascular y detención 
o retroceso (incluso desaparición) de las 
frondas de neovasos. La papila empalide­
ce por la atrofia de los axones de las célu­
las ganglionares de la retina. Además, la 
pantofotocoagulación tiene secundaria­
mente un efecto beneficioso sobre la fU­

beosis iridis y el glaucoma neovascular 
(RiasdofT, 1978; Murphi y cols., 1979), 
efecto probablemente debido a que la des­
trucción de amplias áreas 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 OE RO 

RO I o preoftalmoscópica 

En la fase preoftalmoscópica no se utili­
za la fotocoagulación. 

RO 11 o punteada 

En la primera fase ofialr.noscópica, es 
decir, en la de RO puntata, sobre todo en 
los periodos más avanzados de esta fase, 
algunos autores que propugnan el destruir 
los microaneurismas mayores, los capila­
res anormales y las áreas de isquemia pa­
ram aculares 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
gráfico Que determine' los vasos disfuncio­
nantes. 

Formas exudativas 

En la fase de RO III tachonada son ya 
muchos los oftalmólogos que toman una 
actitud agresiva para prevenir la evolu­
ción de la RO. 

El estudio f1uoresceingráfico del "fun­
dus ocull" debe hacerse como minimo 
veinticuatro horas antes de la fotocoagula­
ción, y a ser posible, más; pues los vasos 
de la RO permiten fácilmente la difusión 
de la fluoresceína al vítreo, si ésta perdura 
durante la fotocoagulación pane 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 hipóxicas y los infiltrados duros, 

haciendo una ablación retiniana de áreas 
que funcionalmente están ya práctica­
mente perdidas. 

En estas fotocoagulaciones es necesario 
ser muy comedido cuando se actúa sobre 
el haz maculopapilar para que la destruc­
ción no alcance las capas de las fibras óp­
ticas. Ningún impacto debe acercarse a 
menos de 200/, m. del umbo porque allí ya 
no hay vasos y porque ello destruiría foto­
rreceptores de la visión central y proba­
blemente fibras de la capa Henle. 

La fotocoagulación de los infiltrados 
duros no es aceptada por todos los autores 
y asi para Heredia Gareía (1978) Carece de 
sentido, pues son estas áreas muertas, y si 
el fin de la fotocoagulación es disminuir el 
metabolismo retiniano, su destrucción no 
aporta nada. Sin embargo, desconocién­
dose como se desconoce el mecanismo de 
actuación de las ablaciones retinianas, la 
fotocoagulación de las áreas de infiltrado 
elimina las zonas de fracaso vascular más 
evidente y anula la posible liberación de 
sustancias retinopatógenas a partir de 
ellas. 

La destrucción de las zonas hipóxicas 
suele hacerse con láser argón, pero con­
cretamente para los infiltrados algunos 
autores (Comados y colaboradores, 1978) 
prefieren utilizar la luz blanca no cohe· 
rente de lámpara de xenón, con ello los in­
filtrados lipídicos disminuyen, consi­
guiéndose la mayor resolución de ellos ha­
cia los tres-nueve meses de la fotocoagu­
lación. Su reabsorción se precipita cuando 
se fotocoagula la retina que los rodea 
(Aguilar Banolomé, 1980). 

En la fase de RO IV O maculoedemato­
sa la actuación fotocoaguladora está con· 
dicionada por el estado del resto de la reti­
na. Cuando el edema macular sobreviene 
tras un abigarrado cuadro de RO tachona­
da, o en fonnas mixtas de maculoedemas 
y neovasos proliferantes, el decidir un tra-
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tamiento fotocoagulador parece el criterio 
más oportuno, pero cuando el maculoede­
ma aparece, cuando la RO tachonada es 
muy ligera, la actitud a tomar está mal es­
tablecida y bastantes autores (Slezak, 
1978, etc.), considerando la lenta evolu­
ción del maculoedema y lo imprevisible 
de la evolución de la RO, prefieren man­
tener una vigilancia expectante. Otros au­
tores actúan, por el contrario, cuando las 
lesiones son aún ligeras, y así Wiznia 
(1979) aconseja fotocoagular en el edema 
macular cistoide mínimo con agudeza vi-
sual superior a 0 ,25. . 

Las técnicas de fotocoaguJación emplea­
das en el maculoedema de la RO han sido 
de todas las variedades: en herradura 
(Bonnet y cols. , 1971; Heredia García, 
1978), en áreas perimaculares (Rubinstein 
y cols., 1972 a), en barrage aliado tempo­
ral de la mácula (Barca y cols., 1980), 
pan retiniana, etc. 

Para valorar el resultado de la fotocoa­
gulación se ha tomado generalmente 
como criterio objetivo el aspecto oftal­
moscópico y tluoresceingráfico 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 características similares. 

Aunque hay autores que han encontra­
do en los ojos fotocoagulados acusadas 
mejorías sobre los controles, especialmen­
te en ojos que tenian sólo un ligero des­
censo de agudeza visual (Patz y colabora­
dores. 1973; Cheng y cols., 1975), la 
mayoría de los autores o no hallan mejo­
ría o éstas son ligeras y sin significación 
estadistica (Spalter y colaboradores, 1971; 
Mein y cols., 1973; Tcho y cols., 1973 
Rubinstein y cols., 1974; Patz y cols., 
1976; Arribas y cols. , 1976; McMeel y 

cols., 1977; Taylor, 1977; Marcus y cols. , 
1977; Wiznia, 1979). 

Según Pujol Goyta (1979), la fotocoagu­
lación, sea panrretiniana o de otro tipo, 
mejorará la maculopatía edematosa de 
RO si la perfusión de los capilares perifo­
veales está conservada, pero no tendrá 
efecto en caso contrario. 

FORMAS TROMBOSANTES 

En la fase de RO 111 o tachonada cuan­
do predominan las formas trombosantes 
suele emplearse la fotocoagulación ablati­
va porque parece ser Que ello acelera el 
flujo sanguíneo y disminuye el peligro de 
trombosis. La velocidad del flujo sanguí­
neo está dismínuída en todos los diabéti­
cos, especialmente en aquellos en los que 
la RD evoluciona hacia formas trombo­
santes en los que el flujo sanguíneo reti­
niano alcanza valores de velocidad apro­
ximadamente mitad de los normales. 
Okano y Cols. (1974) y Koerner y cols. 
(1978) han comprobado como tras la foto­
coagulación la velocidad del flujo retinia­
no se recupera proporcionalmente a la ex­
tensión de las áreas fotocoaguladas. 

En la fase RO IY, en la que se presentan 
trombosis de gruesas ramas venosas y el 
consiguiente encharcamiento aguas arriba 
de la obstrucción, es conveniente fotocoa­
guiar las áreas edematizadas. En las trom­
bosis retinianas no diabéticas muchos au­
tores prefieren esperar tres-seis meses an­
tes de decidir la fotocoagulación en espera 
de que aparezca una derivación espontá­
nea y desaparezca el edema (Yan Effente­
rre y Cols., 1978), pero en las trombosis 
diabéticas, en las ·que la recuperación es­
pontánea no es problable, es preferible no 
esperar y fotocoagular en seguida (Here­
dia García, 1977 a). 

La fotocoagulación sobre las áreas reti­
nianas estancadas puede hacerse bastante 
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intensa, aunque estas áreas 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 más externa 
(Koscas y Cols., 1978). 

FORMAS NEOV ASCULARES 

En la RO III vasoproliferante enCuentra 
la fotocoagulación retiniana su más clara 
indicación. 

La nefasta evolución de estas formas de 
retinopatía' llevó primero a destruir los 
vasos neoformados con las técnicas de cie­
rre vascular por fotocoagulación directa 
de los neovasos y después a asociar o sus­
tituir esta técnica por las de ablación reti­
niana (Okum, 1968; Taylor y Cols.; 1970 
Krill y Cols., 1971; L'Espérance 1974; 
Haut, 1974; Haut y Cols., 1975). 

En las técnicas de fotocoagulación focal 
los disparos deben hacerse "tirando al ro­
jo" , es decir, destruyendo directamente 
los neovasos y "tirando al blanco", es de­
cir, destruyendo las áreas de resumen e in­
filtrados. 

Las técnicas de amplia ablación retinia­
na, según patrones fijos, son las más 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 pronóstico. Las variantes de fotoa­
blación retiniana con que esto se consigue 
son múltiples. Así, Taylor (1970) obtuvo 
la desaparición de los neovasos papilares 
fotocoagulando un anillo retroecuatorial 
que llega hasta 30' de la foveola. Theodos­
siadis y cols. (1978) consiguen la desapa­
rición de muchos neovasos haciendo una 
panfotocoagulación que va desde la papila 
y arcada vascular perimacular hasta el 

ecuador, observando, no obstante, que a 
veces, aunque los neovasos se obliteren, el 
tejido conjuntivo que los acompaña pro­
lifera. Vonnet y cols. (1978) fotocoagulan 
desde la arcada vascular perimacular has­
ta la región preecuatorial y obtiene la de­
saparición de los neovasos papilares en el 
45-{í2% de los casos, etc. La desaparición 
de los neovasós papilares se debe en parte 
a un efecto a distancia de la ablación reti­
niana -por la descongestión 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. Así, Rubinstein y cols. (1972 b) obtu­
vieron la desaparición de los neovasos pa­
pilares en el 30% de los casos con solo fo­
tocoagular alrededor de la papila; con ello 

"no solo destruirían los vasos ciliopapila­
res, sino también los coriopapilares. 

Aunque la mayoría de los autores em­
plean sólo el láser de argón en las panfoto­
coagulaciones por RO proliferante (Hér­
cules y cols., 1977, etc.), hay algunos que 
prefieren utilizar para la retina periférica 
la luz blanca de lámpara de xenón y dejan 
el láser de argón para fotocoagular las in­
mediaciones de la mácula y la retina del 
lado nasal de la papila óptica, lugares 
donde los disparos d.eben ser muy precisos 
y la irradiación calórica pequeña (Heredia 
Gareía, 1977 b; Hovener, 1980). 

Las hemorragias de vítreo que pueden 
sobrevenir en cualquier momento de la 
RO ¡Vp y las membranas prerretinales 
con las grandes proliferaciones fibrovas­
culares de las fases avanzadas impiden el 
tratamiento fotocoagulador (Franc;ois y 
cols., 1976; Freyler, 1980; etc.), para lle­
varlo a cabo es necesario ejecutar previa­
mente una vitrectomÍa o, en el caso de las 
hemorragias intentar su reabsorción 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 Amalric y 
cols. (1967) como tratamiento de la RO. 
Con ello pretendían estos autores dismi­
nuir las necesidades metabólicas de la re­
tina y mejorar la circulación 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 indicación de la diatermia 
transescleral serían los casos de RD en 
que los medios dióptricos oculares son 
opacos y, por tanto, no permiten una foto­
coagulación 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 RO. 

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 podría ser útil para 
las ablaciones retinianas terapéuticas de la 
RO, esta técnica se ha usado por algunos 
autores. 

La crioterapia puede sustituir al láser 
cuando las opacidades de los medios diop­
tncos oculares (leucomas, cataratas, mio­
sis irreductibles, hemorragias vítreas, 
membranas prerretinales) impiden el paso 
de la luz. Incluso en una ligera infiltración 
hemática del vítreo es peligroso el uso del 
láser de argón, pues el pigmento rojo de la 
hemoglobina absorbe grandemente las on­
das verdes y se produce un calentamiento 
y desnaturalización del vítreo que puede 
manifestarse en una retractación del mis­
mo y consiguiente arrastre de la retina. 

Las crioaplicaciones son más incómo­
das para el paciente que la fotocoagula­
ción porque exigen si se quiere llegar bas­
tante más atrás del ecuador, hacer una pe­
ritomía conjuntival y exponer la esclera 
con una técnica similar a la que se em­
plearía para iniciar una operación clásica 
de desprendimiento de retina. Esto conlle­
va anestesia generala regional. 

Así como el láser destruye una zona que 
en extensión es casi igual a la del impacto 
en profundidad solo abarca las capas lími­
tes coriorretinianas y la luz no coherente 
de xenón destruye una zona de extensión 
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 más amplia en extensión que la 
aplicación y en profundidad a toda la es­
clera, coroides y retina, e incluso a menu­
do el vítreo. 

Las congelaciones se hacen confluentes, 
es decir, sin dejar zonas indemnes inter­
medias. Para ello las aplicaciones han de 
separarse unos 2 milímetros unas de otras; 
pues el crÍodo debe mantenerse colocado 
sobre la esc1era hasta que la mancha de 
congelación se extienda I milímetro a 
cada lado de el, ya que la congelación al­
canzará en profundidad una dimensión 
aproximadamente igual y asegurará la in­
clusión de la retina en la congelación. Si 
los medios dióptricos son transparentes y 
lo permiten se simultaneará la crioaplica­
ción con la oftalmoscopia a fin de contro­
lar y asegurar que la congelación alcance 
la retina, lo que se manifiesta porque ésta 
blanquea en el área de aplicación. 

Haut y cols. (1978) aplican el fria desde 
la ora serrata, llegando hacia atrás hasta 
2~22 milímetros del limbo. Con ello 
anulan también las áreas retinianas pree­
cuatoriales que son eventualmente origen 
de neovasos. González Tomás (1979) pre­
fiere hacer las crioaplicaciones en cuatro 
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círculos paralelos que corren, respectiva­
mente, a 8, 12, 16 Y 20 milímetros por de­
trás del limbo eselerocoroeal; para ello 
aconseja el uso del criado espatulado de 
Pannarale, que enfria una amplia superfi· 
cie en poco tiempo. 

La crioterapia, aparte de ser un excelen­
te método de ablación retiniana periférica 
y yuxtacentral, crea una adherencia corio­
rretiniana probablemente más fuerte que 
la fotocoagulación, no provoca bridas ví­
treas y estimula la reabsorción de las he­
morragias intravitreas, aunque tel1gan se­
manas o meses de antigüedad. Como in­
convenientes tiene la crioterapia que al­
canza dificilmente el polo posterior y, so­
bre todo; que pierde precisión a nivel de 
él. 

Por ello puede servir como tratamiento 
previo para una intervención ulterior. Así 
si la opacidad de los medios se debe a una 
hemorragia en vítreo y ésta se aclara con 
la crioterapia se deja el camino expedito 
para el uso de la fotocoagulación sobre el 
polo posterior, especialmente sobre neo­
vasos papilares. Además si la opacidad de 
los medios se debe a proliferaciones mem­
bfé\nosas y éstas deben ser eliminadas con 
una vitrectomía lacrioterapia hace que la 
vitrectomía sea más fácil y provoque rara­
mente hemorragias. 

TRATAMIENTO DE LAS COMPLI­
CACIONES 

VITRECTOMIA 

El vítreo del paciente con RO avanzada 
frecuentemente aparece opaco en mayor o 
menor cuantía, ya por el desarrollo de 
proliferaciones fibrovasculares primarias, 
ya por la aparición de hemorragias iotra­
vítreas. 

En la década de los sesenta surgió la 

idea de eliminar el vítreo opaco con tres 
fines: 

l. Devolver la visión al paciente. 
2. Permitir la fotocoagulación retinina­

Tia. 
3. Evitar que la retracción de las proli­

feraciones intravÍtreas desencadene 
un desprendimiento de retina. 

Inicialmente las vitrectomías se hicie­
ron a través de la pupila y por ello exigían 
previamente abrir la cámara anterior del 
ojo y extraer el cristalino, estuviese o no 
opacificado. Pero a principios y mediados 
de la década de los setenta (Machemer, 
1972; Kliiti , 1973; McMeel, 1977, etc.) 
surgen y se desarrollan diversas técnicas 
de extracción del vítreo a través de una 
abertura practicada en la pared ocular a 
nivel de la pars plana ciliaris, a unos 5 mi­
límetros tras el limbo coroeal. Estas nue­
vas técnicas, relativamente seguras y poco 
traumatizan tes, representaron un paso re­
volucionario en el tratamiento de las com­
plicaciones vítreas de la RO. 

Los resultados iniciales no fueron exce~ 
sivamente alentadores (Machemer, 1972; 
Regnault y cols., 1975), pero el perfeccio­
namiento del material quirúrgico y de las 
técnicas ha abierto hoy una clara vía de 
esperanza en casos antaño insolubles. 
Continúamente surgen nuevas aportacio­
nes que facilitan las vitrectomías, electro~ 
dos para diatermia intravítrea, 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 oftalmó­
logo pueda vigilar a su través su actuación 
quirúrgica con microscopía binocular; 
pues como señalan cirujanos tan experi~ 
mentados como Gonvers y cols. (1980), el 
acto más comprometido de la interven­
ción es el pelado de las membranas fibro­
vasculares epirretinales, y ello exige una 
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perfecta visión estereoscópica para no he­
rir la retina. 

Las complicaciones provocadas por la 
técnica quirúrgica 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 vitrectomías, 
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 OECATARATAS 

Cualquiera de los tres tipos de catarata 
descrita por Palomar Palomar (1956) en 
el diabético (la aguda, la subaguda y la se­
nil) puede ser un obstáculo para el trata­
miento por fotocoagulación de la RO y 
obligar por ello a su extracción. Algunos 
autores, como Klemen y col s. , (1980), son 
partidarios de operar en los diabéticos in­
cluso las cataratas incipientes a fin de po­
der seguir con rigor la evolución de la RO 
mediante fluoresceingrafia. 

La catarata es más frecuente en el dia­
bético que en el individuo normal. Entre 
las diversas teorías que se han propuesto 
para explicar esto últimamente ha sido re­
visada la de Van Heynigen (1959), según 
la cual la responsable sería la aldosa re­
ductasa, enzima catalizadora de la reduc­
ción 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 osmótica puede pro­
vocar una hidratación excesiva de la lente 
y ello determinar cambios que lleven a la 
catarata. Recientemente, Vama y cols. 
(1976) publicaron el hallazgo de que algu­
nos flavonoides, como la quercetina y la 
quercitrina, inhiben "¡n vitre" la aldosa 
reductasa y más tarde (1977) lograron evi-

tar con quercitrina la catarata diabética 
del degus octadon, pequeño roedor de los 
Andes al que a los diez-<loce 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 relación no 
sólo entre la catarata y la diabetes, sino 
entre la catarata y la RO. 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 lábil el metabolismo cristaliano a la 
dexametasona. Eso parece deducirse de la 
observación de Yablonski y cols. (1978), 
que en 11 diabéticos instilaron dexameta­
sana en uno Sula 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 sólo uno la tuvo en el no tra­
tado. 

La extracción de la catarata en un dia­
bético tiene ciertas peculiaridades tanto 
en el aspecto médico como en el quirúrgi­
co. El paciente debe estar muy bien com­
pensado y su glucemia ser cuidadosamen­
te seguida durante el postoperatorio, pues 
la intervención prov~ en el enfermo una 
situación de tensión emocional que puede 
desequilibrar su "status" endocrino. 

En el acto quirúrgico la iridectomía 
suele presentar problemas hemorrágicos 
si hay una rubeosis iridis; en el caso puede 
o evitarse la iridectomía O hacerla con 

ARCH. soc. CANAR. OFTAL. !982·8 3 - 63-



JUAN MURUHE DEL CASTILLO e{ a/U 

cauterio en zonas donde no se vean grue· 
sos vasos. Si la pupila se dilata mal es con­
veniente hacer una iridectomía en sector, 
la cual, por otra parte, facilitaría mucho 
la panfotocoagulación de la hennirretina 
superior. 

La facetomía debe haoerse "in toto" , lo 
que favorecerá una eventual y ulterior fo· 
tocoagulación. Se ha dicho que la extrac­
ción intracapsular el cristalino ha dispara· 
do a veces la RD proliferante y la activa­
ción de los neovasos indicos y que ' esto ' 
ocurre cuando se hacen extracciones ex· 
tracapsulares. Esto ha sido estadística­
mente comprobado. 

Las estadísticas de operaciones de cata­
ratas en diabéticos daban antes de la apa­
rición de la insulina (1921) un porcentaje 
de pérdidas de ojos del 50% debido, prin­
cipalmente, a infecciones, hernias de iris, 
retardos de la cicatrización y hemorragias. 
Esto ha ido mejorando paulatinamente 
hasta el presente (Dollfus y cols., 1958; 
Greaves, 1962; etc.) no sólo por el mejor 
estado orgánico que suelen tener los pa­
cientes, sino por los adelantos quirúrgicos 
aparecidos. Sin embargo, la operación 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. 

RETlNOTEPEXlA 

El desprendimiento de retina provoca-

do por la retracción de las traillas fibro­
vasculares intravítreas es un episodio fre­
cuente en la historia natural de la RO pro­
liferante. Antes conducía a la ceguera irre­
misiblemente, pero hoy merced a las nue­
vas técnicas quirúrgicas, especialmente a 
la vitrectomía, tiene a veces una soluci.ón 
satisfactoria. 

El desprendimiento de retina consecuti­
vo a una RD ofrece algunas características 
que le diferencian del desprendimiento 
idiopático, tales como ser con más fre­
cuencia regmatógeno o cómo iniciarse a 
menudo en áreas posteriores de la retina. 
Generalmente evoluciona' y aumenta con 
gran lentitud, por lo que la actuación qui­
rúrgica se suele plantear, salvo si la retina 
macular está desprendida, sin la urgencia 
que se hace en otros tipos de desprendi­
miento. 

Cuando el vítreo está suficientemente 
claro, la retina puede ser explorada satis­
factoriamente y la evolución del despren­
dimiento seguida sin dificultad. Pero 
cuando el vítreo está ocupado por abun­
dantes bridas de proliferación o por san­
gre, las características del desprendimien­
to no pueden ser bien precisadas. A veces 
el desprendimiento de retina existe como 
una complicación desconocida, oculta por 
la opacidad del vítreo. Michels (1978) en­
cuentra un desprendimiento de retina en 
el 58% de los diabéticos a los que hace vi­
trectomías para eliminar hemorragias de 
vítreo. 

Los desprendimientos de retina del dia­
bético producidos por retracción de bridas 
de proliferación han venido siendo trata­
dos hasta hace poco con las técnicas qui­
rúrgicas 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 traíllas ví-

ARCH. SOCo CANA R. OFf AL. 1982 -83 -64 -



TRATAMIENTO DE LA RET INOPATIA DIABÉT ICA 

treas impiden la reaplicación de la retina. 
Pero desde que se introdujeron las ac­

tuales técnicas de vitrectomía, las bridas 
de tracción pueden 'ser seccionadas y eli­
minadas, pennitiéndose así la vuelta de la 
membrana retiniana a su lecho coroido­
pigmentario (Mandelcom y cols., 1976; 
Colemán, 1978; Aaberg, 1979). Una vez 
conseguido esto debe practicarse una téc-

RESUMENIl 

~ ratamiento quirúrgico y fisico 

El tratamiento más eficaz actualmente 
contra la agravación de la RO es la foto­
coagulación retiniana. Otras técnicas uti­
lizadas son: 

Hipojisectomías 
En desuso; quizá efectiva en las formas 

proliferantes. 

SuprarrenaleClomía 
No ha demostrado utilidad. 

Oxigenación hiperbarica 
Parece mostrar buenos resultados. 

Fotocoagulación 
Es la técnica que muestra mayor utili­

dad. Las técnicas empleadas son: 

a) Focales o directas: 
- Sobre vasos. 
- Sobre áreas hipóxicas. 

b) Ablativas o indirectas: 
- Patrones en islotes. 
- Patrones paravenosos. 
- Patrones en herradura. 
- Patrones anulares. 
- Patrones panretinales. 

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

Diatermia 

Transescleral: su 'mayor indicación son 
los casos en que los medios dióptricos 
oculares son opacos y no permiten la foto­
coagulación (hoy dia está siendo desplaza­
da por la crioterapia). 

Crioterapia 

Sustituye al láser en los casos anteriores 
(Ieucomas, cataratas, miosis irreductibles, 
hemorragias vítreas, membranas prerreti­
nales). 

Tratamiento de las complicaciones 

Vitreclomía 

Se realiza debido a la opacificación en 
mayor o menor cuantía que muestra el vÍ­
treo en el paciente con RO avanzada. 

Operación de cataratas 

Estas presentan mayor incidencia en el 
diabético. Algunos autores aconsejan la 
extracción de la catarata aún en estado in­
cipiente para poder seguir con rigor la 
evolución de la RO mediante fluorescein­
grafía y permitir la fotocoagulación. 

Relinopexia 

El desprendimiento de retina es un epi­
sodio frecuente en la RO proliferante de­
bido a la retracción de las traíllas fibrovas­
culares intravítreas. 
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