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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, histopatologicos, oftal-
moscopicos y didacticos que la hacen cientifica para el oftalmédlogo 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 trés différentes. Celle qui est présentée ici réunit des points de vue cliniques, histo-
pathologiques, ophthalmoscopiques et didactiques qui la rendent scientifique pour
‘'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 ciassifications 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 clasificacion 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 tamafio.

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

Entre las muchas clasificaciones hechas
despues destaca la de Ballantyne y 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 afectacion macular.

Periodo I1I: Con gran afectacidon 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 IV lo
divide, segun el tipo de evolucion, en for-
mas IV a 6 de evolucion exudativa, IVb o
de evolucion hemorragica y IV ¢ o de
evolucion vasoneoformadora. Esta con-
cepcidn es recogida mas tarde por Almal-
ric (1960), que dividio las RD en formas
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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 oftalmoscopico, en
diversos tipos sucesivos: retina normal
(real, expectante y aparente) , angiopatia
prerretinopatica, 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 hemorragicas cursan o no hacia la
RD proliferante, de la que por su evolu-
cion 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 mas de
10, y con las letras M o P, segiin se sitiien

" en la mécula o alrededor de ella.

III: Hemorragias exudados y 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 comprensién
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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
esta volcado, ademas de en la clinica de
los distintos cuadros de la RD , en su
agrupamiento por etiopatogenias y en su
clasificacion 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 biologica 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-
vision, completarla con una clasificacion
“vertical” en estadios evolutivos (RD I, II,
IIl, 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”™
y “vertical’), cualquiera que ella sea.

A continuacién expondremos la evolu-
cién y concatenacion de las lesiones del
cuadro retiniano segun la clasificacion
que veniamos utilizando en nuestra praxis
clinica desde hace afios (fig. 1): clasifica-
cion 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 oftalmdlogo que
ha de tomar actitudes terapéuticas ade-
cuadas no soélo al tipo, sino a la profundi-
dad de las lesiones. Consta esta clasifica-
cion de una cascada en cuatro escalones:
RD I o preoftalmoscépica, R II o puntea-
da, R IIT o tachonada (en la que se hacen
evidentes las tendencias exudativas, trom-
bosantes o0 neovasculares del paciente) y
RD VI o 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 II, pero a la exploracién
oftalmoscopica no se hacen ostensibles
hasta el estadio III. La utilidad clinica de
establecer un estadio IV estd en que este
estadio sefiala 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 aparicion 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 disminucidn de la ve-
locidad del flujo retiniano de los diabéti-
¢0s, que se simultanea con una dilataciéon
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 fotogrifica 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 s6lo comparable con el
de la introduccién del oftalmoscopio por
Von Helmholtz (1951). La fluorescein-
grafia retiniana permite descubrir ficil-
mente las areas 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 trasudacién (rezume) vascular.
Su utilizacién en la RD tuvo 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 circulacién 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. Seguin 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 estan 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 normal. La fluoresceingrafia
retiniana permite detectar la RD mucho
antes que la oftalmoscopia simple. Kle-
men y cols. (198( 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-
cion capilar, en el 78% oclusiones capila-
res, en el 54% rezume de la fluoresceina y
en el 40% cortocircuitos arteriovenosos.

El portugue$ 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 J
RD-II
| RD punteada |
] ‘ 1
Y L
RD-INl
| . a)RD exudativa | | b) RD trombosante [ | c) RD vasoproliferante J
RD-IV

| a) RD maculoexudativa | |__b) RD maculotrombosante | | ) RD vasoproliferante invatid.l

Fig. 1.—Estadios clinicoevolutivos de la RD.
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grafico, la fluorofotometria, que mediante
un cromatometro mide la concentracion
de fluoresceina en el interior de los vasos
“retinianos y en las zonas extravasculares
donde haya rezumado, permitiendo asi
valorar la velocidad de flujo retiniano y 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 esta disminuida.

Probablemente como consecuencia del
mismo trastorno metabdlico la membrana
basal de los capilares retinianos del diabé-
tico se encuentra engrosada, hecho éste
muy precoz comprobado desde hace unos
afios por microscopia electronica. 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 como 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 disminucion 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 metabolico que el pa-
ciente llevé 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 y 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 esta aume-
tada en los diabéticos con RD, y tanto
mads cuantos mas afios de evolucidn de la
enfermedad llevan (Martin Hernandez y
cols., 1980).

3. MICROTROMBOSIS

Seguin los ya lejanos trabajos de Ashton
(1963), las primeras lesiones objetivables
de la RD se inician porque trombos mi-
crovasculares ocluyen las arteriolas preca-
pilares retinianas. Mas tarde este mismo
autor (Ashton y cols., 1965) apoyd su hi-
potesis inyectando en la cardtida del gato
microesférulas de cristal que provocan
embolias multiples 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, el aumento de
los factores de coagulacion 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 vecinos determinan la
formacion de cortocircuitos arterioveno-
sos que, carentes de tramo capilar funcio-
nante, son inoperantes para la oxigena-
cion de los tejidos. La perpetuacion de la
anoxia provoca la degeneracion de neova-
s0s y, eventualmente, una retinopatia pro-
liferante.

Aunque los hechos sefialados en este
parrafo han sido tan reiteradamente con-
firmados que quedan fuera de duda, no es-
tan libres, sin embargo, de multiples 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 plaquetarias
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 solo 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 rifién vy al ojo 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 cromadtica 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 (Gonzilez 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, v entre los que tienen

una RD proliferante, un 93%.

Las alteraciones de la vision cromadtica,
ya 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 eje
rojo-verde (un protanope y tres deute-
ranopes) que interpretan mal los colores
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del papel tornacolor “clinitest” y que tie-
nen gran dificultad para distinguir el ver-
de de la glucosuria del 0,26%, del verde-
marron de la glucosuria del 0,75% y del
naranja rojo 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 v del
pronostico de la RD es un método de ex-
ploracion secundario, cobré stbito interés
cuando Yonemura y cols. (1962) publica-
ron que la RD ya antes de aparecer signos
oftalmoscopicos el electrorretinograma
muestra una disminucién morfologica y
numérica de los potenciales oscilatorios.
Este hallazgo ha sido estudiado y confir-
mado por diversos autores (Tassy y cols.,
1971; Velissaropoulos y cols., 1971; Alg-
vere y cols., 1974; Gjétterberg, 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 aparicién de pruebas de deteccién
preoftalmoscopicas mas especificas y me-
jor mensurables como es la fluorofotome-
tria de Cunha Vaz.

RDIIOPUNTEADA

La forma inicial de RD oftalmoscdpica
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 Il para que
quede bien claro en la mente del médico
que cuando él 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 y 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
formacidn de microtrombos y a un cuadro
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 degeneracidon de la pared vascular
que ya se inicid por el engrosamiento de la
membrana basal y debilitamiento de las
uniones intercelulares se sigue con la pau-
latina desaparicién de los pericitos. La
relacién de pericitos/células endoteliales,
queesde 1/1 enel joveny de 1/3 en el vie-
Jjo, llega a ser de 1/6 en el diabético que ya
inicia lesiones oftalmoscépicamente 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 lesion obje-
tivable por oftalmoscopia simple y que
durante mucho tiempo se han tenido por
la lesién organica inicial de la RD.
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Los microaneurismas miden 20-100
m. de diametro, por lo que los mas 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 mas 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 lesion 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 proliferacion de su endotelio
e hialinizacion o bien por ruptura hemo-
rrigica y ocupacion 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 hialinizacién de su pared, con lo que es-
tos capilares, cuyo flujo ya estaba com-
prometido, acaban estenosiandose total-
mente.

Los microtrombos arteriolares y capila-
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res producen areas anoxicas 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 destruccion celular,
liberacion de enzimas, hiperpoiquilia, aci-
dosis local, v se desarrolla un edema por
destruccion 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 dreas
mudas o semimudas en las que o 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
microaneurisma es un punto fluorescente
de rezume. Las hemorragias o se reabsor-
ben o son sustituidas por infiltrados du-
ros.

La RD oftalmoscopica, 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-
sién ocular, etc. En el transcurso de los
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ultimos afios, tal vez en relacion con nue-
vos factores ambientales (tension emo-
cional, alimentacion, sedentarismo, etc.)
parece que la RD oftalmoscopica esta
adelantando su aparicidn (tabla 1.).

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

RDIIY IV
RD Il EXUDATIVA

Al evolucionar RD II 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 oftalmoscopica, la de RD III o tacho-
nada.

Cuando la RD II lleva un tiempo de
evolucién, a veces ya en un momento
muy precoz de ella, comienza a mostrar
tendencia a manifestarse con un cierto
tipo de evolucién. Hay al menos tres tipos
evolutivos perfectamente definidos: exu-
dativo, trombosante y neovasogénico.
Esta diversidad de evolucion depende del
especial sustrato biologico del paciente,
generalmente ya existen antes del inicio
de la retinopatia, y aunque aun se estd
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 fendmenos de hi-
poxia (trastornos eritrociticos, viscosidad
hematica, 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 mayor 0
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 denominacién
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 III 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 como 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 pequefias, pero
que por crecimiento y por aparicion de
otras nuevas dan conglomerados policicli-
cos, como archipiélagos, que a su vez con-
fluyen entre si formando una corona mas
0 menos irregular que rodea la mdcula
(“retinopathia circinata™). Estas placas,
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denominadas por su aspecto compacto y
bien limitado exudados intrarretinianos
duros (en contraposicidn 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
estd bien 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 degeneracion
de las células de la retina por la hipoxia
provocada por el edema cronico 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
mads se ve en clinica esen 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 Sianchez Salorio (en-
fermedad de Leber, enfermedad de Coats),
macroaneurismas arteriales adquiridos,
desprendimientos serosos ¢ serohemorra-
gicos de epitelio pigmentario, angiomas
de coroides, algunas coriorretinitis, etc.
(Campos Garcia y colaboradores, 1978).

El aspecto de la RD III o tachonada esta
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
dilatacion del arbol venoso visible, mi-
croaneurismas, y a menudo exudados di-
fusos y hemorragias de mayor o menor ta-
mafio cuando predominan las tendencias
trombosantes y neovasogénicas, el tacho-
nado hemorragico es mas amplio.

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

RD IVMACULOEXUDATIVA

En cualquier momento de la evoluciéon
de una RD tachonada puede aparecer un
edema de la macula. La patogenia de este
edema es la misma que la de otras areas
retinianas. El edema macular se hace cro-
nico y evoluciona hacia una forma deno-
minada microquistica por la formacién 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 croénico, la in-

Tabla |

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

distintas épocas

Tiempo de evolucién de la diabetes (en anos)

<5 5-10 10-15 15-20 >20

Palomar Palomar, 1956 ol : 14 149 34,1 389 421
Babel y col., 1958 .. T 17 37 63 83

Jordano Pérez y col., 1972 i . 216 35,5 533 88.9 a0.8
50 83 10q =<

Monteiro Barros y col., 1976 — 31
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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 macula 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 mas o menos acusa-
da baja de vision. Su evolucion es bastante
lenta hacia la organizacién de los exuda-
dos (exudados dispersos, en estrella macu-
lar o en placa) y destruccién 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 afectacion 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 adultos.

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 manifestacién de trom-
bosis venosas y mas raramente de trombo-
sis arteriolares de rupturas y vasculares
espontaneas.

Las hemorragias pueden ser infrarreti-
nianas o prerretinianas, segun la sangre
quede retenida en el espesor retiniano o se
sitiie entre la retina y la hialoides vitrea.
El extravasado toma, segun su tamafio y
lugar de ubicacién, forma punctual, nu-
mular, flamelar, en nido de golondrina,
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 esta gestando es
frecuente que se manifieste a la oftalmos-
copia un edema retiniano de las dreas in-
mediatas; el edema pretrombatico de los
cruces arteriovenosos se conoce como sig-
no de Bonnet; el edema pretrombotico 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 tromboética que no
se consuma y regresa, también puede te-
ner otras causas.

Millares de Imperial J. y Fernandez
Ferniandez M. en 1000 diabéticos encuen-
tran solo 4 con patologia de nervio dptico
no imputable a la RD. Un caso de neuro-
patia izquemica anterior cronica, un caso
de papiledema y dos casos de sindrome de

PREL 1 R
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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 bioldgico 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 visién central dis-
minuye. El drenaje de la mécula suele ha-
cerse hacia arriba por una vena retiniana
de segundo orden y hacia abajo por una
vena de tercer orden. La oclusién de cual-
quiera de estas dos venas o de sus colecto-
ras produce un edema por retencién (pasi-
vo) e hipoxia (activo) que generalmente se
sigue de una degeneracion macular cistoi-
de.

Ademads cuando sobreviene una trom-
bosis retiniana se altera el flujo vitreorre-
tiniano y parte del extravasado infiltra el
vitreo, Esta infiltracion 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 maculotrombdética.

RD III VASOPROLIFERANTE

En todas las RD aparece una neofor-
macion vascular en el espesor de la retina
que Con mejor o0 peoT 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 fisioldgico de la retina, sino que son
una consecuencia indeseada del proceso
patolégico instaurado. La aparicion de es-
tos neovasos gratuitos sefiala la existencia
de una diatesis espacial del paciente que
hara que su RD se precipite por un cami-
no mas rapido y sombrio,

La tendencia a la proliferacién vascular
no es igual en todos los pacientes con RD,
habiendo unos que tienen gran propen-
sion a ella v la desarrollan con gran preco-
cidad y abundancia, mientras que otros
son refractarios al desarrollo de neovasos
proliferantes y 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 mds tarde que las diabetes del
adulto, pero una vez aparecida la RD evo-
luciona con mds 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 y 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

S
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escasas lesiones de RD 11l 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
III neovacular.

Los neovasos proliferantes fueron clasi-
ficados por Toussaint (1968) en intrarre-
tinianos profundos, intrarretinianos su-
perficiales, prerretinianos y 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 acompafiarse 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 evolucion
“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 dltimo 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 reunen dos signos de
riesgo el peligro de ceguera es menor que
si se reunen 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 mejer
prondstico que los papilares.

La importancia pronostica 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 detras de la hialoides.

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

Bonnet (1977) hace una clasificacién 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 e 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 y mas raramente de fluo-
rescencia tardia.

La RD proliferante disminuye la vision
por la opacificacion del vitreo y suele lle-
var a la ceguera por hemorragias masivas
intravitreas o por retraccion 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 disminucién 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, ya por invasion disorica a partir de
los vasos retinianos y papilares, ya por
otro tipo de alteracion de las relaciones
metabdlicas del vitreo. A su vez los vasos
intravitreos por nuevos fenomenos 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
hipertensién 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 y cols., 1951; Okun y cols.,
1971) se ha comprobado que en la gran
mayoria de los casos actia 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 y 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 crdnico y la miopia.

El glaucoma cronico se asocia pocas ve-
ces a la RD simple y excepcionalmente a
la RD proliferante. Inicialmente se sugirid
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 instarlés 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 mds resistentes
a la subida tensional ocular son los que
desarrollan formas mas 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 0 menor, siempre tienen
estos pacientes a partir de las cuatro o cin-
co dioptrias. )

La comprobacion de que los paciente
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 fotocoagulacion 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 jovenes
con diabetes de herencia dominante, obe-
sidad y demds 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, segiin han mostrado Leslie y cols.
(1979). Se desconoce la relacién que pue-
de haber entre el fenémeno “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 atna una
diabetes mellitus, una diabetes insipida y
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
aporto 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,
maxime teniendo en cuenta que la mayo-
ria de los diagnésticos de pancreatitis cro-
nica se hicieron ya en un estado avanzado:
el caso de Kohn (1970) inicid la RD a los
siete afios de diabetes; los tres casos de
Tutin y cols. (1969) a los nueve, trece v
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 sélo encon-
traron dos con RD, y Maekawa y cols.
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(1978) en 35 diabéticos por pancreatitis
cronica con mas de diez afios de evolucidn
solo 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 conservacion de la relacion
glucagén—insulina (Unger y cols., 1975).
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RESUMEN

Sequn las fases evolutivas vamos encon-
trando: :

RDI .o preoftalmoscépica

— Dilatacién -capilar y venosa. Enlenteci-
miento del flujo. )

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

— Microtombosis.

— Hiperpermeabilidad de la membrana de
Bruch.

— Discromatopsia_adquirida.

— Alteraciones electrofisiologicas.

RD Il o punteada

Hay un cuadro oftalmoscdpico 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).

RD I y IV

Segun el sustrato biolégico del paciente, la
RD Il va a manifestarse con un cierto tipo de
evolucion. Hay al menos tres tipos evolutivos
perfectamente definidos: exudativo, trombo-
sante y neovasogénico,; 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.

L [





