Cuidados oculares en las personas con diabetes
Opiniones y recomendaciones SAD - SARYV

José E. Costa Gil, Maria A. Carrasco, Mario Saravia, Maria C. Varela, Zulema Stolarza, Carlos J.
Buso, Maria C. Faingold, Norma Ferrari, Eva Lopez Gonzalez, Eduardo Zabalo, José Badia, Jorge
Bar, Andrés Bastien, Julio C. Bragagnolo, Angela Conejero, Oscar Donato, Daniel Grigera,
Guillermo Iribarren, Alejandro Lavaque, Maria C. Luaces, Mauricio Martinez Cartier, Estrella
Menéndez, Sebastian Mosches, Silvia Saavedra, Susana Salzberg, Liliana Trifone, Gloria Vifes,
Alberto Zambrano, Carlos Zeolite, Viviana Waisman.

Reunion de la Sociedad Argentina de Diabetes (SAD) y de la Sociedad Argentina de Vitreo y
Retina (SARIV). Sede de la SAD, Buenos Aires 2007. Coordinador: José Esteban Costa Gil
Coordinadores SAD: Maria Cristina Varela, Zulema Stolarza. Coordinadores SARYV: Maria
Alejandra Carrasco, Mario Saravia.

Coordinadores de Mesa SAD: Carlos J. Buso, Maria C. Faingold, Norma Ferrari, Eva LOpez
Gonzaélez. Eduardo Zabalo. Jorge Bar.

Expertos de SAD y SARYV. José Badia, , Andrés Bastien, Julio C. Bragagnolo, Angela Conejero,
Oscar Donato, Daniel Grigera, Guillermo Iribarren, Alejandro Lavaque, Maria Cristina Luaces, M.
Martinez Cartier, Estrella Menéndez, Sebastian Mosches, Silvia Saavedra, Susana Salzberg,

Liliana Trifone, Gloria Viiies, Alberto Zambrano, Carlos Zeolite, Viviana Waisman.

La Organizacion de las Naciones Unidas
considera a la diabetes como pandémica, una
verdadera preocupacion para la salud publica
mundial por las complicaciones devastadoras
que provoca, entre las que se destacan las
alteraciones oculares. Se establecio la fecha
del 14 de noviembre como el Dia Mundial de
la Diabetes,

Segun el Atlas de la Federacion
Internacional de Diabetes, la prevalencia de
retinopatia en las personas con diabetes
mellitus tipo 1 (DM1) se encuentra entre el
10.8% y el 60% en estudios de base clinica y
entre 145% y 79% en investigaciones
poblacionales. En la diabetes tipo 2 (DM2) es
de 10.6% a 654% y de 10.1 a 55%,
respectivamente. *

Asi, se considera que la diabetes es
la causa:

1. Principal de ceguera adquirida de
adultos en edad laboral.

2. De retinopatia proliferativa en el 23%
de los diabéticos tipo 1, en el 3% de
personas con DM2 y en el 14% de
diabéticos tipo 2 que se tratan con
insulina;

3. De edema macular en el 11% en
DM1, 4% DM2 y en el 15% de
diabéticos tipo 2 insulinotratados. 2

4. De mayor riesgo de cataratas. °
Tanto los numerosos avances

realizados los Ultimos afios como las
particularidades socio-econdmicas,
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las politicas de salud y la organizacion
sanitaria en nuestro pais hacen necesaria una
adecuacion local de las normas vy
recomendaciones para el cuidado del
paciente diabético.

La anterior y dltima reunién de 24
expertos diabetélogos y oftalmélogos, se
realizé el 21 de agosto de 1991 con el fin de
estandarizar el diagnéstico y el tratamiento de
las complicaciones oculares en la diabetes
(Sociedad Argentina de Diabetes y Sociedad
Argentina de Oftalmologia). *

Por estas razones la Sociedad
Argentina de Diabetes (SAD) y la Sociedad
Argentina de Retina y Vitreo (SARYV) se
reunieron para elaborar un documento de
opiniones y recomendaciones para que el
equipo de salud, principalmente oftalmélogos
y clinicos, utilice como guia en la asistencia
de las personas con diabetes.

Diabetes y complicaciones

cronicas

La aparicion y/o evolucion de las
complicaciones crénicas, principalmente de la
retinopatia diabética (RD), se relaciona con:

1. La antigledad o tiempo de evoluciéon
de la DM;

2. El grado de control de la glucemia
que se evalla por la hemoglobina
glicosilada (A);

3. La presion arterial;

4. El nivel de lipidos séricos;

5. El embarazo en diabéticas tipo 1.

Las primeras investigaciones
parecieron demostrar sin embargo, un
empeoramiento inicial de la retinopatia al
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intensificar el tratamiento de la diabetes y sélo
se hallaron ciertos beneficios de la
terapéutica intensificada sobre las lesiones
retinales, en el Stockholm Diabetes
Intervention Study. °
Posteriormente, a partir de los
resultados del Diabetes Control and
Complication Trial (DCCT) en los que se
estudio a diabéticos tipo 1 con una media de
6,5 afios de seguimiento, se pudo comprobar
que (Tabla 1): ®
1. Se logré una Aj. significativamente
menor en los individuos que
recibieron tratamiento intensificado
con respecto a aquellos que tuvieron
tratamiento convencional con insulina
(A1c 7.1% vs. 9.2%, p < 0.001).
2. Con terapéutica intensificada
a. Se redujo

1) Un 76% el riesgo de
retinopatia inicial

2) Un 54% la progresion de
la retinopatia (prevencion
secundaria)

3) Un 56% la necesidad de
tratamiento con L&ser.

b. Se obtuvo mayor beneficio
sobre la retinopatia cuando:

1) La antigledad de la DM
fue menor;

2) La terapéutica
intensificada se inicié en
forma temprana;

3) La glucemia estuvo mas
cerca de los valores
normales.

c. Se duplicé la posibilidad de
recuperacion, auin en
presencia de retinopatia.

En el estudio EDIC (Epidemiology of
Diabetes Intervention and Complications) que
fue la extension del DCCT e incluy6 el 95%
de sus pacientes, se alentd al cohorte en
tratamiento intensificado a continuar y al
grupo convencional a iniciar la intensificacion
terapéutica para que se logre y se mantenga
un nivel similar de compensacion metabdlica.

A pesar que lograron una media de
A semejante, el efecto sobre las
complicaciones fue mejor en aquellos que
habian constituido el grupo intensificado en el
DCCT, por lo que entre las principales
observaciones se concluy6 que:

1. Si la terapéutica logra una glucemia
cercana al nivel de no diabético, se
reducen las complicaciones de la
diabetes, en alrededor del 76%.

2. El tratamiento intensificado es mas
efectivo cuando se implementa en
forma temprana en el curso de la DM.
Si la intervencion se posterga, el
“momentum” de las complicaciones
es mas dificil de retardar;

3. El efecto benéfico de terapéutica
intensificada de media de 6.5 afios
persiste por lo menos 10 afos
después que han desaparecido las
diferencias en glucemias entre los
grupos originales de intensificada y de
convencional (fenémeno de
“impronta” por “memoria metabdlica”).

Complicacion

DCCT (6,5 afios) %

EDIC (4,5 afios

post DCCT) %

Progresién de retinopatia 76
Retinopatia proliferativa 64
Edema de Mé&cula 46
Terapia con laser 56

77

76

72

71

Tabla 1 DCCT/EDIC — Reduccion del riesgo de complicaciones oculares con terapia intensificada

vs convencional.

Evidencias en Diabetes tipo 2

El estudio Kumamoto (en japoneses
diabéticos tipo 2 bajo tratamiento con
insulina) ° y los resultados del estudio de
Prevencion en la Diabetes del Reino Unido
(UKPDS, investigacion multicéntrica,
prospectiva, randomizada, de intervencion de
20 afios de duracion), mostraron que el

tratamiento intensificado (tal como se
establecié en cada ensayo) logré reducir la
A. © En el UKPDS, la terapéutica
intensificada descendié:

1. 17 % de progresion de retinopatia

2. 29 % de necesidad de tratamiento

mediante laser (p=0.003)
3. 24 % extraccion cataratas (p = 0.046)
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4. 23 % de desarrollo de hemorragia de
vitreo
5. 16 % de ceguera legal

La terapéutica intensificada de inicio
temprana en la diabetes, reduce el riesgo del
desarrollo y la progresién a largo plazo de las
complicaciones crénicas, aunque Ssu costo
econoémico de aplicacion excede el de la
terapia convencional. Sin embargo, siempre
es menos oneroso tratar a la diabetes. El
costo humano y los gastos monetarios por las
complicaciones de la enfermedad, son
invariablemente mayores.

Diabetes y trastornos intermedios

del metabolismo glucidico.
Conceptos y diagnostico
Alteraciones intermedias del

metabolismo gltcidico ™

Glucosa en ayunas alterada (GAA)

Se trata del estado en ayunas
intermedio, entre la normoglucemia y la
diabetes.

Tolerancia a la glucosa alterada (TGA)

Se considera el estado intermedio
entre la normoglucemia y la diabetes, que se
define por el valor de las 2 horas de la prueba
de tolerancia a la glucosa oral.

Diabetes Mellitus (DM)

Es una enfermedad cronica,
heterogénea cuya manifestacion principal es
la hiperglucemia. Puede ser la consecuencia
de la anormalidad en la produccion de
insulina, en la actividad de la insulina o
presentar ambas alteraciones a la vez. 2 La
hiperglucemia mantenida en el tiempo,
produce lesiones a nivel de la
microvasculatura (retinopatia y nefropatia), de
nervios periféricos (neuropatia) y del aparato
cardiovascular (enfermedad cardiaca
coronaria, accidente vascular cerebral,
enfermedad vascular periférica, etc.).

Diabetes tipo 1 (DM1)

Se origina como consecuencia de una
destruccion betacelular inmunomediada en la
mayoria de casos, que usualmente conduce a
una deficiencia severa de insulina. Es mas
frecuente en los periodos tempranos de la
vida y constituye la enfermedad cronica
prevalente en la nifiez y en la adolescencia.

Anteriormente se la conocia como diabetes
infantojuvenil o diabetes insulinodependiente.

Diabetes tipo 2 (DM2)

Es la forma mas comudn de la afeccion
(80-90% de casos). Se debe a la interaccién
de diversos factores ambientales con
multiples genes diabetogénicos que provocan
grados diversos de insulinorresistencia y un
déficit progresivo de secrecion de insulina. La
hiperglucemia asimismo, exacerba estos
defectos (“glucotoxicidad”) y favorece la
progresién de la enfermedad.

Prevalece en la poblacion adulta, del
cual alrededor del 50 % desconoce el
diagnéstico. Tiene una fuerte asociacion con
el sobrepeso, la obesidad y el sedentarismo.

Diagnéstico (Tabla 2)
La diabetes se diagnostica si se halla:
1. Glucemia plasmatica de ayunas = de
126 mg/dl (luego de ayuno de 8 hs.),
0

2. Glucemia = de 200 mg/dl en el valor
de los 120 minutos de la prueba de
tolerancia a la glucosa oral. En nifios
la carga es 1,75 g/kg de peso hasta
un maximo de 75 g.

3. Sintomas (poliuria, polidipsia, pérdida
de peso) mas una glucemia casual =
200 mg/dL (en cualquier momento del
dia sin importar la Gltima ingesta).

Si no existen manifestaciones clinicas y
los valores de glucemia no son claramente
anormales, se debe repetir el andlisis en otro
dia. Por el momento se mantiene como
criterio de normalidad el limite de glucemia en
ayunas < 110 mg/dL. 3

Asimismo, no se recomienda la prueba de
tolerancia oral a la glucosa (PTGO) para uso
clinico de rutina, pero se sugiere que se
realice cuando los valores en ayunas
provocan dudas y también para el
diagnostico en aquellas personas que se
consideren susceptibles de padecer diabetes
(ver Deteccion de diabetes. Poblacion
vulnerable) y en nifios en etapa puberal o con
obesidad.

Aunque la A;; en algunas situaciones
podria colaborar para el diagnéstico, se
analiza con una gran diversidad de métodos
bioquimicos (con distintos valores de
referencia en la Argentina) y también se
puede afectar su determinacion por otras
condiciones, como embarazo,
hemoglobinopatias, etc., por ello ain solo se
utiliza como indicador de control



Glucosa en plasma venoso — mg/DlI

Glucemia en ayunas
Normoglucemia Menor de 110
Glucosa en ayunas alterada Entre 110y 125
Tolerancia alterada a la glucosa Hasta 125

Diabetes Mellitus 126 o mayor

Prueba de Tolerancia a la
Glucosa Oral (PTGO)
Glucemia 2 hs. poscarga

Menor de 140

Entre 140y 199

200 o mayor

Tabla 2. Valores diagndsticos de las alteraciones intermedias del metabolismo glucido y de la

diabetes mellitus (Report WHO Consultation 1999).

Diabetes y embarazo **

Diabetes Pregestacional

Se denomina asi al estado de las
embarazadas con diagnostico de diabetes
previo a la gestacion.

En la diabética pregestacional es
imprescindible la evaluacion oftalmolégica.

Diabetes Gestacional (DG)

Es una alteracion de la tolerancia a la
glucosa de severidad variable, que comienza
0 se reconoce por primera vez durante el
embarazo en curso. El control oftalmolégico
no posee significacion, ya que es una
situacién de corta evolucién y no se vincula
con lesiones oculares causadas por la
hiperglucemia.

Otros tipos de Diabetes

Defectos genéticos en la funcién de la
célula beta, defectos genéticos en la actividad
de la insulina, enfermedades del pancreas
exocrino, enfermedades de causa endocrina
(hipotiroidismo, hipertiroidismo, Sindrome de
Cushing), sindromes genéticos,
enfermedades por agentes quimicos Yy
drogas, pacientes transplantados.

Deteccion de diabetes tipo 2.
Poblacion vulnerable

Se debe realizar el analisis de
glucemia en ayunas a todo individuo > 45
afios, con especial énfasis en personas con
sobrepeso/obesidad (IMC > 25 kg/m?).

Asimismo, se tendria que efectuar en
personas menores de 45 afios con:

1. Sobrepeso/obesidad particularmente
aquellos con otros factores de riesgo
adicional (dislipidemia e hipertensiéon
arterial);

2. Antecedentes familiares de diabetes
en primer grado.

3. Antecedentes Personales de:

a. Sedentarismo;

b. Diabetes gestacional;

c. Hijo macrosémico (> 4.000 g
de peso al nacer);

d. Hipertension Arterial ( > 140/
90 mm Hg);

4. Glucemias en ayunas alterada y/o
tolerancia a la glucosa alterada,;

5. Otra condicidon clinica asociada a
insulinorresistencia  (sindrome de

ovario poliquistico y/o acantosis
nigricans);
6. Antecedentes de enfermedad

cardiovascular.

Métodos para el control clinico y
bioguimico de la diabetes

Evaluacion clinica inicial

Se debe establecer el tipo de
diabetes, determinar el estado clinico y
metabdlico del paciente, detectar la presencia
de complicaciones e instituir un plan de
tratamiento y de cuidado permanente. En
caso que no sea de reciente diagnéstico, se
evaluara el tratamiento previo y el grado de
control metabdlico. Dentro del examen fisico
completo se destaca el estudio del aparato
cardiovascular (el corazon, la presion arterial
y los pulsos periféricos), de los ojo, de la
glandula tiroides, de la piel (acantosis
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nigricans, lugares de aplicacion de insulina,
lesiones, etc.), neuroldgico (sensibilidad y
reflejos) y de los pies.
Estudios de laboratorio

Hemoglobina A, perfil lipidico
(Colesterol total, c-HDL, c-LDL, Triglicéridos),

pruebas de funcion hepatica,
microalbuminuria,  creatinina  sérica y
clearance de creatinina. En pacientes con
diabetes tipo 1 se deben evaluar la funcion
tiroidea y la posibilidad de enfermedad
celiaca (Tabla 3).

Historia Clinica Examen Fisico

Edad inicio Presion arterial
Antigiedad de la DM Corazon/carétida
A1 previas Fondo de Ojo
Valoracion del estado Tiroides

nutricional, Curva Piel (acantosis
de peso

- aplicacion de
Crecimiento y P

desarrollo (nifios y
etc.)

Pie

puberes)
Educacion terapéutica

Tratamiento
-Reflejos patelar,

Alimentacion
Farmacos: Agentes aquiliano.
i ; Sensibilidad
Orales, insulina,
etc. superficial y
profunda

Automonitoreo
. Examen vascular
Ejercicio
. . ulsos popliteo,
Emergencias. Cetosis (b Pop

/ hipoglucemias. pedio y tibial

Complicaciones posterior).
Cronicas: micro y
macrovasculares,
sistema nervioso
periférico y
vegetativo

(gastroparesia, etc.)

nigricans, sitios de

insulina, lesiones,

Examen neuroldgico

Laboratorio Otros

Glucemia en ayunasy | - Examen ocular

postprandiales - Planificacion
Aic familiar
Perfil lipidico: CT,

c-LDL, c-HDL, TG

- Terapia nutricional
- Educacioén en

- Pruebas de funcién diabetes

hepatica

- Orina completa

- Excrecién urinaria
de albimina  /
Microalbuminuria
Creatinina
Clearance de

creatinina

Tabla 3: Componentes de la evaluacion inicial (modificada de Guias de ALAD 2000).

Diagnostico oftalmolégico en la

persona con diabetes

El examen oftalmolégico del paciente
con diagnostico de DM debe ser exhaustivo e
incluir todos los datos que conforman una
completa historia clinica y un detallado
examen ocular. *°

Indicacion del primer
seguimiento posterior

examen 'y

Diabetes tipo 1

Numerosos estudios establecen una
relacion directa entre la duracion de la
enfermedad y la prevalencia y severidad de la
RD. Se debe considerar el examen
oftalmolégico completo en el momento del
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diagnéstico de la DM principalmente en el
inicio en la adolescencia (aunque se detecta
con muy baja frecuencia en diabéticos
menores de 10 afios de edad) ***

Diabetes tipo 2

El periodo del inicio de la DM2 es
usualmente dificil de determinar y puede
preceder en afios al momento del diagnostico.
Aproximadamente el 30% de los diabéticos
tipo 2, presentan algun grado de RD cuando
se diagnostica la enfermedad. **° Por ello es
imprescindible indicar el examen por el
oftalmélogo en forma inmediata al hallazgo de
la DM2.

Seguimiento
En ambos tipos de DM y en ausencia
de lesiones compatibles con RD, se

recomienda realizar un completo examen
oftalmolégico cada 12 meses. Se puede
requerir controles mas frecuentes si se
constata una RD activa o que progresa.

Solicitud de consulta oftalmoldgica

El médico clinico debera solicitar la
consulta oftalmolégica con un minimo de
datos indispensables de cada paciente, que
faciliten la comunicacién y que contribuyan en
la interpretacion apropiada del examen ocular

(Tabla 4).

Datos personales del paciente

Solicitud de interconsulta oftalmolégica

Apellido y Nombre:

Edad: | Domicilio:

Teléfono:

Fecha:

I

0.S.: e

Historia Clinica N°:

Tipo de DM:  Tipol |_| Tipo 2 |_| Tipo 2-insulinotratado |_| Diabetes pregestacional |_|

Edad al diagnéstico:

Médico que lo asiste:

Control clinico — metabdlico

Hemoglobina glicosilada A, VR: Fecha:

Nefropatia. No Si Microalbuminuria Proteinuria I:l IRC I:l
Neuropatia No ss vy
Dislipidemia. No si vy
Hipertension Arterial: No si vy
Vasculopatia periférica No ST I
Tabaquismo No Si

Estimacion clinica del control metabdlico en el dltimo afio.

Bueno I:lReguIar I:lMan I:l

Tratamiento Si
Plan alimentario
Actividad fisica

Insulina

Agentes orales
Educacion Terapéutica
Automonitoreo glucémico

Otras medidas terapéuticas:

Nota u observacion:

Evaluacion oftalmoldgica:

Tabla 4. Ficha de solicitud de interconsulta para el examen oftalmolégicos con antecedentes del

paciente. (VR: valor de referencia).

Examen oftalmolégico

Debe incluir:

1. La determinacion de la Agudeza
Visual Mejor Corregida: El cartel de
Snellen es el de mayor uso en
nuestro medio (Figura 1). Aunque se

trata de un estudio difundido y de
bajo costo se puede reemplazar por
el cartel tipo ETDRS en busca de
mayor precision.
2. Una biomicroscopia con lampara de
hendidura: En todos los casos hay
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que evaluar el estado del cristalino y
el trofismo de la cérnea. Se debe
prestar especial atencién al examen
del reborde pupilar en busca de
neovasos (rubeosis iridis); es
mandatario realizar esta observacion
antes de provocar la dilatacion
farmacoldgica de la pupila. El estudio
gonioscopico del angulo camerular es
obligatorio en los pacientes con RD
proliferativa.

La medicion de la presién intraocular
en mm Hg.

El examen estereoscépico del fondo
de ojo bajo midriasis farmacoldgica:
La combinacién de biomicrospia con
lampara de hendidura asistida con
lente aéreo (ej.: 78 o 90 dioptrias) y
oftalmoscopia binocular indirecta es
el método de eleccion para este
proposito.

Carteles de Prueba para Cuantificacién de la Agudeza Visual

Cartel Tipo Snellen
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Cartel Tipo ETDRS

Figura 1. Carteles de evaluacion de agudeza visual. Izquierda: cartilla tipo Snellen. Derecha: cartel
tipo ETDRS

Examenes

complementarios de

diagnostico oftalmolégico

La realizacion de estudios

complementarios puede ser de utlidad en
diferentes circunstancias.

1.

Fotografia Color del Fondo de Ojo
(FO). Es comparable al examen
biomicroscépico del FO para la
deteccion y la clasificacion de la RD.
Es especialmente atil para
documentar la progresion de la
enfermedad 0 los cambios
relacionados al tratamiento. Sin
embargo, pueden pasar
desapercibidos  finos focos de
neovascularizaciéon y cambios sutiles
relacionados con la presencia de
edema macular. %

Angiografia Digital de Retina con
Fluoresceina Sodica 10% (RFG). No
se necesita su realizacion de rutina
en todos los casos. Resulta
remarcablemente atil en las
siguientes situaciones:
a. Para la clasificacion del
edema macular diabético
(EMD) ?*?? y como guia en el
tratamiento laser del mismo
(EMD Focal o Mixto);
b. En la pérdida de vision
inexplicable por otros medios
(por ejemplo: puede poner en
evidencia é&reas de cierre
capilar e isquemia en la
region macular).



3. Tomografia de Coherencia Optica de
la retina. Proporciona imagenes de
alta resolucion de la retina e interfase
vitreo-retiniana. Es particularmente
atil en:

a. La cuantificacion del espesor
retiniano,

b. El monitoreo de la progresion
y la respuesta al tratamiento
del EMD

c. La identificacion de
anormalidades en la interfase
vitreo-retiniana  (tracciones).
Permite asimismo, poner en
evidencia la presencia de
EMD subclinico pues resulta
mas sensible que el examen
directo del FO y la RFG. **En
estudios recientes se destaca
la relacion inversa entre el
espesor macular y la agudeza
visual.

4. Ecografia o Sonograma Ocular.
Permite evaluar el polo posterior en
pacientes diabéticos con opacidad de
medios (por ejemplo: leucoma
corneal, catarata densa o hemorragia
vitrea). Puede identificar tracciones a
nivel del polo posterior cuando no es
posible mostrar imagenes de calidad
con la tomografia de coherencia
Optica de la retina.

Situaciones especiales,
complicaciones y/o comorbilidades
de la diabetes y su vinculo con las
lesiones retinales

Pubertad

Existen numerosas evidencias que
sugieren que la pubertad incrementa el riesgo
de complicaciones microangiopaticas.

No se conoce en su totalidad cuales
son los mediadores de este efecto. Sin
embargo, podrian estar involucrados ciertos
factores de crecimiento (como STH / IGF1) y
los androgenos. Ademéas se sabe que los
esteroides sexuales se relacionarian con la
acumulacion de polioles (sorbitol). =2

Nefropatia diabética

Constituye una de las causas mas
frecuentes de insuficiencia renal crénica. Se
estima que se presenta en el 40-50 % de
personas DM1 y de 5-10 % en DM2. Con
asiduidad los diabéticos con nefropatia,
suelen tener lesiones en la retina. Luego de
20 afios de antigiedad de la diabetes, el 90
% de los diabéticos presentan retinopatia y
entre el 30 al 50% nefropatia.

Los pacientes con nefropatia en
general tienen algun signo de retinopatia e
incluso en el inicio de una nefropatia clinica
suele haber un aumento progresivo de la
incidencia de RDP. La RD esta presente en
todos los pacientes con insuficiencia renal
severa y a menudo se agrava la retinopatia
cuando se comienza con hemodidlisis. 2%

En la DM1 la presencia de RDP es
del 12% en normoalbumindricos, 28 % en
microalbumindricos, 58% en proteindricos y
del 90% en diabéticos con insuficiencia renal
avanzada.

En ausencia de RD, existe un 50% de
probabilidad de hallar una nefropatia de
causa no diabética en una persona con DM.
Especialmente en la DM2, el estudio del
estado del FO colabora en el diagnostico
diferencial, ante una nefropatia con un rapido
deterioro de la funcién renal o con una brusca
aparicién de proteinuria. %

Neuropatia

Se trata de un conjunto de sindromes
clinicos que afecta distintas areas del sistema
nervioso (principalmente periférico). Es la
complicacion mas comun y sintomatica de la
diabetes y se considera una concausa
importante en las amputaciones por la
diabetes (que a su vez, representan el 50 %
de las amputaciones no traumaticas).

Desde hace muchos afios se
reconoce que es frecuente la deteccidon
conjunta de  complicaciones  cronicas
microangiopaticas. Se denomind “triopatia
diabética” al hallazgo de retinopatia,
nefropatia y neuropatia en una persona con
diabetes. *°

Hipertension arterial

Si bien para poblacion general desde
los 18 afios de edad se define la hipertensién
arterial cuando los valores de la presion
arterial sistélica y de la diastolica son
mayores de 140 y 90 mm Hg
respectivamente, en personas con diabetes
no debe superar 130/80 mm Hg. Sin
embargo, si existen ademas complicaciones
(nefropatia, retinopatia, enfermedad
cardiovascular) el valor limite se considera
igual o menor de 120/70 mm Hg.

En la DM1 y la DM2 la presion
sistdlica elevada se considera un factor de
riesgo de pérdida de la visién y se estima que
la hipertension diastolica se relaciona con el
aumento del riesgo de edema de macula. ***
Por otro lado se estima que por cada 10 mm
Hg de reduccion en la presion sistélica
disminuye un 12% el riesgo de
complicaciones coénicas microvasculares y
especificamente, el descenso de la



hipertension baja un 34% la progresién de la
RD. *

Dislipidemia en la diabetes

Se ha observado que los diabéticos
que presentan una elevacion del colesterol
total, del c-LDL y de los triglicéridos, tienen
mayor riesgo de desarrollar exudados duros
en la retina, lo cual se asocia con una mayor
frecuencia de pérdida de la vision, que es
independiente de la extension del edema
macular. Se estima que la preservacién de la
visién, es un motivo adicional para descender
los lipidos séricos en los diabéticos con
dislipidemias. **°

En el EDIC se estudio la asociacion
entre las lipoproteinas séricas y la severidad
de la RD en la DM1 y se considerd que los
datos demarcaron la influencia de las
dislipidemias (que incluian a subclases de
Iipoprotel'nasg en la patogénesis de la
retinopatia.

En la DM2 se suele observar con
frecuencia la elevacion de triglicéridos y el
descenso del c-HDL, pero para el logro de los
objetivos en los lipidos séricos, tiene prioridad
el descenso del c-LDL. Los valores deseables
en la DM, son:

1. c-LDL: igual o menor de 100 mg/dL.

Si existe alto riesgo cardiovascular

(angina  inestable, infarto de

miocardio, etc.) el nivel es igual o

menor de 70 mg/dL

2. c-HDL: en mujeres mayor de 50

mg/dl, en hombres mayor de 40

mg/dL.

3. Triglicéridos: menor de 150 mg/dL.

Las personas con diabetes deben
recibir cuidado médico permanente y aunque
se sugiere su control clinico cada 3-4 meses,
puede ser mas frecuente si el caso asi lo
requiere. Se debe propender a que se atienda
por un equipo de salud de profesionales con
formacién, experiencia e interés en la
asistencia de personas con diabetes. Es
importante resaltar que el paciente y su
familia tienen un protagonismo activo en su
control.

Metas para el control de la glucemia

1- Automonitoreo glucémico

La persona con diabetes debe utilizar
el monitoreo de la glucosa capilar (“Auto
monitoreo glucémico”) con tirillas reactivas y
glucémetro en lo posible, para el control y el
logro de los objetivos de la glucemia, la toma
de decisiones terapéuticas (determinar la
dosis de insulina, comprobar la decision
tomada, etc.), el manejo de situaciones
especiales (emergencias de hipo o

hiperglucemias, enfermedad concomitante,
etc.) o modificaciones en el ritmo de vida
(viajes, esquema laboral cambiante, comidas
extras, etc.).

Se debe ensefar y motivar al
paciente a realizar el automonitoreo
glucémico en forma regular, comprobar la
correcta técnica de realizacion y su capacidad
para usar los datos que se obtienen para que
se efectien los ajustes necesarios en la
terapéutica.

Se considera que el automonitoreo
glucémico es imprescindible en los pacientes
que utilizan insulina y en la diabética
embarazada. Si bien cada persona con
diabetes tiene su plan individual, se sugiere
en forma general

1. Diabetes tipo 1: 3 veces/dia (al
menos)

2. Diabetes tipo 2 insulinotratados (o
insulinorrequirentes): 2- 3 veces /dia

3. Diabetes tipo 2 con agentes orales
para la diabetes: personalizado (se
puede intensificar si se modifica la
terapéutica, si la A;. esta por fuera
del objetivo, cuando se presenta
enfermedad intercurrente, etc.).

2- Hemoglobina Glicosilada (A 1)

Refleja el nivel medio de glucemia en
los Ultimos 3 meses y constituye un objetivo
primario del control metabdlico. La A tiene
valor prondstico y orienta sobre la necesidad
de cambios en la terapéutica.

Se estima que por cada 10% de
reduccién de Aj;. (por ejemplo de 10% a
9.1%) se disminuye un 43% el riesgo de
retinopatia. ¥’

La A;. se debe solicitar:

1. 2 veces por afilo en pacientes
estables y que logran los objetivos de
tratamiento.

2. Cada 3-4 meses en quienes se
realizan cambios en la terapéutica o
no se logran las metas del
tratamiento.

En nifios, embarazadas y ancianos se
consideran valores de referencia especiales,
ya que el nivel mas estricto con A, (< 6%)
disminuye las complicaciones crénicas pero el
intento terapéutico por lograr esta meta,
puede aumentar las hipoglucemias.

3 - Objetivos terapéuticos

Existe  coincidencia  sobre los
parametros que se deben controlar, pero no
sobre los valores de corte de los mismos
(Tabla 5).



No diabé flico IDF ADA AACE

Glucemia Preprandial mg/dL <100 <110 90 -130 <110
Glucemia Postprandial mg/dL <140 <135 <180 <140
A %* <6 <6.5 <7 <6.5

Tabla 5. Objetivos de control glucémico segun distintas instituciones cientificas (IDF: International
Diabetes Federation (BMJ 2000; 321:405-412) ADA: American Diabetes Association (Diabetes
Care 2002;25:213-229). AACE: American Association of Clinical Endocrinology (www.aace.com).

Objetivos no glucémicos en el control sedentarismo) disminuye el riesgo de

de la DM
El estudio Steno 2 demostré que el
tratamiento en conjunto de la diabetes y de

retinopatia en un 37% y de complicaciones
microvasculares en un 50%, ** por ello es
importante también fijar objetivos en relacion

al peso, los lipidos séricos y la presion arterial

los factores de riesgo cardiovascular
(Tabla 6).

(hipertension arterial, dislipidemia,

Parametro clinico o bioquimico Valores objetivos

indice de Masa Corporal < 25kg/m?

c-LDL <100 mg/dL

c-LDL en ECV < 70 mg/dL en ECV
c-HDL H: > 40 y M > 50 mg/dL
Triglicéridos < 150 mg/dL

Tension arterial sistolica <130 mm Hg

Tension arterial diastélica < 80 mm Hg

TA ante complicaciones (NFD, RD, ECV) < 120/70 mm Hg

Tabla 6: Objetivos no glucémicos en el control de la diabetes (IMC: indice de Masa Corporal -
ECV: enfermedad cardiovascular — H: hombre — M: mujer — TA: tension arterial - NFD: Nefropatia
diabética).

2. Fomentar el dialogo con el paciente
con la intencion de:
a. Explicar la

Conducta a seguir luego del
diagnéstico de retinopatia diabética

Se recomienda: evolucion 'y

1. Estadificar a la RD y al EMD de pols't?'es ] complicaciones
acuerdo a la clasificacion relacionadas con su
enfermedad;

internacional basada en los hallazgos
clinicos propuesta por Wilkinson y
colaboradores. * (Tabla 7 y Figuras
2,3,4y5).

b. Remarcar la importancia del
estricto control de la diabetes
y estimular el logro de los
objetivos de glucemia
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(automonitoreo y A..) y de no
glucemia (indice de masa

neuropatia, enfermedad
cardiovascular, etc.);

corporal, tensién arterial y d. Establecer un esquema de

lipidos séricos); seguimiento segun la
c. Evaluar la presencia de otras conveniencia y la

complicaciones  (nefropatia, estadificacion de la RD.

Severidad de
la
Enfermedad

Hallazgos Observables

) Conducta Recomendada
con Oftalmoscopia

) . . . Control anual
Ausencia de Ausencia de lesiones relacionadas

RD con RD

Control a los 6 meses para evaluar

RDNP-Leve Sélo microaneurismas ritmo evolutivo. Luego anual

Control a los 3-6 meses para evaluar

RDNP- Mas que leve pero menos que ritmo evolutivo.
Moderada severa
Luego anual

Algunos de los siguientes:

1- 20 o0 mas hemorragias

intrarretinianas en los 4 cuadrantes.

2- Arrosariamiento venoso en dos o
RDNP-Severa mas cuadrantes. Actuar*

3- AMIR prominentes en 1 0 mas

cuadrantes.

Todo esto sin evidencia de

neovascularizacion.

Uno o mas de los siguientes:

1- Neovascularizacion del disco o
RDP en otras areas de la retina. Actuar*

2- Hemorragia prerretiniana o

vitrea.

Tabla 7: Escala Internacional de Severidad Clinica de la RD. (RD: retinopatia diabética; RDNP:
retinopatia diabética no proliferativa, RDP: retinopatia diabética proliferativa; AMIR: Anormalidades
Microvasculares Intrarretinianas).

* Instaurar el tratamiento correspondiente y continuar controles regulares. Modificado de Wilkinson
y colaboradores.*?
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Figura 2. Retinopatia no proliferativa leve.

Figura 3. Retinopagtia no proliferativa moderada.

Figura 4. Retinopatia no proliferativa severa.
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Figura 5. Retinopatia diabética proliferativa

Esquema de seguimiento luego de
estadificacion

Fondo de Ojo Normal (Sin evidencia de
RD)

Se tiene que efectuar un control anual
sin realizacién de estudios complementarios
ni tratamiento. Entre un 5-10% de estos
pacientes desarrollaran algun grado de RD en
el término de 1 afio. ***°

Retinopatia Diabética No Proliferativa
(RDNP) Leve

Se debe citar para control anual sin
realizacion de estudios complementarios ni
tratamiento. En un 16% de los pacientes con
DM1, la RDNP leve puede progresar en los 4
afios siguientes a estadios proliferativos de la
enfermedad y un 12% a EMD.***

RDNP Moderada

Hay que efectuar un control cada 6
meses. La posibilidad de desarrollar EMD a
los a los 4 afios es del 23%. % En este grupo
no esta indicada la realizacién de estudios
angiograficos o tratamiento laser. La
documentacién con fotos color del fondo de
ojo (retinografia) puede ser de utilidad para
establecer evolucién en controles futuros. “**

RDNP Severa

Habra que programar para
panfotocoagulacién retiniana (Figura 2). Se
debe vigilar de cerca de estos pacientes
debido a la alta tendencia a sufrir
complicaciones. La evolucion a RDP suele
ocurrir en el 50-75% de los casos dentro de
los proximos 12 meses. La
panfotocoagulacion reduce en un 50% el
riesgo de pérdida visual severa y/o la
necesidad de una vitrectomia. **

La RFG resulta Gtil en la deteccion y
la delimitacion de areas sin perfusion en la
retina y focos de neovascularizacion que
pudieran haber pasado desapercibidos
durante el examen biomicroscépico directo. **
Retinopatia  diabética
(RDP)

Se debe programar la
panfotocoagulacién inmediata o la vitrectomia
por pars plana segun el caso (Figura 2). “*°
El tratamiento laser correctamente realizado,
ha demostrado que es efectivo para detener y
reducir los focos de neovascularizacion. Si las
areas de neovascularizacion se asocian con
un EMD, es imprescindible que éste se trate
en primer lugar.

proliferativa

Edema Macular Diabético (EMD)

Antes de iniciar cualquier tipo de
tratamiento local del EMD es indispensable el
estricto control clinico y metabdlico. ***® Se
debe estudiar en profundidad todo EMD que
trastorne o disminuya la visién. Es necesario
realizar una RFG * para planear el
tratamiento. Adicionalmente, la Tomografia de
Coherencia Optica de la retina puede aportar
datos de interés *>>°

Mediante la angiografia el EMD se
clasifica en: focal, difuso, mixto o quistico
(Figura 7). Por otro lado, la RFG resulta
especialmente Util para evidenciar zonas de
isquemia que comprometan el area macular.
La Tomografia de Coherencia Optica de la
retina determina la presencia de membranas
epiretinianas, tracciones vitreo-maculares y
distorsiones de la arquitectura interna de la
retina ** e incluso permite cuantificar con
precision las areas de engrosamiento
retiniano (EMD). Resulta de gran utilidad para
8e;/saluar cambios en respuesta al tratamiento.
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EDEMA MACULAR DIABETICO

ESTRICO CONTROL METABOLICO

|

Isguemia Macular —

4
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Fluoresceina
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Tratamiento en el

|

Womento

Edema Macular

/

Difuso

}

!

Focal

}

N

Con Traccion

|

Tratamiento
Farmacoldgico:
Esteroides —

Laser Focal

Vitrectomia

Antiangiogenicos —
Otros

En estudio:

1- Otras drogas
2- Léaser subumbral
3- Combinado: laser

+ farmacoldgico

Figura 7. Conducta ante el edema de macula diabético.

Precaucion . Las tiazolidindionas o
glitazonas, drogas insulinosensibilizadoras
para el tratamiento de la DM2, pueden
empeorar el EMD de forma secundaria a la
retencion de liquidos. En un cierto niimero de
pacientes el agravamiento del EMD persiste a
pesar de la suspensién del medicamento. **

Tratamiento de la diabetes.
Aspectos conceptuales y
componentes basicos actuales

Recomendaciones
aplicables enla DM1y la DM2

generales

1. Cambios en el estilo de vida

a. Plan de alimentacion
adecuado al género, la edad,
el momento biolégico
(pubertad, embarazo, etc.),
las comorbilidades
(dislipidemias, hipertension
arterial, etc.) y/o situaciones
de necesidades especiales
(infecciones, intervenciones
quirdrgicas, etc.).

b. Control estricto de Ila
glucemia con  descenso
paulatino pero sostenido de la
A (Tabla 5).

c. Actividad fisica aerobica de

intensidad moderada. En
caso de RDNP-grave y de

Sequimiento cada 3 meses: AV,
BMC, eventualmente RFGy TCO

RDP, se recomienda
desarrollar actividad fisica
aerobica de baja intensidad y
el control estricto de la
presion arterial (Tabla 6).
Abandono del tabaco.

En los diabéticos tipo 2 con
sobrepeso u obesidad se
debe intentar adelgazar (el
mejor peso corporal posible y
estable) (Tabla 6).

Ante la sospecha de lesion retinal de
cualquier grado de severidad y/o de
EMD se debe rapidamente referir al
oftalmologo.

En etapas de RD avanzada activa se
contraindica el ejercicio aerébico
vigoroso o de resistencia.

Cuando existen lesiones retinales, se
aconseja evitar tanto las oscilaciones
como el descenso rapido o la
compensacion brusca de la glucemia
(aumento del riesgo de activacién o
exacerbacion de la retinopatia).

Diabetes tipo 1

Sin retinopatia (Prevencion primaria
para evitar las lesiones)

1.

Insulinoterapia intensificada.
Comprende la aplicacién en forma
basal de 2 0 méas dosis de insulina o
analogos de insulina de accién
prolongada y en forma de bolos (en
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Con

(prevencion

las comidas o como correcciones) de
insulina regular o analogos de accién
rapida (3 o mas aplicaciones). Es
imprescindible que se realice el
automonitoreo de la glucosa en
sangre capilar, que se propongan

objetivos cercanos a la
normoglucemia (Tabla 5) y que el
paciente  reciba la  educacion

necesaria para cumplir con su plan de
tratamiento. Se puede realizar a
través de inyecciones mdltiples o de
infusién continua mediante bomba de
insulina.

retinopatia establecida
secundaria o de la

progresion)

1.

3.

Tratamiento intensificado con
descenso progresivo de la glucemia,
en el que se eviten las hipoglucemias
y la variabilidad glucémica extrema.

Con microalbuminuria y/o nefropatia
clinica y/o hipertensién arterial se
tendra que administrar de acuerdo al
criterio clinico, inhibidores de la

enzima de conversion de
Angiotensina (IECA) ylo
bloqueadores del receptor 1 de

Angiotensina 2 (ARA 2).
Abandono del tabaco.

Diabetes tipo 2

DM 2 sin RD (Prevencion primaria para
evitar las lesiones)

1.

Control estricto de la glucemia. No se
deberia postergar en forma
imprudente la administracion de
farmacos e incluso se puede requerir
su combinaciéon temprana. Se tiene
que considerar el inicio de
insulinoterapia (en combinacion con
agentes orales o sola), con glucemias
sostenidas superiores a 250 mg/dL
y/o hemoglobina glicosilada > 9% o
pérdida de peso inexplicada.

Control estricto de la Presién Arterial.
(Tabla 6)

Control de los lipidos séricos (Tabla
6).

Aspirina. Con dosis de 75 a 162 mg
por dia (mayores de 21 afios sin
contraindicaciones formales). Se ha
demostrado que produce prevencion
cardiovascular y no influye sobre la
aparicion de retinopatia.

Abandono del tabaco.

DM 2 con RD (prevencién secundaria o
de la progresién)

1.

2.

Control estricto de la glucemia (Tabla
5).

Bloqueo del Sistema  Renina
Angiotensina (IECA y/o ARA2) salvo
contraindicaciones formales.

Aspirina 75 a 162 mg por dia
(mayores de 21 aflos  sin
contraindicaciones formales) aporta
prevencién cardiovascular sin
contraindicaciones, incluso en RDP.
No tiene impacto en la prevencion ni
en la progresioén de retinopatia.
Control estricto de lipidos séricos. No
se debe retardar la administracion de
farmacos hipolipemiantes para
alcanzar objetivos de control (existe
evidencia de efectos benéficos con
Atorvastatina/Simvastatina) (Tabla 6).
Control estricto de la presion arterial
(Tabla 6).

En la DM1, el tratamiento intensificado con
insulina ha logrado reducir la aparicion de
lesiones
diabéticos sin retinopatia y mejorar la
evolucién en un 54% en diabéticos con
RD, ademas de retardar y disminuir el
desarrollo de RDNP-severa o de RDP en

retinales en un 76 % en

un 47%.
En DM2 la reduccion absoluta de 0.9% en
la Aic en el grupo de tratamiento

intensificado (Estudio UKPDS) produjo una
disminucién del 35% en todos los eventos
microvasculares. Redujo la progresion de
la RD en un 21%.

Diabetes pregestacional. Control y
seguimiento

Las pacientes con diabetes

pregestacional tienen susceptibilidad de sufrir

lesiones

retinales que aparezcan 0 se

exacerben en el curso del embarazo. De alli
que los objetivos terapéuticos de la diabetes

son:

1. Lograr un buen control
metabdlico (Tabla 8)

2. Evitar la evolucion desfavorable
de las complicaciones (si se
presenta RDP hay que ademas
corregir los factores
potencialmente agravantes);

3. Tratar la hipertension arterial

4. Prevenir las oscilaciones bruscas
de la  glucemia y |las
hipoglucemias

5. Suprimir el tabaquismo.
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Diabetes y embarazo

Criterios de buen control metabdlico

80% de los monitoreos glucémicos

En ayunas
Preprandial

2 hs. Postprandial
02:00 — 06:00 hs (AM)
Evitar glucemias
Fructosamina

Asc

Cetonuria

60 — 90 ,g/dL
60 — 105 mg/dL
110 — 120 mg/dL
60 — 120 mg/dL
< 60 mg/dL
< 300 pmol/L
<7.0%

Negativa

Tabla 8. Objetivos de control en la diabetes y embarazo.

Los métodos para el control
glucémico son:

1. Automonitoreo de la glucosa

capilar: 4 a 8/dia

2. Fructosamina cada 21 dias

3. Aj.cada 60 dias

Los controles clinicos  deben
realizarse cada 15 dias hasta la semana 30 y
luego semanalmente, siempre que no se
presenten patologias que requieran de
consultas mas frecuentes. Numerosos
estudios ponen de manifiesto la importancia
de la normoglucemia.

La programacion del embarazo en
una persona con diabetes tiene la finalidad de
prevenir las complicaciones maternas y feto-
neonatales y también evitar la evolucion
desfavorable de patologias preexistentes en
la madre. Se aconseja el embarazo cuando
se constata buen control metabdlico previo
por el dosaje de dos determinaciones de A;. Yy
un estado clinico favorable. Es ideal el curso
del embarazo antes que aparezca una RD o
si hay lesiones en la retina al menos que se
encuentren inactivas. Si existe RDP o RDNP
severa 0 activa, debe tratarse
(fotocoagulacion) previamente para evitar la
progresion de la misma.

El  examen de

imprescindible:

1. RDNP: informar riesgo de
empeoramiento o de perdida severa
de la vision:

2. RDP: postergar embarazo hasta
regresion de las lesiones

oftalmolégico  es

Terminacion del embarazo
1. RDNP: no induce conducta
obstétrica
2. RDP
a. Si esta inactiva 2 meses
antes: Parto vaginal

b. Si se encuentra activa:
cesarea
Conductas de tratamiento

oftalmoldgico

Resulta importante informar y discutir
con el paciente los riesgos y beneficios de los
tratamientos disponibles. Se debe realizar
periddicamente el seguimiento y control de
los resultados. En todas las visitas es
conveniente determinar la agudeza visual
mejor corregida y evaluar el FO con la ayuda
de una lente de contacto. El oftalmologo
solicitara  estudios angiograficos  ylo
tomografia de coherencia éptica de la retina,
segun los considere conveniente.

1. Isquemia macular: no tiene
tratamiento en el momento.

2. ElI EMD asociado al sindrome de
tracciones vitreo-maculares tiene
indicacién de vitrectomia por pars
plana.

3. EMD-Focal. Se indica Ia
fotocoagulacion laser en las
areas donde la RFG muestra
difusién del medio de contraste.
¥ Se recomienda identificar las
areas del filtracion
(microaneurismas) comparando
los tiempos arteriovenosos
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medios con los tardios. El
tratamiento con laser reduce el
riesgo de pérdida de agudeza
visual en el 50% de estos
pacientes. El  objetivo  del
tratamiento es estabilizar la vision
ya que solo un pequefio
porcentaje de casos mejora la
agudeza visual. *® e deberia
tratar tempranamente a los
pacientes con diagnéstico de
EMD y buena agudeza visual,
para evitar pérdidas de visién. *°
La mayoria de los pacientes
requieren mas de una sesion de
tratamiento (promedio: 3 o 4).
Asimismo, la mejoria suele tardar
varios meses en evidenciarse. *°

4. EMD-Difuso. El tratamiento con
laser en grilla no ha demostrado
gue es efectivo en este tipo de
edema. Por otro lado, el
tratamiento  farmacolégico del
EMD-difuso incluye el uso de
esteroides por diferentes vias
(intravitrea y/o subtenon) y el de

5. drogas antiangiogénicas en
inyecciones en la cavidad vitrea.

%153 Actualmente se  evalGan

diferentes alternativas
terapéuticas, % se encuentran en
desarrollo otras drogas con este
mismo propésito, **® y se
investiga el tratamiento con
fotocoagulacion laser subumbral,
como  monoterapia 0  en
combinacion con inhibidores del
factor de crecimiento del
endotelio vascular. >

Recomendaciones generales

Fotocoagulacion laser

Se acepta ampliamente a la
fotocoagulacion laser como tratamiento de
alguna de las complicaciones relacionadas a
la RD (Figura 6). Las principales indicaciones
son la presencia  de areas de
neovascularizaciéon en la retina y/o en el
nervio optico, EMD que afecte o amenace la
vision y la neovascularizacion del segmento
anterior. “® Los pacientes con diagnéstico de
RDNP-Severa también tendrian indicacion de
panfotocoagulacion cuando no es posible
cumplir con un estricto esquema de
seguimiento.

FOTOCOAGULACION LASER

Objetivo: reducir el riesgo de pérdida visual. Debe ser explicado al paciente

Tecnica: 2.000 disparos distribuidos desde las arcadas vasculares hacia el ecuador
[3 a5 sesiones). Se puede complementar con 1 o 2 sesiones mas de ser necesario

Sl | +— EFECTIVA — | NO

1- Remisién de los neovasos.

2- Palidez papilar

3- Desaparicion de |a dilatacidn venosa.
4- Disminucién del edema retiniano

5- Estahbilizacion de la agudeza visual.

i

VITRECTOMIA

}

1- RDP activa luego de PFC adecuada.

2- Imposibilidad de realizar PFC por opacidad de medios,
3- EMD asociado a TWM

4- Desprendimiento traccional del polo posterior

5- Desprendimiento de retina mixto.

G- Hemorragias vitreas cronicas o recidivantes.

Figura 6. Tratamiento de la retinopatia no proliferativa severa y de la retinopatia proliferativa
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Modalidades de Fotocoagulacion

Panfotocoagulacién

La panfotocoagulacion tiene como
principal objetivo lograr la remision de los
focos de neovascularizacion, en la retina y
segmento anterior, para evitar la pérdida de
vision relacionada con esta complicacion.
22,48,61

Se puede realizar bajo anestesia
tépica, peri o retro-bulbar. Se recomienda la
aplicacion de unos 2.000 disparos
aproximadamente, divididos en 2 a 3
sesiones, en el area de retina comprendida
entre las arcadas vasculares y el ecuador. El
tratamiento se puede completar, seguin
necesidad, con 1 o 2 sesiones mas.

Es importante destacar que la
panfotocoagulacion, realizada en el momento
adecuado y con la técnica correcta permite
disminuir la necesidad de intervenciones de
mayor envergadura.

Recomendaciones:

1. En casos de RDP sin edema
macular se puede realizar
directamente la fotocoagulacion.

2. La coexistencia de RDNP-Severa
o RDP con EMD obliga a tratar
este Ultimo primero,

3. Cuando la RDP se considere de
alto riesgo se puede realizar la
fotocoagulacion y el tratamiento
del EMD en forma simultanea. En
estos pacientes puede ser Util el
uso de inhibidores del factor de

crecimiento del endotelio
vascular. %
Los signos clinicos que indican

efectividad del tratamiento son:
1. La remision de la
neovascularizacién (papila, retina
0 segmento anterior);
2. Palidez papilar;
3. La desaparicion de la dilatacion

Venosa;

4. La disminucibn del edema
retiniano;

5. La estabilizacion de la agudeza
visual.

Fotocoagulacién Localizada

Se propone para el tratamiento del
EMD-Focal. * Se recomiendan disparos de
pequefio tamafio y de baja intensidad, sobre
las areas de escape del medio de contraste
gue se evidencian por la RFG.

Fotocoagulacion en Grilla

Hoy practicamente en desuso, se
indicaba como tratamiento del EMD-Difuso.
Se utilizan disparos de pequefio tamafio y

baja intensidad dentro de las arcadas
vasculares, con una separacion homogénea
entre disparo y disparo. Podria restablecer su
utilizacion si se demuestra que resulta
beneficiosa en combinacidon con inhibidores
del Factor de Crecimiento del Endotelio
Vascular. *°
Vitrectomia por pars plana

Es una cirugia altamente
especializada, que se debe realizar con todos
los elementos 'y recursos humanos
necesarios en un centro de alta complejidad.

El paciente con indicacién de

vitrectomia por pars plana suele presentar
otras complicaciones asociadas a la DM, lo
cual se tiene que valorar cuando se considera
este tipo de cirugia.

Las principales indicaciones para la

vitrectomia por pars plana son:

1. RDP activa y progresiva luego de
panfotocoagulacién adecuada,;

2. Imposibilidad de realizar
panfotocoagulacién por opacidad
de medios (hemorragia vitrea o
catarata);

3. EMD asociado a tracciones vitreo-
maculares;

4. Desprendimiento traccional del
polo  posterior o  distorsion
macular;

5. Desprendimiento de retina mixto
(traccional y regmatégeno);

6. Hemorragias vitreas crénicas o
recidivantes %%

Los pacientes con DM1 y hemorragia

vitrea se deben intervenir dentro de los 30
dias de ocurrida la complicacién. Los
pacientes con DM2 se pueden observar por
un plazo mayor (90 a 180 dias) a la espera de
una resolucion espontanea de la hemorragia.
En estos casos se recomienda el seguimiento
ecografico para vigilar la evolucion. Para la
decision se debe evaluar el estado del ojo
contralateral y si se realizé previamente una
panfotocoagulacion.

Nuevas alternativas terapéuticas
Se han logrado resultados
alentadores en los Ultimos afios en relacion al
tratamiento farmacoldgico de la RD y sus dos
principales complicaciones, la RDP y el EMD.
Se encuentran en estudio tres familias
principales de medicamentos:
1. Corticoides de depdsito (liberacion
extendida);
2. Inhibidores del factor de
crecimiento del endotelio vascular;
3. Inhibidores de la  enzima
proteinquinasa C (PKCP) .
Los corticoides, ademas de tener un
potente efecto antinflamatorio, son inhibidores
efectivos  del factor de crecimiento del
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endotelio  vascular. El Aceténido de
Triamcinolona  administrado de  forma
intravitrea o subtenoniana posterior, mostro
un efecto beneficioso sobre el EMD vy la
agudeza visual. °®®* Las dos complicaciones
que se asocian con mayor frecuencia al uso
de la Triamcinolona son la hié)ertensic’)n ocular
y el desarrollo de catarata. *® Debido a que la
mejoria que se logra con la Triamcinolona es
por tiempo limitado, se suele necesitar la
repeticion del tratamiento ®* y ademas ha
estimulado el desarrollo de otros esteroides
de liberacion lenta y se investigan dispositivos
intraoculares de liberacion sostenida de
Dexametasona y de Acetonido de
Flucinolona.

Se ha establecido con claridad la
influencia del Factor de Crecimiento del
Endotelio Vascular en el desarrollo y el
agravamiento de la RD y del EMD y hasta el
momento son 3 de sus inhibidores que se
encuentran disponibles comercialmente: 1)
Bevacizumab; 2) Pegaptanib 'y 3)
Ranibizumab. Por ahora la publicacién de
pequefias series y de presentacion de casos
aislados sugiere un efecto beneficioso de las
3 drogas en pacientes con RDP y EMD. En la
actualidad se encuentran en fase de

desarrollo o de planeamiento, ensayos
clinicos aleatorizados y controlados.

La Proteina Kinasa C[3 se activa por
el Factor de Crecimiento del Endotelio
Vascular y pareciera que es el responsable
de una serie de complicaciones sistémicas
por la DM, donde se incluye a la RD. El
Ruboxistaurin es un inhibidor de la Proteina
Kinasa CB que por via oral en estudios
preliminares, ha demostrado que es eficaz
como tratamiento en pacientes con
diagnéstico de EMD. ©

El segmento anterior en el paciente
diabético

Catarata

Los pacientes con DM tienende 2 a5
veces mas probabilidades de padecer
catarata que los no diabéticos. ®® (Figura 8).
La posibilidad de requerir cirugia de catarata
disminuye un 20% por cada 1% de reduccion
de la Ay *°

La evolucion de la cirugia de catarata
y del manejo de la RD han mejorado el
pronostico visual de los pacientes que se
someten a cirugia.

Ausencia de RD

85% AV 20/40

CIRUGIA

No se observa
progresion de la
RD durante el
primer afio

Figura 8. Cirugia de catarata en pacientes sin retinopatia

Relacion entre cirugia de catarata y la
progresion de la RD

En pacientes que no presentan RD, el
resultado visual de la cirugia de catarata es
similar a los que se obtienen en individuos no
diabéticos (Figura 4). ">

En pacientes con diagndstico de
RDNP-Leve o Moderada es imprescindible
evaluar el estado de la macula (Figura 9).

Después de la cirugia no se ha
observado mayor progresion de la RDNP que
la esperada por la evolucion natural de la
enfermedad (uno de cada 4 pacientes puede
progresar, sean operados o no). ***°

En pacientes con RDNP-Severa o con
RDP se ha demostrado la progresién de la
RD en relacion con la cirugia de catarata. Se
debe advertir sobre este riesgo al paciente y
el médico actuante debe, por todos los
medios, estabilizar la RD antes de efectuar la
cirugia de reemplazo de cristalino con
implante de lente intraocular (Figura 10). *° En
estos casos, suelen ser de utlidad las
sesiones complementarias de fotocoagulacion
laser. Faltan evidencias sobre la utilidad de
los inhibidores del Factor de Crecimiento del
Endotelio Vascular en esta situacion.
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Existen condiciones que se vinculan a 5.

la progresion de la RD luego de la cirugia:

1. ElI mal control metabdlico (A

2.
3.
4

elevada);

La severidad de la retinopatia;

La duracion de la DM;

La presencia de EMD previo;

"4

RDNP-Leve o Moderada

Sin Edema Macular

}

CIRUGIA

}

80% AV 20/40

No

El padecimiento simultdneo de

neuropatia diabética;

Una cirugia complicada;

Un control excesivamente rapido

de la glucemia en el pre-
L 41,4347

operatorio.

N\

Con Edema Macular

}

Tratar la Macula

}

CIRUGIA

}

40% AV 20/40

Figura 9. Cirugia de catarata en pacientes con retinopatia no proliferativa leve o moderada.

Sl | «—

!

RDNP-Severa o RDP

}

Catarata permite laser ?

NO

Panfotocoagulacion

!

Esperar
estabilizacion por 3
meses

}

Cirugia de Catarata

Facoemulsificacion +
Vitrectomia +
Endofotocoagulacion

25-50% AV =z 20/40.
Mal prondstico
cuando existe

compromiso
macular

Figura 10. Cirugia de catarata en pacientes con retinopatia no proliferativa severa o proliferativa.
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Desarrollo o progresion del EMD luego de
cirugia de catarata

Para optimizar la recuperacion de la
agudeza visual mejor corregida luego de
cirugia de catarata, es imprescindible la
cuidadosa evaluacion del area macular en el
preoperatorio (Figura 11). *® Se debe tener en
cuenta que:

1. La presencia de EMD empobrece el
pronostico visual en el postoperatorio;

2. Uno de cada 4 pacientes puede
experimentar progresion del EMD;

3. La presencia de alteraciones
maculares asociadas a DM es
indicacion de  facoemulsificacion
temprana cuando la opacidad de

medios impide el seguimiento y
tratamiento adecuado.

Si se diagnostica un edema de macula en
el postoperatorio resulta importante que se
distinga entre el Edema Macular Cistoideo
(Sindrome de Irvine-Gass) y el EMD. El
edema macular cistoideo tiene un patrén
angiografico que se caracteriza por
hiperfluorescencia de aspecto petaloide que
puede comprometer el nervio éptico. Tiende a
desaparecer espontaneamente con el paso
de los meses. Si se observa un edema de
macula inmediatamente después de la cirugia
es muy probable que se trate de un EMD que
no se diagnosticO previamente y se debe
tratar. También hay que sospechar de un
EMD cuando se acompafia de exudados
lipidicos y microaneurismas.

EDEMA MACULAR

/

Pre-operatorio

}

Tratar antes de la cirugia

}

N

Post-operatorio

!

EMC vs. EMD

/ R

Esperar
estabilizacion por 3
meses

EMC tiende a
mejorar con el
paso del tiempo

EMD tiende a
empeorar con el
paso del tiempo

Figura 11. Cirugia de catarata y edema de macula.

Recomendaciones y precauciones:

Se recomienda intentar siempre la
técnica de facoemulsificacion con
capsulorrexis grande (5.5 o 6 mm) para
implantar una lente intraocular de Optica
amplia, preferiblemente de material acrilico
(evitar el uso de lentes de silicona).

Durante el postoperatorio, hay que
precaver la posibilidad de una mayor
respuesta inflamatoria (debido a la alteracion
de la barrera hematoocular existente) y de la
aparicion de neovascularizacion del segmento
anterior, pues se trata de una complicacion
grave.

L /

Tratar segun indicacién

Diabetes mellitus y glaucoma

Se deben considerar los conceptos sobre:

1. DM vy glaucoma primario de angulo
abierto;

2. Neovascularizacion del segmento
anterior y glaucoma neovascular;

3. Glaucoma secundario a inyeccion
subtenoniana posterior o intravitrea
de Acetdnido de Triamcinolona.
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DM y glaucoma primario de angulo
abierto

Las evidencias cientificas sobre la
asociacion de estas dos entidades son
contradictorias o débiles.

Se recomienda que el manejo general
del glaucoma no difiera del que se realiza en
un paciente sin DM.

Es preferible que se tenga precaucion
con el uso sistémico de inhibidores de la
anhidrasa carbonica y de las prostaglandinas
topicas.

Los pacientes diabéticos con
glaucoma primario de angulo abierto tienen
mayor riesgo de sufrir trombosis venosa en la
retina.

Neovascularizacion  del  segmento
anterior y glaucoma neovascular

Se define como la elevacion de la

presion intraocular secundaria al cierre
progresivo de las estructuras angulares
ocasionada a proliferacién fibrovascular sobre
el irs y el angulo camerular. La
neovascularizacion del segmento anterior
ocurriria en respuesta a la isquemia retiniana
y es mediada por la concentracion elevada de
factores pro-angiogénicos. "+’

Se estima que:

1. Un glaucoma neovascular de
cada tres, es secundario a RD
progresiva;

2. El 20% de los pacientes con RDP
no tratada padecen de glaucoma
neovascular;

3. E glaucoma neovascular
secundario a RDP, de comienzo
unilateral, evoluciona

naturalmente a la bilateralidad;

4. A la limitacién visual que aparece
por la RD suele agregarse un
glaucoma a%resivo y de dificil
tratamiento.

El diagndstico temprano es
fundamental para mantener la vision del
paciente. Para ello se necesita:

1. Sospechar siempre la presencia
de glaucoma neovascular en
pacientes con RDP en quienes se
eleva la presion intraocular;

2. Realizar en todo paciente con
evidencia de RDP:

a. Examen con
biomicroscopia del borde
pupilar sin dilatar y con
un aumento suficiente;

b. Gonioscopia dinamica;

c. Medicion de la presion

intraocular;
d. Examen del fondo de ojo
bajo midriasis

farmacolégica.

El tratamiento, en estos pacientes,

tiene dos objetivos principales:

1. Tratar la enfermedad de base
(isquemia retiniana secundaria a
la RD);

2. Disminuir la presion intraocular
elevada.

Tratamiento de la isquemia retiniana

Cuando se detecta la

neovascularizacion del segmento anterior,
independientemente de los valores de
presion, el tratamiento de eleccion es la
fotocoagulacion panretiniana completa e
intensa. Luego de este procedimiento se
suele observar la regresion de los neovasos.

Si los medios no son transparentes y

no permiten una fotocoagulacién directa, las
opciones terapéuticas son:

1. En ojos con potencial de vision
atil, la vitrectomia de pars plana
con endolaser.

2. En ojos con potencial limitado de
vision dtil, la diatermia, la
crioterapia retiniana o la ablacién
del cuerpo ciliar con diodo laser
transescleral (Figura 12). Se debe
respetar al maximo la capsula
posterior del cristalino y la
hialoides anterior debido a que
son una efectiva barrera al pasaje
de factores pro-angiogénicos.

3. Tratamiento de la presion
intraocular elevada por métodos
?;édico 0 quirdrgicos (Figura 12).

El tratamiento médico: consiste en el
uso combinado de hipotensores oculares,
antinflamatorios esteroideos y cicloplégicos
de accion prolongada. En general se utilizan,
por via topica, los mismos farmacos
hipotensores que se indican para el
tratamiento del glaucoma primario de angulo
abierto.

La pilocarpina y los analogos de las
prostaglandinas  tienen  contraindicacion
relativa ya que pueden estimular la respuesta
inflamatoria. Los Inhibidores de la anhidrasa
carbonica por via oral, se deben utilizar con
precauciéon debido a sus efectos adversos.
Los esteroides, ademas de su potencia
antinflamatoria, poseen efectos inhibitorios
sobre el Factor de Crecimiento del Endotelio
Vascular. La atropina es el cicloplégico de
accion prolongada que mas se utiliza en estos
casos.
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Los pacientes sin vision util y sin dolor
deben recibir tratamiento farmacoldgico
continuado y cuidado de la superficie ocular.

Las alternativas quirirgicas para este
grupo de pacientes son:

1. Con vision util

a. Dispositivos de drenaje (con
o sin valvula);

b. Trabeculectomia con
antimetabolitos.
Especialmente apto en
pacientes que han
experimentado regresion de
los neovasos. Su tasa de

éxito disminuye en pacientes
jévenes o con DM1;

c. Ablacion conservadora del
cuerpo ciliar con diodo laser.

2. Sinvision util y con dolor:

a. Cicloablacion con diodo laser
o criocoagulacion;

b. Inyeccion  retrobulbar  de
Clorpromazina. La inyeccién
retrobulbar de alcohol puede
agravar la pérdida de
sensibilidad de la cérnea;

c. Enucleacion.

NEOVASCULARIZACION DEL SEGMENTO ANTERIOR

Isquemia Retiniana

/N

Medios Medios
Claros Opacos

| |

Opciones segln AV:

1- VPP + endolaser.

2- Diatermia o crioterapia
panretiniana.

3- Cicloablacién con

PFC Intensa

diodo laser.

PIO Elevada
Con Visién Util Sin Visién Util
Tratamiento DOLOR
Médico / \
Regula PIO NO S
Cirugia:
NO 1- cicloablacién.
l 2- Retrobulbar:
declorpromazina
S, o alcohol.
Control Cirugia: valvulas, 3- Enucleacion.
trabeculectomia con

antimetabolitos,
cicloablacion.

Figura 12. Diabetes y neovascularizaciéon del segmento anterior del ojo.

Avances terapéuticos

El uso de agentes inhibidores del
Factor de Crecimiento del Endotelio Vascular
y el Acetonido de Triamcinolona podrian ser
tiles en las siguientes situaciones:

1. Rubeosis iridis que no mejora
luego de la ablacién retiniana con
laser;

2. Aplicacion antes de la cirugia
para aumentar la seguridad y
mejorar el pronostico de la
misma.

La experiencia con estos tipos de

drogas es aun limitada..

Glaucoma secundario a inyeccion
intravitrea o subtenoniana posterior de
corticoides

Las inyecciones de corticoides
pueden desencadenar glaucoma secundario
en pacientes predispuestos. Es mas frecuente
luego de dosis repetidas. ® Hasta el 50% de
los pacientes sufren un aumento de la presion
intraocular que se debe tratar con medicacion
tépica. En pocos casos pueden requerir de
cirugia filtrante para controlar la presion. Se
tiene que monitorizar con cuidado a los
pacientes que tienen una presion intraocular
basal > a 16 mm Hg o que reciben una
segunda inyeccion. *’
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Cirugia oftalmoldgica y diabetes

Consideraciones generales
Las cirugias mas comunes en
Oftalmologia se realizan en forma
ambulatoria.
El acto quirargico deberia:
1. Realizarse preferentemente por la
mafana;
2. Con buen control metabdlico previo;
3. Glucemia preoperatoria inmediata
entre 100 y 180 mg/dL (con cuidado
que el paciente no sufra de
hipoglucemia, pero tampoco que
tenga valores inadecuados para la
operacion).
Se tiene que considerar previamente
1. Eltipo de diabetes;
2. La evaluacién del estado clinico y
cardiovascular;
3. La medicacién

a. Para la diabetes;

b. Por complicaciones y
patologias asociadas (con la
consiguiente precaucion por
las interacciones
medicamentosas);

4. La determinacion del estado de la

hemostasia
a. Suspender aspirina 3 dias
antes;

b. Consultar con Hematologia
en pacientes anticoagulados.

El tratamiento de cada persona con
diabetes es individual.

Las siguientes son consideraciones
generales, que tendran que adecuarse al
paciente y al tipo de cirugia (periodo de
ayuno prequirdrgico, complejidad, clase de
anestesia, duracion, etc.).

1. El diabético tipo 1 debe recibir
insulina.

2. El diabético tipo 2 puede encontrarse
en tratamiento previo al acto
quirdrgico con

a. Plan de alimentacion vy
actividad fisica, sin
tratamiento farmacolégico;

b. Agentes orales para Ila
diabetes;

c. Insulina (en plan
convencional, intensificado o
con premezclas).

d. Tratamiento combinado
(insulina mas agentes orales
para la diabetes)

Diabetes tipo 1

Se tiene que realizar el control de
glucemia capilar antes de administrar su
insulina de la mafiana y en el preoperatorio
(incluso si fuese necesario, se puede efectuar
en el curso de la operacion).

Aplicar desde un tercio a la mitad de
la dosis habitual de insulina de accion
intermedia o analogos lentos a la mafiana.

Luego de la intervencion se debera
realizar el control de glucemias capilares cada
4 a 6 horas. Se podra administrar
correcciones de insulina regular o analogos
rapidos segun sus valores.

Si el ayuno es prolongado y no es
conveniente que el paciente ingiera alimentos
o liquidos por via oral, se aportan 5 a 10
gramos por hora de dextrosa endovenosa.

Si presenta hipoglucemia, segun su
severidad y posibilidad de ingesta, se trata
con glucidos por via oral o incluso se puede
administrar dextrosa intravenosa o glucagon
inyectable.

Diabetes tipo 2.

Si la cirugia es ambulatoria se
suspenden los agentes orales para la
diabetes y la insulina el dia de la cirugia. Se
reinician cuando se restablece la alimentacion
por boca.

Se tiene que mantener el control
estricto de la glucemia capilar. Si esta se
eleva en forma significativa hay que
administrar cautelosamente insulina regular o
analogos rapidos, para mantener la glucemia
en valores lo mas cercano posible a la
normalidad.

La medicacion antihipertensiva se
debe ingerir en el horario habitual.

Siempre se tiene que

1. Mantener el contacto cercano

entre el oftalmélogo y el clinico
diabetologo.

2. Realizar el control y seguimiento

conjunto cuando se requiera de
internacion.

DM: Diabetes mellitus

DMZ1: Diabetes mellitus tipo 1

DMZ2: Diabetes mellitus tipo 2

RD: Retinopatia Diabética

RDNP: Retinopatia diabética no proliferativa
RDP: Retinopatia diabética proliferativa
EMD: Edema macular diabético

A:.: Hemoglobina Glicosilada

FO: Fondo de Ojo

RFG: Retinofluoresceinografia
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