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a diabetes puede afectar la gran mayoria de las estructuras del apa-
rato ocular y puede asegurarse que, si la enfermedad tiene varios
afios de evolucién, seguramente habra alteraciones retinianas en ma-
yor o menor grado.
La localizacibn mas frecuente de las lesiones de origen diabético es en
la retina, donde el dafio tisural adquiere un caracter lento e inexorable-
mente progresivo, terminando a menudo en ceguera por glaucoma abso-
luto. Es un cuadro clinico lo bastante caracteristico como para permitir
el diagnéstico etiolégico, en la mayoria de los casos.
Otra localizacion no tan frecuente como importante de las alteraciones
diabéticas es en el cristalino, donde puede producir trastornos reversi-
bles (miopia, etc.), o irreversibles (cataratas); pero siempre son factibles
de tratamiento.
Otra localizacion bastante comun es a nivel de los nervios dculomotores
produciendo neuritis, especialmente del tercer par. Es una afeccion re-
versible, pero que, a menudo, plantea grandes dificultades en el diag-
nostico etiolégico debido a la similitud del cuadro clinico con los aneu-
rismas intracraneanos.
Estudiaremos las distintas alteraciones que produce la diabetes en el apa-
rato ocular, insistiendo particularmente en esas tres localizaciones por
su importancia clinica.
En las diferentes estructuras oculares, la diabetes se manifiesta bajo
dos aspectos: uno de ellos es tan caracteristico que conduce al diagnos-
tico o es muy sugestivo de ser causado por esa etiologia (retinopatia dia-
bética, rubeosis del iris); el otro, comin a muchas afecciones, no tiene
valor diagndstico o es escasa. su importancia para €l (pardlisis oculares,
neuritis Optica, etc.).
Pasaremos a describir estos procesos dejando para el final el estudio de-
tallado de la retinopatia diabética, del Kimmelstiel-Wilson y de la lipe-
mia retiniana.
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TRASTORNOS DE LA REFRACCION. Constituyen un signo frecuente
dentro de las manifestaciones clinicas del comienzo de la diabetes.

Se observan cambios bruscos en la refraccion que oscilan alrededor de
las dos dioptrias en sentido positivo o negativo, citandose, sin embargo,
casos hasta de ocho dioptrias de variacion (Root, Joslin, White, Marble,
1952).

Se caracterizan por su instalacion, su variabilidad y su bilateralidad
con la posibilidad de tener valores diferentes en cada uno de los ojos.
Evolucionan rapidamente, desapareciendo en dias o semanas después de
instalado el tratamiento del trastorno metabdlico (Duke-Elder, 1940-1949;
Walsh, 1947).

En los diabéticos ya tratados se ha observado que la desviacién hacia la
miopia tiene lugar cuando aumenta la tasa de azlcar sanguineo y la des-
viacion hacia la hipermetropia y la presbicia cuando ésta disminuye.
El oculista debe recordar esta posibilidad cuando hay bruscas variacio-
nes de la refraccion y posponer la prescripcion de lentes hasta la regula-
rizacion del estado humoral del paciente.

Si fuera imprescindible la prescripcion de los cristales, el enfermo debe
saber que esta abocado al cambio de ellos en tanto no se obtenga la es-
tabilizacion de su glucemia.

Los cambios bruscos se interpretan como debido a alteraciones en la
hidratacion del cristalino, como consecuencia de las variaciones de la
glucemia y, por tanto, de su indice de refraccion. Esta situacion es re-
versible, reintegrandose a lo normal una vez que mejoran las condiciones
generales haciendo innecesario el uso de lentes (Forsham, 1956).

Estas alteraciones son poco comunes y aunque se ven en toda edad, es
en los diabéticos jovenes y en los mal controlados donde ocurren con
mas frecuencia e intensidad (Duke-Elder, 1940).

Los cambios lentos y progresivos de la refraccion son producidos por
alteraciones del cristalino (cataratas) y, mas raramente, corneales.

La paralisis y debilidad de la acomodacion traen como consecuencia di-
ficultades para ver de cerca (Duke-Elder, 1940; Walsh, 1947).

PARPADOS. Las lesiones observadas no son especificas. La tendencia
a los procesos infecciosos se manifiesta, sobre todo, en los péarpados por
frecuentes orzuelos y chalaciones, por lo que es aconsejable investigar
siempre la glucemia de los enfermos con procesos infecciosos repetidos
de los péarpados.

Estadisticamente se ha encontrado que el xantelasma (Root, 1952) pre-
domina ligeramente en los enfermos diabéticos.

CONJUNTIVAS. En los vasos conjuntivales se ha descrito, en esta clase
de pacientes, un aspecto barroso de las células sanguineas, observado
igualmente en familiares de diabéticos mucho antes de manifestarse como
enfermos (Forsham y Thorn, 1956). Se ven también aneurismas, tortuo-
sidades y varicosidades de los vasos. Aunque no especificos, serian mas
frecuentes que en sujetos no diabéticos (Ditzel, 1954; Forsham y Thorn,
1956).

CORNEA. En la membrana de Descemet se describen pliegues de apa-
ricion precoz, cuya frecuencia y ndmero seria mayor que en los enfer-
mos no diabéticos (Joslin, 1959; White, J. H., 1935). Serian mas fre-
cuentes en aquellos diabéticos que hacen gangrenas o hemorragias pro-
fundas de la retina. Se ignora la patogenia de este signo, no teniendo
relacion con la tasa del azlcar, la dosis insulinica, ni la presion intra-
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ocular. De un modo analogo a lo que ocurre en el iris y en la retina,
se han observado vasos que infiltran ambas caras de la cornea. Es un
hecho, sin embargo, raro (Ashton, 1959; Lawrence, 1936).

IRIS. En diabéticos y, aun en etapas preclinicas, se describe la infiltra-
cién del iris con edema en la capa pigmentaria. Esta alteracion se pone
de manifiesto al abrir la cdmara anterior durante la operacién de cata-
rata, observandose que sale un humor acuoso tefiido de marrén por el
pigmento. Esta edematizacion del epitelio pigmentario es exclusiva de
esta estructura uveal, no encontrandose en el cuerpo ciliar, ni en la co-
roides (Samuels, 1952).

Como consecuencia del pasaje de pigmento de las células, pueden apa-
recer masas de pigmento en la superficie anterior del cristalino, que asi
dificultan la vision. Butler, citado por Walsh (1947), sefiala como carac-
teristicas unas masas de pigmento que se ven ocasionalmente. Estos
mamelones, como los llama el autor, tienen aspecto edematoso, hinchado
y estan situados en el borde pupilar.

Estas modificaciones del iris se interpretan como debidas a la infiltra-
cion glucoégena de las estructuras y se pueden reducir al minimo con un
control severo de la diabetes.

Si bien no es patognoménica, la rubeosis del iris es muy caracteristica
de esta enfermedad, siendo pocas las otras entidades patolégicas que
pueden producirla.

Una vascularizacién visible a la biomicroscopia invade las capas del iris,
iniciandose en el area peripupilar y extendiéndose, finalmente, hasta el
angulo camerular.

A simple vista puede observarse un cambio de color donde existen estos
vasos, ya sea en forma de placas o de estrias radiales o aln de toda la
superficie. El iris toma aspecto suculento y con la lampara de hendidura
se aprecia la riqueza de la proliferacién vascular y el borramiento mas
0 menos acentuado de la delicada malla iridiana, donde no es raro ob-
servar sufusiones sanguineas.

La vascularizacion iridiana ocurre en diabéticos de afios de evolucion,
como sucede con la retinopatia y es de mal pronostico, no so6lo porque
es indice de lo avanzado de la enfermedad, sino por la repercusion que
tiene para el propio ojo. Una vez establecida la proliferacién vascular,
son de temer, principalmente, las hipemias a repeticion y un glaucoma
de tipo especial, que mas adelante trataremos. Ademas esta situacion
limita casi totalmente las intervenciones quirdrgicas que abren camara
anterior, lo cual hace mas sombrio su prondstico.

PUPILA. Se observan alteraciones en el tamafio, forma y reflectividad,
dependiendo de multiples causas.

Las alteraciones iridianas locales pueden alterar la forma y reflejos de
la pupila. El bloqueo pupilar por causa local, aunque raro, puede ser
motivo de dificultad circulatoria de los liquidos intraoculares con el con-
siguiente cuadro de hipertension intraocular (Rodriguez Barrios y Mas-
sera, 1959).

La modificacion de los reflejos va desde una simple pobreza de la dila-
tacion, hasta los clasicos cuadros de Argyll-Robertson y de la pupila
miotonica.

El signo de Argyll-Robertson es comprobado en la diabetes sin encon-
trarse ningan elemento clinico ni seroldgico que indique sifilis coinci-
dente (Walsh, 1947). En la sifilis, el signo es siempre bilateral o com-
pleto de un lado e incipiente del otro; cuando es unilateral, asociado a
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pupila normal del otro lado o a otras alteraciones de la pupila, la sifilis
como elemento etiolégico ya no tiene tanto valor, y otras afecciones, en-
tre ellas la diabetes, pueden ser sus causas (Forsham, 1956). El porcen-
taje de los casos no sifiliticos aumenta cuando no se toma en cuenta la
miosis como elemento integrante del signo (Willion, 1921). Para Cogan
(1956), el signo de Argyll-Robertson en diabéticos es indistinguible del
de origen sifilitico y se debera a alteraciones periféricas iridianas.
Jelliffe (1932) ha observado, en la diabetes, alteraciones de la reflecti-
vidad correspondientes a la pupila miotdnica y acompafiada de arrefle-
xia rotuliana.

CUERPO CILIAR. La infiltracion glucogénica del epitelio pigmentario
del cuerpo ciliar, negada por Samuels y Fuchs (1952), seria una de las
causas de las alteraciones en la acomodacion (Rea, 1941).

Se describen iridociclitis en el curso de la diabetes, con caracter térpido
y fenémenos inflamatorios poco intensos, aunque causando sinequias pos-
teriores precoces y numerosas y pequefios hipopiones no sépticos (De-
lorme, 1955).

CRISTALINO. En el cristalino pueden verse cataratas del tipo senil
y diabético. La catarata diabética no es muy frecuente. Es bilateral y
ocurre, segun Forsham (1956), en un 0,4 % de los diabéticos, y mas fre-
cuentemente en los casos severos. Es mas comUn en jovenes, pero se la
observa en cualquier edad, aun en nifios de meses (Walsh, 1947).

Tiene ciertas caracteristicas, sefialando Delorme (1955) el aspecto lechoso,
sin estrias radiadas ni opacidades centrales estelares. Predomina en la
corteza posterior y la maduracién es rapida, pudiendo ocurrir en horas
(Walsh, 1947). En los jovenes no presentan nucleo (Baillart, 1950).

En cuanto al mecanismo de produccién, los trastornos en la permeabili-
dad de la membrana, la hidratacién de las fibras por los cambios osmo-
ticos, el edema y degeneracion del epitelio ciliar, la acidosis, la actividad
endocrina, etc., se citan como causas, entre otros factores (Becker, 1954).
En animales hechos diabéticos por aloxan, pancreatectomia o inyecta-
dos con extracto de anterohipdfisis, se ha conseguido producir cataratas
de este tipo con opacidades ecuatoriales y subcapsulares, sobre todo en
la corteza posterior (Duke-Elder, 1954). También se ha reducido su in-
cidencia con el control de la diabetes, la administracion de estrdgenos,
etc. (Forsham, 1956). Nunca aparece en no diabéticos y es prevenida por
la insulina 0 el régimen.

En la diabetes humana parece depender, en cierto grado, del control de
la enfermedad.

En cuanto a las cataratas seniles, su incidencia no es mayor que en los
enfermos no diabéticos. No son caracteristicas. Su aparicion es mas pre-
coz que en los enfermos no diabéticos (unos diez afios antes) estando mas
en relacion con la duracidn de la diabetes que con el buen control o se-
veridad de ella (Forsham y Thorn, 1956).

CAMBIOS EN LA TENSION OCULAR. En los casos severos, donde hay
deshidratacién seguida de acidosis, hay hipotension ocular. En el coma
diabético existe una marcada hipotension, signo de valor diagnéstico fren-
te a otros comas, inclusive el coma hipoglucémico.

La hipertension que puede encontrarse responde a alteraciones secun-
darias del iris (rubeosis, bloqueo pupilar, etc.), a hemorragias de camara
anterior, y a las complicaciones de la retinopatia (retinitis proliferante,
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trombosis venosas, etc.). ElI glaucoma que asi se instale es, pues, de ca-
racteristicas muy severas y responde mal al tratamiento medico, y el
quirdrgico es, frecuentemente, impracticable.

ALTERACIONES DEL VITREO. La prolfferacién vascular, a punto de
partida en la retinopatia <diabética, es una de las etapas finales de la
patologia retiniana diabética. No se necesita la presencia de hemorragias
previas que sean invadidas por vasos de neoformacion (Busacca, 1957),
sino que la proliferacion vascular retiniana invade el vitreo con finos
vasos y con el tejido que ellos arrastran.

En las zonas enfermas de la retina puede el vitreo adherirse patolédgica-
mente, y ser una de las causas de desprendimientos y desgarros retinianos.
En el vitreo se observan, con gran frecuencia, hemorragias recientes o
residuales. Segun Busacca (1957), las hemorragias pueden producir des-
prendimiento del vitreo.

ALTERACIONES NEUROOFTALMOLOGICAS. Las paralisis tienen
como caracter clinico, su instalacién brusca, su rapido retroceso y sus
frecuentes repeticiones en el mismo elemento o variando su localizacion.
El retroceso sin secuelas es lo habitual.

La localizacion anatomica se hace generalmente en el tronco del nervio,
pero puede tomar los nucleos, raices mesencefalicas o, aun, las vias su-
pranucleares. Para algunos la lesion es neuritica, de tipo metabdlico,
analoga a las lesiones de polineuritis periférica; sin embargo, basados
en el tipo clinico de instalacion y evolucidn, los investigadores (Bailliart,
1950; Kaplan, 1951) sugieren mas la influencia vascular, con la produc-
cion de pequefias hemorragias y trombosis, y pequefos infartos en los
nervios, nucleos 0 vias supranucleares.

La imposibilidad de la utilizacion de vitaminas del complejo B, el meta-
bolismo alterado de las grasas y la degeneracion del sistema nervioso
por la diabetes ha sido referida por los investigadores (Baillart, 1950;
Ellenberg, 1959), como factores patogénicos. Para Warren y Le Compte
(1952) las alteraciones de los mucopolisacaridos serian el elemento pa-
togénico comun para todas las manifestaciones de diabetes; para Root
y Kenny (1954), la patogenia de las neuropatias seria comdn con la de
la nefro y retinopatia de origen vascular metabolico. Para Ellenberg
(1959) la neuropatia diabética tiene igual patogenia que la retinopatia
y nefropatia.

Desde el punto de vista histoldgico, Dreyfus y col. (1957) observan al-
teraciones de la mielina y de los cilindroejes con engrosamiento del tron-
co, destrucion de fibras y elementos de regeneracién. Aparte de lesio-
nes inespecificas por arteriosclerosis, en otros estudios realizados en neu-
ropatias, se describe un cuadro semejante al de la periarteritis nudosa,
no observando oclusiones vasculares (Ellenberg y Kramer, 1959).

La musculatura extrinseca ocular puede hallarse comprometida en la
diabetes. Para Walsh (1947) no es frecuente esta manifestacion. La of-
talmoplejia completa y total es un hecho raro. Las paralisis oculares
asociadas a las de otros nervios craneanos, espinales, o a cuadros neuro-
légicos mas complejos, ha sido mencionada por Gomensoro y col. (1960).
De los nervios 6culomotores, el VI par es el que se toma con mayor fre-
cuencia (Walsh, 1947).

El compromiso del Il par como Unica manifestacion aparente resulta
interesante y de gran valor su minucioso estudio, dado que tanto en dia-
béticos como en ciertos aneurismas intracraneanos, este hecho clinico
es comun. EI diagndstico es, a veces, muy dificil, basandose solamente
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en la clinica, ya que ambos se presentan con igual brusquedad, con la
diplopia inicial, el dolor localizado y la pardlisis de los musculos iner-
vados por el nervio, con su frecuente restituciéon total y su posible re-
peticion (fig. 26).

La variabilidad de las paresias musculares, asi como la integridad de
la musculatura intrinseca se dan como posibles elementos diferenciales
a favor del origen diabético (Cogan, 1956). La arteriografia, en todo
caso, se hace necesaria.

La alteracion de la musculatura intrinseca aislada, de mayor frecuencia
qgue la de la extrinseca, se indica como una de las posibles causas de
los disturbios de acomodacion (Duke-Elder, 1940). Alteraciones neuro-

FIGURA 26. Paralisis del elevador del parpado
en una paralisis del tercer par.

logicas de origen supranuclear, con pupilas normales, instaladas brusca-
mente, bilaterales y de facil retroceso con la mejoria de la diabetes, han
sido sefialadas por Duke-Elder (1940). Pardlisis de la funcién de la mi-
rada hacia arriba o abajo, de la convergencia de origen supranuclear,
y otras alteraciones en relacion a complicaciones intracraneanas de ,la
diabetes, pueden presentarse en el curso de las manifestaciones neuro-
légicas, pero naturalmente es imposible atribuirlas con seguridad a la
diabetes.

La neuritis dptica aguda se considera muy rara por esta etiologia; la
cronica del tipo retrobulbar, no seria tan rara (Walsh, 1947). Es bilate-
ral, de iniciacion brusca, ocurriendo, sobre todo, en la mitad de la vida
Yy su retroceso no se observa siempre. Tampoco se puede excluir de su
patogenia el factor alcoholtabaquico, pero, de todas maneras, el terreno
diabético predispondria por las alteraciones metabdlicas y las carencias
inherentes a ese estado. En nuestra experiencia esta complicacion es ex-
cepcional. El tratamiento de estas neuritis, aparte de la buena regula-
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cion del trastorno metabdlico, comprende las de cualquier neuritis 6p-
tica (vitaminas, pirexias, vasodilatadores, corticoides y la supresion de
todo factor toéxico exdgeno).

La atrofia Optica asociada a la diabetes, segun Walsh (1947), seria mas
frecuente por la arteriosclerosis incidente en la diabetes que por la pro-
pia neuritis. Por causa de alteraciones centrales, puede instalarse lenta-
mente una atrofia Optica.

ALTERACIONES MUSCULARES. Recientemente se ha hecho mencion
acerca de la posibilidad de lesiones musculares diabéticas. Garland (1957)
seflala elementos de degeneracion muscular aparentemente primitivos,
coincidiendo con fenémenos neurologicos en los masculos de los miem-
bros inferiores. Relata un caso de diplopia. Sugerimos la posibilidad
de este tipo de lesiones localizadas a los musculos oculares y su ulterior
estudio por biopsia muscular.

Los estudios histolégicos que se han realizado en musculos de otros te-
rritorios muestran alteraciones de tipo miogénico.

retinopatia diabética
ONSIDERACIONES GENERALES. Por

Csu extraordinaria frecuencia, la retino-
patia diabética constituye una de las afecciones mas importantes de la
practica del oculista. Su nUimero aumenta dia a dia en funcién de la
prolongacion de la vida del diabético con los tratamientos modernos, lo
gue ofrece margen a la evolucion completa de la afecciébn. No es una
lesién obligada en las diabetes antiguas, pero puede decirse que es dificil
gue un diabético, de mas de quince afos de enfermedad, no la padezca,
sin embargo, su intensidad varia y no es raro ver pacientes con veinte
y treinta afios de evolucién, presentando s6lo modificaciones minimas.
A consecuencia de la mayor frecuencia de la diabetes en la edad adulta,
la retinopatia es mas comuUn alrededor de los cincuenta a setenta afios,
pero es frecuente también en la diabetes juvenil. Casi siempre hay un
largo periodo que oscila alrededor de los diez y quince afios entre la apa-
ricidon de la diabetes y la retinopatia, lo que la vincula, no a fenémenos
agudos, sino a la antigliedad de los trastornos metabdlicos.
Esta iniciacién tardia de la retinopatia, puede errébneamente hacer creer
que la diabetes es reciente.
Durante mucho tiempo se discutio la especificidad de este cuadro clinico,
pero actualmente, gracias a los trabajos de Ballantyne y sus discipulos
(1944-1945), puede decirse que el estudio cuidadoso del fondo de ojo per-
mite, la mayoria de las veces, atribuir un origen diabético a alteraciones
presentes.
No es raro que sea, en muchos casos, el oculista el que diagnostica una
diabetes, ignorada hasta entonces, por las lesiones que aparecen en el
fondo de ojo.
Durante mucho tiempo se pensd que la retinopatia diabética e hiperten-
siva eran muy parecidas y se las considerd relacionadas entre si.
Del mismo modo se creyd que la arteriosclerosis era necesaria para la
aparicion de la retinopatia diabética. Sin embargo, las estadisticas mo-
dernas han comprobado definitivamente que ni la hipertension ni la
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arteriosclerosis son necesarias, aunque puedan existir y aun mismo in-
fluir en la evolucion. El joven diabético es un ejemplo de la presencia
de la retinopatia sin arteriosclerosis y sin hipertension.

aspecto clinico

Estudiando sistematicamente el fondo de ojo de todos
los diabéticos, es posible descubrir las primeras etapas de la retinopatia
diabética, pues esta afeccién puede pasar inadvertida por el paciente du-
rante muchos afios, dado que sélo produce sintomas cuando se afecta la
macula o cuando sobreviene una hemorragia del vitreo.

En general los primeros sintomas retinianos demoran varios afios en
aparecer después del comienzo de la diabetes.

La retinopatia es siempre bilateral, pero puede afectar ambos ojos con
distinta intensidad.

LAMINA 3. Retinopatia
diabética en sus comien-
208,

Aungue no todos los casos siguen la misma evolucion, la mayor parte
van empeorando gradualmente, desde la aparicibn de microaneurismas
aislados, en una retina sana, hasta la desorganizacién total de esta es-
tructura.

Segun Root y col. (1959) los cambios varicosos venosos de la retina pre-
cederian a la aparicion de los otros fendmenos y su presencia en sujetos
jovenes es casi patognoménica de diabetes.

De acuerdo con Ballantyne y Michaelson (1947), se acostumbra a dividir
el cuadro evolutivo en cuatro periodos: periodo de los microaneurismas,
periodo de las hemorragias y exudados, periodo de las alteraciones ve-
nosas, periodo de las complicaciones.
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PERIODO DE LOS MICROANEURISMAS. EI microaneurisma puede
observarse en otras afecciones como la hipertension arterial, obstruccio-
nes y subobstrucciones venosas, etc., pero cuando existe como Unica ma-
nifestacién, es decir, en retina oftalmoscépicamente sana, marca la ini-
ciacion de una retinopatia diabética.

Sin embargo hay excepciones, pues, a veces, se observan tipicos micro-
aneurismas en retina sana de no diabéticos.

Recordaremos solamente sus rasgos fundamentales, pues sus caracteres
son bien conocidos (Ballantyne y Loewenstein, 1944).

El microaneurisma aparece como un pequefio punto rojo, circular, de
un diametro de alrededor de 50 u, situado en el polo posterior y, gene-
ralmente, en conexién con los pequefios vasos.

Aparecen y predominan en el polo posterior; son de bordes bien nitidos
y regularmente circulares, presentando un reflejo luminoso en su centro.
Estos ultimos caracteres permiten diferenciarlos de las microhemorragias.
Microscopicamente se ha demostrado que los microaneurismas consisten

LAMINA 4. Retinopatia
diabética en etapas avan-
zadas, donde se evidencian
claramente microaneuris-
mas y exudades.

en pequefas distensiones esféricas de la pared capilar, que varian entre
20 y 100 y, situados en el lado venoso de los capilares que unen los ple-
xos capilares superficial y profundo a nivel de la capa nuclear interna
de la retina.

Como observa Ashton (1959), mas tarde pueden aparecer en el lado ar-
terial del capilar.

Los microaneurismas pueden confundirse con microhemorragias, pero
aparte de los elementos que ya sefialamos, se distinguen de ellas por su
mayor duracién, persistiendo durante meses, mientras que las microhe-
morragias desaparecen en pocos dias.

Histolégicamente la diferenciacion es posible cuando se descubre una
capa endotelial rodeando un conjunto de glébulos rojos.
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Los aneurismas pueden modificarse con el transcurso del tiempo. Pue-
den desaparecer al examen oftalmoscopico por quedar separados de la
circulacion o también por transformarse en exudados.

PERIODO DE LAS HEMORRAGIAS Y EXUDADOS.

Hemorragias retinianas. Puede observarse toda clase de hemorragias en
la retina. Es habitual que pase sangre al vitreo en cantidades variables
y rapidas produciendo hemorragias del mismo.

Generalmente las hemorragias retinianas predominan en la zona de mi-
croaneurismas y es probable que provengan de ellos.

LAMINA 5. Hemorragia
retiniana en el curso de
una retinopatia  diabética.

Exudados. Lo que en clinica se conoce con el nombre de exudados, son
manchas blancoanacaradas, de forma y tamafio variables, situadas gene-
ralmente en el polo posterior del ojo y a nivel de las capas profundas
de la retina.

En realidad no corresponden a verdaderos exudados, sino que compren-
den distintos procesos: colecciones patoldgicas de proteinas, presumible-
mente residuos del suero; acumulacion de grasa libre en los tejidos o en
macrofagos; cuerpos citoides, o sean los llamados exudados blandos; etc.
A este respecto Ashton (1949, 1959) sefiala que en la retinopatia dia-
bética pueden aparecer tardiamente cuerpos citoides como resultado de
alteraciones arteriolares caracteristicas de las etapas avanzadas de la
diabetes, sin necesidad de que se agregue hipertension arterial.

En realidad, ninguno de estos exudados es caracteristico de la diabetes,
pero su asociacibn con microaneurismas, hemorragias retinianas, su pre-
dominio en el polo posterior sin formar estrella macular y la ausencia
de edema retiniano, permiten generalmente atribuirles un origen dia-
betico.
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PERIODO DE LAS ALTERACIONES VENOSAS. En realidad las alte-
raciones venosas pueden observarse, a veces, desde un principio. Asi
Ballantyne (1945) encuentra ingurgitacion de las venas, aun antes de que
aparezcan los microaneurismas. Pero en la evolucion de la retinopatia
se observan profundas alteraciones venosas que, posiblemente, sean fe-
némenos secundarios a las alteraciones de la retina.

En general existe flebosclerosis y las venas aparecen gruesas, dilatadas,
irregulares, con formacion de bucles, varicosidades, etc.

LAMINA 6, Ojo. Exudados
hialinos retinianos. ABPAS-H.

PERIODO DE LAS COMPLICACIONES. Cuando la retina ha sufrido
una extensa destruccion por la diabetes, pueden observarse multiples
complicaciones. Las mas frecuentes son: desprendimiento de retina, he-
morragias del vitreo, glaucoma secundario, etc.

Retinitis proliferante. La retinitis proliferante es también de muy fre-
cuente observacion. Parece existir cierta predileccion en algunos pa-
cientes para presentar este tipo de evolucion, aun con pocas lesiones
retinianas, razén por la cual, Cogan y col. (1961) piensan que responden
a una diferente patogenia.

Klein (1938) y Wagener, Dry y Wilder (1934), reconocen dos tipos de
retinitis proliferante. EIl primer tipo estd caracterizado por la formacion
de tejido de granulacion que precede a la aparicion de neovasos y se
observa en lesiones viejas con degeneracion progresiva. El tejido con-
juntivo tiene distinto espesor, variando entre un delicado velo y gruesas
capas que irradian desde la papila, sobre todo hacia arriba y afuera, cu-
briendo las estructuras del fondo de ojo. Pequefios vasos neoformados
corren por el tejido cicatrizal hacia los vasos centrales de la retina; van
aumentando gradualmente en su intento de restablecer la nutricion (Duke-
Elder, 1940). El segundo tipo estad caracterizado por la formacién prima-
ria de vasos neoformados, a la que sigue la proliferacion secundaria del
tejido conjuntivo. Este proceso frecuentemente sigue a la aparicién de
una hemorragia del vitreo, pero es posible su presentacion espontanea
sin que se haya producido aquélla. Los vasos de neoformacion, por otra
parte, se rompen facilmente dando hemorragias, sobre todo del vitreo,
lo que dificulta establecer qué es lo primero en aparecer.

Estas alteraciones traducen la proliferaciéon vascular tan acentuada que
existe en la retinopatia diabética como elemento primordial.
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Se inicia, a veces, en algunas zonas de la retina desde donde hace pro-
trusién invadiendo el vitreo y formando verdaderas masas membrano-
sas. Dejan por un tiempo indemne la mécula, pero la repeticion de las
hemorragias del vitreo va alterando la visién, sin que llegue del todo
a restablecerse la transparencia de los medios. Después de estos acci-
dentes hemorragicos quedan masas de coagulos a los que se mezclan las
membranas de la retinitis proliferante.

En la retinitis de forma vascular resalta, al oftalmoscopio, la tenue ar-

mazon vascular, apareciendo los finos vasos rodeados de una masa gela-
tinosa semitransparente.

LAMINA 7. Retinitis pro-
liferante.

Los capilares neoformados se distinguen de los otros por su curso angu-
loso e irregular y su calibre variable y también irregular (Friedenwald,
1950).

La retinitis proliferante es un elemento, casi podriamos decir, patogno-
ménico, pues se observa, sobre todo, en diabéticos.

De acuerdo con la interpretacion mas corriente, es producida por un in-
tento de suplir las grandes vias venosas de la retina en las cuales existe
un régimen de hipertension. Ballantyne (1944-45) ha sustentado la teo-
ria de que la retinopatia diabética es provocada por una hipertension
en el territorio venoso de la retina, desde los capilares hasta los gruesos
troncos centrales. Establece asi una diferencia con la enfermedad hiper-
tensiva, en la que se afectaria, principalmente, las arteriolas y el sector
arterial de los capilares. La hipertension venosa provocaria la circula-
ciébn complementaria, bien documentada en los trabajos de Ashton (1949-
1959). La expresion clinica de esta interpretacion seria, pues, el aumento
de la vascularizacion, tan comudn en los diabéticos, y la formaciéon de
neovasos que, desbordando el territorio retiniano, invaden el vitreo y
realizan el cuadro tipico de la retinitis proliferante.
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Conjuntamente con la retinitis proliferante pueden encontrarse plega-
mientos de la retina, causados por las retracciones fibrosas (Busacca,
1957), desgarros y desprendimientos de la retina. Como es de suponer,
estos desprendimientos de retinas tan afectadas no tienen tratamiento.
Hemorragias del vitreo y prerretinianas. Se producen a partir de la efrac-
cion de un microaneurisma o de los vasos neoformados de la retinitis
proliferante. La sangre puede quedar en la retina o bien romper la li-
mitante interna y pasar al espacio subhialoideo o, finalmente, al vitreo.
Las hemorragias subhialoideas o prerretinianas se caracterizan por tener
un color rojo vivo (variando con la intensidad de la hemorragia), por
ocultar los vasos de la retina y, en algunos casos, sobre todo aquéllas
que se situan en el espacio decolable sefialado por nosotros (Rodriguez
Barrios y Massera, 1959), por adoptar la forma de menisco, con nivel
superior que se puede hacer cambiar de posicion.

Por propagacion de las hemorragias retinianas, subhialoideas o a partir
de las mallas de proliferacién vascular intravitrea, se pueden producir
las hemorragias del vitreo. Invaden el vitreo en mayor o menor exten-
sion e intensidad, provocando la pérdida total o parcial de la vision, mas
0 menos brusca, llegando con frecuencia a la sola percepcidon de la luz.
En estos casos es imposible iluminar el fondo de ojo con la luz del oftal-
moscopio aunque, a veces, se percibe el tinte rojizo, sobre todo con la
ldmpara de hendidura.

El diagnéstico diferencial se plantea, en estos casos, especialmente con
las opacidades del cristalino; en las hemorragias, la opacidad es mas pro-
funda pudiendo reconocerse las estructuras del cristalino en su posicién
normal.

Las hemorragias del vitreo no son especificas de los diabéticos, pero son
en ellos muy comunes y tienen tendencia a repetirse. Son una causa
frecuente de pérdida visual en los diabéticos.

El prondstico de la hemorragia en si no se puede considerar malo, y la
reabsorcidn es posible aun totalmente, recuperandose funcionalmente el
enfermo hasta los valores visuales que tenia antes de la hemorragia.
Sin embargo, la repeticion de esta complicaciéon conduce a la formacion
definitiva de coagulos fibrinosos que son invadidos por retinitis prolife-
rante, provocando una profunda desorganizacion del globo ocular.
Obstruccion de la vena central de la retina o de sus ramas. Este cuadro
puede sobrevenir en un diabético, pero de acuerdo con la actual inter-
pretacion de esta afeccion, no se considera como de origen diabético.
Alteraciones arteriales. En las retinopatias diabéticas recientes no se
observan, necesariamente, alteraciones de tipo hipertensivo o arterios-
clerotico, salvo que el paciente concomitantemente padezca esas afec-
ciones; en la diabetes de quince o veinte afos de evolucion estas altera-
ciones son frecuentes, aunque White y Beetham (1935) consideran que,
de acuerdo al tipo de arteria y edad del paciente, no habria diferencias
sensibles en el grado de esclerosis en diabéticos y no diabéticos. Sin
embargo, la aparicion de alteraciones arteriales precipita y acelera la
evolucién fatal de la retinopatia.

Glaucoma secundario. Frecuentemente, la etapa final de la retinopatia
se complica con la aparicién de un glaucoma secundario. Se acompafia
de rubeosis del iris que, extendiéndose al angulo camerular, impide la
circulaciéon del humor acuoso. El bloqueo pupilar, aunque mas raro, tam-
bién es causa de este glaucoma; las obstrucciones de la vena central
igualmente son capaces de conducir a un estado hipertensivo intraocular.
Como ya hemos indicado mas arriba, las medidas terapéuticas suelen ser
inutiles y solo es posible la sedacién del intenso dolor que padecen estos
enfermos.
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patogenia

El estudio de la retina, clinicamente por el examen de fondo
de ojo y patolégicamente, nos ha permitido avanzar mucho en nuestros
conocimientos sobre las lesiones que produce la diabetes en los pequeﬁos
Vasos.

Aunque se han sefialado grandes progresos quedan adn muchas incog-
nitas por resolver.

Dadas las aparentes vinculaciones de esta afeccién con las alteraciones
glomerulares de la nefropatia diabética, se ha supuesto una patogenia
similar para ambos.

El microaneurisma aparece como elemento primordial en la génesis de
la retinopatia y su patogenia ha sido motivo de muchas especulaciones
en los ultimos tiempos.

Se ha tratado de explicar su aparicion por factores sistematicos.

Se ha insistido mucho en un disturbio del metabolismo de los lipidos
(Gofman y col., 1950) para explicar las alteraciones vasculares de la dia-
betes. Ultimamente se ha sefialado el aumento de las lipoproteinas en
la sangre de los diabéticos, que podria explicar el depdsito de estas sus-
tancias en las paredes vasculares y también aumentar la viscosidad san-
guinea, dando anoxia por estancamiento de la sangre.

Otros autores creen que una alteracion del metabolismo de los mucopo-
lisacaridos puede alterar la membrana basal de los capilares, provocando
fragilidad y produccion de los microaneurismas (Friedenwald, 1948; Wa-
rren y Le Compte, 1952).

Pero se han hallado alteraciones similares en la sangre de enfermos no
diabéticos y en los que no se encuentra retinopatia (arteriosclerosis, etc.).
Por otra parte, si todos los cambios vasculares son debidos a un aumento
de las lipoproteinas o de los mucopolisacaridos, no se puede explicar
porqué la produccion de microaneurismas se limita a la retina.

Se ha dicho que la hiperactividad pituitarioadrenal era la responsable
de la retinopatia. Esto ha tenido repercusion en el tratamiento haciendo
hipofisectomias en las retinopatias; pero la hiperactividad de larga du-
racion de las funciones pituitarias no produce retinopatia, a menos que
exista diabetes al mismo tiempo.

Otros autores han atribuido la causa de la angiopatia retiniana a la for-
macién de microtrombos que provocarian isquemia por comparacion con
lo que pasa en la anemia falciforme, pero no han sido hallados los trom-
bos en la diabetes.

Es mas, se acepta que para que se pueda formar un microaneurisma debe
circular la sangre por el capilar afectado, pues los capilares ocluidos no
presentan microaneurismas.

La hipertension venosa, defendida por Ballantyne (1945), es actualmente
negada por la mayoria de los autores.

Que el microaneurisma se observa sélo en la retina, se ha tratado de
explicar por condiciones locales inexistentes en otros lados.

Se ha sugerido una pérdida del endotelio capilar para explicar su forma-
cion, o bien hernias de grasa a través de la pared (Pope, 1960), altera-
ciones de los vasanervorum de la retina, tracciones de la pared de los
capilares por tractus mesodérmicos, etc. (Wolter, 1962).

De todas las teorias emitidas, las mas interesantes, a nuestro juicio, son
la de Ashton (1959) y la de Cogan (1961), publicadas recientemente.
Ashton (1959) cree que las alteraciones primitivas ocurren en el tejido
nervioso de la retina y que las lesiones vasculares son secundarias. Pri-
mitivamente seria una neuropatia y no una angiopatia. De sus estudios
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en la fibroplasia retrolental deduce que la inhibicion y tumefaccion de
los tejidos retinianos puede producir una obliteracion de los capilares.
En hermosas preparaciones de inyecciones en retinas con cuerpo citoides,
ha demostrado que los microaneurismas se forman en la zona de transi-
cién entre el tejido normal y el tejido avascular. Acepta como hipotesis
de trabajo, que la retina sufre un disturbio metabdlico crénico, que pro-
duce una falla de la osmorregulacién la que, a su vez, causa una imbibi-
cion y un aumento de la turgencia de la retina que impide la circulacién
capilar provocando anoxia y formacién de aneurismas como fenémenos
secundarios.

Cogan y col. (1961) estudiando las preparaciones de retina tratadas con
una técnica de digestion por tripsina, atribuyen un gran valor a las al-
teraciones de las células murales de los capilares.

Para estos autores lo primordial seria una disminucién de las células
murales de la pared capilar, lo que provocaria una disminucién de su
resistencia y la formacién de microaneurismas. Estos pueden aparecer
como consecuencia de las alteraciones locales en las &reas que rodean
a la zona acelular que caracteriza a un cuerpo citoide; pero las altera-
ciones tisulares locales no explican todo, pues no se ven microaneuris-
mas en otras lesiones no diabéticas que dan capilares acelulares.

Los autores citados creen que la selectiva pérdida de las células murales
de los capilares, provocando debilidad local de la pared, determinaria la
aparicion de aneurismas. Todo lo demas serian fendémenos secundarios.
Asi se explicaria que el estiramiento de la pared en el aneurisma pro-
duce proliferacion endotelial que, probablemente, es un proceso repara-
tivo. Luego se produce un engrosamiento hialino de la pared endotelial,
también proceso reparativo y no primordial para la formacién de micro-
aneurismas.

El engrosamiento de la pared trae la oclusion del aneurisma que pierde
todas sus células, transformdndose en una esfera sélida. El aneurisma
separado de la corriente sanguinea sufre cambios degenerativos, se hia-
liniza, aparece grasa en sus paredes, mas adelante se desintegra espar-
ciendo la grasa por toda la retina.

Estos microaneurismas estallados se acompafian de fagocitosis.

Todos estos cambios degenerativos serian secundarios y no primordiales
en la génesis de la retinopatia.

Por consiguiente, de acuerdo con Cogan y col. (1961), la pérdida de las
células murales de los capilares, parece desempefiar el papel fundamen-
tal en la patogenia de esta afeccion. EIl estudio del metabolismo normal
y funciones de esas células en los capilares retinianos nos daran infor-
maciones preciosas sobre la patogenia de la retinopatia diabética.
Resumiendo: De los estudios mas recientes surge que el problema fun-
damental radica en saber si las alteraciones metabdlicas causadas por la
diabetes de larga evolucién afectan a la pared de los vasos o a los tejidos
gue rodean a éstos.

Hasta el momento no es posible inclinarse hacia una u otra interpretacion.
Bloodworth (1962) sostiene que la degeneracion de las neuronas y la
gliosis de la retina juega un papel prominente en todas las etapas de la
retinopatia. EIl tejido nervioso sirve de apoyo y sostén a la pared de los
capilares y cuando degenera por un proceso metabdlico o enzimatico, li-
gado a la diabetes, favorece la produccién de los microaneurismas y
exudados. Para ese autor las lesiones visibles de la retina no alcanzan
para explicar la pérdida de la vision que se observa en algunos casos, y
que se deberia a alteraciones mas profundas del tejido nervioso. Afirma
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que el cuadro final de la retinopatia diabética con ceguera es una com-
binacion de degeneracion de los elementos nerviosos con gliosis secun-
daria, formaciéon secundaria de microaneurismas, neovascularizacién, exu-
dados, degeneracién citoide y hemorragias.

anatomia patologica

los trabajos de Cohen (1929) y Friedenwald
(1952) han demostrado que la lesién que se encuentra con mas frecuencia
es un engrosamiento y depdsito hialino en los pequefios vasos retinia-
nos, lo que conduce a la irregularidad en la luz. Para Cohen, las lesio-
nes encontradas en los diabéticos son fundamentalmente vasculares y
muy dificiles de distinguir de la arteriosclerosis.
Ballantyne (1944-45) indica diferencias a este respecto: en la diabetes la
lesion es fundamentalmente venosa, en tanto que en la hipertension es
primitivamente arterial. Considera que la primera alteracion que se en-
cuentra en el diabético es el depésito lipoidico en el endotelio, asociado
a una tumefaccion de esta capa, en tanto que en la hipertensién los de-
pésitos lipoidicos se encuentran mas a menudo en la capa media de las
pequefias arteriolas.
Actualmente se tiende a aceptar que las lesiones degenerativas del en-
dotelio 0 membrana basal de los capilares relacionados a los disturbios
metabdlicos de la diabetes, preceden a la formacion de aneurismas.
Ballantyne y Loewenstein (1944), piensan que la infiltracion lipoidica
es tan intensa que la pared del vaso hace ectasia, formando asi los aneu-
rismas. Ese mecanismo es también sostenido por Pope (1960).
Histoldgicamente esos autores sustentan el criterio de que un microaneu-
risma se reconoce por un conglomerado de glébulos rojos, rodeados por
una membrana endotelial y siempre en conexién con un capilar.
En ciertos casos se hace muy dificil diferenciar una hemorragia enquis-
tada de un microaneurisma, ya que el endotelio de los capilares puede
proliferar y rodear a una microhemorragia.
El resto del arbol capilar, en estas primeras etapas, presenta espesamien-
tos del endotelio, estrechamientos de la luz y en otras partes degenera-
cion hialina; la pared del aneurisma también tiene espesamientos hiali-
nos, semejantes a la degeneracion hialina de los glomérulos con esclero-
sis intercapilar en la enfermedad de Kimmelstiel-Wilson.
Los exudados serian, para Ballantyne y Loewenstein {1944), microaneu-
rismas trombosados; para Friedenwald (1950), serian producidos por el
pasaje de proteinas plasmaticas, no de hematies, por pequefias efraccio-
nes de la pared capilar. Este autor, estudiando la membrana basal del
endotelio capilar, ha comprobado que algunos exudados y hemorragias
son verdaderos aneurismas con sus conexiones aferentes y eferentes con
el capilar.

Elwyn (1945), por otro lado, cree que los exudados se formarian a con-
secuencia de la anoxia retiniana.

Los exudados y hemorragias se sitGan en la capa nuclear interna y ple-
xiforme interna y en cercana relacion con los microaneurismas aunque
pueden estarlo en zonas donde no existen alteraciones vasculares demos-
trables.

Ya hemos dicho que, segin Ashton (1959), los exudados diabéticos pue-
den tener tres origenes.
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Las hemorragias del segundo periodo se sitlan, en general, en capas mas
extensas de la retina, sobre todo en el polo posterior. Por su conexion
frecuente con los microaneurismas, surge la idea de que se originan
en ellos.

Las alteraciones venosas del tercer periodo son producidas fundamental-
mente por la flebosclerosis, apareciendo un espesamiento fibrilar en la
pared de la vena, la que es reemplazada por sustancia hialina. Por este
proceso de hialinizacién, las paredes venosas se espesan y en ellas pueden
formarse envainamientos de lipoides.

Por este proceso se produce un estrechamiento notable de la luz que fa-
vorece el bloqueo vascular en la etapa siguiente de esta retinopatia. En
las arterias y arteriolas, conjuntamente a este proceso de flebosclerosis,
se observan grados variables de esclerosis.

La retinitis proliferante (Wagener, 1934; Kaplan, 1951) estd constituida
por bandas compactas de tejido ‘conectivo, con mayor o menor cantidad
de vasos. En el tipo llamado vascular, se observan ovillos vasculares,
vasos dilatados, irregulares, con numerosos vasos capilares neoformados.
Los vasos dilatados pueden ser intrarretinianos o invadir las zonas veci-
nas del vitreo. Son de neoformacion, de estructura capilar, con paredes
delgadas y luz dilatada o bien tienen la pared gruesa y la luz estrecha.
Una tenue membrana conectiva los rodea.

evolucion y pronéstico

n la gran mayoria de los casos, la retinopa-
tia diabética inexorablemente conduce a la ceguera o a la disminucién
marcada :de la vision.

El tiempo entre la observacion de los primeros sintomas hasta la ceguera
es variable, siendo, en general, los dos primeros periodos de progresion
mas lenta que los dos ultimos. Cuando las complicaciones se instalan,
la evolucidn es rapida.

Un cuidadoso control de la enfermedad general parece prolongar el tiem-
po de evolucion (Root, 1959), pero hasta el momento no hay ningldn tra-
tamiento eficaz (Forshsm, 1956).

Como se deduce de lo antes expuesto, el pronéstico es muy grave. Un
10 % de los pacientes que sobreviven a las otras alteraciones (nefropa-
tia, coma, etc.) quedan ciegos por la retinopatia o el glaucoma secundario.
Con relacién al valor pronéstico. de la retinopatia frente a la evolucién
del proceso diabético general, es evidente que una retinopatia grave es
indice de una profunda alteracién del sistema vascular en la totalidad
del organismo.

tratamiento

Puede decirse que no existe ningln tratamiento eficaz,
aparte de las normas dietéticas y terapéuticas instituidas para la diabe-
tes misma.

Hasta ahora no ha sido posible prevenirla; una vez presente debe tratar
de mantenérsela asintoméatica, y es el buen control de la diabetes lo que
puede llegar a enlentecer la progresiéon e instalacion de la retino o ne-
fropatia (Joslin, 1959).

Se sefiala como elementos beneficiosos, la dieta rica en proteinas, vita-
mina B;» y éacido ascérbico, y los agentes que disminuyen la fragilidad
capilar.
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La testosterona y los andrdogenos anabélicos (decadurabolin) enlentece-
rian la progresién del proceso (Forsham, 1956), los rayos X se indican
en casos donde las hemorragias del vitreo y neovascularizaciones pre-
dominan. Las retinas asi tratadas mejoran evidentemente, desaparecien-
do las hemorragias y microaneurismas y apareciendo, a veces, en su lu-
gar, manchas amarillentas.

La hipofisectomia fue realizada por Luft y Olivecrone (1955) en pacien-
tes con diabetes juvenil con lesiones avanzadas de retinopatia. Desde
entonces el procedimiento ha sido utilizado por diversos autores (Vannas
y col., 1959; Kinsell, 1957), abordando la hipéfisis por via frontotemporal
0 transesfenoidal. Mas recientemente se ha preconizado como menos
peligrosa la seccion del tallo de la hipéfisis (Field y col., 1961).

La destruccion de la hipdfisis por la implantacion de Ytrium 90 por pun-
cion, constituye un medio menos traumatico, pero exige una técnica muy
precisa para evitar la lesion del quiasma o la rinorrea de liquido cefalo-
rraquideo por perforacion de la tienda de la hipdfisis (Fraser y col., 1962).
Los resultados alcanzados con estas técnicas han sido alentadores y de
larga duraciéon en algunos casos en los que se consiguid el retroceso de
las lesiones retinianas (hemorragias y exudados). En otros, s6lo se ob-
tuvo la estabilizacion de la retinopatia.

La coexistencia de nefropatia con insuficiencia renal progresiva es una
contraindicacion formal y limita considerablemente el nUmero de casos
que podrian ser sometidos a esta terapéutica.

Es probable que la hipofisectomia, lo mismo que la adrenalectomia bi-
lateral, continlle por mucho tiempo en la etapa experimental, ya que no
se conoce la causa determinante de las lesiones degenerativas de la re-
tina y menos aun la forma en que pueda influir sobre ellas la insuficien-
cia de esas glandulas.

KIMMELSTIEL-WILSON. La enfermedad de Kimmelstiel-Wilson con-
siste en la asociacién de retinopatia y nefropatia, que aparece en las dia-
betes de larga data.

La nefropatia de esta forma clinica se caracteriza por producir edemas,
hipertension y albuminuria y tiene sustrato anatomopatolégico en la glo-
mérulosclerosis intercapilar.

La retinopatia precede en general en afios a la nefropatia clinica y la
presencia de una retinopatia hemorragica o exudativa en. una diabetes
debe hacer sospechar }ag iniciacién de la glomérulosclerosis. Una vez que
la afeccion renal ha evolucionado, al aparecer la hipertension arterial,
al aspecto oftalmolégico de la retinopatia diabética pura '§e asocian los
elementos de la hipertension (alteraciones vasculares, arteriales, edema
de retina, exudados blandos).

Practicamente es la regla que, cuando aparecen los signos de hiperten-
sion en la retina, la retinitis diabética estd muy avanzada.

Si el paciente previamente es un vascular y ‘“a posteriori” aparece en
¢l una retinopatia con microaneurismas y hemorragias, es muy dificil
asegurar en primera instancia, si el proceso es de causa vascular o es el
comienzo de una retinopatia diabética, sea 0 no el paciente diabético co-
nocido. La evoluciéon es la que hara el diagnéstico.

LIPEMIA RETINIANA. Es una manifestaciéon ocular poco frecuente y
no exclusiva de las formas oculares de la diabetes. Decimos no exclu-
siva, porque se observa, ademas, en ciertas formas de leucemias tratadas
por radioterapia (Duke-Elder, 1940; Walsh, 1947).



COMPLICACIONES OCULARES

Se caracteriza oftalmoscépicamente por la presencia de vasos de un color
amarillo rosado, tanto mas amarillo cuanto mas intensa es la lipemia.
Todos los vasos estdn engrosados y s6lo el tinte mas violaceo permite di-
ferenciar la vena de la arteria. Hay ausencia del reflejo central o éste
aparece borroso. Los vasos pierden nitidez, mostrandose como cintas
aplastadas, lechosas, rodeadas de vainas amarillas, probablemente debidas
a la infiltracién de los espacios perivasculares.

La retina muestra, ademas, el aspecto de la retinopatia diabética.

En los casos graves todo el fondo de ojo toma una coloracion amarilla,
debida a infiltracion de la coroides.

El proceso comienza en la periferia, se extiende al centro y, cuando re-
trocede, lo hace en sentido inverso. A veces, se le ha visto -mejorar ho-
ras después de una inyeccion de insulina; el tratamiento mejor es el

tratamiento general de la diabetes.
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