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Alteracion anatomica y funcional del disco 6ptico en
la diabetes mellitus tipo 2 de mas de 10 afios de evolucion
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RESUMEN

Introduccion. Alrededor de 8.2% de la poblacion mexicana
entre 20 y 69 afios padece diabetes tipo 2. Aunque la cabeza del
nervio ptico aparece normal, la funcién electrofisiologica o psi-
cofisica del nervio 6ptico es ocasionalmente anormal en los o0jos
de pacientes con diabetes cuando no tienen retinopatia.

Objetivo. Determinar mediante estudios oftalmologicos si
existe o no lesidén anatdémica y/o funcional de la cabeza del ner-
vio optico en pacientes con DM tipo 2 de mas de 10 afios de
evolucion.

Pacientes y métodos. Se estudiaron 30 pacientes diabéticos
tipo 2 de mas de 10 afios de evolucion. Se les realizo historia
clinica médica y oftalmoldgica, pruebas clinicas de laboratorio
(quimica sanguinea-QS, colesterol, triglicéridos-TG, lipoprotei-
nas de alta densidad-HDL, lipoproteinas de baja densidad-L.DL
y Hemoglobina glucosilada-HbA1c) con determinacion del gra-
do de retinopatia diabética (RD), medicion del disco optico por
medio del método de Armaly y estudios campimétricos (Umbral
24-2).

Resultados. De 100% de los pacientes, 88% presentaron exca-
vaciones amplias (mayores de 8/10), y de éstos so6lo 64% presen-
taron diagndstico de GPTN. Las alteraciones campimétricas no se
relacionaron con el grado de retinopatia. Hubo significancia entre
el grado de retinopatia diabética (RD) y la Hb glucosilada y tam-
bién con la TIO en estos pacientes.

Conclusién. No se encontrd correlacion entre el gradode RD y
las excavaciones papilares, pero si se encontro 88% de pacientes
con GTN, teniendo alteraciones campimétricas independientemente
del grado de RD en ellos.

Palabras clave: diabetes mellitus, retinopatia diabética, disco
optico.

Anatomical and functional disturbance of the optic disk
in Type 2 Diabetes mellitus of more than 10-years of
evolution

SUMMARY

Introduction. Approximately 8.2% of Mexican population
between 20 to 69 years suffers Type 2 Diabetes mellitus. Although
the head of the optic nerve appears normal, the electrophysiologi-
cal or psychophysical function of the optic nerve is occasionally
abnormal in the eyes of patients with diabetes when they not have
retinopathy.

Objective. To determinate by means of ophthalmologic stu-
dies if exists or not anatomical and/or functional injury of the head
of the optic nerve in patients with Type 2 DM of more than10-
years of evolution.

Patients and methods. 30 diabetic patients Type 2 of more
than 10-years of evolution were studied. It was carried out them
medical and ophthalmologic clinical history, and clinical tests of
laboratory, (sanguinely chemistry-SC, cholesterol, triglyceride-TG,
high density lipoproteins, low density lipoproteins and glycosyled
hemoglobin-HbA1c) with determination of the degree of diabetic
retinopathy (DR); measurement of the optic disk through the ar-
maly method and campimetrical studies (threshold 24-2).

Results. Of 100% of the patients, 88% presented extensive
excavations (major of 8/10), and of these only 64% presented diag-
nosis of NTPG. The campimetrical disturbances did not relate to
the degree of retinopathy. There was significancy among the de-
gree of DR and the glucosilated Hb and also with the IOT in these
patients.

Conclusion. The correlation between the degree of RD and the
papillary excavations was not found, but in 88% of patients were
found with NTG, having campimetrical disturbances independently
of the degree of DR in them.
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Introduccion

Alrededor de 8.2% de la poblaciéon mexicana entre 20 y
69 afios padece diabetes tipo 2, y cerca de 30% de los indivi-
duos afectados desconoce que la tiene. Esto significa que en
nuestro pais existen mas de cuatro millones de personas en-
fermas, de las cuales poco més de un millén no han sido
diagnosticadas.'”

La retinopatia diabética (RD) es una complicacion vas-
cular altamente especifica en ambos tipos de diabetes (tipo 1
y tipo 2), y la duracién de la diabetes es un factor de riesgo
significativo para el desarrollo de la retinopatia.**

Después de 20 afios de diabetes, casi todos los pacientes
con diabetes tipo 1 y menos de 60% de los pacientes con
diabetes tipo 2 tienen algun grado de retinopatia.*®

La RD se relaciona estrechamente con la hiperglicemia,
con la duracion de la diabetes y con cifras elevadas de he-
moglobina glucosilada.*’

Aunque la cabeza del nervio 6ptico aparece normal, la
funcién electrofisiologica o psicofisica del nervio dptico es
ocasionalmente anormal en los ojos de pacientes con diabe-
tes cuando no tienen retinopatia. La isquemia, la sintesis re-
ducida de proteina, la deplecion del mioinositol, un nivel
elevado de sorbitol y una alta presion neurorretinal pueden
resultar en pérdida de fibras nerviosas. Esta especie de pér-
dida de fibras nerviosas puede ser observada en la capa de
fibras nerviosas oOpticas de pacientes con diabetes. Sin em-
bargo, esta posibilidad no ha sido estudiada extensamente.

La informacién acerca de la incidencia de la capa de
fibras nerviosas retinales sin la minima retinopatia diabéti-
ca, puede ser una importante contribucion a nuestro enten-
dimiento de la disfuncién del nervio 6ptico en pacientes
con diabetes.

En general, la progresion de la RD es ordenada, avan-
zando desde anormalidades no proliferativas leves, carac-
terizadas por el incremento en la permeabilidad vascular a
las anormalidades no proliferativas moderadas y severas,
caracterizadas por cierre vascular, y por ultimo a la RD
proliferativa, caracterizada por el crecimiento de nuevos
vasos en la retina y en la superficie posterior del vitreo.*”

Los mecanismos patogenéticos de la RD se pueden agru-
par en cambios bioquimicos, fisiolégicos, hematolégicos,
endocrinoldgicos y anatémicos.’

Cambios bioquimicos

En las personas diabéticas con hiperglucemia, se acumu-
la glucosa en las células que no requieren insulina para cap-
tarla. Cuando se sobrepasa la capacidad metabolica de la via
glucolitica y de las pentosas, el exceso de glucosa se meta-
boliza en la via de los polioles (via del sorbitol), donde ac-
tian dos enzimas: la aldosa reductasa y el sorbitol deshidro-
genasa. El sorbitol se transforma muy lentamente en fructo-
sa, por lo cual atraviesan mal las membranas celulares. El
aumento del sorbitol intracelular produce aumento de la pre-
sién osmética y favorece la difusiéon de agua al interior de la
célula (edema intracelular).
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En las células lesionadas se altera la permeabilidad y el
balance electrolitico con aumento de la hipoxia tisular.

Cambios fisiol6gicos

El flujo sanguineo ocular tiene un doble origen: retinal y
uveal. En la diabetes se pueden deteriorar los mecanismos
de autorregulacion, tal vez por alteraciones en el sistema
nervioso autéonomo, pues se ha observado una relacion entre
neuropatia autondmica y fallos en la regulacion del flujo re-
tinal.

La velocidad del flujo retinal disminuye mucho antes de
que aparezcan las primeras manifestaciones oftalmologicas.
Dicha disminucion esté influenciada por varios factores, como
la mayor viscosidad sanguinea, la pérdida de pericitos, el es-
trechamiento arteriolar y la dilatacion capital y venular. La
dilatacion vascular pudiera producirse por un mecanismo de
autorregulacion para compensar la hipoxia tisular.

Este cambio estructural aumenta la permeabilidad de los
vasos con salida de plasma y proteinas, sobre todo en el ni-
vel capilar, ocasionando edema y exudados duros. La pared
arteriolar cargada de proteinas se engrosa, endurece y pier-
de elasticidad ademads de pericitos, se pierde la capacidad
reguladora del flujo y la presion intravascular.

Cambios hematoldgicos

Se afectan los elementos formes de la sangre (glébulos
rojos y plaquetas), de la viscosidad del plasmay de la sangre
total. Cuando el flujo disminuye de forma importante au-
menta la viscosidad y los hematies se agregan, llegando a
obstruir la circulacién. El globulo rojo pierde deformabili-
dad, pues su membrana se hace rigida por efecto de la glica-
cion (o glicosilacion) no enzimatica e incrementa su viscosi-
dad de membrana en relacion con el grado de retinopatia.

La viscosidad sanguinea depende de la viscosidad plas-
matica, la deformabilidad y concentracién de glébulos rojos
y de la agregacion plaquetaria; la viscosidad estd aumentada
por el fibrindgeno, las globulinas y la albumina. Otros facto-
res que producen un estado de hipercoagulabilidad son por
el aumento del fibrinégeno, el factor VIII (que favorece la
adhesion y agregacion plaquetaria y la produccion de trom-
boxano A2), asi como de una actividad fibrinolitica disminui-
da. Asi, la agregacion de plaquetas y globulos rojos pueden
no ser capaces de pasar a través de las arteriolas o capilares y
obstruir dichos vasos parcial o totalmente; tales oclusiones
forman los exudados blandos.

Cambios endocrinol6gicos

La isquemia retinal precede a la instauracién de neovasos
en la retina y el iris, y se considera como una fuente poten-
cial de factores angiogénicos difusibles. Los niveles de hor-
mona del crecimiento aumentan en proporcion con el grado
de hiperglucemia.

Los niveles elevados del factor de crecimiento, similar a
la insulina (FCSI), contribuyen e incluso causan la fase ace-
lerada de deterioro de la RD y son responsables de los cam-
bios proliferativos de la enfermedad.
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Cambios anatémicos

Incluyen alteraciones de la membrana basal capilar, pér-
dida de pericitos y anomalias de las células endoteliales.’
Las alteraciones de la membrana basal capilar (engrosamiento
marcado, vacuolacion y depoésito de colageno fibrilar) apa-
recen en las fases iniciales de la RD. Dichas alteraciones se
observan en la retina y pueden aparecer en el resto del orga-
nismo, salvo en el tejido adiposo.

El engrosamiento de la membrana basal pudiera dismi-
nuir el calibre vascular y el flujo y dificultaria la difusion de
nutrientes y produciria hipoxia tisular. La microangiopatia
diabética, los cambios en la reologia sanguinea y la disfun-
cion plaquetaria pueden resultar en una alta prevalencia de
un accidente vascular en la cabeza del nervio dptico de los
pacientes con diabetes.

La no perfusion fresca de la retina causa un bloqueo del
transporte axopladsmico ortégrado y retrogrado y forma pun-
tos algodonosos, los cuales pueden predecir otros signos de
retinopatia diabética y desvanecerse antes en la evolucion
de puntos retinales o manchas hemorragicas. En este caso, la
capa de fibras nerviosas retinales puede ocurrir en ojos con
o sin minima retinopatia diabética.

El ultimo factor para la pérdida de fibras nerviosas en un
paciente con diabetes puede ser la vulnerabilidad del nervio
al dafio por la presion intraocular. Las células ganglionares
retinales de los pacientes con diabetes sintetizan menos pro-
teina y transfieren menos axoplasma; por esto, las fibras ner-
viosas pueden hacerse facilmente lesionadas por la presion
intraocular normal.

En conclusidn, esta claro que un gran nimero de pacientes
con diabetes, aun aquellos con o sin minima retinopatia diabéti-
ca, tienen defecto de la capa de fibras nerviosas retinales.*%°

Métodos

Pacientes

Se examinaron a pacientes de primera vez en la consulta
del Servicio de Oftalmologia, con diagnostico previo de dia-
betes mellitus tipo 2 de mas de 10 afios de evolucién con
control médico desde su padecimiento.

A cada paciente se le informé ampliamente sobre el mo-
tivo del estudio y las pruebas médicas y oftalmoldgicas a
realizar en un periodo minimo de tres visitas programadas al
servicio de oftalmologia.

Se incluyeron a pacientes con diagndstico de DM tipo 2,
con 10 o mas afios de evolucidn y en control metabolico. Se
excluyeron aquellos con diagnéstico de DM tipo 1, con DM
tipo 2 menor de 10 afios de evolucion, diagnostico previo de
glaucoma de cualquier etiologia, ametropias con equivalen-
te esférico mayor de tres dioptrias, pacientes con alteracio-
nes del segmento anterior y con tratamientos médicos o qui-
rurgicos oftalmoldgicos previos o actuales.

Métodos

Se realizaron historias clinicas médicas y oftalmolédgicas
con énfasis en los antecedentes hereditariofamiliares, perso-
nales, patoldgicos y quirurgicos oftalmoldgicos.
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A cada paciente se le realizé el siguiente examen oftal-
mologico:

1. Agudeza visual sin correccién mayor a 20/200 y con co-
rreccién mayor a 20/50, con control glicémico estricto.

2. Refraccion directa para determinar el grado de ametropia
en cada paciente.

3. Examen biomicroscépico para la evaluacion de las es-
tructuras del segmento anterior (cornea, iris, profundidad
de la camara anterior, cristalino).

4. Tonometria de aplanacion en ambos ojos, tomando como
valores normales de 10 a 21 mm Hg.

5. Gonioscopia indirecta en ambos ojos, bajo anestesia local
donde se determiné el grado del angulo segun la clasifica-
cion de Shaffer, y cicloplejia con fenilefrina y tropicamida
en ambos ojos para la valoracion de los parametros del
disco optico en décimos, segin valoracion por el método
de Calixto del disco dptico, copa ptica, anillo neurorreti-
nal y atrofia peripapilar.

6. Funduscopia en ambos ojos para determinar el grado de
retinopatia diabética con el ETDRS report Number 10
“Grading Diabetic Retinopathy from Stereoscopic Color
Fundus Photographs-An Extension of the Modified Air-
lie House Classification” de 1991.

7. Campimetria estatica con una prueba de umbral 24-2, con
estimulo Iy evaluando el grado de alteracion campimé-
trica segun la clasificacion de Leydhecker en grados I, 1T
y III e indicando los tres estados evolutivos en el campo
visual.

8. Fotografias del fondo de ojo con énfasis en el disco 6pti-
coy con 30 grados de exposicidn retinal.

9. Estudios de laboratorio a cada paciente, los cuales com-
prendieron Quimica Sanguinea (glucosa, urea, creatinina
y BUN), Colesterol, TG, HDL, LDL y Hemoglobina glu-
cosilada (HbAIc) para determinar el control glicémico
durante las ultimas seis semanas.

Resultados

Se presentan los resultados del andlisis de los datos obte-
nidos en este estudio.

El examen estadistico se realizé con el Coeficiente de
correlacion de Pearson y regresiones lineales multiples. Se
examinaron 30 pacientes (60 0jos).

En relacién con el tipo de retinopatia diabética (Figura 1),
43% no presentaron retinopatia diabética, 43.3% retinopatia
no proliferativa leve, 10% retinopatia no proliferativa mo-
derada y 3.3% retinopatia diabética proliferativa con CAR.

En la evaluacion del grado de alteracion campimétrica y
el tipo de retinopatia diabética por niimero de casos (Figura 2)
fueron los siguientes:

* De los casos, 8.3% (5) tuvieron No RD con grado 0
de alteracion campimétrica, y 18.3% (11), diagnosti-
co de RDNP leve con grado 0 de alteracion campi-
meétrica.
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Fuente: Numero de casos obtenidos.

NORD RDNP RDNP RDNP RDNP RDP RDP RDP

LEVE MOD SEV MSEV SCAR CAR AVAN

Grados de retinopatia

Figura 1. Grados de retinopatia diabética por el nimero de casos.
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Figura 2. Grado de alteracién campimétrica y tipo de retinopatia por nu-
mero de casos (coeficiente de correlacion de Pearson) P < 0.05.
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Figura 3. Grado de alteracion campimétrica y excavacion papilar por
nimero de casos (coeficiente de correlacion de Pearson) P < 0.050.

De los casos con diagndstico de No RD, 25% (15),
tuvieron un grado I de alteracién campimétrica;
10% (6), RDNP leve, con alteracién campimétrica
grado I.

De los casos con RDNP moderada, 3.3% (2), con gra-
do I de alteracion campimétrica; con No RD, 10% (6),
con grado 2 de alteracion.
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Hubo 15% (9) de los casos con RDNP leve y grado 2
de alteracion campimétrica, y s6lo 3.3% (2) de los ca-
sos con RDP, con CAR y con alteracién campimétrica
grado 3.

Usando el coeficiente de correlacion de Pearson entre RD
y alteracion campimétrica se obtuvo que si la RD aumenta-
ba, el grado de alteracion campimétrica también aumentaba,
teniendo significancia.

En la valoracion del grado de alteracion campimétrica con
el grado de excavacion papilar y el nimero de casos (Figura 3)
presentados, se encontrd:

11.6% (7) de los casos con excavaciones menores de
8/10 resultaron con grado 0 6 1 de alteracién campi-
métrica.

De los casos con excavaciones mayores de 8/10, 25%
(15) tuvieron grado 0 de alteracion campimétrica.

De los casos con 8/10 0 mas, 35% (21) resultaron con
grado 1 de alteracion campimétrica.

Con excavaciones mayores de 8/10 y grado 2 campi-
métrico, 25% (15). Sélo 3.3% (2) con grado 3 de alte-
racion campimétrico.

Aplicando el coeficiente de correlaciéon de Pearson,
hubo significancia, ya que al aumentar el grado de la ex-
cavacion papilar, aumentaba el grado de alteracién cam-
pimétrica P <0.05.

En la valoracion del grado de retinopatia diabética y la
presion intraocular (Figura 4) encontramos:

96.6% (58) de los casos no tuvieron aumento de la
presion intraocular arriba de 21 mm Hg en los grados
de No RD, RD no proliferativa leve, RD No prolifera-
tiva moderada. RD No proliferativa severa y muy se-
veray RDP sin CAR

Soélo 3.3% (2) de los casos tuvieron aumento de la pre-
sion intraocular por arriba de 21 mm Hg, en un caso
de retinopatia diabética proliferativa con caracteristi-
cas de alto riesgo.
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Figura 4. Grado de retinopatia diabética y presion intraocular. P < 0.05.
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Figura 5. Grado de RD y excavaciones papilares por el nimero de casos.

En la valoracion del grado de retinopatia diabética junto
con el grado de excavacion papilar por numero de casos pre-
sentados, encontramos (Figura 5):

* 8.3% (5) de los casos y 3.3% (2) de los casos con gra-
do de excavaciones menores de 8/10 no tuvieron RD y
RDNP moderada, respectivamente.

* De los casos con excavaciones mayores de 8/10, 35%
(21) tuvieron No RD.

» Con excavaciones mayores de 8/10, 43.3% (26) resul-
taron con RDNP leve.

* Con excavaciones mayores de 8/10 y RDNP modera-
da, 6.6% (4) y s6lo 3.3% (2) con iguales excavaciones
y con RDP con CAR.

Usando el coeficiente de correlacion de Pearson no hubo
significancia en esta correlacion, ya que el grado de excava-
cion papilar mayor de 8/10 se present6 en las No RD y RDNP
leves.

Discusion

Presentaron excavaciones amplias mayores de 8/10 88%
(53), y de éstos, 64% (40) resultaron con diagnostico de glau-
coma primario de angulo abierto al final. Presentaron excava-
ciones amplias sin tener lesién glaucomatosa, y siete casos
son excavaciones menores de 8/10 sin lesiéon glaucomatosa.

Se demuestra que la DM de mas de 10 afios de evolucion
si ocasiona un gran nimero de excavaciones amplias, inde-
pendientemente del grado de retinopatia en el que se encuen-
tre, y la mayoria de estas excavaciones son por alteraciones
glaucomatosas sin diagnosticar y el resto de estas excava-
ciones hay que tomarlas con reserva ya que podrian resultar
glaucomas de tensién normal o no.

De los 60 casos, 33% (20) presentaron campos visuales
normales y 64% (40) ya presentaron alteraciones campi-
métricas por diagnostico de glaucoma de tension normal al
final.
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Las alteraciones campimétricas presentadas se correla-
cionaron con el diagndstico de glaucoma primario de angulo
abierto.

Presentaron alteraciones campimétricas 64% (40), no se
puede determinar si son secundarias a lesion de retinopatia
diabética o secundarias a alteraciones por glaucomas.

Ya que estas alteraciones campimétricas se presentaron
en casos de No RD y RDNP leve, se concluye que el grado
de retinopatia o algtn otro factor puede estar influyendo en
esta alteracién con o sin glaucoma concomitante.

Se presentaron 25% (15) con excavaciones amplias ma-
yores de 8/10 y no alteracion campimétrica, con excavacio-
nes ampliar y con grado I de alteracién campimétrica 35%
(21), y s6lo 3.3% (2) con grado 3 de alteracién campimétri-
ca. 11.6% (7) no presentaron excavaciones amplias pero sin
grado 1 de alteracion campimétrica.

Los defectos ocurrieron principalmente en el campo vi-
sual superior, entre los 20 y 30 grados de excentricidad. El
patrén observado tiene la apariencia de un escotoma arcuato
superior.'?

Estudios clinicos con imagen color Doppler, usado para
determinar las velocidades de los picos sistolicos de los flujos
sanguineos en la arteria central de la retina (ACR), la vena
central de la retina (VCR), la arteria ciliar posterior (ACP) y
la arteria oftdlmica demostraron la presencia de algunos cam-
bios circulatorios en la ACR y la VCR en los pacientes con
retinopatia diabética cuando se compararon con pacientes en
estadios de preretinopatia de esta enfermedad.

Estos datos apoyan el argumento de los cambios en la
circulacién retrobulbar y en la microcirculacién ocurrida
durante la patogénesis de la retinopatia diabética. La signifi-
cancia clinica de estos hallazgos necesita ser determinada.'!

Otro estudio demostré que el flujo sanguineo coroidal
disminuyd con el incremento en la severidad de la retinopa-
tia diabética, debido al incremento en la resistencia vascular
y disminucion en la presion de perfusion.!

Conclusiones
En este estudio se concluy6 que:

» Elsexo femenino present6 el mayor nimero de casos.

* La edad de mayor presentacion fue de entre 59 a 65
afios.

» La duracion en afios de la DM fue de 10 a 12 afios de
evolucion.

* Los grados de retinopatia diabética con mayor frecuen-
cia presentados fueron con diagndstico de No RD y
RDNP leve.

* Los pacientes con DM de mas de 10 afios de evolu-
cion tiene aumento de la excavacion papilar mas de
8/10, independientemente del grado de retinopatia.

+ La RD esta relacionada con el mal control glucémico
(Hb glucosilada).

* Los pacientes con DM de mas de 10 afios de evolu-
cion presentaron PIO menores a 21 mm Hg.
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* De los pacientes con DM de méas de 10 afios de evolu-
cion, 64% desarrollan GTN.

* No hay correlacion entre el grado de excavacion papi-
lar y el grado de RD.

* Al aumentar el grado de RD, aumenta el grado de alte-
racion campimétrica.

* Al aumentar el grado de excavacidn papilar aumenta
el grado de alteracion campimétrica.
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