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RESUMEN

Abordamos en este articulo, a través de un caso clinico real, una triada que frecuentemente esta asociada. Se trata del
glaucoma neovascular (NV), la oclusién de la vena central de la retina (OVCR) vy la diabetes mellitus (DM). Asi, el glauco-
ma NV es una forma secundaria de glaucoma de dngulo abierto que surge como consecuencia de la formacion de nuevos
vasos sanguineos en el iris. Estos vasos anémalos obstruyen el drenaje del humor acuoso, lo que conduce a un aumento
de lapresionintraocular (P1O). Las causas principales de glaucoma NV incluyen la DMy la OVCR. Por otro lado, la OVCR
es una condicion en la cual una vena en la retina se bloquea, interrumpiendo el flujo sanguineo de retorno. Esto provoca
un aumento en la tortuosidad de las venas retinianas y puede resultar en hemorragias intrarretinianas, asi como en
edema macular. Las causas comunes de OVCR incluyen la hipertension arterial (HTA), la aterosclerosis y el glaucoma NV.
Para concluir la triada, hay que destacar que la retinopatia diabética (RD), complicacion ocular més frecuente dela DMy
una de las principales causas de pérdida de vision en personas con esta patologia metabdlica, se caracteriza por cambios
en el sistema vascular de la retina. En etapas avanzadas, la RD puede progresar a una forma proliferativa, que implica la
formacion de nuevos vasos sanguineos andmalos.

El diagndstico y tratamiento tempranos son fundamentales para prevenir complicaciones graves en estas condiciones
oftalmolégicas. El manejo interdisciplinario entre oftalmologos y médicos de Atencion Primaria es esencial para un cui-
dado integral y efectivo del paciente.

Palabras clave: trombosis venosa central de la retina, retinopatia diabética proliferativa, glaucoma neovascular, diabetes
mellitus tipo 2.

Keywords: central retinal vein thrombosis, proliferative diabetic retinopathy, neovascular glaucoma, type 2 diabetes
mellitus.

PRESENTACION DEL CASO

Mauricio nacié en Luzdn, en el archipiélago de las Filipinas,
hace ya 57 anos. Se traslad6 a Barcelona hace 20 en busca de
mejorar sus condiciones de vida y, tras unos afos aqui solo,
finalmente pudo reagrupar a su familia. Desde que reside en
el barrio del Raval ha concatenado diversos empleos, todos
relacionados con la hostelerfa. Cumple jornadas maratonianas
de hasta 12 horas ininterrumpidas y llega exhausto a casa; “al
menos —como dice él- no he caido en las garras del shabii para
poder aguantar el ritmo”. Estos horarios tan complicados y el
miedo constante a perder el empleo no le permiten acudir a
consultas programadas en su centro ambulatorio, por lo que

cuando tiene un problema de salud, que soporta hasta el ex-
tremo, lo hace recurriendo a visitas de “urgencias”. Los tnicos
ingresos que entran en su casa dependen de él (alrededor de los
1.150 euros mensuales) y son para mantener a su mujer y dos

hijos. El alquiler del domicilio es de 750 euros/mes.

La tltima vez que le visitamos fue en 2021, por un problema de
tendinitis en el hombro, y en aquella consulta ya se le detectd
un aumento de la tensién arterial. Se propuso seguimiento, que
no pudo completar por ausentarse reiteradamente. No refiere
alergias medicamentosas conocidas; no firmacos pautados de

Diabetes practica 2023: 14(04):111-152. doi: 10.52102/diabet/pract.2023.4.art4



Diabetes practica. Actualizacion y habilidades en Atenciéon Primaria

uso crénico. Apenas tenemos registrados unos pocos antece-
dentes patoldgicos: fumador de 35 cigarrillos/dfa (inicio a los
17 anos a razén de 10 cig/d que ha ido incrementando de
forma progresiva en los tltimos 14 afios), consume 2 cervezas
diarias al acabar el trabajo con sus compafieros; rinitis alérgica
que asociamos a 4caros y al platanero (nunca pudo acercarse
a hacerse las pruebas); procesos infecciosos dentales varios;
hiperuricemia asintomdtica (4cido trico 10,3 mg/dl) e hipertri-
gliceridemia (253 mg/dl) en la Gltima analitica que nos consta
de antes del inicio de la pandemia por coronavirus. Hoy acude
a ultima hora como visita espontdnea. Al salir para llamarle y
que pase al despacho, le cuesta reconocernos. Refiere que desde
hace 3 semanas ha ido percibiendo una pérdida del campo vi-
sual del ojo derecho (OD) que ha ido extendiéndose “como si
tuviera una cortina” desde la zona central hacia el polo inferior
en estas semanas. Barrera idiomdtica parcial que dificulta parte
de la anamnesis. Niega metamorfopsias y/o fotopsias. No ve
aureola alrededor de las luces por las noches. No empeora la
visién cuando cae la noche. Explica diplopia de ese ojo al movi-
lizar la mirada hacia la derecha a la visién lejana. No cefalea ni
sintomatologfa vegetativa. No disfonia, no disfagia.

EXPLORACION FISICA

¢ De ambos ojos (AO):

— No hiperemia conjuntival. No tinte ictérico. No res-
triccion de la motilidad ocular extrinseca (MOE) para
ambos ojos. No dolor ocular a la movilizacién.

— Rejilla de Amsler: sin alteraciones aparentes.
— Globos oculares de consistencia eldstica. No opacida-

des cristalinas con la iluminacién del oftalmoscopio

de pared.

— No nistagmus.

Tras rebajar la luz del despacho y pedirle que mantenga
la mirada al frente y en un punto lejano (para evitar la
miosis que se produciria al mirar de cerca por reflejo de
convergencia) se observa:

—  Defecto pupilar aferente relativo (DPAR) derecho, con
reflejo fotomotor izquierdo consensuado. No afecta-
cién pupilar del ojo izquierdo.

— Disminucién de la agudeza visual del OD en campo

inferior por campimetria de contraste.

— Reflejo por amenaza disminuido para el OD.

*  Neurolégica: no afectacién del resto de pares craneales.
Fuerza y sensibilidad conservadas en las 4 extremidades.

Reflejos osteotendinosos presentes y simétricos. No disdia-
dococinesia, no dismetrfas punta dedo-nariz. Marcha en
tdndem conservada. Romberg negativo. No otras focalida-
des agudas aparentes.

*  Presién arterial (PA): 155/87 mmHg (tercera toma). Fre-
cuencia cardfaca (FC) ritmica a 86 lpm.

* Auscultacién respiratoria: eupneico, murmullo vesicular

conservado, no hipofonesis; satQ, (aire ambiente) 98 %.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Aqui planteamos hasta 5 posibles diagnésticos diferenciales:

* Desprendimiento de retina del OD:

— A favor: afectacién unilateral, la sensacién de pérdida
visual desde la zona central hacia uno de los polos, con

una sensacién de sombra oscura o “cortina’.

—  En contra: que sea tan progresivo (durante 3 semanas),
no ha presentado sensacién de fotopsias o destellos de

luz ni ha presentado miodesopsias los dias previos.

* Trombosis venosa central de la retina del OD, también

denominada OVCR:

— A favor: afectacién unilateral, disminucién de la agude-
za visual indolora en forma de visién borrosa (aunque
no distorsionada) en algunos de los campos de la visién
(en este caso el campo inferior). Aparece a partir de los
50 afos; se asocia, entre otros factores, a la HTA no

controlada y al tabaquismo.

—  En contra: pérdida repentina de la visién en distintos
grados (él explica una instauracién a priori mds pro-
gresiva), aunque en algunas ocasiones no es tan brusca
y puede darse una pérdida de visién borrosa los dias
anteriores.

*  Oclusién de la arteria central de la retina (OACR) del OD:

— A favor: afectacién unilateral, disminucién de la agude-
za visual indolora en forma de visién borrosa. Aparece
a partir de los 50 afios; se asocia, entre otros factores, a

la HTA no controlada y al tabaquismo.
—  En contra: pérdida de la visién de inicio brusco.
* Neuritis 6ptica derecha:

— A favor: afectacion unilateral; pérdida de visién central
ylo periférica (en este caso, de la zona central a polo
inferior).

—  En contra: no refiere dolor al movimiento ocular, no
afectacién cromdtica de los colores, aunque existe cierta

barrera idiomdtica para valorar este punto. No fotopsias.
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* Degeneracién macular asociada a la edad (DMAE) del
OD:

— A favor: reduccién de la visién central del ojo derecho;
no dolor ocular con la movilizacién del globo ocular.
No podemos valorar bien, por barrera idiomdtica, si le
cuesta adaptarse a los niveles de luz, aunque por anam-
nesis parece indicar que si. Dificultad para reconocer
rostros (le costd reconocernos al llamarle). Tabaquis-
mo. Puede presentarse a partir de los 50 afios.

—  En contra: afectacién unilateral. No metamorfopsias.
Instauracién “rdpida’, en 3 semanas (salvo que sea
DMAE himeda). No necesidad de luz mds brillante
para hacer tareas que requieren visidn cercana. Inexis-

tencia de punto ciego o borroso bien definido.

DESARROLLO DEL CASO

Consideramos el cuadro como una urgencia oftalmolégica y le
derivamos al hospital de referencia inmediatamente para una
valoracién conjunta por parte del servicio de Oftalmologia
y Neurologfa.

Al dfa siguiente consultamos el informe de visita hospitalaria
al que tenemos acceso a través de la plataforma integrada de
Atencién Primaria con todos los hospitales publicos de la co-

munidad auténoma de Cataluna.

En el informe de valoracién, Neurologia descarta neuritis
dptica y es entonces valorado por Oftalmologia, que en su
exploracién especifica apuntan (desarrollamos las siglas entre
paréntesis):

* AVsc (agudeza visual sin correccién): OD = cd (cuenta
dedos) a 1 metro; con E (con estenopeico) 0,15 // OI (ojo
izquierdo) = 0,6, con E 0,7.

e PNRI (pupilas normorreactivas e isocéricas). DPAR OD.
¢ MOE AO: sin dolor o limitaciones.
* No diplopia en ninguna de las posiciones de la mirada.

e Test de Ishihara (valora discromatopsias o daltonismo):
OD no ve control // OI 16/20.

¢ Conjuntiva clara.

e Coérnea B (blanda) y T (transparente). Fluotest —.

* CAF (cdmara anterior formada) y arreactiva.

¢ Féquico AO. Angulo camerular grado II.

* DPosible rubeosis del iris del OD.

*  PIO (presién intraocular ocular): OD/OI = 44/22 mmHg,

*  FO AO (fondo de ojo de ambos ojos):

— Dapilas fisioldgicas, bien delimitadas, normocolorea-
das. Hemorragias en llama peripapilares en OD. No
aparenta edema de papila.

— Miculas poco contrastadas.

— Multiples hemorragias intrarretinianas de gran ta-
maifo en periarcadas vasculares superiores en OD. Al-
gunas hemorragias intrarretinianas en periferia de OD.
3 hemorragias intrarretinianas en region perimacular
nasal en OI. Vasos esclerdticos. Retina bien adherida
en 4/4 (en los cuatro cuadrantes).

CONTINUACION DEL CASO

Orientacién diagnéstica definitiva: glaucoma NV del OD y
trombosis de rama venosa superior generadora de escotoma
inferior del OD (la situacién de estas lesiones hemorrdgicas
justificarfa la afectacién visual en el campo inferior del OD).

Se le programa urgente para crioterapia retinal 360° de las
lesiones hemorrdgicas del OD con 6 impactos ldser por cua-
drante, ademds de ciclofotocoagulacién (CFC) a 270° del
OD, respetando los 90° del cuadrante nasal inferior (ldser dio-
do Power 1700, 18 impactos). Se le aplica también inyeccién
intravitrea de Bevacizumab. En la visita de seguimiento tras la
crioterapia y CFC, no se observan incidencias y se le programa
tomografia de coherencia éptica (OCT, en sus siglas en inglés)
macular (Figura 1) y retinograffa. Se le pauta acetazolamida
250 mg 1 comprimido/8 h con hidrogenocarbonato de po-
tasio (Boi-K) 1 ¢/d, timolol 2 mg/ml + brimonidina 5 mg/ml
colirio oftdlmico 1 gota/12 h en el OD y bimatoprost 1 g/24 h
en el OD para el manejo del glaucoma identificado.

Ante estos hallazgos, tanto por la afectacién visual como
por las lesiones de la microcirculacién retiniana, citamos
presencialmente al paciente para: (1) lograr que acepte una
incapacidad laboral temporal y la intervencién programada
(telefénicamente se niega a ambos procedimientos por miedo
a perder el trabajo); (2) control nuevamente de la TA y soli-
citud de analitica de sangre (AS), para descartar polimialgia
reumdtica y otras posibles patologfas asociadas. Se le detecta
incidentalmente en la consulta una glucemia de 315 mg/dl y,
cuando interrogamos de forma dirigida, reconoce que desde
hace unos meses presenta sintomas cardinales de poliuria y leve
pérdida de peso (no tenemos referencia exacta ni él tiene me-
didas, pero los pantalones le quedan mds holgados). En la AS
incorporamos estudio ampliado de diabetes, con la posibilidad
de que se trate de una diabetes tipo LADA.
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Figura 1. OCT macular del paciente tras el tratamiento urgente tras la crioterapia y la CFC.
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Fuente: Imagen original del paciente cedida por el hospital que le atendié en urgencias oftalmoldgicas.

La nueva PA en consulta: 145/88 mmHg (32 toma). FC rit-
mica a 70 Ipm.

REORIENTACION DEL CASO

Tras la deteccién de hiperglucemia con signos cardinales, de-
terminamos glaucoma NV de OD asociado a lesiones hemo-
rrdgicas compatibles con retinopatia diabética proliferativa
(RDP) por debut diabético y HTA no controlada.

Explicamos, junto con la enfermera referente del cupo, las
implicaciones de este debut diabético y de la importancia del
manejo tensional. Dudamos si iniciar terapia oral antidiabética
combinada versus insulinizacién por el temor a empeorar las
hemorragias intrarretinianas si se practica una disminucién
brusca de la glucemia'?. Finalmente proponemos iniciar in-
sulina glargina 100 U/ml a dosis de 8 Ul/ml por la manana.

Anadimos enalapril 5 mg/24 h al tratamiento pautado por
oftalmologfa, a la expectativa de ir ajustando en funcién

de controles tensionales. Le facilitamos aparato de consulta
para automedicién de la PA (AMPA) mafana y noche.

Programamos electrocardiograma.

Recitamos en dias consecutivos (pedimos que venga acompa-
fiado de su mujer por el impacto emocional del paciente a dis-
tintos niveles: laboral, carga de enfermedad en poco tiempo),
explorar los aspectos nutricionales y de estilo de vida, asi como

reforzar el proceso de insulinizacién y evolucion de la PA.

Los resultados de los pardmetros metabdlicos de la AS que reci-
bimos en pocos dias indican (senalamos los valores alterados o
de interés): hemoglobina glicosilada (HbAlc) 11,2 %, glucosa
en ayunas 340 mg/dl, péptido C (conservado), filtrado glo-
merular 90 ml/min/1,73 m?, 4cido drico 8 mg/dl, triglicéridos
166 mg/dl, colesterol total 191 mg/dl, colesterol de baja densi-
dad (c-LDL) 114 mg/dl, colesterol de alta densidad (c-HDL)
44 mg/dl, péptido C 2,36 ng/ml (rango normal 0,81-3,85),
insulina 3,6 mU/I (rango normal 3-25), ac anti-GAD-65 < 5 U/
ml (negativos), ac antiislotes pancredticos (IA-2) < 7,5 Ul/ml
(negativos), ac antiislotes pancredticos ICAS negativo, anticuerpos
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antiinsulina: no se detectan (porcentaje de fijacién 5,3 %). En
orina, cociente albtimina-creatinina (CAC): 34,2 mg/l.

No alteraciones electrocardiogréficas.

En el servicio de Oftalmologia se sigue evolucién en visitas
posteriores: PIO OD: 22 mmHg; PIO OI: 18 mmHg. Sin
fibrina en la cdmara anterior del OD. Ajustan acetazolamida
250 mg a V2-¥5-Y, afiaden al OD ciclopléjico, dexametasona
oftdlmica 1 gota/2 horas y mantienen la misma dosis de ti-
molol 2 mg/ml + brimonidina 5 mg/ml. A los pocos dias, a
pesar de la buena adherencia terapéutica, la PIO del OD sube
a 54 mmHg, probablemente por disminucién de la dosis de
acetazolamida, por lo que se le vuelve a incrementar a 1-1-1; la
PIO del OI asciende a 29 mmHg; se espacia la dexametasona
acada 4 h y se afiade latanoprost 1 g/24 h en el OI. En nuevo
FO, 3 semanas después, se observan papilas excavadas en AO
y multiples hemorragias en hemirretina inferior en periarcadas
vasculares del OD. El OD percibe la luminosidad e identifica
letras a 4 m, la AVsc del OD es ahora < 0,05. AVsc del OI
cae a 0,4. Informan tnicamente de OCT del glaucoma del
OL: “excavacién papilar izquierda 62 micras, defecto superior
e inferior; OCT de la capa de células ganglionares: abolidas”.
Paquimetria OI: 518 micras (no especifican si es rango nor-
mal, si la paquimetrfa es central o periférica). No nos consta
OCT del OD. También especifican “goniometria del OI (gra-
do III-1V), CAF amplia, no parches de pigmento”. La PIO de
AO se mantiene elevada a 54 mmHg (OD); ha aumentado
en el OI, a 34 mmHg, en el que ademds se evidencia catarata.
Le proponen entonces esclerectomia profunda no perforante
(EPNP) y facoemulsificacién con aplicacién de lente intrao-
cular (LIO) para el OI como tratamiento del glaucoma de este
ojo. Se ajusta acetazolamida y dosis de colirios del OD para
procurar disminuir la PIO.

Tras estas intervenciones, se acaba controlando la PIO de am-
bos ojos a lo largo de los 2 meses siguientes. Se va reajustando
medicacién oftalmoldgica paulatinamente (se va retirando
acetazolamida y dexametasona).

Ante los hallazgos de hemorragia en polo inferior de OD in-
tentamos coordinarnos con Oftalmologfa para saber si debia-
mos retirar la insulina, para aclarar si la correccién “rdpida” de
la glucosa puede haber generado estas lesiones; tras multiples
intentos telefénicos, nos resulta imposible contactar con sus
oftalmélogos de referencia.

No obstante, dado que logramos estabilizar la glucemia ba-
sal preprandial a un rango de 130-140 mg/dl y teniendo en
cuenta que no se trataba de DM tipo LADA y que el péptido

C estaba conservado, decidimos interrumpir paulatinamente

la insulina y sustituirla por antidiabéticos orales: metformina
850 mg/12 h + gliclazida 30 mg/24 h. En semanas sucesivas
recitamos con enfermerfa para continuar con la educacién
nutricional y mejorar otros hdbitos de salud. Se establecen
varias entrevistas motivacionales para procurar el cese tabdqui-
co, asi como controles tensionales con ajuste de medicacién

antihipertensiva.

Desde Oftalmologia se emitié un informe para que el paciente
pudiera presentarlo en su lugar de trabajo en el que se detalla
los procedimientos realizados, precisando que la AV era de per-
cepcién luminosa en OD y de 0,7 en OI, e informando que, a
pesar del tratamiento realizado y los sucesivos planeados, no se
esperaba mejoria de la AV del OD.

¢QUE ES EL GLAUCOMA NV Y CON QUE SE RELA-
CIONA?

El glaucoma NV es un tipo de glaucoma secundario de 4ngulo
abierto que se produce como consecuencia de la formacién de
nuevos vasos sanguineos en la superficie y estroma del iris (ru-
beosis iridis), en ocasiones ficilmente observables* (Figura 2a).
Estos vasos conducen, con el tiempo, a la obstruccién del dre-
naje del humor acuoso a nivel del dngulo camerular de la malla
trabecular (Figura 2b) y al consiguiente incremento de la PIO.
El aumento sostenido de la PIO va alterando progresivamente
la constitucién del nervio dptico (observable en las medidas de
la OCT) y generard una alteracién permanente de la visidn®.
En el caso que nos atafie, esta rubeosis no fue detectada en
la consulta con el haz simple de luz (el iris del paciente era
de un marrén muy oscuro y no disponfamos de ldmpara de
hendidura). Tampoco queda clara su evidencia en los cursos de
oftalmologfa, en el que solo destacan “posible rubeosis del iris”.

El glaucoma NV constituye el 5-7 % de todos los casos de
glaucoma de todo el mundo’. Las causas principales de esta
patologia son la DM (32 %)% y la OVCR (28 %)’. Otras
etiologfas recogidas son: OACR (16 %), oclusién carotidea
(13 %), tumores intraoculares (12 %), uveitis crénica y hete-
rocromia de Fuchs®.

La DM larvada de Mauricio ha ido provocando una serie de
cambios en las estructuras intrinsecas oculares que explican la
fisiopatologia del glaucoma NV y también de las hemorragias
intrarretinianas.

Asi, la hiperglucemia crénica puede dar lugar a dano endo-
telial de los vasos retinianos y de los capilares sanguineos

normales que alimentan el estroma del iris, entre otras
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Figura 2. Ejemplo grafico de rubeosis iridis (a) y de la localizacién anatémica de la bloqueo del humor acuoso por la formacién de neovasos sobre

la superficie del iris (b).

(b) Circulacion del acuoso

Canal de Schlemm

Malla trabecular

Fuente: (a) EyeRounds.org de la Universidad de Iowa, de su atlas en abierto. (b) Elaboracién propia.

estructuras vasculares internas del ojo. Esto puede generar,
por un lado, un aumento de la permeabilidad del endotelio
de los vasos intrarretinianos, produciendo extravasacién de
sangre y, por tanto, las mencionadas hemorragias —segtin su
profundidad en las distintas capas de la retina, dardn lugar a
hemorragias superficiales (en forma de llama) o profundas
(de forma mds redondeada) (Figura 3)—; por otro lado, la
vascularizacién natural de la retina y del iris se puede ver
comprometida, propiciando hipoxia crénica (por isquemia)
que conlleva la liberacién de citoquinas locales, lo que perpe-
tda las lesiones endoteliales, y la liberacién de varios factores
de crecimiento “perjudiciales” en estos casos: por ejemplo,
el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF en sus
siglas en inglés)®’. Con la mejor de las intenciones (oxigenar
una retina comprometida) el VEGF estimula la formacién
de neovasos, pero lo hace de manera tan rdpida y desestruc-
turada, que da lugar a vasos aberrantes, anormales, frigiles,
carentes de pericitos y con endotelios fenestrados, que permi-
ten la exudacién al vitreo, y el sangrado, provocando también
mds hemorragias intrarretinianas, vitreorretinianas o vitreas.
A nivel de la malla trabecular, los neovasos bloquean el flujo
del humor acuoso, sin colapsar el 4ngulo camerular (por eso,
el glaucoma NV es un tipo de glaucoma de dngulo abierto)
(Figura 2b). Si este proceso neovascular evoluciona, se puede
llegar al cierre abrupto del dngulo, debutando entonces como
un glaucoma de 4dngulo cerrado con el consiguiente dolor

caracteristico'’.

Figura 3. Ejemplo de los dos tipos de hemorragias intrarretianas
cldsicas en el caso de una RDP (neovasos en papila): hemorragias
periféricas en llama y hemorragias redondas.

Fuente: Atlas en abierto de RetinoDiab (https://www.redgdps.org/proyecto-
mira/Atlasretinodiab2019.pdf)

En cuanto a la OVCR, en el 90 % de las ocasiones afecta
a las personas de mds de 50 anos, como es el caso de este
paciente'. Se relaciona con la HTA, la DM, la dislipemia
y la presencia de arterioesclerosis, aunque no tienen por
qué darse todas estas condiciones. Revisiones recientes de-
muestran que la OVCR no es mds frecuente en personas con

trastornos de la coagulacién (trombofilia, por ejemplo)'. La
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pérdida de agudeza visual suele manifestarse unilateralmente
y de forma significativa: se presenta de manera relativamente
rdpida, aunque no tan abruptamente como cuando se debe a
la obstruccién de la arteria central de la retina. En ocasiones,
el paciente puede haber experimentado visién borrosa en
los dias previos, y, con frecuencia, los sintomas comienzan
durante la noche, agravados por la posicion horizontal y la
disminucién de la presién arterial nocturna'. Si la afectacién
es concretamente de una rama de la vena central, como lo
ocurrido en Mauricio (le afect6 la rama venosa superior), la
percepcidn serd unilateral y del hemicampo contralateral a la
localizacién de la rama obstruida (Mauricio percibia borrosi-
dad en el campo inferior del OD).

No existen signos patognomdnicos identificativos de una
OVCR respecto al fondo de ojo por retinografia de lesiones
diabéticas, ya que comparte signos comunes que también se
dan en retinopatia diabética no proliferativa (RDNP), gene-
ralmente moderada o grave, o en RDP: tortuosidad vascular,
dilatacién venosa, hemorragias intrarretinianas superficiales o
profundas (en el caso de la obstruccién de una rama de la vena
central de la retina, se suelen presentar concentradas en un
cuadrante, bien delimitadas en el drea que afecta la trombosis,
fugando hacia la periferia, como le sucedié a Mauricio; en
cambio, si es una oclusién completa de la vena central, la afec-
tacion es generalizada), exudados algodonosos (blanquecinos,
aunque no siempre estdn presentes), estrechamiento arteriolar,
ocasionalmente exudacién lipidica (exudados duros, amarillos)
y, en ocasiones, edema macular (EM) (Figura 4). Por tanto, si
se trata de una OVCR completa, el diagndstico de certeza se
hace con contraste a través de la llamada angiografia fluores-

ceinica (AGF). Para averiguar si existe afectacién de EM es

imprescindible la OCT™,

Por no extendernos, en este articulo no se abordardn los dife-
rentes tipos y grados de RD, sus lesiones caracteristicas, su pre-
valencia o sus repercusiones clinicas, ya que tales pormenores
se han publicado en ndmeros anteriores'°.

Cabe destacar que los niveles altos de HbAlc no controlados
se asocian a un mayor riesgo de avance de RDNP grave hacia
RDP (OR ajustado que varia de 1,11 [intervalo de confianza
(IC) del 95 %: 0,93 a 1,32] 22,10 [IC del 95 %: 1,64 a 2,69]).
Ademis, los estadios mds avanzados de RDNP también son un
factor de riesgo independiente para desarrollo de RDP (OR
ajustado que varié entre 1,38 [IC del 95 %: 1,29 a 1,48] a
12,40 [IC del 95 %: 5,31 a 28,98]), tanto en personas con
diabetes mellitus tipo 1 (DM1) como tipo 2 (DM2)".

Asimismo, la enfermedad renal crénica (tanto en DM1 como
DM2), una menor edad en el momento del diagnéstico de la

DM, el aumento de los niveles de triglicéridos y el incremento
de los didmetros venulares retinianos en personas con DM1
se asocian con un mayor riesgo de progresién a RDP, con el
peligro que ello conlleva para la pérdida visual irreversible!.
Esto permite deducir que: (a) una deteccidén a tiempo de la
DM y un control adecuado de la glucemia durante todo el
transcurso de la enfermedad es esencial, (b) un cribaje precoz
de RD a través de retinografia (que pueden hacer los médicos
de Atencién Primaria)'® disminuye el riesgo de progresién a
RDP y (c) un control preciso de factores de riesgo sistémi-
cos (HTA, dislipemia) posibilitard una preservacién visual a
largo plazo"’.

Figura 4. Ejemplo de retinografia de una oclusién de rama superior
de la vena central de la retina de OL

En este FO se observan microaneurismas, hemorragias intrarretinianas redon-
das y en llama, tortuosidad vascular generalizada, rosarios venosos y exudados
algodonosos, concentrados fundamentalmente en la arcada vascular del cam-
po temporal superior de ojo izquierdo, lo que invita a pensar en una OVCR,
aunque no se pueda descartar que también sea exclusivamente por DM. La
AGEF podria darnos el diagnéstico definitivo.

Fuente: Atlas en abierto de RetinoDiab (https://www.redgdps.org/proyecto-
mira/Atlasretinodiab2019.pdf).

TERAPIAS RECOMENDADAS PARA EL TRATAMIEN-
TO DEL GLAUCOMA NV Y LA OVCR DE ORIGEN
DIABETICO

El tratamiento especifico de estas dos patologias oftalmoldgi-
cas interrelacionadas se basa fundamentalmente en el manejo
de la PIO y en la reversidn, dentro de lo posible, de la falta de
oxigeno de la retina (isquemia); también el dolor en el supuesto

de que se hubiera producido el cierre de dngulo’.

- Diabetes practica 2023: 14(04):111-152. doi: 10.52102/diabet/pract.2023.4.art4
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Asi, en nuestro caso, aunque existen diversas técnicas, se
procurd la disminucién de la PIO del OD a través de la
CFC transesclereal con ldser diodo, que se aplicé sobre el
cuerpo ciliar, productor del humor acuoso, para disminuir
la secrecién de liquido. En el caso del manejo de la PIO
elevada del OI se hizo uso de otras dos técnicas simultineas:
la supresion del cristalino opaco (es decir, la supresién de la
catarata por facoemulsificacién con incisién en cérnea) como
estrategia para devolver la PIO a sus valores preoperatorios"
y la EPND, el procedimiento quirtrgico mds habitual para el
tratamiento del glaucoma de dngulo abierto, consistente en
la incisién y extraccién de una porcién de la esclerética para
rebajar presion y crear asi una ruta alternativa de evacuacién
del humor acuoso®. Esta intervencién tiene el mismo funda-
mento que la trabeculectomia, aunque su ejecucién técnica

es diferente?'.

A continuacién, dentro de la misma intervencién de la CFC,
se planted neutralizar el aspecto “neovascular” del glaucoma
del OD aplicando un anticuerpo intravitreo contra el VEGF
(causante de la proliferacién de los neovasos aberrantes), como
es el bevacizumab. Este firmaco sirve también como comple-
mento al manejo de la PIO%, especialmente tras una EPNP
o una trabeculectomfa®. La duracién de la supresién de la
neovascularizacién del iris y el 4ngulo dura aproximadamente
de 3 a 6 semanas con inyecciones anti-VEGE, creando as{ una
ventana de tiempo para valorar si se deberd llevar a cabo una
nueva cirugfa de glaucoma o no serd necesaria®.

En relacién al aspecto vascular, para estabilizar la retina (previ-
niendo potenciales desgarros de sus capas) y teniendo en cuen-
ta que este glaucoma se acompanaba de lesiones hemorrdgicas
caracteristicas de RDD, se podia elegir entre dos técnicas para
rebajar la isquemia retinal al destruir las 4reas de la retina que
podian sangrar mds: la panfotocoagulacién (PFC) con ldser
versus la crioterapia (se aplica la punta de un dispositivo, capaz
de congelar la/s zonal/s periféricas de la retina afectada/s?). La
PFC es esencial para reducir el estimulo de la neovasculariza-
cién del segmento anterior, lo que puede evitar la necesidad de
cirugfas adicionales. Sin embargo, en el caso de Mauricio, se
optd por la crioterapia ya que también es util para el manejo
simultdneo de la PIO generada por el glaucoma NV*.

Finalmente, presentamos unas pinceladas sobre la OVCR, la
segunda causa mds frecuente de pérdida de visién por pa-
tologfa vascular de la retina, después de la RD?. Entre las
causas principales de OVCR encontramos, por este orden:
la HTA, la ateroesclerosis de la arteria central de la retina
adyacente (la arteria comprime la vena central de la retina
en la regién de la limina cribosa), el edema de papila/drusas

papilares, el glaucoma (como el NV de nuestro caso), el
estado de hipercoagulabilidad/alteraciones  plaquetarias,
vasculitis (sarcoidosis, sifilis, lupus eritematoso sistémico y
otras alteraciones inmunoldgicas), firmacos (anticonceptivos
orales, diuréticos, entre otros) y enfermedades orbitarias®.

Dado que la OVCR genera una detencién del flujo de retorno
venoso por un trombo en la ldmina cribosa, comienza a pro-
ducirse un incremento de la tortuosidad de la vena de la retina,
con la consiguiente fuga de plasma al medio intersticial de la
retina, pudiendo no solo ocasionar hemorragias, sino también
edema macular®. Por ello, hay que tratar sus posibles causas
subyacentes, como la HTA y la DM, en el caso de padecerlas®.
Como tratamiento sistémico complementario se ha llegado a
proponer la aspirina a dosis de 100-150 mg/d si se trata de una
OVCR de tipo isquémico’. En cualquier caso, y si ademds es
una OVCR no isquémica (no perfundida), entonces se opta
por un tratamiento especifico, basado en la terapia anti-VEGF
(igual que para el glaucoma NV)*"%, o bien, en un implante
corticoideo intravitreo y la PFC.

REFLEXIONES EN TORNO AL CASO CLINICO

Este caso lo vivimos como un auténtico reto diagndstico, te-
rapéutico y de coordinacién interdisciplinar. Asimismo, refleja
muldples dificultades en las distintas etapas de su abordaje ho-
listico. Entre los desafios para su equipo de Atencién Primaria
destacamos:

* Dificultad en realizar una exploracién fisica adecuada y
establecer diagnésticos diferenciales precisos en relacién
a patologfas agudas o subagudas urgentes oftalmoldgicas
debido a la falta de familiaridad en este 4rea tan concreta,
especialmente a la hora de establecer diagndsticos sobre
trastornos vasculares o neurolégicos. Si no se realiza una
formacién periédica que permita refrescar conocimientos
en este campo cabe la posibilidad de no considerar adecua-
damente todas las posibilidades diagndsticas.

*  Obstéculos para hacer un diagnéstico clinico certero con
las herramientas de las que disponemos en Atencién Pri-
maria. No siempre se tiene acceso a ldmpara de hendidura
ni a la pericia o formacidén para su prictica en una consulta

primarista regular.

* La contrariedad de entender el vocabulario propio y es-
pecifico de Oftalmologfa, disciplina en la que, ademds,
se hace un uso predominante de acrénimos (no siempre
homogéneos entre hospitales y/o entre los propios especia-

listas), cuya comprension se hace complicada.
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* Dificultad de entender la eleccién por determinados pro-
cedimientos quirtirgicos y de tratamiento farmacolégico
aplicados por los oftalmélogos.

o Trabas para poder coordinarnos con el servicio de Oftal-
mologia de cara a aclarar dudas razonables sobre las do-
sis del tratamiento. Tenfamos serias dudas de si realmente
aplicaba las gotas adecuadamente y en el nimero indica-
do, al no controlarse la PIO, teniendo en cuenta la barrera
idiomdtica del paciente y a su tendencia cultural a admitir
que se ha entendido la pauta cuando en realidad no ha
sido asi.

En este sentido, se afnadié el inconveniente extra de no
poder aclarar con Oftalmologia si el uso de insulina podia
estar siendo perjudicial en las retinas de AO del paciente.
No pudimos consensuar con los oftalmélogos la decisién
de retirar o no la insulina tras leer los cursos clinicos donde
se sefialaron mds hemorragias. La literatura muestra resul-
tados contradictorios en relacion a si una rectificacion répi-
da de la glucosa puede ser causa de progresién de estadio de

RD?, mientras que otros estudios lo desmienten.
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