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1. Objetivos r

El propdsito de esta guia de manejo de las complicacio-
nes oculares de la diabetes es presentar unas directrices
generales que sirvan de orientacién para el tratamiento de
la retinopatia diabética y/o el edema macular en un
momento en el que estan apareciendo nuevas alternati-
vas terapéuticas cuyo papel cada vez més definido alin no
es definitivo.

Para establecer estas directrices se ha realizado una
amplia revision de la literatura y de los protocolos existen-
tes por parte de una comisidon nombrada a tal fin por la
Sociedad Espanola de Retina y Vitreo, y se han analizado
las distintas opciones terapéuticas disponibles en la
actualidad y su indicacién mas aceptada segun el grado
de retinopatia diabética que presente el paciente. De esta
manera se plantea qué hacer con una retinopatia diabéti-
ca no proliferante (RDNP) leve, moderada (ambas de con-
trol por el oftalmdélogo de zona), severa (susceptible de
fotocoagulacién en algunas ocasiones) o proliferante (con-
trol hospitalario). Asimismo se sugiere cOmo actuar ante
el edema macular diabético. Se discute también el papel
de las distintas exploraciones complementarias.

Su adaptacion a los distintos sistemas sanitarios puede
suponer la variacién de algunos de los aspectos de la
misma. Por ejemplo, en las comunidades en las que los
Centros de Atencién Especializada (CAEs) estén dotados
de aparatos de laser, el tratamiento de la retinopatia dia-
bética y del edema macular podra realizarse en ese ambi-
to. Derivandose a los hospitales Unicamente los casos
que sean quirdrgicos. En las comunidades en las que los
CAEs carezcan de dicho aparataje todo el tratamiento
debera ser necesariamente hospitalario.

Las recomendaciones clinicas, diagnésticas y terapéuti-
cas que se presentan en esta guia se basan en los nive-
les de evidencia de la US Agency for Health Research and
Quality.



Lista de abreviaturas ¥

HA Microaneurisma

ADO  AntiDiabéticos Orales

AFG AngioFluoresceinGrafia

AM Agujero Macular

AMIR Anomalias Microvasculares
IntraRetinianas

AntiVEGF Antiangiogénicos

ArrV  Arrosariamiento Venoso

AVM  Adhesion VitreoMacular

C Cuadrante

CAE Centro de Atencion
Especializada

CNM  Cémara No Midriatica

CRV Cirugia Retino-Vitrea

DD Didmetro de Disco

DM Diabetes Mellitus

DR Desprendimiento de Retina

DRCR-net Diabetic Retinopathy Clinical

Research Network.

EA Exudado Algodonoso

ED Exudado Duro

EM Edema Macular

EMD Edema Macular Diabético

EMA  Agencia Europea del
Medicamento

EMCS Edema Macular Clinicamente
Significativo

EMP Edema Macular Pseudofaquico

EMQ Edema Macular Quistico

ETDRS Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study

FDA Food and Drug Administration

GDRPG Global Diabetic Retinopathy

Project Group

GNV
HbA1c
HTA
IVA
IVB
IVR
MAVC
MLI
ocT
PFC
PL

RD
RDNP
RDP
RDT

SAP

TAIV

TVM

VEGF

ZAF

Glaucoma Neovascular

Hemorragia
Hemoglobina glicosilada
HiperTensién Arterial

Inyeccién intraVitrea de
Aflibercept

Inyeccién intraVitrea de
Bevacizumab

Inyeccién intraVitrea de
Ranibizumab

Mejor Agudeza Visual Corregida
Membrana Limitante Interna
de

Tomografia Coherencia

Optica

PanretinoFotoCoagulacion
Percepcién de Luz

Retinopatia Diabética

RD No Proliferativa

RD Proliferativa

Retinopatia Diabética Tratable

Sinequias Anteriores
Periféricas

Triamcinolona Aceténido
IntraVitrea
Tracciéon Vitreo Macular

Factor de crecimiento del
endotelio vascular

Zona Avascular de Foévea



2. Introduccion

La Diabetes Mellitus (DM) se ha conver-
tido en una de las epidemias mas impor-
tantes del siglo XXl y, por lo tanto, una
de las enfermedades de mayor trascen-
dencia socio-sanitaria. De acuerdo con
las estimaciones de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) el nimero de
personas afectadas en el ano 2030 su-
perara los 500 millones.

Se cree que este incremento se debe al
crecimiento de la poblacién, el envejeci-
miento, la obesidad y estilo de vida se-
dentaria." Aproximadamente el 25% de
personas afectas de Diabetes Mellitus
tienen algun grado de Retinopatia Dia-
bética (RD) y entre el 2-10% de los dia-
béticos presentan edema macular clini-
camente significativo (EMCS).? La inci-
dencia de ambos problemas aumenta
con la duracion de la enfermedad de for-
ma que a los 15 anos de evolucion el
15% de los diabéticos tendréan EMCS y
a los 20 anos mas del 90% presentaran
algun grado de RD.®

La DM esta considerada como la cau-
sa més frecuente de ceguera en la po-
blacion activa en los paises industriali-
zados, siendo el Edema Macular Dia-
bético (EMD) la causa mas frecuente
de disminucion de la agudeza visual en
los diabéticos y la RD proliferante la
responsable de los déficit visuales
mas severos.*

El laser ha sido y contintia siendo un
tratamiento central para las complica-
ciones oculares de la diabetes. La Pan-
retinofotocoagulacion (PFC) consigue
evitar la progresiéon hacia la ceguera en
un porcentaje significativo de pacien-
tes. Sin embargo, los resultados del 1&-
ser son mucho maéas decepcionantes
en el control del EMD donde sélo de-
tiene la progresién en un 50% de los
pacientes.

La busqueda de nuevas alternativas se
ha convertido en un objetivo prioritario
y aunque los mecanismos patogénicos
involucrados en el desarrollo de este
proceso aun no son bien conocidos, la
implicacion del factor de crecimiento
vascular endotelial en el mismo ha
abierto una nueva via de investigacion.
Son numerosas las publicaciones que
hablan de la utilidad de corticoides y de
antiangiogénicos (antiVEGF) intravitre-
os en el control del EMD y de hecho se
dispone ya de la aprobacion para su
uso en el EMD tanto en Europa como
en EEUU. Esto se consiguié gracias a
los buenos resultados mostrados por lo
ensayos clinicos de fase 3 que se dise-
Aaron para evaluar su seguridad y efica-
cia y para establecer la pauta terapéuti-
ca mas adecuada. Los farmacos anti-
VEGF se administran por via intravitrea
de forma repetida, lo que en una enfer-
medad crénica como la diabetes supo-
ne una dificultad importante, de ahi
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que, de forma paralela, se esté eva-
luando la posibilidad de administrar es-
tos farmacos mediante sistemas de li-
beracion prolongada, fundamentalmen-
te de tipo reservorio y aumentar asi, el
grado de cumplimiento, a la vez que se
reduce el nimero de inyecciones y de
visitas.

Ante esta situacién de cambio e incerti-
dumbre se hace necesario establecer
unos criterios uniformes que sirvan de
gufa en el abordaje de estas complica-
ciones a la espera de que se pueda dis-
poner de nuevas pautas que permitan
mejorar el prondstico funcional visual de
estos pacientes.

Siguiendo la metodologia propuesta por
el Sistema Nacional de Salud para la ela-
boracion de guifas de préactica clinica
(GPC) hemos considerado la perspecti-

va de las personas afectas de RD/EMD
y de sus cuidadores. El objetivo de im-
plicarlos fue garantizar que esta revisiéon
trate aquellos aspectos que son impor-
tantes para ellos. Para lograr este propo-
sito se realizé una encuesta en diversos
puntos del territorio nacional y compro-
bamos que lo méas importante para los
diabéticos era “ser informados sobre la
necesidad de hacerse revisiones peri6-
dicas aunque vean bien” (67% de los
encuestados) seguida de “la necesidad
de crear de unidades multidisciplinares”
(48.4%), "informacion sobre los riesgos
y eficacia del tratamiento” (42%), etc.
Asi mismo se nos solicitdé informacion
acerca de las bajas laborales por lo que
adjuntamos una versién para el oftalmo-
logo (Anexo 1) y otra para el paciente
(Anexo 2) en la que un experto nos acer-
ca a este tema tan desconocido para la
mayoria de nosotros.



3. Clasificacion de la Retinopatia
Diabética (RD) y del Edema Macular

Diabético (EMD)

De acuerdo con los resultados de los
grandes estudios multicéntricos, la pre-
vencion de la ceguera por RD pasa por
la realizacion de revisiones periédicas
del fondo de ojo de los pacientes diabé-
ticos de manera que puedan ser trata-
das a tiempo las formas con gran riesgo
de pérdida severa de vision o incluso de
ceguera. Esto exige, ademas, el em-
pleo de criterios homogéneos de clasi-
ficacion y tratamiento de la retinopatia
diabética. La clasificacion propuesta por
el Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study (ETDRS)® perseguia este fin y de
hecho esta considerada como referente
a seguir en los ensayos clinicos. Sin
embargo, no se utiliza habitualmente
en la préactica clinica debido a su com-
plejidad, dado que existen demasiados
niveles o estadios, y a que tienen que

guardar una correlacion con las fotogra-
flas estereoscépicas de los 7 campos
béasicos.

En un intento de conseguir un medio de
comunicaciéon para todos, un grupo de
expertos (Global Diabetic Retinopathy
Project Group -GDRPG-) propuso en el
ano 2002 una nueva clasificacion para la
RD de mas facil manejo, que es la Esca-
la Internacional de Severidad de la Reti-
nopatia, y es la que este grupo conside-
ra que deberfa de utilizarse en la practi-
ca clinica. Esta nueva clasificacion esta
basada en los resultados del ETDRS vy
por lo tanto se apoya en la evidencia
cientifica, no pretendiendo desplazar a
la clasificacién original sino proporcionar
una base de manejo sencilla y adecuada
a la préactica clinica.

3.1 Clasificacion Clinica Internacional de la RD (GDRPC)

Sin RD aparente

Sin alteraciones diabéticas en FO. Ausencia de microaneuris-
mas (PA).

RDNP Moderada

pA asociado a menos de 20 hemorragias (H) intrarretinianas

en cada uno de los 4 cuadrantes (C), exudados duros (ED),
“exudados” algodonosos (EA), arrosariamiento venoso en 1
solo C. (Figura 6).

RDP

Neovasos (NV) y/o Hemorragia prerretiniana o Hemovitreo.
(Figura 9).
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Sin embargo, para el abordaje del ede-
ma de macula la clasificacion propuesta
por el Estudio para el Tratamiento Pre-
coz de la Retinopatia Diabética (ETDRS)
parece ser la mas adecuada.

3.2 Clasificacion del Edema
Macular (ETDRS-1985)

Sin edema macular

Con edema macular (EM): engrosa-
miento retiniano dentro de 1 didmetro

de disco (DD) del centro de la macula,
determinado en el examen estereos-
cépico con la ldmpara de hendidura o
con fotografias estereoscoépicas a
color (30°) (no es EM la difusién de
fluoresceina en la AFG si no existe
engrosamiento). En el ETDRS también
se clasific6 como EM cuando existian
exudados duros dentro de 1 DD del
centro.

Con Edema Macular Clinicamente Sig-
nificativo (EMCS):

Engrosamiento retiniano dentro de 500 um del
centro.

Exudados duros dentro de 500 um del centro si se
asocian a un engrosamiento de retina adyacente.

Un édrea de engrosamiento retiniano del tamafo de al
menos 1 érea del disco, parte de la cual esta a
menos de 1 DD del centro.

10



La mejor agudeza visual corregida
(MAVC) no forma parte de la definicion
de edema macular y ésta puede ir de
1.2 a percepcion de luz (PL), ambas in-
cluidas, y presentar EMCS.

3.3 Clasificacion Angiografica
del Edema Macular

La angiofluoresceingrafia (AFG) ha sido
considerada una prueba indiscutible en

Clasificacion de la RD y del EMD I.-'

la planificacion del tratamiento laser del
EMD tras la publicacion de los resulta-
dos del ETDRS en 1991.° Permite en
funcién de la localizacion y extension del
area de rezume clasificar al edema en 4
tipos.

EM focal: Area bien definida de difu-
sion procedente de microaneurismas
individuales o asociados. Del mismo
modo se ha definido como EM focal
aquel con un area de difusién en la

Figura 1. EMCS focal

Figura 3. EMCS difuso
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que > 67% estd asociada a microa-
neurismas.”® Su imagen fundoscopica
caracteristica es de un anillo circinado
que amenaza o compromete el centro
de la macula. (Figura 1)

EM multifocal: Con varias areas de
difusiéon (que frecuentemente se con-
funde con el EM difuso). (Figura 2)

EM difuso: Se ha definido como un
area de hiperfluorescencia de difusion
tardia > 2 diametros de papila con
afectacion foveal® ' 121374 o como
aquella hiperfluorescencia de la cual
>33% estd asociada a microaneuris-
mas.® Suele ser bilateral y asimétrico.
Clinicamente se traduce por un area
de edema poco definida, con escasos
microaneurismas y pocos exudados
duros. En ocasiones se aprecian bri-
llos y opacidad de la hialoides poste-
rior, con o sin membranas epirretinia-
nas. Se asocia con frecuencia al
edema macular quistico (EMQ).
(Figura 3)

EM mixto: Ambos tipos de edema,
focal y difuso, pueden coexistir dando
lugar al llamado edema macular de
tipo mixto.

En la actualidad y ante la llegada de la to-
mografia de coherencia 6ptica (OCT) y las
nuevas terapias de administracion intravi-
trea, esta clasificacion ha caido, parcial-
mente, en desuso y se ha cuestionado su
utilidad. No obstante, es importante sefa-
lar que la angiofluoreceingrafia es la Unica
que permite valorar el estado de red vas-
cular perifoveal y las areas de isquemia
por lo que su realizacién, al menos al diag-
nostico, sigue considerandose aconseja-
ble (Grado de recomendacién B).

3.4 Clasificacion basada en la
'[omografia de Coherencia
Optica (OCT)

El uso de la OCT se ha extendido
mucho por tres razones fundamentales:

Es un método objetivo y fiable en la
deteccién del EM. El umbral sensible
se corresponde con valores de 250
micras para los OCT de dominio tem-
poral y 300 micras para los OCT de
dominio espectral. EI umbral especifi-
co se correspondera con 300 micras
para el dominio temporal y 350 para el
espectral.’™

EXb

E3

Figura 4 a. Clasificacion del OCT segun su morfologia. (Las fotografias de OCT son cortesia del Dr
Gallego Pinazo y de la Dra Rosa Dolz.. Hospital Univeristario la Fe. Valencia)
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Permite realizar un analisis topografico
y morfologico del EM, ademés de
aportar datos cualitativos que pueden
ofrecer una orientacion sobre el pro-
nostico funcional. En este sentido, se
puede afirmar que no existe una gran
correlacion entre el espesor macular
central y la MAVC, y que es el estado
de la retina externa (linea de los elip-
soides de los segmentos externos vy
membrana limitante externa) el que
condiciona el resultado final."

Permite el seguimiento cuantitativo
de los efectos del tratamiento del
EMCS.

Existen varias clasificaciones del
EMD por OCT:

La clasificacion del EM basada en el
OCT de Panozzo' es la mas utilizada vy
se divide en:

1. Atendiendo a la morfologia (Fig 4a)

E1: Engrosamiento simple (en espon-
ja, que afecta a las capas mas exter-
nas de la retina y en donde no se ob-
servan espacios cistoides).

Clasificacion de la RD y del EMD I.-'

E2: Engrosamiento cistoide. Engrosa-
miento de la retina que se asocia con
quistes aumentando de severidad de
“a" (de 2 a 4 pequenos quistes) hasta
“¢" (coalescencia de varios quistes).

E3: Desprendimiento del neuroepite-
lio. Puede presentarse aislado o aso-
ciado a engrosamiento retiniano sim-
ple o quistico.

2. Atendiendo a la existencia de trac-
cion epirretiniana (Figura 4b)

Existencia de una linea continua hiperre-
flectante sobre la superficie interna de
la retina, con al menos un punto de ad-
hesion a la retina en al menos 1 de los 6
cortes del mapa retiniano.

TO: ausencia de la linea hiperreflec-
tante.

T1: presencia de la linea continua hi-
perreflectante pegada a la retina pero
sin distorsionarla.

T2: la linea continua hiperreflectante
tiene multiples puntos de unién a la
retina y la distorsiona.

T3: traccién anteroposterior con la
configuracion tipica en “alas de ga-
viota”.

Figura 4 b. Estadios T2 y T3 en la OCT segun la existencia de traccion epirretiniana

13
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También es preciso tener en cuenta la
nueva clasificaciéon propuesta por el In-
ternational Vitreomacular Traction
Study Group (IVTS) que distingue tres
entidades: adhesion vitreomacular
(AVM), traccién vitreomacular (TVM) vy
agujero macular (AM), bien de forma
aislada o concurrente con otras patolo-
gilas, como el EMD. Esta clasificacion
también comporta implicaciones pro-
nosticas y terapéuticas. Asi, los pacien-
tes con AVM pueden presentar una re-
solucién espontanea, permanecer asin-
tomaticos o evolucionar hacia la TVM,
mientras que esta Ultima también pue-

Central

Si el edema es marginal no se le ahade
el numero correspondiente a la exten-
sion.

Paracentral

14

den presentar una resolucion esponta-
nea, una traccion persistente o evolu-
cionar hacia un AM.

Muy recientemente se ha publicado la
clasificacion LET.™

Esta clasificacion divide al EMD en base
a la localizacion topografica en la OCT
en central (A), paracentral (B) y marginal
(C) y a ello le anade un nimero en base
a los sectores ETDRS afectados ( 1: de
1-3 sectores, 2: de 4-6 sectores y 3: de
7-9 sectores) y si se observa traccion le

anade T:

Marginal

El objetivo de esta clasificacion es facili-
tar el abordaje en la practica clinica del
edema macular.



4. Manejo de la

Retinopatia Diabética

Un buen manejo de la RD implica, en
primer lugar, la identificacion de aque-
llos pacientes con riesgo de padecer
pérdida visual por la diabetes antes de
que ocurra un dano irreversible. Se
sabe que el tratamiento con laser rea-
lizado de forma oportuna puede preve-
nir la pérdida visual derivada de la RD.
Por ello, todos los pacientes diabéti-
cos deberian ser explorados, bajo
midriasis, por un oftalmélogo de forma
periddica (Nivel de evidencia 1, Grado
recomendacion A). El problema es el
bajo cumplimiento de esta recomenda-
cién (entre el 10-36% de los diabéticos
conocidos nunca se ha visto el fondo
de ojo bajo midriasis) ademas del gran
numero de poblacion sin afectacién
ocular que deberia ser cribada con la
consiguiente sobrecarga asistencial
innecesaria para los oftalmdélogos (se
calcula que alrededor del 70% de los
diabéticos no tiene signos de RD). El
uso de cédmaras no midriaticas (CNM)
y la telemedicina ha demostrado ser
atil para este fin (sensibilidad >80% vy
especificidad >90%)"™ ya que permite
a los oftalmélogos concentrar los
recursos disponibles en el manejo de
pacientes con patologia tratable en vez
de invertirlo en realizar labores de cri-
bado para detectar la enfermedad. Si
se sigue este método con CNM, la pri-

15

mera retinografia deberia hacerse a los
5 anos del diagnéstico en los diabéti-
cos tipo 1y en el momento del mismo
en los diabéticos tipo 2 (Grado reco-
mendacién A).

Posteriormente, el cribado se realizara
cada 2-3 anos en pacientes diabéticos
con menos de 10 anos de evolucién,
bien controlados y sin RD aparente.
Serd anual para pacientes sin signos
de RD pero con mas de 10 anos de
evolucién de su DM, con factores de
riesgo asociados (mal control metabé-
lico) y para aquellos con RDNP leve
(Grado recomendacién B). Esta en dis-
cusion si se debe mantener el cribado
fotografico con un intervalo menor
(cada 3-6 meses) a los pacientes con
RDNP moderada o bien deben ser
derivados al oftalmdélogo. Los pacien-
tes con RDNP severa, RDP y EMD
pasan todos a control por los oftalmé-
logos.

El objetivo, por lo tanto, de los progra-
mas de cribado es poner en manos de
un oftalmoélogo competente a los pa-
cientes con RD que necesitan trata-
miento (RDT), para que éste se realice
de forma precoz reduciendo asi la pér-
dida visual y la ceguera debida a la RD
y al EMD.
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De forma similar, en caso de que el cri-
bado lo realice un oftalmdlogo, el esta-
blecimiento de la primera exploracién
bajo midriasis sera:

Diabetes tipo 1: a los 3-5 anos del
diagnéstico de la DM. En caso de
presentarse algun signo de retino-
patia se aconseja mantener el con-
trol ocular en los centros hospitala-
rios, en base al alto grado de compli-
caciones y el caracter agresivo de
las mismas (Grado de recomenda-
cion A).

Diabetes tipo 2: la primera revisién
se hara en el momento del diagnés-
tico® (Grado de recomendacion A)
aconsejandose controles anuales o
bienales posteriores si no hay facto-
res de riesgo asociados hasta la apa-
ricion de algun grado de retinopatia
(Grado de recomendacién B). Al
detectarse ésta, los criterios acon-
sejados son expuestos segun el
grado de afectacion, la existencia o
no de EM, y/o la presencia de com-
plicaciones secundarias a una RD
avanzada. Se debe prestar especial
atencién a aquellos pacientes diabé-
ticos tipo 2 de aparicion temprana, vy
mas concretamente entre los 30 vy
40 anos, debido a su mayor expec-
tativa de vida y un control metabdli-
co habitualmente inadecuado (hiper-
glucemia, hipertension, dislipemia vy
obesidad)™ * asi como aquellos en
tratamiento con insulina ya que, en
relacién con las complicaciones, se
pueden comportar como diabéticos
tipo 1 (Grado de recomendacién
B)_zw

Seguimiento:

Para establecer la frecuencia de las
revisiones posteriores se tendra en
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cuenta, por un lado, el grado de RD v,
por otro, el estado de la macula. En
cuanto a la periodicidad de las revisio-
nes primara el criterio de mayor riesgo
visual. Por ejemplo si un paciente con
RDNP moderada, cuyo control aconse-
jado es semestral, presenta también
un EMCS asociado, la periodicidad de
las visitas las dictara este Ultimo (cada
2 meses).

En todos los estadios de la RD es
esencial el control endocrinolégico
fundamentalmente de: la glucemia
(hemoglobina glicosilada -HbA1c-), la
dislipemia, la anemia, la hipertensiéon
arterial (HTA), el sobrepeso y el estado
renal (microalbuminuria en orina).
Asimismo se recomendara al paciente
dejar de fumar (Nivel de evidencia 1,
Grado recomendacién A).

Por otro lado es importante resenar
cuando el oftalmélogo general debe
remitir a su paciente a un retinélogo:

De forma urgente (en las 4 primeras
semanas) si hay pérdida inexplicable
de AV o sospecha de EM o RDP
(Grado de recomendacién C).

Todos los casos de RDNP severa ya
que deben ser vigilados muy de
cerca para detectar signos que pue-
dan amenazar la visién (Grado de
recomendacion C).

Los pacientes con RDNP moderada
con afectacién macular (EMCS).

Un buen manejo de la RD implica ade-
mas un abordaje multidisciplinar de
forma que exista un tratamiento coor-
dinado al menos, entre el endocrindlo-
go/médico de familia y el oftalmdlogo
ya que hay informacién relevante en
este campo que deben conocer ambos



especialistas. De esta forma, se sabe
que el control intensivo de la glucemia
disminuye la aparicion de EMD?# asi
como la progresion de la RD® y este
efecto persiste durante anos (existen-
cia de una «Memoria Metabdlica»).
Ademas, la terapia intensiva es mas
eficaz cuando se introduce durante los
primeros 5 anos de la diabetes como
la prevencion primaria que cuando
introducido como una intervencion
secundaria después de las complica-
ciones habian comenzado a desarro-
llar.2

No obstante, una mejoria répida del
control de glucemias puede provocar
un empeoramiento paraddjico de la RD
y del EMD que a veces provocan una
disminucién permanente de la AV.
Cuanto peor sea el control del pacien-
te al instaurar la terapia intensiva, mas
avanzado sea el grado de la RD y mas
rapidamente se baje la HbA1c mas
probabilidades hay de que ocurra este
empeoramiento.? Sin embargo el con-
trol intensivo de glucemia se asocia a
mejores resultados a largo plazo que el
control convencional por lo que, la
ADA recomienda con un grado de evi-
dencia A optimizar el control glucémi-
co para reducir el riesgo o enlentecer
la progresion de la RD.

Asi mismo, la HTA se asocia a un
aumento del riesgo de progresion de
RD vy aparicion de EMD*% vy bajar
la tensién arterial beneficia multiples
aspectos de la RD (disminuye su
progresion, la necesidad de tratamien-
to con laser, etc.).?® Por ello, la
ADA también recomienda con un
grado de evidencia A optimizar el con-
trol de la presion arterial para reducir el
riesgo o enlentecer la progresion de la
RD.

Manejo de la Retinopatia Diabética ..l'
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4.1. Sin Retinopatia Aparente
Examen oftdlmico bajo midriasis o
CNM cada dos anos si existe buen
control metabdlico (HbA1c<7%) vy au-
sencia de factores de riesgo asociados
(HTA, dislipemia, etc.). En estos casos
la exploracién oftédlmica bienal® parece
ser suficiente para detectar a tiempo
tanto el EM como la RDP. Esto reduci-
ria el nUmero de primeras visitas al of-
talmologo en un 25% lo cual disminui-
ria considerablemente los costes sani-
tarios y evitaria al diabético algunas ex-
ploraciones innecesarias (Grado reco-
mendacion B).

Exploracién oftalmolégica o CNM
anual si se trata de DM de larga evolu-
cién, existen factores de riesgo asocia-
dos o el control metabdlico es dudoso
o deficiente.

4.2. RDNP leve

Control oftalmolégico o CNM anual.

Adelantar el control en caso de: gran
cantidad de pA o que éstos amenacen
fovea, primera exploracién de un pa-
ciente mal controlado, paso reciente de
antidiabéticos orales a insulina, diabéti-
cas embarazadas (se hara un control en
cada trimestre y luego cada 6 meses du-
rante el primer ano tras el parto) (Grado
de recomendacion B).

En este estadio es fundamental infor-
mar y concienciar al paciente sobre la
importancia del control metabdlico (Ni-
vel de evidencia 1, Grado de recomen-
dacion A). Segun el DCCT (Diabetes
Control and Complications Trial)® 3! 3 3
en los DM tipo 1 que mantienen un ni-
vel medio de HbA,. del 7,2% se reduce
la incidencia de la RD en un 76% v la
progresion de la RD en un 54%.
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El UKPDS (United Kingdom Prospective
Diabetes Study)* constaté hallazgos
similares en los DM tipo 2 (Nivel de evi-
dencia 1, Grado recomendacion A).
Ademas demostré que el control estric-
to de la tensioén arterial disminuye la pro-
gresion de la RD en un 34% vy el deterio-
ro de la agudeza visual en un 47%%
(Nivel de evidencia 1). Figura 5

Figura 5. RDNP leve

4.3. RDNP moderada

Control oftalmolégico semestral.

No precisa AFG (Nivel de evidencia 1).
No precisa panfotocoagulacion (PFC)
dado que el riesgo de progresion a RDP
al ano oscila entre un 5,4% y un 26,3%.
Hay que tener en cuenta que en este
epigrafe se recoge una gran variabilidad
de cuadros, desde aquellos que soélo
presentan pA con un exudado duro has-
ta otros mas abigarrados en que éstos
se acompanan de “exudados” algodo-
nosos, hemorragias intrarretinianas e in-
cluso algun arrosariamiento venoso por
lo queda a criterio del oftalmdélogo el
tiempo exacto de seguimiento. Figura 6.

Ademas de la susceptibilidad genética
para la progresiéon de la RD de la que to-
davia no se tienen resultados conclu-
yentes® y del beneficio que el control de
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factores de riesgo como el manteni-
miento de unos adecuados niveles de
glucemia, cifras de TA y de lipidos en
plasma®? tienen en evitar la progresion
de la RD, hay otras sustancias que tam-
bién pueden enlentecerla.

Asi, algunos farmacos que bloquean el
sistema renina-angiotensina como los in-
hibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) y los antagonistas de
los receptores de angiotensina Il (ARA Il)
han demostrado ser Utiles para este fin.
La administracion de lisinopril (IECA) en
DM tipo 1 sin RD o con RD leve-modera-
da reduce la progresion de RD disminu-
yendo el riesgo de aparicién de RDP en
un 50%% (p=0.02), sin embrago, estos
hallazgos se debilitaron debido al mejor
control metabdlico en el grupo de pacien-
tes tratados con lisinopril (Nivel de evi-
dencia 1). Por su parte, el enalapril (IECA)
y el losartan (ARA lI) redujeron el riesgo
de progresion de la RD en un 63% en
DM tipo 1.2 Otro ARA I, el candesartan
redujo la incidencia de RD en DM tipo 1
en un 18% pero no enlentecio la progre-
sion en DM tipo 1y 2.2%4 De hecho, los
objetivos principales del estudio DIRECT
con candesartan, el reducir en 2 niveles
la progresién de la RD o la incidencia de
esta complicacion no se alcanzaron al fi-
nalizar el estudio (Nivel de evidencia 1).

Figura 6. RDNP moderada



Por otro lado, la administracién oral de
glucosaminoglicanos podrian también
disminuir la progresién de la RD leve y
moderada al disminuir el nimero de
exudados duros en los pacientes trata-
dos con sulodexide (se trata de una
mezcla de una heparina de bajo peso
molecular y dermatan sulfato) durante
un ano.*

En el estudio FIELD* se constaté que el
uso de 200 mg/dia de fenofibrato redu-
ce la frecuencia de laser por EM en un
31% y por RDP en un 30% en pacientes
con RD preexistente (este efecto bene-
ficioso no se observd en pacientes sin
RD) (Nivel de evidencia 1). Estos hallaz-
gos fueron corroborados en el estudio
ACCORD* en el que el tratamiento con
fenofibrato se asocié a una disminucion
del 40% en la progresion de la RD (defi-
nida como 3 o mas escalones en la
escala ETDRS o la aparicion de una RDP
que precisara PFC o vitrectomia) (Nivel
de evidencia 1).

El fenofibrato ha demostrado, pues, su
utilidad en retrasar la progresiéon de la
RDNP leve y moderada hacia formas
mas severas lo que le ha permitido que,
en noviembre de 2013, la Australian
Therapeutic Goods Administration
(TGA) acepte su uso para esta indica-
cion en DM tipo 2 (Nivel de evidencia 1,
Grado recomendacion A). Sin embargo,
su efecto en mejorar el EMD parece ser
mucho méas modesto no apreciandose
mejoras significativas con respecto al
placebo.*

En cuanto a las precauciones con el uso
de fenofibrato incluyen la posibilidad de
miopatfa en combinacién con una estati-
na (aunque esto no se observd en los
ensayos FIELD o ACCORD), aumento
en las transaminasas séricas, incremen-
tos reversibles de la creatinina sérica y
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un mayor riesgo de célculos biliares.
Esto puede ser especialmente relevan-
te en el paciente de edad avanzada con
multiples comorbilidades. También se
indica precaucion cuando se utiliza feno-
fibrato en pacientes que reciben antico-
agulantes cumarinicos orales.

Por otro lado, el uso cada vez mas
extendido de los farmacos antiVEGF en
el tratamiento del EMD con una inhibi-
cioén crénica y mantenida del factor de
crecimiento del endotelio vascular
(VEGF) enlentece la progresion de la RD
a estadios mas avanzados (Nivel de evi-
dencia 1).* Asi, en el anélisis de los
pacientes que participaron en el RISE y
el RIDE se observé que la probabilidad
acumulada de progresiéon clinica de la
RD, a los 2 anos fue 33,8% de los ojos
tratados con placebo frente al 11,2% a
11,5% de los ojos tratados con ranibizu-
mab. Si bien los estudios al respecto
todavia no son concluyentes y el uso de
ranibizumab intravitreo especificamente
para reducir la progresién de la RD o
causar regresion de la misma requiere
mas estudios.

Teniendo en cuenta que el estrés oxida-
tivo y la inflamacién representan los fac-
tores clave en la aparicion y progresion
de la RD, se espera que antioxidantes y
anti-inflamatorios produzcan ventajas
terapéuticas significativas. De esta
forma se estan realizando estudios en
ratas diabéticas con extracto fortificada
de bayas rojas, eriodictyol,*” ginkgo bilo-
ba, y corteza de sauce blanco entre
otros.*®

La medicina regenerativa con células
madre parece que tendrd también, un
papel importante en el manejo de los
pacientes con RD, en un futuro méas o
menos préximo. Ensayos clinicos
en fase /I, sugieren que la terapia
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intravitrea con células madre (células
madre mesenquimales, células proge-
nitoras endoteliales y células estroma-
les derivadas de los adipocitos) en
estadios precoces de la RD podria ser
una opcion para prevenir el dano vas-
cular y la neurodegeneracion retiniana,
basandose en su capacidad para repa-
rar la vasculatura y producir factores
neurotréficos ayudando a la regenera-
cion de la retina dahada en estos esta-
dios.*

4.4. RDNP Severa

La RD no proliferativa severa, es una
forma de retinopatia que debe ser anali-
zada con cautela, dada la probabilidad
de progresion a RDP que se sitla en
torno al 50% en un ano.*

Los signos que se pueden observar en
el fondo de ojo, y que van a permitir
diagnosticar esta forma de retinopatia,
son los siguientes (regla de 4:2:1):

. Presencia de hemorragias intrarreti-
nianas severas (mas de 20) en cada
uno de los cuatro cuadrantes.

. La presencia de arrosariamiento ve-
noso en dos 0 mas cuadrantes.

. La presencia de anomalfas microvas-
culares intrarretinianas o AMIR en
uno o0 mas cuadrantes.

Las hemorragias intrarretinianas profun-
das aparecen como hemorragias de
forma redondeada, de tamano mas o
menos grande, y estan situadas en las
capas externas de la retina (capa plexi-
forme externa), en dreas de infarto reti-
niano. Su presencia cerca de la periferia
de la retina, indica el posible desarrollo
de rubeosis en el iris y el subsiguiente
glaucoma neovascular.
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Las anomalias venosas, que se produ-
cen en la retinopatia severa, pueden
ser de tres tipos: arrosariamiento veno-
so, reduplicaciéon venosa o bucles
venosos. El arrosariamiento sucede en
areas de oclusion capilar extensa,
representan focos de proliferaciéon
endotelial que no han llegado a desarro-
llar neovasos. La reduplicacion venosa
es un hallazgo raro que se asocia al
arrosariamiento venoso. Finalmente los
bucles venosos se deben a oclusién
venosa seguida de formacién de circu-
lacién alternativa.

Las AMIR se deben a oclusiones exten-
sas de la red capilar que inducen dilata-
cion de los capilares adyacentes. Estas
areas aparecen en forma de anomalias
espiculares microvasculares en &reas
de oclusion capilar en la AFG. Alternati-
vamente, las AMIR pueden ser una va-
riante de formaciones colaterales aso-
ciadas en areas de oclusiéon arteriolar
con formacion de exudados algodono-
sos. Deben diferenciarse de la forma-
cion de telangiectasias que se observan
en pacientes jovenes y que se sitlan en
la capa de fibras nerviosas, siendo estas
una forma de manifestacion de la hipe-
remia vascular existente en el paciente
diabético joven.®

La RDNP severa, se ha vinculado a dife-
rentes enfermedades y factores de ries-
go; asi en el estudio ACCORD,® se aso-
cidé con un mayor numero de eventos
cardiovasculares. El mismo estudio re-
vela también una asociacion positiva
con el desarrollo de nefropatia.®® Final-
mente se ha encontrado una relaciéon
entre la RDNP severa y el desarrollo de
demencia en pacientes con DM tipo 2,%
si bien los mismos autores indican que
puede ser solamente una asociacién ca-
sual entre ambas complicaciones de la



DM. Por otro lado, la edad de aparicion
de la DM influye en el desarrollo de for-
mas severas de RD. Se ha demostrado
que el grupo de edad de aparicién de
DM situado entre 5y 15 anos de edad,
es el que presenta un mayor riesgo de
desarrollo de RDP, con un Hazard Ratio
(riesgo de 1.90 (1.45-2.48), frente a los
otros grupos de edad.® Es pues, impor-
tante conocer la edad de diagndstico de
la DM, y sobre todo en los pacientes
con DM tipo 1 extremar el control del
fondo de ojo.

El diagndstico de RDNP severa puede
realizarse mediante retinografia, pero
para poder evidenciar la presencia de
isquemia, sobre todo de isquemia peri-
férica, hay que recurrir a realizar una
AFG, que permitird detectar la exten-
sion de la isquemia y si existen neova-
S0S que no se observen en la retinogra-
fia (Grado de recomendacion B).

El seguimiento de los pacientes con
RDNP severa debe realizarse mediante
control hospitalario, por oftalmélogo
experto cada 3 - 4 meses, pudiendo ser
incluso mas proximo en algunos casos
de mal control metabdlico (Nivel d evi-
dencia 2, Grado recomendacion B). Los
signos intrarretinianos que predicen la
progresién de una RDNP a una RDP
son, por orden de importancia, el arrosa-
riamiento venoso, la severidad crecien-
te de las hemorragias y los microaneu-
rismas y los AMIR.%*

El tratamiento de la RDNP severa, debe
incluir el control de la glucemia, la HTAy
los niveles de lipidos. Respecto al trata-
miento mediante fotocoagulacion laser,
la técnica a realizar seria la pan-retino-
fotocoagulacion (PFC), que se indicara
en aquellos pacientes con mayor riesgo
de progresar:
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DM 2 con mal control metabdlico, pa-
cientes que no cumplen las revisio-
nes de forma habitual (Nivel de evi-
dencia 1).

Presencia de RDP en el otro ojo.

Evidencia de progresion de la retino-
patia severa.

Pacientes con cataratas con significa-
cion visual evidente que pueda limitar
en un futuro préximo la PFC, y previo
a la cirugia de la misma.

Embarazo o intenciéon de lograrlo.

Presencia de areas de isquemia an-
giogréfica generalizadas.

También hay estudios que sugieren que
el tratamiento de los pacientes con DM
tipo 1 en estos estadios puede reducir
el riesgo de pérdida visual severa y la
necesidad de vitrectomia.®”” Para poder
realizar la PFC, se aconseja realizar la
fotocoagulacién de un cuadrante por
sesion, siguiendo el orden que se des-
cribe a continuacién: primero empezar
por el cuadrante inferior, seguido del
cuadrante nasal, luego el cuadrante
superior vy finalizando con el cuadrante
temporal (Nivel de evidencia 1, Grado
de recomendacion A) (Figura 7).

Figura 7. Secuencia de fotocoagulacion por cua-
drantes
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En cuanto a la frecuencia, se dard una
sesion cada 2-3 semanas ya que la
macula no se recupera en 1 sola sema-
na,*® como puso en evidencia un estudio
sobre pacientes con RDNP severa sin
EM previo definido por OCT. En este
ensayo se aplicé una PFC en 4 sesiones
con dos semanas de separacién entre
ellas (1.200-1.600 impactos) y no encon-
traron disminuciones en la AV con un
seguimiento a 12 meses (Nivel de evi-
dencia 2). Lo que si apreciaron fue un
leve engrosamiento macular en el OCT
que frecuentemente era persistente.”
Por otro lado aunque un 80% de los
pacientes con RDNP severa y buena AV
mantienen su agudeza tras la PFC, se ha
visto que en el grupo de pacientes con
grosores parafoveales >300 pm se pro-
ducen disminuciones de AV tras la PFC
que pueden ser irreversibles.®

Existen algunos trabajos que proponen
el uso de antiVEGF como coadyuvantes
de la PFC, en un intento por minimizar el
EM post-laser.” (Nivel de evidencia 2,
Grado recomendacion B). Es importante
enfatizar que en los casos con RDNP
severa en los que se haya decidido rea-
lizar una PFC y que ademads presenten
EMCS se tratard primero éste y poste-
riormente se haréa la PFC.

Antes de comenzar la fotocoagulacion
debe tenerse en cuenta los diferentes

grados de magnificacion de las distintas
lentes disponibles (Tabla 2)

El tratamiento mediante PFC de 532 nm
tipo argdn sigue siendo el patrén de oro
del tratamiento laser actualmente (Nivel
de videncia 1, Grado de recomendacion
A). Su aplicacion va a incluir realizar entre
1.500 y 2.500 impactos, esto puede ser
doloroso en muchos casos, por lo que
se podria realizar el tratamiento bajo
anestesia local, pero al ser de tipo infil-
trativo, tendria que realizarse en un me-
dio adecuado para poder tratar posibles
complicaciones, lo que puede requerir
incluso la presencia de anestesista.® Pa-
ra evitar el dolor, actualmente se dispo-
ne de equipos de fotocoagulacion laser
que lo minimizan como es el caso del la-
ser de tipo Pascal® (PAtterned SCAn La-
ser): de 532 nm, usa duraciones de pul-
so mas cortas (10-30 ms) y de mayor po-
der que provocan menos dolor que el la-
ser convencional. Asi mismo la cicatriz
de los impactos se extiende menos ha-
cia la retina colindante de lo que lo hace
el laser convencional. Se hace bajo anes-
tesia topica, pudiendo realizarse una
PFC bilateral en una Unica sesion® y con
resultados similares a la PFC convencio-
nal en lo que a regresion de neovasos,
parametros de sensibilidad campimétri-
ca y MAVC se refiere,® pero no estan
aun estandarizados los protocolos a se-
guir mediante este tipo de laser.

Tabla 2. Grados de magnificacion de las distintas lentes

Factores de magnificacion de las lentes de
contacto que no inducen un incremento
significativo del tamafo de la quemadura
del laser

Factores de magnificacion de las lentes de
contacto que si inducen un incremento
significativo del tamafo de la quemadura
del laser

Mainster focal gird (1.05), Volk area centralis
(1.0) y la lente Goldmann de 3 espejos (1.08).

Cuadrasférica (1.92), Supercuadrant 160 (2) y
Ultrafield (1.89). Inducen una doble
magnificacion del tamano del spot, por lo que el
tamano de la quemadura del laser debe
reducirse a la mitad.
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Finalmente hay que hacer referencia a
otro tipo de laser utilizado en casos de
EMD, pero que puede ser Util para reali-
zar una PFC, es el de diodo micropulsa-
do subumbral de 810 nm que permite
realizar la PFC en una sola sesiéon bajo
anestesia topica sin provocar cicatrices
retinianas. Entre sus ventajas se
encuentra que se puede realizar trata-
miento laser caso de existir opacidad de
medios (cataratas, o hemorragias vitre-
as poco densas). Sin embrago los para-
metros necesarios para la PFC aun no
estan claramente establecidos; ademas,
presenta el problema de que el clinico
no sabe dénde se ha aplicado el laser ya
que es oftalmoscopicamente invisible,
pudiendo reconocerse solo en la AFG.%®

Figura 8. RDNP severa

4.5. RDP y medios
transparentes

PFC en un mes o mes y medio: sesio-
nes de 300-500 impactos (si existe trac-
cion hacer sesiones de 200-300 impac-
tos) iniciando por el cuadrante inferior
(Nivel de evidencia 1, Grado recomen-
dacién A). En caso de ser necesario,
podria realizarse la PFC en una sola
sesion (1.200-1.600 impactos). Asi,
parece no existir diferencias en la agu-
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deza visual ni en el OCT a los 8 meses
de efectuar la PFC en 1 sola sesién fren-
te a realizarla en 4 sesiones (separadas
entre ellas 4 semanas).®® Por otro lado,
en pacientes con RDP y EMCS, asociar
farmacoterapia al ldser macular y la PFC
parece no ser mas efectivo que el laser
en solitario® y si hay maéas efectos
secundarios. Lo que si parece ser util
es el Bevacizumab intravitreo asociado
a la PFC tanto en ojos sin EMCS previo
en los que mantiene la AV (que empe-
ora en el grupo de laser en solitario)
como en aquellos con EMCS en los
que mejora el OCT sin variar la AV.
Ademas mejora la evolucion del cua-
dro no detectandose empeoramiento
de los neovasos ni aparicién de hemo-
vitreos que si se presentan en el grupo
de PFC en solitario.®

Revisiones cada 3-6 meses. Cuando se
propone realizar una PFC es aconseja-
ble explicar al paciente los siguientes
puntos:

a).La evidencia cientifica demuestra que
la PFC puede detener la progresion
de la RDP® pero no en todos los
casos (Nivel de evidencia 1).

b).El riesgo de hemorragia persiste des-
pués de la PFC, porgue la regresiéon
de la neovascularizacion es lenta
(Nivel de evidencia 1).

c).La PFC puede producir disminucion
moderada de vision, del campo visual
o de la adaptacion a la oscuridad,
pero el beneficio supera con creces
los efectos colaterales (Nivel de evi-
dencia 1).

Es conveniente insistir al paciente
acerca de estos puntos haciendo hin-
capié en que, de producirse una hemo-
rragia vitrea ésta es consecuencia de
su enfermedad y no del tratamiento
con laser.
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Si no responde (avanza la proliferacion,
se producen sangrados...) se debe revi-
sar el nivel de PFC valorando que tanto
la confluencia como la extension hacia
periferia extrema sean los adecuados
(Nivel de evidencia 1). Una vez compro-
bado que la PFC es correcta existen dos
opciones (Nivel de evidencia 2):

1. AntiVEGF*: Ranibizumab y Beva-
cizumab se usan fuera de indicacion
para este fin. De acuerdo con Schmi-
dinger y colaboradores el bevacizu-
mab intravitreo provoca una reduc-
cion significativa de los neovasos re-
tinianos en pacientes ya panfotocoa-
gulados por un periodo medio de casi
3 meses.”” Ademas puede ser (til in-
yectados en el preoperatorio de una
CRV (Grado de recomendacion B).

2. Cirugia retinovitrea (CRV) (Grado
recomendacion B).

Aunque la TAIV parece reducir el riesgo
de progresién de la RD, su uso para tal
fin no se justifica en este momento
debido al mayor riesgo de glaucoma vy
cataratas al que se asocia.”" > "

Figura 9. RDP.

Casos Especiales

Con adherencias vitreorretinianas
extensas no activas, sin traccién ni
amenaza del area macular y buena
agudeza visual = revisiones periddi-
cas.

Con adherencias vitreorretinianas
extensas que amenacen mécula =
CRV con PFC. Se puede usar
antiVEGF alrededor de tres dias pre-
vios a la cirugia + CRV.

RDP con tracciones activas pero sin
hemovitreo severo = antiVEGF pocos
dias (2-3) previos a la cirugfa minimi-
zar sangrado quirtrgico (Nivel de evi-
dencia 1).

Papilopatia diabética traccional = CRV
Maculopatia traccional = CRV

RDP + rubeosis con transparencia de
medios = PFC inmediata.

RDP + rubeosis + glaucoma neovas-
cular = PFC inmediata + antiVEGF +
valvula.

Tras la inyeccion intravitrea de bevacizu-
mab (IVB) se ha descrito’ una rapida
contraccion de la membrana neovascu-

Figura 10. RDP después de realizar la PFC.

* El empleo de antiVEGF en la RD esté en fase de ensayo clinico. Su uso debe contar con el consenti-
miento informado por escrito del paciente, advirtiendo de la falta de experiencia a largo plazo y de las
posibles complicaciones, y siguiendo la normativa vigente para el uso de medicamentos en condicio-

nes diferentes a las aprobadas: RD .1015/2009.



lar que tracciona de la raiz del iris produ-
ciéndose un cierre angular sinequial per-
manente. Esta situacién indeseable
puede prevenirse evitando el uso de an-
tiVEGF intravitreo en ojos que presen-
ten amplias zonas de sinequias anterio-
res periféricas. La exploracion gonioscé-
pica se hace imprescindible puesto que
la afectacion del angulo puede preceder
a la del iris y pasar ésta desapercibida
con solo la exploracion biomicroscoépica.
La ablacion de la retina isquémica me-
diante PFC con laser o crioablacion -
cuando el laser no sea posible- permite
lograr el mismo efecto que los antiVEGF
de forma mas duradera.

Retinopatia florida

La retinopatia diabética florida o de evo-
lucién acelerada supone el 2% de las re-
tinopatias proliferantes.’” 7’ Se caracte-
riza por una rapida progresion de isque-
mias severas hacia complicaciones neo-
vasculares extensas que puede llevar
en poco tiempo a desprendimiento trac-
cional de retina y ceguera. Aparece en
pacientes jovenes, insulino-dependien-
tes y con mal control metabdlico
(HbA1c >10%). Mas frecuente en muje-
res (2:1), bilateral, con una agudeza vi-
sual inicial bastante conservada que
contrasta con la severidad de los signos
clinicos y angiograficos del fondo del
0jo. Poco después aparece un EM habi-
tualmente de tipo difuso debido a la di-
fusion masiva en polo posterior. En algu-
nos casos, la isquemia retiniana puede
ser tan agresiva que interesa al polo
posterior dentro de las arcadas provo-
cando una maculopatia isquémica con
grave afectacion de la funcion visual.

El EM no es el principal objetivo del tra-
tamiento, y no debe hacer perder el
tiempo para la PFC, asociado siempre a
una mejora en el control metabdlico del
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paciente. En caso de RD florida y EMD,
la PFC répida y extensa puede no solo
no empeorar el edema sino permitir la
regresion del mismo en muchos
casos.”® Esto contrasta con lo observado
en pacientes afectos de RDP y EMD
que requieren PFC, en los que el EMD
puede empeorar con la PFC & 8.8 por
lo que se recomienda tratar con laser el
EMD previamente a la PFC.% &

La retinopatia diabética florida constitu-
ye pues una verdadera emergencia clini-
ca por lo que se debe realizar una PFC
extensa y confluyente de forma rapida.
En caso de hemorragia vitrea se realiza-
ra vitrectomia de forma precoz.®

Hay que senalar que en algunos pacien-
tes la proliferacion no regresa o lo hace
parcialmente a pesar de un correcto trata-
miento con PFC. En estos casos se pue-
de plantear el uso de inyecciones repeti-
das de antiVEGF o vitrectomia adicional.

4.6. RDP con Hemovitreo
El hemovitreo (HV) es una complicacion
frecuente de la RDP. Provoca no solo
una disminucién notable de la agudeza
visual sino también, impide la PFC que
es el tratamiento de eleccion de la RDP
y dificulta la monitorizacion del curso de
la enfermedad.

En caso de que exista opacidad de me-
dios, la ecografia ocular es una técnica
muy Util para la deteccion, evaluacion y
seguimiento el estado de fondo de ojo
habiendo demostrado sobradamente su
fiabilidad (con una sensibilidad y especi-
ficidad mayor del 90%).2> ¢ Debe reali-
zarse en todos los casos en los que no
se pueda explorar el fondo de ojo me-
diante oftalmoscopia.®® (Nivel de eviden-
cia 1, Grado de recomendacién A)



3 | Manejo de las complicaciones oculares de la diabetes. RD y EM

Limitar la actividad de los pacientes dia-
béticos con RDP no es eficaz en la pre-
vencion del hemovitreo. De existir el
sangrado, tampoco prescribir reposo re-
sulta eficaz. Por ello, ante estos dos su-
puestos, el paciente puede realizar la ac-
tividad que le permita su limitada vision.

En un paciente con RDP y HV pueden
darse las situaciones que se describen a
continuacion y cada una de ellas conlle-
va una actitud terapéutica distinta:

Si el paciente no ha sido panfotocoa-
gulado se deberd hacer una cirugia
retino vitrea (CRV) con caréacter prefe-
rente realizando en la misma una
endopanretinofotocoagulacion (Nivel
de evidencia 1, Grado de recomenda-
cion A). En estos casos, el uso de far-
macos antiVEGF puede llevar a una
reabsorcion rapida del hemovitreo
pudiendo realizarse posteriormente
una PFC sin necesidad de cirugia
CRV.® %9 Un estudio reciente de la
DRCR-net (Diabetic Retinopathy
Clinical Research Network) constaté
un pequeno beneficio del ranibizu-
mab sobre el suero salino en dismi-
nuir la necesidad de CRV en pacien-
tes con RDP y HV (Nivel de evidencia
2).°2 Aunque tras 1 ano de seguimien-
to ambos grupos presentan aproxi-
madamente las mismas tasas de
vitrectomia, si se aprecia que la pro-
babilidad de completar la PFC sin
necesidad de CRV fue significativa-
mente mayor en el grupo del ranibizu-
mab (55% frente al 42%).%

El uso de antiVEGF puede ser especial-
mente relevante en los diabéticos de
alto riesgo para la intervencion quirdrgi-
ca.* No obstante, antes de utilizar far-
macos antiVEGF se debe descartar,
mediante estudio ecogréfico, la existen-
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cia de proliferaciones ya que, en esos
casos, la inyeccioén intravitrea de un far-
maco antiVEGF puede ocasionar un
desprendimiento de retina traccional
(Recomendacién grado B).

Es importante recordar que el empleo
de antiVEGF con este fin, se hace fuera
de indicacién

Si el paciente estda correctamente
panfotocoagulado y no hay despren-
dimiento de retina, se puede adoptar
una actitud expectante con controles
evolutivos periddicos (mediante AV y
ecografia) (Grado de recomendacién
A). En estos casos, si no hay mejoria,
se realizard cirugfa diferida en un
plazo de 2 6 3 meses. Es Uutil valorar
el estado del ojo contralateral y en
funcién de las limitaciones del pacien-
te decidir el momento de la cirugia.

En un intento por evitar la CRV asi como
los costes y los posibles efectos adver-
sos derivados de la misma, nhumerosos
autores han usado farmacos antiVEGF
en estos pacientes. El bevacizumab fue
efectivo en HV densos en pacientes con
PFC previa consiguiendo la resolucién
del HV y evitando asi, la CRV en muchos
de los casos.® %

En caso de que finalmente la CRV fuese
necesaria, se puede considerar el uso
de terapia antiVEGF previa a la cirugia,
siendo aconsejable que ésta se realice
entre el Ter y 3er dia previos a la inter-
vencion. Asi, el BCZ en ojos con RDP
antes de la CRV, reduce el tiempo qui-
rurgico, las hemorragias postoperatorias
en cavidad vitrea y mejoran la AV (Nivel
de evidencia 1, Grado de recomenda-
cion A),*® ademas facilita la diseccion
disminuyendo el sangrado intraoperato-
rio.® Se ha descrito también, que el uso



de farmacos antiVEGF previos a la ciru-
gfa acorta intervalo entre el final de la
CRV y el tiempo en que se recobra la vi-
sualizacion de los vasos retinianos.”

Si el paciente ya estd vitrectomizado,
hasta ahora se habia asumido que el acla-
ramiento de los antiVEGF era mayor por
lo que la efectividad del farmaco disminu-
fa.®® 1% Sin embargo, en un trabajo expe-
rimental se ha visto que en ojos vitrecto-
mizados sin lensectomia, la vida media
de los antiVEGF parece ser similar aun-
que discretamente inferior a los 0jos no
vitrectomizados por lo que teéricamente
podrian emplearse utilizando las mismas
dosis (Nivel evidencia 3).'" 1%

Inyectar bevacizumab al final de la CRV
en un paciente diabético con HV no dis-
minuye la incidencia de resangrados en
el postoperatorio por lo que no estaria
indicado. % "4

Algunos trabajos ponen de manifiesto la
utilidad de los farmacos antiVEGF en el
manejo de HV recurrentes tras CRV por
RDP_105, 106

Si ademas de HV, el paciente presen-
ta un desprendimiento de retina reg-
matdgeno o mixto (traccional y reg-
matdégeno) es preciso realizar una
CRV lo antes posible.

4.7. RDP con Hemorragia
Premacular Retrohialoidea

Convencionalmente se ha usado la CRV
para el tratamiento de la hemorragia
premacular.’” %1% También se ha usado
el laser Nd YAG para romper la hialoides
posterior y permitir el drenaje de la san-
gre hacia el vitreo, pero se han comuni-

cado, en general, experiencias aisla-
daS 110, 111, 112,113, 114

Manejo de la Retinopatia Diabética ..l'

27

Mas recientemente se ha usado el acti-
vador tisular del plasminégeno (tPA) so-
lo 0 en combinaciéon con gas para que
desplace la sangre facilitando su reab-
sorciéon.’™ % Sin embargo su uso en la
RDP puede inducir potencialmente he-
movitreos recurrentes.'®

La inyeccion de bevacizumab y gas
(C3Fg) puede ser un tratamiento efecti-
vo en hemorragias premaculares agu-
das en pacientes diabéticos con prolife-
racién fibrovascular activa, consiguiendo
un aclaramiento de la misma en 1 mes
de media, pero la experiencia es muy li-
mitada (6 ojos).""”

En pacientes con hemorragias subhialoi-
deas con afectacién visual la CRV precoz
ofrece mejores resultados anatdémicos y
funcionales que la CRV diferida.® 11120

Ante lo expuesto, si la hemorragia pre-
macular no se reabsorbe de forma es-
pontdnea se podria considerar la CRV
precoz, preferiblemente antes de un
mes.

4.8. RDP con Hemovitreo

............ Recurrente tras CRV
Entre un 10%-75%"?" 22123124125 dg |os
ojos sometidos a CRV por RDP sufren
hemovitreo postquirdrgico. La neovas-
cularizacion del iris, el haber sido ampu-
tado de las extremidades inferiores, la
HTA y el consumo de alcohol aumentan
el riesgo de hemorragia postoperatoria;
mientras que la toma de hipotensores
arteriales desde tres meses antes de la
CRV disminuyen su incidencia.'® '’ En-
tre las causas de resangrados tras CRV
estan: lisis de células hematicas que
quedaron atrapadas en la base del vi-
treo, inadecuada hemostasia intraopera-
toria, crecimiento de tejido fibrovascular
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en las esclerotomias, membrana neo-
vascular epirretiniana o epipapilar resi-
dual (por falta de diseccion completa y/o
no cauterizacion) o recurrente (por PFC
insuficiente o por oclusiones venosas
posteriores), por presiones intraoculares
bajas en el postoperatorio, roturas reti-
nianas y traumatismos, entre otras. En-
tre las medidas que se han sugerido to-
mar para prevenir la hemorragia vitrea
postoperatoria estan:

Crioterapia en la retina periférica y en
las esclerotomias'® ' 3 aunque
otros estudios no encuentra benefi-
ciosa esta medida pudiendo ser inclu-
so contraproducente.™

Usar C3F8 al 10% al final de la CRV,™
aunque esto no parecié Util en un
estudio similar usando SFg'® y ade-
mas puede contribuir a la progresiéon
de la catarata.

Realizar una capsulotomia posterior
en pacientes pseudofaquicos.™ Esta
maniobra estaria contraindicada en
casos de RDP de alto riesgo puesto
que ello podria estimular la rubeosis
de iris y secundariamente un glauco-
ma neovascular (GNV).

Hacer una vitrectomia completa de
todo el vitreo cortical ayudados por
TAIV para mejorar la visualizacion del
mismo. '

El Bevacizumab previo a la CRV, el
cual no solo disminuye el tiempo qui-
rdrgico y la incidencia de hemovitreo
precoz tras la CRV'® mejorando la
agudeza visual final' (todo esto con
un Nivel de evidencia 1) sino que, a
veces, logra obviar la CRV por des-
aparicion del hemovitreo.'®
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Aunque un estudio retrospectivo sugirid
que el Bevacizumab al final de la CRV po-
dria ser efectivo para reducir la incidencia
de hemovitreo recurrente en el postope-
ratorio inmediato.’® Otro estudio retros-
pectivo y dos prospectivos mostraron
que inyectar bevacizumab al final de la
CRV en un paciente diabético con HV no
disminuye la incidencia de resangrados
en el postoperatorio por lo que no estaria
indicada esta medida. ' " 142

Sangrado Inmediato
(en el primer mes):

Ocurre a partir de restos de tejido fibro-
vascular disecado durante la CRV o dis-
persiéon de sangre residual,' aunque
pudiera deberse también a la existencia
de DR o desgarros periféricos, a veces,
en relacion con las esclerotomias. Am-
bas posibilidades deben descartarse.

La gran mayoria de los sangrados inme-
diatos son leves y se resuelven esponta-
neamente en dias o semanas. Esperar 1-
2 meses con control de AV y ecogréfico.
Si no desaparece existen dos opciones:

Recambio fluido-aire™ o fluido-flui-
do™ y en caso de no mejoria realizar
CRV.

CRV directamente.

La cirugia busca restablecer la visién y
eliminar los productos que puedan esti-
mular la proliferacion.

De existir un hemovitreo recurrente es
aconsejable el control ecogréafico cada
2-4 semanas. Tenemos dos opciones:

Nueva CRV en 2-4 meses. (antiVEGF
pre o intra-operatorio )

AntiVEGF cada 4-6 semanas.



Si mejora, se plantearia completar PFC
en periferia extrema en caso de que és-
ta no estuviese bien tratada.

Sangrado Tardio
(después del primer mes):

Aparece en un numero significativo de
casos (del 13% al 50%), y puede tener
distintas causas. Exponemos las dos
maés frecuentes.

Sangrado del tejido proliferativo peri-
férico presente en las esclerotomias:
el origen de estos neovasos no es la
retina anterior (como en la prolifera-
cion fibrovascular anterior) sino el
cuerpo ciliar. Este tejido fibrovascular
se puede extender hacia vitreo ante-
rior dada su proximidad. Se trata de la
formacion de neovasos como res-
puesta a la isquemia retiniana perifé-
rica, el enclavamiento del vireo en las
esclerotomias sirve de puente para
que vasos epiesclerales penetren a
través de las mismas hacia la cavidad
vitrea y den origen a este tejido de
proliferacion fibrovascular con gran
tendencia hemorragica El diagnéstico
puede hacerse por depresién escleral
0 técnicas endoscopicas en el mo-
mento de la cirugia o por biomicros-
copfa ultrasénica de alta resolucion.
En la gran mayoria de casos hay un
vaso centinela epiescleral entrando
en la esclerotomia (este puede hacer-
se mas evidente si se utiliza fenilefri-
na previa al examen de la epiesclera).
El tratamiento consistira en una nue-
va CRYV, fotocoagular la extrema peri-
feria retiniana hasta pars plana para
disminuir la isquemia y secundaria-
mente la sintesis de VEGF, realizan-
do al mismo tiempo una diatermia del
tejido de proliferacion en las esclero-
tomias afectas. De esta manera se
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consigue un resultado permanente
sin recidivas hemorragicas en la gran
mayoria de casos tratados.'*

Recientemente se ha propuesto el uso
de antiVEGF en hemorragias vitreas re-
currentes tardias aunque su resultado a
corto plazo puede ser eficaz, la recidiva
es la norma puesto que no trata la cau-
sa etioldgica que es la isquemia periféri-
Ca.147

Proliferacion fibrovascular anterior.'®
En estos casos, el hemovitreo ocurre
entre el Tery 7° mes después de la ci-
rugia retinovitrea. Se trata de una pro-
liferacién neovascular muy poco fre-
cuente, que aparece como complica-
cion de una CRV. Se origina en la reti-
na periférica y se extiende a través de
la hialoides anterior hacia la cara pos-
terior de la capsula cristaliniana. El
examen con depresion escleral y la
biomicroscopia indirecta revelan la
neovascularizacion, a veces aparece
también rubeosis en iris. En la ecogra-
fla puede detectarse bandas de tejido
engrosado desde la retina periférica al
cuerpo ciliar y superficie posterior del
iris, desprendimiento traccional de la
retina anterior y del cuerpo ciliar (que
se asocia con frecuencia a hipotonia).
Como su tratamiento es desalentador,
lo méas importante es la prevencion,
sobre todo, en pacientes con factores
de riesgo de padecerla como: jovenes
con DM tipo 1, isquemia retiniana se-
vera, DR traccional y/o mixto, sobre
todo si se les ha colocado cerclaje ex-
traescleral y se ha realizado multiples
cirugias, RDP no tratada o que no res-
ponde a la PFC, RDP con proliferacion
posterior fibrovascular extensa, rubeo-
sis iridis postoperatorias, hemovitreos
recurrentes... En éstos hay que hacer
PFC completas.
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Si aun asi evolucionan, y aparece la proli-
feracion fibrovascular anterior hay que de-
tectarla lo mas precozmente posible, an-
tes de que ocurra un desprendimiento
traccional de retina y/o de cuerpo ciliar, lo
que provocaria una intensa hipotonia
complicando el prondéstico de estos pa-
cientes de forma notable. Se debe hacer
una CRV que incluya una diseccion cuida-
dosa de las proliferaciones fibrosas y del
vitreo anterior y realizar una fotocoagula-
cion anterior extensa. El taponamiento
con aceite de silicona al final de la cirugia
es obligado en estos casos.

4.9. RDP con Desprendimiento

LocdeRetinag

A) DR traccional que amenace o afecte la
macula = CRV con o sin el empleo de
TAIV para facilitar la visualizacion. El be-
vacizumab intravitreo prequirlrgico
puede ser Util tanto para reducir el san-
grado intraoperatorio™® 10 11 152y g
tiempo quirdrgico'™ como para reducir
la incidencia de hemovitreo en el pos-
toperatorio precoz.”™ ' Aquellos en los
que sélo se usd esta medida (sin gas
de larga duracion) consiguieron mejo-
res AV al mes de la cirugfa que en los
que se uso bevacizumab + gas.™®

Cuando se decida usar el bevacizumab
previo a la CRV de estos pacientes hay
que inyectarlo no antes de unos tres dias
previos a la cirugia dado que la contrac-
cién de la membrana fibrovascular puede
hacer progresar el desprendimiento de
retina traccional (DRT)™" ' % gunque el
tiempo exacto aun no se ha determina-
do.”™ También se ha descrito la contrac-
cién del tejido fibrovascular en cdmara an-
terior y como consecuencia de ello un cie-
rre angular completo que puede requerir
procedimientos ciclodestructivos o bien
colocacioén de valvulas de drenaje.™
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Otra complicacién que se ha asociado al
uso del bevacizumab preoperatorio es el
aumento del indice de sangrados subreti-
nianos.'®

Es posible utilizar la vitrectomia transcon-
juntival sin sutura (23-25G) consiguiéndo-
se acortar el tiempo quirdrgico sin au-
mentar el indice de complicaciones cuan-
do se compara con la cirugia convencio-
na|.163, 164

B) DR regmatégeno/mixto: CRV < 48 hr +
gas de larga duracién o aceite de silico-
na. El perfluorocarbono liquido puede
ser Util durante la delaminacién en es-
te tipo de pacientes.'® Algunos autores
sugieren, que incluso pacientes tan
complejos como estos pueden abor-
darse con CRV de pequefa incision.'®®
El DR combinado (traccional-regmaté-
geno) en RDP puede ocurrir durante el
estadio activo de la proliferacion fibro-
vascular o en fases tardias de predomi-
nio fibrético. Aunque con las técnicas
quirdrgicas actuales suele conseguirse
la reaplicacion de la retina en un por-
centaje alto de casos, la funcionalidad
no suele ser buena. El factor que mas
predice la AV final es la AV preoperato-
ra.'s’

4.10. RDP con Rubeosis

Con transparencia de medios:

Si no ha sido tratado nunca, hay que
realizar una PFC lo més répida y com-
pleta posible (Nivel de evidencia 1).

Si se constata una rubeosis reciente
en un paciente ya panfotocoagulado,
hay que realizar una PFC maés exten-
sa y confluente. Si esto no fuera sufi-
ciente para controlar el cuadro puede
ser Util la crioterapia periférica y el l&-



ser de diodo transescleral para tratar
de forma correcta la retina periférica.
Existen indicios de que los antiVEGF
pueden ser beneficiosos como trata-
miento coadyuvante a la PFC,'® sin
embargo, los estudios que lo apoyan
se han realizado con un nimero muy
reducido de pacientes' 7o 171 172
(1,7,8,9 pacientes respectivamente).
La regresion casi inmediata de la ru-
beosis con los antiVEGF proporciona
un periodo ventana mayor para que la
PFC haga su efecto y regresen los
neovasos.'” Cuando los neovasos re-
gresan en los primeros 3 meses de la
PFC, el resultado visual tiende a ser
excelente. El efecto del antiangiogé-
nico puede ser transitorio y requerir
dosis adicionales.

Si se sospecha que es una rubeosis
regresiva solo requiere vigilancia. Se
ha observado la regresion de la ru-
beosis en el ojo contralateral tras
una inyeccion intravitrea de bevaci-
zumab.'”®

Con opacidad de medios:

En caso de una rubeosis asociada a
una catarata que impide la fotocoagula-
cion se debe intervenir ésta lo antes
posible e iniciar la PFC en el postopera-
torio inmediato. Se ha publicado el uso
de ranibizumab en pacientes con cata-
rata densa y RDP con rubeosis, me-
diante 3 dosis con intervalo mensual, la
primera 1 semana antes de la cirugia
de catarata, consiguiendo ademas la
regresion total de la neovascularizacion
iridiada y control de la RDP. '® (Grado
de recomendacion C).

Si existe hemorragia vitrea que impi-
da la PFC hay que resolverla quirurgi-
camente con urgencia ampliando la
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PFC hasta extrema periferia, pudien-
do ser necesaria la crioterapia o el la-
ser de diodo transescleral. También
puede usarse antiVEGF antes de la
cirugia siempre que se considere
gue no se va a agravar un DR traccio-
nal o provocar un cierre angular agu-
do."””” 7 El uso de antiVEGF en ojos
panfotocoagulados antes de la vi-
trectomia reduce el tiempo quirlrgi-
co, las hemorragias en cavidad vitrea
postoperatorias y mejora la agudeza
visual final (Nivel de evidencia 1).
Los antiVEGF en ojos panfotocoagu-
lados previos a la cirugia disminuyen
el numero y severidad de sangrado
intraoperatorio y facilita las técnicas
de diseccion disminuyendo los agu-
jeros retinianos intraoperatorios (Ni-
vel de evidencia 2).

En caso de plantearse el uso de anti-
VEGF es importante explorar adecuada-
mente el angulo iridocorneal para des-
cartar la presencia de neovasos angula-
res, lo cual aumenta el riesgo de glau-
coma agudo por cierre angular tras la in-
yeccion de antiVEGFE.”® Si aun asi se de-
cide usarlo hay que vigilar de cerca pa-
ra actuar en caso necesario.

4.11.Glaucoma Neovascular

El GN es un tipo de glaucoma secunda-
rio resultante de la obstruccion de la red
trabecular por elementos fibrovascula-
res y/o sinequias asociadas.

Suele cursar con dolor ocular intenso,
disminucion severa de la agudeza vi-
sual, presiones intraoculares muy altas,
hiperemia conjuntival, edema corneal,
tyndall, hifema, rubeosis de iris, corec-
topia, ectropién uveal y goniosinequias
importantes.
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La produccioén de factores vasoproliferati-
vos desde la retina isquémica, difunden
hasta la camara anterior y producen alli
neovascularizacion del iris (NVI) y neovas-
cularizacion del angulo (NVA). Los pacien-
tes con NVIy NVA pueden tener PIO nor-
mal en las primeras etapas. Si no se tra-
ta, el tejido fibrovascular cruza el angulo y
la PIO se vuelve marcadamente elevada,
aunque el angulo puede estar todavia go-
nioscépicamente abierto. Finalmente, en
ausencia de tratamiento definitivo, estas
membranas fibrovasculares se contraen
produciendo un cierre angular por sine-
quias y ectropion uveal.

La prevencion del GNV es siempre prefe-
rible al tratamiento de la enfermedad es-
tablecida. Los pacientes diabéticos con
alto riesgo de desarrollo de GNV, deben
ser examinados cuidadosamente, antes
de la dilatacion pupilar, para descartar la
existencia de NVI y/o NVA, aunque la PIO
sea normal.

Si existe un retraso en el diagndstico o un
manejo inadecuado, puede llevar a la pér-
dida completa de vision o incluso la pérdi-
da del globo ocular. El diagnéstico precoz
de la enfermedad, seguida de un trata-
miento inmediato y agresivo, es impres-
cindible. Este tratamiento debe tener un
doble enfoque, por un lado hay que tratar
la PIO elevada y con la misma urgencia,
tratar la causa subyacente de la enferme-
dad, que es la isquemia retiniana.

Hay muy pocas recomendaciones basa-
das en la evidencia para el manejo del
glaucoma neovascular:

Grado de Recomendaciéon A
Para el diagnostico:

En todos los enfermos con riesgo:
hacer examen ocular completo que
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incluya exploraciéon sin midriasis del
borde pupilar con gran aumento y go-
nioscopia.

Para el tratamiento:

a) Eliminar el estimulo isquémico de
la enfermedad de base con PFC
completa.

b) Tratamiento médico de la PIO ele-
vada y la inflamacion.

Grado de Recomendacion B

Si la PIO no se controla con trata-
miento médico es necesaria la cirugia
del glaucoma.

Las opciones quirdrgicas son: trabe-
culectomia con antimetabolitos, im-
plante valvular y ciclofotocoagulacion
con laser de diodo, aungue no se co-
noce cuél es la técnica ideal.

El tratamiento del GN tiene tres fren-
tes terapéuticos:'® " 182

1- Tratamiento Médico:

Hipotensores oculares topicos: beta-
blogueantes, alfa-adrenérgicos, inhi-
bidores de la anhidrasa carbénica. La
pilocarpina esta contraindicada y los
andlogos de las prostaglandinas son
discutibles (estd bloqueado el acce-
so a la via uveoescleral por el tejido
fibrovascular en el dngulo vy, por otro
lado, pueden aumentar la inflama-
cion).

Hipotensores oculares sistémicos:
diuréticos osmoticos e inhibidores de
la anhidrasa carbdnica intravenosa y
oral.

Controlar el componente inflamato-
rio, que siempre esta presente y es



muy intenso, con midridticos (Atropi-
na o Ciclopléjico) y corticoides topi-
cos (Dexametasona o metilpredniso-
lona/ 3 horas). El efecto de esta me-
dida, no sélo controla la inflamacion,
sino que disminuye el dolor y la PIO.
Si es preciso, corticoides subconjun-
tivales o subtenonianos.

2-Tratamiento Anti-vasoproliferativo:

Panretinofotocoagulacion:  sigue
siendo el “gold-standar” en el trata-
miento del GNV (Grado de recomen-
dacién A) y hay que realizarla siem-
pre, independientemente de que se
tomen o no otras medidas terapéuti-
cas. La PFC se hard con caracter
urgente y siempre completa hasta
extrema periferia: con 1.200-1.600
impactos se produce la regresiéon de
la rubeosis en el 70.4% de los
casos. La PFC destruye la retina
isquémica responsable de la sinte-
sis de factores vasoproliferativos, vy
ademas aumenta la disponibilidad
de oxigeno en la retina no tratada.
Sin embargo, la regresion de los
neovasos después de la PFC es
lenta (4-6 semanas), por lo que de
forma complementaria, podria plan-
tearse el uso de antiVEGF™ que
provoca una regresiéon de la rubeo-
sis casi inmediata, en 24-48 horas.
Estos ojos deben ser controlados de
forma cercana y en cualquier caso
se debe exigir al paciente un control
estricto de las glucemias. Esto es
asfi dado que la cifra de HbA1c es el
factor mas importante en la recu-
rrencia de una RDP una vez realiza-
da la PFC. Si es necesario se hara
retratamiento.

Farmacos antiangiogénicos: provo-
can una regresion de la rubeosis casi
inmediata, en 24-48 horas, y en algu-
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nos casos (dependiendo de la exis-
tencia de sinequias angulares) una re-
duccién de la PIO; este efecto es
transitorio, generalmente dura de 4 a
6 semanas, por lo que los antiVEGF
solos parecen no ser suficientes para
el tratamiento del GNV secundario a
una enfermedad progresiva como es
la RDP# 1% S se ha demostrado
que la combinacién de los farmacos
antiVEGF con los tratamientos con-
vencionales, resulta mas efectivo que
los tratamientos convencionales so-
los.5”1771% Actualmente no existe nin-
gun antiVEGF que tenga aprobada su
indicaciéon para el GNV, pero la expe-
riencia clinica y las multiples publica-
ciones parecen apoyar su uso.'® e 1.
%079 De los tres anti-VEGF que actual-
mente disponemos, el bevacizumab
es el que tiene su uso mas extendido
en el GNV; se ha inyectado en cama-
ra anterior y mas frecuentemente por
via intravitrea, y siempre como apoyo
de otras medidas terapéuticas.’" 9%

Si Bevacizumab se administra cuando el
angulo de la camara anterior aun esta
abierto en el momento del diagndstico
de GNV y antes de la formacion de sine-
quias anteriores periféricas, es posible
que la PIO pueda ser controlada sin la
necesidad de procedimientos quirdrgi-
cos adicionales.

3-Tratamiento quirurgico

Siempre que sea posible se debe inten-
tar posponer la cirugia hasta que la rube-
osis haya desaparecido y la PFC se haya
completado.

Implante valvular.'®

Trabeculectomia con antimetabolitos.

Ciclofotocoagulacion con laser de dio-
d0.196
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La variedad de situaciones clinicas posi-
bles, y la ausencia de consenso de cual
de estas técnicas es la mas indicada, ha-
ra que sea el juicio clinico del médico,
después de informar al paciente, el que
decida cudl sera la mejor opcién para ca-
da caso concreto.

La cirugfa filtrante, con o sin vélvula de
drenaje, parece ser la mejor opcién sila
retina estd panfotocoagulada, la rubeo-
sis ha regresado y existe un bloqueo
angular por las sinequias periféricas. El
uso de antiVEGF combinado con la
cirugia filtrante, puede ayudar a dismi-
nuir los sangrados en vitreo vy la cicatri-
zacion de la ampolla de filtracién, sobre
todo en los casos de rubeosis aun acti-
va. Se ha usado el bevacizumab como
tratamiento coadyuvante a la cirugia fil-
trante con buenos resultados,'? 1% 19
siendo la dosis maés utilizada la de 1.25
mg, ya que con dosis mayores no se
consigue mayor efectividad.?® Si en el
momento de la cirugia, han pasado
mas de cuatro semanas desde que se
inyecté el antiVEGF, se debe conside-
rar reinyectar una nueva dosis antes de
la misma. La cirugia filtrante con
implante valvular se esta decantando
como la mejor opciéon para muchos
autores, ya que parece tener una
mayor tasa de éxito que la trabeculec-
tomia con o sin antimetabolitos. El
tubo de drenaje, se puede colocar en la
cédmara anterior, camara posterior o en
cavidad vitrea. Esta Ultima opcién, esta
siendo muy aceptada sobre todo, en
situaciones en que también existe la
indicacién de cirugia vitrea, y en algu-
nos casos en que se desaconseja su
implantacion en camara anterior (cierre
angular severo, rubeosis activa, enfer-
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medades de la cérnea, y otras anoma-
lias de la cdmara anterior).?®" 222 Estas
situaciones se dan con frecuencia en el
GNV secundario a la RDP.

La colocacién del tubo del dispositivo de
drenaje para glaucoma (DDG) a través
de pars plana en cdmara vitrea evita las
complicaciones de colocarlo en camara
anterior, fundamentalmente el roce con
el endotelio corneal o el hifema, pero
para ello es necesaria una vitrectomia
posterior amplia y afeitado de la base
del vitreo con indentacion. Las posibles
complicaciones asociados a este enfo-
que combinado incluyen el desprendi-
miento de retina, la obstruccion del tubo
por vitreo y la colocacién del tubo en el
espacio supracoroideo o subretiniano,
ademas, es mas dificil diagnosticar la
obstruccién del tubo ya que no se pue-
de visualizar directamente. Por lo tanto,
la decision en cuanto a qué localizacion
es mejor cuando se combina con la vi-
trectomia debe de nuevo basarse en la
situacion clinica individual de cada pa-
Cleﬂte 193, 195

En cuanto a los procesos ciclodestruc-
tivos, el de eleccién es el realizado con
laser de diodo. El efecto es, a veces,
transitorio pero suele ser suficiente
para completar la PFC.

El procedimiento es bastante seguro en
casos de glaucomas refractarios, pero
es en el glaucoma neovascular donde
parece tener una mayor incidencia de hi-
potonias postratamiento (15%). Actual-
mente sigue siendo una opcién terapéu-
tica vélida en el manejo del GNV aunque
se suele reservar para aquellos ojos con
poca o nula capacidad visual.?** ®
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GLAUCOMA NEOVALCULAR
Tratamiento / Supuestos Clinicos

Tratamiento Médico / Antiangiogénicos

Cristalino
Transparente
+ no indicacién de CRV

Catarata impide Laser
+ no indicacién de CRV

Hemorragia Vitrea
con o sin catarata
indicacidn de CRV

*

Pio Pio
control control
Cirugia Cirugia Cirugia
Filtrante Catarata Combinada
$ $ 3 CRV CRV
Inmediata Inmediata
+ +
PFC PFC
PFC +
* Cirugia
URGENTE i Filtrante
* *
Rubeosis Regresada+ Sinequias Angulares -
Si PIO elevada tras acetazolamida oral
Cirugia Filtrante
4.12.Catarata retinopatia que asf lo requiera, la postu-

Las cataratas son mas frecuentes y apa-
recen mMas precozmente en pacientes
diabéticos vy, de hecho, estén considera-
das como la principal causa de pérdida de
vision entre los diabéticos adultos.?% 2

Asi, los diabéticos de menos de 65 afnos
tienen entre 3 y 4 veces mayor riesgo de
desarrollar catarata que la poblacién no
diabética (en los grupos maés jovenes el
riesgo aumenta hasta 25 veces). A partir
de los 65 anos el riesgo se iguala.?®

Siempre que la catarata permita visuali-
zar el fondo de ojo vy tratar con laser una

ra sera expectante. Cuando se superen
estos limites, la facoemulsificaciéon esté
indicada.

Una revision de la literatura muestra tra-
bajos que determinan que la cirugia de
catarata en pacientes diabéticos empeo-
ra el EM y acelera la progresién de la
RD, 29 210.211.212.213 mjentras que otros con-
cluyen que la cirugia de catarata no com-
plicada, en pacientes diabéticos no acele-
ra la progresion de la RD o el EM.##2®

La progresion de la RD o del EM tras la
cirugfa de la catarata esta asociada con
el grado de severidad de la RD, niveles
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de HbA1c, duracion de la diabetes, tra-
tamiento con insulina, HTA y enferme-
dad renal antes o en el momento de la
cirugia de la catarata.?’®?” Asi mismo, se
ha relacionado los niveles séricos bajos
de enzimas antioxidantes (catalasa, su-
peréxido dismutasa) y un aumento de
especies reactivas de oxigeno con la
aparicion de EM tras la cirugia de la ca-
tarata en pacientes diabéticos. Por ello,
la determinacién de la actividad oxidati-
va y la evaluacion del estado de enzimas
antioxidantes en estos pacientes podri-
an servir como un buen marcador de
desarrollo de EM postquirdrgico y su
evolucion a largo plazo.*®

La agresion quirdrgica va a provocar la li-
beracién de mediadores inflamatorios
(e. Prostaglandinas)?'®?*° y potentes fac-
tores que favorecen la permeabilidad
vascular (ej. VEGF)*® que hacen que las
barreras hematorretinianas se vean aun
mas afectadas, favoreciendo asi la apa-
ricion del EM o su empeoramiento.

La estimacién de la tasa de desarrollo
de EM en la poblacién diabética (con o
sin RD) varia entre el 31% y 81% segun
se modifiquen los tiempos tras la ex-
traccion de la catarata.?*?* #* En cual-
quier caso, el EM es la causa més fre-
cuente de pérdida de vision tras cirugia
de catarata en pacientes diabéticos,?** %
por lo que, tras la cirugia, el paciente de-
be ser vigilado (6 meses) por si el trau-
ma quirurgico indujera la aparicion de un
EM o la progresion de su RD.

Hay que tener en cuenta que en los dia-
béticos sin EM que se sometan a una ci-
rugia de catarata, puede aparecer un au-
mento del grosor macular central en los
primeros 3 meses tras la cirugia, aun-
que posteriormente algunos se resolve-
ran de forma espontanea.?”’
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La OCT se muestra como una prueba
muy sensible para el seguimiento pos-
toperatorio en estos casos.?®

Pero ademas de la aparicion o el empe-
oramiento de un EM diabético preexis-
tente (EMD), en un paciente diabético
sometido a una cirugia de catarata pue-
de aparecer el EM pseudofaquico
(EMP). Este es mas frecuente en la po-
blacion diabética y se presenta entre un
4,5%-11% tras la cirugia (frente a un
1% de los no diabéticos).?

Para diferenciar entre un EMD y un EMP
es preciso basarse en los hallazgos que
pueden aportar la AFG y la OCT. El EMP
suele presentarse entre 4-6 semanas
tras la cirugia (el EMD, en pocos dias); la
AFG muestra, habitualmente, una hiper-
fluorescencia peripapilar (el EMD no); y el
OCT suele presentar un patrén quistico
(el EMD puede ser espongiforme, difuso
con microquistes y/o con desprendimien-
to del neuroepitelio).

El manejo del paciente diabético en la ci-
rugia de la catatara implica, antes que
nada, colocarlo en una situacion meta-
bolica 6ptima previa a la misma. El gra-
do de control metabdlico peroperatorio
tiene un papel muy importante en el
desarrollo de las complicaciones pos-
tquirtrgicas, fundamentalmente en la
progresion de la RD y del EMD. Sin em-
bargo, es preciso tener en cuenta que
en pacientes con RD se debe intentar
regularizar los niveles de glucemia de
forma progresiva. Una normalizacion ra-
pida de la glucemia en el preoperatorio
conlleva un mayor riesgo de progresion
de la RD y del EMD tras la cirugia. Por
ello la cirugia de la catarata en los diabé-
ticos debe realizarse siempre que sea
posible cuando los niveles de glucemia
estén controlados.?*®



Con respecto al planteamiento de la ci-
rugia existen distintos supuestos clini-
cos:

1.- Paciente con RDNP y sin EM previo
a la cirugia.

Muchos investigadores han tratado de
combinar la facoemulsificacién con dis-
tintos farmacos que inhiben la cascada
inflamatoria o bloquean sus mediadores
para evitar la aparicién del EM.

Antinflamatorios no esteroideos (AINE)

Los AINE se han usado a menudo en
combinacion con corticosteroides to-
picos, que inhiben la liberacién de las
prostaglandinas por un mecanismo
diferente a los AINE, en el manejo de
la inflamaciéon post cirugia de catara-
tas. Tanto el nepafenaco como el
bromfenaco, diclofenaco y ketorolaco
estan aprobados por la FDA (Food
and Drugs Administration) con ese
propdsito. Sin embargo, solo el nepa-
fenaco®' y el bromfenaco®? han de-
mostrado su utilidad en disminuir el
engrosamiento macular tras la cirugia
de cataratas en pacientes con RDNP.
Actualmente el Nepafenaco es el Uni-
co aprobado por la EMA (European
Medicines Agency) para la preven-
cion del EM en pacientes diabéti-
COS.233

Farmacos antiangiogénicos:

Los niveles de VEGF alcanzan un pico
un dia después de la cirugia de cata-
ratas en pacientes diabéticos y se
normalizan 1 mes después de la mis-
ma. Estos hallazgos sugieren que los
farmacos antiVEGF pueden prevenir
el EM en pacientes con RD que se
someten a cirugia de catarata.**
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El Ranibizumab ha probado su efica-
cia previniendo la aparicion del EM
tras la cirugia de catarata en pacien-
tes con RDNP sin EM mejorando los
resultados visuales finales. 2%

Por su lado, el bevacizumab se ha
mostrado eficaz a corto plazo con di-
ferencias significativas al mes de la
cirugia en el espesor macular por
OCT pero a los 6 meses esta diferen-
cia desaparece tanto en el espesor
como en la AV final . %

Antinflamatorios esteroideos:

La Dexametasona intravitrea al final
de una cirugia no complicada de cata-
rata en pacientes con RD y sin EMD,
es objeto de un estudio piloto que in-
tenta demostrar su eficacia en la pre-
vencion de la aparicion de EM pos-
tquirdrgico en pacientes con RDNP y
aunque los datos preliminares apun-
tan en este sentido estan aun en fase
de reclutamiento.?®

2.- Paciente con RDNP y con EM pre-
vio a la cirugia.

En pacientes diabéticos con RD y EM
siempre que sea posible se tratara tanto
la RD (si asfi lo precisara) como el EMD
previo a la cirugia de catarata. Si ésta
fuera tan densa que no permite el trata-
miento del EMD y/o de la RD habria que
valorar la existencia de traccién en la
OCT en cuyo caso se consideraria la ci-
rugfa combinada (facoemulsificacion de
catarata con implante de lente intraocu-
lar seguida de CRV) a la que podria aso-
ciarse el uso perquirtrgico de farmacos
antiVEGF o corticoides.

Si no se objetivara la existencia de trac-
cioén vitreomacular la cirugia de catarata
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se combinard con farmacos antiVEGF o
corticoides.”® Los Unicos antiangiogéni-
cos que tienen actualmente la indica-
cion para el tratamiento del EMD son el
ranibizumab vy el aflibercept. Los corti-
coides que tienen ahora la indicacion pa-
ra el tratamiento del EMD son el implan-
te de dexametasona intravitreo y el de
fluocinolona (este ultimo sélo en EMD
recalcitrantes).

Farmacos antiangiogénicos:

El ranibizumab ha demostrado ser util
evitando el empeoramiento del EM
tras la cirugia de catarata en pacien-
tes con RDNP y EM, mejorando los
resultados visuales finales.?®

El ranibizumab ha mostrado su efica-
cia, ademas, como complemento qui-
rdrgico durante la cirugia de cataratas
en pacientes con RDP con rubeosis
(tres dosis: una previa a la cirugia,
otra al mes y a los dos meses de la
primera).?*

Varios estudios valoran el uso de be-
vacizumab al final de la cirugia de ca-
taratas, son series pequenas (68, 42,
31y 26 pacientes respectivamente) y
encuentran que el bevacizumab tiene
efectos beneficiosos a corto plazo en
la AV y en el grosor macular central
en los pacientes con EM previo a la
Clrugl'aZM 242,243, 244

Que tengamos constancia, no exis-
ten adn trabajos que enjuicien el pa-
pel del aflibercept como tratamiento
asociado a la cirugia de cataratas en
este tipo de pacientes.
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Antinflamatorios esteroideos:

La triamcinolona intravitrea (TAIV),
por su parte, parece que aporta bene-
ficios, aunque a corto plazo, segun
distintas series publicadas.? ¢ 247

La combinacion de bevacizumab vy
TAIV tras facoemulsificacion parece
que proporciona un beneficio en
cuanto a disminucién de espesor ma-
cular central, asociado a una ganancia
en AV en pacientes diabéticos con
EMCS vy catarata.*®

En pacientes diabéticos con cataratas
que van a ser sometidos a CRV, se ha
podido comprobar que la tasa de opa-
cidad capsular posterior es mas baja
en los que se hace el procedimiento
combinado (CRV+FEC+LIO) que en
aquellos en los que se hace de forma
secuencial (primero la CRV y después
la FEC).>®

Dado el riesgo de progresion de la
RD, se desaconseja la cirugia de cata-
rata de ambos ojos de forma simulta-
nea o diferida con poco tiempo de in-
tervalo entre ellas.

Es importante sefalar que, como en
todo paciente con patologia macular,
en el EMD no es aconsejable la im-
plantacién de lentes intraoculares
multifocales o difractivas.
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Cirugia de la Catarata en el Diabético

SinRD Con RD

Sin EMD

Faco + AINE +

antiVEGF a criterio
oftalmologo

snEmy

Tratamiento de

EMD + RD :
OCT Ecografia
Faco +/-antiVEGF / s g
AINE /Corticoide | _S———— [ .

Sin Traccion

Faco + CRV +
antiVEGF /
Corticoide

Faco + antiVEGF

/Corticoide
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Recomendaciones ADA 2014: control de 5i no se cumple
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P Control Oftalmdlogo
l Sin RD Aparente I — Ml A e
ciﬁ:‘;?t:_lr - wA amenazan fovea
z - Mal control metabélico
[ RDNP Leve ] > | Control Oftalmélogo anual Al |:> B e R T e
- Adolescentes
Fenofibrato A - Embarazo B |
(salvo contraindicacion)*
[ RDNP Moderada ] =) I Control Oftalméloge Semestral Al
[ RDNP Severa | —» I Revision cada 4 meses AI
Si.... I DM tipo 2 anciano con mal control metabdlico A]
PFC temprana | [ p
I i - No cumplen las revisiones de forma habitual
- RDP enel ojo adelfo
- Previo a la cirugia de |a catarata B
- Embarazo o desecdel mismo
- Isquemias AFG generalizadas ...
RDPyMedios [ [Tpre Al | | ANWEGF g e | LT ER8amen e
Transparentes asociado. | semanas siguientes
Sino Sino
Ordende PFC: responde... responde...
Sesiones 2-3 sermanas AntiVEGF CRV B
(La macula no se c/4-6 semanas
recupera en L semanaj
Sino
b:‘e}n[:P;;l: C I ! mejoria ... C_IW_ =N
ontroles pericdicos | B
de AV/ECO A ':> diferida

RDP CRV + PFC con A
Hemovitreo antiVEGF previos
DR Regmatogeno
it
m|=>° e [ CRV urgente ﬂ
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| Casos Especiales

RDP Hemaorragia
Premacular-Retrohialoidea

RDP Hemovitreo
recurrente

RDP + DR

© nivel de Evidencia 1
") Nivel de Evidencia 2
© nwel de Evidencia 3
O nivel de Evidencia 4

Manejo de la Retinopatia Diabética ..l'

Con adherencias vitreoretinianas r:> CRV con PFC se puede usar antiVEGF prevics + CRV
extensas antes del 32 dia
—I Papilopatia diabética traccional I :> CRV B
—I Maculopatia traccional | — CRV B
—I Rubeosis iridiana I I:> I PFC extensa +/- antiVEGF Al

|:> | CRV antes de un mes

d

CRV en 2-4 meses /
ANtVEGF c/4-6
semanas C

Sangrado = — 5ino se
Inmediato... | Controles ECO | reabsorbe...
M, »,
o) L s
| Recambio F/F o Ffa I
Sangrado
Tardio ... = =
CRV + Crioterapia en eclerotomias + antiVEGF +-gas
/aceite silicona
Traccional CRV + AntiVEGF preoperatorio 1 a
3 dias+ Tamponador electivo (gas /
aceite de silicona) B
Regmatdgeno
Mixto

_‘:> CRV < 48 horas B

+ aceite silicona

A Extremadamente recomendable

B: Recomendacion favorable

C: Recomendacion favorable pero no concluyente
D: Consenso de expertos

41



5. Manejo del

Edema Macular Diabético

El edema macular diabético (EMD), re-
presenta en la actualidad la causa mas
frecuente de pérdida de vision en los pa-
cientes diabéticos y por tanto una de las
complicaciones oculares méas temidas.
Afecta tanto a diabéticos tipo 1 (DM 1)
como tipo 2 (DM 2) y tiene una preva-
lencia elevada y creciente que de acuer-
do con la Federacion Internacional de la
Diabetes se sitla en torno al 11% de la
poblacion diabética pero que a los 20
anos de evolucion de la enfermedad
puede llegar al 29%."

Tradicionalmente se ha definido como
un cuadro clinico caracterizado por la
existencia de un engrosamiento de la
retina en el area macular (en un area de
2 didmetros papilares del centro de la
macula) que se produce como conse-
cuencia de la aparicion de los cambios
microvasculares que comprometen a la
barrera hematorretiniana.

Es un cuadro de etiopatogenia multifac-
torial y compleja en cuyo desarrollo par-
ticipan algunos factores de crecimiento,
fundamentalmente el VEGF (factor de
crecimiento vascular endotelial) y deter-
minadas citokinas inflamatorias (IL-6, IL-
8, MP-1, etc.) y cuya evolucion se ve
modificada por la existencia de una se-
rie de factores de riesgo, como son, el
grado de control metabdlico, la HTA o
las dislipemias.
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El diagndstico del EMD es clinico pero
para poder tipificarlo correctamente e
instaurar el tratamiento adecuado es ne-
cesario recurrir a la realizacién de explo-
raciones complementarias. La valora-
cion del edema debe de llevarse a cabo
por un oftalmdélogo experto y el segui-
miento debe tener en cuenta siempre:
mejor agudeza visual corregida (MAVC),
el examen biomicroscoépico y la OCT (Ni-
vel de evidencia 1, Grado de recomen-
dacion A).

El laser que tradicionalmente ha sido
considerado como el tratamiento de
eleccion en estos pacientes, ha sido re-
emplazado, en muchos casos, por la far-
macoterapia hasta el punto de que se
dispone hoy en dia de distintas opcio-
nes de tratamiento, todas con un nivel
de evidencia 1 vy la clave del éxito esta
en saber elegir la mas adecuada para ca-
da caso concreto.

5.1 Valoracion previa a la
actuacion terapéutica

Factores de riesgo asociados

Si en la retinopatia diabética (RD), el
control sistémico es indiscutible, en el
EMD esto resulta aun mas evidente. El
abordaje de esta complicacion debe ser
multidisciplinar. Es preciso insistir en el
control de la glucemia (HbA1c), presion
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arterial, sobrepeso vy lipidos enviando al
paciente al endocrino / internista / nefré-
logo siempre que sea necesario dada la
gran influencia de estos factores de
riesgo. Son numerosos los trabajos que
sefalan al mal control metabdlico como
un factor de riesgo de progresién del
EMD. De acuerdo con los resultados del
Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT) *2* la instauracion de un
control intensivo de la glucemia durante
los 5 primeros anos del diagnéstico re-
duce la aparicion del edema en un 23%
con respecto al tratamiento convencio-
nal y este efecto se mantiene a lo largo
del tiempo (Nivel de evidencia 1, Grado
recomendacion A). Algo semejante ocu-
rre en la diabetes tipo 2 (UKPDS) ## de
ahi que durante los primeros afos se
aconseje mantener los niveles de
HbA1c por debajo del 7%. Sin embargo,
en pacientes con DM 2 de larga evolu-
cion y con comorbilidades, mantener la
HbA1c en esos niveles no resulta favo-
rable por el riesgo de hipoglucemias vy
de aumento de la morbimortalidad tal y
como han demostrado los estudios AC-
CORD y ADVANCE vy las nuevas reco-
mendaciones de la ADA (Asociacion
Americana de Diabetes) situan los nive-
les aconsejables de HbA1c en torno al
7-8.5%) (Nivel de evidencia 1, Grado re-
comendacion A).

La HTA es también un factor de riesgo y
progresion del EMD vy los valores acon-
sejados se sitlan en la actualidad en tor-
no a 140/80 salvo en enfermos de larga
evolucion con muchas complicaciones
macro 0 microvasculares donde se es
mas tolerante (ADA 2014).

Valoracion del edema

En la evaluaciéon del EMD se debe incluir
siempre: MAVC, a ser posible con opto-
tipos ETDRS, examen biomicroscépico,
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retinografia y tomografia de coherencia
Optica (OCT). La AFG puede considerar-
se discutible en algunos casos claros de
circinadas donde se ve el origen de la
exudacioén. Sin embargo, es una prueba
muy Util para estudiar el estado de la red
vascular perifoveal y es la Unica prueba
que, hoy por hoy, permite detectar las
areas de isquemia periféricas que se
han relacionado con EMD recalcitran-
tes.

Si hay una prueba de interés indiscutible
en el diagnéstico y seguimiento del
EMD es la OCT, fundamentalmente la
de dominio espectral ya que permite de-
tectar de una forma comoda, répida y no
invasiva la existencia de un engrosa-
miento en el drea macular (resulta mas
sensible que la biomicroscopia) y des-
cartar la existencia de un claro compo-
nente traccional.®

La biomicroscopia, a diferencia de la
OCT, es insuficientemente precisa para
determinar el estado de la hialoides pos-
terior cuando ésta esté solo ligeramente
desprendida de la superficie macular. La
OCT es por ello méas sensible que la bio-
microscopia para identificar la adhesion
vitreomacular y permite un diagnoéstico
mas precoz de un desprendimiento par-
cial de vitreo posterior. Ademas permite
valorar de forma precisa el engrosa-
miento macular teniendo una gran re-
producibilidad.

El EMD traccional (EMD-T) se caracteri-
za en la OCT por engrosamiento macu-
lar con pérdida de la depresién foveal y
edema de las capas retinianas externas.
La hialoides posterior en la OCT es grue-
sa e hiperreflectiva, esta tensa y parcial-
mente desprendida del polo posterior,
pero permanece aplicada a la papila y a
la cima de la superficie macular elevada.
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La hialoides posterior engrosada y ten-
sa ejerce una traccion tangencial
vitreomacular que induce o exacerba
el EMD.

Ademas, los nuevos modelos de alta re-
solucién de OCT permiten definir, en
funcion de las caracteristicas del ede-
ma, el prondstico funcional y realizar la
mejor orientacion terapéutica.??

La OCT y la AFG son exploraciones
complementarias y asi como la OCT es
esencial para la terapia antiangiogénica,
la AFG lo es para la planificaciéon del tra-
tamiento laser de acuerdo con las pau-
tas marcadas por el ETDRS. Existe una
tendencia a usar mas impactos de laser
cuando se usa el OCT que cuando se
usa la AFG para planificar la laserterapia.
23 E| espesor macular central en la OCT
no es sinénimo de EMCS ni de como
planificar el tratamiento laser. De hecho,
existe una discrepancia entre el OCT vy
la identificacion del EMCS por biomi-
croscopia.”®

9.2 Opciones terapéuticas
Antes de entrar en el abordaje terapéu-
tico del EMD es importante sefalar que,
con la llegada de las nuevas terapias far-
macologicas, la red norteamericana de
investigacion en retinopatia diabética
(DRCR.net) ha sugerido que se reconsi-
deren los términos de EM focal y difuso.
Proponen el uso de un vocabulario que
describa al EMD con conceptos tales
como la extensién vy localizacién de en-
grosamiento macular, la afectacién o no
del centro de la macula, el estado de la
interface vitreo-macular (todos ellos pro-
porcionados por la OCT), la cantidad vy
patron de exudados de lipidos (biomi-
croscopia) asi como la fuente de pérdida
de fluoresceina (AFG).?®

44

Desde un punto de vista préactico, en
estos momentos se hace preciso clasi-
ficar al EMD segun exista o no un com-
ponente traccional y el grado de afecta-
cién central aunque posteriormente
dentro de los edemas maculares no
tracciones con afectacion central se
continle hablando de EMD focales y
difusos.

Cuando existe un EMD con pérdida de
la MAVC moderada o severa y un claro
componente traccional en su origen, la
indicacion terapéutica mas extendida es
la CRV y se discute, de forma especifi-
ca, en otro apartado de esta guia.

5.2.1 Abordaje del EMID no traccional
sin afectacion central

El estudio para el tratamiento precoz de
la RD (ETDRS) establecié, en 1991, las
directrices del tratamiento laser para los
pacientes con EMCS, ® entendiendo co-
mo tal:

las

1. Engrosamiento retiniano en

500um centrales.

. Exudados duros en las 500pm centra-
les con engrosamiento adyacente

3. Areas de engrosamiento retiniano en
una extension de un area de disco,
que al menos en parte esté engloba-
da en un area a un didmetro de la f6-
vea.

La técnica a utilizar dependia basica-
mente del aspecto angiografico con la
aplicacién de laser focal directo sobre
los microaneurismas y las areas de rezu-
me en los edemas bien definidos en la
AFG o con la aplicacion de laser en reji-
lla cuando éstas no podian ser identifica-
das.
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De esta manera se evitaba la pérdida
moderada de vision en el 50% de los
pacientes aunque solo un 3% conse-
guia mejorar la AV. Si bien es cierto
que estos resultados cambian cuando
se analizan por separado los EMD fo-
cales o multifocales, bien definidos vy
los difusos.®

En los EMD focales, cuando no hay
afectacién central y no hay apenas
afectacion de la AV, el laser ofrece
buenos resultados a largo plazo tal y
como han ratificado los resultados del
DRCR net en el que se demostré que
el tratamiento con laser focal no solo
era seguro sino también mas efectivo
que la TAIV a los dos anos. Los propios
datos del ETDRS lo avalan mostrando
que, mientras solo el 10% de los suje-
tos mejoraba con laser focal, el 40%
de ellos, los que tenian una AV menor
de 20/40, habia ganado 6 o mas letras
en 3 anos.

De hecho, existe una evidencia de ni-
vel 1 que apoya el empleo del laser
frente al no tratamiento en el EMD™
aunque en la actualidad se han cambia-
do los criterios, limitandolo a los EMD
focales bien definidos y aumentando
el area de distancia de la févea a mas
de las 500 pm.
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El laser, se aplica directamente sobre los
microaneurismas que fugan y se encuen-
tran situados en el centro de las coronas
circinadas, entre 500 y 3.000 micras del
centro de la zona avascular de la févea
(ZAF), con spot de 50-100 micras y con
una potencia suficiente para conseguir
un blanqueo suave de los mismos.

Entre los efectos secundarios de la foto-
coagulacion con ldser se encuentran la
pérdida de sensibilidad al contraste, el
avance de la quemadura hacia zonas de
retina sana vy la destruccién de fotorre-
ceptores.

La fotocoagulacion con nuevos tipos de
laser mas selectivos, como el laser Pas-
cal® y el laser diodo micropulsado, con-
sigue un tratamiento mas restrictivo con
menor dano retiniano y existe ademas
una evidencia cada vez mayor de que
con ellos se consigue el mismo efecto
(Nivel de evidencia 2).

En un estudio prospectivo publicado por
Figueira y colaboradores en el que se
comparaba el laser subumbral con el la-
ser convencional en 84 ojos se vio que
a los 12 meses no habia diferencias en
la MAVC (p=0.88), el grosor macular
central macular (p=0.81) o la sensibili-
dad al contraste (p=0.87) entre ambos
tratamientos.*®



3 | Manejo de las complicaciones oculares de la diahetes. RD y EM

Edema Macular Diabético

Control metabélicoy de los factores de riesgo
seguirecomendaciones ADK')

MAVC/ BPP / AFG / OCT

.

Con traccion + J, MAVC

Sin traccion
moderada o severa

EMde o'r'lgen 'b'len EM con afectacién :
definidoy sin i :
afectacion central CRV + EndoPFC segun
. grado de RD + extraccion

de MER

Si no responde...

i Pseudofaquico o cirugia :
Lasersequn ETDRS ::t% catarata préxima: s
(Fotocoagulacion focal) ' AntiVEGF** o Implante de Valorar:
+/- AntiVEGF** o F ‘““:’n"‘? g'ﬂdam Dexametasona Implante
corticoides ***) o ,.f.‘f . : Dexametasona
: S : /AntiVEGF
. Refractarios
Refractarios faquicos: pseudofaquicos:
Impl. de Dexametasona Impl. de Dexametasona
/Impl. de Fluocinolona

* Recomendaciones ADA 2014:
*HbAlc<7% * HTA: < 140/80 * Dislipemia: LDL Colesterol >100mg-dL (<26 mmol/L)

Pueden ser apropiados objetivas mas o menos estrictos para pacientes individuales. Estas cifras son solo orientativas. Se debe individualizar
segun la duracién de la DM, la esperanza de vida, la existencia de comorbilidaces, complicaciones microvasculares avanzadas, enfermedad
cardiovascular conocida, incapacidad paradetectar hipogluicemias y ctras consideraciones individuales del paciente.

** Anti-VEGF *** Corticoides
Impl. de Dexometosona: Aprobado por [a EMA. Fyitarlo en glaucoma no

Ranibizuamb y Aflibercept: aprobados por la EMA T ;
Bevacizumah: se usa fuerade indicacién controlado, en glaucemas avanzados e historia de corticorespuesta y/fo

*Se consideran pacienites no candidatos a AniVEGF infeccion antigua o activa per herpes. )

aquellos en lgs que estdn contraindicadgs ¢ que no Impl. de Fluocinalona : En ojos con edemas crénicos que no responden a ctra

puedan cumplir con el tratamiento. terapia,

Triameinolana: Se usa fuera de indicacién.

NOTA: La valoracion del EMD debe de llevarse a cabo per un oftalmélogo expertoy el seguimiento debe tener
en cuentasiempre: mejoragudezavisual corregida, el examen biomicroscépico y la OCT.
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5.2.2 Abordaje del EMD no traccional
con afectacion central

En aquellos casos en los que existe una
clara afectacion central con repercusion
sobre la AV y en los que las lesiones, por
su proximidad a la févea, no son suscep-
tibles de tratamiento laser, la farmacote-
rapia constituye la mejor alternativa tal y
como ha demostrado el andlisis de los re-
sultados de los distintos ensayos clinicos.

Farmacos antiangiogénicos intravi-
treos

La implicaciéon del factor de crecimien-
to vascular endotelial (VEGF) en la pato-
genia del EMD ha sido ampliamente de-
mostrada al ser el responsable del au-
mento de la permeabilidad vascular por
accion directa sobre las “tight junc-
tions”. Ademas, se ha visto que los ni-
veles del VEGF son tanto més elevados
cuanto mayor es la severidad de la RD o
del EMD.%’

El desarrollo y la posterior comercializa-
cién de farmacos de uso intravitreo ca-
paces de bloquear a este factor ha cam-
biado el paradigma del tratamiento de
esta enfermedad al demostrar su capa-
cidad para recuperar la agudeza visual
en aquellos casos en los que hay una
clara afectacion central.

En la actualidad, de los 4 antiangiogéni-
cos utilizados en oftalmologia, solo rani-
bizumab vy aflibercept disponen de la
aprobacion de la indicacién por parte de
las agencias reguladoras (EMA y FDA)
mientras que pegaptanib y bevacizumab
se usan fuera de indicacion.

Pegaptanib sodico (Macugen®; Eyetech
Pharmaceuticals/Pfizer,Inc, New York)

La administracion de pegaptanib a la do-
sis de 0.3 mg cada 6 semanas produce
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mejorias significativas de la MAVC, dis-
minuye el grosor macular central y redu-
ce la necesidad de tratamientos laser en
pacientes con EMD.

La mejoria media de la AV obtenida con
esta pauta fue de 4.7 letras en la sema-
na 36 (9 meses, con 6 inyecciones de
pegaptanib administradas), con una ga-
nancia de mas de 10 letras en el 37%
de los pacientes frente al 20% del gru-
po control a la semana 54 (1 ano, con 9
inyecciones de pegaptanib) y con un
perfil de seguridad semejante al obser-
vado en los pacientes con DMAE (The
macugen diabetic retinopathy study
group, Berlin, WOC2010). La combina-
cion optima entre pegaptanib y laser fo-
cal esta aun pendiente de ser estudiada.
Sin embargo, Pfizer ha anunciado su de-
cision de no seguir realizando estudios
con este producto.

Bevacizumab (Avastin®, Genentech
Inc., San Francisco, CA)

La administracién de bevacizumab
(BCZ) a la dosis de 1.25 mg cada 6 se-
manas con una fase de carga de 3 in-
yecciones y después a demanda, consi-
gue mejores resultados funcionales que
el patron de oro (laser segun pauta
ETDRS: minimo de 1 hasta un méaximo
de 4 rejillas modificadas) a los 12 me-
ses, con un porcentaje de pacientes que
ganan mas de 10 letras al cabo de un
ano del 31% frente al 7.9% del grupo
control y un buen perfil de seguridad.?®
A los 12 meses se administré una me-
dia de 9 inyecciones de BCZ consiguién-
dose una ganancia de 8 letras del
ETDRS, frente al grupo de laser con una
media de 3 rejillas modificadas y una
pérdida de 0.5 letras de ETDRS en el
mismo periodo.

El BCZ tiene efectos beneficiosos tan-
to en la MAVC como en el grosor ma-
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cular central a corto plazo en el EMD.
Multiples pequenos estudios sugieren
que es mas efectivo en EMD naive
(que aun no han sido tratados) que en
aquellos EMD refractarios a otros trata-
mientos.

Ranibizumab (Lucentis®; Novartis, Ba-
sel, Switzerland and Genentech Inc.,
South San Francisco,CA)

Este farmaco fue aprobado para su uso
en EMD en enero de 2011 y es el fa&rma-
co antiangiogénico del que mas eviden-
cia cientifica se dispone en estos mo-
mentos.

El estudio READ-2 (Ranibizumab for
Edema of the mAcula in Diabetes)”®
comparé el efecto de 0.5mg de ranibizu-
mab (RBZ) intravitreo frente al laser vy la
terapia combinada de ranibizumab vy 1&-
ser en 126 ojos con EMD naive. Este
estudio demostré que la ganancia de
MAVC era significativamente mayor en
los 2 grupos de pacientes tratados con
ranibizumab (Nivel de evidencia 1).

El RESOLVE (Safety and efficacy of ra-
nibizumab in diabetic macular edema),
un estudio de fase 2 multicéntrico, ran-
domizado, enmascarado y controlado
se disend para evaluar la seguridad vy
eficacia de ranibizumab en el EMD a 12
meses. Los pacientes fueron randomi-
zados a 3 grupos de tratamiento:
0.3mg RBZ, 0.5mg RBZ o inyeccién si-
mulada y recibieron una fase de carga
inicial de 3 inyecciones mensuales. Se
contemplaba el laser como tratamiento
adicional y, tras un mes, la dosis de
RBZ podia ser doblada si el espesor
macular central era >300upm o de
>225um v la reduccion del edema des-
de la visita anterior era superior a 50
um. A los 12 meses los pacientes tra-
tados con RBZ tenian una ganancia me-
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dia de 10.3 letras comparado con el
grupo control que tenfa una pérdida
media de 1.4 letras (p<0.0001). Ade-
mas se produjo una reduccién significa-
tiva del espesor macular central en los
pacientes tratados con RBZ
(p<0.0001)*° (Nivel de evidencia 1).

El estudio RESTORE®" ha sido probable-
mente el mas importante en cuanto a
los aprendizajes que él se han derivado
con respecto al uso de RBZ en el EMD.
Se trata de un estudio de fase 3 contro-
lado, multicéntrico y randomizado que
se disend para demostrar la superiori-
dad de RBZ tanto en monoterapia como
de forma combinada con laser frente al
laser en monoterapia. En este estudio la
pauta de administracion de RBZ implica-
ba una fase de carga seguida, en fun-
cion de necesidad, de dosis adicionales.
El criterio de retratamiento era la pérdi-
da de la estabilidad de la AV, entendien-
do como tal la no variacién de la MAVC
en mas de 5 letras en las 3 ultimas visi-
tas mensuales consecutivas. Los pa-
cientes tratados con RBZ en monotera-
pia ganaban una media de 6.1 letras
frente a 0.8 letras en los pacientes trata-
dos con laser en monoterapia
(p<0.0001). En este estudio se observa
ademas que los pacientes con mas de
400um de espesor central se beneficia-
ban méas del tratamiento que los que
presentaban menor grosor.

El estudio RESTORE, ademads, ha de-
mostrado que el tratamiento con RBZ
ofrece mejores resultados cuando el
abordaje es precoz, pero que este far-
maco es también una buena alternativa
para los EMD refractarios al laser. Ade-
mas el nimero de inyecciones se redu-
ce con el tiempo y la combinacién con el
laser no aporta ninguna ventaja en este
sentido (Nivel de evidencia 1)



Manejo del Edema Macular Diabético ..l'

El protocolo | de la DRCR.net demostré
que la administracion de 0.5 mg de RBZ
combinado con laser precoz o diferido
era claramente superior al laser en mo-
noterapia y a otras terapias combinadas
como la de triamcinolona y laser®? (Nivel
de evidencia 1). La pauta utilizada por la
DRCR.net implica la utilizacion de 4 in-
yecciones mensuales y se reconsidera
el tratamiento en las revisiones men-
suales cuando disminuye la agudeza vi-
sual o empeora la OCT (10%).

En EEUU los estudios RISE and RIDE
han demostrado que la administracién
mensual de RBZ en pacientes con EMD
consigue muy buenos resultados fun-
cionales y que éstos se mantienen
cuando, tras 24 meses, se pasa a una
pauta segun necesidad (PRN).%

Muy recientemente se han dado a cono-
cer los resultados del estudio RETAIN,
un estudio prospectivo, randomizado,
multicéntrico y controlado en el que se
comparé la seguridad y eficacia de la
pauta “Treat and Extend” (T&E: tratar y
extender) frente a la pauta PRN. A 2
anos, este estudio demostro la no infe-
rioridad de esta pauta con una reduccién
importante en el numero de visitas
(40%).%

La pauta T&E consiste en la extension
de los intervalos de tratamiento una vez
administrada la fase de carga y estabili-
zada la AV en periodos de 1 mes hasta
un maximo de 12 semanas. De esta ma-
nera se individualiza a los pacientes en
funcién de la respuesta pero se trata en
todas las visitas.

El perfil de seguridad en todos estos en-
sayos no muestra cambios con respec-
to al perfil ya definido de este farmaco
para los pacientes con DMAE.
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Desde un punto de vista clinico, las va-
riables que rigen el tratamiento con RBZ
son la afectacion de la MAVC y el grosor
macular central méas que el tipo de ede-
ma de que se trate. Se deja a criterio del
oftalmoélogo el uso en monoterapia o co-
mo terapia combinada con laser. La
pauta PRN de tratamiento recomendada
para este farmaco, tanto si se combina
con laser como si no, exige la realizacion
de varias inyecciones intravitreas conse-
cutivas administradas con una periodici-
dad mensual hasta alcanzar la méaxima
AV posible para cada paciente. Se esta-
blece como “mejoria” la existencia de
un aumento de b5 letras y una reduccion
del espesor retiniano del 10% con res-
pecto a la ultima visita y se considera
“estabilidad” a la no existencia de cam-
bios en la AV en las tres Ultimas visitas.
Pues bien, cuando se alcanza esa esta-
bilidad visual se recomienda suspender
el tratamiento.

Posteriormente, se revisara al paciente
cada 2-3 meses y cuando se constate
disminucion de su visién debido a la pro-
gresion del edema (aumento del engro-
samiento macular central) se retratara,
ahora ya con inyecciones a demanda
hasta alcanzar de nuevo la estabilidad vi-
sual momento en el cual se dejara otra
vez de tratar.

No obstante, la investigaciéon aun esté
en marcha y se necesitan periodos muy
largos de seguimiento para definir las
pautas de tratamiento mas adecuadas.

Las complicaciones oculares parecen
estar mas relacionadas con el procedi-
miento de inyeccion que con el farmaco
en si. Estas incluyen endoftalmitis
(<0.8%), lesion del cristalino (0-0.7%) o
desprendimientos de retina (0.03%-
0.17%).
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La existencia de isquemia macular no es
infrecuente habiéndose detectado en el
16.6% de los pacientes que acudieron a
las consultas de retina de un hospital
terciario. Suele ser bilateral, simétrica y
es mas frecuente en pacientes con
EMCS que en aguellos sin EMD y en pa-
cientes con RDNP severa y RDP que en
aquellos con grados moderados y le-
ves.?®

Existe una asociacion entre la presencia
de isquemia macular y pérdida de vi-
sion.?%® 2% Aunque se ha relacionado el
cierre de vasos de la retina de pacientes
diabéticos con niveles altos de VEGF,
ésta no es su Unica causa. Se ha visto
que, las inyecciones mensuales de anti-
VEGF pueden retrasar, pero no impedir
por completo, el cierre capilar de la reti-
na en pacientes con EMD.%’

Ademas, en pacientes que estan siendo
tratados por EMD, la coexistencia de is-
guemia macular puede alterar la eficacia
del tratamiento tanto si se trata de laser-
terapia como de farmacos intravitreos?®
de forma que, aunque los antiVEGF me-
joran el grosor macular central en el
OCT, pueden no mejorar la AV.?*®

En resumen, las inyecciones mensuales
de ranibizumab son eficaces en el trata-
miento del edema macular y enlentecen
la progresion de la isquemia macular asi
como la progresién de retinopatia en pa-
cientes diabéticos

Aflibercept (Eylea®, Bayer, Regene-
ron, NY, USA)

Aflibercept (VEGFTrap-Eye) es una pro-
teina de fusion recombinante soluble
que se une a todas las formas del VEGF-
Ay al factor de crecimiento placentario.
Comercializada con el nombre de Ey-
lea®, ha sido recientemente aprobada
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para el tratamiento de los pacientes con
EMD vy disminucién de la AV (2014).

El estudio DA VINCI es un ensayo fase
2 que se disend para evaluar la seguri-
dad y eficacia de este farmaco en pa-
cientes con EMD y AV entre 20/40 vy
20/320. En él se evaluaron 4 regimenes
de tratamiento: 0.bmg mensual, 2mg
mensual, 2mg cada 8 semanas tras una
fase de carga de 3 inyecciones mensua-
les, y 2mg PRN tras 3 inyecciones men-
suales. La AV mejoré en todos los gru-
pos consiguiéndose las mejores ganan-
cias (13.1 letras) en el grupo de 2 mg ca-
da 4 semanas, seguidos de 2mg PRN y
después por 2 mg cada 8 semanas.?*

Los estudios VISTA y VIVID?" son los
ensayos de fase 3 destinados a evaluar
la seguridad y eficacia de aflibercept en
pacientes con EMD. En él se compara-
ron 2 regimenes de tratamiento con es-
te farmaco, 2 mg cada 4 semanas y 5 in-
yecciones mensuales de 2 mg seguidas
de la administracion cada dos meses
frente al laser. Los pacientes fueron se-
guidos durante 3 anos siendo claramen-
te mejores los resultados anatdémicos y
funcionales en los pacientes tratados
con aflibercept independientemente de
la pauta de administraciéon y con un
buen perfil de seguridad.

La EMA ha aprobado recientemente
(2014) la indicacion del aflibercept para
el EMD vy la pauta recomendada consis-
te en b inyecciones mensuales de 2mg
seguidas de la administracion bimestral.

Corticoides intravitreos para el EMD

El empleo de corticoides intravitreos en
el EMD viene realizandose desde hace
tiempo fuera de la indicacién. Sin em-
bargo, se dispone ya de dos dispositivos
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de liberacién controlada aprobados para
Su uso en esta patologia, aunque con
ciertas limitaciones.

a) Triamcinolona Acetonido.

La inyeccion de 1 6 4 mg de triamcinolo-
na por via intravitrea (TAIV) en solitario
no consigue mejorar el resultado funcio-
nal de la fotocoagulacién laser a largo
plazo en pacientes con EMD activo con
el inconveniente ahadido de que se
acompana de una tasa significativamen-
te mayor de efectos secundarios, funda-
mentalmente cataratas y glaucoma.**
Por el contrario, los resultados sobre la
MAVC favorecen ligeramente al laser so-
bre la TAIV (en el grupo de laser se gané
una media de 5 letras mientras que en
los grupos de TAIV esta ganancia fue de
0. La terapia combinada de TAIV (4 mg)
y laser precoz (de 3 a 10 dias tras la in-
yeccioén) sélo ha demostrado ser eficaz
en ojos pseudofaquicos.?®? De esta for-
ma, en pacientes con EMD central que
sean pseudofaquicos, la TAIV seguida de
laser precoz es mas efectiva que el laser
en solitario (con un seguimiento de dos
anos) aunque tienen mas riesgo de au-
mentar la presion intraocular (P1O).

Las complicaciones descritas con el uso
de la TAIV (glaucoma, DR, cataratas, en-
doftalmitis - 0.05%-...) y los problemas
legales que pueden derivarse de su uso
hacen que, cada vez, seamos mas res-
trictivos en cuanto a la seleccién del pa-
ciente. En EMCS difusos con gran en-
grosamiento macular central resulta
muy eficaz a corto plazo. La opcién mas
extendida es el uso de 4 mg de TAIV en
pacientes no vitrectomizados y 8 mg en
los vitrectomizados. En casos en que
este engrosamiento macular central no
sea tan marcado, la balanza se inclina a
favor de la terapia antiangiogénica cu-
yos efectos secundarios no parecen ser
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tan importantes. Dado que se ha visto
que el efecto de la TAIV es transitorio se
ha planteado la posibilidad de iniciar el
tratamiento con una inyeccion de TAIV y
continuarlo con un antiangiogénico y/o
con laserterapia.

Otras alternativas como los implantes
de dexametasona o fluocinolona estan
ya aprobadas para esta indicacion vy las
condiciones de uso se detallan a conti-
nuacion.

b) Implante de liberacion prolongada
de dexametasona (OZURDEX® Aller-
gan, Inc, Irvine, CA, USA):

Es un dispositivo biodegradable de polila-
tico glicdlico que libera dexametasona
durante 4 a 6 meses. Se dispone ya de
los resultados de las fases 2 y 3y de la
aprobacion de la indicacion tanto por par-
te de la EMA como de la FDA. Para todos
los pardmetros de eficacia, la magnitud
de la respuesta al tratamiento es mayor
con 700 pg (0.7mg) que con 350 pg sugi-
riendo una relacion dosis-respuesta.

El estudio MEAD?? es el estudio de fase
3 que se disend para evaluar la seguri-
dad y eficacia de dos dosis de dexame-
tasona frente a la simulacion en pacien-
tes con EMD (350 y 700 pg). A los 3
anos los pacientes tratados con dexame-
tasona ganaban mas y perdian menos
agudeza visual siendo superiores los re-
sultados para los pacientes pseudofaqui-
cos y para la dosis de 700 ug al igual que
sucedia en las oclusiones venosas. Los
intervalos de tratamiento eran 6 meses,
pero se permitia revisar a los pacientes
para valorar la necesidad de retratamien-
to a los 3 meses, lo que ha permitido sa-
ber que el intervalo de tratamiento de 6
meses es demasiado largo. El numero
medio de inyecciones durante los 3 anos
de seguimiento fue de 4.
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Un dato importante a la hora de valorar
el tratamiento con corticoides es la se-
guridad local. Los efectos adversos
mas frecuentemente observados fue-
ron las cataratas y el aumento de la
PIO. Las cataratas progresaron en mas
del 60% de los pacientes y se produjo
un aumento de la PIO en casi el 40%,
con un pico maximo entre 1,5y 2 me-
ses que se corrigié con medicacion hi-
potensora en la mayoria de los casos,
siendo la cirugia filtrante necesaria so-
loenel 0.3%.

Teniendo en cuenta el perfil de seguri-
dad la EMA ha aprobado el uso
de Ozurdex® (2014) en el EMD, en
ojos:

pseudofaquicos

gue vayan a ser intervenidos de ca-
taratas

con edemas refractarios a otras tera-
pias

Y la FDA (septiembre 2014) para el tra-
tamiento del EMD en adultos.

Teniendo en cuenta la aprobacién en
Europa y la ficha técnica vigente en Es-
pana se ha elaborado el esquema de la
pagina 46, dejando por supuesto a cri-
terio del oftalmdlogo su uso en pacien-
tes faquicos cuando lo considere nece-
sario.

De particular interés es la aparente uti-
lidad de este dispositivo en el control
del EMD en ojos vitrectomizados tal y
como ha reflejado el grupo del estudio
CHAMPLAIN (249m) de Ozurdex®.
Aunque un articulo sobre 18 ojos de
conejo muestra que el aclaramiento de
los farmacos en ojos vitrectomizados
puede diferir solo en un 9% de los no
vitrectomizados,?”® numerosos estu-
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dios apoyan que la farmacocinética
ocular esta alterada en los ojos vitrec-
tomizados y que el aclaramiento es
mas rapido, lo que limita la eficacia de
muchos tratamientos.?”* 2> 2® Con 0.7
mg de dexametasona se consiguen ni-
veles terapéuticos del farmaco durante
6 meses y unos resultados aceptables
de eficacia en estos pacientes (21,4%
de ellos habfan ganado al finalizar el es-
tudio como minimo 10 letras y un
42,9% al menos 5 letras). A los 2 me-
ses se habfa ganado una media de 6 le-
tras del ETDRS y a los 6 meses una
media de 3 letras. El perfil de seguridad
descrito ha sido semejante al de los pa-
cientes no vitrectomizados.

c) Implante intravitreo de fluocinolo-
na (ILUVIEN®, Alimera Sciences, Al-
pharetta, GA):

Tanto la EMA como la FDA han aproba-
do su uso en el EMD, aunque con res-
tricciones. El lluvien® es un dispositivo
no biodegradable de aceténido de fluo-
cinolona de uso intravitreo, para el
tratamiento del EMD en base a la
publicacién de los resultados del
Estudio FAME. Se trata de un ensayo
clinico de fase IllI, multicéntrico, pros-
pectivo, controlado y randomizado en
el que se incluyeron 956 pacientes con
EMD tratados con este dispositivo vy
seguidos durante 3 anos. A partir de
los 12 meses se permitia retratar vy
a partir de la sexta semana se podia
realizar un tratamiento de laser de res-
cate.””’

Los resultados de este estudio a 3
afos han mostrado una mejoria signifi-
cativa de la agudeza visual y una reduc-
cién del espesor macular mucho méas
favorable para los pacientes EMD cro-
nicos de mas de tres anos de evolu-
cion.
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La dosis que mas beneficios aporta es
la de 0.2 pg/dia de aceténido de fluoci-
nolona (frente a 0.5ug/dia) y es la que
se acompana de un mejor perfil de se-
guridad aunque la aparicién de efectos
secundarios locales con este farmaco
es frecuente. A los 3 anos la progre-
sion de las cataratas se produce en
mas del 88% y un 87% de los pacien-
tes del estudio requirié cirugia. Ade-
mas, el aumento de la PIO se produjo
en el 38%, siendo necesaria la cirugia
filtrante entre el 4 y el 8% de los ca-
sos. La EMA ha aprobado este farma-
CO para su uso en los pacientes con
EMD croénico refractario a otros trata-
mientos.

5.3 Tratamiento quirurgico del
e BV e
La vitrectomia (CRV) como tratamiento
del EMD solo estaria indicada en pre-
sencia de traccion vitreomacular (TVM),
o adhesion vitreomacular (AVM) con en-

Figura 1. Caso Clinico

Figura A. EMD con MER y TVM (T2).
MAVC: 0.16

grosamiento del campo macular central
objetivable en la OCT, y pérdida modera-
da o severa de la agudeza visual (Nivel
de Evidencia 1, Grado de Recomenda-
cion A).

El Diabetic Retinopathy Clinical Rese-
arch Network (DRCR.net), en un estudio
de cohorte prospectivo publicado en el
ano 2010, aconseja la vitrectomia en ca-
sos de EMD con presencia de TVM y
pérdida grave o moderada de agudeza
visual, ya que, aunque un 38% (IC: 28-
49%) de los pacientes experimentan
una mejoria de la agudeza visual, un
22% (IC: 13-31%) empeora, lo cual se
debe tener siempre presente.”’®?° En
cuanto a la extraccion de la limitante in-
terna, y segun la mayoria de la literatura
publicada, disminuirfa el indice de recu-
rrencias de membranas epirretinianas y
mejoraria los resultados anatomicos,
pero no asi los funcionales,?*2" 282 por lo
que parece obvia la necesidad de selec-
cionar bien los casos. (FIG 1)

Figura C. Recidiva del EMD, MER y TVM tras 5
meses. MAVC: 0.16

Figura B. Tres meses tras CVR sin pelado de
MLI. MAVC: 0.25

Figura D. Seis anos después, tras
Reintervencién mediante CVR con Pelado de
MER y MLI, y Facoemulsificaciéon + LIO.
MAVCI0.5
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Asi, y a modo de ejemplo, ante un Edema
Macular Quistico (EMQ) con TVM se pro-
pone CRV sin diseccion de la MLI en
aquellos casos en que se desconozca el
tiempo de evoluciéon o que éste sea supe-
rior a 6 meses (por el riesgo de inducir un
agujero macular). En casos de que sea in-
ferior a 6 meses podria realizarse la disec-
cion de la MLI si el aspecto morfométrico
del quiste en la OCT sugiera que esta ma-
niobra sea conveniente, siendo en estos
pacientes la CRV bastante efectiva.?®

Por otro lado, no existe evidencia cientifi-
ca demostrada por un estudio prospecti-
vo, controlado y randomizado bien dise-
nado que avale el uso de la CRV en el
tratamiento del EMD en ausencia de
TVM o AVM. En una reciente revision sis-
tematica y meta-analisis de todos los pe-
quenos ensayos clinicos controlados vy
randomizados publicados hasta el ano
2012, la CRV se muestra superior al laser
en cuanto a los resultados anatémicos a
los seis meses de seguimiento aunque
este efecto desaparece a los 12 meses y
sin que se acompane en ninglin momen-
to de una mejoria funcional.?*

Antes de indicar una CRV en un EMD,
debemos valorar la clinica del paciente,
su mejor agudeza visual corregida
(MAVC), el grado de retinopatia, el tiem-
po de evolucién, el grado de isquemia,
y los tratamientos previos administra-
dos. Deberan analizarse, de igual forma,
las caracteristicas del estudio mediante
tomografia de coherencia 6ptica (OCT) y
la existencia o no de isquemia macular,
para poder valorar las distintas posibili-
dades terapéuticas, y si finalmente op-
tamos por la vitrectomia, sopesar la ne-
cesidad o no de la diseccién de la mem-
brana limitante interna (MILI).

En estos pacientes, y en referencia a la
clinica, la agudeza visual basal debe ser

al menos preservada, por lo que en ca-
sos de buena MAVC no se deben aplicar
tratamientos agresivos que puedan
comprometerla, teniendo en cuenta
también que a mayor tiempo de evolu-
cion, presencia de una retinopatia diabé-
tica proliferativa, isquemia macular o tra-
tamiento previo con laser se observa un
peor prondéstico, probablemente por el
dano causado a los fotorreceptores.®*

335, 340

La valoracion de interfase vitreorretinia-
na mediante OCT ha permitido clasificar
el EMD en cuatro diferentes tipos en
funcién de la presencia o0 no de compo-
nente traccional: el TO, ante la ausencia
de componente traccional; el tipo T1,
cuando se observa hiperreflectividad
plana sin traccion; T2, hiperreflectividad
con multiples puntos de adhesién y mo-
dificacion del perfil macular; y finalmen-
te el tipo T3, cuando se observa traccion
en “alas de gaviota”. (FIG 2).

Figura 2. Clasificacién Tomogréfica del EMD
Traccional



Manejo del Edema Macular Diabético ..l'

También es preciso tener en cuenta la
nueva clasificaciéon propuesta por el In-
ternational Vitreomacular Traction Study
Group (IVTS) que distingue tres entida-
des: adhesién vitreomacular (AVM),
tracciéon vitreomacular (TVM) y agujero
macular (AM), bien de forma aislada o
concurrente con otras patologias, como
el EMD. Esta clasificaciéon también com-

porta implicaciones pronosticas y tera-
péuticas. Asi, los pacientes con AVM
pueden presentar una resolucion espon-
tdnea, permanecer asintomaticos o evo-
lucionar hacia la TVM, mientras que és-
ta Ultima también pueden presentar una
resolucion espontédnea, una traccién
persistente o evolucionar hacia un agu-
jero macular. (FIG 3).

FIG 3: Clasificacion del International Vitreomacular Traction Study Group (IVTS)

Clasificacion

Subclasificacion

Adhesion vitreomacular (AVM)

Tamano: focal (> 1.500 pm), amplia (>1.500 pm)

Aislada o concurrente

Traccion vitreomacular (TVM)

Tamano: focal (> 1.500 pm), amplia (>1.500 pm)

Aislada o concurrente

Tamano: pequeno (> 250 pm), medio (>250 a > 400 um)

o grande (>400 pym)

Agujero macular (AM)

En caso de una traccion vitreo macular
anteroposterior, la opcién quirldrgica, co-
mo vya se ha senalado es la realizacién de
la CRV. No obstante, cuando esta adhe-
rencia se focaliza en una zona inferior a
1.500 micras, podria existir un espacio te-
rapéutico para la vitreolisis enzimatica.
Esta afirmacion, con todas las reservas
del caso, se basa en estudios prelimina-
res®® 6 27 vy todavia debe considerarse
experimental.?®®

Por todo ello en caso de plantearse la op-
cién quirdrgica, ésta debe tener un carac-
ter personalizado, basada en una valora-
ciéon clinica del paciente y en los hallaz-
gos tomograficos y angiograficos detec-
tados.

La OCT nos va a permitir realizar un ana-
lisis topografico y morfoloégico de esta
patologia, ademas de aportar datos cuali-
tativos que pueden ofrecer una orienta-
cién sobre el prondstico funcional. En es-
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Estado del vitreo: con o sin TVM

Causa: primaria (idiopéatica) o secundaria

te sentido, se puede afirmar que no exis-
te una gran correlaciéon entre el espesor
macular central y la MAVC, y que es el
estado de la retina externa (linea de los
elipsoides de los segmentos externos y
membrana limitante externa) el que con-
diciona el resultado final. Sin embargo, la
presencia de isquemia macular también
puede condicionar el prondstico funcio-
nal, y para ello es preciso tener en cuen-
ta que la OCT no es capaz de reemplazar
la angiografia fluoresceinica en la detec-
ciéon de esta isquemia.

En resumen, y en base a los estudios re-
alizados y en la experiencia clinica. La vi-
trectomia (CRV) como tratamiento del
EMD solo estarfa indicada en presencia
de traccion vitreomacular (TVM), o adhe-
sién vitreomacular (AVM) con engrosa-
miento del macular central objetivable en
la OCT, y pérdida moderada o severa de
la agudeza visual (Nivel de Evidencia 1,
Grado de recomendacion A).



6. Resumen del

manejo del paciente con EMD

El tratamiento del EMD depende de la
localizacion y extension del engrosa-
miento macular.

En estos momentos y dada la evidencia
cientifica existente, el laser solo esta in-
dicado en monoterapia en aquellos ede-
mas maculares focales bien definidos sin
afectacion de la agudeza visual y sin afec-
tacion central en la OCT (Nivel de eviden-
cia 1, Grado de recomendacion A)

Para los pacientes con afectacion cen-
tral y disminucién de la agudeza visual,
la farmacoterapia intravitrea es la prime-
ra opcion.

Las inyecciones intravitreas deben de
ser realizadas por personal especializa-
do surgiendo las recomendaciones que
a este respecto se contemplan en la
Guias de Préactica Clinica de la SERV (Ni-
vel de evidencia 1, Grado de recomen-
dacion A).

En los EM con afectacion central:
Terapia antiangiogénica:

* Ranibizumab es el farmaco para el
que a dia de hoy existe mayor nivel
de evidencia cientifica (Nivel de
evidencia 1, Grado de recomenda-
cion A para el uso en monoterapia
o combinado con laser)
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* Aflibercept ha sido recientemente
aprobado y existe evidencia de pri-
mer nivel para su uso en monote-
rapia en los pacientes con EMD

Bevacizumab fuera de indicacion
(Nivel de evidencia 2, Grado de re-
comendacion B).

Terapia corticoidea:

* Implante de Dexametasona recien-
temente aprobado para el trata-
miento de pacientes adultos con
pérdida de agudeza visual debido
al edema macular diabético, que
son pseudofaquicos o bien presen-
tan respuesta insuficiente o no son
candidatos al tratamiento no corti-
coideo (Nivel de evidencia 1, Gra-
do de recomendacion A).

* Acetdonido de triamcinolona fuera
de indicacion (Nivel de evidencia
2, Grado de recomendacion B).

En los EM con afectacion central en
pacientes refractarios a otros trata-
mientos el implante de fluocinolona re-
presenta una buena elecciéon (Nivel de
evidencia 1, Grado de recomendacion A).

En el caso de que los pacientes no pue-
dan ser tratados con inyecciones intravi-
treas, pueden ser tratados con laser a
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criterio del oftalmdélogo (Nivel de evi-
dencia 1, Grado de recomendacion A).

Los pacientes con EMD vy afectacién cen-
tral pero muy buena AV (>0.7) pueden ser
observados si no son susceptibles de la-
ser por la proximidad de las lesiones a la
févea. (Grado de recomendacion A).

En aquellos casos en los que hay eviden-
cia de traccidon macular y disminuciéon de
agudeza visual moderada-severa debe
considerarse la vitrectomia.

El uso de ocriplasmina en estos pacientes
esta pendiente de validacion por estudios
clinicos (Grado de recomendacién B).

El régimen de seguimiento a seguir varia
en funcién del tratamiento seleccionado
pero siempre se realiza en funcién de da-
tos anatdmicos y funcionales - AYMC vy
OCT-

- Si se usa laser macular: se indican inter-
valos de 3-4 meses

- Ranibizumab: dependera de que se opte
por un régimen PRN o T&E

- Aflibercept: tras las 5 primeras dosis
mensuales la administracion es bi-
mestral durante el primer ano

- Implante Dexametsona: 4-6 meses con
monitorizacién de la PlO a los 1-2 meses

Manej_o del Paciente con EMD

| EMD Focal ||:> | Sin Afectacion Central | l::)l Laser Al
| Baja MAVC | =p |  Traumientolnavireo A
I Faquicos IED | Terapia antiangiogénica AI
BRI o = [ implneDemmeson |

Pseudofaquicos 1 —

Terapia antiangiogénica o A
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7. Anexos

ANEXO 1.

Incapacidad Y Retinopatia
Diabética / Edema Macular
Diabético
La valoracion médica de la incapacidad
en la retinopatia diabética (RD) y ede-
ma macular diabético (EMD), como en
general en toda la patologia oftalmolé-
gica, se centra en la consecuencia so-
bre la funcién visual del proceso de ba-
se, por lo que siempre una vez estable-
cido el cuadro como secuelar o previsi-
blemente definitivo, habrd que tener
datos sobre:

Agudeza visual (AV): La AV que uti-
lizamos es aquella que se mide tras
corregir el error de refracciéon. Prefe-
rentemente la escala de Snellen o en
el caso de maculopatias la escala
ETDRS.

Campo visual (CV): Indispensable
para valorar el glaucoma vy las altera-
ciones neuroftalmoldégicas. Importan-
te para valorar deterioro funcional en
las distrofias retinianas.

Otros: Motilidad ocular, vision de los
colores y vision nocturna.

En el caso de la RD y el EMD las explo-
raciones fundamentales que se deben
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valorar para determinar la incapacidad
son la AV y el fondo de ojo vy las pruebas
complementarias en cuanto al nivel de
afectacion anatémica: la AFG y la OTC,
y la campimetria para completar el estu-
dio funcional junto a las exploraciones
referidas.

Por tanto, en los informes que se elabo-
ran para los meédicos encargados de
evaluar discapacidad/incapacidad labo-
ral, deberian constar los datos sobre ex-
ploraciones y estudios complementa-
rios reflejados anteriormente. Indicar
que las siglas sobre términos oftalmolo-
gicos deberfan restringirse lo maximo
posible, pues en ocasiones son dificiles
de interpretar, ya que los que realizan
las valoraciones no suelen ser especia-
listas en la materia concreta.

En el caso de la valoracion del grado de
discapacidad por parte de los Equipos
de Valoracion y Orientacion de las con-
sejerfas de politicas sociales de las Co-
munidades Autonomas, se utilizan se
utilizan las tablas del anexo 1-a del Real
Decreto 1971/1999, de 23 de diciembre
(BOE del 22 de enero del 2000), que in-
cluye las deficiencias del aparato visual
en el capitulo 12.

En la evaluacién de la incapacidad labo-
ral, hay que valorar por un lado el me-



noscabo visual causado por la patologia
oftalmoldgica y por otro tener en cuenta
la repercusion del mismo sobre los re-
qguerimientos de la actividad laboral. Se
han establecido unos grados funciona-
les en base a la clasificacion internacio-
nal del funcionamiento, de la discapaci-
dad v la salud (clasificacion C.I.F.) segun
los criterios de la OMS, del 0 al 4 que se
corresponderian con:

Grado 0: Deficiencia insignificante.

Grado 1: Deficiencia leve, ligera, poca
0 escasa.

Grado 2: Deficiencia moderada, media
o regular.

Grado 3: Deficiencia marcada o impor-
tante.

Grado 4: Severa.

En el caso de la RDy el EMD vy, en ge-
neral, toda la patologia oftalmoldégica,
los grados funcionales establecidos son
los siguientes:

GRADO 0

Orientaciones para las limitaciones
organicas y funcionales: Pacientes
con patologias oftalmolégicas leves
que con la correccion adecuada pre-
sentan una agudeza y campo visual
normales para su edad. (Agudeza vi-
sual > 0.8 en cada ojo con campo Vi-
sual normal en ambos ojos).

Orientaciones para la valoracion clini-
co-laboral: No se objetivan disfuncio-
nes que supongan restriccion en la
capacidad laboral en general.

GRADO 1

Orientaciones para las limitaciones
organicas y funcionales: Pacientes
diagnosticados de patologia oftalmo-
|6gica que tras el tratamiento adecua-

| |
Anexos ..l

do presentan una AVMC entre 0.5 y
0.7 (en el mejor de los ojos) y con un
CV binocular superior a 30° centrales
En este grupo también se incluye la
visibn monocular de mas de 6 meses
de antigledad. En este apartado tam-
bién se podrian incluir las metamor-
fopsias que acompanan a las maculo-
patias. En el caso de una diplopia que
persiste tras agotar todas las posibili-
dades terapéuticas y percibida como
incapacitante por el paciente, se pue-
de considerar la oclusion o la penali-
zacién o6ptica como una alternativa,
presentando por tanto, las mismas li-
mitaciones que las derivadas de la vi-
sibn monocular.

Orientaciones para la valoracion clini-
co-laboral: Las alteraciones aprecia-
das condicionan discapacidad para
trabajos de muy altos requerimientos
visuales y para aquellos cuya norma-
tiva legal especifica asi lo exija. La di-
plopia limita para la conduccion profe-
sional de vehiculos, para tareas de
riesgo y para trabajos en altura. La fal-
ta de normalidad en el campo visual
binocular asi como los escotomas
significativos, sobre todo en los 30°
centrales, en cada uno de los campos
monoculares limitaria para la conduc-
cion profesional. Los escotomas sig-
nificativos por fuera de los 30° centra-
les del CV limitarian para tareas de
riesgo. Las metamorfopsias podrian
implicar discapacidad para trabajos de
elevada precision. La falta de estere-
opsis adecuada implicaria discapaci-
dad para tareas donde ésta sea fun-
damental.

GRADO 2

Orientaciones para las limitaciones
organicas y funcionales: Pacientes
que tras el tratamiento correspon-
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diente presentan una AV en el mejor
de los ojos entre 0,3y 0,4 y/o un cam-
po visual entre 20-30° centrales. Este
grupo también incluiria la hemianop-
sia heteronima.

Orientaciones para la valoracion clini-
co-laboral: En general se puede con-
cluir que los pacientes pertenecien-
tes a este grupo estarian limitados
para actividades con requerimientos
visuales de media-alta exigencia vi-
sual. La retraccion del campo a me-
nos de los 30° centrales podria limitar
para tareas en las que fuera funda-
mental el movimiento y desplaza-
miento por el espacio. Limitacion pa-
ra la conduccion no profesional.

GRADO 3

Orientaciones para las limitaciones
organicas y funcionales: Pacientes
que tras el tratamiento correspon-
diente presentan una AV binocular,
menor de 0.30 y/o un CV binocular
menor de 20° centrales (criterios de
baja visién segin la OMS). La cegue-
ra legal (AV menor de 0.10 y/o CV me-
nor de 10° centrales) seré incluida en
este grupo. Este grupo también in-
cluiria con caréacter general la hemia-
nopsia homoénima completa.

Orientaciones para la valoracion cli-
nico-laboral: Limitacién en general
para cualquier actividad que precise
un resto Util de vision. Aptitud tan
solo para algunas actividades especi-
ficas.

GRADO 4

Orientaciones para las limitaciones
organicas y funcionales: Este grupo
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incluiria la pérdida brusca vy bilateral
de AV hasta su adaptacion. También
comprenderia la ceguera total/casi
total (percepcién de luz) segun crite-
rios de OMS y/o un CV < 5° centra-
les Para determinar la necesidad de
ayuda de tercera persona se debe-
ran valorar de forma conjunta la defi-
ciencia visual y el deterioro funcional
a que da lugar (pasar escalas de de-
pendencia).

Orientaciones para la valoracion clini-
co-laboral: Limitacién muy severa en
el &mbito laboral, los signos vy sinto-
mas que presenta pueden causar una
disminucion importante o incapaci-
dad del sujeto para realizar la mayoria
de las actividades de la vida diaria asi
como su autocuidado.

Dentro del ambito laboral de la incapa-
cidad, habria que hacer también men-
cién a la incapacidad temporal que co-
loguialmente se denomina baja laboral.
Es la situacion clinico funcional en la
que de forma transitoria existe menos-
cabo para realizar la actividad laboral,
precisando asistencia sanitaria y con
previsiéon de recuperaciéon funcional. En
este campo, la valoracion funcional es
la misma que se ha indicado en parra-
fos anteriores, teniendo en cuenta que
existen unos tiempos 6ptimos de dura-
cién de estos procesos, en los que se
establece una estimacion de la dura-
cién de una situacién de incapacidad
temporal, derivada de una enfermedad
que afecta a un trabajador (tiempo es-
tdndar), ajustando la misma segun la
edad y ocupacién del trabajador con los
coeficientes correctores correspon-
dientes. En el caso de la RD y afines
los tiempos serian:
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TIEMPO

CIE-9.MC DESCRIPCION ESTANDAR DIiAS

361 Desprendimientos y defectos de la retina 60
361.0 Desprendimiento retina con defecto retiniano 60
361.04 Desprendimiento retina reciente parcial 60
361.2 Desprendimiento seroso de retina 60
361.3 Defectos de retina sin desprendimiento 30
361.30 Defecto de retina no especificado 30
361.32 Desgarro de retina (herradura) sin desprendimiento 21
361.8 Otros formas de desprendimiento de retina 60
361.9 Desprendimiento de retina no especificado 60
362 Otros trastornos de la retina 15
362.0 Retinopatia diabética 15
362.1 Otra retinopatia de fondo y cambios vasculares retinianos 15
362.10 Retinopatia de fondo no especificada 15
362.2 Otra retinopatia proliferativa 60
362.3 Oclusion vascular retiniana 30
362.41 Retinopatia serosa central 30
362.5 Degeneracion macular y del polo posterior 30
362.50 Degeneracién macular (senil) no especificada 30
362.6 Degeneraciones retinianas periféricas 30
362.8 Otros trastornos retinianos 30
A estos tiempos se aplicarfan los coefi- Instituto de Seguridad e Higiene en el

cientes correctores de edad y ocupa- trabajo (INSHT) y que estan publicados
cién establecidos por un grupo de tra- en un documento denominado Manual
bajo formado por inspectores médicos de Tiempos dptimos de Incapacidad
del INSS y técnicos en la materia del  temporal.
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ANEXO 2.

Incapacidad Y Retinopatia
Diabética
(Informacion a pacientes)
Las prestaciones de incapacidad perma-
nente en el Estado espanol, las podria-
mos dividir en el ambito no contributi-
vo y el contributivo.

En el primer caso, se precisa una valora-
cion de discapacidad por parte de los 6r-
ganos competentes de las comunida-
des auténomas integrados en las conse-
jerias de politicas sociales, que se lla-
man Equipos de Valoracién y Orienta-
cion (E.V.0.). Estdn formados por un
médico, un psicélogo y un trabajador so-
cial. No se precisan cotizaciones a la Se-
guridad Social. El grado de discapacidad
se calcula en base a los anexos aproba-
dos en el Real Decreto 1971/1999, de
23 de diciembre (BOE del 22 de enero
del 2000), donde se asignan puntuacio-
nes en funcion del nivel de afectacion
en un rango de 0 a 100. Para la determi-
nacion del grado de discapacidad se tie-
nen en cuenta por un lado el grado de
afectacion de los diferentes érganos vy
aparatos, y por otro lado los factores so-
ciales complementarios con un maximo
de 15 puntos en estos Ultimos. Para po-
der tener derecho a la prestacién no
contributiva de incapacidad se precisa,
al menos, un grado de discapacidad del
65% entre otros requisitos. Estas pres-
taciones son gestionadas por las Comu-
nidades Autdbnomas y se puede recibir
asesoramiento, fundamentalmente por
los trabajadores sociales de ayunta-
mientos y/o centros de salud.

Las prestaciones de incapacidad de ca-
racter contributivo, es decir de aque-
llas personas que han trabajado y han
generado cotizaciones a la Seguridad
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Social, las gestiona el Instituto Nacional
de la Seguridad Social (INSS), que perte-
nece al Ministerio de empleo y Seguri-
dad Social. En este caso existen varios
grados de incapacidad y la cuantia de
las prestaciones va en funcién de las co-
tizaciones, de donde se calcula la base
reguladora (cuantia del 100% de la pen-
sion), y del grado reconocido:

Incapacidad permanente parcial
para la profesiéon habitual: No es
una pension como tal, es una presta-
cion de pago Unico que equivale a 24
mensualidades de una cantidad eco-
némica calculada en base a las cotiza-
ciones y con ella se puede seguir re-
alizando la profesion habitual. En la
practica este grado de incapacidad se
reconoce excepcionalmente.

Incapacidad permanente total para
la profesion habitual: Es una pen-
sion periodica cuya cuantia es el 55%
de la base reguladora calculada con
las cotizaciones y se concede cuando
las deficiencias permanentes limitan
para realizar las tareas fundamentales
de la actividad laboral habitual. Esta
prestacion es compatible con otros
trabajos que no tuvieran requisitos
psicofisicos semejantes a los da la
actividad por la que se les reconoce la
pension. Si se tiene méas de 55 anos
y no realizan otra actividad laboral el
porcentaje de pension sube al 75%
de la base referida.

Incapacidad permanente absoluta:
En este grado de incapacidad se per-
cibe el 100% de la pension y se con-
cede cuando no se puede realizar nin-
guna actividad laboral con caréacter re-
glado.

Gran Invalidez: En este grado la pen-



sion de incapacidad se ve incremen-
tada en un porcentaje variable y se
concede cuando ademas de la disca-
pacidad relacionada con el trabajo, se
precisa de terceras personas para las
actividades basicas de la vida diaria
(comida, bano, desplazamiento, etc.).

La evaluacién de la incapacidad laboral
en el dambito contributivo, las realizan los
médicos inspectores de la administra-
cion de la Seguridad Social adscritos al
INSS, que elaboran los informes médi-
cos de valoracién de incapacidad, los
cuales son valorados junto a los antece-
dentes profesionales de los trabajado-
res, por el érgano colegiado encargado
de evaluar, calificar y revisar las incapa-
cidades, que se denomina Equipo de Va-
loraciéon de Incapacidades (EVI). El mis-
mo esta constituido por:

Presidente: Técnico de la Seguridad
Social

Secretario: Administrativo de la Segu-
ridad social

Vocales (3). Inspector médico adscri-
to al INSS, inspector médico de los
Servicios Publicos de Salud e Inspec-
tor de trabajo y Seguridad Social.
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La informacién sobre estas prestacio-
nes contributivas de incapacidad se
puede solicitar bien a través de los tra-
bajadores sociales, o en los Centros de
informaciéon de la Seguridad Social
(CAISS) que hay distribuidos por zonas
en los diferentes territorios.

En el caso de la patologia oftalmoldgica
y en concreto en la RD y/o el EMD, lo
relevante no es el diagndstico en si, si-
no la deficiencia visual que provoca la
patologia, siendo fundamental la agude-
za visual o nivel de vision central, y el
campo visual o cantidad de espacio que
se puede ver alrededor. También puede
ser relevante la valoracion de la motili-
dad ocular, cuya alteracién puede pro-
ducir vision doble (diplopia), y la valora-
cion de la vision de los colores y la vi-
sién nocturna.

Por tanto, a la hora de tramitar una valo-
racion de incapacidad permanente con-
tributiva o no es esencial que, en primer
lugar, las lesiones sean definitivas o pre-
visiblemente no modificables, y en se-
gundo lugar, se precisarian informes of-
talmoldgicos que reflejaran los déficits
ocasionados por la patologia en los as-
pectos senalados anteriormente.
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