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INTRODUCCI6

Els avencos que hem aconseguit en el tractament dels diabetics

han millorat llurs condicions de vida a l'ensems que l'han fet forca mes

Ilarga, pen) no els hem pas alliberat de l'angoixa de tota una llarga serie

de possibles complicacions, entre les quaIs destaquen, a causa de la seva

extraordinaria freqiiencia i gravetat, les de l'aparell visual. En el nostre

Centre Oftalmologic diariament consulten prop de dos-cents malalts amb

transtorns visuals de tota mena; doncs be, potser en mes de vint casos,

La disminucio 0 la perdua de la visio es deguda a una diabetis, unes ve

gades reconeguda, d'altres antiga i ja oblidada i adhuc, en algunes oca

sions, totalment ignorada. Aixi, doncs, la diabetis es, en ordre de fre

qiiencia, la tercera causa de la ceguesa, immediatament per darrera dels

accidents traumatics i del glaucoma.
La diabetis pot esser la causa directa de transtorns funcionals i de

l'aparicio i desenvolupament de diferents tipus de lesions que poden
afectar a totes les estructures oculars.

TRANSTORNS DE LA FUNCI6 VISUAL

En els diabetics son frequents les alteracions transitories de la re

fraccio degudes a modificacions de la hidratacio del cristalli i del cos

vitri. En els inicis de la diabetis juvenil i en els periodes d'intensa des

compensacio es frequent l'aparicio rapida d'una miopia que millora en

pocs dies i acaba desapereixent una vegada ha millorat l'estat general
del malalt. En algunes ocasions, els trastorns miopics comencen de for

ma mes insidiosa, no desapareixen espontaniament i, gairebe sempre,

son els signes precursors de les cataractes diabetiques. En el diabetic
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juvenil descontrolat tambe es frequent, als pocs dies de comencar el
tractament insulinic, la hiperopia, atribuible a una excessiva retencio
d'aigua consecutiva al millorament del malalt i la desaparicio de la
poliuria, ja que gairebe sempre s'acornpanya de l'ederna insulinic. Aques
ta hiperopia, que pot arribar ales tres dioptries, desapareix en poques
setmanes i mes rapidament si es restringeix I'aigua i la sal durant
uns dies.

En altres diabetics, debils i desnodrits, pot observar-se una pres
biopia, que igualment cedeix en millorar I'estat metabolic i general.

En algun cas aillat hem pogut observar 10. sindrome d'Argyll-Robert
son, es a dir, la perdua del reflex pupillar a la Hum amb conservacio
del reflex d'acomodacio. Aquest trastorn, tan caracteristic de la neuro

sifilis, tambe pot .esser degut a necrosis isquemiques de les fibres que
arriben al nueli oculomotor degudes a I'arteriosclerosi diabetica,

Els trastorns visuals son per a molts malalts el primer senyal d'alar
rna d'una crisi hipoglucemica. Poden consistir en dificultats per a l'aco
modacio, diplopia, sensacions de flash 0 be un escotoma central. Gairebe
tots els malalts acostumen a referir llurs sensacions peculiars que, per
propia experiencia, saben que desapareixen rapidament prenent una
mica de sucre.

ALTERACIONS CONJUNTIVALS

En mes de la meitat dels diabetics poden observar-se a la conjun
tiva petits microaneurismes, rodons, ben definits i de color roig Iosc,
aixi com tambe dilatacions fusiformes d'algunes venes. Quan aquestes
alteracions son molt evidents, es quasi segur que hi ha tambe una reti
nopatia diabetica, pero tambe es poden trobar en hipertensos i arterios
clerotics precisament no diabetics.

CORNIA

A l'examen arnb la lampada d'escletxa s'observa en alguns diabetics
uns arrugaments de la membrana de Descemet, que gairebe sempre s'as
socien a alteracions retinianes i vasculars. El gerontoxon es tambe molt
frequent en els diabetics; si be no es una complicacio especifica de la
diabetis, quan hi ha aquesta malaltia l'arc senil acostuma a ser d'apa
ricio precoc i bastant mes acusat.

IRIS

La iridopatia diabetica no es cap raresa i pot adoptar formes di
verses.

L'epiteli pigmentari pot tornar-se friable i· produir-se un pas de pig
ment a, Ira cambra anterior a l'ensems que l'iris adquireix un aspecte
vacuolat 0 arnat molt caracteristic.
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La neovascularitzacio de la superficie anterior de l'iris es la causa

de la seva rubeosi, tan caracteristioa de la diabetis juvenil, portada
malament i sovint complicada arnb d'altres manifestacions angiopati

ques. Llur progressio cap a l'angle de la cambra anterior pot forrnar

sinequies oclusives que moltes vegades son la causa d'un glaucoma he

morragic.

CRISTAL.Lf

En els diabetics poden presentar-se dos tipus de cataractes: les d'o

rigen especificament diabetic i les senils.

La cataracta metabolioa s'observa a la diabetis juvenil, inestable i

mal controlada, Es bilateral i pot presentar-se juntament amb els pri
mers simptomes de La malaltia a en el curs de qualsevol periode d'in

tensa descornpensacio. Com mes jove es el diabetic mes rapidament es

desenvolupa i hem vist alguns infants en els quals l'opacificacio total

del cristaHi es produi en unes tres a quatre setmanes. La cataracta co

menca amb petites opacificacions suboapsulars de color blanquinos: mes

tard; a mesura que s'afecta la cortical del cristalli, agafa una tonalitat

grisenca, amb opacitats mes denses, d'aspecte metallic, i d'una forma

que recorda les xifres romanes d'un rellotge i que, a voltes, han rebut

el nom d'agulles diabetiques.
Les petites opacificacions inicials es poden resoldre espontaniament

a conseqiiencia d'un tractament correcte de la diabetis, pero si ja s'ha

produft la coagulacio de les prote'ines de Ia lent, amb opacificacions
mes profundes, el proces ja es irreversible.

La cataracta senil en el diabetic no es pas diferent de la que pot

sorgir en persones d'edat avancada, pero acostuma a presentar-se bas

tant mes aviat iamb freqiiencia mes gran que en els no diabetics, a

causa que gairebe sernpre s'associa la senilitat amb el trastorn metabo

lic. Segons la nostra experiencia, el 20 per cent de les cataractes senils

correspon a malalts arnb diabetis reconeguda a ignorada,
Recomanem I'extraccio de Les cataractes quan la disminucio de la

visio arriba a afectar La vida social del malalt. Premisa indispensable
es un bon control de la diabetis i una estricta vigilancia en el post

operatori arnb el qual la possibilitat de complicacions es del mateix

grau que en els no diabetics. A fi de reduir la reaccio inflamatoria

acostumem a donar corticoides per espai d'uns quants dies; aquesta
mesura comporta un rise de descompensacio que sovint obliga a modi

ficar la pauta de tractament que portava el malalt.

VITRI

La perdua de la transparencia del cos vitri acostuma a ser una

complioacio tardana de la retinopatia. L'opacificacio gairebe sempre es

deguda a venes anorrnals, a neoformacions vasculars 0 a hernorragies,
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perc) de vegades tambe es consecutiva al diposit d'exudats. Sovint, els

coaguls sanguinis es mouen 0 disgreguen i afecten de forma diversa Ia
visio. Alguns pacients diuen que han sofert una nova hemorragia, quan
el que en realitat ha succert ha estat un desplacament de l'opacitat a

la zona macular 0 be que I'hemorragia ha desaparegut quan s'esdeve el
fenomen invers.

Les hernorragies per darrera del vitri poden esbandir-se rapidarnent
sense deixar rastres, pero, per regla general, tendeixen a recidivar, i
deixen opacitats permanents i poden evolucionar cap a l'organitzacio
fibrovascular amb desprendiment de retina i glaucoma secundari.

RETINA

L'angiopatia general del diabetic provoca lesions retinianes de divers

tipus i grau que s'engloben sota la denominaci6 cornu de retinopatia
diabetica,

Les anomalies del fons de l'ull son una de les complicacions mes

freqiients i greus de la diabetis. Molts diabetics, especialment quan
passen anys, presenten lesions retinianes, Segons BECKER, despres de

quinze anys de diabetis, es troben lesions retinianes en el 75 per cent

dels malalts, pero altres estadistiques encara sont mes pessimistes i asse

nyalen que despres de vint anys tots, absolutament tots, els diabetics
sofreixen retinopatia, Un altre fet important, relacionat amb la super
vivencia mes prolongada dels diabetics i al progres dels nostres metodes
de diagnostic, es el nombre creixent de malalts amb retinopatia. WAEGNER
la troba en el 8,3 per cent dels malalts l'any 1921, en el 17,7 per cent
el 1934 i en el 30,6 per cent el 1945. Aquesta comprovacio no deixa d'es
ser alarmant, si considerem que la supervivencia d'un diabetic juvenil
pot esser indefinida, amb la qual cosa sera gairebe segur que, en els anys
de la seva plenitud ffsica i social, presentara una disminucio de la fun
ci6 visual.

No obstant, hi ha diabetics que escapen d'aquesta complicaci6. Hem
vist persones arnb mes de vint anys de diabetis sense cap mena d'alte
racio retiniana. Per a explicar-ho s'ha plantejat La hipotesi que La retino
patia i I'angiopatia en general es deguda a l'herencia d'un factor deter
minant molt sovint lligat, pero no sempre, al de la diabetis. Aquesta
suposici6 no ha pogut ser demostrada; nosaltres hem vist retinopaties
en totes les formes de diabetis genuma i adhuc tarnbe en les diabetis
secundaries a l'acrornegalia i a la malaltia de Cushing. Tampoc hem
trobat cap mena de relaci6 amb l'edat de comencament, el sexe i fins i
tot la forma de tractarnent. L'aparicio i la progressi6 de la retinopatia
nomes poden relacionar-se amb la durada de la diabetis.

La visi6 es afectada sempre per la presencia d'una retinopatia in
cipient. Per tal motiu mentres a la consulta d'un especialista en malal
ties metaboliques es presenten diabetics amb hemorragies i exudats re
tinians que no acusen sfmptomes visuals, nomes acudeixen a l'oftalmoleg
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malalts que ja presenten una reducci6 de l'agudesa visual i aixo explica
les diferencies estadistiques, d'igual manera que el pronostic molt mes

pessimista que acostumen a fer els oculistes.

Les estructures retinianes afectades per la diabetis s6n els vasos

sanguinis, particularrnent els capillars i el sistema de drenatge venos i

les cellules retinianes, Eis fotoreceptors, les cellules bipolars, l'epiteli
pigmentari, la capa vascular de la coroides i el teixit glial de la retina

no s'afecten directament.
La vasculopatia retiniana comenca com a una malaltia capillar, limi

tada a la retina posterior, que afecta primariament la banda venosa de

la xarxa capiHar. L'alteraci6 mes precoc i especifica es la reducci6 del

nombre de pericits en alguns punts aillats, Els capillars, desprovistos
de la protecci6 de les seves cellules murals, es dilaten, s'ingurgiten de

sang i formen shunts d'alt volum a despeses de la circulaci6 dels capi
lars veins. Aquests curt-circuits presenten despres irregularitats i dila

tacions, sacciformes que es converteixen en microaneurismes, les parets
dels quaIs es reforcen a causa de la proliferaci6 endotelial, mentre que

dins de la seva Ilum es deposita material hiali i lipoide. Per altra banda,
els shunts capiHars i els microaneurismes s6n molt permeables al plasma
i ales cellules hematiques, cosa que d6na Iloc a la formaci6 de focus

hemorragics.
A l'examen oftalmoscopic i encara millor ales retinografies de con

trast amb fluorescema, els shunts vasculars apareixen com a vasos tor

tuosos damunt de Ia superficie de la retina. Els microaneurismes i les

hernorragies profundes es presenten com a petits punts rogencs, mentre

que les hemorragies superficials acostumen a adoptar la tipica forma

de flama. Els infarts isquernics capillars donen taques blanques i d'as

pecte vaporos mentre que l'edema i els exudats adquireixen un aspecte
mes dens i opac .

. ; Els capillars dilatats de la papilla del nervi optic tambe proliferen
i donen Iloc a nous vasos sanguinis que, tal com passa en els shunts

retinians, tenen Ilurs parets molt primes i sense cellules murals. Aquests
vasos neoformats tenen un suport connectiu molt minso i tendeixen a

penetrar en el vitri i a proliferar a I'espai potencial que hi ha entre

aquest i la retina. Les parets d'aquestes neoformacions vasculars deixen

passar Iacilment components hematics que poden formar petites he

morragies petequials i fins i tot la dispersio intravitria de sang. Els

components hematics extravassats despolimeritzen i precipiten l'acid

hialuronic del vitri i donen Iloc a la seva sineresi i retracci6 que, per

tracci6 als vasos neoformats, poden ser causa de noves hemorragies,
Finalment, la tracci6 de la retina pot causar el seu desprendiment, el

glaucoma hemorragic i la perdua definitiva de la visi6. Malauradament,

aquesta darrera fase de la retinopatia avanca arnb dramatica rapidesa.
No obstant, la retinopatia, no sempre representa un defecte visual

present 0 futur. La zona de maxima acuitat visual, es a dir, de la per

cepci6 dels detaIls, correspon a la macula, i per aixo el pronostic i la

simptomatologia depenen en bona part de I'area de la retina on es situen



256 JOAQUlM BARRAQUER I JOSEP M. CANYADELL

les lesions. Hi ha molts diabetics que, durant un temps indefinit, pre
senten grups de microaneurismes, hemorragies puntiformes i petits exu
dats sense afecci6 funcional, fins que la seva progressi6 a la zona macu

lar els afecta l'acurtat visual sense alterar la visi6 periferica. En aquests
casos, la perdua sobtada de la visi6 es deguda a una hemorragia que
tapa la fovea, pero, si la resta de la retina no esta afectada, es possible
una bona recuperacio. En canvi, la perdua lentament progressiva gai
rebe sempre es deu a La formaci6 d'exudants profunds en la zona macu

lar associats a degeneraci6 neuronal irreparable.
EI metge pot i deu evitar tants desastres mitjancant el diagnostic

precoc de la diabetis, amb el seu tractament correcte iamb la seva vi
gilancia constant. S'ha dit i repetit que el control permanent de la
diabetis, a part de ser dificil en els infants i en els joves, no dona cap
mena de proteccio contra la retinopatia. Nosaltres no som, ni de bon
tros lluny tan pessimistes, si be des del nostre ambit professional, bon
nombre dels diabetics que atenem ja presenten lesions retinianes, A pe
sar de la nostra situaci6, podem afirmar que el control de la diabetis
redueix notablement la incidencia de la retinopatia. Dels nostres arxius
hem tret les histories de cent diabetics amb vint-i-cinc anys 0 mes de
malaltia; 38 diabetics d'aquest centenar no presentaven cap mena d'al
teraci6 ocular i, al llarg dels anys, foren sempre correctament tractats i

vigilats. Els altres 62 malalts presentaven greus lesions retinianes i tots
ells foren diabetics negligents, dificils d'estabilitazr i continuament des
controlats.

En algunes diabetiques la retinopatia comenca en el curs d'una ges
taci6. Mai hem gosat prohibir un ernbaras a una diabetica jove i recent
mullerada, pero despres del part aconsellem amb molta insistencia
evitar altres embarassos, ja que es molt segura l'aparicio i progressi6
de la retinopatia en el transcurs d'altres gestacions. Aixo no obstant,
aquesta no es Ilei general; coneixem el cas de una dona, diabetica des
dels dotze anys, que es marida als vint, que ha tingut quatre embarassos
acabats amb cesaria en el termini de deu anys i, que avui, als quaranta
anys i vint-i-vuit de diabetis, no presenta cap mena de complicaci6
ocular. I es que el comencament i la progressi6 de la retinopatia es

queleom que, de vegades, escapa a totes les nostres previsions i es

forces,
Una vegada s'ha reconegut la retinopatia hem de posar tots els nos

tres esforcos fins a obtenir el seu aturament i, en el possible, la millora.
La primera mesura que cal prendre es el control de la diabetis: amb
aixo sol podem veure la regressi6 de Ies anomalies vasculars i una gran
millora de la visio, especialment si es tracta de casos recents. Malaura
dament, en els altres el control de la diabetis solament aconsegueix l'es
tabilitzaci6 0 el retardament de la marxa progressiva de la retinopatia.
I mes dissortats son els casos que, tot i un tractament correcte de Ia
malaltia fonamental, avancen cap a la fase proliferant amb el rise de
una ceguesa absoluta.
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Aixo no obstant, avui disposem de metodes farmacologics, of talmo

logics, i quirurgics que ens permeten seguir la lIuita i conservar la vista

i tambe mantenir l'esperanca de molts malalts.

Molts diabetics amb retinopatia presenten un gran augment de la

fragilitat dels capiHars i per aquest motiu es recomana la rutina i altres

bioflavones, pero s'ha vist que amb cap mena de preparat d'aquest ti

pus milloren els valors de l'angiosterrometre i que la retinopatia segueix
el seu curs. Amb el dobesilat de calc, la fragilitat capillar pot millorar,

pero els seus efectes sobre la retinopatia son mes dubtosos, ja que mai

no utilitzem aquest farmac com a (mica mesura terapeutica,
Els exudats de I'area macular son la causa mes frequent de la per

dua de visio del diabetic d'edat mitjana 0 avancada, en els quals molt

sovint hi ha un augment del nivell hematic de mucopolisacarids i de

Iipoprotemes. Aquestes alteracions poden millorar amb esteroides ana

bolitzants, pero lIur possible accio beneficiosa sobre la retinopatia queda
molt problematica.

El clofibrat i altres productes de la mateixa serie poden millorar

les lesions exudatives, probablement perque redueixen la forrnacio de

nous exudats. La imatge ottalmoscopica millora, pero, i aixo es el que

compta, la visio gairebe resta immodificada. Tot i aquesta conclusio pes

simista, en recomanem l'us en tots els malalts amb retinopatia exudativa

recent amb l'esperanca que potser evitarem la seva progressio,
Amb molt minsos fonaments s'ha anat recomanant tambe I'acid

para-aminosacilic, la cobalamine, la hiperoxigenacio directa 0 amb cam

bra hiperbarica i tota una lIarga serie de productes i metodes que des

pres de gaudir d'effrnera fama perden prestigi i son oblidats.

En el nostre Centre Of talmologic emprem sistematicament la foto

coagulacio, amb lampada de xeno 0 raigs lasser, dels microaneurisrnes i

dels vasos neoformats. Mai no hem obtingutresultats adversos, son gran

majoria els casos en els quals s'aconsegueix un aturarnent del proces
evolutiu i en molts hem observat millores franques i adhuc espectaculars
del quadre oftalmologic.

L'actuacio de l'oftalmoleg es tambe indispensable quan Ira retino

patia proliferant amenaca amb un despreniment de la retina. No fa pas

masses anys totes les intervencions palliatives d'aquesta complicacio
estaven condemnades al fracas, pero les tecniques actuals de cerclatge
i escurcament ecleral ens permeten retornar la vista a molts malalts.

Quan totes les mesures de tractament medic i la fotocoagulacio no

arriben a aturar l'evolucio de la retinopatia ens queda el recurs d'anullar

la secrecio d'hormona hipofisaria del creixement. Heus aci els seus an

tecedents:

El 1953, POULSEN dona a coneixer el cas d'una retinopatia greu, en

una dona jove, la qual millora extraordinariament despres de sofrir un

infart hipofisari que destrui la glandula. Aquesta observacio, recollida

per LUFT i OLIVECRONA, obri l'entrada a I'ablacio hipofisaria en el tracta

ment de la retinopatia progressiva, ara ja amb categoria de metode tera

peutic electiu, quan la primitiva craniotomia trransparietal es substituida

17
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per tecniques menys perilloses, tals com les vies transetmoidal i transes
fenoidal 0 per la implantaci6 intrasellar d'itri radioactiu.

Els oandidats a la destruoci6 de la hipofisi son els casos de retino
patia hemorragica 0 pro liferant de curs rapid i desesperat, que conser
ven encara una bona visi6 macular, que no tenen complicacions circula
tories 0 renals i que tenen la intelligencia suficient per poder seguir el
tractament adequat al seu hipopituitarisme permanent i irreversible, que
haura d'afegir-se al de Ia diabetis.

La hipofisectomia ha d'esser total. Nomes suprimint totalment la
secreci6 de somatotrofina es possible obtenir l'aclariment del vitri, la
reducci6 del calibre de les venes dilatades, la disgregacio dels exudats
i la desaparicio dels microaneurismes. Quan per. assaig radio-immunolo
gic comprovem que en el plasma hi ha mes de 0,5 nanograms de soma

totrofina per cc. hem de suposar que el cirurgia no arriba a la hipofisi
o que la seva ablaci6 fou insuficient; aquesta creenca es converteix en
certesa quan es comprova un augment de l'hormona despres de l'exer
cici fisic 0 de donar metildopa. En aquests casos, l'exit de la intervenci6
sera sempre molt alleatori,

Hi ha noves investigacions que donen esperances que la hipofisecto
mia podra esser substituida en benefici d'altres metodes menys peri-
11osos. Nosaltres trobarem que els gestagens i, concretament, la medro
xiprogesterona inhibeixen la descarrega d'hormona del creixement con

secutiva a l'exercici fisic i que adhuc en poden rebaixar el nive11 basal.
En els casos en que hem pogut efectuar assaigs radioimmunologics hem
vist que quan es possible rebaixar la somatotrofina basal per sota de
1 nanogram i quan l'augment despres de l'esforc no arriba a 3 nano

grams, l'exit del tractament es comparable al que s'obte amb la hipofisec
tomia; malauradament, i per causes que no arribem a escatir, en alguns
casos no es compleixen aquestes premises.

Una altra possible soluci6 al problema es troba teorioament en la
somatostatina, hormona hipotalamica que frena I'alliberament de so

matotrofina. Ara be, si el descobriment d'aquest factor hormonal pot
donar-se com a troba11a certa, la seva vida biologica es tan curta que el
malalt es veuria obligat a rebre nombroses injeccions en el transcurs
del dia i aixo de forma indefinida.




