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INTRODUCERE

Actualele cunogtiinje despre vetinila diabelicd, sunt
incd destul de incomplecte si lipsite de precizie.

In medicina generald, relinila diabeticd este abia
semnalatd n legdturd cucataracta diabeticd si ambliopia
lozica de care se deosebeste prin hemoragiile retiniene,
cari wau avul ined o descriere acceptabild.

Tratatele de Oftalmologie nu s‘au oprit prea mult
asupra acestei probleme, tar in cazurile de relinite des-
erise intdlnim mai des mawnifestafiuni de albuminurii sau
azotemii insofite de glicozurii si rare cazuri de retinite
glicozurice pure.

In clinica Oftalmologicd din Cluj, am gdsit in ultimii
8 ani, 8 cazuri de retine diabetice cu manifestafiuni cli-
nice evidente, fupt ce m‘a delerminal s@ wmd ocup de
aceastd problemd in intreg complezul ei.



ISTORIC

De Jaeger In 1856 gi Desmares in 1858 au fost primii cari
au descris o retinitd ce a survenit la diabetici fird insd ca
si 1i ajuns din aceastd coincidentd la concluzii de conexitate
intre leziunea retinian& si diabet.

Desmares anticipeazéi cd bolnavii ar fi avut anterior
albuminurie §i leziunea ar fi datoriti acesteia din urma.

Abia in 1869 Noyes si Haltenshoff in 1873 aduc con-
tributiuni mai complecte cari demonstreazé cd retinita sur-
vine uneori in evolufia unui diabet zaharat chiar in absenta
oricéirei complicatiuni renale.

Leber in 1875 in monogratfia sa a reusit si intruneasci
19 cazuri fard ins# si precizeze in mod absolut tabloul
clinic al retinitei diabetice.

In 1881 Lagrange, Hirschield si Rollet au contribuit
prin lucrdrile lor si clarifice unele lacune ramén&nd ins#
ca ultimii ani cand studii bogate asupra alteratiunei sén-
gelui, au dus la explicafiuni satisf&céitoare asupra patogenezei
acestei maladii.

Oftalmoscopia, adeviirata hematoscopie retiniand, a
contribuit intr'o largd mésurd la clarificarea diagnosticirilor
prin constatérile ce s’au putut face direct asupra bolnavilor.

In 1908 retinitele de origind sanguind au atras atentia
lui Duvingneaud, elevul siu Carlot studie retinita leucemici.
In 1912, Societatea Francezd de Oftalmologie, ii dddu insir-
cinarea, s#i faci un raport asupra retinitei albuminurice
rimédnand ca retina diabetici s& urmeze acestui studiu, fapt
¢e la indeplinit elevul siu Onfray.



SIMPTOMATOLOGIE

Sitmplome subiective. Simptomele subiective ale reti-
nitei diabetice, sunt mai putin caracteristice gi mai inconstante
decét leziunile ce se constatd la oftalmoscop.

Fenomenele iritative din centrul retinei, provoacd o
senzatie de scéinteiere iar degenerescenia elementelor mus-
culare, produce un scotom central l8sdnd limitele c&mpului
vizual nealterate.

Acuitatea centrald scade la ![/4—1/3 sau chiar la 1/2.
Vederea centrald variaz# in limite foarte mari, mai ales in
forma hemoragicd, din cauza extravazatelor din centrul
macular, cari dau si  majoritatea = simptomelor subiective.
Afectiunea retiniand poatd s# riméné nediagnosticatd pana ce
aparitia unei hemoragii maculare sau tulburirii ale corpului
vitros produc o sensatie de muste sburdtoare care determing
pe bolnav sé ne consulte.

Iritele, cataracta, glaucomul sau atrofia nervului optic
pot produce tulburéiri vizuale, ins& ele fac parte din corte-
giul simptomatologiei complicatiilor.

Aspect oftalmoscopic. Tratatele clasice de oftalmologie
reproduc descrierea lui Hirschberg in 3 aspecte :

1. Retinita centrald punctati. )

2. Hemoragii refiniene cu focare de degeneres-
centd.

3. Forme rare cu leziuni inflamatorii sau dege-
nerative,

Primul tip este dupd Hirschberg aproape caracteristic
diabetului si diferd in mod absolut de cea nefriticd. Ea se
caracterizeazi prin mici focare albe strilucitoare ce se gru-
peazi mai ales in jurul maculei neavnd caracterul stelat
al retinitei albuminurice. In afara vecinatatii papilei se gi-



sesc uneori forme mai pufin caracteristice, avind aspect
fin striat. Aceste focare nu se pigmenteazd niciodatd. In
jurul petelor albe se vid mici hemoragii, cari nu sunt prea
numeroase si cari dispar si reapar desordonat.

Petele albe ce sunt constante au tendinta la a creste
din ce in ce mai mult diametrul lor putind ajunge a fi /4
sau chiar !/2 din papild.

Rollet propune o noud clasifica{ie si anume el distinge :

a) Forma hemoragicd (hemoragie punctiformé sau stri-
hemoragice).

b) Forma exudativd 1). Focare punctate sau plici albe

2). Pocare in pléci:
a) grupul peripapilar- si perimacular
b} formele maculare

¢) Forme mixte (focare hemoragice si exudative)

d) Forma pigmentard

e) Papilo-retinita si atrofia opticd secundara.

A) Hemoragiile retiniene au diferite forme. Dacd san-
gele se infiltreazd dealungul fibrelor optice atunci gésim
asa zisa form# de flacdrd, cu mici pete rosii diseminate pe
intreaga retind. Hemoragia se poate resorbii, sau si treacd
intr'o placd albd-gélbuie.

B) Formele exudative,

Focarele in pldci (psedo-albuminurice) diferi de cele
hemoragice prin forme si dimensiuni. Ele sunt rotunde ne-
regulate, cu teritoriul interesat mai stabil, nu se modificd
decat prin cresterea volumului §i a numérului, suprafaa
lor netrecind de !/4—1/2 din papili. Ele sunt dispuse in
coroand in jurul maculei sau intre papild si maculd. Uneori
putem gési si edem papilar ce insoteste exudatele.

C) Forma mixtd destul de rard apare in formele exu-
dative adeseori cu puncte hemoragice.

D) Forma pigmentars, este aproape exceptionald, iar
in cele 3 cazuri ale lui Hirschberg, se pune problema dacd
a fost sau nu o coincidentd.

E) Papilo-retinita si atrofia nervului optic.

Ca si cele doud forme anterioarid papilo-retinita este
foarte rard la diabetici, mult mai des insi se intilneste
atrofia nervului optic despre care unii autori spun ci ar fi
un caracter particular al retinitei diabetice. In afari de



aceste forme amintim si formele mixte unde alteratiunile
diabetice retininiene se combind cu cele albuminurice dand
nastere la o papilita.

Simptome generale. Cand la examenul oftamoscopic
al unui bolnav gidsim hemoragii retiniene sau pldci albe
exudalive, iar la examenul urinii gésim prezentd glucoza,
nu putem conclude la diagnosticul de retinitd diabeticid din
cauzii cd la un hipertensiv putem adesea gési o glicozurie
transitorie, iar retinita sd fie datd de hipertensiune si nu
de falsul diabet. Se observd insd ci de cele mai multe ori
si diabetul, mai ales cel al varstei inaintate e insotit de
hipertensiune iar leziunile hemoragice ar putea fi explicate
prin colaborarea diabeto-hipertensivd si nu numai prin dia-
bel. Pe de altd parte cel mai mare numdr al diabeticilor
cu retinitd sunt in acelas timp si albuminurici, care fie c&
e datoriti unei alimentafii cu hiperazotate din regimul bol-
navului neobservat, fie unei reale nefrite.

Dupé cercetdrile lui Rathery si Onfray se poate con-
clude astdzi ca toate albuminuriile la diabetici sunt simptome
ale unei leziuni renale, iar examenul funcf{iei renale se
Impune. Studiind cloruremia, cét si azotemia la acesti bolnavi,
diabeto-nefritici vom - observa o hipovascozitate, o usgoard
retentie cloruratd, cat si o retentie de uree, semn capital
al unci insuficiente renale.

Precizarea epocei in care apare retinita la un diabetic
este foarte grea din cauzd cd insusi debutul diabetului este
greu de precizal mai ales la diabeticii usor atinsi unde tul-
burdrile nu sunt atit de evidente pentru a determina pe
bolpav si consulte medicul. Deobicei bolnavul se prezintd
numai atunci cand retinita i-a dat tulburdri mari de vedere
si numai poate preciza, decit epoca in care au apdrut. De
cele mai deseori retinita diabetici apare ca o complicatie
tardivi a unui diabet al varstei inaintate.

PATOGENIE

Autorii clasici (Abadie, Galezowski, Fuchs, Panas, etic)
nu amintesc de examenul histopatologic ce s'ar fi fdcut
asupra unui caz de retinitd diabetics. Mackenzie §i Kamockie
au raportat asupra unor de cazuri de retinite glicozurice,



ce prin leziunile exudative hemoragice si vasculare ce
prezentau se apropie foarte mult de retinita albuminuricé. Na-
ture si cauzele retinetelor diabetice sunt incé i astdzi loarte
discutate, pe cind autorii ca Galezowski Door, Rollet, Lag-
range, etc. o atribue diabetului ins#si, al{ii ca Wecker, Dia-
noux, Morax si Bessiere cred c#d leziunea renald ar fi cauza
primordiald. Clarificarea ce s’ar fi putut face prin examenul
anatomo-patologic e ingreuiatd de Iaptul c& necropsiile si
examenul histopatologic s'a facut pe cazuri de retinite dia-
betice insotite si de leziuni renale. Vom trece in cele ce
urmeazi, mecanismul formatiunii dileritelor aspecte ale re-
tinitei diabetice incercand a trage concluziuni patogenetice.

Hemoragiile retiniene in cea mai mare parte {in desigur
de puseuri acute hipertensive, cat si de leziunea vaselor,
deoarece cei mai multi diabetici, mai ales ai vérstei inain-
tate, sunt arteriosclerosi. Unii autori gésesc o hidremie in
diabet, al{ii din contrd o hipervascozitate, mai nou Brehmer
vorbeste despre o diminuare a afinitdfii  hematiilor pentru
eozind.

Exudatele albe, Widal le considerd, ca o consecinta
a unei azotemii exagerate sustinind cé insuficienta renald
si retentia substantelor toxice actioneazd asupra tesutului
nervos retinian insd férd a pretinde cd ureia ar fi cauza
exudatelor albe retiniene. Chauffard crede cé retinita albu-
minuricd si gravidicd ar avea o patogenie comuné si anume
acea a hipercolesterinemiei. Cercetdrile lui Valude si Rollet
au pus in evidents rolul colesterinemiei iar cazul IV. pare
a confirma aceste cercetdri.

Coutela clasificé retinetele din punct de vedere palo-
genetic in modul urmétor :

a) retenite diabetice pure si anume cele centrale si
punctiforme.

b) retinete diabetice hemoragice mai ales ale diabeti-
cilor hipertensivi.

¢) retinite exudative la diabetici si albuminurici.

Bessiere si altii considerd cé forma de retinitd in stea
din jurul maculei ar fi caracteristici retinitei diabetice,
deoarece bolnavii ce prezentau aceste forme, erau din punct
de vedere renal sidndtosi pe cénd leziunile exudative reti-
niene din retinita glicozuricd nu sunt specifice pentru reti-



nita diabeticd, iar atunci cdnd ele apar trebue ciutati pa-
logenia lor in leziunile renale si scleroza vasculardi a bol-
navului, ele fiind un simptom premonitor cu prognostic grav
al diabetului varstei inaintate. Toti acesti autori formuleaza
ca reguld, cd diabeticii cu retinitd exudativd sunt in gencre
renali ignorati, iar arterita si hipertensiunea ar juca un rol
{oarte mare in localizarea si producerea leziunilor retini-
cne tird a putea preciza cd ele singure ar fi cauza retinitei
glicozurice. Tensiunea arteriald si retiniand sunt mai sca-
zule ca in retinita albuminuricd, iar atunci cand e maritd
e in legdtura cu o hipertensiune arteriald generalé.

Rezumand putem conclude cd hipertensiunea ar juca
un rol favorizant la producerea retinitei cu focare mici he-
moragice, iar hiperglicemia si colesterinemia méritd, ar fi
factorii determinanti, rdimdnand ca exudatele albe s& fie
explicate prin leziunile renale concomitente.

Patogenia retinitei diabetice, incomplet elucidatd a fost
si ramine e problemd de discutat.

ANATOMIA PATOLOGICA

Examenul anatomo-patologic, fdcut in ultimul timp de
Beauvieux si Pesme, ne dd date precise obtinute asupra
unei necropsii. Acesti autori enucleiazd ochiul sting al unui
bolnav cu retinitd diabeticd §i dupd o serie de manipuldri
technice il pun in prezenta vaporilor de acid eosmic 1%o,
timp de 8 ore ca apoi sd-l pund intr‘o solufie cu bicromat
de potasiu 490 timp de 4 zile, il includ in celoidind si fac
sectiuni seriate. Se mai pot face coloraiuni Mallory, Van,
Gieson, hematoxilini-eosina.

Leziunile caracteristice sunt :

1) Hemoragiile si

2) Exudatele ce sunt localizate la nivelul polului pos-
terior in regiunea peri-papilard si mai ales in jurul maculei.

Hemoragiile sunt foarte abundente si localizate ca si exu-
datele mai ales in jurul papilei. Ele sunt fie circumscrise, in for-
mé de lacuri, fie in formé de flacdrad sau difuze, disociind ele-
mentele nervoase si insinudndu-se intre spatiile lor mai mult
sau mai pufin intinse. Placardele mari sunt mai ales retro
sau preretiniene,



i0 o

Hemoragia retroretiniand, 3p'rovoacﬁ clivajul neuronului
extern si al epiteliului pigmentat determinédnd o veritabila
decolare a retinei mai ales in jurul discului optic. De aici
sangele intinzdndu-se inaintea limitantei interne, ridicd hia-
loida. Probabil c& aceste lacuri hemoragice retiniene sunt
inundatiuni vitreriene atat de comune la diabetici. Hemora-
giile punctiforme isi au sediul de predilectie in stratul co-
nurilor si a bastonaselor ce se gésesc intr'un sistem de
logete. Sufuziunile sanguine diluze se gésesc in toate stra-
turile retiniene dar mai ales in stratul fibrelor nervoase, a
celulelor ganglionare a stratului plexiform si a celulelor
bipolare. Ele sunt foarte variabile ca intindere si ca sediu
de predilectie avand prin excelentd regiunea iuterpapilo-
maculard. Curios este cd in aceste hemoragii nu se giseste
plasmi sanguind sau depozite plasmatice avind o acumulare
globulard férd interpunerea unei refele fibrinoase printre ele.

Ramurile vasculare retiniene sunt foarte alterate insid
leziunile nu sunt generalizate, céici se gésesc §i trunchiuri
vasculare cari prezintd o' oarecare integritate. Vasele lezate
prezintd o usoard ingrosare a perefilor, mai ales a endar-
terei si a tunicii mijlocii fard ca adventicia s& fie in mod
absolut scutitd.

In cazul lui Beauvieux si Pesme, leziunile sunt foarte
nete mai ales la nivelul venelor sia capilarelor caracterizate
itind printr‘o degenerescentd hialind a peretilor. Punctul de
plecare al acestor leziuni este tunica mijlocie si adeseori
se intalnesc chiar lumene vasculare obsturate printr’un con-
glomerat fara structuré. Altele sun! numai de calibru micsorat
printr’'un coagul identic cu cele din vasele obsturate. Se
intalnesc insd si capilare al ciror perefi e format de endo-
teliu normal in cazul de fatd fiind Iumenul lor modificat prin
scleroza peri-vasculard si amorfi. Deci, retinem mai ales
tromboza si degenerescenfa hialini.

Pldcile albe. In partea semiologicd oftalmoscopia ne-a
ardtat placile albe cu aspectul lor caracteristic (mici puncte
stridlucitoare mai mult sau mai putin confluente si floconoase)
cu sediul lor (diseminate fiind mai ales in jurul discului
optic dealungul vaselor venoase temiporale, formand un ade-
viirat cerc perimacular, liind uneori chiar macula interesatéd
mai ales la periferia ei) $i numdirul lor (mai puiin abun-
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dente In retinita diabeticd). In cele ce urmeazi vom vedea
cil histopalologia confirmi aceste date oftalmoscopice. Pli-
cile albe sunt datorite :

«) revérsdrilor fibrinoase

b) celulelor granulo- grisoase §i depozitelor de grisime.
Massele fibrinoasc se intdlnesc maiales in jurul venelor deci
in stratul ganglionar al retinei, fiind foarte variabile in
forma si intindere. Cele mai importante se gdsesc in jurul
marilor triunchiuri peri-papilare unde ele vin in contact cu
limitanta internd, lipite fiind de peretele vascular fac uneori
un ‘tot unic cu tunicile vasculare ce se gisesc in degene-
rescentd hialind unde nu mai putem descifra o structurd
aparentd prezentdnd reactiile histo-chimice ale fibrinei. Aci-
dul osmic nu le coloreazd. Pe secfiuni nefixate cu acid os-
mic ele par strdbdtute de cavitdfi pe care Rochon-Dauvig-
neaud le-a comparat cu brdnza de Gruiere. Raporturile lor
cu massele globulare sunt inconstante, uneori un nor mare
de globule rosii le acoperd in parte,  alteori hemoragiile si
exudatele sunt despartite prin distante respectabile unele
de altele.

Fixatia cromo-osmicd pune in eviden{i elementele co-
lorate in negru ce la microscop pot fi distinse in doud grupe :

Celule granulo-grisoase si

Granulatii libere.

a) Granulatiunile libere sunt formate din gréunife lipo-
idice sau sferule grisoase impréstiate in diferite teritorii re-
tiniene fie in jurul diferitelor vene si capilare fie in ju-
rul revirsatelor plasmatice sau chiar in intergranuloasi
sau stratul extern pand in vecinitatea limitantei externe.
Ele sunt concentrate mai ales in jurul fibrelor lui Miller
si chiar in interiorul ramificafiunilor venelor centrale la
nivelul papilei i in centrul nervului optic. La nivelul fibre-
lor nervoase se gisesc focare de degenerescentd gangliforme

b) Celulele granulo-grdsoase se glsesc mai ales in
peretii venelor si in jurul capilarelor, pe langd trunchiurile
venoase, la nivelul exudatelor f{ibrinoase. In peretele venos
ele sunt alungite dealungul lumenului vascular reamintind
celule periepiteliale ale lui Ranvier. Nu arareori gasim si
celule rotunde.

Celulele alungite isi au sediul lor de predilectie in
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tunica medie, cele rotunde se gisesc mai ales in jurul en-
dovenei, ridicand endoteliul ca si cum ar vrea sa inlre in
vas. Autorii remarcéi ci in anumite regiuni au gisit acesle
celule chiar in interiorul vasului in lumenul capilar, in mij-
locul hematiilor.

Aceste celule se intdlnesc insd si in jurul periferiei
vasului, formand adevdrate mangoave conjuctive lipite inde-
aproape de adventicie. Ele acoperd adeseori numeroase
puncte de exudate fibrinoase, plasindu-se uneori chiar si in
interiorul blocului fibrinos.

Fiecdrei placarde de fibrind, ii corespunde un grup de
celule mai mult sau mai pufin abundent, cari dacd nu pot
fi pusein evidenti prin reactivii obisnuifi, putem totusi pre-
supune existenta lor din prezenia exudatelor plasmatice.
Insfarsit nu arareori gésim celule izolate in granuloasa in-
ternd sau integranuloasd, liind rare ' in granuloasa exlerni,
inexistente in straturile celulelor vizuale, in afard de discul
optic, unde elementele migratoare ajung in contact cu epi-
teliul pigmentat.

In straturile plexiform extern si intern a celulelor bi-
polare, se gisesc resturi- de grasime. Stratul conurilor si al
bastonaselor isi pastreazd raporturile lor anatomice avand
epiteliul pigmentat normal. Papila si nervul optic nu sunt
atinse de infiltratia edematoasd, in schimb inapoia lamei
ciuruite, chiar in nervul optic la dreapta si la stinga vase-
lor centrale, se gésesc doud zone de celule granulo-grisoase
si granulatiuni libere aseménétoare celor descrise la nivelul
retinei. Precizarea c’ar i exudate lipoidice sau grisoase
sau chiar alteratiuni mielinice esie foarte diticild, probabil
insd cd este un inceput de atrofie a fibrelor nervoase.

Cat priveste coroida in afard de o usoard sclerozi
perivasculard, nimic nu pare patologic cdci nu se gisesc
aici nici granulafiuni i nici celule granulo- grésoase libere.

DIAGNOSTIC

Aproape in unanimitatea cazurilor de retinitd diabe-
ticd se poate pune in eviden{d, prezenja zah&drului in urin4,
insé aspectul oftalmoscopic, al retinitei diabetice poate fi
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inl&lnit i in alte forme de retinitd chiar cAnd ele nu sunt
de naturd diabeticd.

Desigur cd cel mai de seamd simptom clinic general
ce ne duce pe calea diagnosticului, este glicozuria. Insd cum
glicozuria poate fi un simptom pasager si inconstant de cele
mai deseori ne vom adresa glicemiei cari ne va da indicafii
absolute si sigure. Astdzi se pune mai mare pre{ pe glice-
mie din cauzd cd de Marzzo sustine cd existd retinete diabetice
si in lipsa glicozuriilor insd cu o apreciabild glicemie.

Problema diagnosticului de preciziune si anume dacé
retinita este de tip hemoragic sau exudativ a fost rezol-
vatd de oltalmoscopie, care a lucidat in mod revolutionar
diferentierea pe care am fdcut-o la capit. semiologiei. Tre-
bue sd amintesc cd si retinita albuminurici cat si alte retinite
legate de alterafiuni sanguine sau vasculare (arteriosclerozi
retiniand, cancer, clorozd, leucemie) pot in unele cazuri si
ne dea imagini oftalmoscopice mai mult sau mai putin ase-
manatoure cu acea a retinitei “diabetice, obligandu-mi ca
in cele ce urmeaza sd precizez usoarele distinctiuni existente :

Relinila albuminuricd. In cea mai mare parte a ca-
zurilor regiunea bolnavd este limitaid la o =zond mai mult
sau mai putin largd, in jurul papilei, in rest retina fiind
normald. In stadiile avansate putem intalni puncte pigmen-
tare diseminate mai ales la periferie. Din punct de vedere
evolutiv la inceput intidlnim o ugoari roseatd papilard sau
un edem papilar avand un aspect de tumefiere. Petele rosii
reprezintd hemoragii de dimensiuni variabile, de forme di-
ferite, unele punctate altele in Jlacérd, striate cu marginile
neregulate. Plicile albe sau exudative se localizeazd prin
excelentd in jurul papilei saua maculei avand o dispozitie
foarte caracteristici, stelatd, radiatd sau circulari.

Retinita leucemicd. Are o coloratie portocalie, vene

enorme s§i intortochiate, hemoragii diseminate cu localizare
perifericd, pétate fiind in centru de un punct alb.

Retinita gravidicd prin circumstantele in care apare
este foarte usor de deosebit de cea diabetica.

In diabet intdlnim mai rar tulburdri papilare iar he-
moragiile sunt diseminate pe intreaga intindere a retinei si
nu grupate in jurul papilei. Petele albe sunt mai rare §i mai
putin extinse, tendinta la hemoragii vitreene §i producerea
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membranelor cicalriciale albicioase §i proeminente in vitros,
este mult mai insemnati in retinita diabetici decat in cea
albuminuricd. Evolujia retinitei diabetice ¢ mai lentd, evo-
luiazd in ani, cu stare generald bund, sfarsind cu cecitate
mult mai des ca cea nefriticd, in care prognosticul vital ¢
mull mai grav decit cel vizual, Pentru a conclude la diag-
nosticul de retinitd diabetici e necesar ca bolnavul sd aibd
nunumai glicozuriei cisi o insemnatd glicemic insofitd de re-
tinitd, fard albuminurie si cu o uree sanguind de sub 0,50 gr.
Ia litru. '

PROGNOSTIC

In practicd trebue sd recunoastem cd retinila digbe-
licd n’are aga un prognostic grav ca cea albuminuricd.

Chiar dacd se admite cd retinita diabeticd cu aspect
albuminuric, nu poate exista fard si aibd la baza o nefrita
latentd sau manifestd i in acest caz retinita diabelicd are
un prognostic mai pufin grav ca cea albuminuricd puré.

Onfray a urmérit 16 cazuri timp de 10 ani, 15 bolnavi
au sucombat in acest timp, iar singura supraviefuitoare era
v femee de 82 de ani cu o lensiune de 17-9 (V-L) si o
azolemie de 0,45 mg.

Dela aparitia diabetului, evolutia spre letalilate in ca-
zurile lui Onfray se prezintd astfel :
diabetici au supraviefuit 1 ani
diabetic a supravietuit 2 ani
diabetici au supravietuit 3 ani
diabetici ausupraviefuit 5 ani
diabetici au supravietuit 6 ani
diabetic a supraviefuit 7 ani
diabetic a supravietuit 8 ani
diabetici au supraviefuit 9 ani

Din acest tablou se vede clar ci diabeticii au supra-
vietuit in medie 3-4 ani dela declararea tulbur#rilor oculare
Cat priveste componenta renald, Onfray a observat c¢i unul
singur din acesti bolnavi, a avut o ugoars tendinti la re.
tenfie uricd cu o constanid putin ridicatda (0,14-0,15-0,16)
iar ultimii 9 bolnavi au avut o constanti favorabild deci un
element de prognostic destul de bun.

DN -
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Veritabila retiniti diabeticd, prezintd un prognostic
favorabil vital si totdeauna sombru vizual. Hemoragiile peri-
ferice, prin localizarea lor excentricé, pot fi timp indelungat
ignorate de bolnav. Hemoragiile centrale dau dela inceput
o diminuare a vederei care poate duce chiarla o supresiune
totald a vederii centrale, ca exemplu dau cazul nostru S. M.

Hipercolesterinemia méritid dacd nu este factor etiologic
sigur, este insé in mare mésurd un factor de prognostic
defavorabii, deoarece ne dovedeste aditionala nefritica.

TRATAMENT

In afara tratamentului local vom vedea si tratamentul
general ce pare a avea repercursiuni mai favorabile asupra
diabetului si a complicatiunilor sale.

Tratameniul general poate fi dietetic si endocrin :

In diabetul simplu, toleranta pentru hidrati de carbon,
este subnormald, insd deslul de ridicatd, pentru a permite
un echilibru prin méarirea ratiei de grisimi si albuminoide.
La administrarea regimului unui bolnav de diabet vom fine
seamé totdeauna de coeficientul de asimilatie hidrocarbonats,
atat cantitativ cat si calitativ. Coeficientul este aproape spe-
cific fiecdrui bolnav. In administrarea ratiei de hidrati de
carbon vom t{ine seama si de cantitatea grésimilor i a al-
buminelor administrate, céci exagerat liind date, vor duce
la acidozd.

In diabetul consumtiv, toleranfa pentru hidrati de car-
bon, e mult mai redusd ca in diabetul simplu. Tratatamen-
tul cel mai indicat in acest caz este:

Metoda regimurilor de restrictie a lui Guelpa si

~ Metoda regimului echilibrat, care prin exagerarea gra-
similor si a albuminelor duce la acidozd, fiind si factori
favorizanii, ai arteriosclerozei, care la rindul ei e un factor
predispozant la hemoragii retiniene, prin hipertensiunea si
leziunile vasculare ce produce.

Tratamentul endocrin se face prin insulini. Intrebu-
intatd pentru prima oard de autorii americani, insulina se
dd mai ales in diabetul consumtiv. Numdrul injectiunilor
variazd dela caz la caz, (1-2-3 injectiuni- pe zi). Cei mai
mul{i autori, au obtinut rezultate mulfumitoare cu trata-
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mentul insulinic. Rollet administreazéi insulina la un bolnav
cu retiniti albuminurici si obtine rezultate satisfdcétoare,
concluzand cd insulina nu este specificd pentru retinita
diabetici. Autorii germani sustin ci de cele mai} multe ori
insulina nu influenfeazd retinita diabeticii §i bolnavii dupi
o perioadd mai mult sau mai pufin lungd ajung la cecitate.

Garreton observd 32 bolnavi cdrora le-a administrat
{ratament insulinic si ajunge la concluzia c& insulina nu dia
{otdeauna rezultate mulfumitoare iar socul insulinic predis-
dune la hemoragii. ’

Ca tratament adjuvant, vom da regim de hidrati de
carbon 100—200 gr. mai ales sub formi de fructe, vom da
lichide, tonice cardiace si bicarbonati (10 —40 gr. bicarbo-
nati in 24 ore).

TRATAMENTUL LOCAL

Contra hemoragiilor fundului de ochi vom prescrie
ventuze scarificate, sau lipitori de regiunea temporald si
masioidd. In tulburdri vitreene se pot uneori obtine rezul
tate cu injectiuni subconjuctivale de ser fiziologic.

OBSERVATIURI CLINICE

Observafia I, K. G. Antecedente heredo-colaterale de
micii importanfd. In 1926 suferd de litiazd biliard. Bolnavi
de diabet de 8 ani, de cind observd cd scade in greutate
manancd mult, bea mult si urineazd des si abundent. De 5
ani, observd céd ii scade vederea, vede ca prin pdnzi, nu
poate lucra, nu poate ceti. A fost irimisi de cétre Clinica
medicald la Clinica oftalmologicd in 1934, 1935 si 1937
pentru examenul fundului de ochi.

Urina galben-deschisd

Dens. 1029

Glicemia 210 mgr.

Azotemia 0,30

Albumind negativ

Puroiu negativ

Zah3r intens poz.

In 18/3/934 se lace examenul fundului de ochi, nu se
gasesfe nimic patologic. T. A, 17/9 (V-L) R. W. negativ.
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La 22 Iunie 1927 se face din nou examenul furdului
de ochi si se observa : :

0. S. nimic patologic

O. D. exudat subretinian peripapilar

Observafia Il. H. F. 57 ani, Antecedente heredo-cola-
terale fard imporiantd. Bolnavd de diabet din 1926. Debu-
teazé, prin scadere in greutate (5 Kg.) polidipsie, polifagie
si poliurie; ’ '

Urina : o
D.: 1030 Glicemia : "280 mgr.
Album : poz. . Azot; 0,30
Zah.: poz. Gerhard: neg.
Puroi : poz. Legal neg.

In 1936 bolnava prezintd tulburéri oculare manifestate

prin acuitate viziuald scézutd, dureri ale globilor oculari,
muste volante. La examenul oftalmoscopic se constats :

Exudate si hemoragii peri-papilo-maculare.
Vederea : A ’
O. D. 1/50 0. S. 3/30

Tensiunea arteriald 21-9 (V-L). Reactia Wass. negativa.

Observafic IIl. D. E. De 48 ani. Intrd in Clinica Me-
dicali pentru sete, pofti de méncare exageratd debilitate $i
. sliibire progresivd. Boala actuala dateazi din 1926.
Urina galben-clara.

Dens. 1026 Acetond intens poz.
Album. neg. 7 Acid diacetic pozitiv
Puroiu  neg. Glucoza 3,13%0

Tensiunea arteriald 131/2-8

Reactia Wassermann negativa
Glicemia 310 mgr.
Rezerva alcalind  40%0

Se administreazi tratament cu 100—140 unitéti insu-
lind. Glicemia scade dela 300 mgr. la 250 mgr.

De 2 ani bolnava prezintd tulburdri vizuale, caracte-
rizate prin scéiderea vederei, nu poate ceti, nu poate lucra
lucru de ménd. Este trimisi de Clinica Medicald la examenul
oftalmoscopic unde se constatd urmétoarele :

Vederea: O.—D. normal

0.—S. 1/2
La examenul oftalmoscopic se constatd la ochiul stAng
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un usor edem peripapilar si un edem mai accentuat al in-
tregei papile cu hemoragii retinicne multiple.

Se administreazi insulina si regim de hidrocarbonati
echivalent cu 320 gr. pdine.

Observafia IV. On. C. de ani 51. Boala actualg da-
teazd de 7 ani cind a debutat prin polidipsie, poliurie, po-
lilagie si slibire in greutate. In 1935 este internatd in cli-
nica medicald cu diagnosticul de diabet si nefrild acuta.

Urina galben-rosietici.

dens. 1025

album. pozitiv

puroiu pozitiv

zahir 5%/o

Tensiunea arteriald 21-11 (V1)
Glicemia 200 mgr.
Azotemia 44 mgr.

Sediment urinar 6-8 hematii pe camp, leucocite nume-
roase. Oscilatii Pachon in !/3 inferioard a gambei drepte
31/2 diviziuni in Y3 inferioard a gambei stg. 4 diviziuni.
Metabolismul bazal 3. Oltalmoscopic 2 Martie 1928:

Macule cenirale si flocane in vitros la O. D.

Cataractd incipientd la O. S.

Vederea: O. D. Yo 0. S. /30

Observafia V. C. 1.. de ani 48. Antecedente heredo-
colaterale fdrd importanti. Este internat in Clinica Medicald
cu diagnosticul de trombarteritd obliteranti a membrelor in-
ferioare. Sindrom miocardic. Diabet zaharat. La examenul
oftalmoscopic s¢ observd la ochiul sting., in regiunea peri-
maculard numeroase hemoragii in flaciri. O. D. normal.

Tensiunea arteriald 13-9 (V-L)
Urina galben-clard

Dens. 1026

Album. negativ
Puroiu negativ
Zahdr pozitiv

Glicemia 189 mgr.
Observafia VI. M. P. de ani 44 bolnavi de 12 ani,
cand a debutat prin slibiciune generald, astenie, polidipsie
§i polifagie. De 3 ani observi ci ii slibeste progresiv vederea
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Urina galben-clard Zahdr intensiv poz.
Densitatea 1030  Gerhard 4+

Puroiu neg. Legal 44+
Album neg. Glicemia 240 mgr.

Reactia Wass. negativ.

Tensiunea arteriald 19-10 (V.-L.)

Examenul oftalmoscopic ne aratd prezenta hemoragiilor
retiniene, la ochiul sting, cu placarde albe maculare si peri-
papilare. Se administreazid de 3X20 unitd{i de insulind pe
zi, regim echivalent la 320 gr.

Observafic VII. B. D. de 61 ani. Diabetic de 9 ani
fard albuminurie gi fird acidozd cu o glicozurie de 50 gr.
la litru. Tulburdrile oculare au apérut incid din 1928. La
examenul oitalmoscopic se constati retinita exudativa, la
ochiul drept se vdd exudate retiniene, albe, refrigente cu
aspect floconos., la cel stg. sunt pete maculare mai pufin
abundente.

Vedera: O. D. /100 0. S. V1o

Observafia VIII. Mend. S. de ani 51. Tatdl mort in
uremie, mama sinitoasd, 5 copii in viatd, 3 avorturi, toate
provocate. In 1919 bolnavd de tifos exantematic. In 1927
prezintd poliurie polidipsie scddere in greutate. Consultd un
medic care ii pune diagnosticul de diabet si care ii admi-
nistreazé un tratament insulinic si regim dietetic pe care il
{ine temporar. In anul 1936 prezinti numeroase ictusuri in
urma cidrora rimane cu o hemiplegie stangd. In 1937 intra
in climacteriu prezinti tulburdri vasomotorii si cardiace, du-
reri mari in membrele inferioare, cu aceste simptome intrd
in Clinica Medicald. Deoarece bolnava observi ci de 2 ani
ii scade progresiv vederea este indreptatd la Clinica Oftal-
mologicd unde se constata :

Vederea la ambii ochi 3/50. Campurile vizuale in deo-
sebi cele centrale sunt foarte reduse. Tulburiri cristaliniene
bilaterale. Aspect de nevritd opticd bilaterald, cu numeroase
hemoragii peri-papilo-retiniene.

Urina galben-deschiséd Glicemia 210 mgr.
Densitatea 1030 AZotemia 30 mgr.
Albuminé intens poz. Zahar intens poz.

Puroiu in urme .
Tensiunea arteriala 22-11 (V.-L.)
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- DISCUTIA CAZURILOR

In urma prezentéirei acestor 8 cazuri clinice se observd
cd cele mai dese cazuri de retinity diabeticd apar mai ales
ca o complicatie a diabetului véarstei inaintate si a formelor
de diabet relativ benign. Valoarea cantitativda a glicozuriei
la acesti bolnavi este foarte wvariabild ijar manifestajiunile
oculare nu sunt in raport direct cu cantitatea ei. Glicemia
este si ea variabild si nu este exclus s& intdlnim retinite
diabetice cu glicemii puiin ridicate deasupra constantei lizi-
ologice.

Totodatd se observi cd in cele 8 cazuri observale 5

sunt hiperlensive, iar 3 albuminurici deci si clasificarea.

patogenicd a lui Coutela este indreptdtita.

Ipoteza Jui Bessiere, cii diabetul pur n’ar da retinite
diabetice pare a se confirma mai ales prin faptul cd tulbu-
rdrile oculare nu cedeazi odatd cu ameliorarea diabetului.




21

- CONCLUZIUNI

1) Retinita diabeticd, este o complicafie destul de
frecventd a diabetului vdrstei inaintate.

2) Diagnosticul de retinitd diabeticd se bazeazd pe
simptome subiective, (scdderea acuitdfi wviziuale, scotome,
senzafia de scdnteere, musle volante) si oftalmoscopice (he-
moragii retiniene, erudate albe maculare sau peri-papilo
maculare).

3} Cei mai mul{i bolnavi atingi de retinitd diabetica
sunt arterio-sclerosi, hipertensivi si renali.

4) Diferenfierea cu retlinila albuminuricd sau arte-
rio-scleroasd purd este uncori destul de dificild.

5) Prezenja relinitei, conferd diabetului un prognostic
grav, iar hipercolesterincmia indica adifionala mnefriticd.

6) Tratlamentul dictetic influienjeazd intr‘o micd
mdasurd retinita diabeticd, insulina dd rezultatele relative
tar socul insulinic predispune la hemoragii.

Vazutd si bund de imprimatl.

Decan : Presedintele Tezei :
Prot, Dr. M. Sturza. . Prof. Dr. D. Michail.
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