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EL EFECTO DE LA FOTOCOAGULACION PANRETINIANA, EN LA RETINOPATIA 

DIABETICA PREPROLIFERATIVA. 

1. - OBJETIVO. 

Conocer el tratamiento mínimo necesario con 

fotocoagutación panretiniana para prevenir La progresión 

natural de la retinopatia diabética preproliferattva a 

proliforativa. 

2. -ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

Una de las mayores preocupaciones de la oftalmología en 

La actualidad es La retinopatia dtabética,ya que con Los 

progresos ctentificos,ta esperan2a de vida deL paciente 

diabético se ha incrementado y por lo tanto ta presencia de 

complicaciones de La enfermedad se ha hecho manifiesta por La 

cronicidad de La misma. 

La existencia de cambios específicos en La retinopatia 

diabética, fueron descritos primeramente por Von Jaeger en x949 

y J.S. Friedenwald en 195o,quienes mostraron cLinica e 

histopatológtcamente que La retinopatia diabética ocurrida en 

pacientes diabéticos es muy característica de La misma y que 

depende de Las alteraciones en Las paredes de Los capilares,con 

típica 	apariencia 	de 	microaneurts~hemorragias 	y 

exudados,camblos muy similares a Los ocurridos en tos gtomérulos 

renales de Los enfermos con diabetes mettitus. 
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Ast mismo/ escoses Arthur James Pailanlyne 0.876-x954J 

realizó importantes trabajos sobre enfermedades rettnianas,entre 

ellas de rettnopatía dtabéttca,en asoctactón con Arnold 

Loewetnstetn e Isaac litchaelson,en el Tennet instttute o/ 

ophthalmology en Glasgowid primera de sus contribuciones a ésta 

enfermedad fue pubitcada en t9e3 Nuevas observaciones fueron 

hechas por Doyne en 1946. 

En cuanto a la incidencia 	y factores de riesgo, es 

importante saber que ocurre principalmente entre los 40 y 5o 

&los de edad,el 51,' en la primera década y el 3% en la octáva 

década.Antes del descubrtmtento de la insulina Ciper) muchos 

pacientes mortan antes de presentar retinopatla diabética.L.a 

incidencia de acuerdo al sexo femenino 3:e y masculino de 4:3. 

El /actor hereditario es importante pero no 

determtnante.La enfermedad tiende a ser transmitida con rasgo 

recesivo no ligada al sexo,la tendencia familiar ha sido 

reportada por algunos observadores CArseth en 1953 y Root en 

19510.La influencia hereditaria ha sido particularmente vista 

en La retinopatict dtabettca proilferattuaxaractertzada por 

neovasculartzactón£ Fischer en rp54;Kornerup 1958 1 

Hay alguna tendencia ractal en La que los judíos son más 

Lábtles, partucularmente en el tipo de diabetes ocurrida en edad 

avaneadalos negros tienen un co% de riesgo mayor que La raza 

blanca. 
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La rettnopatia diabética causa el ro% de nuevos casos de 

ceguera en los E.I.J.A.cada allo.Esta incidencia aumenta con la 

duración de La enlermedad.Pueden desarrollar retinopatia 27% de 

los diabéticos de 5 anos o menos y 7.r% de los diabéticos de ro 

anos o más. 

Después de los 3o anos de edad el riesgo es de go% y 30% 

de éste a rettnopatia diabética proitferattva. 

La mortalidad para pacientes con ceguera por rettnopatia 

diabética es de 5 alas el 36Z y usualmente por complicaciones 

cardiacas o renales . 

Muchos clinicas seMalan que el embarazo acelera 	la 

retinopatia diabética ~o esto es difícil de probar. 

No hay relación entre La toma de htpoglucemiantes orales o 

aplicaciones de insulina con el avance de la rettnopatia. 

La retinopatia diabética se ha mostrado más severa en 

pacientes con mai control metabóltco~que muchos estudios no 

Lo aseguranZiversos estudios han demostrado que el antígeno 

HLA- 87 es encontrado en solo 6% de pacientes con rettnopatia 

diabética proliferattva Vs 20% con retinopatia de fondo y 32% 

en rettnopatia diabética bajo control,Se sabe también , que en 

Los diabéticos que heredan el antígeno HLA 8 r5 son más 

lábiles para desarrollar rettnopatia diabólica que aqueillos que 

no La heredan. 

Por lo antes mencionado ha sido necesario conocer los 

cambios fistopatológicos de La enfermedad.pctra poder 

comprenderlos y ofrecer ast el tratamiento oportuno para evitar 

en lo que sea posible un dalo irremediable. 
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En el presente trabajc4tratamos de dar mayor importancla 

a Los cambios existentes en La rettnopatía diabética 

preproliferativa. 

Existen diversos sistemas de cLasiftcactón,cada uno de 

ellos importante y relacionado a Los cambios fistopatológtcos y 

oftalmoscóptcos de acuerdo a su autor y que datan desde rapo 

hasta La actualtdad.Nosotros hemos escogido La clasificación 

de Watss por encontrase vigente en nuestros días y es aquella 

que divide a la rettnopatia en la siguiente manera : 

1.- No pronferattva. 

11.-Preprottlerativa. 

111.-Proliferativa. 

De dicha clasificación existe una modificación usada en 

el Hospital de Especialidades del Centro Médico Nactonal,La cual 

explica 	los 	diferentes 	cambios 	fisiopatológicos 	y 

oftatmoscópicos y es la siguiente: 
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1 .SUBC. L1 N1 C 

Sospecha de lesiones vasculares no visibles en: 

-Diabéticos tipo 11 de más de ro aíios de ser diabéticos. 

-Diabéticos tipo 1 de más de 5 alas de evolución. 

11.-DE FONDO C NO PROLIFERAT1VA). 

Nay 	anomal las vasculares;tortuosidad,microaneurtsmas y 

Lesiones en retina;microhemorragtas,exudados duros,pudiendo 

encontrarse alguna o todas ellas en cualquier proporción pero 

sin proliferación vascular o gltal. 

A.- Sin afección de la agudeza visual. 

B.-Con afección de La agudeza visual. 

111.-PREPROLIFERAT1VA. 

Cuando existe presencia:de mtcrohemorragias.tortuosidad 

vascularnicroexudados duros,agreganclose;microexudados blandos y 

anomalías mtcrovasculares tntrarrettntanas C 1121111s1 
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1V.-PROLIFERAT1VA. 

Retinopatia de fondo en cualquier modalidad de Lesiones 

Con vasos de neoformación en cualquier sitio de La 

retina,acompaflandose o no de tejido vital. 

V.- AVANZADA. 

Retinopatia de fondo con proliferación vascular y glial 

extensa,con gliosis tntrarretinana,con desprendimiento de retina 

o rubeosts iridisxuaLqutera de ellos o sus combinaciones. 

Dicha clasificación nos muestra et desarrollo completo de 

La retinopatia diabéticaxuando no se tiene un tratamiento que 

prevenga sus compLicactones. 

Para comprenderlas más claramente mencionaremos La 

flsiopatoLogia de las lesiones más importantes de La retinopatia 

preproLlferativa,oue es el objetivo de nuestro trabajo. 
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EISIOPATOGENESIS DE LA RETINOPATIA DIADETICA PREPROLIF'ERATIVA 

Existen varias teorías que explican los cambios 

fi.Jitopatotógicos ,dentro de los cuales Los más importantes son 

tus siguientes; 

1.-Teorta de la membrana basal capilar. 

La predisposición genética más Las alteraciones en el 

flujo de eritroctios,asi como la modificación de la viscocidad 

del glóbulo rojo y de La fuerza mecánica que dicho glóbulo 

ejerce a su paso sobre la pared capilar que produce aLteración 

de Las uniones celulares y una reacción en /a membrana basal 

que causa reforzamiento de su estructura mediante un 

engrosamiento de La misma.Con la consiguiente alteración en su 

permeabilidad. 

11.-Alteración de la barrera hemato-ocular. 

Para la comprensión de dicha teoría debemos recordar que 

existen a nivel ocular ;una barrera interna y otra externa : 

A.-Barrera interna;también llamada vascular retiniana;esta 

situada a nivel vascular,integrada por La aposición perfecta de 

las células del endotello.rcunbién funciona como filtro y bomba. 

8.-Barrera externa.; esta integrada por las células del epitelio 

pigmentario;estas tienen una adherencia casi absoluta entre si 

en parte por una aposición perfecta, por la presencia de zónula 

ocludens y de zónula adherens.Esto impide el paso de elementos 

catabóltcos en sentido inverso. 
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Es importante el conocimiento anterior pues la alteración de 

dicha barrera da como resultado el paso de liquido através de 

células o menos frecuentemente entre las células.EL liquido que 

va a parar a/ espacio extraceluiar origina edema. 

111.-Teoría de la Aldolasa-Reductasa. 

La Aldolasa reductasa es una enzima que convierte La 

glucosa la galactosa y otros azucares en sus respectivos 

alcoholes y tiene una afinidad muy baja para glucosa~ lo 

tanto en niveles sanguíneos normales, La glucosa se eleva, el 

exceso es convertido en sorbito! y la galactosa en dulcitoL,por 

la acción de La aldolasa reductasmEstos alcoholes se acumulan 

en la célula y fuerzas osmóticas provocan entrada de agua en la 

misma célula,dando lugar a un imbalance electrolitico,cdusando 

dallo al endoteito. 

La aldolasa-reduclasa se encuentra en alta concentración en 

los pericitos retinlanos y células de Schwan,por Lo que dicha 

alteración causa por lo consiguiente alteración endotelial zonas 

de filtración y edema rettnianos. 

11/.-Formación de microaneurismas. 

Las dilataciones seculares probablemente secundarias de 

dallo endotelial y de pericitos que ocactona La hipoxta;se 

encuentran primeramente en el lado capilar venenoso. 
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Los microaneurismas pueden estar presentes como consecuencia 

de dos situaciones: 

1.-Como resultado de una hipoxta pura,en La que al iniciarse el 

dallo al endotelio capilar se permite La formación de 

dilataciones seculares. 

2.-Como el estimulo vasogénico htpotóttco que se menciona cuando 

existe hipoxta. 

V.-Teoria de las alteraciones plaquetartas. 

Existen tres pasos en el mecanismo de La coagulación 

p/aquetarta; 

1.-Adhesión inicial;tendencia de las plaquetas para adherirse a 

una célula endotelial debacle o a la colágena. 

En los diabéticos La adhesión aumenta en relación al 

aumento del /actor VIII o de Von WtiLebrand; mismo que es 

secretado por Las células endoteLiales 	vesculares,debido al 

aumento de la hormona del crecimiento,que esta en proporción 

directa al nivel de glucosa en la sangre. 

II.-Secreción;una vez que se inicia el proceso se secretan 

substancias en La pared ce/t./Lar que provocan La adhesión de 

mas plaquetas. 
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111.-Agregación piaquetartas; se provoca asi La adhesión de mas 

plaquetas.Cuando una plaqueta se adhiere, un losfolipido de La 

pared celular se convierte en ácido araquidónico (ácido 

grasocarbonado) y mediante La intervención de prostag/andlnas se 

convierte en tromboxano AR; provocando vasoconstricción y dando 

Lugar a isquemta que al conjuntarse con la agregación 

plaquetaria puede originar Los cierres capilares. 

Existen otras teorías referentes a La neovascuictrización y 

alteraciones vítreas, Las cuates tienen que ver con la 

existencia de un factor vasogénico,capaz de estimular La 

formación de nuevos vasos cuando existe hipoxia 	retiniana 

presente.Dichas teorías solo se enuncian por no pertenecer a La 

explicación de La retinopatía proliferativa. 
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PATOLOOIA DE LAS LESIONES EXISTENTES EN LA RETINOPATIA DIADETICA 

PREPROLIFERATIVA. 

A nivel de las artertotas termtnates pueden existir 

alteraciones características en sus puntos de origen, que 

incluyen engrosamiento hialino, enrollamiento en sacacorchos del 

ttunen,puntos capilares y dilatación varicosa,principatmente en 

La parte venosa de los captlares,pero ocactonalmente en la 

terminación de las arteriolas. 

En su ultraestructura , los capilares muestran 

peculiaridad; La membrana bascl esta frecuentemente engrosada y 

sus 	diferentes capas es tan separadas por restos aveces 

entremezclados con gotas de lipidos; un cambio típico es La 

pérdida de Los pericttos intramuraies y células 

endoteltales.Esto se asume como forma secular en el Lado capilar 

o una forma amputiforme; en Los estadios tempranos sus paredes 

pueden ser tan delgadas que los erttrocttos pueden pasar atraves 

de ellas; terminan adquiriendo engrosamiento de sus capas 

Laminares formado por el depósito de material PAS C+) 	; en 

estadios tardíos trombosa y ocluye la Luz por matertaL hialino. 

Las hemorragias de la retinopatia diabética pueden ser 

encontrados en todas Las capas de la retina,pero ocurre 

preferentemente en Los plexos capilares. 

Los exudados blandos ,son típicos infartos capilares 

conteniendo cuerpos ctstoides de La misma naturaleza que ocurre 

en la hipertensión arterial cuando causa retinopatia.Dichos 

exudados suelen Localizarse en La capa de fibras nervtosas. 



Asi mismo existen cambios degeneratiuos en tejido 

retintano nervioso, son hallazgos prominentes de 	rettnopatta 

diabética, existiendo; gran número de degeneración neural,ias 

células y sus dendritas empiezan a mostrar fragmentación.En 

algunos casos hay una gran reducción de/ número de células 

ganglionares correspondiente a La disminución de las capas de 

fibras nerviosas y en estadios avanzados esto es marcado por 

gliosis, especialmente en las capas internas de la retina. 

Los cambios referentes a Las anormalidades mtcrovasculares 

interretinianas o IRHA; se observan con frecuencia en zonas 

adyacentes al área de cierre capilar. 

Asi mismo pueden existir hemorragias extensas y obscuras 

debidas a infartos hemorrágicos retinianos. 

Por Lo anterior, hemos explicado cual es la 	verdadera 

importancia do La retinopatia diabética,debtdo a sus cambios tan 

significativos,por Lo que consideramos tambten La importancia 

de prevenir que La retinopatia Llegue a fase proltierativa ,es 

entonces 	cuando 	cobra 	verdadera 	importancia 	/a 

retinopatia. 

Analizando lo anterior, es importante saber que además de 

Los cambios fisiopatológicos, que La mayoría de las veces con el 

desarrollo 	de 	la 	enfermedad 	son 	visibles 

oRalmoscoptcamente,extste un estudio muy eficaz para detectar 

las alteraciones aun no visibles por simple oftalmoscopia4icho 

estudio es La puoranglografta rettntana, el cual explicaremos 

para entender su especificidad y utilidad. 
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FLUORANGIOGRAFIA RETINIANA ( FAR 

Es un exámen del fondo del ojo extraordinariamente valioso 

para el estudio de /a fisiología normal de la ctrculaCión 

retintana y coroidea, así como para poder evidenciar procesos 

patológicos que afecten ala misma. 

Dicho estudio se realiza empleando una substancia fluorecente 

Llamada fluoresceina. 

La fluoresceina al entrar a la circo/ación, entre un 7o a = 
85% de Las moléculas se unen a Las proteínas 	séricas 

(principalmente 	aibómtna).E/ 	resto 	permanecerán 	sin 

unirse,siendo conocida como fluoresceina Libre. 

Las bases de la fluorangtografta se basan en La 

fluorescencia que es una propiedad que presentan determinadas 

moléculas para emitir energía luminosa de una longitud de onda 

mas larga al ser estimuladas por una Luz de longitud de onda 

menor.La Luz no es tan solo reflejada en forma selecttva,sino 

que en realtdad cambia de característica. 

El pico de exttación de Las moléculas de fluoresceina es 

de unos 490 nm (zona aztli del espectro) y representa la máxima 

absorción de energía Lumínica por La fluoresceina. 

Para realizar dichos estudios se necesita usar una cámara 

fotográfica especial que utiliza dos tipo de filtro; un filtro 

exttador azúL y un filtro de barrera verde-curicirtllo,éste intimo 

permite que La Luz amarillenta pase a La película fotográfica 

sin ser alterada,y nos muestra la imagen deseada. 
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Técnica de la ftuorangiografta.-Para obtener angiogramas 

de buena calidad las pupilas deberán estar dilatadas y los 

medios transparentes del ojo estar claros. El paciente se coloca 

frente a la cámara con uno de sus brazos estiradoSe carga una 

jeringa con ftuorescelna.Rabituatmente 5 mi de una solución al 

so% Calgunos autores prefieren 3 ml de una solución al 252: ya 

que proporciona mejor resultado en medios turbios). 

Posteriomente se toma una fotografía con tus anertta y a 

continuación se inyecta rapidamente La fLuoresceína en La vena 

antecubitat del brazo previamente extendido.Se toman fotografías 

en Intervalos de un segundo aproximadamente,entre toa 6 y es 

segundos siguientes a la inyección.Tras haber fotografiado la 

fase de tránsito en un ojo,se toman fotografías de control en el 

ojo opuesto.En caso necesario también pueden tomarse fotografías 

a los so minutos y en ocaciones a los so minutos siguientes. 

Las complicaciones son raras, ya que ta fluoresceina es 

una substancia segura,como to evidencian los miles de agiogramas 

realizados cada ano en especial en el servicio de oftalmología, 

departamento de fotografía del Hospital de Especialidades dei 

Centro Médico Hacional,gue son semejantes a los reportados en la 

Literatura mundial.Algunos efectos secundarios leves son;una 

postimagen roja, nciúseas pasajeras y Unción amarillenta de 

orina y piet.Las cuates se explican previo al estudio al 

paciente.Las complicaciones graves son muy raras. 
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Las fases del angtograma son cuatro que se superponen 

entre si y que mediante Las cuales podemos Identificar cambios 

Importantes para el diagnóstico de Las lesiones de 	rettnopatla 

diabética en éste caso,de La retinopatia diabética 

preproitferattva. 

FASE 1.-Fase preartertalodurante La cual se Llena La circulación 

coroidea. 

FASE 11.-Fase artertaioque tiene lugar un segundo despúes de la 

fase anterior y que comprende desde la aparición de contraste en 

Las arterias hasta que se llena la totalidad de la ctrcu/actón. 

FASE 111.-Fase arteriovenosalfase capilar) que se caracteriza 

por el completo llenado de Las arterias y capilares con flujo 

Laminar precoz en las venas. 

FASE 1V.-Fase venosa;precoz,intermedia y tardia,segun el grado 

de llenado venoso y vaciamiento arterial. 

Dichas fases son rutinarias al realizarse el estudio y nos 

permiten valorar Los cambios patológicos producidos por las 

alteraciones fistopatológtcas de La retinopatia diabética. 

En el diagnóstico de la rettnopatta diabética 

preproltferativa éste estudio fLuorangLográfico es útil para 

detectar dicha enfermedad en fases tempranas,encontrandose como 

cambios diagnósticos los siguientes: 

A.-411PERFLUORESCENCIA.-Por extravasactón del contraste hacia la 

retina neurosensorta/ por discontinuidad de la barrera 

hematorretlnlana interna C filtración y edema retintano).O bien 

debida a retención 	del contraste durante un periódo 

anormalmente prolongado por alguno de los tejidos. 
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6.-1111)0FLUORESCENCIA.-Por depósito de sustancias anómalas en 

este caso correspondiente a exudados duros en la retina 

neurosensortaiMst mismo puede ser debida a fenómenos de 

hipoperfuctón retintana por cambios vasculares secundarios a 

hipoxia. 

Como hemos podido observar este estudio es complemento 

indispensable para el diagnóstico de la rettnopatia en estudio. 

Asi mismo como en cualquier enfermedad después de conocer 

su ettLogia y ftstopcaología,ast como cflagnósttcoo mas 

importante es saber otorgar un tratamiento oportuno,por lo cual 

nosotros consideramos importante La panfotocoagulación 

panrettntanaoara prevenir su avance. 

La fotocoagulactón es básicamente una forma de terápta 

destructiva basada en la absorción de energía LumIntca por Los 

pigmentos o c vieres Cmelanina,hemoglobtna,y xantófilo) y su 

conversión en energía caloriftca.EL objetivo del tratamiento es 

producir una quemadura terapeútica sobre un área del ojo 

previamente selecctonada,ocacionando la mínima Lesión a Los 

tejidos ctrcundantes/a tndtcación en el tratamiento de La 

rettnopatia diabética es para cerrar vasos sanguíneos, esto 

puede hacerse de forma indirecta mediante fotocoagulactón 

panrettniana CFPR) para desminuir o eliminar La sustancia 

vasoproliferativa y disminuir el grado de htpoxia retiniano. 

De tos diferentes tipos do láser ,se eligió para nuestro 

trabajo el LÁSER ARGON,cuyo uso fue descrito en ojos huma'rlies a 

partir de zg66 por L• Esperance. 
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EL Láser argón emite una Luz coherente azul-verde de 

aproximadamente 488-5x5 nm.Que es absoruida por Los tres 

pigmentos oculares. 

EL sistema de apl icación es através de una Lámpaz-a de 

Pupriclidura.Este sistema de visión amplificada y esteroscóptca 

permite una mayor precisión en el enfoque sobre pequeños 

objetivos. 

El tcunafto del área de impacto varia entre 50 Mm a ]o00 Mm 

Ci mm). El tipo de exposición puede variarse de entre o.or-#j 

seg y el de La intensidad entre o.3v Co-3,o0o rztiOrnientras 

más pequeño el tramarlo del área mayor La intensidad. 

Existen antecedentes de que el número total de disparos en. 

La técnica de fotocoagulación panretiniana es de apro.ximadamento 

e000 disparos , con un tamaño de soo micras y o.a segundos de 

duración. 
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Un trabajo muy interesante es el realizado por George W. 

Blankeinship,en el que efectúa una comparación clínica de 

folocoagulación panrettntana central y periférica con láser 

argón pava retinopatla diabética proliferativa,en el que estudia 

54 ojos con factores de riesgo para retinopatia diabética que 

recibieron tratamiento de fotocoaguiación panretiniana (PRP> 

asignandose uno distribución central o periférica~pLeando para 

su protocolo de investigación un total de Boo a .1600 disparos de 

500 micras de diámetro con un tiempo de exposición de cp.r seg a 

e diámetros de disco de el área mocuLar,encontrando que seis 

meses despúes del tratamiento existió de a o más lineas de 

agudeza tr¿suai a42: de tos pacientes con 	panfotocoaguiación 

periférica.observandese una completa regresión de la 

vasouiari2ación del disco en 39% de Les pacientes con 

pan/otocoagulación central y en 	47% en ojos con 

panfotocoagulación periférica. 

Por Lo anterior nace la inquietud de conocer La cantidad 

mínima necesaria de disparos para tratamiento de 

panfotocoagulación rettntana en la retinopatia diabética 

preproliferativa. 

- 18 - 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Se estan 	llevando a cabo múltiples estudios clínicos 

acerca de La rettnopatia diabéttca,ya que representa una causa 

tmportante de ceguera a nivel mundial en pacientes con diabetes 

mellitus.Es necesario por lo tanto evaluar los beneficios de la 

panfotocoagua/ción mediante el uso de láser argón azút-verde. 

La panfotocoaguiaclón es considerada como un método eficaz 

para reducir Y destruir las áreas de hipoxia 

retintana.Teortcamente si el factor vasogénico puede ser 

reducido por La destrucción de éstas áreas,el estimulo a La 

neovasculartzación también debe de ser disminuido. 

EL 	conocer el tratamiento mínimo necesario con 

panfocoagulación para prevenir La progresión de la retinopatta 

diabética es importante,ya que ofrece mejor expectativa,siendo 

menor el número de dtsparos,porque se produce menor dallo celular 

y por consiguiente una agudeza visual más estable. 

Nosotros tomamos como antecedentes el estudio realizado por 

Blaniganship,ya mencionado anteriormente. 

Por tal motivo para poder saber La cantidad minina de 

disparos en panfolocoagulactón con láser argón, 	se 	planeó 

retplear4 pacientes dtabettcos que integraban el diagnóstico de 

retinopatta diabética preproliferativa,por su característica 

oftalmoscóptcas y cambios fluorangtográltcos para poder 

detectarlos en fases tempranas.Revisando pacientes de Enero de 

1989 a Diciembre de igyo.pertenecientes al servicio de retina 

clíntca de La división de oftalmología del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional siglo XXI. 

- lo - 



UIPOTESIS. 

La aplicación de la folocoagulactón panrettntana es 

eficaz en la prevención de la progresión de la retinopatia 

dtabóttca preprotiferattva a proliferativa. 

La utitioactón de menos de roo° disparos en 

fotocoagutactón panretiniana con láser argón azúl-verde evita la 

progresión de retinopatia diabética preproliferativa a 

proliferativa. 

TIPO DE ESTUDIO. 

Prospecttvo 

Comparativo 

Experimental 

Transversal 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Originalmente se determinó el estudio de dos grupos de 

pacientes con diagnóstico de retinopatia diabética 

preproliferativa,obteniendose un total de 7e pacientes.de los 

cuales 105 ojos constituyeron nuestro universo de trabajo ya que 

algunos pacientes solo integraban et diagnóstico en un solo ojo. 

Se formaron e grupos para recibir diferente cantidad de 

disparos de fotocoaguLación panretiniana;un grupo de menos de 

1000 y el otro con más de T000pdtchos pacientes fueron vistos 

por primera vez en el servicio de retina clínica del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional siglo XXI 
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CRITERIOS DE INCLUSION 

x.-Pactentes dtabéttcos con edades de zo o más años. 

2.-Con diabetes mellitus tipo 1 y II. 

3.-Otagnosticados y tratados por primera vez en la unidad. 

4.-Con diagnóstico comprobado por estudio fivorangtográfico. 

5.-Con disponibilidad para llevar el tratamiento en forma 

adecuada. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

t.-Pacientes con rubeosts iridio. 

a.-Edema macular. 

3.-Otras retinopatias agregadas de etiología diferente a /a 

diabéttca. 

4.-Enfermedades del segmento anterior que impidan la 

visualización del fondo de ojo por alteraciones corneases y 

glaucoma. 

6.-Enfermedades dei segmento posterior que no permitan valorar 

adecuadamente La rettna;tates como turbidez vítrea por 

hemorragia o vLtreitts secundarla a inflamaciones 

tntraoculares.Desprendimtento de retlna y Cestones rettnianas de 

etiología diferente a la de la diabetes melittus. 

6.-Intervenciones quirúrgicas que impidan la aplicación del 

tratamiento. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

:.-Pacientes que no completen el tratamiento establecido por 

abandono del mismo. 

- 21 - 



MATERIAL Y METODO. 

CARACTERISTICAS DEL GRUPO EXPERIMENTAL. 

Inicialmente se estudiaron pacientes con retinopatia 

dtabettca preproliferativa;34 hombres y 38 mujeres,stendo un 

total de ros ojos,que correspondían a pacientes diabéticos tipo 

1 y 11 ,con un rango de edad de 60.5 allos,todos ellos pacientes 

del servicio de retina clínica de nuestro hospital que 

cumplieron con Los criterios de inclusión y exclusión ,e 

integraron 	el 	dignóstico 	mediante 	oftalmoscopia 

directa,indirecta y estudio //uorangtográ/tco.Se administró 

tratamiento de fotocoagulación panrettntana con láser argón en 

base a la tntegractón de dos grupós;uno de ellos recibió un 

total de menos de z000 disparos y el otro grupo más de r000.E1 

tomarlo de los disparos fue de 500 micras,con una duración de 0.2 

seg.y 300 mbl,se aplicaron en /a periferia retiniana,dejando sin 
iotocoagutación dos diámetros de disco papilar en sector 

temporal a partir del centro de la fóvea,se dividieron en tres 

sesiones de fotocoaguLactón,primeramente delimitando el polo 

posterior y sector inferior,otra sesión para sector superior,y 

La última para sector nasal y completar temporal.Se realizó un 

seguimiento promedio mes/paciente de 5.98 mesesxon visitas de 

control cada 3 meses. 
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GRUPO CONTROL. 

Durante el desarrollo del estudio por faltas técnicas en 

eL equipo de láserCdescompostura del láser argón) hubo ex 

pacientes con diagnóstico de retinopatla diabética 

preproli/erativa que se quedaron por dicha causa sin recibir 

tratamiento de fotocoagulacióme mujeres y o hombres,los cuales 

permanecieron en observación ante dicha imposibilidad de 

tratamiento. 

DEFINICION OPERACIONAL DE VARIARLES 

Se determinó La presencia o ausencia de complicaciones 

durante el periodo de seguimiento comprendido de enero de :989 a 

diciembre de 1990 midiendo el tiempo promedio de seguimiento 

mes/paciente que fué de 5.913 meses,con Limites de dos meses a 8 

meses,el limite inferior por 6 pacientes de los 72,1os cuales 

abandonaron el tratamiento antes de completarse debido a causas 

externas fuera de nuestro controLEL resto de los pacientes 

continuarán programa y completaron tratamiento establecido. 
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SISTEMA DE CAPTACION DE INF'ORMACION 

De enero de r909.a diciembre de 1990 se captó información 

de Los pacientes,mediante el uso de un expediente clintco,asi 

como del registro de sus citas en formas especificas diserladas 

para nuestro estudio las cuales se encontrarán disponibles en 

nuestro servicio,en estas formas se evalva La agudeza visual 

inicial y final previa al tratamiento y después del mismo 451 

como antecedente o presencia de enfermedades concomitantes con 

La diabetes meilitus u otras enfermedades oitaimológicasifechas 

de fluorangiografia y aplicación de tratamientoXse anexa 

formato de las mismas). 

AMBITO GEOORAFICO. 

El presente trabajo se realizó con pacientes que integraban 

el diagnóstico de retinopatia diabética preproLiferattoa 

pertenecientes al servicio de retina del Hospital de 

Especialidades Del Centro Médico Nacional Siglo 

RECURSOS HUMANOS 

La supervisión médica 	fué llevada a cabo por médicos 

oftalmólogos en conjunto con .enfermeras,personat administrativo 

y colaboración del departamento de enseNanoct de nuestro 

hospital. 
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RECURSOS MATERIALES 

Para la elaboración del estudio 

consultorios médicos dei tercer piso del 

a 

médico especializado como es;proyector,para to 

visuates,oftatmoscopio 	directo,indirecto 
	

Y 

fLuorangtografía,ast como equipo de LAL:er argón 

hendidura. 

oftalmología del Hospital de Especialidades 

se utilizaron 

edificio de 

si como equipo 

ma de agudezas 

equipo 	de 

y támporas de 

FINANCIAMIENTO DE LA TESIS. 

La tesis no requirió financiamiento para su realización,ya 

que se conto con los recursos disponibles en la unidad, 

LIMITE DE TIEMPO DE LA INVESTIOACION 

De enero de :gag a diciembre de rggo. 

CONSIDERACIONES ETICAS 

Los pacientes sometidos al estudio fueron informados 

previo al mismo de la necesidad do administración del 

tratamiento para prevenir complicaciones de su retinopatía,asi 

como La necesidad de realizar el estudio fluorangtográfico y la 

posibilidad de ampliar o no el tratamiento. 
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ANALISIS ESTADÍSTICO DE LA INFORMACION 

Se compararon las proporciones de enfermos con ojos que 

progresaron en La retinopatta 
	

de preproliferattva a 

proliferativa con y sin fotocoaguiación,por el incidente de 

encontrarse un grupo de pacientes no tratado con técnica de 

fotocoagulación panretiniana en el momento de La revisión por 

encontrarse donado el aparato de LáserC a dichos pacientes 

posteriormente se les administró tratamiento de fotocoagulación 

en zonas de retina que asi Lo requirieron ).Se compararon 

dichos grupos mediante la prueba de chi cuadrada y se estimó el 

riesgo 	de progresión mediante el cálculo de su riesgo 

relativo.Se compararon las agudezas visuales antes y desoves 

en los ojos que recibieron el tratamiento,empteando la prueba de 

T de student.Para muestras relacionadas se informa la mediana y 

Los limites del número de disparos de fotocoagulación Así mismo 

se compararon el número de disparos de Los dos grupos 

intetaimente planeados,stendo el grupo de menos de zoo° y el de 

más de r000.realizandose el análisis estadisttco empleando la 

prueba exacta de Fisher. 
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RESULTADOS. 

Se estudiaron ros ojos 	de enfermos ion rettnopatia 

diabética preproLiferattva correspondientes a un total de 72 

pacientes de los cuales fueron 34 hombres (47X del total) y 38 

mujeres ( 53k; del total) siendo diabéticos tipo 1 3o pacientes - 

C42%) y diabéticos tipo II 	4o pacientes (58Z).con un 

seguimiento promedio de 5.98 meses/paci en t e 4071 limites de dos 

meses a ocho meses,e1 Limite inferior como ya lo mencionamos 

anteriormente debido a pacientes que no completaron el 

tratamiento. 

Durante el estudlo.surgió un grupo que quedó sin 

tratamiento de fotocoagulación por encontrarse el aparato de 

láser argón descompuesto en el momento del diagnóstico de la 

enfermedad,stendo un total de 21 pacientes;.re mujeres y 9 

hombres,de los cuales 	hubo progresión en z9 de el los y 2 

restantes permanecieron sin cambLos,estimandose por lo anterior 

un 	riesgo 	relativo 	de 	P<rx.ro-7,siendo 	altamente 

significatiuoMsi misma el riesgo relativo fue de 6.9 veces 

mayor para los pacientes 	no folocoagulados.La proporción de 

enfermos que progresaron con y sin fotocoagulación se calculo 

mediante la prueba de Cht cuadrada siendo de >CC= 49.29Xuer 

tabla No e ) 



Coma ya mencionamos en eL análisis estadístico se 

compararon Las agudezas visuales antes y después del 

tratamtento,empLeando La t de student y obtentendose La 

dot:ptactón estandar 	de dichas agudezas resultando una 

diferencia promedio de o.0077 Cr32,9 la cual no fué 

estadísticamente styntficattva,la mediana de disparos de 

fotocoaguiactón fue. de '415 con limites entre Boo y ~o. 

Se calculó las proporciones de enfermos cuyos ojos 

progresaron a rettnapatia proit/erattua de acuerdo al número 

de disparos;menos de t000 y más de z000.calculandose mediante La 

prueba exacta de ftsher obtentendose P< rxro-7Xvalores 

expresados en tabla 3 y 4 
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TABLA No.1 

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES 

No. do Ojos 
	

No.de Pacientes 	Hombres 	Mujeres 

I05 	 72 	 34(47%) 30(53%) 

DIABETES 	 TIPO I 	TIPO zi 

3oC.141%) 	4C(5811) 

Seguimiento promedio: 5.99 (mases/paciente) 

se muestran Las acaracteristtcas generales de Los enfermos dei 

estudio. 

fuente:servicio de rettna HE CHN. 
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TABLA No.2 

PROPOR.C1ON DE ENFERMOS QUE PROGRESARON A 1.A RETI NOPAL' ;I 

PROL I FERAT I V A 

PROGRESO 
	

NO PROGRESO 

SIN PFC 
	

I9 	 2r 	RR---.6.9 

CON PFC 
	

rr 
	

73 	 Fi 4 	Xe=.119.29 

P < rx.ro-7 

se muestran. Las proporc tones de ojos que progresaron a La 

R.prottferattua con y sin tratanitento,et rtesgo reicctivoCR123 eL 

valor de X2 y La probabilidad asociada. 

Fuente;seruicto de retina det HE. CNN. 
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TABLA No 3 

AGUDEZA VISUAL Y TRATANIFNro 

ANTES 	DESPUES 

AGUDEZA VISUAL 
	 x CD.E.) 

	
X CD.E.) 

	

0.599 (o.3 e) 
	

0.5918 (0.350 

DISPAROS 
	

hfd 1'415 	C 800 - kaoo ) 

Se muestran los promedios de AV antes y después de la 

/e tocoaguLac ión,asi 	como 	sus 	respoc t toas 	de5utac t ones 

estandarCDE),La mediana (Ud) de los disparos y los limites de 

tnteruato. 

FUENTE;SERVICIO DE RETINA HE CNN. 

- 31 - 



TABLA No 4 

TRATAMIENTO POR NUMERO DE DISPAROS 

PROGRESO 
	

NO PROGRESO 	TOTAL 

PFC 

< 1000 	 li 
	

7 

PFC 
	

P < txro-7 

> ¿Qat,. 	0 	 66 	 66 

PFC fotocoagutactón panrettniana4e compara et 

progreso de la rettnopatia de acuerdo el número de disparos de 

cada grupo. 

FUENTE; SERVICIO DE RETINA HE CNN. 
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CONCLUSION 

• insufiente el tratamiento de fotocoaguiactón panrettntana 

con menos de zoo° disparos para evitar la progresión de La 

rettnopatla diabética preproliferativa a proliferattva, 

• riesgo de progresar la retinopatla diabética de 

preproliferativa a prolUerativa es de 69 veces mayor en 

pacientes sin tratamiento de fotocoagulación panrettntana. 

y.-La pérdida de ta agudeza visual con el tratamiento es pequeba 

P < 0,001 

DISCUSION 

Do acuerdo con el desarrollo del trabajo y Los resultados 

obtenidos,comprobamos lo ya demostrado del porque la importancia 

del tratamiento oportuno de La rettnopatia diabética mediante La 

fotocoagulactón panrettntana. 

Pensamos que aunque existen antecedentes de trabajos de 

pacientres tratados con fotocoagutación panretiniana con menos 

de r000 dtsparos,es necesario un tiempo mayor de seguimiento 

paraestabiecer la eficacia de dicho tratamiento. 

Por lo tanto esta en manos del médico de primer contacto 

ya sea médico familiar o en el mejor de los casos del 

endocrinólogo enviar al paciente diabético con el 

oitatrnátogo,para así poder proporcionar el tratamiento oportuno 

antes de que la enfermedad incapacite por ceguera al individuo. 
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