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ESTADO DE LA RETINOPATIA DIABETICA AL MOMENTO DE
SU DIAGNOSTICO

INTRODUCCION:

Aunque los disturbios metabdlicos precisos involucrados en la patogénesis de la
retinopatia diabética (RD) permanece incierta, Ias manifestaciones fisicas involucran las
arteriolas y obliteran los capilares. No es sorprendente que los datos clinicos y de laboratorio
soportan un complejo proceso multifactorial que afecta la microvasculatura retiniana como
resultado del compromiso endacrino, metabdlico y del sistema hematolégico. diferentes
mecanismos tales como el metabolismo de la glucosa, alteraciones en el transporte de
oxigeno, incrementos de la presion arterial, camnbios hematdlogicos y microvasculares, y

factores vasogénicos pueden tomar parte en la iniciacién y aceleracién de la retinopatia

(1),




La acumulacion de glucosa que permite la hiperglucemia incrementa la actividad de
varins enzimas, particularmente la aldosa reductasa y deshidrogenesa de sorbitol, lo que
resulta en la produccion de sorbitol, un alcohol de azicar, por la via del poliol. altas
concentraciones de sorbitol intracclular, que no es realmene metabolizado, causa una
alteracion osmotica, particularmente en el epitelio del cristalino y los pericitos de los
capilares. Cuando la destruccion de los pericitos de las paredes de los capilares, se

desarrollan los microancurismas y la circulacion se altera.

Cambios en ln biosintesis de la membrana y los mecanismos de transporte  son
también observados en estas células. Ademas el transporte enzimitico celular como ocuire
con la protein cinasa C y la ATPasa Nat K+ de membrana celular, disminuyen su actividad
en éstas células; de manera interesante éstas enzimas revierten su funcion cuando se inhibe la

aldosa reductasa (12).

En otras células el sorbitol incrementa la presion osmotica induciendo ¢l edema
celular. éste edema dificulta la difusion y contribuye a la hipoxia y dafio celular. En un
estado temprano de RD, {a hipoxia estimula los mecanismos de autorregulacion que
incrementan el flujo sanguineo a la retina, pero que posteriormente causan dafio circulatorio

y sobrevine la isquemia.

Modificaciones en la estructura de la hemoglobina, cambios en la estructua reoldgica

de la sangre, si como los incrementos en la permeabilidad de Ins paredes capilares de la




vasculatura retiniana,  son algunos de los factores vasculares retinianos.  La
glucohiemoglobina se forma por glucosilacion de la terminacion valina de la cadena beta de
la hemoglobina, misma que ticne un incremento por fijar oxigeno que altera su liberacion y
difusion; como resultado se aprecia hipoxia retiniana en la fase de tension nonnal de
oxigeno. Esta hemoglobina glucosilada en sujetos normales es de 3% a 6% del total de la

hemoglobina, pero un diabéticos puede llegar a valores de 10% a 20% (11).

Las alteraciones en los elementos sanguineos también contribuyen a la hipoxia. el
incremento del acamulo de globulos rojos asi como de 1a agregacion plaquetaria favorece la
produccion de un lento flyjo sanguineo y empeoramiento de la angiopatia.  Algunos
diabéticos tienen niveles altos de tromboxano b2, que es un metabolito aclivo del activador
plaquetario tromboxano a2. La actividad del tromboxano a2 en la agregacion plaquetaria y
de globulos rojos contribuye a bloquear la microvasculatura e impedir su circulacion,
Ademis los problemas de hiperviscosidad resultan de elevadas concentraciones de  varias
proteinas séricas como fibrinogeno y la macroglubulina 02 lo que resulta de sintesis hepatica
en respuesta a una cantidad incrementada de hormona del crecimiento circulante haifada en
algunos diabéticos. En estos casos la elevacion de la hormona del crecimiento esta en
relacion directa con la elevacion de la glucosa sanguinea, ésta relacion puede ser otra
explicacion por la cual la hiperglucemia incrementa en la infancia la agregacion plaquetaria y
celular en la microcirculacion retiniana.  Ademds la disminucion de la formacion del

activador del plasmindgeno por las céluias endoteliales, un componente de la cascada



fibrinolitica, y un incremento de la cantided del factor VIII, relacionado con el factor

Willebrand (VIVWB). Ambos eventos sugiers. s agresion o lesion endotelial (13).

El daflo de la microvasculatura en Jos diabéticos toma mwchas formas. todas las
cuales reducen Ia perfusion y nutricion del tejido retiniano y dan como resultado una hipoxia
relativa (14).  Los ojos de los pacientes diabéticos pierden pericitos de Jas paredes
vasculares retinianas y muestran engrosamiento de Iy membrana basal del endotelio capilar.
El grado de engrosamiento depende del nivel y duracion de la hiperglucemia. Como las
arteriolas precapilares llegan a ocluirse por gradual hialinizacion, la circulacion se enlentece
como consecuencia. Posteriormente se desarrollan multiples focos de hipoxia que se
rodean por canales sanguincos anormales con engrosamicnto de la pared variable.
Subsecuentemente  sc  forman microaneurismas haciendose  dificil mantener el
funcionamiento normal de la barrera hematorretiniana (14). El edema retiniano  que se
presenta crea rens localizadas de acidosis, lo que de persistir incrementa la permeabilidad
vascular de lipidos plasmaticos seguidos por diapédesis y depdsito de eritracitos en la retina,
Finaimente la hipoxia y 1a acumulacion de 4cido lictico afecta las reas circunvecinas, que

da como resultado una expansion radial de los cambios patologicos (14).

Oftalmoscopicamente, cambios en la dilatacion venosa temprana, la primera
evidencia sutil del incremento del flujo sanguineo en la microangiopatia diabética,
usualimente escapa a la deteccion por los observadores. Culma-Vaz usaron técnicas
fluorofotométricas experimentales en vitreo, para demostsar la fuga de fluoresceina

temprana en el curso de la enfermedad (15)



La fuga de fluoresceina subclinica y el enlentecimiento del flujo sanguineo fatigan la
autoregulacion con la consiguiente dilatacion persistente de la vasculatura retiniana  que
perniite los dailos estructurales y funcionales de la pared. Los vasos irregulares con la

formacion de quistes, exudados duros y hemorragias, proporcionan evidencia de éste daflo

(13).

MARCO TEORICO

Tres estudios multicéntricos han sido una guia invaluable en el manejo de pacientes
con RD, estos son el estudio de retinopatia diabética (DRS), el estudio de tratamiento
temprano de la RD (ETDRS) vy el grupo de estudio e investigacion de vitrectomia en RD
(DRVS) (6). Las fotografias del fondo de ojo deben clasificarse de acuerdo a un sistema
estandar de utilidad clinica para asi darle validez y la posibilidad de comparacion con otros
estudios. Un sistema comunmente usado es la clasificacion modificada de  Airlie House de la
RD. Recientemente el estudio para el tratamiento temprano de la RD utilizd una
modificacién que refleja mas precisamente la progresion natural de la RD (7). Ambos
sistemas graduan la retinopatia de acuerdo a 7 campos retinianos estandar que se

mencionarin después (3).



El unico estudio de gran poblacion que utilizo fotografias de fondo de ojo para
documentar la RD, fue el Estudio Epidemiologico de Retinopatia Diabética de Wisconsin
(WESDR). Este estudio incluyo pacientes diabéticos previamente diagnosticados en el
estado de Wisconsin. Debido a que la determinacion de la dependencia de la insulina en
pacientes previamente diagnosticados puede ser dificil, los investigadores del WESDR
dividieron a los diabéticos en 2 grupos de acuerdo a la edad del diagnostico. El primer grupo
fueron todos los pacientes que fueron diagnosticados antes de los 30 afios. La segunda
cohorte fue para los pacientes que fueron diagnosticados después de los 30 afios. El primer
grupo comprende a pacientes predominantemente usuarios de insulina y ¢l segundo grupo
comprende tanto a pacientes usuarios como no usuarios de insulina. En el WESDR la
prevalencia de RD entre 1980 a 1982 fue de 50.1%. La prevalencia de retinopatia
proliferativa con caracteristicas de alto riesgo (de acuerdo at estudio de RD) fue de 2.2%.
Los pacientes del primer grupo diagnosticados antes de 30 afios de edad, tuvieron la
prevalencia mas alta para cualquier tipo de RD, mientras que el grupo de presentacion
posterior fue el de incidencia mds baja. A 4 aiios la incidencia de retinopatia desarrollada en
la totalidad de los pacientes del WESDR, fuc de 40.3%, mientras que la incidencia de RD
con caracteristicas de alto riesgo fue de 2.4%. El grupo de presentacion joven
(diagnosticados antes de los 30 afios de edad), tuvo la mas alta incidencia de progresion y
progresion a RD proliferativa, mientras que el grupo de presentacion tardia (diagnosticados
posteriormente a los 30 afos de edad) no usuarios de insulina fue el mas bajo. Los pacientes

del grupo de presentacion tardia tuvo la incidencia ms alta de cdema macular (3). Tal vez



¢l estudio de mayor importancia para ser tomado como referencia es el ETDRS, el cual es
un estudio multicéntrico, prospectivo, colaborativo, clinico patrocinado por el Instituto

Nacional del Ojo. El ETDRS se planteé 3 preguntas:

- {Cuando en el curso de la RD la fotocoagulacion es més efectiva?
- Es la fotocoagulacion efectiva para tratar ¢l edema macular?
- | Es el tratamiento con aspirina efectivo para alterar el curso de la

RD? (8,9).

El primer reporte mostré que la fotocoagulacién focal del “edema macular
clinicamente significativo”, disminula substancialmente el riesgo de pérdida visual cuando se
compar6 con los controles no tratados (8,10). La definicion del edema macular clinicamente

significativo se mencionara mas adelante cuando se hable de la clasificacion,

En una parte de éste estudio, los pacientes con edema macular y RD leve a
moderada, fiieron divididos al azar en un grupo que fue fotocoagulado y otro que se dejo
como control, aplazando su fotocoagulacion.  Los resultados mostraron que
aproximadamente el 50% de los ojos redujo el riesgo de pérdida visual gracias a la
fotocoagulacion (FC) focal y que tenlan edema macular clinicamente significativo. La
pérdida de vision se definid como una disminucion al doble del angulo de vision o a una
pérdida de por lo menos 3 lineas de la cartilla. Los ojos con edema macular clinicamente

significativo, mostraron el mayor beneficio con éste tratamiento. A los 3 afios de



scguimicnto se observaron un 50% de mayor incidencia de engrosamiento retiniano foveal

que en pacientes que no habian sido tratados tempranamente.

El ETDRS recomienda que en casos de engrosamiento, de compromiso macular, por
examinacion estercobiomicroscépica, se debe de dar tratamiento temprano para tratar de
mantener la agudeza visual y evitar una disminucion de la misma, como ocurrio
generalmente cn el grupo de control. El ETDRS también dié respuestas a las otras dos
preguntas de su disefio. Se hallé que Ia ingestion de 650 mgs. de aspirina no modificé la
progresion de la RD después de 8 afios de seguimiento (9). La pregunta sobre cuando
iniciar 1a FC ¢n el curso de la RD fue resuelta en ¢l reporte nimero 9 del ETDRS; se
estudiaron 3711 pacientes con RD no proliferativa leve a severa y RD proliferativa
temprana, los cuales fueron divididos en aquellos sin edema macular, los que tenian edenia
macular y retinopatia menos severa, y los que tenian edema macular y retinopatia mas
severa. A un ojo de cada paciente se lc retrasé al azar el tratamiento, mientras que en el
otro ojo, fue FC tempranamente por cualquiera de las cuatro modalidades del FC (difusa,

macular focal), dependiendo dela presencia del edema macular y del nivel de la retinopatia,

Los resultados en éste estudio mostraron que las estrategias de FC, como la FC a
espacios cerrados redujeron la tasa de progresion a retinopatia de alto riesgo en un 50%,
mientras que la FC difusa a espacios abiertos, lo redujo en un 25%. El riesgo total de
pérdida visual grave, sin embargo fue mas bajo en todos los ojos; en los casos control, que

tuvieron aplazamiento del tratamiento, los ojos con retinopatia mis severa y edema



macular, experimentaron solo un 6.5% de pérdida visual grave en 5 aitos. No se hallaron
diferencias estadisticamente significativas entre la pérdida visual moderada y grave en ojos
sin edema macular entre ambas estrategias estudiadas. La FC temprana produjo una tasa més
baja de pérdida visual grave a S afios en ojos con edema macular y retinopatin diabética
menos grave;, pero de nuevo el resgo fue més bajo en todos los grupos, incluyendo el

grupo control (de tratamiento aplazado).

Los resultados de éste estudio también demostraron que la FC temprana disminuye

'
fa nccesidad de una vitrectomia asi como la progresion a una retinopatia de alto riesgo. El
ETDRS en su reporte niimero 9, reitera el efecto benéfico de la FC focal temprana en la
reduccién del resgo de una pérdida visual moderada en ojos con edema macular

clinicamente significativo (16).

EIETDRS también estudio la tasa de progresion de la enfermedad no proliferativa y
de 1a proliferativa temprana a los estados de alto riesgo (17). Ojos con RD no proliferativa
grave desarrollaron RD proliferativa de alto riesgo en un 17% a un afio de scguimiento,
44% a 3 aflos y 58% a 5 aftos. Sin embargo solo un pequefio beneficio fue notado con la FC
temprana, debido-a que ambos ojos recibieron tratamiento temprano y a que los ojos que
fueron incluidos en el grupo control, tuvieron una baja tasa de pérdida visual severa.los

estados del ETDRS para FC difusa deben ser considerados, aunque no necesariamente



recomendados, debido a sus efectos colaterales, debido a los escotomas paracentrales y a la
disminucion del campo visual periférico, st ambos ojos tienen un cuadro de RD de alto
riesgo, debe ser considerada la FC temprana en un ojo, y si un ojo desarrolla RD de alto

riesgo, la FC panretiniana debe ser iniciada sin duda (6).

JUSTIFICACION

La importancia clinica de la retinopatia diabética, radica en ¢! manejo oportuno y
apropiado en la enfermedad sistémica. La retinopatia diabética es la principal causa de
ceguera, en norteamericanos con edades entre 20 a 74 afios, atribuyéndosele el 12% de
todos los casos de nueva ceguera en un afio (1). La ceguera es una enfermedad mas
frecuente 25 veces en diabéticos que en no diabéticos (2). esta enfermedad se presenta de
dos maneras diferentes: la diabetes mellitus insulino dependiente (DMID) y la diabetes
mellitus no insulino dependiente (DMNID), siendo esta Gltima mas frecuente en su
presentacion abarcando del 90 al 95% de los casos de diabetes diagnosticados en los estados
unidos. Las caracteristicas clinicas de éstas dos entidades difieren, de la misma manera que
su ctiologia y base fisiopatologica. La principal diferencia clinica radica en la cetoacidosis

diabédtica del estado metabolico basal; la insulina ¢s requerida en la DMID precisamente



para prevenir éste cuadro, mientras que en la DMNID es muy poco probable que se
presente. ademds la presentacion de la DMNID es maés insidiosa y puede evolucionar por
aflos sin ser diagnosticada (3).  De la misma manera que la enfermedad sistémica, los
pacicntes con DMID tienen un riesgo mayor de presentar una retinopatia diabética de allo
riesgo, que aquellos con enfermedad no insulino dependiente. Sin embargo el porcentaje de
enfermedad proliferativa es mayor en los no insulino-dependientes, debido a su prevalencia
mucho mayor en fa poblacién generat (4). Los eatudios de retinopatia diabética deben de
especificar el tipo de diabetes mellitus, debido a las diferencias notorias que se acaban de
mencionar, sélo en algunos de sus aspectos clinicos y imetabdlicos, asi como de los factores
de riesgo para el desarrollo de retinopatia diabética, que puede ser diferente en cada uno de
los tipos de la enfermedad. Los estudios de prevalencia de retinopatia diabética requieren de
métodos sensitivos para detectar ¢l grado més bajo de la enfermedad. en un estudio del
diagnéstico de retinopatia diabética realizado por el oftalmélogo general y especialistas en
retina, se acertd el diagnostico en solo el 52% y 70% de los casos respeclivamente.
Ademas se vi6 que el oftalindlogo general no diagnostica Ja RD proliferativa en el 9% de los
casos de RD proliferativa. Estos desacuerdos ocurrieron en las formas menos severas de la

enfermedad (5).

Todas estas condiciones de importancia para la salud publica asi como de la practica
diaria del médico oftalmélogo hacen siempre necesaria la reafizacion de estudios en la

poblacion que nos interesa, dado que siempre existen diferencias genélicas y de idiosincrasia



que obligan a tomar medidas algo diferentes al enfrentarnos a enfermedades como la

diabetes mellitus.

OBJETIVO PRINCIPAL

Conocer el estado de retinopatia diabética en ¢l que llegan los pacientes diabéticos,

cuando acuden por primera vez a su valoracion oftalmolégica.



OBJETIVO SECUNDARIO

Buscar la correlacion existente entre el grado de retinopatia diabética y el tiempo de

evolucion de la enfermedad sistémica.-

MATERIAL Y METODO

Diseflo: prospectivo, descriptivo, transversal,

Es un estudio realizado en el Instituto de Ofalmologia, Fundacion Conde de

Valenciana, de septiembre a noviembre de 1995,

Se incluyeron pacientes que acudieron al Instituto por primera vez y que eran
portadores de diabetes mellitus de cualquier edad y sexo. Se excluyeron pacientes que ya

habian sido valorados o mancjados en ésta u otra institucion por su problema oftalmolégico.



A todos los pacientes se fes realizo un estudio ofialmologico completo que incluia:
capacidad visual , tonometria de aplanacion, biomicroscopia def segmento anterior y
posterior. Las exploraciones fucron realizadas por 2 médicos residentes de cuarto aflo del

Instituto de Oftalmologia.

Unicamente se revisé a los pacientes en una ocasion.

Los datos fueron anotados en una hoja de eaptacidn (anexo 1).

VARIABLES

DEPENDIENTE: Retinopatia Diabética
INDEPENDIENTE: Grado de Retinopatia Diabética.
DE CONTROL: Edad, sexo, agudeza visual, aflos de evolucion de Ja diabetes

mellitus, tratamiento de fa diabetes mellitus, glicemia,



DEFINICION Y OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Agudeza Visual: medida con cartilla de Snellen.

Afios: en afios cumplidos.

Sexo; ¢l fenotipicamente aparente.

Glicemia: en miligramos de glucosa por decilitro de sangre.

Tiempo de evolucion de diabetes mellitus: medido en afios.

Tratamiento de la diabetes mellitus: hipoglucemicntes orales o insulina,

Retinopatia ~ diabética:  altcraciones  retinianas  como  microhemorragias,
microancurismas, exudados duros, pseudoexudados, vasos arrosariados, AMIRES,
neovasos, hemorragia vitrea, hemorragias preretinianas, secundario a Diabetes Mellitus,

Clasificacion de la Retinopatia Diabética: la propuesta por ¢l ETDRS y que se

menciona més adelante.

La clasificacion del tipo de retinopatia diabética se realizd de acuerdo a los
parametros de clasificacion que se reportan en ¢l ETDRS, Este sistema usado es la
clasificacién modificada de Airlie House. Recientemente el ETDRS utilizd ésta clasificacion
que refleja mas precisamente la progresion natural de la retinopatia diabética (7). Ambos
sistemas graduan la retinopatia de acuerdo a 7 campos retinianos circulares estandar (cuyo
digmetro va del centro de la méacula al centro del disco dptico); éstos campos se distribuyen

de la siguicale manera :



- No. I: centrado en el disco optico
- No. 2: centrado en la macula
- No. 3: temporal a la micula
- No.4 a7 : tangenciales a lincas horizontales que pasan a
través de los polos superior e inferior del disco opticoy a una

linea vertical que pasa a través de su centro (3).

La clasificacion utilizada en éste estudio fire tomada del ETDRS en su reporte no 7,

y s€ resume como sigue:

A.EDEMA MACULAR

Engrosamiento de la retina dentro de un didmetro de disco
del centro de la mécula; o exudados duros 2 que la fotografia
estandar 3 en un campo fotografico estandar de 30" centrado
en la macula (campo no. 2), con algunos exudados duros, a un

didmetro de disco del centro de la macula.



B. EDEMA MACULAR CLINICAMENTE SIGNIFICATIVO

Engrosamiento retiniano a 500 micras del centro de la
mécula, o exudados duros dentro de 500 micras del centro de

la macula si se asocia con engrosamiento de la retina adyacente;
ouna zona o zonas de engrosamiento retiniano con area de un
didmetro de disca y enla que por lo menos parte de clla ésta dentro

de un didmetro de disco del centro.

C. RETINOPATIA NO PROLIFERATIVA LEVE

Al menos un microaneurisma, y la definicion no incluida en

D,E,FoG.



D. RETINOPATIA NO PROLIFERATIVA MODERADA

Hemorragias o microaneurismas 2 a la fotografia estandar 24,
y/o exudados blandos, dilatacion venosa o
anomalias microvasculares intrarretinianas presentes;

ademis de la definicion no encontradaen E, F o G.

E. RETINOPATIA NO PROLIFERATIVA SEVERA

Exudados blandos, dilatacion venosa y anomalias

microvasculares intrarretinianas, todas definitivamente

presentes en al menos 2 de los campos4 a 7; o 2 de las 3 lesiones
mencionadas, en por lo menos 2 de los campos4 a 7y
hemorragias y microaneurismas presentes en estos 4 campos,

que equivalga o exceda la fotografia estandar 2A, enal

menos uno de ellos; o anomalias microvasculares

intrarretinianas presentes en cada uno de los campos4 a 7y

que equivalga o exceda a la fotografia 8A en por lo menos 2 de

ellos; ademés de la definicion no incluida enF 0 G.



F. RETINOPATIA PROLIFERATIVA TEMPRANA

(Retinopatia proliferativa sin DRS como dato de alto riesgo)

neovasos y la definicién no hallada en G.

G. RETINOPATIA PROLIFERATIVA DE ALTO RIESGO

(Retinopatia proliferativa con DRS como dato de alto riesgo)
neovasos a un didmetro de disco del disco Optico (NVD)2 a la
fotografia estandar 10A (aproximadamente 1/3 a %4 del area del
disco), con o sin hemorragia vitrea o prerretiniana; o
hemorragia vitrea o prerretiniana acompafada de neovasos,
con NVD < que la fotografia estandar 10A o neovasos en

cualquier parte de la retina (NVE) 2 a % del 4rea del disco.



H, RETINOPATIA MENOS SEVERA

Retinopatia no proliferativa leve a moderada,

I. RETINOPATIA MAS SEVERA

Retinopatia no proliferativa severa o proliferativa temprana.

J. PERDIDA VISUAL SEVERA

Agudeza visual menor de 5/200 en 2 visitas consccutivas ( con

un intervalo de 4 meses entre ambas).



K. PERDIDA VISUAL MODERADA

Pérdida del doble del dngulo visual inicial. (18).

ANALISIS ESTADISTICO

La informacién se analizo mediante ef paquete estadistico Microsoft Excel Version

5.0, mediante frecuencias simples, proporciones, medidas de tendencia central, significancia

estadistica con valor de confiabilidad del 95%.

IMPLICACIONES ETICAS

Como no es un estudio de tipo experimental, sélo se solicitd la autorizacion verbal

de! paciente para su inclusion en el estudio.



RESULTADOS

Se estudiaron 237 pacientes, portadores de diabetes mellitus. De éstos pacicntes, 140
(59%) eran del sexo masculino y 97 (41%) del sexo femenino. Las edades de estos
pacientes variaba de 19 a 85 afios, coﬁ un promedio de 57.49 ailos, con una DS de 14.54.
Como enfermedades sistémicas asociadas a la diabetes, sc encontraron en primer lugar a la
hipertension arterial sistémica, en 89 pacientes (37.55%) y en 8 casos se asocid a

insuficiencia renal secundaria a 1a diabetes (3.3%).

E! tiempo de duracion de la Diabetes Mellitus iba de un mes hasta 40 aiios de su

diagnostico, con un promedio de 12.19 afios, y una DS de 8.44.

El tratamiento de la Diabetes Mellitus se realizo con hipoglucemiantes orales en 202
casos (85.23%), y en 35 pacientes el control era con insulina (14.77%). De los 237 pacientes
que se incluyeron en éste estudio, solo 164 (69.19%) conocian el nivel de glicemia que
mancjaban, mientras que 73 pacientes (30.81%) no tenian nocidn del nivel de Ja glucosa
sanguinea. De los 164 pacientes que conocian su glicemia, los valroes variaban de 53 mg.%
hasta 537 mg%, con un promedio de 160.38 mg.% y una DS de 80.48. De éstos 164 casos,
los que presentaron niveles de glucosa por debajo de los 120 mg.% en sangre, fueron el

15.61% (37 casos).



La agudeza visual variaba de 20/20 a no percepcién de luz (NPL), con un promedio
L]

para el ojo derecho de 20/50, y pra el ojo izquierdo de 20/60.

De los 474 ojos estudiados, 227 ojos (47.9%) estaban en el rango de 20/20 a 20/40;
116 ojos (24.48%) estaban en ¢l rango de 20/50 a 20/200; 28 ojos (5.9%) estaban en el
rango de 20/400 a 5/200; y 103 ojos (21.72%) estaban en el rango de menos de 5/200 de

agudeza visual.

De acuerdo a los pardmetros ofrecidos por el ETDRS, los ojos se clasificaron de la

siguiente manera:

Retinopatia diabética no proliferativa leve : 26 ojos (5.48%).

Retinopatia diabética no proliferativa moderada con EMCS : 36
ojos (7.59%).

Retinopatia diabética no proliferativa moderada sin EMCS : 91
ojos (19.19%).

Retinopatla diabética no proliferativa severa con EMCS : 21 ojos
(4.43%).

Retinopatia diabética no proliferativa severa sin EMCS : 13 ojos
(2.74%).

Retinopatia diabética proliferativa con EMCS : 5 ojos (1.05%)



Retinopatia diabética proliferativa sin EMCS : 8 ojos (1.68%).

Retinopatia diabética proliferativa de alto riesgo con EMCS : 129
ajos (27.21%).

Retinopatia diabética proliferativa de alto riesgo sin EMCS : 35

ajos (7.38%).

Existia ademas un grupo de 82 ojos (17.29%) en los cuales no se encontrd ningin
estadio de retinopatia diabética, ademas de 26 ojos (5.48%) donde no pudo realizarse un
examen del fondo de ojo, debido a la presencia de catarata total, también se observé en 2

pacientes (0.42%) feucoma total fo que impidio de igual manera valorar el polo posterior.

De los 117 ojos que presentaron retinopatla diabética proliferativa (37.34%), 51

0jos presentaron rubeosis (28.81%).

Haciendo una correlacidn por edad promedio comparande ambos sexos, se aprecié
que en las mujeres la edad promedio fué de 59.65 afios y en los hombres de 57.1 afos, lo

cual no da una diferencia estadisticamente significativa.

De los 237 pacientes observados, el manejo de su enfermedad sistémica con insuling
se realizaba en 34 casos, es decir ¢l 14.34% de los pacientes, los cuales presentaron

enfermedad proliferativa en 18 casos (52.93%), lo que comparindolo con fos pacientes



manejados con hipoglucemiantes orales era significativamente myor pues en éstos Oltimos
la enfermedad proliferativa era del 39.99% (82 pacientes). Posteriormente se encontraron a
los pacientes con una retinopatia diabética no proliferativa moderada y sin edema macular
clinicamente significativo, siendo para ¢l grupo de los mancjados con hipoglucemiantes

orales 45 casos (21.18%) y para ¢! grupo mancjado con insulina de 6 casos (17.64%).

Se hallaron 165 ojos con agudeza visual igual o peor de 20/200, de los cuales 57
(34.54%), se hallaban con algin grado de retinopatia diabética proliferativa. En contraparte,
125 de los 185 ojos (66.84%), que tenian retinopatia diabética no proliferativa (leve a

severa), sc encontraban con una agudeza visual de 20/40 o mejor,

Los pacientes con 5 aflos o menos de evolucion con la enfermedad sistémica fueron
en total 40 (16.87%), es decir 80 ojos, de los cuales 37 ojos (46.25%), no presentaron
ningln rango de enfermedad retiniana. En los casos con enfermedad proliferativa , 177 ojos,
se encontraron 165 ojos dentro del periodo de 10 a 25 afios con enfennedad sistémica, es

decir ¢l 93.22%.



Los datos completos del grado de retinopatia diabética con el periodo de evolucion de la

enfermedad sistémica, se engloban en la sigulente tabla:

g’r’??é:f: Nomales : . RDNY kove: FRONP: +» - RN 12 oo RDP: 0 F.'!'.!‘:‘Pff
e T A L RS SRSt co: -
5 37 9 15 i 13 4
10 29 5 17 6 34 6
15 7 4 15 13 46 i1
20 12 2 30 9 50 5
25 2 2 16 2 24 0
30 ] 2 10 (i} 7 3
35 1 0 7 0 1 2
400+ 0 0 2 2 0 0
DISCUSION

Como ya se ha comentado, en los Estados Unidos existen 14 millones (5.6%),
aproximadamente de diabéticos, de los 250 millones de habitantes del pals. Siendo de éstos
14 millones de diabéticos americanos cerca de 4,900,000 los que tienen retinopatia diabética
no proliferativa, 700,000 con retinopatia diabética proliferativa y 500,000 con edema
macular. Aproximadamente existen unos 65,000 nuevos casos de enfermedad proliferativa y
75,000 nuevos casos de edema macular cada afio. (1) Es decir que e} 40% de los pacientes
diabéticos en los EU tienen algin grado de retinopatia diabética, mientras que en nuestro
estudio ¢l 76.8% de los casos presentaron retinopatia diabética. Ademds los casos de

retinopatia diabética proliferativa fueron 117 casos (37.34%), mientras que en el estudio ya



mencionado fueron el 12.5% de los pacientes con retinopatia diabética. Esta simple relacion
nos permite imaginar las grandes diferencias socioculturales de los pacientes que se manejan
en ambos paises, con situaciones de idiosincrasia totalmente opuestas.

De igual forma, tomando otro elemento interesante de comentar, observamos que el
edema macular se aprecio en 95 pacientes (74.8%) con retinopatia diabética,lo cual es una
cifra bastante elevada seguramente en telacion con el promedio también alto de duracion de
1a enfermedad sistémica en los pacientes estudiados.

Haciendo una correlacion con el estudio epidemioldgico de Wisconsin para la
retinopatia diabética, donde los pacientes diangonsticados después de los 30 afios y con
menos de 5 ailos de evolucion, tuvieron un edema macular en el 3% de los casos, en nuestro
estudio se halld una prevalencia del 22% (2/9) con edema macular, pero diagnosticado antes
de los 40 aflos; en relacion al 29% de edema macular incipientes con Diabetes Mellitus de 20
aflos 0 més de evolucion hallado en el estudio de Wisconsin, encontré una prevalencia en

dsta serie de edema macular del 45.45% (30/66). (19)

Todos éstos hallazgos en términos generales peores a los reportados en otros
estudios, estan en relacion directa al mayor tiempo de la duracion de la enfermedad
sistémica, asi como al mal control de la misma por parte del paciente mexicano (con
promedio de glicemia de 160.38 mg.% y con una DS de 80.48), que da como consecuencia

l6gica peores estados de retinopatia diabética. (19,20)



Debido a ésta misma correlacion entre la diabetes y la edad,los pacientes mayores
que tienen mayor tendencia a desarrollar cataratas, también son mds propensos a tener

retinopatia y edema macular.

Ademas de todo lo anterior mencionado es importante recordar que el hospital
donde se realizo este estudio es de concentracion oftalinolégica, mientras que los estudios
donde se sacan los datos de prevalencia de retinopatia diabética son de¢ muestreos +de
poblacion general, motivo por el cual se esperaria, como asi ocurrio ¢n el estudio, que la
prevalencia fiiera mayor, ya que los pacientes que buscan atencion oflalmolégica, lo hacen
porque seguramente manifiestan en alguna medida transtornos visuales que los hace acudir
a la valoracion. En resumen, es obvio pensar que los pacientes que se estudian en un centro
oftalmoldgico de concentracion, deben tener una prevalencia mayor de retinopatia diabética,
que los pacientes diabéticos de la poblacion general que pudieran ser estudiados, pues el
porcentaje de pacientes sanos, es decir , sin retinopatia diabética seria mayor, ya que los
pacientes que no manifiestan sintomas y/o signos relacionados con disminucion de la

agudeza visual, no buscan atencion médica,



CONCLUSIONES

Se observo que el 37% de los ojos (117), llegaron por primera vez a consulta
oftalmologica con un estadio de Retinopatia Diabética Proliferativa. De éstos, el 28%, ya
presentaban datos de neovascularizacion a nivel del segmento anterior, lo que corrobora el

grado avanzado de la enfermedad en una gran proporcién de los pacientes estudiados.

Lo anterior seguramente estd en relacion con el tiempo de evolucion de la Diabetes
Meliitus, pues se encontrd que los pacientes que tenian menos de 10 afios con la enfermedad
sistémica presentaron en su mayoria los niveles mas bajos de Retinopatia, mientras que los
pacientes con enfermedad proliferativa predominaron cuando el diagnostico de la
enfermedad sistémica llevaba mas de 10 afos. Es importante mencionar que los pacientes
que tenfan mas de 30 afios con el diagndstico de Diabetes Mellitus tenlan un predominio de
Retinopatia Diabética Moderada, si bien éste niimero de pacientes era reducido, ya que éste
tipo de paciente por fo general no vive tanto tiempo, como consecuencin de las

complicaciones metabolicas propias de dicha enfermedad.



BTH TESIS |9 g
SAUR g 14 Bliiebress,

(ANEXO 1)

HOJA DE CAPTURA DE DATOS

NOMBRE DEL PACIENTE :

EDAD: SEXO: FECHA :

AiOS DE DIABETICO : TRATAMIENTO :

ULTIMA GLICEMIA : MG/DL,

EXPLORACION :

AV.: S.A:

FONDO DE 0JO:

DIAGNOSTICO: OD

(1)
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