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MARCO TEÓRICO  

   La diabetes  es la segunda causa  de ceguera  legal en EE.UU .y la principal causa  de Ceguera en 

personas de 25 a 74 años de edad. (1) 

   La  diabetes  se ha convertido en una de las mayores amenazas para la salud de la humanidad en 

el siglo XXI. Se  estima que la prevalencia  global  de la diabetes  será  de 150 a 220 millones  en el 

año  2010 y de 300 millones en 2025. (2) 

   La retinopatía  diabética es la complicación microvascular  más frecuente  de la diabetes mellitus 

crónica.  Con el paso  de los años   casi todos los pacientes  con diabetes  desarrollan  algún grado 

de retinopatía. (3) 

  La prueba de la sensibilidad al contraste  fue originalmente  desarrollada  como una  herramienta 

de investigación por ingenieros y científicos de la visión  interesados en la   caracterización  de la 

función visual normal.   Por    razones  teóricas  ,  la mayoría   de  los    investigadores   han utilizado 

estímulos  enrejados  de ondas sinusoidales , patrones que  consisten  en barras  alternas  claras y 

oscuras    con  una  luminancia  sinusoidal.  Las  rejillas    de  ondas    sinoidales  tiene    diferentes  

frecuencias espaciales ( amplitud de barra ) y   contrastes (umbral). 

  En el   caso de  los  sujetos   normales existe   correlación entre  la  sensibilidad al contraste     y  la 

agudeza visual. Una   reducción de  la agudeza visual que sea el resultado   de un error   refractivo 

tiene    un  efecto  predecible    sobre  la  sensibilidad  al  contraste.  Sin  embargo  ,  varios  tipos    de 

disfunción  visual, como son las lesiones cerebrales, neuritis óptica  debida a  esclerosis múltiple , 

glaucoma  ,  retinopatía    diabética  ,  catarata    y  ambliopía  pueden  dar  una  reducción  de  la 

sensibilidad al contraste, aunque la agudeza  visual sea normal.   (4) 
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   La prueba de sensibilidad al contraste, es una prueba sencilla y eficaz  para medir la capacidad de 

resolución espacial ocular. Las deficiencias de sensibilidad al contraste  se pueden correlacionar  

con la gravedad de  la  retinopatía  diabética, pero no está claro  si reflejan la reducción  total  de la 

sensibilidad al contraste o deficiencias para frecuencia  espaciales  específicas.(5) 
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INTRODUCCIÓN 

La  uveítis  es  la  inflamación  de  la  úvea,  puede  ser  clasificada  de  acuerdo  a  las  características 

topográficas, agentes o causas de  la  inflamación y de acuerdo a  los elementos  inflamatorios que 

participan en la uveítis. 

1. De acuerdo a la topografía ocular, la reacción inflamatoria en cámara anterior se observa 

con  células  en  cantidad  variable  hasta  el  hipopión,  infiltrado  inflamatorio  retrocorneal  

(depósitos)  iritis,  iridociclitis,  ciclitis,  coroiditis,  retinitis,  reacción  en  vítreo  (vitreítis)  y 

escleritis. Otra  forma  de  clasificar  la  uveítis  depende  de  las  estructuras  afectadas,  por 

ejemplo,  uveítis  anterior  (iris  y  o  cuerpo  ciliar)  uveítis  intermedia  (vitreítis),  uveítis 

posterior (retinitis, coroiditis), panuveítis si se afecta la uvea anterior y posterior. 

2. Los  agentes  causales  pueden  ser  externos:  físicos,  químicos  o  infecciosos  y  hay 

mecanismos de autoinmunidad  como  la presencia del antígeno  retinal S,  la proteína de 

unión interfotoreceptores y pigmento uveal  asociado a proteínas. 

3. La  respuesta  inflamatoria  tiene  2  tipos  de  componentes  celulares,  las  células  de 

infiltración  celular  y  las  células  oculares  del  huésped.  Las  células  inflamatorias  liberan 

linfocinas,  citocinas,  inmunoglobulinas,  factores  de  crecimiento  y  mediadores 

inflamatorios. Las células del huésped responden a los mismos factores y por marcadores 

celulares mediante el complejo de histocompatibilidad (MHC clases I a III) y a moléculas de 

adhesión. 

4. La  respuesta  inflamatoria depende de  la  condición del huésped,  los  inmunocomprometidos 

responden  menos  que  los  inmunocompetentes.  Pacientes  con  diabetes  mellitus  (DM)  o 

carcinoma pueden producir una reacción  inflamatoria diferente.  (6)             La diabetes mellitus 

insulino dependiente es una enfermedad autoinmune, por  la     presencia de autoanticuerpos 
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reactivos  y  células  T.  Las  citocinas  son  causantes  de  la  destrucción  de  células  beta.  (7)  En 

cualquier tipo de diabetes, factores asociados con disfunción endotelial incluyen activación de 

proteína  C  quinasa,  sobreexpresión  de  factores  de  crecimiento  y/o  citocinas  y  el  estrés 

oxidativo. (8) Se ha encontrado evidencia de que la hiperglucemia crónica y aguda causa estrés 

oxidativo en el sistema nervioso periférico participando en la neuropatía diabética. (9)      

En  ratas  diabéticas  se  estudió  la  dinámica  de  los  leucocitos  inducidos  por  un  liposacárido, 

observándose un menor  número  de  leucocitos  y moléculas de  adhesión  en  la  retina diabética, 

comparada  con  la no diabética, estos datos  apoyan  la  idea de que  las  reacciones  inflamatorias 

oculares están alteradas en pacientes diabéticos. (10)   

En un estudio de 47 pacientes diabéticos con neuropatía autonómica, 14 tuvieron  iritis bilateral, 

aguda. Suponiendo que esta relación se debe a una reacción cruzada con el factor de crecimiento 

nervioso (11) Entre las causas de uveítis anteriores, la diabetes mellitus se encuentra como factor 

asociado  en  el  6%  de  los  casos,  predominando  la  diabetes  tipo  I  (12)  En  un  trabajo  de  tesis 

realizado en el Hospital General de México o.d. revisamos 135 pacientes diabéticos, el 52% eran 

no  insulino  dependientes,  encontrando  10  casos  con  uveítis  anterior  (7.4%),  todos  tenían 

sinequias posteriores y precipitados queráticos y 7 fueron bilaterales simultáneos.(13) 

 Considerando que el edema macular es consecuencia de un exceso de  líquido en  las capas de  la 

retina y una de sus causas es la vasculitis sistémica, se han determinado los niveles plasmáticos e 

intraoculares de fibronectina (FN) en pacientes diabéticos con uveítis y en sujetos normales. La FN 

ha  sido  relacionada en diversos cuadros clínicos   con activación endotelial,  incluyendo vasculitis 

sistémica y diabetes mellitus. Los niveles  intraoculares de FN aumentaron   significativamente en 

los pacientes con DM y con uveítis, en especial en los casos activos con edema macular y vasculitis 

sistémica. (14) 
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La prueba de sensibilidad   de contraste  (PSC) es una prueba de visión útil   para   determinar    la 

capacidad    de    visión    útil    para  determinar    la  capacidad  del  sistema    visual  para  procesar  

información  espacial  y  temporal    acerca de  los objetos. Esta prueba mide un  rango de  función 

visual bajo  condiciones reales , ya que mide    la minima cantidad de contraste   para detectar   un 

estímulo  visual. Dicho  de  otro modo  ,  la  sensibilidad  de  contraste  es  la  capacidad  de  percibir 

pequeños  cambios    en  la  iluminación,  entre  regiones    que  no  están    separadas    por  bordes 

definidos. ( 15) 

La PSC  de Vistech  consiste  en una cartilla de 93 por 68 cm con cinco hileras  de círculos de tres 

pulgadas de diámetro  (A, B, C, D ,E respectivamente ) con barras de diferente grosor , la hilera A 

con barras  de mayor grosor  y la hilera E con barras  muy delgadas  , lo que equivales a diferentes  

frecuencias  espaciales  :  1.5  ,  3,  6,  12  y  18    ciclos  grado  ,  respectivamente.    Las  barras    se 

encuentran dirigidas  en un de tres orientaciones , ‐ 15  grados  , cero grados y + 15 grados.  Cada 

hilera evalúa  una frecuencia espacial específica  (ciclos por grado) la cual mide la sensibilidad  del 

observador   al  tamaño   del objeto en particular.  las bajas  frecuencias examinan  sensibilidad   a 

objetos   grandes  ;  las altas frecuencias   miden  la sensibilidad   a objetos pequeños  , con un perfil 

luminosos   que varia   sinusoidalmente. La separación entre una barra clara y una obscura  , una 

rejilla es un ciclo  o el periodo de la rejilla.  

La recíproca     del periodo   es  la  frecuencia espacial es expresada   por el número de ciclos de  la 

rejilla que se encuentra   sobre una distancia determinada.   La diferencia  luminosa de  las barras 

claras  y oscuras  determinan  el contraste de la rejilla. Si el contraste  de una rejilla  se incrementa  

por debajo  de su visibilidad   hasta donde es vista , entonces  se dice  que la rejilla ha alcanzando 

un  umbral  de  contraste.  La    recíproca    del  umbral  de  contraste    es  llamada    sensibilidad  de 

contraste. ( 16) . 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El paciente diabético puede presentar alteraciones funcionales de la visión antes que alteraciones 

visibles  en  el  estudio  del  fondo  de  ojo  o  bien  por  la  fluorangiografía  retiniana.  Una  de  estas 

pruebas funcionales es la PSC. 

Es necesario detectar oportunamente  los cambios  iníciales de  la RD   para mantener bajo control 

más estricto al paciente diabético. 

Objetivo general: Determinar la PSC en pacientes diabéticos sin retinopatía. 

Objetivos  específicos: 1) Realizar  la PSC  en pacientes diabéticos de  cualquier  tipo de diabetes, 

menores de 65 años de edad con agudeza visual corregida (igual o mejor de 20/30), sin datos de 

retinopatía  diabética.  2)  Comparar  la  PSC  de  individuos  normales      (17)  con  los    3  grados  de 

agudeza visual en los pacientes diabéticos revisados en este trabajo.  

Hipótesis nula: La PSC de los pacientes diabéticos comparados con el grupo control no es útil para 

diagnosticar daño temprano. 

Hipótesis verdadera: Se observará depresión de  la PSC (ciclos/grado) en  los pacientes diabéticos 

comparados con el grupo control, siendo útil para diagnosticar daño temprano 
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METODOLOGÍA 

Se  trata  de  un  estudio  prospectivo,  transversal  y  observacional,  realizado  en  el  Servicio  de 

Oftalmología del Hospital General de   México,  incluye: a) pacientes de cualquier sexo y menores 

de  65  años  de  edad,  b)  pacientes  con  diagnóstico  de  diabetes mellitus  por  endocrinología  o 

medicina  interna, c) con agudeza visual de 20/20, 20/25 o bien 20/30 en ambos ojos, para hacer 

comparaciones en la PSC en la curva poblacional establecida por estudio control del HGM.  

A todos los pacientes  se les practicó  examen  oftalmológico , incluyendo estudio de fondo de ojo 

bajo dilatación pupilar, siendo incluidos solo aquellos que no tuvieron alteraciones. 

Se excluyeron pacientes con DM de diagnóstico dudoso o bien hipertensión arterial descontrolada 

y  otras  enfermedades  sistémicas.  Con  antecedentes  oculares  de:  a) miopía  alta, mayor  de  14 

dioptrías, b) antecedente de cirugía de catarata, c) glaucoma,   

d)  inflamaciones  intraoculares que afecten segmento anterior  (iritis) o el polo posterior como  la 

toxoplasmosis,  Vogt  Koyanagi  Harada  y  otras  que  pueden  diagnosticarse  por  hallazgos 

característicos e) retinopatía diabética proliferativa (produce iritis por neovascularización). 

Variables a medir: 

1. Para definir a la población en estudio se calculó el promedio de edad con mínimos y máximos y 

la frecuencia de sexo 

2. A cada paciente que tuvo los criterios de inclusión se le practicó Prueba de agudeza visual (AV) 

con  cartilla  de  Snellen  con  su mejor  corrección  óptica  en  caso  de  usarla,  a  fin  de  obtener  el 

número de pacientes de acuerdo a la escala de 20/20, 20/25 y 20/30.  
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3) El mismo día se practicó la PSC con la cartilla de Vistech en cada ojo, revisando previamente  la 

intensidad de  luz de acuerdo    fotómetro   que    tiene    la cartilla, colocando al paciente a 3 m de 

distancia, midiendo cada ojo por separado, se anotó la numeración de la rejilla que logró ver con 

su mejor corrección óptica en cada hilera  según ciclos/grado  (A=1.5;B=3:C=6;D=12;E=18)  ; estos 

resultados se graficaron con  la normal de acuerdo a  la población control de  la tesis mencionada 

anteriormente (17).  

4) Se determinó la glucemia en ayuno mediante un glucómetro, considerando hiperglucemia a los 

pacientes con 110mg/dl o más y normoglucémicos los que tuvieron una cifra menor. 

5)   Se determinó el  tiempo de evolución de  la DM  (corto cuando  fue menos de 10 años y  largo 

cuando fue mayor de 10 años). 

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9 
 

RESULTADOS  

Estudiamos 36 pacientes  , 27 del sexo femenino   (75 %) y 9     sexo masculino  (25%)  , con     edad 

promedio  de 48.3  años   ( intervalo  de  17  a 65 años  de edad).  (Fig. 1) 

De  acuerdo  al tiempo de evolución  del  grupo diabético  27 pacientes (75%)  presentaron  corta  

evolución  y 9  pacientes (25%)  presentaron larga  evolución.   (Fig. 2) 

De acuerdo   a  la   agudeza visual   20/20  según el  tiempo de   evolución, 8 pacientes    (72.73%)  

presentaron  corta evolución y 3 pacientes  (27.27%) presentaron  larga  evolución. De acuerdo a 

la  agudeza  visual 20/25 según el tiempo de evolución  4 pacientes  (66.67%) presentaron corta 

evolución    y  2  pacientes  (33.33%)    presentaron  larga  evolución.  Y  finalmente    en  el  grupo  de 

agudeza  20/30    según  el  tiempo  de  evolución    15  pacientes  (78  .95%)    presentaron  corta  

evolución y 4 pacientes (21.05%)  presentaron  larga evolución. (Cuadro 1) 

La  diferencia promedio  de la PSC con AV de 20/20 entre el grupo diabético  y el grupo control de 

acuerdo a los   ciclo /grado fueron los siguientes; 1. 5 ( A)  ‐0.19 ,  3 (B) fue  0.18 , en el  ciclo grado  

6    (C)  fue 0.69  , en el ciclo grado   12  (D)  fue de 0.93, y el   18  (E)    fue   de 0.92  . La desviación 

estándar  (DE) entre el grupo diabético   y el grupo control  fue    ‐0.48    ,  ‐0.69,  ‐1.05    ,    ‐1.33   y 0  

respectivamente. (Fig.3) 

           

La  diferencia promedio   de   la PSC con AV de 20/25 entre el grupo diabético  y el grupo control   

en los  ciclo /grado  fue : 1. 5 ( A) ‐0.8   ,  3 (B) fue  ‐0.34 , en el  ciclo grado  6  (C) fue ‐0.17 , en el 

ciclo grado   12 (D) fue de  ‐0.9, y el   18  (E)   fue   de  ‐0.9  . Y  la desviación estándar (DE)   entre el 

grupo diabético  y el grupo control   fue:   ‐0.31, ‐0. 27 , ‐0.89 , ‐1.54, ‐1.23   respectivamente. (Fig. 

4) 
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La  diferencia promedio   en   la PSC  con AV de 20/30 entre el grupo diabético  y el grupo control    

en el   ciclo /grado  1. 5 ( A) ‐0.89   ,  3 (B) fue  ‐0.79 , en el  ciclo grado  6  (C) fue ‐0.76, en el ciclo 

grado   12 (D) fue de ‐0.8, y el   18 (E)   fue   de ‐0.95 . Y  la desviación estándar (DE) entre el grupo 

diabético   y el grupo control      fue    ‐0.42,  ‐0. 53,  ‐0.56,  ‐0.6,  ‐0.62      respectivamente.  (fig.5) Del 

grupo diabético 91.7%  presentaron  hiperglucemia y 8.3 %  fueron normoglucemico. ( Cuadro  2) 

Según  el  estado  glucémico      en  el  grupo  20/20  :  10  pacientes  (90.91%)    presentaron  

normoglucemia y 1 paciente (9.091%) presento  hiperglucemia. (Cuadro 3) 

En  el  grupo    20/25  :  1  paciente  (16.67%)  presentó    normoglucemia  y  5    pacientes    (83.33%)  

presentaron hiperglucemia  (cuadro 4)   y    finalmente   en el grupo 20/30  :   1   paciente  (5.263%)  

presentò normoglucemia y 18  pacientes (94.74%) presentaron  hiperglucemia. (Cuadro 5) 

                       

                       

La PSC en los 3 grupos de AV no pudo ser comparada con el grado de glucemia (normoglucemia o 

hiperglucemia) debido al predominio de los hiperglucémicos.  
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DISCUSIÓN 

La RD es una de las principales causas de ceguera irreversible en el Hospital General de México, en 

los Estados Unidos de América se calculan 10.2 mills de adultos de 40 o más años de edad, con una 

prevalencia “cruda” de 40.3% con retinopatía,  lo que equivale a 4.1 mills de pacientes afectados 

(18).  

   La importancia de detectar oportunamente los primeros cambios de la RD consiste en prevenir la 

ceguera  cuando  llegan  a  fases más  avanzadas  como  sucede  con  las  fases  proliferativas.  Por  lo 

anterior es  importante contar con un método de estudio  simple y accesible a cualquier  tipo de 

población para evitar estudios más complejos y de alto costo como sucede con la fluorangiografía 

retiniana. Por esta razón se han realizado estudios que aporten más datos que  la agudeza visual. 

Desde 1985 Della  Salla  S  y  colaboradores  crearon una  cartilla  simple para medir    el umbral de 

contraste en los pacientes diabéticos con y sin retinopatía, estudiaron  42 pacientes diabéticos con 

5/5 o mejor visión observando que 9/22 pacientes sin retinopatía y 6/20 con retinopatía tuvieron 

alteraciones de la prueba de contraste (19) . En 1986 Trick GL y colaboradores utilizaron la cartilla 

Vistech para medir  la sensibilidad de contraste en 57 pacientes sin retinopatía o con   retinopatía 

leve,  comparando con 37 normales. Sus resultados determinaron la utilidad de la prueba Vistech 

con   alteración de  la misma en   37.8% de pacientes sin retinopatía y en el 60% de pacientes con 

retinopatía  leve,   así mismo,    con  la prueba de discriminación de  colores observaron que   esta 

prueba  se alteró en menor proporción (19.4% y 25% respectivamente) (20) . 
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   En nuestro estudio, usando la misma prueba Vistech en pacientes diabéticos sin retinopatía con 

20/20  de  AV,  al  compararla  con  los  controles,  la  sensibilidad  de  contraste  disminuyó  en  los 

diabéticos; por el contrario no fue así en  los pacientes con AV de 20/25 y 20/30, probablemente 

porque fueron menos del 10% del grupo control. 

  En algunos estudios como el de Mangouritas G y colaboradores, demostraron alteración de una 

prueba de sensibilidad de contraste en pacientes con hiperglucemia (21) sin embargo en nuestro 

estudio no fue posible comparar estos datos ya que  la mayoría estaban con hiperglucemia en el 

momento del estudio. Por último, la evolución de la mayoría de nuestros pacientes fueron con DM 

de  corta  evolución  (26‐).  El  corto  tiempo  de  evolución  de  la  DM  en  la mayoría  de  nuestros 

pacientes,  puede ser una razón de que la prueba de sensibilidad de contraste no se deprimiera en 

una mayor proporción de pacientes sin retinopatía. 
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CONCLUSIONES 

Solo  el  grupo  con  AV  de  20/20  demostró  prueba  de  sensibilidad  de  contraste  deprimida  en 

relación con el grupo control 

La hiperglucemia predominó en nuestros pacientes, no resultando concluyente su asociación con 

la prueba de sensibilidad de contraste. 

En nuestro  grupo de estudio predomino la  corta evolución . 
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Fig. 2  
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Fig. 3 
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Fig. 4 
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Fig. 5 

 

 

Cuadro. 2 

Estado Glucémico     

             

  Agudeza Visual 

Estado Glucémico 
20/20  20/25  20/30 

n  %  n %  n  % 

Normoglucemia  1  9.091  1 16.67 1 5.263

Hiperglucemia  10  90.91  5 83.33 18 94.74

Total  11  100  6 100 19 100
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Cuadro. 3 

AV 20/20   

                 

  A  B 

  Hiperglucemia  Normoglucemia  Hiperglucemia  Normoglucemia 

PSC  n  %  n  %  n  %  n  % 

Normal  6  54.5%  1  9.1% 5 45.5% 1 9.1%

Anormal  4  36.4%  0  0.0% 5 45.5% 0 0.0%

                 

                 

C  D  E 

Hiperglucemia  Normoglucemia  Hiperglucemia  Normoglucemia Hiperglucemia  Normoglucemia

n  %  n  %  n  %  n  %  n  %  N  % 

4  36.4%  0  0.0%  4  36.4% 0 0.0% 5 45.5%  0  0.0%

6  54.5%  1  9.1%  6  54.5% 1 9.1% 5 45.5%  1  9.1%
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Cuadro. 4  

AV 20/25   

                 

  A  B 

  Hiperglucemia  Normoglucemia  Hiperglucemia  Normoglucemia 

PSC  n  %  n  %  n  %  N  % 

Normal  4  66.7%  1  16.7% 4 66.7% 1 16.7%

Anormal  1  16.7%  0  0.0% 1 16.7% 0 0.0%

                 

                       

C  D  E 

Hiperglucemia  Normoglucemia  Hiperglucemia  Normoglucemia  Hiperglucemia  Normoglucemia 

n  %  n  %  n  %  n  %  n  %  N  % 

3  50.0%  0  0.0%  3 50.0% 1 16.7% 3 50.0%  1  16.7%

2  33.3%  1  16.7%  2 33.3% 0 0.0% 2 33.3%  0  0.0%
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Cuadro. 5 

AV  20/30     

                 

  A  B 

  Hiperglucemia  Normoglucemia  Hiperglucemia  Normoglucemia 

PSC  n  %  n  %  N  %  N  % 

Normal  18  94.7%  1  5.3% 17 89.5% 1 5.3%

Anormal  0  0.0%  0  0.0% 1 5.3% 0 0.0%

                 

 

C  D  E 

Hiperglucemia  Normoglucemia  Hiperglucemia  Normoglucemia Hiperglucemia  Normoglucemia

n  %  n  %  n  %  n  %  n  %  n  % 

16  84.2%  1  5.3%  14 73.7% 1 5.3% 14 73.7%  1  5.3%

2  10.5%  0  0.0%  4 21.1% 0 0.0% 4 21.1%  0  0.0%
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