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RESUMEN

Introduccion: La retinopatia diabética (RD) es una microangiopatia que afecta los vasos
principales de la retina; es la causa principal de ceguera adquirida en adultos en edad
laboral, con una prevalencia del 31.6% de la poblacién diabética. Objetivo: Determinar el
estadio de retinopatia diabética de los pacientes que son enviados por primera vez, al
Servicio de Oftalmologia del Hospital General de Querétaro. Materiales y método: Se
realizd un estudio prospectivo, descriptivo y transversal. A traveés de una hoja de
recoleccion de datos y de exploracién oftalmoldgica realizada a los pacientes con diabetes
mellitus que acudieron al servicio de oftalmologia, se identificaron las caracteristicas
clinicas oftalmologicas de 151 pacientes con diabetes mellitus, de los cuales solo 95
presentaron retinopatia diabética y 56 no la presentaron, por lo que fueron eliminados del
estudio. Resultados: El estadio més frecuente fue el proliferativo en un 43% (41 casos),
seguido de retinopatia no proliferativa moderada en un 24% (23 casos) y no proliferativo
leve 22%, y finalmente el no proliferativo severo en un 11%, se encontré que los grupos de
edad mas vulnerables se encuentran de 50-59 afios de edad con predominio en el sexo
femenino, se observd ademas que el tiempo de evolucion de la Diabetes Mellitus para
establecer el diagnostico de retinopatia diabética, fue mayor a 20 afios de evolucion,
seguido del rango de 11-15 afios. Conclusiones: En México, la retinopatia diabética es una
de las principales causas de ceguera en la poblacién econdmicamente activa, lo que nos
hace reflexionar sobre el manejo del paciente con diabetes, llevando un control metabolico
y una revision oftalmolégica, estricta y a tiempo lo que reduce la incidencia y progresion
de retinopatia diabética, que permitird una mejor calidad de vida

(Palabras clave: retinopatia diabética, Diabetes Mellitus, factores sociodemograficos,
México)



SUMMARY

Introduction: Diabetic retinopathy (DR) is a microangiopathy affecting the retinal vessels;
It is the leading cause of acquired blindness in adults of working age, with a prevalence of
31.6 % of the diabetic population. Objective: To determine the stage of diabetic
retinopathy patients who are sent for the first time, the Department of Ophthalmology,
General Hospital of Querétaro. Materials and Methods: Prospective, descriptive and
transversal study. Through a data collection sheet and ophthalmic examination performed
in patients with diabetes mellitus who presented to ophthalmology, ophthalmic clinical
characteristics of 151 patients with diabetes mellitus, which identified only 95 had diabetic
retinopathy and 56 were not presented, which were eliminated from the study. Results: The
most frequent proliferative stage was 43% (41 cases), followed by moderate non
proliferative retinopathy by 24% (23 cases) mild non proliferative 22 %, and finally the
severe non proliferative 11%, is found that the most vulnerable age groups were 50-59
years old predominance in females with further noted that the duration of Diabetes Mellitus
in establishing the diagnosis of diabetic retinopathy was higher at 20 years, followed the
range of 11-15 years. Conclusions: In Mexico, diabetic retinopathy is a leading cause of
blindness in the working population, which makes us reflect on the management of patients
with diabetes, adequate metabolic control and adequate ophthalmological, strict and timely
reduces incidence and progression of diabetic retinopathy, which will improve quality of
life.

(Keywords: diabetic retinopathy, Diabetes Mellitus, sociodemographic factors, Mexico)
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1. INTRODUCCION

La Retinopatia Diabética es la complicacion més frecuente de la Diabetes Mellitus
de larga evolucion y causa principal de ceguera. (Avila, et.al 2013) Esta enfermedad
ocasiona cambios retinales, asi como disminucion de la vision. La pérdida de vision es 25
veces mas frecuente en diabéticos que en la poblacion en general. Un adecuado control de
la diabetes reduce las complicaciones, asi como los cambios microvasculares, incluyendo la

retinopatia. (Tenorio, et.al 2010)

El desarrollo de retinopatia, se incrementa con el tiempo de evolucion de la
enfermedad; después de 10 afios, cerca del 70% de los diabéticos tipo 2, tienen algin grado
de retinopatia. Esta enfermedad implica la presencia de alteraciones microvasculares
tipicas, en la retina de una persona con diabetes (microaneurismas, hemorragias, exudados
duros, manchas algodonosas, alteraciones microvasculares, arrosariamiento Vvenoso,

neovasos Y tejido fibroso), que aparecen como complicacion cronica de la enfermedad.

La Diabetes Mellitus es una enfermedad crénica y un reto de salud global. El
nimero de personas que padecen diabetes en México se ha incrementado y actualmente
figura entre las primeras causas de mortalidad. Los datos de la Encuesta Nacional de Salud
y Nutricion 2012 identifican a 6.4 millones de adultos mexicanos con diabetes, es decir,
9.2% de los adultos en México. (Gutiérrez, et.al 2012)

Existen complicaciones sistémicas siendo la retinopatia diabética frecuente, y
representa el 31.6% de la poblacion diabética; es la principal causa de ceguera en México.
(Avila, etal 2013) El diagnostico y tratamiento dependen de un control metabdlico
adecuado y la educacion médica del paciente lo que reduce la incidencia y progresion de la
retinopatia diabética. El problema actual de salud publica es muy grave si consideramos

que varios millones de diabéticos mexicanos, pueden ser potencialmente ciegos.

De aqui la importancia de la prevencion con el desarrollo de Programas de
Deteccion Temprana en el primer nivel de atencién para diagnosticar y tratar

oportunamente a una poblacion tan grande y susceptible.




1. REVISION LITERARIA
DIABETES MELLITUS

Definicion

Es un grupo de trastornos metabdlicos caracterizados por hiperglucemia resultante

de los defectos de la secrecion o la accion de la insulina, 0 ambas. (ADA, 2013)

La base primordial de todas las alteraciones metabolicas es la accion deficiente de la
insulina sobre los tejidos blanco. Esto ultimo se debe a secrecion inadecuada de insulina o a
la disminucion de la respuesta tisular en alguno de los distintos puntos de la compleja via
de la hormona. Este estado resulta ser perjudicial para los 6rganos y sistemas siendo los

mas afectados el cerebro, retina y rifidn.

La Diabetes Mellitus (DM) se caracteriza por: sindrome metabdlico, sindrome
vascular y sindrome neuropatico, autbnomo o periférico. Existen factores que contribuyen
a hiperglucemia: incremento de la resistencia a la insulina en tejidos periféricos y en
higado, con aumento de la liberacién hepética de glucosa, la disminucién de secrecion de
insulina por la célula beta pancreatica, aumento de la secrecion de glucagén por la célula
alfa pancredtica y la absorcion de hidratos de carbono con la ingesta de alimentos.
(Gonzaélez, et. al. 2013)

Epidemiologia

La prevalencia global de la Diabetes Mellitus (DM) se ha incrementado rapidamente
como resultado del envejecimiento de la poblacion, la urbanizacién y los cambios
asociados al estilo de vida. Permanece como una causa importante de morbilidad y

mortalidad prematura a nivel mundial.

Durante las ultimas décadas el nimero de personas que padecen diabetes en México
se ha incrementado y actualmente figura entre las primeras causas de muerte en el pais. Los
datos identifican a 6.4 millones de adultos mexicanos con diabetes, es decir, 9.2% de los
adultos en México han recibido ya un diagnostico de diabetes. (ENSANUT, 2012)




En México, la Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas (ENEC), identifica a la
Diabetes Mellitus como un problema de salud publica de alta prioridad existiendo entre 12
a 14 millones de personas diabéticas cuya prevalencia general en el grupo de 20 a 29 afios
es de 6.7%, de 30 a 39 afios se incrementa a 9.6% y de 40 a 49 afios aumenta a 13.8%

siendo de 17.9% para mayores de 50 afios. (Gutiérrez, et.al 2012)

De acuerdo a los criterios de agrupacion de la lista mexicana la Diabetes Mellitus,
las cifras preliminares emitidas por el INEGI, esta enfermedad constituyé la segunda causa
de muerte en la poblacién mexicana, con una tasa de mortalidad de 75 defunciones por cada
100 mil habitantes (INEGI 2012); la diabetes es considerada como una epidemia, con la
poblacion de pacientes que se espera que aumente a 380 millones en 2025. Por desgracia,
esto conducira a aproximadamente 4 millones de personas en todo el mundo perder la vista
debido a la retinopatia diabética, principal causa de ceguera en los pacientes de edad 20-74
de afios. El riesgo de desarrollo y progresion de la retinopatia diabética estd estrechamente
asociado con el tipo y la duracion de la diabetes, la glucosa en sangre, presion arterial, y
posiblemente lipidos; lo que repercutira en la calidad de vida de los pacientes. (Tarr, et.al
2013).

Clasificacion de la Diabetes Mellitus
Se clasifica en cuatro categorias clinicas: (ADA, 2013)

1. DM tipo 1 (DM1): hay destruccién de la célula beta y, en general, déficit
absoluto de insulina.

2. DM tipo 2 (DM2): hay un déficit progresivo de secrecion de insulina sobre la
base de una insulinorresistencia.

3. Otros tipos especificos de DM: debidos a otras causas, como defectos genéticos
en la funcion de las células beta o en la accién de la insulina, enfermedades del
pancreas exocrino (como la fibrosis quistica) o inducidas farmacoldgica o
quimicamente (como ocurre en el tratamiento del VIH/sida o tras trasplante de
organos).

4. Diabetes gestacional (DG): DM diagnosticada durante el embarazo; no es una

DM claramente manifiesta.




La Diabetes Mellitus origina graves dafios y complicaciones microvasculares
(retinopatia, cardiopatia, nefropatia, neuropatia, etc.) y macrovasculares (infarto agudo de
miocardio, accidente vascular cerebral y enfermedad vascular periférica), incrementando el
riesgo de enfermedades potencialmente mortales. Dichas comorbilidades conducen a una
mala calidad de vida, muerte prematura, reduccién de la esperanza de vida al nacer y de la

esperanza de vida ajustada por salud.

Existen multiples complicaciones sistémicas; la retinopatia diabética se considera
una complicacion cronica frecuente de todos los diabéticos (Prado, et.al 2009), con una
prevalencia del 31.5 % Yy es causa principal de ceguera Yy debilidad visual en poblacion
econdémicamente activa. (Dung, et.al 2012)

Las complicaciones méas frecuentes relacionadas con la diabetes, del total de
individuos que reportan diagnostico previo, 47.6% (3 millones) reportaron vision
disminuida, 38% (2.4 millones) ardor, dolor o pérdida de sensibilidad en los pies, 13.9%
(889 mil) darios en la retina. (Gutiérrez, et.al 2012)

RETINOPATIA DIABETICA
Definicién

La retinopatia diabética (RD) es un microangiopatia de la retina (Aris, 2010) en la
cual se presentan fugas de la microvasculatura del suero, aumento de la permeabilidad
vascular, y de los capilares, los cuales se pierden en inicios tempranos de la enfermedad.
(Petrovic, 2013) La hiperglucemia y especies reactivas de oxigeno (ROS extracelulares)
son toxicos para las células endoteliales (ECS) (Stem, et.al 2013), ocasionando dafio a los
pericitos de los capilares de la retina; se genera por excesivo flujo de glucosa por medios de

la via del poliol, y a las neuronas, lo que resulta en apoptosis. (Sepulveda, et.al 2009)

La retinopatia diabética (RD) es la tercera causa de ceguera de tipo irreversible en el

mundo, prevenible. (Gonzélez, et.al 2010)




La retinopatia diabética (RD) es la principal causa de pérdida visual no recuperable
en los paises industrializados, prevalece en pacientes entre los 20 y 74 afios de edad, siendo
responsable del 10% de nuevos casos de ceguera cada afio. (Tenorio, et.al 2010)

Factores de riesgo

Los factores de riesgo principales para desarrollar retinopatia diabética son: el
tiempo de evolucion de la diabetes, dislipidemia, hiperglucemia cronica y la hipertension
arterial. (Yau, et al. 2012)

Existen otros factores oculares que pueden ser considerados de riesgo para el
desarrollo y progresion de RD como son la hipertension ocular, el antecedente de oclusion
venosa retiniana, la presencia de inflamacion ocular, traumatismos oculares y el tratamiento
con radioterapia. De igual manera hay factores locales que protegen frente al desarrollo de
la RD, como la miopia, la atrofia del epitelio pigmentado retiniano o el desprendimiento de

vitreo posterior.
Efectos de la diabetes sobre el 0jo

La hiperglicemia produce alteraciones del metabolismo intracelular, hay un
aumento del grosor de la membrana basal, perdida de pericitos, proliferacion de la
membrana basal endotelial 1o que conlleva inevitablemente un cambio de la permeabilidad
vascular. (Abdulrahman, et.al 2011)

La hiperglucemia tiene efectos toxicos sobre casi todas las células en el cuerpo. Las
complicaciones oftalmicas de la hiperglucemia son mas profundas en la cérnea y la retina.
La cdrnea experimenta 4 veces mas glucosa en la pelicula lagrimal de los diabéticos que en
las lagrimas de control. EI 70% de los diabéticos sufren de complicaciones corneales
colectivamente llamados queratopatia diabética. La retina representa la mayoria de la
pérdida visual en los diabéticos, y la retinopatia diabética es la causa mas comun de ceguera
en personas mayores de la edad de 50. Ademas, la coroides diabética tiene cambios

vasculares similares y relacionados a las de la retina diabética. (Lutty, 2013)




La cdrnea diabética experimenta disfuncion celular y reparacion disfuncional de los
mecanismos, que incluyen erosiones recurrentes, retraso en la cicatrizacion de heridas,
Ulceras y edema. Ademas, se relaciona con la disfuncion epitelial, y produce alteraciones en
la membrana basal epitelial. Ademas, la neuropatia diabética se produce en la cornea, lo
que resulta en la pérdida de la sensacion y la inervacion corneal, que puede estar
relacionada con defectos epiteliales de la cornea. Hay una sugerencia de que la neuropatia
estd causando defectos epiteliales de la cornea. (Lutty, 2013)

Etiopatogenia
Teoria de dafo neuronal

El metabolismo de la glucosa en la retina se lleva a cabo por glicdlisis, y sus
metabolitos van del endotelio vascular a través de los astrocitos a las neuronas; mientras
que desde el exterior el metabolismo es por fosforilacion oxidativa y los metabolitos de la
glucosa llegan a las células de Muller y a los fotoreceptores desde la coroides por el epitelio
pigmentado. (Tenorio, et.al 2010) Las capas internas de la retina son mas susceptibles a
cambios hipoxicos que las capas externas que reciben mayor presién de oxigeno. Dichas
vias inducidas por el estrés del reticulo endoplasmico se relacionan con la muerte neuronal;
y hace posible una relacién entre las anormalidades vasculares y las neurolégicas pueden
ser responsables de los cambios en las células gliales en la fase precoz de la Retinopatia
Diabética. La barrera hematoretiniana puede alterarse por los niveles altos de glutamato, lo
que puede conducir a la muerte neuronal debido a la alteracion en la homeostasis del calcio

por sobre-estimulacion del glutamato.

Se sabe que los AGE se forman en personas diabéticas (y en mucho menor medida
en no diabéticas con la edad avanzada) y en presencia de hiperglicemia crénica, pueden
acumularse en proteinas de larga vida, como en el cristalino del ojo, en el colageno de las
membranas basales de los capilares retinales y glomerulares, y también en el componente

proteico de la mielina en el sistema nervioso periférico

La glicosilacion de proteinas puede dividirse en tres fases: iniciacion, propagacion y
AGE. (Olmos, et.al. 2009)




Fase del pericito

El capilar retinal estd formado por endotelio y membrana basal, rodeado de un
pericito. Esta fase va desde la hiperglicemia, pasa por la activacion de la aldosa-reductasa
(ALR), hasta llegar a la “etapa de isquemia pericito dependiente”, con producciéon de
VEGF (Vascular Endotelial Growth Factor). Esta fase termina con la destruccion del
pericito. (Olmos, et.al. 2009)

Fase del endotelio

Esta va desde la destruccion del pericito hasta la “etapa de isquemia endotelio
dependiente”. En esta fase aparecen las lesiones retinales clinicamente detectables, tales
como: exudados céreos, microhemorragias, vasos de neoformacion y hemorragia vitrea.
(Olmos P, et.al. 2009)

Otros factores que estan implicados con el exceso de glucosa incluyen el estrés
oxidativo, la activacion de la proteina C quinasa y la activacion de los productos finales de
la glucosilacion y sus receptores. Los mecanismos de dafio vascular son el incremento de la

permeabilidad vascular y la leucostasis endotelial. (Agawarl, 2014)

Sin embargo hay pruebas de que existe un bajo grado de inflamacion en las
complicaciones vasculares de la retinopatia diabética (RD). La inflamacién es una
respuesta especifica no del cuerpo a la lesion tisular en el que los leucocitos son reclutados
por el tejido inflamado. (Zhang, et. al. 2014) La retinopatia diabética se clasifica mejor
como un bajo nivel de inflamacion crénica en la que hay citoquinas sistémicas elevadas

como TNF-a e IL-1b y los nimeros elevados de leucocitos circulantes activados.

La activacion de la proteina quinasa C (PKC), la formacion de productos finales de
glicacion avanzada (AGEs), el aumento de flujo a través de la via de los polioles, y el
aumento de estrés oxidativo son algunos de los mecanismos propuestos a través del cual la

hiperglucemia ejerce sus efectos deletéreos sobre la retina. (Stem, et.al 2013)

Entre los mecanismos mencionados anteriormente, el estrés oxidativo y la
formacion de productos finales de glicacion avanzada (AGEsS) se han implicado

especificamente en la neurodegeneracion durante la retinopatia diabética (RD). El estres




oxidativo se refiere a un estado donde hay exceso de los niveles de especies reactivas de
oxigeno (ROS), o &omos de oxigeno con los electrones no apareados. (Stitt, 2010) Las
especies reactivas de oxigeno (ROS) pueden alterar la estructura de otros compuestos, tales
como acido desoxirribonucleico (ADN), que puede a su vez conducir a la disfuncién a nivel
celular y tisular. Una teoria de como las especies reactivas de oxigeno (ROS) pueden
aumentar durante la diabetes propone que los niveles altos de glucosa estimulan el aumento
de flujo a través de las vias del ciclo del acido tricarboxilico y glicolitica (TCA), inundando

asi mitocondrias con electrones. (Barot, et.al 2013)
Factores angiogénicos y antiangiogénicos en la retinopatia diabética

En las Ultimas décadas, se ha constatado, tanto en estudios clinicos como en
experimentales, que los factores angiogénicos de sintesis intraocular desempefian un papel
fundamental en la etiopatogenia de la retinopatia diabética proliferativa. De entre los
factores angiogénicos implicados en el desarrollo de la RDP destacan el factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF), el factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1
(IGF-1), el factor de crecimiento de fibroblastos basico (bFGF), el factor de crecimiento
derivado de plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento de hepatocitos (HGF) y las

angiopoyetinas.

Se ha demostrado la sintesis por parte de la retina de diversos factores
antiangiogénicos tales como el factor de crecimiento derivado del epitelio pigmentario
(PEDF), el factor de crecimiento de transformacion  (TGF-f), la trombospondina (TSP), la
angiostatina, la somatostatina (SS), la endostatina, el factor plaquetario 1V, el kringle 5 del
plasmindgeno y las IL-10 y 4, que contrarrestan la accion de los factores angiogenicos.
(Zhivov, et al. 2013) Es decir, sera el balance entre factores angiogénicos vy
antiangiogénicos lo que determinara si se inician o no los pasos secuenciales de la
formacion de neovasos que, sin duda, es la caracteristica fundamental de la retinopatia

diabética proliferativa.

Asi, solo si predominan los factores angiogénicos, se iniciard el proceso de

neovascularizacion. Por tanto, en la etiopatogenia de la retinopatia diabética proliferativa




(RDP) no sélo sera importante la activacion o hiperexpresion de los factores angiogénicos,

sino también la disminucion de los factores antiangiogénicos.

VEGF es fundamental para el desarrollo normal de los vasos en el estado
embrionario y también para la vasculogénesis retiniana. La hiperglucemia, a través de los
productos avanzados de la glucosilacién no enzimatica (AGE) y especialmente la hipoxia, a
través del factor inducible por hipoxia-1 (HIF-1), un factor de transcripcion, son potentes
estimulos para la sintesis de VEGF. Aparte de la regulacion por la hiperglucemia y la
hipoxia existen otros mecanismos de regulacion del VEGF. (Stem, et.al 2013) Asi, se ha
demostrado que el tratamiento intensivo con insulina incrementa de forma significativa la
expresion del VEGF en la retina de ratas diabéticas por via de la activacion de la p-38
MAPK y Pl 3-cinasa, dependiente de la activacion del HIF-la. Este hallazgo podria
explicar, en parte, el empeoramiento transitorio de la retinopatia diabética que se produce

cuando se inicia un tratamiento intensivo con insulina. (Tarr, et.al. 2013)

Ademas, se ha demostrado que las concentraciones intravitreas de VEGF son mas
elevadas cuando existe actividad de la retinopatia (predominio de neovasos) que cuando la
retinopatia esta en fase quiescente (predominio que fibrosis). Por todo ello, no cabe duda de
que las nuevas estrategias terapéuticas encaminadas al blogueo de la accion del VEGF
representan un futuro prometedor en el tratamiento de la retinopatia diabética proliferativa.
(Kern, 2014)

El IGF-1 es otro factor angiogénico que se ha implicado en la patogenia de la
retinopatia diabética proliferativa. Aunque se sintetiza fundamentalmente en los
hepatocitos, se expresa en multiples tejidos, posee efectos autocrinos y paracrinos
independientes de los valores circulantes de GH. Asi, la expresion de IGF-1 se mantiene en
numerosos tejidos entre los que se incluye la retina. Las células endoteliales y las células
del epitelio pigmentario de la retina expresan IGF-1 y su receptor. Recientemente, se ha
descrito que el IGF-1 tiene propiedades antiapoptoicas. Asi, en cultivos de células de
neurorretina procedentes de ratas diabeticas, el IGF-1 mejora la supervivencia de las células
bajo condiciones de hipoxia. (He, 2012) Por otra parte, se ha demostrado, en cultivos de

células endoteliales de retina humana, que la adicién de IGF-1 protege a las células de la




apoptosis inducida por las concentraciones elevadas de glucosa y la deprivacion de suero.
(Zorena, et al, 2013)

Clasificacion de retinopatia diabética

El diagnostico de la retinopatia diabética se define clinicamente por la presencia de
lesiones microvasculares de la retina en sujetos con diabetes; sin embargo, estas lesiones en
la retina no son especificos y pueden también estar presentes en sujetos sin diabetes. (Kuo,
et.al 2014) La clasificacion de retinopatia diabética se estadifica segun la gravedad y se
divide en retinopatia diabética no proliferativa (RDNP), vy retinopatia diabética
proliferativa (PDR). (Barria 2011)

La clasificacion mas utilizada es la del Early Treatment Diabetic Retinopathy Study

(ETDRS), cuyos estadios se mencionan a continuacion:

1. Sin retinopatia diabética aparente: ausencia de microaneurismas.

2. Retinopatia diabética no proliferativa (RDNP): cuyos subestadios son:

e Leve: solo microaneurismas.

e Moderada: microaneurismas asociados a menos de 20 hemorragias intrarretinianas
en cada uno de los 4 cuadrantes (4C), exudados duros (ED), exudados algodonosos
(EA), arrosariamiento venoso (AV) en un cuadrante.

e Severa: microaneurismas mas uno de los siguientes
hallazgos:hemorragiasintrarretinianas severas (> 20) en cada uno de los 4C,

arrosariamiento venoso en >2C y AMIR en > 1C.
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Figura 1. Retinopatia Diabética No Proliferativa
FUENTE: Abdulrahman A. Alghadyan, 2011 MD. Diabetic retinopathy — An update.

Saudi Journal of Ophthalmology, 25, 99-111

Figura 2. Retinopatia Diabética No Proliferativa severa

FUENTE: Pareja-Rios, etal., 2009. Guidelines of Clinical Practice of the SERV:
Management of ocular complications of diabetes. Diabetic retinopathy and macular
oedema. Arch Soc Esp Oftalmol; 84: 429-450




3. Retinopatia diabética proliferativa: neovasos (NV) y/o hemorragia prerretiniana

0 hemovitreo, con o sin datos de alto riesgo.

Figura 3. Retinopatia Diabética Proliferativa

FUENTE: Abdulrahman A. Alghadyan, 2011 MD. Diabetic retinopathy — An update. Saudi
Journal of Ophthalmology, 25, 99-111

Figura 4. RDP Figura 5. RDP después de PFC

FUENTE: Pareja-Rios, etal., 2009. Guidelines of Clinical Practice of the SERV:
Management of ocular complications of diabetes. Diabetic retinopathy and macular
oedema. Arch Soc Esp Oftalmol; 84: 429-450
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Tratamiento

La mejor opcidn para la retinopatia diabética, es la prevencion. Un control adecuado

de los niveles de glucosa en sangre y de la hipertension, una dieta sana, hacer ejercicio y

buena educacion sanitaria del paciente diabético son los elementos esenciales que pueden

prevenir o demorar la aparicion de la retinopatia diabética.

La ADA hace las siguientes recomendaciones: (ADA, 2013)

Se debe optimizar el control de glucemia y de PA para reducir el riesgo o
enlentecer la progresion de la retinopatia.

Pacientes con DM2, debe realizarse una exploracion oftalmolégica completa bajo
dilatacion pupilar en el momento del diagndstico. En los pacientes con DM1, el
examen debe hacerse dentro de los cinco primeros afios tras el diagnostico.

Si no hay evidencia de retinopatia en una o0 mas exploraciones, es suficiente realizar
el seguimiento cada dos afos. Si se objetiva algin grado de retinopatia, debe
repetirse anualmente, y si la alteracion es progresiva pueden requerirse revisiones
mas frecuentes.

Las retinografias de alta calidad pueden detectar la mayoria de las alteraciones con
relevancia clinica. La interpretacién de las imagenes debe hacerlas una persona
entrenada. Si bien la retinografia es util para el cribado, no puede sustituir al
oftalmdlogo, quien ha de realizar, al menos al inicio y con la frecuencia
recomendada, la exploracion ocular.

Derivar preferentemente a un oftalmoélogo a aquellos pacientes con edema macular,
RD no proliferativa severa o cualquier grado de RD proliferativa.

La fotocoagulacion con laser es adecuada para reducir el riesgo de pérdida de vision
en pacientes de alto riesgo de RD proliferativa, edema macular clinicamente

significativo y en casos de RD no proliferativa severa.

El tratamiento con inhibidores del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF)

esta indicado para el edema macular diabético.
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En Meéxico, de acuerdo a lo establecido en la Norma Oficial Mexicana para la
prevencion, tratamiento y control de la diabetes 2010, respecto al examen de los 0jos,
menciona que al momento de establecer el diagndstico y posteriormente de manera anual,
se efectuard el examen de agudeza visual y de la retina, y seria referido al médico
especialista si identifica cualquiera de las siguientes anomalias: maculopatia, disminucion
de la agudeza visual, cambios proliferativos, dificultad para visualizar claramente la retina
y catarata; los exdmenes que pueden utilizarse complementariamente son: la angiografia, la
ecografia, la tomografia de coherencia dptica (0Ct) y el electrorretinograma (la disminucion
de la onda b, podria ser un indicador precoz de retinopatia diabética). (NOM-015, 2010) Es
especialmente importante el control de glicemia y de los siguientes pardmetros: HbAlc <
7%, tension arterial < 130/80 mmHg, lipidos (tG< 150 mg/dl; IDI colesterol < 100 mg/dl
salvo en pacientes con alto riesgo cardiovascular que debe ser < 70 mg/dl). Evitar el

sobrepeso y favorecer el ejercicio fisico. (ADA 2014)
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1.  METODOLOGIA

Se llevé a cabo un estudio descriptivo, prospectivo y transversal en paciente de
cualquier sexo y edad que acudieron al servicio de Oftalmologia del Hospital General de
Queretaro en el periodo comprendido de septiembre — diciembre 2014, con diagndéstico de
diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2, con el fin de determinar en qué estadio de retinopatia
diabética, se encuentran los pacientes que son enviados por primera vez al servicio de

oftalmologia.

Previa autorizacion de autoridades y consentimiento informado de los pacientes, se
recabd la informacion por medio de una hoja de recoleccién de datos (anexo 1) y se
complementd con una exploracion oftalmologica la cual se realizé en el consultorio de
oftalmologia (# 18) por el médico especialista en oftalmologia e incluyd: revision de fondo

de ojo y dilatacion pupilar.

Los resultados fueron registrados en una hoja de recoleccion de datos (anexo 1) se
incluyeron variables demograficas como edad y género, asi como diagnéstico
oftalmoldgico el cual fue examinado y determinado por los médicos oftalmolégicos,
clasificando la retinopatia en no proliferativa (leve, moderada y severa) y proliferativa; el
tiempo de evolucién se calculé como la diferencia entre el afio del diagnéstico y el afio del
examen oftalmoldgico, se considerando criterios de exclusion aquellos pacientes que no

aceptaron participar en el estudio y que no presentaran datos de retinopatia diabética.

La muestra incluyé 151 pacientes, de los cuales se eliminaron 56 pacientes del
estudio ya que 26 no presentaron datos de Retinopatia Diabética, 17 presentaron catarata
metabdlica y 13 pacientes presentaron datos de glaucoma de angulo abierto por lo cual
fueron eliminados del estudio, y s6lo 95 presentaron diferentes estadios de retinopatia
diabética mismos que se incluyeron en el estudio. Se consideraron criterios de exclusion
aquellos pacientes que no aceptaron participar en el estudio y que no presentaran datos de
retinopatia diabética. La informacion obtenida se almaceno y analizo con el programa SPSS

(version 20) para Windows.
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IV. RESULTADOS

Los pacientes incluidos fueron estudiados en el servicio de oftalmologia
(consultorio #18) del Hospital General de Querétaro de septiembre a diciembre de 2014, en
donde se realizaron 151 exploraciones oftalmoldgicas a pacientes con diagndstico de
diabetes mellitus. EI total de pacientes incluidos fue de 151 (N=151), eliminando a 56
pacientes por contar con variables de los criterios de exclusion como pacientes que no
aceptaran participar en el estudio. La poblacion estudiada correspondié a 95 pacientes
(n=95). EI promedio de edad de la poblacién estudiada fue de 58 afios (rango de 20 a 80

afios). (Gréfico 2)

PIRAMIDE POBLACIONAL
N =151

80Y MAST

® MASCULINO
* FEMENINO

Gréfico 1

Fuente: Hoja de recoleccion y Hospital General de Querétaro 2014
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Grafico 2
Fuente: Hoja de recoleccion de datos y Hospital General de Querétaro 2014

En los pacientes diabéticos con estudio de retina 26 (20%) no tuvieron signos
clinicos de retinopatia, 30 pacientes presentaron catarata metabolica y glaucoma de angulo
abierto (17%) y 95 pacientes del total (63%) tuvieron algln tipo de retinopatia diabética; de
éstos 41 (43%) pacientes presentaron la variedad proliferativa, 23 (24%) pacientes no
proliferativa moderada, 21 (22%) pacientes no proliferativa leve y 10 (11%) pacientes no

proliferativa severa (63%) la proliferativa. (Grafico 3y 4)

COMPLICACIONES OFTALMOLOGICAS EN DIABETES MELLITUS

N =151

® SDRD = RD m OTROS

‘ 17%

Gréfico 3

Fuente: Hoja de recoleccion de datos y Hospital General de Querétaro 2014
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ESTADIOS DE RETINOPATIA DIABETICA

= RDP mRDNPL mRDNPM m™RDNPS

Gréfico 4
Fuente: Hoja de recoleccion de datos y Hospital General de Querétaro 2014
La distribucion por género fue, de un total de 95 pacientes (100%), 38 masculinos

(40%) y 57 femeninas (60%). (Grafico 5)

DISTRIBUCION DE RETINOPATIA DIABETICA POR GENERO
n=95

= FEMENINO

= MASCULINO

Gréafico 5
Fuente: Hoja de recoleccion de datos y Hospital General de Querétaro 2014
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TIEMPO DE EVOLUCION DE DIABETES MELLITUS
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Gréfico 6

Fuente: Hoja de recoleccion de datos y Hospital General de Querétaro

La prevalencia global de cualquier tipo de retinopatia diabética fue mayor en los
pacientes que tenian diabetes de méas de 15 afios de duracion. Ademas, la prevalencia de
retinopatia diabética proliferativa fue también mayor en los que tenian diabetes de 11-15

afios 0 mas de 20 afios de duracion. (Grafico 6)

De 151 pacientes incluidos en el estudio con diabetes diagnosticada y exploracion
oftalmoldgica (fondo de ojo), 95 tuvieron retinopatia, 92 (97%) correspondieron al grupo
con diabetes mellitus tipo 2 y 3 (3 %) al tipo 1. En el primer grupo fue mas frecuente la

retinopatia diabética en comparacion con el segundo. (Grafico 7)

PREVALENCIA DE DIABETES MELLITUS
* DM1 = DM2 3%

Grafico 7

Fuente: Hoja de recoleccion de datos y Hospital General de Querétaro 2014
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Gréfico 8

Fuente: Hoja de recoleccion de datos y Hospital General de Querétaro 2014
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V. DISCUSION

La diabetes mellitus es una enfermedad crénica, ocasiona complicaciones graves de
salud; en México representa un problema de salud publica de suma importancia. La
ENSANUT 2012 identifican a 6.4 millones de adultos mexicanos con diabetes, es decir,
9.2% de los adultos en México; y se ha estimado que la esperanza de vida de individuos
con diabetes se reduce hasta entre 5 y 10 afios.

Diversos estudios han demostrado que un control adecuado de la glucemia previene
o retarda la aparicion de complicaciones micro y macrovasculares hasta en un 90% de los
casos, sin que hasta el momento pueda concluirse el nivel éptimo de control necesario para
tal fin (Tarr, et.al 2013). En este estudio el tiempo de evolucién de la DM 2 en los pacientes
fue de 15.9 afios, mucho mayor al obtenido por el estudio de Pérez- Mufoz et al.23, cuyo
promedio fue 7.9 afios en poblacion cubana, pero cercano al de Rivera-Robles et al.24,
quienes refieren de 16.8 afios en poblacion mexicana, asi como al obtenido en la Clinica

Clorito Picado de Costa Rica, donde tienen menos de 10 afios de evolucién25.

La retinopatia diabética genera un costo anual elevado para el sector salud. Es una
entidad patolégica muy frecuente en la poblacion mexicana y constituye una de las
primeras causas de consulta oftalmoldgica y la primera causa de ceguera prevenible y
debilidad visual en el Servicio de Oftalmologia del Hospital General de México. (Prado,
et.al 2009)

A pesar de ser una patologia muy estudiada, en la literatura oftalmoldgica nacional
se cuenta con escasa informacion sobre la prevalencia en poblacion mexicana, no
teniéndose referencias comparativas mas que con la literatura extranjera basada en muestras

de grupos étnicos diferentes a los de este trabajo.

Del total de sujetos estudiados, el numero de pacientes del sexo femenino fue
mayor, acorde con otros reportes (Gonzalez, et.al 2013). El riesgo de desarrollar retinopatia
en relacién con el tiempo de evolucion de la diabetes observado en este estudio se aprecia
también en otras publicaciones (Tarr, et.al 2013) quienes establecen que la probabilidad de
desarrollar retinopatia diabetica es proporcional a la duracion de la enfermedad (Prado, et.al
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2009), lo cual se observo en este estudio resaltando la baja incidencia de retinopatia en
pacientes con diagndstico reciente , probablemente debido a que su defecto metabdlico se
descubri6é cercano a su inicio, con un descontrol de su glucemia por menor tiempo y

menores complicaciones microvasculares.

Los grupos de edad més afectados estuvieron comprendidos entre los 50 y 69 afios,
poblacién que dadas las expectativas actuales de vida, es economicamente activa, aunque la
mayor prevalencia en sujetos de edad avanzada se relaciona con la mayor duracion de la
diabetes que, en términos de calidad de vida, implica mayor desarrollo de retinopatia y
deterioro sistémico. La prevalencia de retinopatia proliferativa fue mayor en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 que del tipo 1, debido a que esta complicacion se desarrolla a edad

mas temprana con mayor duracion de la diabetes e incidencia de retinopatia.
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VI. CONCLUSIONES

Ante la mayor expectativa de vida actual, los habitos higiénico - dietéticos, los
factores raciales y la carencia de educacion en general y cultura sanitaria, es de esperarse un
incremento en esta epidemia metabdlica y de una de sus complicaciones mas devastadoras,

la retinopatia diabética.

En México, la Retinopatia Diabética es una de las principales causas de ceguera y
pérdida de la vision en la poblacion econémicamente activa lo que nos hace reflexionar
sobre el manejo del paciente con diabetes, un control metabdlico adecuado y una adecuada
revision oftalmolégica, estricta y a tiempo reduce la incidencia y progresion de la

Retinopatia Diabética.

Actualmente se considera como un problema de Salud Puablica y, a pesar de
conocerse la historia natural de la enfermedad, la existencia de un método diagndstico
aceptado, tratamiento precoz benéfico y tratamiento efectivo (laser), cuando ésta ya se
establecio, la ceguera y debilidad visual resultantes seguiran en aumento. Conocer este
hecho so6lo representa el inicio de una solucion parcial que sélo se concretard con la
planeacion adecuada de politicas de salud preventiva y optimizacion de recursos, y con la
implementacién de grupos multidisciplinarios de autoayuda conformados por la poblacion
afectada y profesionales y/o educadores en diabetes, que permitira una mejor calidad de

vida en una poblacion tan grande y susceptible como la nuestra
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VIil. APENDICE 1

ABREVIATURAS

ADA: Asociacion Americana de Diabetes

AGES: Productos finales de la glicacion avanzada

AMIR: Anomalias microvasculares intraretinianas

DM: Diabetes Mellitus

ENEC: Encuesta Nacional de Enfermedades Crdnicas

ETDRS: Estudio de Tratamiento Temprano de Retinopatia Diabética
HIF-1: Factor inducible por hipoxia-1

INEGI: Instituto Nacional de Estadistica, Geografia e Informatica
IL: Interleucina

IGF-1: Factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1

RD: Retinopatia Diabética

RDP: Retinopatia Diabética Proliferativa

RDNP: Retinopatia Diabética No Proliferativa

ROS: Especies reactivas de oxigeno

TNF: Factor de necrosis tumoral

VEGF: Factor de crecimiento vascular endotelial

bFGF: Factor de crecimiento de fibroblastos basico

PDGF: Factor de crecimiento derivado de plaquetas

TGF-B: Factor de crecimiento de transformacion 3
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APENDICE 3

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PARA RETINOPATIA DIABETICA

(P

;‘Z\ay. SECRETARIA

W, DE SALUD
QUERETARO

CUESTIONARIO
Factores sociodemograficos
Edad:
Sexo: F() M()
Tipo de Diabetes Mellitus
Diabetes Mellitus tipo1 () Diabetes Mellitus tipo 2 ( )
Tiempo de evolucion
1-5afios () 6-10afios( ) 11-15 afios( ) 16-20afios( ) +20afios( )
Tipo de retinopatia diabética
Sin Retinopatia Diabetica ( )
Retinopatia Diabética No Proliferativa () leve ( ) moderada( ) severa( )
Retinopatia Diabética Proliferativa ()

Otros:
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APENDICE 4

FECHA:

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PACIENTES CON DIABETES
MELLITUS QUE SERAN SOMETIDOS A REVISION OFTALMOLOGICA Y
APLICACION DE CUESTIONARIO PARA RETINOPATIA DIABETICA (ANEXO 7.1)
EN EL HOSPITAL GENERAL DE QUERETARO

En apego a los articulos 80 al 83 del reglamento de la Ley General de Salud en Materia de
Atencion Médica y a la NOM-004-SSA3-2012 relativa al Expediente Clinico numerales
10.1, 10.1.1.1 al 10.1.2.1.1 al 10.1.2.1.9, 10.1.3 y 10.1.4 se otorga la presente autorizacion
al personal médico del Hospital General de Querétaro para realizar los procedimientos
médicos necesarios al paciente en cuestion, y para tal efecto declara:

Que los médicos le han explicado de manera detallada y con lenguaje comprensible, los
procedimientos médicos a realizar, y tienen como objetivo primordial coadyuvar a la
solucion de problema de salud citado, utilizando las técnicas necesarias y vigentes para tal
efecto, el personal de salud que labora en dicha institucion se declara ampliamente
capacitado para ejercicio de su especialidad médica, ademéas de comprometerse a actuar con
ética y responsabilidad en beneficio del paciente.

Que el paciente sera sometido a un protocolo de estudio y terapedtico que se encuentra
documentado en el expediente clinico y que se apega a las consideraciones éticas del
Tratado de Helsinki modificado en Viena y que el paciente debe seguir estrechamente las
indicaciones para el diagndéstico y tratamiento de su enfermedad y en caso de no ser asi se
deslinda al médico y al hospital de cualquier implicacion médica y legal que se deriven.

Por tanto, he leido y comprendido el presente documento y a través de la entrevista médica
en cuestion se han expuesto y resuelto todas mis dudas, riesgos y beneficios del estudio, por
lo cual, autorizo la realizacion del estudio-

Nombre del paciente:

Testigos:

M. C. Marlene A. Arroyo Meza
Residente de Medicina Integrada
Investigador
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