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RESUMEN

La diabetes mellitus (DM) constituye un problema global de salud. Ha sido estimada la
existencia de 120 millones de diabéticos. Una de las principales complicaciones de la
diabetes mellitus, la retinopatia diabética (RD) se sitha entre las mas importantes
causas de ceguera en Cuba. Se realizoé un estudio longitudinal prospectivo para aplicar
por primer vez una estrategia terapéutica en adultos mayores con retinopatia diabética
y asi mejorar su calidad visual, atendidos en la consulta de retina del Servicio de
Oftalmologia del Hospital Provincial General Docente Dr.” Antonio Luaces lraola” de
Ciego de Avila; que fueron remitidos a ella luego de una intervencion educativa sobre
los médicos de la atencién primaria para elevar su nivel de conocimientos y que
enviaran rdpidamente a consulta especializada a los diabéticos diagnosticados. La
muestra fue de 180 pacientes. Se utilizaron variables de interés que se vertieron en una
historia clinica previamente confeccionada al efecto. El grupo de edad mas afectado fue
el de 60-69 afios y el sexo predominante fue el femenino. La hipertension arterial fue el
antecedente patolégico personal mas referido y la catarata como antecedente ocular.
La gravedad de la retinopatia fue incrementandose con la edad de los pacientes. Se
aplicé tratamiento oportuno a todos los ojos con Triamcinolona subtenoniana, Grid
macular y Panfotocoagulacién con laser, lograndose mejorar considerablemente la
agudeza visual de los mismos. Se evalu6 el grado de satisfaccion de los pacientes
quienes refirieron que luego del tratamiento habian mejorado su calidad de vida por lo

gue estaban muy satisfechos.



INTRODUCCION

La visidbn es el mas preciado de los sentidos del ser humano, se estima que es la
responsable aproximadamente del 80 % del total de las sensaciones que percibimos.
Se conoce que el desarrollo de los ojos va marchando paralelo al desarrollo del
cerebro. Por tanto, la pérdida de la vision representa un obstaculo en la vida de las
personas, lo cual determina en ocasiones importantes cambios en las esferas

psiquicas, sociales y laborales de quien la padece. (1)

La diabetes responde al prototipo de enfermedad crénica de alta prevalencia que
precisa cuidados sanitarios continuados durante toda la vida de la persona y en la que
es fundamental el aspecto educativo para modificar habitos y adquirir la capacidad de
autocuidado. En este sentido, se debe hacer hincapié en la necesidad de establecer
planes para la prevencion, el diagnéstico y el tratamiento de esta enfermedad y en
particular, de sus complicaciones: ceguera, fallo renal, amputaciones, enfermedad

coronaria y problemas del embarazo. (2, 3)

La diabetes mellitus (DM) constituye un problema global de salud cuya masividad
resulta impresionante. Ha sido estimada la existencia de 120 millones de diabéticos a
escala mundial y el problema tiende a agravarse puesto que el nimero de afectados se

duplica cada 15 afios aproximadamente. (4)

Los estudios epidemiolégicos de prevalencia de la diabetes mellitus demuestran un
importante incremento a nivel mundial. Se estima que en el afio 2000 existian 165
millones de diabéticos en el mundo, y que en el 2010 habra 239 millones y en el 2025
unos 300 millones en nuestro planeta. Cuba, al cierre de 2003, contaba con 306 000
diabéticos de todos los tipos y en el 2006 se habia incrementado esta cifra a 400 000

aproximadamente. (5)

En 1993, mas de 13 000 000 de personas en los Estados Unidos de América eran

diabéticos, para el 5,2 % de su poblacién y el 6,6 % de su poblacién entre 20 y 74 afios.

(6)

A partir de los ultimos estudios realizados se puede estimar que la prevalencia de

diabetes conocida en Espafia oscila entre el 2 y el 4 % del total de la poblacion



(aproximadamente un millén y medio de personas). De ello, el 90 % corresponde a
personas con diabetes mellitus no insulinodependiente (DMNID) y el 10 % a pacientes
con diabetes mellitus insulinodependiente (DMID). (7)

La diabetes mellitus se considera actualmente como uno de los principales problemas
de salud a nivel mundial y la repercusion socioecondmica de esta enfermedad en
cualquier pais es muy importante.(2) Es la tercera causa de muerte, después del cancer
y del infarto del miocardio.(3) Es una de las que mas caras resultan a la sociedad, por la
mortalidad temprana, invalidez laboral y costos generados por sus complicaciones y su
tratamiento.(4) Las hospitalizaciones por motivos urgentes son 4 veces mas frecuentes
en diabéticos que en la poblacién en general, aunque podrian evitarse muchos ingresos

con una educacion adecuada.(9)

Cuba, segun las tasas estimadas por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), debe
tener alrededor de 55 900 ciegos. Entre las causas de ceguera encontradas

fundamentalmente en el pais se encuentran la RD. (8)

Antes del descubrimiento de la insulina en 1922, los diabéticos no vivian lo suficiente
para desarrollar retinopatia grave o para llegar a la ceguera. En 1930, menos del 1 %
de las cegueras registradas en Estados Unidos eran de causa diabética, pero ya en
1960 esta cifra alcanzaba el 15 %.(10)

Actualmente se considera la causa de ceguera mas frecuente en los paises
industrializados y conforma la primera causa de nuevos casos de ceguera entre

personas de edad ocupacional. (11-16)

Entre nuestra poblaciéon son comunes los factores de riesgo para desarrollar una
retinopatia diabética (RD), temida y peligrosa complicacion. De hecho en Cuba la
prevalencia de RD es de 35 % y de ceguera por DM de 5 %; aunque existe consenso
en la comunidad cientifica internacional en que las complicaciones oftalmoldgicas a
largo plazo se evitarian si existiera un adecuado control metabdlico de la enfermedad

con chequeo oftalmolégico cada seis meses. (17)

Dentro de los factores de riesgos esta la duracion de la enfermedad que es el méas

relacionado con la prevalencia y severidad de la retinopatia diabética, para la diabetes



mellitus tipo | el 25% desarrolla una RD alos 5 afos, el 60% alos 10 afiosy el
80% alos 15 afios. Sin embargo en la tipo Il algunos tienen RD al diagnéstico y un
20% alos 15 afos. (17- 19)

Segun el Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (Estudio del tratamiento temprano
de la retinopatia diabética) (ETDRS) las causas de ceguera en los pacientes con
retinopatia diabética serian: en primer lugar la presencia de hemorragia vitrea
prerretiniana,y en segundo lugar el edema macular. Tendriamos que afiadir a estos
resultados el nimero de pacientes con baja visién (agudeza visual comprendida entre
0,1 y 0,4) que seria provocada por la presencia de edema macular (EM) como factor

mas importante. (14, 22)

La presencia de edema retiniano se puede definir como un aumento de liquido a nivel
tisular provocando un engrosamiento de la retina. Este depdsito de liquido puede ser:
en primer lugar intracelular o edema citotoxico, en el cual se produce un exceso de
iones de sodio intracelulares; y en segundo lugar extracelular o edema vasogénico, en
este caso se produce un exceso de liquido a nivel extracelular, asociandose la
alteracion de la barrera hemato-retiniana externa. En los pacientes con edema macular
diabético se producen ambos tipos de edema desde las fases iniciales del mismo. (20-
24)

Asi como los estudios epidemiolégicos de retinopatia diabética son numerosos, los
realizados exclusivamente en pacientes con edema macular diabético son menos
frecuentes; estando los datos de prevalencia y de incidencia de edema macular

incluidos, en numerosas ocasiones, dentro de los estudios de retinopatia diabética.(20)

La prevalencia de edema macular oscila entre un 7,5% y un 15,2%.(20,22)

Esta enfermedad es para los oftalmdlogos un reto, pues no existe un programa de
pesquisaje. S6lo un estudio fisico ocular periddico exhaustivo y un tratamiento precoz

pueden prevenir las secuelas visuales que la acompafan. (23, 26- 29)

El desarrollo impetuoso de la salud en Cuba ha obligado a interesarse por la profilaxis
en Medicina y a hacerse conscientes que hay mucho que aprender e investigar en el

apasionante campo de las Ciencias Médicas.



Cuba, a finales de 2003, arrib6é a 11 230 076 de habitantes y una tasa de crecimiento
anual de 2,6 por mil habitantes (muy baja), con una evidente tendencia a la
disminucion, lo que provocara en las proximas décadas niveles proximos a cero o
inferiores. El envejecimiento en Cuba ha impuesto un nuevo reto para el sistema de
salud, ya que en la actualidad lo mas importante no es solo continuar con el incremento
de la longevidad de las poblaciones, sino, ademas, mejorar cualitativamente la salud de
éstas, con una adecuada calidad de vida. (23)

Es comun que en la tercera edad aparezcan una serie de alteraciones como
consecuencia de la pérdida de la vision: alteracion del equilibrio, aumento del riesgo de
caidas y de fracturas de cadera, dificultad para deambular, disminucién de la sensacion
de bienestar, mayor tendencia a la depresion, entre otras. Para lograr que la poblacion
de la llamada tercera edad goce de una adecuada calidad de vida debe brindarsele
especial atencion al estado de salud de este grupo, a la determinacion de los factores
de riesgo de las principales enfermedades que la afectan, a la prediccion de
discapacidades, a proporcionarsele seguridad econdémica y material, asi como la
proteccion social y familiar requerida. No menos importante es lograr que este grupo
poblacional tenga participacién, reconocimiento social y bienestar en las distintas
esferas de la vida. (24 - 26)

El sector salud sera uno de los que debera tomar un conjunto de importantes acciones
para ofrecer una atencidén y servicios de salud que garanticen calidad de vida a los
ancianos, que propicien su participacion integral en la sociedad. Todos los esfuerzos
deberan centrarse en el logro de este objetivo, que no solo constituye una meta en el
ambito sectorial sino también nacional. Ademas, deben considerar como prioridad el
afrontamiento a las necesidades que exige el proceso de envejecimiento. (26)

El sistema de salud cubano ha desarrollado una adecuada cobertura de oftalmélogos,
gue unidos en el trabajo preventivo - asistencial han logrado sustanciales progresos de
la oftalmologia en todos sus aspectos, entre los cuales figura la citada afeccion, cuyo
diagnéstico y tratamiento devienen un problema médico priorizado a escala nacional
por nuestro Ministerio de Salud Publica y Gobierno; sin embargo, aun no se tiene un

suficiente conocimiento cientifico sobre la incidencia y prevalencia de esta oftalmopatia
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en la poblacién cubana, lo cual genera una contradiccion social en relacion con ello,

gue nos ha impedido analizarla ampliamente. (27, 28)

La integridad del individuo se basa en una relacién de equilibrio entre los aspectos
psicoldgicos, intelectuales y corporales de la persona. En la RD se rompe este equilibrio
y el érgano visual se convierte en el centro de la atencion del paciente. Es una realidad
que la pérdida de la vision causa un desequilibrio en el enfermo, dado por la crisis de la
afectacion visual no existente anteriormente, lo cual lleva a la desestabilizacion
emocional con consecuencias sociales negativas y repercusiones profundas en lo

personal y familiar. (27, 28)

Al analizar el contexto social cubano, con el programa del médico y la enfermera de la
familia que cubren todo el territorio nacional y que son promotores de salud en la
comunidad; asi como la gran cobertura de servicio oftalmolégico al pueblo y la nueva
politica del estado de acercar estos servicios a la comunidad, se puede plantear que se
ha creado una infraestructura comunitaria para lograr establecer el diagnostico precoz

de la RD y evitar la discapacidad visual. (28)

La ciencia es un sistema de conocimientos que modifica nuestra vision del mundo real y
enriguece nuestra imaginaciéon y nuestra cultura; es un proceso de investigacion que
permite obtener nuevos conocimientos, los que a su vez ofrecen mayores posibilidades
de manipulacion de los fendmenos; es una fuerza productiva que propicia la
transformaciéon del mundo y es fuente de riquezas; es profesion debidamente
institucionalizada, portadora de su propia cultura y con funciones sociales bien
definidas. Por tanto se puede plantear que al diagnosticar precozmente y tratar
oportunamente la RD estamos haciendo ciencia y beneficiando al hombre y a la

sociedad al reducir el porciento de ciegos en la comunidad. (28)

El diagnostico precoz y el tratamiento oportuno de la RD tienen un notable impacto
social, por ser una enfermedad que sin tratamiento conduce a la ceguera irreversible
con toda su cascada de efectos negativos sobre el individuo, su familia y la sociedad.
Este impacto social esta relacionado con la necesidad de una mirada mas humanista,

mas centrada en el hombre, su felicidad y sus valores cuando analizamos la ciencia y la
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tecnologia, asi como también un fundamento mas cientifico y tecnolégico cuando de

comprender al hombre y su vida espiritual se trata.

El presente estudio pretende avanzar mas uniforme y dinamicamente para contrarrestar
la ceguera causada por la RD y recuperar al hombre social y potencialmente util. La
politica sanitaria cubana tiene un sentido altamente humanista y de transformacion

social, cuya finalidad es aumentar la calidad de vida de la persona enferma.

En la provincia de Ciego de Avila hay 305 ciegos y 1114 débiles visuales. Dentro de las
patologias que con mayor frecuencia afectan al municipio cabecera tenemos a la
degeneracion macular relacionada con la edad, al Glaucoma primario de angulo abierto

y la retinopatia diabética, lo que ha traido consigo 99 ciegos y 462 débiles visuales. (27)

Debido a que esta enfermedad figura entre las causas mas comunes de ceguera en el
mundo, y particularmente en nuestra provincia, surge la idea de la realizacién de este
trabajo, en el que se pretende tratar precozmente los pacientes afectados con RD, a fin
de cumplimentar uno de los objetivos de la Medicina Social y Contemporanea:
diagndstico precoz y tratamiento oportuno, paso basico del esquema de la OMS. (19)

De lo anterior se deriva el planteamiento del problema de este trabajo.
e PROBLEMA:

¢ El tratamiento tardio de la RD favorece la ceguera irreversible en los adultos mayores

diabéticos?
JUSTIFICACION:

El estudio de la problematica planteada tiene destacada importancia para el servicio de

Oftalmologia, que se justifica desde el punto de vista:

Social: porgue los resultados de esta investigacion contribuyen al tratamiento oportuno
de la RD que permite al paciente evitar la evolucion natural de la enfermedad hacia la

ceguera, con lo que se mejora la calidad de vida de los mismos.
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Politico: porque diagnosticar y tratar esta entidad, da validez a las palabras del
Comandante en Jefe de hacer de cada provincia un lugar de referencia en la

Oftalmologia.

Estratégico: porque los resultados de este trabajo demuestran la factibilidad al servicio
de oftalmologia para realizar periédicamente estudios de este tipo, a la vez que brinda

un método para enfrentar esta enfermedad.
La problematica antes mencionada lleva a formular la hipotesis.
e HIPOTESIS:

El tratamiento oftalmolégico oportuno de la retinopatia diabética, contribuye a la

reduccion de la pérdida de la vision y al mejoramiento de la calidad de vida del adulto

mayor.
Por lo que se persigue dar cumplimiento a los siguientes objetivos.

OBJETIVOS:

General:
Aplicar una estrategia terapéutica al adulto mayor con retinopatia diabética

para evitar la ceguera en los mismos.

Especificos:
1. Determinar cantidad de pacientes remitidos por los médicos de atencion primaria
gue participaron en los talleres.
2. Describir a los pacientes con retinopatia diabética segun:
e Edad.
e Sexo.
e Antecedentes patologicos personales.

e Antecedentes patoldgicos oculares.
3. Relacionar los grados de retinopatia diabética y la edad de los pacientes.
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4. Distribuir los ojos segun grados de retinopatia diabética, edema macular y
tratamiento empleado.

Evaluar resultados visuales del tratamiento del edema macular.

Evaluar la agudeza visual mejor corregida pre laser y post laser macular.

Evaluar los efectos de la aplicacion de la panfotocoagulacion con laser.

© N o 0

Evaluar el grado de satisfaccion de los adultos mayores.
NOVEDAD:

El oftalmdlogo materializa en su actividad el valor social de la salud cuando su accionar
promueve y fortalece condiciones saludables de vida. Su trabajo consiste en la lucha
contra la ceguera o discapacidad visual, en este caso en crear una estrategia
preventiva conjuntamente con el médico de la familia, estableciendo el diagnéstico de
RD en una etapa lo suficientemente precoz como para no hacer peligrar su funcién

visual.

Hasta hace aproximadamente un afio los pacientes diabéticos que padecieran de una
retinopatia diabética, sélo recibian tratamiento paliativo a su dolencia. Gracias a la
aplicacion de esta estrategia terapéutica el tratamiento se realiza en etapas tempranas
de la enfermedad, lo que permite mejorar considerablemente la agudeza visual de
dichos pacientes, y con ello su calidad de vida. Antes de la aplicacion de esta
estrategia, los médicos de la atencién primaria no conocian la conducta a seguir con el
paciente desde el punto de vista oftalmoldgico por lo que estos pacientes llegaban a la
consulta especializada en estadios muy avanzados de su enfermedad y era imposible
recuperar su agudeza visual, ademas no se contaba con el tratamiento que ahora se

emplea al efecto.
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MARCO TEORICO

La diabetes mellitus no es una afeccion Unica, sino un sindrome dentro del cual deben
individualizarse diferentes entidades nosologicas. El nexo comdn de todas ellas es la
hiperglucemia y sus consecuencias, es decir, las complicaciones especificas, las cuales
son comunes a todas las formas de diabetes. Es un trastorno crénico de base genética
caracterizado por un sindrome vascular que puede ser macroangiopatico y
microangiopatico y que afecta a todos los 6rganos, pero en especial a la retina (3). Lo
caracteriza un déficit en la sintesis de insulina o una falta de sensibilidad a la accion de
la misma. La enfermedad provoca una serie de anomalias metabdlicas, engrosamiento
generalizado de membranas basales y dafio capilar (microvascular) que produce
complicaciones a largo plazo (4; 5). La diabetes se caracteriza por hiperglucemia
constante, secundaria a la ausencia o la menor eficacia de la insulina endégena, puede
ser de dos tipos, la diabetes insulinodependiente (DMID) y la diabetes no
insulinodependiente (DMNID) o tipo Il. (2)

La DMID constituye el 10-15% de todas las formas de diabetes en el mundo occidental.
Se caracteriza por un inicio en general brusco y antes de los 30 afios, tendencia a la
cetosis, ausencia de obesidad y evidencia de fenbmenos autoinmunes en su etiologia.
Los factores genéticos son importantes y se ha demostrado la asociacion con algunos

antigenos de histocompatibilidad tipo I. (2)

La DMNID o tipo Il suele iniciarse de forma progresiva después de los 40 afios (aunque
en los individuos obesos no es rara en la década de los 30), no tiende a la cetosis, a
menudo cursa con obesidad y pronunciada agregacién familiar. Muchos datos indican
qgue la DMNID es también heterogénea, por lo que se ha clasificado en una forma
asociada con obesidad, otra no asociada con obesidad vy, finalmente, la diabetes del
adulto en jovenes (DAJ), que se caracteriza por la aparicion de una diabetes no
cetésica y de progresion lenta en individuos jovenes. La DAJ se transmite por herencia
autosémica dominante y su tratamiento no requiere insulina, al menos durante los
primeros afios (2), representa entre un 85 a 90 % del total de los diabéticos, aunque
suele desarrollarse en personas obesas de mediana edad, en ocasiones aparece en
personas menores de 40 afos de edad sin sobrepeso. Su inicio suele ser gradual y

asintomatico o acompafado de sintomas muy sutiles, por lo que con frecuencia se
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detecta a partir de un analisis de sangre, los sujetos que padecen de diabetes tipo I
presentan cierta produccion pancreatica de insulina (2,4,6-9), es un problema de salud
publica por sus proporciones epidémicas (5,11,12). La Organizacion Mundial de la
Salud ha estimado que en 2025 habra 300 millones de personas con diagnostico de
Diabetes Mellitus. (8)

En 1930 menos del 1% de las cegueras registradas en EE.UU. era de causa diabética,
pero en 1960 esta cifra alcanzaba el 15%. En Espafia en 1989 se aporta los primeros
datos sobre la prevalencia de RD que fue del 37.8% (siendo el 43.7% en los tratados

con insulina y el 36.9% en los no tratados con insulina). (16)

En Venezuela la Diabetes Mellitus es una de las enfermedades cronicas mas frecuentes,
considerado un serio problema de salud publica, estableciéendose como causa de
mortalidad a partir del afio 1955 (17,18). Para 1987 ocupé el noveno lugar como causa
de muerte. La diabetes con sus complicaciones se encuentran entre las principales
causas y las personas tienen riesgo dos veces mayor para desarrollar enfermedad

arterial, coronaria, cerebral, renal y ceguera. (19)

Una de las principales complicaciones de la diabetes mellitus, la retinopatia diabética
(RD) se sitia entre las mas importantes causas de ceguera en los paises
industrializados, junto a la degeneracion macular relacionada con la edad y al glaucoma
(19,20). Es la complicacion microvascular diabética mas comuan, afectando
aproximadamente el 50 % de pacientes con diabetes (15), y es la causa mas frecuente
de ceguera legal en las personas entre los 20 y 65 afios de edad. (22)

La RD es una microangiopatia progresiva que se caracteriza por lesiones y oclusion de
vasos retinales pequefios. Las alteraciones patoldégicas mas tempranas son el
engrosamiento de la membrana basal endotelial capilar y alteracion del endotelio retinal,
qgue producen filtracion de liquidos y de lipidos, asociado a una isquemia retinal que
desencadena neovasos, sangramiento intraocular y un desprendimiento de retina
traccional (11). Se trata de una causa importante de ceguera, se da con frecuencia en
pacientes con DMNID o tipo I1). (3)
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La patogenia de la RD continGa siendo un tema polémico. Ningun factor aislado puede
explicar su aparicion, lo que ha hecho sugerir que su patogenia es multifactorial (23-29).
Su aparicion estd condicionada por muchos factores como son: el tipo de diabetes,
duracion de la enfermedad, control metabdlico, hipertension arterial, habito de fumar,
entre otros. (4; 30-40)

Uno de los grandes problemas que ocasiona la RD radica en que puede aparecer
asintomatica en muchas de las fases de su evolucion, donde podria ser tratada. Sin
embargo, no todos los diabéticos reciben los cuidados oftalmolégicos de forma
adecuada y sistematizada, lo que favorece que la frecuencia de ceguera por esta
complicacion aumente. Por tanto, el diagndstico precoz y el tratamiento adecuado de la
RD en cada una de sus etapas, es de vital importancia para su evolucion posterior. Se
plantea que el 32% de los diabéticos con alto riesgo no son revisados por el oftalmologo

con la periodicidad necesaria. (41)

En el “Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy” (Estudio epidemioldgico
de retinopatia diabética de Wisconsin) (WESDR) se observé que el 11% de los
diabéticos juveniles y el 7% de los adultos con retinopatia de alto riesgo, no habian sido
nunca examinados por un oftalmélogo, o sélo habian sido examinados dos afios antes

de la deteccion de la afeccién retiniana.(16,42)

En la DMNID, la RD puede estar presente al momento de diagnosticarse la diabetes
mellitus, a los 5 afios de padecer la diabetes el 30% tienen ya lesiones de retina y el 60-
80% la presentan a partir de los 15 afios del diagnéstico. (2, 4, 43, 44)

Las lesiones basicas en la RDNP son intraretinales caracterizadas por microaneurismas
(Ma) que es el primer signo oftalmoscopico de la R.D. se localizan en la capa nuclear
interna de la retina, se observan como pequefios puntos rojos, redondeados, con
bordes lisos bien definidos. Miden entre 15 y 125 micras, localizados con mayor
frecuencia en el lado temporal de la macula. Se forman de capilares venosos y con
mayor frecuencia de los arteriales. Las hemorragias Intrarretinales (H) Se producen por
ruptura de microaneurismas, capilares o vénulas, su forma depende de su localizaciéon
en las capas de la retina que pueden ser Profundas localizadas en capas medias de la

retina, son rojas, pequefias y redondeadas, de bordes irregulares. Las hemorragias
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Superficiales son alargadas o en llama, se localizan en la capa de fibras nerviosas, se
originan a partir de las arteriolas precapilares mas superficiales. Los exudados duros
(ED) son depésitos blancos o blanco amarillentos (céreos) con limites irregulares pero
precisos, de tamafio variable, se localizan entre la capa plexiforme externa y la nuclear
interna. Depdsitos extracelulares de lipidos y lipoproteinas. Se ven aislados o
agrupados, en forma de estrella, anillo (parcial o completo) o placas compactas, en
cambio los exudados blandos (depdsitos algodonosos) (E.B.) son redondeados u
ovales, blanco amarillentos, de bordes imprecisos, localizados superficialmente en capa
de fibras nerviosas, causadas por oclusion capilar a ese nivel, que determina la
interrupcion del flujo axoplasmico originado por la isquemia y la acumulacién

subsiguiente del material transportado, son en realidad microinfartos. (3,45-47)

Otra de las lesiones que aparecen son los arrosariamiento venosos (ArV) que no es
mas que las vénulas retinales de calibre irregular con zonas sucesivas de dilatacion y
estenosis tomando apariencia caracteristica en forma de salchicha o de rosario, se
asocia con alta probabilidad de progresion a R.D.P. Las anomalias microvasculares
intrarretinianas (AMIR) se caracterizan por alteraciones de la red capilar en forma de
segmentos vasculares intrarretinales, dilatados y tortuosos alrededor o adyacentes a las
zonas de no perfusion. Se caracteriza por su localizacion interretiniana, ausencia de
extravasacion profusa a la exploracion con angiografia fluoresceinica, derivan de
vénulas retinales y desarrollan asas de neocapilares que también drenan en una vénula
retiniana. El arrosariamiento venoso, la severidad creciente de las hemorragias y/o
microaneurismas y las AMIR son los precursores mas importantes de la

neovascularizacion. (3,45-47)

El edema retiniano es ocasionado por la hiperpermeabilidad de los capilares retinianos.
Inicialmente se localiza entre las capas plexiforme externa y nuclear interna.
Posteriormente puede afectar la plexiforme interna y la capa de fibras nerviosas e
incluso afectar todo el grosor de la retina. La macula puede adoptar un aspecto
cistoideo o petaloide por acumulacion del fluido entre los axones orientados

oblicuamente en la capa de Henle. (45)

El edema macular clinicamente significativo (EMCS) es cualquier engrosamiento de la

retina o de exudados duros a una distancia menor a un diametro papilar del centro de la
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fovea (1,500 micras), se define por engrosamiento de la retina a menos de 500 micras
del centro de la fovea; exudados duros a menos de 500 micras de la févea asociados a
un engrosamiento retiniano adyacente y por engrosamiento retiniano de tamafio igual o
superior a 1 Diametro del Disco(D.D), una de las partes del mismo a menos de 1 D.D.

del centro de la févea. (45)

La maculopatia es la causa mas frecuente de deterioro visual en pacientes con R.D. es
mas comun en los DMNID. Los tres principales tipos son maculopatia focal por
extravasacion focal a partir de microaneurismas y de segmentos capilares dilatados,
presentes en R.D. de base asociada a un edema macular leve y exudados duros
circundantes. La maculopatia difusa por extravasacion de capilares dilatados y
distribuidos de modo difuso por el polo posterior que se caracteriza por un
engrosamiento generalizado de la retina con microaneurismas y hemorragias pero con
escasos exudados duros y la maculopatia isquémica caracterizada por los hallazgos
oftalmoscopicos semejantes a la maculopatia difusa. Para diferenciarlos se requiere de
una angiografia fluoresceinica, en ella se detectaran areas con ausencia de perfusion

capilar en las regiones macular y paramacular. (45)

La neovascularizaciéon (NV) define a la retinopatia diabética proliferativa (RDP). Los
neovasos que nacen en la retina o en el disco Optico y se extienden por la superficie
retinal o hacia el centro del ojo, son una respuesta a la isquemia. Se desarrollan como
proliferaciones endoteliales a partir de las venas, después pasan por defectos de la
membrana limitante interna (MLI) para situarse en el espacio vitreorretiniano virtual. La
neovascularizacion papilar (NVP) es la presencia de neovasos en o dentro de un
diametro papilar (D.P)del disco o6ptico, estos se originan en el sistema vascular
peripapilar que irriga el disco Optico y la neovascularizacion extrapapilar (NVE) es la
presencia de neovasos situados en cualquier parte de la retina a mas de 1 D.P. del
disco optico. Se localizan mas a menudo en la parte proximal del tejido no perfundido y
se observa como una fina red de neovasos en relacion con una vena, vénula o capilar.
(45)

La proliferacion fibrosa se presenta de forma individual o asociada a neovasos y puede
verse en cualquier parte de la retina formando desde finas laminas o cordones hasta

extensas condensaciones de tejido. Estos tejidos derivan de las células gliales de la
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retina y proliferan situandose entre el vitreo posterior y la MLI en el espacio
vitreorretiniano. La contraccion del vitreo 0 del tejido fibroso
es fundamental en la génesis de las hemorragias de vitreo y de los desprendimientos
de retina. (45)

El vitreo posterior estd frecuentemente engrosado en sus puntos de adherencia a los
vasos retinales y en las zonas de proliferacion fibrovascular. La red fibrovascular
termina por adherirse a la cara posterior del vitreo y exuda componentes del plasma
hacia el vitreo adyacente. Generalmente el desprendimiento de vitreo posterior (D.V.P)
es incompleto. Al producirse el D.V.P. las fibrillas vitreas se contraen y se desplazan
hacia el interior de la cavidad junto al tejido neovascular adherido a la hialoides

posterior, y con frecuencia se producen hemorragias. (45)

Las hemorragias (H) pueden producirse en el interior del vitreo (H. Intravitrea) o mas a
menudo en el espacio retrohialoideo (H. prerretiniana). En la H. Prerretinales
(Retrohialoideas) la sangre queda atrapada entre la retina y la hialoides posterior
desprendida en el denominado espacio prerretinal o subhialoideo. Tipicamente tienen
forma de nave. Las H. Vitreas (HV) se producen cuando la sangre atraviesa la M.L.I. y

la hialoides posterior y penetra en la cavidad vitrea. (45)

Las tracciones ejercidas sobre la retina por el tejido fiboroso o por las contracciones
vitreas pueden ocasionar desprendimiento de retina (D.R) por traccion. Mas frecuentes
cuando una gran proliferacion fibrosa ejerce tracciones anteroposteriores o

tangenciales. Los D.R. tradicionales se subdividen en extramaculares y maculares. (45)

La RDP implica un prondéstico extremadamente reservado, tanto por su repercusion

ocular (hemovitreo, D.R, ceguera) como para la vida. (49, 50)

Por otra parte, el drama humano y social que representa la ceguera por retinopatia
diabética (RD) y los costos econdomicos: pensiones por invalidez, programas de
rehabilitacion, seguridad social y la disminucibn de la productividad, son
indudablemente elevados. En Estados Unidos, en septiembre de 1990, se estim6 que el
costo anual en términos de programas de rehabilitacion y seguridad social debido a la
enfermedad diabética ocular fue de 75 millones de ddlares por afo. (46)
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En el Wilmer Ophtalmological Institute (Instituto Oftalmolégico Wilmer) de la
Universidad, Johns Hopkins de Baltimore se mostrd que el costo para evitar la ceguera
por RD proliferante en el paciente insulinodependiente seria de 966 dolares por persona
al afio y para preservar la vision central por edema macular seria de 1 118 dolares. Esto
representaria la séptima parte del costo medio de un afio de seguridad social para
disminuidos visuales. (47) Debemos destacar que no solo el tratamiento adecuado es
menos costoso, sino que las campafias de deteccion son también, ademas de eficaces,

mas economicas que las invalideces. (48)

El tiempo de evoluciéon de la DM, es un indicador importante de riesgo para la aparicion
y agravamiento de la RD, complicacidn practicamente ausente en diabéticos tipo 1 de
menos de 5 afios de evolucion, mientras que en diabéticos tipo 2 de menos de 10 afios,
si esta presente cuando hay un diagndstico tardio o asociado a otros factores de riesgo
(HTA, nefropatia, dislipidemia y mal control metabdlico), por ello se recomienda el
examen oftalmolégico en los diabéticos tipo 1 con mas de 5 afios de la enfermedad y en

los tipo 2 al diagnéstico.(49)

El ETDRS sefiala que después de 15 afios de evoluciéon de la DM el 97,5 % de los
diabéticos tipo 1 y el 77,8 % de tipo 2 desarrollan algin grado de RD, y su incidencia
aumenta en algunas series hasta 99 % en los casos con 20 afios de evolucién de la
DM. Kempen y otros sefialan que al diagndstico de la DM tipo 2 en un 15-20 %
presentaba algun grado de RD. Licea y otros encontraron resultados similares en un
grupo de pacientes con DM tipo 2 al inicio; esta aparicion de RD al momento del
diagnéstico se debe a que la enfermedad se inicia de 4 a 7 afilos antes de que sea
diagnosticada. (11, 49)

No se conocen con exactitud todos los factores que intervienen en la aparicion de la
RD, sin embargo, existen cambios en la sangre de los pacientes diabéticos que parecen
contribuir al desarrollo de la enfermedad: aumento de la rigidez y agregacion de los
eritrocitos, mayor agregacion plaquetaria, cambios de las proteinas sanguineas y
aumento de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, que provocan trastornos de la

microvasculatura del diabético y conducen a isquemia tisular. (50)
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Los factores de riesgo (FR) clasicos que intervienen en la aparicion de la RD, asi como
en su evolucion: tiempo de evolucion de la DM, edad del enfermo, control metabdlico
(se consideran tres o mas afios de control metabdlico estricto para demostrar un efecto
favorable sobre la retinopatia), cirugia de catarata, rubeosis del iris, tabaquismo,
alcoholismo, hipertension arterial (HTA), neuropatias asociadas, anemia y embarazo,

han sido mas o menos referidos en la literatura.(21, 31, 32)

Un enfoque mas actual, considera que existen enfermedades oculares como el
glaucoma primario de angulo abierto (GPAA), la atrofia del nervio Optico, la retinosis
pigmentaria, la oclusion de la arteria central de la retina (OACR), la miopia superior a -5
dioptrias y la atrofia coriorretiniana extensa que disminuyen la prevalencia de RD. Las
teorias que sustentan este enfoque plantean que estas enfermedades tienen en comun
que el ojo afectado precisa un menor aporte de oxigeno lo que pudiera ejercer cierto

efecto protector. (32)

La retinopatia es mas frecuente y potencialmente mas grave en los diabéticos tipo I. En
este tipo de pacientes, después de cinco afios de evolucién de la enfermedad, 23 %
presenta retinopatia; a los 10 afios este porcentaje se eleva a 60 %, y alcanza el 80 %
entre los pacientes con 15 afios de evolucion. La retinopatia diabética proliferativa se
presenta en estos pacientes. En los pacientes con diabetes tipo 2, mas del 60 %
presentaran algin grado de retinopatia a los 20 afios de evolucion. Un 3,2 % de
diabéticos tipo | y un 2,7 % de diabéticos tipo 2 desarrollaran ceguera legal. La
retinopatia diabética se relaciona estrechamente con la hiperglucemia en los estudios
epidemioldgicos, con la duracion de la diabetes, su incidencia y gravedad se reducen
con un buen control metabdlico de la glucemia. Dada la gran variabilidad de la
evolucion de la retinopatia diabética, en distintos individuos incluso con control similar,
nos plantea una patogénesis multiple, con varios agentes implicados. En el desarrollo

de la retinopatia diabética se plantean seis procesos fisiopatolégicos basicos:

1. Pérdida de la funcidn de pericitos en los capilares retinianos.

N

Ensanchamiento de la pared capilar para formar los microaneurismas.

W

Obstruccion de capilares y arteriolas de la retina.

B

Alteracion de la barrera hematoretiniana con incremento de la permeabilidad

vascular capilar.
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5. Proliferacion de neovasos y tejido fibroso.
6. Proliferacion fibrosa y contracciéon del vitreo, hemorragia y desprendimiento por

traccion.

En la diabetes ocurren cambios fisiopatolégicos; se deterioran los de autorregulacion
del flujo sanguineo ocular por alteraciones en el sistema nervioso autbnomo; existe una
disminuciéon de la velocidad sanguinea motivada por una mayor viscosidad,
degeneracion de pericitos y dilatacion capilar y venular. Se produce un aumento de la
permeabilidad de los vasos con salida de plasma y proteinas ocasionando lesion
endotelial cambios hematoldgicos: afecta a los elementos formes de la sangre y a la
viscosidad del plasma. Al disminuir el flujo sanguineo los hematies se agregan llegando
a obstruir la circulacion. En la diabetes el hematie pierde la capacidad fisiologica de la
deformidad, pues su membrana se hace rigida, existe un incremento de la viscosidad
sanguinea por un aumento del fibrinégeno y las globulinas, por lo que en la diabetes
existe un estado de hipercoagulacion, los agregados de plaquetas y hematies pueden
no pasar a través de capilares, ocasionando los exudados algodonosos y cuando las
oclusiones son en arterias de mayor calibre ocasionan cambios hipéxicos en la retina.
Cambios anatomicos: El engrosamiento de la membrana basal de los capilares
retinianos es, en parte, secundaria a la degeneracion de los pericitos, la pérdida
selectiva de pericitos hace disminuir de forma espectacular la sintesis de fibronectina.
Por ello, en la membrana basal predomina la laminina y la fibronectina derivada de las
células endoteliales. También aumenta la cantidad de colageno. La formacién de
colageno tipo | y lll en la membrana basal capilar s6lo se observa en estados de

hiperglucemia. (52, 53)

La hiperglucemia cronica es el agente Unico causante de los cambios patoldgicos
iniciales de los capilares. La expresion varia con el 6rgano. La glicolizacion de la
hemoglobina y la de sustancias extracelulares de la membrana basal del capilar puede
dificultar considerablemente la liberacién y paso del oxigeno de los capilares de la
retina. La retinopatia es una expresion ocular de microangiopatia que ocurre en todo el
organismo. En cuanto a la patogenia se dice que existen cambios en los capilares,
engrosamiento de la membrana basal, lesion de las células endoteliales y proliferacion,

seguido de una deformacion de los hematies, lo cual da lugar a una disminucion del
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transporte de oxigeno. Hay cambios en las plaquetas, originan mayor engrosamiento y
agregacion, como consecuencia de esta falta de perfusién capilar retiniana es la
isquemia retiniana, que a su vez causa hipoxia retiniana, inicialmente localizada en la
periferia media. Los elementos celulares de los capilares retinianos constan de células
endoteliales y pericitos (células murales). Se cree que la reduccion de los pericitos es
responsable de la distension de las paredes de los capilares y de la rotura de la barrera
hematoretiniana interna. Consecuencia de la permeabilidad vascular son la hemorragia
intraretiniana y edema, el cual puede ser difuso o localizado. El edema retiniano difuso
se debe a la dilatacion capilar extensa y extravasacion, el localizado se debe a
extravasacion focal de los microaneurismas los segmentos capilares dilatados. (Segun

el tipo de diabetes seran las manifestaciones clinicas oculares que se presente). (53)

La principal causa de disminucion de la agudeza visual en la poblacién de pacientes
que presentan retinopatia diabética es la presencia de edema macular; que afecta a 29
% del total de los pacientes con méas de 20 afios de evolucion de la diabetes. (54)

La macula es un area ovalada en el polo posterior que mide alrededor de 5 mm de
diametro. Los puntos clinicamente importantes dentro de la macula son la févea, la
foveola y la zona avascular foveal. La févea es una pequefia depresion que mide
alrededor de 1,5 mm de diametro en el borde, la depresidon se debe al desplazamiento
centrifugo de las células de la retina interna. Esta é&rea retiniana altamente
especializada es la que posee mayor agudeza visual.9 La deteccion temprana de la
retinopatia, el edema macular, y el tratamiento precoz son cruciales en el esfuerzo por
reducir la incapacidad visual en pacientes que padecen diabetes.6 Se considera edema
macular a la presencia de engrosamiento de la retina y que se localiza dentro de un
diametro papilar del centro de la mécula. Las células endoteliales, capilares y arteriolas
se presentan hiperpermeables. Hay vaciamiento del plasma, el cual se acumula en el
espacio intersticial. El diagnéstico del edema macular diabético se realiza a través de
biomicroscopia de fondo con lampara de hendidura, la definicion incluye engrosamiento
retiniano y/o exudados duros dentro de un radio de 2 diametros papilares (3 000 p) del
centro de la fovea. (54)

Podemos obtener una medida cuantitativa del engrosamiento macular mediante las

modernas técnicas de tomografia de coherencia 6ptica (OCT). El edema macular puede
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aparecer en cualquier estadio de la retinopatia diabética, pero es mas frecuente en las
formas severas. La nueva clasificacion del edema macular diabético proporciona un
manejo sencillo y adecuado en la practica clinica, la clasificaciébn anterior ha sido muy
atil para desarrollar los grandes estudios que han permitido el conocimiento en la
profundidad de la retinopatia diabética, pero dada su complejidad, no se utiliza en la
practica diaria; la nueva clasificacion se apoya en evidencia cientifica. Con respecto al
edema macular, primero se debe determinar su presencia, y posteriormente se
establecen tres grados de gravedad, segun la distancia del engrosamiento retiniano del

centro de la macula. (55-62)

Clasificacion del edema macular segun el grado de gravedad:

a) Leve: Poco engrosamiento de la retina o exudados duros en el polo posterior, pero
distante del centro de la macula.

b) Moderado: Engrosamiento de la retina o exudados duros aproximados al centro de
la macula, pero sin involucrar el centro.

c) c) Severo: Engrosamiento de la retina o exudados duros involucrando el centro de la

mécula. (60)

Actualmente, para el diagnostico y evolucién del edema macular diabético se emplea la
tomografia de coherencia optica (OCT); una técnica diagnéstica por imagen (de no
contacto), que consiste en cortes topograficos micrométricos mediante luz sobre el
tejido a estudiar. Es una herramienta excelente para la deteccion de anormalidades
submaculares, ya que vigila el liquido macular y sirve de guia para el tratamiento con
laser. Antes del OCT sélo se podia detectar el grosor retiniano mediante técnica
cualitativa por oftalmoscopia indirecta, o acudiendo a técnicas mas invasivas como la
angiografia fluoresceinica. Con la nueva técnica lo podemos medir de forma cuantitativa
y podemos observar caracteristicas anatomopatoldgicas en cada caso y establecer el

pronéstico. (60)

El tomografo de coherencia 6ptica es fundamentalmente un nuevo tipo de medio
diagnéstico de imagenologia modificada; con alta resolucion, escala de micrones de
cruce seccional o tomografia de imagen de las microestructuras de tejidos biolégicos

internos. La OCT es un analogo del ultrasonido modo B, pero usa luz en vez de sonido.
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Hay muchas diferencias en cuanto a la OCT, que cuantifica el grosor macular y lo
representa en un mapa. Con esta capacidad, es posible obtener la progresion del
grosor de la retina. Las imagenes de OCT del edema macular describen la presencia de
baja reflectividad intraretinal que corresponde a la acumulacién de fluido intraretinal.
Los espacios quisticos del edema macular son evidentes como largas cavidades claras,
los exudados duros son representados con una alta reflectividad intraretinal. La OCT
ayuda también a distinguir entre aquellos pacientes con edema macular diabético que
tienen traccion vitrea; lo que es mas facil y preciso de detectar que con la
biomicroscopia con lampara de hendidura. El mapa de grosor retinal delinea un area
circular de engrosamiento centrado en la févea. Después de la inyecciébn con
triamcinolona la imagen de OCT confirma la resolucion del edema macular porque los
espacios quisticos intraretinales ya no estan presentes, o estan disminuidos y el
contorno retinal se ha normalizado. Por medio de OCT, la méacula es rastreada y se
obtienen 600 puntos de rastreo, los que son representados como un mapa de grosor
retinal. En presencia de enfermedades maculares ha revelado varios hallazgos que
pudieran ser Utiles en la interpretacion de los cambios fisiopatolégicos en diferentes
enfermedades. (60-62)

El tratamiento del edema macular es limitado y en parte controvertido. Los tratamientos
permiten retrasar o mejorar las complicaciones de la retinopatia, entre ellos el edema
macular quistico, pero no son capaces de prevenir su aparicion. El empleo de la foto
coagulacién con laser es uno de los avances mas importantes en la oftalmologia; se
utiliza laser de accion térmica que produce una necrosis celular, desnaturalizacion de
las proteinas y coagulacion intravascular. El laser de argon es el mas utilizado. Tras
estudios clinicos de distribucion aleatoria han determinado que la foto coagulacion es
claramente beneficiosa; el tratamiento mas adecuado para los pacientes con edema
macular, pues reduce el riesgo de pérdida visual moderada en 50 % o mas y aumenta
la posibilidad de obtener solo una pequefia mejoria visual. Por eso, se impone la
busqueda de otros medios terapéuticos que puedan sustituir o apoyar la foto
coagulacion con laser (FCL) en el tratamiento de la retinopatia diabética no proliferativa
(RDNP) y el edema macular. Entre estas nuevas vertientes, la anti angiogénesis tiene
un papel preponderante. Entre las sustancias antiangiogénicas y antiinflamatorias estan

los esteroides de accion prolongada, especificamente la triamcinolona aceténida
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(kenalog 40), esteroide dotado de potente, insoluble y duradera accién retardada
antiinflamatoria hormonal y metabdlica, que esta ganando mucha popularidad por los
resultados notables en el tratamiento del edema macular. Los resultados a corto plazo
demuestran un tratamiento eficaz, aunque no exento de complicaciones (aun en
estudio). La capacidad antiangiogénica y antiinflamatoria del acetato de triamcinolona a
nivel local es conocida. Se ha demostrado en estudios en vitro y en vivo que el efecto
intravitreo de la triamcinolona estimula la produccion de matriz extracelular en las
células del endotelio vascular, disminuye la permeabilidad vascular y estabiliza la
barrera hematoretiniana, inhibe la angiogénesis y la proliferacion de células
inflamatorias. (60-62)

Un importante avance en oftalmologia lo constituyd el empleo del laser en el tratamiento
de la RD. La primera revolucion terapéutica surgid al observar que las cicatrices
corioretineanas parecian proteger el desarrollo de la enfermedad proliferativa, y basado
en esto, se intentdé un efecto similar, tratando con laser la retina. Se comprobé asi la
eficacia de la fotocoagulacion panretineana, que fren6 el avance de la RDP. La
fotocoagulacion laser (FCL) es indicacion absoluta en la RDP sin y con CAR, para lo

cual se emplean laseres de efecto térmico. (63-70)
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METODO
Tipo de estudio:

Se realizé un estudio longitudinal, prospectivo para aplicar una estrategia terapéutica en
el adulto mayor con retinopatia diabética, que permitiera el mejoramiento de la calidad
visual de los mismos; en pacientes que asistieron a consulta especializada, en el
servicio de Oftalmologia del Hospital Provincial General Docente: “Dr. Antonio Luaces

Iraola”, de Ciego de Avila, en el periodo comprendido entre enero y diciembre de 2010.
Universo y Muestra:

El universo estuvo constituido por 235 pacientes diabéticos y la muestra estuvo
constituida por 180 pacientes con RDNP severa a RDP y edema macular, atendidos en
la consulta especializada de esta patologia, los cuales aceptaron formar parte de esta
investigacion (Anexo 1). A los mismos se les realiz6 un examen fisico oftalmologico
completo en una consulta creada al efecto, en el periodo comprendido entre febrero y
diciembre de 2010.

Se tuvieron en cuenta los siguientes criterios:

Criterios de inclusion:

Edad: mayores de 60 afios.

Que acepten formar parte de esta investigacion.

Con transparencia de los medios refringentes capaz de permitir el estudio del

fondo de ojo.

Con RDNP severa a RDP y/o edema macular que requirieran tratamiento.

Criterios de exclusion:

e Edad: menor de 60 afios.
e Que no acepten formar parte de esta investigacion.

e Con patologias que impidan visualizar los detalles del fondo de ojo.
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e Que no tuvieran RDNP severa a RDP y/o edema macular que requirieran

tratamiento.
Criterio de salida del estudio:
e Pacientes que no asistieron de forma regular a las consultas.

Procedimiento:

La estrategia empleada (Anexo 2) consistio en la implementacion de un programa de
intervencion educativa donde se impartieron dos talleres a meédicos de atencion
primaria(25 participantes) de las 4 areas de salud de nuestro municipio, para explicar
los sintomas y signos de la retinopatia diabética, asi como la terapéutica requerida al
efecto con el objetivo de aumentar el nivel de conocimientos de estos profesionales y
que enviaran a todos los pacientes diabéticos diagnosticados para su evaluacion
oftalmoldgica y aplicacion de tratamiento oportunamente. Dichos pacientes debian
llevar una remision firmada por el médico que los atendia para de esta forma tener
conocimiento de la utilidad de los talleres impartidos. No obstante aquellos pacientes

gue llegaron a la consulta sin ser remitidos por estos también fueron atendidos.

Se cred una consulta especializada al efecto en el centro oftalmolégico del Hospital
Provincial de Ciego de Avila donde se recibieron los pacientes diabéticos procedentes

de las diferentes areas de salud.

A todos los pacientes se les confeccion6 una historia clinica oftalmoldgica disefiada
por el investigador (Anexo 3) que constituyd la fuente primaria de investigacion. Se
realiz6 un examen oftalmolégico completo de los anexos, el segmento anterior y los
medios refringentes que fueron explorados mediante oftalmoscopia y biomicroscopia
con lampara de hendidura y se realizé examen fundoscopico (oftalmoscopia directa e
indirecta) previa dilatacién pupilar con tropicamida. A la historia clinica oftalmoldgica se

le incorporaron aspectos que influyen en la aparicion y evolucién de la RD.

A los pacientes con retinopatia diabética que segun la clasificacion empleada (ETDRS)
(Anexo 4) se encontraran con una RDNP severa a una RDP y/o edema macular de

moderado a EMCS, se les indicé al efecto oportunamente ya sea la inyeccion
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subtenoniana con Triamcinolona para el edema macular diabético y/o tratamiento con

laser (panfotocoagulacion para la RDNP severa 'y RDP, o rejilla macular para el EMCS).

La estrategia terapéutica se aplicé de la siguiente forma:

Paciente con RDNP severa a RDP: panfotocoagulacién con laser 3 sesiones.
Evaluar la Agudeza visual antes de comenzar el tratamiento y 6 semanas
después de la ultima sesion. Si aparecia alguna complicacion se trataba en
correspondencia.

Paciente con edema macular moderado: inyeccion subtenoniana de
Triamcinolona (1 ml) 3 sesiones con un intervalo de 21 dias entre ellas, y
evaluacion de la agudeza visual mejor corregida (Avmc), antes de la
aplicacion del tratamiento y 6 semanas después de la ultima sesion. Si no
existia mejoria de la AVmc se le aplicaba tratamiento con laser focal o Rejilla
macular.

Paciente con EMCS se le aplicaba inyeccion subtenoniana de Triamcinolona
(1 ml) en tres sesiones y ademas Grid o rejilla macular con laser. Se realizaba

Avmc antes y después del tratamiento igual que en los anteriores.

La recepcion de las remisiones de los médicos de la atencion primaria de
salud, la Avmc y los resultados clinicos del tratamiento con el laser fueron los
parametros que permitieron evaluar la efectividad de la estrategia terapéutica

aplicada en los pacientes estudiados.

Descripcion operacional de variables:

Procedencia de los pacientes: Expresada en: procedentes de la atencion

primaria de salud (remitidos por médicos que  participaron en los talleres) y

pacientes que vinieron espontaneamente a consulta.

Edad: Expresada en afos cumplidos por el paciente, se dividieron en grupos

segun se aprecia a continuacion:

60 - 69 afios.
70 - 79 afos.
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X/
L X4

X/
L X4

2 80 afnos.

Sexo: Segun condicion biolégica del paciente:

Masculino (M).

Femenino (F).

Antecedentes patolégicos personales: Se recogieron segun las
enfermedades referidas por los pacientes en la historia clinica.

Antecedentes patoldgicos oculares: Se incluyeron el glaucoma, la catarata,
miopia, desprendimiento de retina, asi como la no existencia de antecedentes
oculares patoldgicos.

Grados de retinopatia diabética: Para dar salida al objetivo tres se utilizé la
clasificacion de la retinopatia diabética y el edema macular ETDRS. (Anexo 4).
(91)

Tratamiento con triamcinolona: Se aplicé inyeccion subtenoniana de
Triamcinolona a los pacientes con edema macular diabético de moderado a
severo en 3 dosis con intervalos de 21 dias entre ellas, previo a ello, la
realizacion de una refraccion dindmica para evaluar la evolucion de la agudeza
visual y el control de la tensién ocular vigilando la hipertension ocular como

posible complicacién del tratamiento.

Tratamiento con laser: Se realizé Panfotocoagulacion con laser a los pacientes
con retinopatia diabética nom proliferativa severa a proliferativa, y Grid o rejilla
macular a los pacientes con edema macular severo que no mejoraba con la

inyeccion de triamcinolona subtenoniana o tratamiento con laser focal.

Efectos del laser: Se determind la regresién de los neovasos y desaparicion de
las hemorragias retininianas, asi como la no aparicion de nuevos neovasos en
los pacientes con retinopatia proliferativa. También se evalud la regresion del
edema macular apoyandonos ademas en la agudeza visual mejor corregida que
se realizaba evolutivamente después de cada sesién al término de 6 semanas de

las mismas.
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Se evalud de acuerdo con la tutora el efecto de la PFC de la siguiente forma:

X/
L X4

Bueno: Cuando hay regresion de los neovasos, desaparicion de la hemorragias,
en un periodo de 6 semanas posterior a la Ultima sesion de tratamiento.

Regular: Cuando hay estabilizacion de los signos.

Malo: Cuando hay empeoramiento de los signos o alguna complicacibn como

desprendimiento de retina, hemorragias vitreas u otras.

Agudeza visual (AV) mejor corregida( Av mc): Se midio la agudeza visual con
correccion, se evalu6 por acuerdo de la autora con la tutora, de la siguiente

forma:

Buena (B): cuando al realizar la refraccion dinamica el paciente alcanzé una AV
igual o superior a 0.5.

Regular (R): cuando la AV se encontraba entre 0.2 y 0.4.

Mala (M): cuando la AV resulté ser inferior a 0.2.

Se evalud antes y después del tratamiento con laser.

Nivel de satisfaccion: Al finalizar el tratamiento se aplicé a los pacientes una
encuesta de satisfaccion (Anexo 5), se evalu6 con ella el nivel de satisfaccion de
los pacientes con el tratamiento empleado.

De acuerdo comun entre la autora y la tutora se consideré como:

Alto nivel de satisfaccion: Si el 80 porciento de los pacientes referian haber
mejorado su calidad de vida y se sentian satisfechos con el tratamiento recibido.
Medio nivel de satisfaccion: Si entre el 50 y el 80 porciento de la muestra referia
haber mejorado su calidad de vida y se sentian satisfechos con el tratamiento
recibido.

Bajo nivel de satisfaccion: Si menos del 50 porciento de la muestra referia haber

mejorado su calidad de vida y se sentian satisfechos con el tratamiento recibido.
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Control semantico:

Biomicroscopia: (con LH L-0169): es un proceder que permite, mediante el
aumento con un microscopio, visualizar con precision las estructuras situadas en
el segmento anterior del globo ocular (previa dilatacion pupilar). Y con auxilio de
la lente de Goldmann se precisan los detalles de la macula.

Fundoscopia: (con oftalmoscopio de Heime K-180) es un procedimiento que se
emplea para visualizar de forma directa el fondo de ojo (previa dilatacién pupilar)
(45).

Tonometria por aplanacién: Mide la fuerza aplicada por unidad de superficie,
se basa en el principio de Imbert-Fick, segun el cual: la presién en el interior de
una esfera ideal seca y de paredes frias es igual a la fuerza necesaria para
aplanar su superficie dividida por el &rea de aplanacion (45).

Agudeza visual mejor corregida (AV): es la vision que es capaz de alcanzar el
paciente a una distancia determinada, se toma con proyector NIDEK y optotipos
de Snellen para la vision a distancia (6 metros) y con cartilla de Jaeger para la
vision proxima (33 cm).

Refraccion dinamica: Procedimiento por el cual se caracteriza y certifica un

error optico natural (45).

Anélisis de Datos:

Los datos recogidos en la planilla se procesaron a través de un microcomputador

PENTIUM IV, que utiliza el programa Windows 7. La informacion se presentd en forma

de tablas elaboradas al efecto, se realiz6 una descripcion sistematizada de cada una

por separado, con expresion de las frecuencias absolutas y relativas de las variables

estudiadas y como unidad de medida de la informacion se utilizé el porciento (%), lo

gue permitié llegar a conclusiones en correspondencia con los objetivos propuestos en

la investigacion. Se redactdé un informe final, donde se tuvo en cuenta las normas

establecidas para la elaboracion de un proyecto de investigacion.
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ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS.

Tabla 1: Procedencia de los pacientes.

PROCEDENCIA DE LOS
No %
PACIENTES.
Rgmls!on de atencion 203 86, 38
primaria de salud.
Espontaneo. 32 13, 62
Total 235 100

Fuente: Planilla de recoleccion del dato primario.

La relacion hospital — policlinico ha sido un objetivo encomiable del sistema de salud
cubano, por lo que recibir los pacientes remitidos correctamente desde las areas de
salud constituye un logro importante. De los 235 pacientes diabéticos atendidos en la
consulta especializada de Oftalmologia, creada para la evaluacion y manejo del
paciente diabético, 86, 38 % fueron remitidos por los médicos de atencion primaria que
habian participado en los dos talleres educativos que se ofrecieron como parte de la
estrategia de intervencién (Tabla 1). Este dato antes de realizar el presente estudio era
imposible conocerlo pues no existia un método organizado de trabajo como el trazado

en esta investigacion.

Tabla 2: Distribucion de pacientes segun edad y sexo.

Masculino Femenino Total
Edad No % No % No %
60-69 39 21,67 64 35,56 103 57,23
70-79 22 12,22 38 21,11 60 33,33
280 6 3,33 11 6,11 17 9,44
Total 67 37,22 113 62,78 180 100

Fuente: Planilla de recoleccion del dato primario.
El sexo femenino aporté 113 pacientes (62, 78 %), y el grupo de edad de 60 a 69 afios

103 pacientes (57, 23%). Estos resultados coinciden plenamente con los de otros

investigadores como Pereira Delgado que en su serie obtuvo que de los 203 pacientes
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estudiados 58,6 % pertenecia al sexo femenino y 41,4 % al masculino; la edad
promedio de los pacientes fue de 61,8 afios + 12,7; la edad al comienzo de la diabetes
fue de 50,5 afios + 13,5 y el tiempo de evolucién de la enfermedad de 11,2 afios + 7,5.
(77). (Tabla 2)

Tabla 3: Distribucion de pacientes segun antecedentes patoldgicos personales y edad.
60-69 afios [ 70-79 aflos | 280 afos Total
No % No % |[No|l % | No %
HTA 59 (32,78 17 (9,44 | 2 (1,11 | 78 | 43,33
HIPERCOLESTEROLEMIA| 18 10 6 |333|1]056| 25 | 13,89

APP

CARDIOPATIA. ISQ 4 1222 2 |111]| - 6 3,33
Total 81 45 | 25 |13,88| 3 |1,67| 109 [ 60,55
Fuente: Planilla de recoleccion del dato primario. n= 180 pacientes.

La hipertension arterial afecta al 20 % de la poblacion adulta; aunque su prevalencia en
los pacientes DMID y en los DMNID es discutida, existen estudios que demuestran un

aumento de la frecuencia de la HTA en los DMID. (74)

El APP que mas frecuentemente presentaron los pacientes estudiados fue la HTA (43,
33%) predominando en el grupo de edad de 60 a 69 afos con 59 casos (32, 78%) lo

cual coincide con estudios de otros autores. (74) (Tabla 3)

Segun Rodriguez Villalobos, la retinopatia diabética (RD) es reportada en los paises
desarrollados como la primera o segunda causa de ceguera legal, y en Cuba es una de
las principales. Su patogenia es multifactorial; la presencia de hipertension arterial

(HTA) se informa como factor agravante de la RD. (71-73)

Por otra parte, se ha observado una estrecha relacion entre la hipercolesterolemia y la
hipertension arterial, que si coinciden con la diabetes mellitus (DM) y se convierten en

un factor de riesgo cardiovascular que empeora el estado diabético. (74)

Se ha sugerido una relacion entre HTA y el desarrollo de RD en los DMID y los DMNID.

En los pacientes DMID se desconoce en realidad, si una tension arterial elevada es
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importante en la etiologia y progresion de una RD, y por otra parte, esta el hecho de
que la RD a menudo aparece en pacientes DMID que son normotensos. También se
plantea la relacion entre HTA y la gran frecuencia de RD severa en pacientes de edad
avanzada con DMNID, por lo que algunos autores consideran desfavorable la influencia

de la tension arterial elevada sobre la retinopatia diabética. (75,76)

Otros autores que han investigado al respecto en sus resultados muestran que la
hipertension arterial (HTA) estuvo presente entre 65y 70 % en todos los tipos de RDP.
(77)

La HTA se asocio con las formas mas graves de RD. Klein y otros sefialan que la HTA
se relaciona con la aparicion y empeoramiento de la RD. Estudios multicéntricos, como
el EURODIAB y el UK Prospective Diabetes Study (Estudio prospectivo de diabetes en
ucrania) (UKPDS) mostraron que el control estricto de la presion arterial en los
pacientes diabéticos tipo 2 es beneficioso sobre el curso de la retinopatia, pues reduce
su progresion en 34 % y disminuye la pérdida visual en 47 % a los 9 afios. La
asociacion de nefropatia diabética con la aparicion de formas graves de RDP y edema
macular ha sido demostrada en diversos estudios. Klein y otros plantean que la relacion
entre la microalbuminuria y la RD podrian deberse a la HTA presente en ambas
entidades. (50)

En el estudio realizado por Maria Uzcategui se muestra la asociacion de las
enfermedades sistémicas y oculares consideradas como factor de riesgo (FR) en
relacion con el tipo de RD. Nuevamente la obesidad y la HTA fueron las mas
representadas (21,4 % de obesos con RD no proliferativa (RDNP) y 0,8 % con RD
proliferativa). El mismo comportamiento tuvo la HTA (20,9 % de hipertensos con RDNP
y 1,4 % con RDP). La dislipidemia ocup6 el tercer lugar entre los pacientes que
padecian RDNP, mientras que en aquellos con RDP compartié el segundo con la
obesidad. (75)

Segun Valdés Crespo y Gonzalez, mas de la mitad de los diabéticos padecen de HTA,
enfermedad que ha sido reconocida como el marcador de riesgo cardiovascular y
vascular en general mas importante en este tipo de pacientes y en aquellos con riesgo

de aterosclerosis, entidades clinicas todas en la que subyace un mismo mecanismo
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fisiopatogénico (el dafio de la microcirculacion), que conlleva a una morbimortalidad

elevada y precoz. (45)

La hipercoclesterolemia estuvo representada por 25 pacientes en esta serie lo que
coincide con otros estudios realizados acerca de la dislipidemia en pacientes con DM
qgue han demostrado que niveles altos de colesterol se asocian con la presencia de
exudados en la retina. Klein y otros, han publicado un estudio en el que relacionan la
presencia de exudados duros con niveles altos de lipoproteinas A y de baja densidad.
Con respecto a los niveles altos de triglicéridos, se ha publicado su asociacién con la
apariciéon de RDP en pacientes con DM tipo 1, debido a que la ateroesclerosis de las
arterias carotida interna y oftalmica seguida de estenosis puede provocar por si misma

hipoxia e isquemia de la retina. (50)

Tabla 4: Distribucion de pacientes segun APO.

APO No %
GLAUCOMA 5 2,78
DR 7 3,89
CATARATA 94 52,22
CARCINOMA CONJUNTIVAL 1 0,56
SIN ANTECEDENTES 86 47,78
Fuente: Planilla de recoleccion del dato primario. n= 180 pacientes.

Se constato la catarata como antecedente mas frecuentemente presentado (52, 22 %).
(Tabla 4)

Los factores de riesgo (FR) clasicos que intervienen en la aparicion de la RD, asi como
en su evolucion: tiempo de evolucion de la DM, edad del enfermo, control metabdlico
(se consideran tres 0 mas afos de control metabdlico estricto para demostrar un efecto
favorable sobre la retinopatia), cirugia de catarata, rubeosis del iris, tabaquismo,
alcoholismo, hipertension arterial (HTA), neuropatias asociadas, anemia y embarazo,

han sido mas o menos referidos en la literatura. (66-71)
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Un enfoque mas actual, considera que existen enfermedades oculares como el
glaucoma primario de angulo abierto (GPAA), la atrofia del nervio Optico, la retinosis
pigmentaria, la oclusion de la arteria central de la retina (OACR), la miopia superior a -5
dioptrias y la atrofia coriorretiniana extensa que disminuyen la prevalencia de RD. Las
teorias que sustentan este enfoque plantean que estas enfermedades tienen en comun
que el ojo afectado precisa un menor aporte de oxigeno lo que pudiera ejercer cierto
efecto protector.(78)

En esta serie vemos que la catarata fue el mas reportado, lo cual se debe a que
causado por el descontrol metabdlico, las fibras del cristalino sufren transformaciones
gue la llevan a desarrollar catarata precozmente, este resultado coincide con el de otros

autores. (74)

Uzcétegui en su investigacion mostrO que existia asociacion entre los diferentes
factores protectores oculares y el tipo de DM y de RD, respectivamente. Se muestra un
alto porcentaje de diabéticos con GPAA (DMNID [32,3 %] p < 0,05y DMID [12,8 %)]). Lo
mismo ocurrioé con la OACR que present6 un efecto protector bajo, 5,3 % en DMID y 8,0
% en DMNID. Otro factor protector ocular estudiado fue la miopia de mas de -5
dioptrias. El 18,4 % de estos pacientes no padecian RD, de los cuales el 2,2 % tenian
DMID y el 20 % DMNID. La retinosis pigmentaria y la atrofia 6ptica fueron las menos se

presentaron en nuestra serie. (75)

El glaucoma se reportdé en 5 casos en esta serie, que aunque es una cifra baja, esta
enfermedad se considera como un factor protector de la RD y coincide con otros

estudios que tienen la controversia de que si es 0 no protector. (76)
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Tabla 5: Relacion de los ojos segun grados de retinopatia y edad.

Grupos de edad
Grados
60- 69 afos 70-79 afos =>80 afos Total
de RD
No % No % No % No %
RDNP
9 2,5 74 20,56 12 3,33 95 26,39
severa
RDP
CON 53 14,72 41 11,39 17 4,72 111 30,83
CAR
RDP SIN
146 40,56 5 1,39 3 0,83 154 42,78
CAR
EMCS 47 13,06 35 9,72 25 6,94 107 29,72
EM
17 4,72 27 7,5 71 19,72 | 115 31,94
moderado
Fuente: Planilla de recoleccion del dato primario. n= 360 ojos.

El tiempo de evolucién de la DM, es un indicador importante de riesgo para la aparicion
y agravamiento de la RD.

La RDNP severa predominé en el grupo de 70 a 79 afios con 74 ojos (20, 56 %),
mientras que la RDP sin Caracteristicas de Alto Riesgo(CAR), mayoreo el grupo de 60
a 69 afios con 146 ojos. Por su parte el EMCS se present6 en 47 ojos de los pacientes
diabéticos estudiados, del grupo de 60 a 69 afios (13, 06 %) y el EM moderado en 71
0jos (19,72 %). (Tabla 5)

Los pacientes analizados tenian mas de 10 afios de evolucion de la enfermedad (DM),
por lo que los resultados obtenidos en esta investigacion respecto al agravamiento de la
retinopatia en relacién con la edad, se avalan con el criterio de varios autores que
plantean que, el tiempo de evolucion de la DM, es un indicador importante de riesgo
para la aparicion y agravamiento de la RD, complicacion practicamente ausente en

diabéticos tipo 1 de menos de 5 afios de evolucion, mientras que en diabéticos tipo 2
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de menos de 10 afos, puede estar presente cuando hay un diagnéstico tardio o
asociado a otros factores de riesgo (HTA, nefropatia, dislipidemia y mal control
metabdlico), por ello se recomienda el examen oftalmologico en los diabéticos tipo 1

con mas de 5 afnos de la enfermedad y en los tipo 2 al diagndstico.(79)

Segun otras series investigativas la prevalencia de EM en la poblacion diabética varia
de forma significativa, se sitla en 9 %. Con la progresion del sindrome diabético y la
consecuente evolucion de la RD puede situarse en 38 % en las formas no proliferativas

(moderadas o severas) y hasta 71 %, en los casos de RDP. (78)

Cardona en un estudio en Santiago de Cuba con 500 pacientes diabéticos de mas de
10 aflos de evolucion encontrd la prevalencia de retinopatia diabética de 38,3 x 1 000,

correspondiendo a la no proliferativa una tasa de 34,2 y a la proliferativa 4,6. (78)

En estudios realizados por otros autores como el de Chacin Luis se comprobd que la
RD puede estar presente en el momento del diagndstico clinico de la DM 2, y se
observo que 7 % de los pacientes tenia algun tipo de RD, incluso 1 de ellos de tipo
proliferativa. Estos resultados podrian explicarse en parte por el hecho de que la DM 2
constituye aproximadamente 90 % de la totalidad de las personas con DM, y por lo
tanto la frecuencia de RD es mayor en este grupo de pacientes. Por otra parte, los
diabéticos tipo 2 pueden llevar muchos afios de grados y severidad variables de
intolerancia a la glucosa antes de que se realice el diagnéstico clinico, por lo que los
picos de hiperglucemia posprandial crénica y sus consecuencias metabdlicas serian
causantes del dafio microangiopatico retiniano, el cual puede agravarse por la
presencia de hipertension arterial previa al diagnéstico clinico de la DM y la posibilidad
de que el control de esta ultima no haya sido el mas adecuado,(79) precisamente en la
investigacién que se discute, la HTA fue el APP, més presentado por los pacientes, lo
cual favorecio evidentemente a que sufrieran los dafios de la RD mas profundamente,
asi como la afeccion microangiopatica agudiza la extravasacion de liquido y el

incremento del edema macular.
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Tabla 6: Distribucién de ojos segun los grados de RD y el tratamiento empleado.

RDNP |[RDP CON| RDP SIN EM

Tratamiento severa CAR CAR EMCS moderado

No| % [No| % [No| % No % |[No| %

PFC* 95(26,39|111|30,83|154 (42,78 - - - -
FOCAL - - - - - - - - 37 110,28
GRID MACULAR | - - - - - - 107 |29,72| 65 | 18,06
TRIAMCINOLONA| - - - - - - - - 222161,67

Fuente: Planilla de recoleccion del dato primario. n=360 ojos

Panfotocoagulacion (PFC)*

A todos los pacientes se les aplicd tratamiento, tanto para la RD como para el EM
segun correspondiera, e incluso como un mismo paciente podia padecer los dos
eventos se le traté al efecto. Aquellos pacientes que formaron parte del universo y no
asi de la muestra, pues solo tenian RD leve o moderada se les mantuvieron el
seguimiento en consulta y el control metabdlico con dieta, para actuar con ellos en el
momento indicado. A los 360 ojos con RDNP severa a proliferativa se le realizo
panfotocoagulacion con laser. Mientras que aquellos que tenian edema macular ya sea
como Unica dolencia o asociado a la retinopatia diabética recibieron tratamiento
inicialmente con inyeccion subtenoniana de triamcinolona (222 ojos), de ellos 13 ojos
mejoraron el edema lo cual se evidencié por la mejoria de su agudeza visual, razén
esta que llevé a no aplicarles otro tratamiento, 37 necesitaron aplicacion focal del laser
y 65 Grid macular, por su parte los 107 ojos que tenian EMCS fueron tratados con Grid
macular. (Tabla 6)

Un importante avance en oftalmologia lo constituyé el empleo del laser en el tratamiento
de la RD. La primera revolucion terapéutica surgié al observar que las cicatrices
coriorretineanas parecian proteger el desarrollo de la enfermedad proliferativa, y
basado en esto, se intentd un efecto similar, tratando con laser la retina. Se comprob6

asi la eficacia de la fotocoagulacién panretineana, que frend el avance de la RDP. La
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fotocoagulacion laser (FCL) es indicacion absoluta en la RDP sin y con CAR, para lo

cual se emplean laseres de efecto térmico. (80)

Los 4 estudios mas importantes referentes a la evolucion y tratamiento de la RD: el
Diabetic Retinopathy Study (Estudio de retinopatia diabética)(DRS), el Early Treatment
Diabetic Retinopathy Study(Estudio del tratamiento temprano de la retinopatia
diabética)(ETDRS), el Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study (Estudio sobre vitrectomia
en la retinopatia diabética) (DRVS) y el Diabetes Control and Complications Trial
(Estudio sobre el control y complicaciones de la diabetes)(DCCT), han sentado las
bases del manejo de la RD y mejorado su prondstico. (80- 84)

Est4 demostrada la eficacia de la fotocoagulacién en la RDP para la prevencion de la
pérdida visual, el DRS demostrd que la fotocoagulacién disminuye en un 50 % el riesgo
de pérdida visual severa, especialmente en pacientes con RDP de alto riesgo. Tanto en
el DRS como en el ETDRS se confirm6 que la fotocoagulacién es beneficiosa para
evitar la progresion de la pérdida visual, pero no revierte la vision perdida, la cual suele
deberse a hemorragias retinianas y vitreas, o desprendimiento de retina (DR) traccional,
y muchos de ellos pueden quedar ciegos o necesitar cirugia (vitrectomia). Los
pacientes fotocoagulados pueden perder 1 6 2 lineas de visidén, disminuir la visién
nocturna, de colores y el campo visual, pero al comparar los riesgos versus beneficios,

la inclinacion es hacia la realizacién del tratamiento con FCL. (10)

Tabla 7: Resultados visuales del tratamiento del edema macular.

RESULTADOS VISUALES

TIPO | MEJORIA MEJORIA MEJORIA
DE | VISUAL 1 VISUAL 2 VISUAL 3 >IN ) TOTAL
LASER| LINEA LINEAS LINEAS MEJORIA.

No [ % No % |[No| % |[No| % No %
GRID | 18 [ 8,11 | 111 50 |39 |1757| 4 | 1,80 | 172 | 77,48
FOCAL| 3 [1535| 29 |13,06| 5 | 2,25 | - - 37 | 16,67
TRIAM. [ - - 6 270 | 7 | 3,15 |209| 94,14 | 222 100
Fuente: Planilla de recoleccion del dato primario. n= 222 0jos
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El edema macular (EM) constituye la causa mas comun de disminucion de la agudeza

visual (AV) central en pacientes con RD. (85)

De los 222 ojos de pacientes tratados 13 tuvieron un mejoria visual considerable y
alcanzaron la unidad de visiébn, por lo que no requirieron de otro tratamiento, sin
embargo 209 ojos (94, 14%) no tuvieron mejoria con esta técnica lo cual se debi6 a
mal control metabdlico de los mismos y que ademas la inyeccidon subtenoniana de
traimcinolona no es el antiangiogénico ideal, pues su absorcion, vida media y
biodisponibilidad es menor que en la inyeccidn intravitrea. Por otra parte existen otros

antiangiogénicos de mayor potencia que no estan a nuestro alcance. (57) (Tabla 7)

Los ojos que no mejoraron su agudeza visual recibieron posteriormente tratamiento con
laser focal en los sitios de extravasacion de liquido, pero sélo se le aplicaron a 37 ojos
(16, 67%), pues para este tipo de tratamiento se requiere de una angiografia
fluoresceinica previa y no se cuenta con este medio diagnéstico en nuestro medio, por
tanto la aplicacion se realiz6 en base a signos clinicos como exudados duros

circinados, etc. De ellos 13, 06 % obtuvo una mejoria visual de 2 lineas.

De los 172 ojos a los que se les aplico el Grid macular, 50 % tuvo una mejoria visual de
2 lineas de vision, y 17, 57% mejoré tres lineas. Sélo 4 pacientes no mejoraron su
agudeza visual, lo cual se debié a mal control metabdlico de los mismos y a que el

EMCS tenia una larga estadia evolutiva.

El origen del edema macular es multifactorial. Se plantea la existencia de una alteraciéon
del mecanismo de bomba retino-coroideo y ruptura de la barrera hematorretiniana
(BHR) interna (endotelio vascular retiniano). Esta ruptura condiciona un acumulo de
fluidos al nivel de la capa de Henle y la nuclear interna. Aunque los estudios con
angiografia fluoresceinica (AF) han resultado esclarecedores para caracterizar y
confirmar el EM diabético, su diagndstico y tratamiento son fundamentalmente clinicos;
se verifica un engrosamiento variable de la retina en el examen con lampara de
hendidura y el empleo de un lente de contacto o de apoyo manual (interpuesta). El
grado de pérdida visual central depende de la exudacion retiniana y de la duracion de la
enfermedad. (85, 86)
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En los casos con edema macular asociado a la RDP, el riesgo del tratamiento aumenta
con la cercania a la macula. Arnall Patz establecié la efectividad de la fotocoagulacién
para reducir el edema macular, y posteriormente el ETDRS confirmd su efectividad en
los casos con edema macular clinicamente significativo. A los 6 meses del ultimo
tratamiento con laser, el resultado fue el siguiente: 37 % mostré la misma agudeza
visual, 31 % mejord la agudeza visual que tenia del tratamiento y 32 % tenia una
vision peor que al inicio del estudio. (85)

El tratamiento del edema macular es limitado y en parte controvertido. Los tratamientos
permiten retrasar o mejorar las complicaciones de la retinopatia, entre ellos el edema
macular quistico, pero no son capaces de prevenir su aparicion. Tras estudios clinicos
de distribucion aleatoria han determinado que la fotocoagulacion es claramente
beneficiosa; el tratamiento mas adecuado para los pacientes con edema macular, pues
reduce el riesgo de pérdida visual moderada 50 % o més y aumenta la posibilidad de
obtener solo una pequefia mejoria visual. Por eso, se impone la busqueda de otros
medios terapéuticos que puedan sustituir o apoyar la fotocoagulacién con laser (FCL)
en el tratamiento de la retinopatia diabética no proliferativa (RDNP) y el edema macular.
Entre estas nuevas vertientes, la anti angiogénesis tiene un papel preponderante. Entre
las sustancias antiangiogénicas y antiinflamatorias estan los esteroides de accién
prolongada, especificamente la triamcinolona acetonida (kenalog 40), esteroide dotado
de potente, insoluble y duradera accion retardada antiinflamatoria hormonal y
metabdlica, que esta ganando mucha popularidad por los resultados notables en el
tratamiento del edema macular. Los resultados a corto plazo demuestran un tratamiento
eficaz, aunque no exento de complicaciones (aun en estudio). La capacidad
antiangiogénica y antiinflamatoria del acetato de triamcinolona a nivel local es conocida.
Se ha demostrado en estudios en vitro y en vivo que el efecto intravitreo de la
triamcinolona estimula la produccion de matriz extracelular en las células del endotelio
vascular, disminuye la permeabilidad vascular y estabiliza la barrera hematoretiniana,

inhibe la angiogénesis y la proliferacion de células inflamatorias. (62,64)

Desde la década de los cincuenta del siglo pasado se comprobd la utilidad
antiinflamatoria de los esteroides, los cuales actlan directamente sobre la célula

endotelial, inhibiendo la produccion endotelial del acido araquidénico, e impidiendo asi
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su metabolizacion y la creacion de mediadores proinflamatorios como las
prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos que a nivel ocular producen permeabilidad
vascular y edema retinal. Su efecto, consiste en disminuir la permeabilidad y estabilizar
la barrera hematorretiniana (BHR); reducen la permeabilidad de la BHR al disminuir la
produccion de prostaglandinas y del factor de crecimiento endotelial (VEFG) y restauran
la BHR al aumentar la expresion de las proteinas ocludina y zénula ocludens-1 en las
uniones estrechas de las células endoteliales. (62- 66)

Los clinicos estan interesados en la administracion intravitrea de este medicamento
debido a su enfoque dirigido, se puede aplicar dosis elevadas sin los indeseables
efectos sistémicos y se conoce exactamente dénde va el medicamento porque se
administra directamente con una jeringa. La inyeccion intravitrea de triamcinolona
acetonida tiene la gran ventaja de la maxima biodisponibilidad en el lugar de accion del
farmaco. Es recomendable alertar a los pacientes sobre los posibles efectos
secundarios, ya que asi, se suele evitar que se preocupen demasiado. La endoftalmitis
es una complicacion poco frecuente y si se produce, Io mas probable es que se trate de
una forma indolora que aparece de tres a cinco dias después de la inyeccion. Dentro de
las posibles complicaciones esta un aumento de la tension intraocular después de la
inyeccién, no obstante el aumento suele ser moderado y raras veces requiere

paracentesis. (66)

Estudios realizados demuestran, que la vida media del acetato de triamcinolona
intravitrea en los pacientes no vitrectomizados es de 18,6 dias y de 3,2 dias en los

pacientes vitrectomizados. (63)

El acetato de triamcinolona es el agente prescrito con mas frecuencia para las
inyecciones intravitreas y actualmente se describen en la literatura un nimero creciente
de patologias en las que la aplicacién de la triamcinolona intravitrea podria ser un arma
terapéutica efectiva, como son: retinopatia diabética proliferativa, edema macular
diabético, oclusion de vena central de la retina y sus ramas, degeneracion macular
exudativa, glaucoma neovascular, uveitis cronica, edema macular cronico en
pseudofaquico, telangiectasias perifoveales, oftalmia simpatica, oftalmopatia isquémica,
edema macular inducido por radiacion, hipotonia ocular cronica preptisica y retinitis

pigmentaria. En general los pacientes no tienen ningun dolor. Una inyeccion puede ser
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suficiente para que se supere el episodio agudo de la enfermedad ocular, pero otros
individuos podrian necesitar una segunda inyeccion si hay recurrencia del edema

macular. (66)

En los dltimos afios el uso de la triamcinolona intravitrea (TIV) se ha incrementado
considerablemente y son muchas las patologias en las que los resultados son
prometedores. Durante décadas las Unicas vias de administracion de corticoides con
efecto a nivel ocular eran la tépica, la oral, la subconjuntival o la subtenoniana. Sin
embargo, en determinadas patologias la concentracion de esteroides en el lugar de
accion no era suficientemente alta para conseguir el efecto terapéutico deseado, o se
asociaba a complicaciones sistémicas derivadas de tratamientos prolongados. Fue
Machemer el primero que sugerir el uso de cristales de cortisona intravitreos para
suprimir de forma local la inflamacion intraocular y la proliferacion de células
intraoculares. Las inyecciones de triamcinolona también estdn ganando aceptacion
porque el medicamento es relativamente barato y parece funcionar bien, ademas, los
efectos colaterales del tratamiento son manejables y puede ser de utilidad en
problemas para las cuales no tenemos muchas otras alternativas. Hay reportes que el
efecto benéfico del tratamiento persiste hasta 2 afios en 0jos con tratamiento repetido.
Se ha comprobado por medio de estudios que tras la aplicacién de triamcinolona
intravitrea han ocurrido cambios en la agudeza visual del paciente, improvisando lineas
por regresion del edema, independientemente del sexo, la edad, pseudofaquia o

tratamiento previo con laser. (62- 66)

Tabla 8: Agudeza visual mejor corregida pre laser y post laser.

Agudeza Visual pre laser post laser
mejor
corregida(Avmc) No % No %
Buena ( mas de 0.5) - - 136 65,07
Regular( 0.2 a 0.4) 106 50,72 69 33,01
Mala (menos de 0. 2) 103 49,28 4 1,92
Total 209 100 209 100
Fuente: Planilla de recoleccion del dato primario. n=209 ojos
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Antes del tratamiento 50, 72 % de los ojos estudiados tenia una AVmc entre 0.2y 0.4y
49, 28 % con una Avmc por debajo de 0.2. Sin embargo luego de aplicado el
tratamiento a estos ojos afectados 65, 07 % alcanz6 una buena AVmcy 33, 01% una
regular, lo cual demuestra la efectividad de este tratamiento para mejorar la calidad

visual del adulto mayor diabético con RD. (Tabla 8)

Estudios realizados por otros autores donde se evaluaba la efectividad del tratamiento
con laser en la RD, obtuvieron resultados similares a los expuestos en esta serie por
ejemplo el realizado por Juana Elvira Maciques del Instituto de Endocrinologia donde
previo al tratamiento la vision normal (0,4 a 1,0) predominé en los pacientes con RDP
sin CAR (65,8 %), y mas de la mitad (59,8 %) de los pacientes con vision subnormal
(0,3 a 0,05) tenian RDP con CAR. Después de tratados, de los 11 pacientes que
pasaron a la forma no proliferativa, 5 eran de vision normal y 6 subnormal. Pasaron a la
ceguera 5 pacientes, de ellos 2 con RDP con CAR (40,0 %) y 3 con RDP avanzada
(60,0 %) (89)

Tabla 9: Efecto de la Panfotocoagulacion con laser en los ojos tratados segun el grado

de retinopatia diabética.

Efecto de la PFC en los ojos tratados

GRADO : _ : :
de RD Regresién Estabilizacion | Empeoramiento Total
e

No % No % No % No. %
RDP con

17 472 83 23,06 11 3,05 111 | 30,83
CAR
RDP sin

119 | 33,06 27 7.5 8 2,22 154 | 42,78
CAR
RDNP

57 15,83 38 10,56 - 95 | 26,39
severa
TOTAL 193 (53,61 | 148 41,12 19 527 360 | 100

Fuente: Planilla de recoleccion del dato primario. n=360 ojos
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Los efectos de la PFC como la regresion o estabilizacion de la RD (fundamentalmente
la primera), deriva en mejoria de la Avmc de los ojos tratados, como plantean varios

autores al respecto (89).

Como se observa en los pacientes con RDP con CAR hubo estabilizacién del cuadro en
23, 06 % de los ojos, mientras que 4, 72 % tuvo regresion del mismo, es decir pasaron
a una RDNP. Por su parte los ojos con RDP sin CAR tuvieron regresion de la
proliferacion en 33, 06% y en la RDNP severa en 15, 83% pasando a estadios
inferiores, incluso a RDNP leve. No se present6 ningun caso en el que desapareciera la
RD lo cual resulta muy dificil por el descontrol metabdlico que sufren estos pacientes,

gue los llevan constantemente al dafio microangiogénico. (Tabla 9)

La fotocoagulacion en la RDP induce regresion de la RD, al eliminar la
neovascularizacion producida por el factor isquémico en la retina y previene la
progresion a estadios mas avanzados (hemorragias masivas, DR traccional, glaucoma
neovascular y ceguera). El beneficio del tratamiento es menor en los pacientes con RD
de bajo riesgo, y su eficacia se ha demostrado en aquellos que se aproximan al alto
riesgo de pérdida visual. (90) La PFC logra estabilizar la retinopatia, frena el avance a
formas de alto riesgo en las que la cirugia se hace infructifera, y puede llegar a la

pérdida total de la vision o del globo ocular. (89)

Estos resultados muestran como el tratamiento oportuno de la RD puede estabilizar o
mejorar la Avmc de los adultos mayores diabéticos y asi su calidad de vida seria

superior, evitando ademas accidentes tan frecuentes en esta bella etapa de la vida.

Finalmente al indagar sobre el grado de satisfaccion de los pacientes se pudo
comprobar que este fue alto, pues 80 % o mas de los pacientes refirieron haber
mejorado su calidad de vida debido a su mejoria visual, y ademas que estaban muy
agradecidos del tratamiento recibido que por demas era la primera vez que se les

efectuaba.
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CONCLUSIONES.

10.

Predominaron los pacientes remitidos por los médicos de atencidén primaria
que participaron en los talleres del programa educativo.

Predominaron los pacientes del grupo de edad de 60 a 69 afos y del sexo
femenino.

El APP que estuvo en mayoria fue la HTA seguida de hipercolesterolemia.

El APO mas presentado por los pacientes fue la catarata.

Se evidencié que la RD se agrava en la medida que avanza la edad de los
pacientes asociado al tiempo de evolucion de la enfermedad.

La PFC fue el tratamiento mas empleado en los pacientes, seguido del Grid
macular.

Hubo una mejoria visual considerable luego del tratamiento laser.

La agudeza visual de los pacientes fue evaluada en su mayoria de buena
después del laser macular.

Los pacientes con RD tuvieron en su mayoria una regresion y /o
estabilizacion de su dolencia con el tratamiento laser adecuado y oportuno.
Por lo que se evaluo6 de bueno el resultado de la aplicacion del laser en estos
pacientes.

Existié un alto grado de satisfaccidon por parte de los pacientes tratados.
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RECOMENDACIONES.

1. Recomendamos extender este tipo de estudio al resto de la provincia.

2. Realizar pesquisaje de retinopatia diabética en este grupo poblacional para
llevarles oportunamente el tratamiento adecuado y con ello mejorar sus
condiciones visuales y su calidad de vida; asi como disminuir el riesgo de
accidentes que esta enfermedad conlleva, por conducir a los ancianos a la

ceguera rapidamente.
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ANEXO 1

CONSENTIMIENTO INFORMADO DE PARTICIPACION

Yo

Doy mi consentimiento para participar como paciente en la investigacion Tratamiento
oportuno de la retinopatia diabética para mejorar la calidad visual del adulto mayor, en
el Hospital Provincial Docente Antonio Luaces Iraola de Ciego de Avila.

Doy fe que la informacion que suministro es veraz, me explicaron que es estrictamente

confidencial y que se utilizara solo con fines cientificos.

Y para que asi conste, firmo la presente a los dias del mes de
del afio
Investigador Paciente
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ANEXO 2.

Programa de intervencion educativa.

Tipo de ensefianza Total
Tema Contenido Con | CTP | Sem | Taller de Fecha Profesor
horas

1- Presentacion del 2h 2h 13/1/2010 | Dra.
programa. Crear Leticia
un ambiente de Verona
confianza, Ugando.
desinhibicion,
explicar sintomas
y signos de la
retinopatia
diabética Motivar
el proximo
encuentro.

2- Explicar 2h 2h 16 /1/2010 | Dra.
estrategia Leticia
terapéutica a Verona
emplear en los Ugando
pacientes
diabéticos.
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ANEXO 3

HISTORIA CLINICA OFTALMOLOGICA
Fecha;

Nombre y Apellidos:

Edad: 60 a 65 afos. ____70a79afos. =>80 afos
Sexo: Masculino Femenino
DireccionParticular

Area de Salud. Médico que remite:

APP

HTA Cardiopatia isquémica____  Hipercolesterolemia

Tiempo de evolucion:

APOculares

___GPAA _ Catarata ___ Miopiasevera _ D.R.

____Carcinoma de Conjuntiva ___ Oclusiones vasculares ____ Sin antecedentes

EXAMEN FISICO

Retinopatia diabética  Si No
RDNP: Leve  Moderada__ Severa___ Muy severa
RDP conCAR____ RDAP sin CAR____

EMCS  EMleve EM moderado__

oD Ol
AV mc
Pre tra-
tamiento

oD Ol
AV mc
Post tra-
tamiento
PO:
FO:

TRATAMIETO:
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ANEXO 4

CLASIFICACION DE LA RETINOPATIA DIABETICA Y EDEMA MACULAR
SEGUN ETDRS. (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) - (Clasificacion

convencional o estdndar, niveles de gravedad) (91)
NO RETINOPATIA DIABETICA

RETINOPATIA DIABETICA NO PROLIFERATIVA (RDNP)
o Leve: Microaneurismas (Ma) ¢/ Hemorragias retinianas (H), Exudados duros y/o
Exudados blandos aislados.

o Moderada: Ma con cualquiera de las siguientes:

o Ma/H moderadas en 4cuadrantes (4 C) o bien severas en menos de 4C.

o  Arrosariamiento venoso (ArV) leve en 1Cuadrante 1(C).

o  Anomalias vasculares intraretinianas (IRMA) leve en 1-4C.

o Severa: Ma asociado a signos de RDNP moderada y/o una cualquiera

o de la regla 4-2-1.

o Ma/H severas en 4C.

o ArV en al menos 2C.

o IRMASs moderadas o extensas en al menos 1C.

o Muy severa: Ma con dos o tres cualquiera de la regla 4-2-1

. RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA (RDP)

o Sin caracteristica de alto riesgo:

o Leve: Neovascularizacion extra papilar (NVE) < 0.5 Diametros Papilares
(DP) o proliferacion fibrovascular aislada.

o Moderada: NVE > 0.5 DP y/o neovascularizacion papilar (NVP) < 0.25 DP
-0.33 DP.

o Con caracteristica de alto riesgo :

o NVP > 0.25 -0.33 DP y/o hemorragias prerretinianas (HP) / hemorragia

vitrea (HV) presentes y neovasos visibles o supuestamente ocultos por las hemorragias.
o Avanzada:
o HP/HV muy severas (no permiten valorar neovasos), DR traccional,
glaucoma neovascular, ptisis bulbi.
Clasificacion del edema macular.
Sin edema macular.
Con edema macular. Engrosamiento y/o exudados en polo posterior.
Leve: Distante de la fovea.
Moderado: Proximo al centro de la macula pero sin comprometer fovea.
Severo: Compromete centro de la fovea.
Con edema macular clinicamente significativo.
Engrosamiento de la retina dentro de las 500 pum del centro de la macula.
Exudados duros con engrosamiento retiniano adyacente a 500 pm o menos del
centro de la mécula.

e ¢ 6 0O OO © o o
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e Zona/s de engrosamiento retiniano de 1 DP o mayor, con alguna parte de la misma
dentro del area comprendida por 1 DP medido desde el centro de la méacula.
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ANEXO 5.
ENCUESTA DE SATISFACCION.

Es muy importante tu participacién en este proyecto, serd provechoso para tu
calidad de vida. Se necesita que respondas cada una de las preguntas

cuidadosamente después de leerlas y pensar cuél es la mejor respuesta y cual es

tu criterio personal.

NO ES IMPRESCINDIBLE QUE ESCRIBAS TU NOMBRE.

1. ¢Ha mejorado tu calidad de vida luego del tratamiento empleado?

Si No

2. ¢Se siente satisfecho con el tratamiento y la atencién recibida?

Si No
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