*

g Universidad

B deValparaiso
CHILE

g‘\-\:

Tecnologia Médica

UNIVERSIDAD DE VALPARAISO
FACULTAD DE MEDICINA
CARRERA DE TECNOLOGIA MEDICA

“Caracterizacion de los pacientes con Retinopatia Diabética
diagnosticados en el Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso

en el ano 2018

Seminario de grado presentado en conformidad a los requisitos para obtener el
grado académico de
“‘Licenciado en Tecnologia Médica con Mencion en Oftalmologia’’

Autoras
Javiera Albornoz Gandara

Constanza Reyes Diaz

Profesor Guia
TM. Daniel Gonzéalez Palma
Profesor Co-guia

TM. Stephanie Silva Contreras

2020



*
-

o Unwersm,ad -:,,\:
N deValparaiso S
CHILE Tecnologia Médica

UNIVERSIDAD DE VALPARAISO
FACULTAD DE MEDICINA
CARRERA DE TECNOLOGIA MEDICA

“Caracterizacion de los pacientes con Retinopatia Diabética
diagnosticados en el Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso

en el ano 2018

Seminario de grado presentado en conformidad a los requisitos para obtener el
grado académico de
“‘Licenciado en Tecnologia Médica con Mencion en Oftalmologia’’

Autoras
Javiera Albornoz Gandara

Constanza Reyes Diaz

Profesor Guia
TM. Daniel Gonzalez Palma
Profesora Co-guia

TM. Stephanie Silva Contreras

2020



AGRADECIMIENTOS

En primer lugar, queremos expresar un profundo agradecimiento a nuestras familias y amigos por su
apoyo, ayuda, comprension y confianza depositada en nosotras durante todo este dificil y arduo

camino, que es la formacion universitaria.

Destacamos el arduo trabajo del TM Daniel Gonzalez y TM Stephanie Silva, por su apoyo primordial

Yy por ser nuestros guias, demostrando la mas sincera disposicion.

Reconocimiento especial a quienes colaboraron e hicieron posible la realizacion de la presente
investigacion, otorgando sus invaluables conocimientos e informacion necesaria para su desarrollo:

TM Javiera Arellano Castillo y a nuestro buen amigo Camilo Zenteno Hermosilla.



DEDICATORIA

Dedicamos este seminario de grado a todas las personas que creyeron en nosotras.



RESUMEN

ANTECEDENTES La Retinopatia Diabética es una microangiopatia progresiva a nivel retinal
causada por la hiperglicemia presente en la Diabetes Mellitus. Dependiendo de sus signos, se clasifica
en Retinopatia Diabética No Proliferativa y Proliferativa. Se estima una prevalencia del 24% en
diabéticos, siendo la tercera causa de ceguera a nivel mundial. Los tratamientos pueden retrasar el
dafio ocular, pero no detenerlo. En Chile, es una patologia perteneciente a las Garantias Explicitas de
Salud. OBJETIVO Caracterizar a los pacientes con Retinopatia Diabética diagnosticados en el
Hospital Carlos VVan Buren de Valparaiso en el afio 2018, analizando las variables de: edad, género,
tipo de diabetes mellitus, niveles de hemoglobina glicosilada, tipo de retinopatia diabética, agudeza
visual, tratamiento y complicaciones oftalmoldgicas asociadas. METODOLOGIA Estudio de tipo
observacional, descriptivo y retrospectivo, en donde se revisaron 345 fichas de pacientes
diagnosticados con Retinopatia Diabética en el afio 2018. RESULTADOS Retinopatia diabética no
proliferativa severa fue el tipo mas frecuente (30,7%), predominando género femenino (53,3%) con
una media de 61,48 afios. En su mayoria pacientes con diabetes mellitus tipo 2, con una media de
8,85% de hemoglobina glicosilada. La vision de rango 0,4 — 0,7, el tratamiento de panfotocoagulacion
y la complicacion de edema macular diabético fueron los resultados mas frecuentes. CONCLUSION
Por la buena agudeza visual y pocas complicaciones oftalmoldgicas, los pacientes estan siendo
oportunamente derivados. La mayoria no tuvo un tratamiento oftalmologico, por lo que cobra gran

importancia el control metabdlico y la educacion de estos pacientes para detener el avance.

PALABRAS CLAVES: Retinopatia diabética, Diabetes Mellitus, Panfotocoagulacion.



ABSTRACT

BACKGROUND Diabetic Retinopathy is a progressive retinal microangiopathy caused by
hyperglycemia present in Diabetes Mellitus. Depending on its signs, it is classified as Non-
Proliferative and Proliferative Diabetic Retinopathy. A prevalence of 24% in diabetics is estimated,
being the third leading cause of blindness worldwide. Treatments can delay eye damage, but not stop
it. In Chile, it is a pathology referenced in the Explicit Health Guarantees. OBJECTIVE To
characterize the patients with Diabetic Retinopathy diagnosed at the Carlos VVan Buren hospital in
Valparaiso in 2018, analyzing the variables of: age, gender, type of diabetes mellitus, levels of
glycosylated hemoglobin, type of diabetic retinopathy, visual acuity, treatment and associated
ophthalmologic complications. METHODOLOGY An observational, descriptive and retrospective
study, in which 345 files of patients diagnosed with Diabetic Retinopathy in 2018 were reviewed.
RESULTS: Severe non-proliferative diabetic retinopathy was the most frequent type (30,7%),
predominantly female gender (53,3%) with an average of 61,48 years. Mostly patients with type 2
diabetes mellitus, with an average of 8.85% glycosylated hemoglobin. The vision of range 0.4 - 0.7,
the treatment of panfotocoagulation and the complication of diabetic macular edema were the most
frequent results. CONCLUSION Due to good visual acuity and few ophthalmological complications,
patients are being opportunely derived. Most of them did not have ophthalmological treatment, reason

why metabolic control and the education of these patients is very important to stop the advance.

KEY WORDS: Diabetic retinopathy, Diabetes Mellitus, Panphotocoagulation.
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CAPITULO 1. INTRODUCCION

La Retinopatia Diabética (RD) es la complicacion oftalmologica més frecuente de la Diabetes
Mellitus (DM), siendo una de las causas mas significativas de compromiso visual debido a su
comienzo silencioso y dafios notorios en etapas avanzadas. La RD es la tercera causa de ceguera a
nivel mundial, pero es la principal causa de pérdida de vision en adultos en edad laboral, y la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima que es la responsable de casi un 5% de los casos

de ceguera en el mundo®.

Por otra parte, la DM constituye un problema de salud a nivel mundial. Segun la Federacion
Internacional de la Diabetes (IDF), en el 2017 se calculé que en América Central y Sur existian 26
millones de personas con diabetes, de las cuales 10,4 millones (40%) no estaban diagnosticados®. Es
importante considerar que la pérdida de vision es 25 veces mas frecuente en diabéticos que en la
poblacion en general, y que hasta el 39% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 11 (DM2), tienen

RD al momento del diagndstico®.

En la RD, la red de vasos sanguineos que irrigan la retina se dafia a causa de la DM, dando lugar a
una pérdida progresiva y permanente de vision. Esta enfermedad puede llegar a estar bastante
avanzada antes de afectar a la vision, por esto es de suma importancia que las personas con diabetes
se realicen examenes oftalmologicos de forma regular. En términos fisiopatoldgicos, la RD se
produce por la hiperglicemia prolongada, la cual causa alteraciones del metabolismo intracelular que
llevan al aumento del sorbitol. Esto produce el engrosamiento de la membrana basal endotelial y la
pérdida de pericitos, los cuales son células que envuelven a los capilares retinales, proporcionando
soporte y una barrera hematorretinal interna. Esta pérdida de pericitos producira, por una parte, la
alteracion de la barrera hematorretinal, filtracion al espacio extravascular, edema macular diabético

(EMD), exudados duros, y, por otra parte, la formacion de microaneurismas por debilidad estructural
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de la pared de los capilares retinales. Lo anterior serd responsable de la isquemia retinal, con el
consecuente desarrollo de neovascularizacién, hemorragias retinales y otras complicaciones como
hemorragias vitreas, desprendimiento de retina traccional (DRT),glaucoma neovascular, EMD e
incluso, ceguera®. Es el EMD quien afecta a la macula y genera el compromiso en la agudeza visual
(AV)®.Segn los signos encontrados en la retina, se clasifica la RD en dos estadios: Retinopatia
Diabética No Proliferativa (RDNP) y Retinopatia Diabética Proliferativa (RDP)®,

Los principales factores de riesgo para el desarrollo de la RD son: duracion de la DM, mal control
metabolico (hiperglicemia), hipertension arterial (HTA) y desconocimiento de la enfermedad®.Un
control metabolico mediante dieta y medicacion, puede prevenir la aparicion de RD en un 76%.

La pesquisa se realiza en pacientes diabéticos mediante la exploracion anual de Fondo de Ojo (FO)
por un Médico Oftalmdlogo®. Una deteccion en etapas tempranas de la RD y adecuado seguimiento,
junto a un control adecuado en los niveles de glucosa en sangre, dieta sana, actividad fisica y una
buena educacion sanitaria del paciente, mejoraran los prondsticos de la enfermedad®. El tratamiento
de la RD depende del tipoy estadio de RD, y de la presencia o no de Complicaciones Oftalmolodgicas
Asociadas (COA). Es importante el tratamiento y diagnostico oportuno, no solo para el paciente, sino
también para el sistema de salud, ya que es aproximadamente 50 veces mas caro tratar a un paciente

con RD que evitar el dafio, y 20 veces mas barato tratarlo en forma temprana que tardia®.

Los exdmenes a realizar para el diagndstico, clasificacion y seguimiento de la RD son exploracion
del FO, Tomografia de Coherencia Optica (OCT) y Angiofluoresceinografia retinal (AFG), los cuales

se complementan entre si para obtener un adecuado registro de la patologia y su evolucion®.

El examen de retina lo realiza un Médico Oftalmologo, y puede ser mediante oftalmoscopia,
biomicroscopia o por el analisis de la retinografia®™.La retinografia, que se refiere a la fotografia de
la retina, se realiza habitualmente con una cdmara no midriatica que tiene la ventaja tedrica de evitar
la dilatacion pupilar gracias al sistema de enfoque con infrarrojos. Es una prueba sencilla, coste-

efectiva, segura y muy comoda para el paciente®.
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La prevalencia de la RD ha ido en aumento en las ultimas décadas debido al mayor nimero de
pacientes con DM, sobrepeso, estilos de vida, mayor sobrevida, entre otros factores. Por otra parte,
el 98% de los diabéticos tipo | y el 60% de los tipo I sufre de RD en algunos de sus grados después
de 20 afios de evolucion de su enfermedad®.

En el afio 2014 se realiz6 un estudio en Chile, en el cual se evaluaron 468 pacientes diabéticos
sometidos al examen anual de FO en el Centro de Salud Familiar (CESFAM) Cordillera Andina,
ubicado en Los Andes. Los pardmetros estudiados fueron: sexo, edad, afios de diagnostico de DM,
presencia de RD y subtipos, y EMD. Tal investigacion mostr6 una prevalencia de RD del 24,7% en
pacientes diabéticos®. Luego en el afio 2017 el Servicio de Salud Metropolitano Sur Oriente
(SSMSO) implementd un sistema de tamizaje via Retinografia digital instalado en la Unidad de
Atencion Primaria Oftalmoldgica (UAPQO) que buscaba analizar la cobertura de tamizaje en pacientes
diabéticos, prevalencia y grado de RD vy caracteristicas demograficas de la poblacion del SSMSO. Se
mostré una prevalencia de RD en 24,6% de los pacientes diabéticos®.

A pesar de estos estudios mencionados, la informacion que existe sobre la RD en Chile es escasa y
no existen suficientes datos de caracterizacion de esta patologia. Dado esto, en el afio 2017 se publica
una carta al editor titulada “Chile necesita mejores estadisticas y mayor cobertura en tamizaje de
RD”, donde se habla de la poca informacion que existe a nivel nacional, considerando que Chile es
el pais latinoamericano con mayor prevalencia de DM. También hace un Ilamado a generar un sistema

de monitoreo y vigilancia de la RD efectivo y de amplia cobertura nacional, entre otras cosas®?.

Es por estos antecedentes y debido a que en Chile la cantidad de diabéticos es considerable, este
estudio busca aportar mas informacion y datos epidemiologicos de la RD. Esto mediante la
recopilacién de distintas variables que caracterizan a los pacientes con esta patologia: edad, género,
AV, tipo de DM, tipo de RD, tratamiento de RD, niveles de hemoglobina glicosilada (HbA1lc) y las
COA.

La investigacion se realizo en el Hospital Carlos Van Buren (HCVB), considerado como uno de los

establecimientos de mayor complejidad a nivel nacional. Este atiende a un gran nimero de pacientes
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y es centro de derivacion de los pacientes que estan dentro de la cobertura del Servicio de Salud
Valparaiso-San Antonio (SSVSA). Cuenta con equipos avanzados para la evaluacion de la patologia

y su seguimiento, los cuales son el tomdgrafo de coherencia dptica y el angidgrafo.

La investigacion establece un antecedente de la salud visual de los pacientes diagnosticados con RD
en el HCVB durante el 2018, mediante un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo

entregando datos epidemioldgicos e informacion Util para el hospital.
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2.1DIABETES MELLITUS

La DM es una enfermedad progresiva, metabdlica y cronica, caracterizada por una hiperglicemia
resultante de defectos en la secrecion y/o accion de la insulina®. La insulina es una hormona
producida en el pancreas que se requiere para transportar glucosa de la sangre al interior de la célula,
por lo que una falta o ineficiencia de ella significard que la glucosa seguira circulando por el torrente
sanguineo, generando hiperglicemia®. La DM se asocia con dafios a largo plazo, disfuncion y fallo

de varios 6rganos, especialmente 0jos, rifiones, nervios, corazon y vasos sanguineos®%).

2.1.1Epidemiologia

La DM es uno de los mayores problemas de salud a nivel mundial, siendo una amenaza que no
diferencia nacionalidad ni clases sociales. La IDF calculd la prevalencia mundial de 425 millones de
personas diabéticas entre 20 y 79 afios en el 2017, de los cuales 26 millones de diabéticos pertenecian
a América Central y Sur. La IDF también estima que en el afio 2045 el numero de diabéticos

ascenderia a 42 millones en América Central y Sur, y 629 millones a nivel mundial@®.

Ademas, la directora de la OMS expreso en su discurso del 2016 que la DM causa cada afio alrededor
de 3,7 millones de muertes a nivel mundial, mientas que la IDF calculé que en el 2017 fallecieron
alrededor de 4 millones de personas de entre 20 y 79 afios por la DM®@12, Se estima que estos niimeros
aumentaran, sobre todo en los paises en vias de desarrollo, debido a las dificultades econémicas y el

envejecimiento demografico que estos experimentan®?,
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Respecto a la prevalencia de la Diabetes Mellitus tipo I (DM1) en Chile, el registro de la
Superintendencia de Salud con los casos incorporados al Plan con Garantias Explicitas en Salud
(GES) en el afio 2016, mostré un total de 1.250 casos*®. Ademas, al extrapolar los datos obtenidos
de un estudio realizado entre los afios 1986 y 2003 a pacientes diabéticos menores de 15 afios de la
region Metropolitana de Chile, se muestra una incidencia de DM1 de 4,02 por 100.000
habitantes/afio®®. La Encuesta Nacional de Salud (ENS) ha demostrado un incremento de prevalencia
de DM2 a lo largo de los ultimos afios. En el afio 2003 se obtuvo una prevalencia del 6,3%, cifra que
en la ENS 2009-2010 aumento a 9,4%\9.

2.1.2 Clasificaciéon de Diabetes Mellitus

Segun la Asociacion Americana de Diabetes (ADA), la diabetes puede ser clasificada en DM1, DM2,
Diabetes Gestacional y otros tipos especificos de diabetes™®. A continuacion, se explican los dos

primeros tipos.

2.1.2.1 Diabetes Mellitus Tipo |

Es un desorden catabolico caracterizado por la destruccion de las células B en los islotes de
Langerhans del pancreas, las cuales son productoras de insulina. La falta de esta hormona genera un
fallo en la regulacion del aztcar en la sangre, lo cual lleva a la hiperglicemia®”®. Al no poder

controlar esta ultima, puede llegar a niveles nocivos provocando dafios en el organismo entero?,

Dependiendo de la forma en que se destruyan las células B, se clasificara en diabetes mediada por
inmunidad y diabetes idiopatica. La primera presenta marcadores autoinmunes como anticuerpos
contra las células de los islotes, la insulina, el autoanticuerpo GAD (antiglutamato decarboxilasa) y
el de la tirosina fosfatasa 1A-2 y 1A-2B%%. En la DM1 idiopatica no hay evidencia de un desorden

autoinmune demostrable ni presencia de marcadores autoinmunes®?,
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I.  Factores de riesgo de la DM1

e Genetica: presencia de determinados haplotipos en la region que codifica para los genes HLA
en el cromosoma 6, y en especial con los alelos HLA DRy DQ®@Y,

e Ambientales: virus tipo Coxsackie, fragmentos de proteinas de la leche de vaca, etc.Y.

e Antecedente familiar: pariente de primer grado con DM1 aumenta el riesgo de padecer la
enfermedad entre 10 a 20 veces??,

e Raza: los caucésicos tienen un mayor riesgo de desarrollar DM1??),

I. Signosy sintomas de la DM1

La DM1 se puede presentar en cualquier edad, con sintomas clasicos y abruptos como poliuria,
polidipsia, polifagia, nicturia, pérdida de peso de rapida evolucion. Ademas de cetoacidosis diabética
caracterizada por deshidratacion, respiracion acidotica y grados variables de compromiso de

conciencia®24),

I11. Criterios de diagnostico de la DM1

Se requiere de uno de los siguientes criterios para el diagndstico de DM1(9:
e Glicemia al azar mayor de 200 mg/dl con sintomas asociados.
e 2 glicemias de ayuno mayor de 126 mg/dl.

e Prueba de tolerancia a la glucosa mayor de 200 mg/dl a las 2 horas.

2.1.2.2 Diabetes Mellitus Tipo 11

En la DM2 el cuerpo es capaz de producir insulina, pero se vuelve resistente a ella, de modo que su
accion es ineficaz. Abarca individuos que tienen resistencia a la insulina y generalmente que tienen

una deficiencia relativa de insulina®).
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Los alimentos ricos en calorias que no son aprovechados se almacenan y acumulan en el tejido graso.
Durante esta situacion, el pancreas tiene una hiperactividad por la alta y constante concentracion de
glucosa en la sangre. Por consiguiente, hay una mayor secrecién de insulina para conservar la
normoglicemia, lo que se denomina hiperinsulinemia’2®. Con el tiempo, se genera resistencia a la
insulina y la respuesta por parte de las células B disminuye debido al agotamiento, favoreciendo la
evolucion progresiva de la hiperglicemia®®2”), Esta ultima progresa paulatinamente afectando los
vasos de manera silenciosa antes de su aparicion clinica. Estos factores son de suma importancia en
la perpetuacion del dafio sistemético. Finalmente, el dafio crénico provocard disfuncion y fallo en

varios 6rganos como 0jos, rifiones, nervios, corazon y vasos sanguineos5.28),

I. Factores de riesgo de la DM2

Factores de riesgo no modificables:

e Edad: la prevalencia de DM2 aumenta a partir de los 45 afios®®,

e Historia familiar/predisposicion genética: los individuos con padre o0 madre con DM2 tienen
un 40% mas de posibilidad de desarrollar esta enfermedad 39,

e Razaletnia: menor riesgo para caucésicos que hispanos, asiaticos y afroamericanos®?,

e Antecedente de DM gestacional: tienen 7,5 veces mayor riesgo de DM2 en comparacion con
mujeres embarazadas de niveles de glicemia normales®?,

e Sindrome del ovarios poliquistico: este sindrome se ha asociado a alteracion en la regulacién

de la glucosa, aumentando asi el riesgo de padecer DM2G9,

Factores de riesgo modificables:
e Obesidad y sobrepeso: un indice de masa corporal (IMC) mayor a 30 kg/m? (obesidad) o IMC
de 25 a 29kg/m? (sobrepeso) G132,
e Sedentarismo: un estilo de vida sedentario reduce el gasto de energia y promueve el aumento
de peso, elevando el riesgo a padecer DM2G132),

e Tabaquismo: el tabaco aumenta riesgo de DM2, proporcional a su consumo®®?),
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e Patrones dietéticos: alto consumo de carnes rojas, lacteos altos en grasa, refrescos azucarados
y dulces®.

e Trastornos de regulacion de la glucosa: también llamados prediabetes o estados intermedios
de hiperglicemia, son tempranas anormalidades del metabolismo de la glucosa®?.

e Condicionantes clinicos asociados a mayor riesgo de DM2: enfermedades coronarias,
insuficiencia cardiaca avanzada, HTA, infarto agudo al miocardio y el ictus@®33),

e Farmacos: tales como glucocorticoides, antihipertensivos, inmunosupresores, antipsicoticos
atipicos, tratamiento de Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH)®9,

e Alteraciones en el desarrollo intrauterino / prematuridad: bebés prematuros y/o bebés con peso

alto o bajo al nacer se asocian a un mayor riesgo de desarrollar DM2 durante la vida adulta®?.

I1.  Signos y sintomas de la DM2

Este tipo de diabetes usualmente no es diagnosticada hasta varios afios después de su inicio, debido
a que la hiperglicemia se desarrolla de manera gradual y en las primeras etapas no es lo
suficientemente severa para que el paciente note los sintomas™®. Aunque los pacientes son
tipicamente mayores de 40 afios y con frecuencia obesos, los sintomas y signos mas comunes de

identificar son poliuria, polidipsia y polifagia®¥.

Otros sintomas y signos de la DM2 incluyen vision borrosa, mareos, fatiga, parestesia e infecciones
en la piel. La vision borrosa se produce como consecuencia de cambios o alteraciones en la retina o
cristalino durante el periodo de hiperglicemia. El bajo volumen del plasma genera debilidad, mareos
y fatiga®3), Parestesias son debidas por la disfuncion de los nervios periféricos tras la hiperglicemia
cronica®). La piel del paciente diabético es seca y se descama facilmente, siendo comuin encontrar
infecciones y prurito®®2%). Ademas, la hiperglicemia y glucosuria (presencia de glucosa en la orina)
favorecen el crecimiento de levaduras, provocando vulvovaginitis por candida en mujeres

diabéticas®.

I11. Criterios de diagnoéstico de la DM2.
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Se requiere de uno de los siguientes criterios para el diagnéstico de la DM2G7):
e Glucosa en ayunas (por lo menos 8 horas) mayor o igual a 126 mg/dL en al menos 2 examenes.
e Glucosa en plasma a las dos horas mayor o igual a 200 mg/dL luego de que se le haya aplicado
una prueba de tolerancia oral a la glucosa al paciente, por medio de la administracion previa
de una carga de glucosa anhidra de 75 g disuelta en agua.
e Sintomas clasicos de DM, mas glicemia mayor o igual a 200 mg/dL a cualquier hora del dia.

e HbAIc mayor o igual 6.5% (prueba estandarizada y realizada en el laboratorio).

La HbAlc es una prueba de sangre que muestra el control glicémico del paciente con DM, es decir,
refleja el promedio de la glucosa de los Gltimos 120 dias, ademas del cociente de la glicemia en ayunas
y posprandial®®. La ADA, en su informe del afio 2010, incorpord esta prueba como otro criterio
diagnostico para DM2. Pero debido a que en Chile no estan estandarizados estos criterios, dicho
examen no debe utilizarse con fines de diagnostico, sin embargo es el examen de eleccion para el

control metab6lico de DMG9),

2.1.3 Tratamiento DM

El tratamiento de la DML busca lograr un control metabdlico 6ptimo para prevenir o retrasar las
complicaciones crénicas y mejorar la expectativa de vida. Esto incluye terapia insulinica, estilo de
vida y alimentacion saludable, educacion del paciente diabético y su familia, y apoyo psicosocial ),
La dosis de insulina depende de la edad, peso, estadio puberal, duracion de la diabetes, estado de los
sitios de inyeccion, aporte y distribucion de ingesta alimentario, ejercicio, control metabdlico y
presencia de enfermedades recurrentes. La dosis habitual total es 0.7 a 1 U/kg/dia (la dosis debe

adecuarse a los requerimientos de cada paciente)®@?.

Para la DM2, el tratamiento es muy variable en funcion de las caracteristicas del paciente y de la

evolucion de la enfermedad. Inicialmente se basa es una dieta adecuada (hipocal6rico en caso de
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sobrepeso) y una pauta de ejercicios acorde al paciente. En caso de no conseguir un control con lo
anterior, se prescribe un farmaco hipoglicemiante oral. Si este Gltimo fracasa, se debe recurrir al
tratamiento con insulina asociada a farmacos®Y. La meta del tratamiento es lograr un nivel de HbAlc
inferior al 7%9),

El farmaco hipoglicemiante oral a eleccion es la metformina®?, debido a su efectividad al bajar los
niveles de glicemia, bajos efectos secundarios, beneficio en pacientes con sobrepeso y reduccion del
riesgo cardiovascular®®. Otros hipoglicemiantes orales son sulfonilureas, inhibidores de las
alfaglucosidasas, nuevos secretagogos de accion réapida (repaglinida y nateglinida), glitazonas. Estos
se pueden ir asociando en caso que el tratamiento no esté funcionando, llegando a combinar hasta tres

drogas orales®?,

2.1.4Complicaciones DM

e Cetoacidosis diabética: es un estado de severidad metabolica caracterizada por valores sanguineos
de hiperglicemia mayor a 300 mg/dL, cetonuria mayor a 3 mmol/L, pH menor a 7,3 y bicarbonato
menor a 15 mEqg/I®844), Presenta sintomas inespecificos como poliuria, polidipsia, dolor
abdominal, alteracion del estado de conciencia, nauseas, vomito, deshidratacion, aliento frutal,
pérdida aguda de peso, taquicardia y fatiga con eventual estupor que puede progresar a un coma

y/o muerte(18:28:45),

e Hipoglicemia: se caracteriza por bajos niveles de glucosa®®, debido al estricto tratamiento de la
DM®®), Los hallazgos clinicos son temblor, diaforesis, taquicardia, anormalidad neuropsiquiatrica

e hipotermia®®.

e Neuropatia diabética: la hiperglicemia provoca alteraciones funcionales y anatomicas de los
nervios“”. La neuropatia puede ser clasificada en: simétrica, focal, multifocal y cuadros mixtos.

El cuadro clinico depende de los nervios afectados y su evolucion@®47,
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e Nefropatia diabética: es una de las complicaciones progresivas méas importantes de la DM de larga
evolucion, atravesando estadios caracterizados por microalbuminuria y proteinuria clinica. Este

cuadro se caracteriza también por HTA e insuficiencia renal progresiva®®.

e Complicaciones macrovasculares: la DM es el principal factor de riesgo para enfermedades de las
arterias coronarias, cerebrovasculares y vasculares periféricas, debido a que se afectan los vasos

de mediano y gran calibre82®,

e Pie diabético: es una alteracion clinica de base etiopatogénica neuropética e inducida por la
hiperglicemia mantenida, que produce la lesion y/o ulceracion del pie®®). Afecta al 15% de los
diabéticos, llegando a terminar con la perdida de la extremidad®®),

e Retinopatia diabética: complicacion que afecta la vision de los pacientes diabéticos, provocando
incluso ceguera®. Los pequefios vasos sanguineos retinianos se afectan por el estado

hiperglicémico constante("). La RD seré tratada en profundidad en el apartado 2.3.

2.2 ANATOMIA OCULAR

Los o0jos son dos 6rganos encargados de la vision que se localizan en las orbitas (FIGURA 2.1.A), las
cuales son dos cavidades 6seas, con forma de piramides cuadrangulares truncadas con base anterior,
que se encuentran a los lados de las fosas nasales, por debajo de los huesos del craneo y en la parte
superior de la cara. Cumplen la funcion de soporte y proteccion a los globos oculares y sus anexos.
El ojo tiene una forma casi esférica, y esta conformado por tres capas: la tanica fibrosa o externa,
tunica vascular o tracto uveal y la retina®®®. En su interior, separados por el cristalino, se encuentra
el cuerpo vitreo y un espacio anterior. Este ultimo se divide por el iris en cAmara anterior y posterior
(FIGURA 2.1.B).
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Camara anterior

= Camara vitrea
|

Figura 2.1. Anatomia ocular®152), A) Orbita dsea. Vision frontal de la 6rbita derecha y las
estructuras déseas que la conforman. B) Esquema de la anatomia ocular. Se sefialan las
estructuras basicas del ojo: camara anterior, cAmara posterior y cAmara vitrea.

2.2.1 Tanica Fibrosa o Externa: Es la capa mas resistente y esta conformada por:

e Cornea: es el polo anterior del ojo, casi perfectamente transparente y avascular. A través de ella
entra la luz al ojo y es la estructura ocular con mayor capacidad de refraccion permitiendo que la
luz quede enfocada en la retina®,

e Esclera: es el tejido opaco blanquecino. Proporciona la integridad estructural que define la

configuracion y la longitud axial del 0jo®?.

2.2.2 Tanica Vascular o Tracto Uveal: capa intermedia del ojo, la componen:

e lIris: es el segmento mas anterior de la Uvea. ES una membrana que separa la cAmara anterior y
posterior del ojo. La cara externa del iris presenta coloracion debido a la pigmentacién de su
estroma. En su centro, tiene una abertura circular llamada pupila cuyo diametro varia de acuerdo
al nivel de iluminacion. Permite y limita la luz que entra en el globo®?5%),

e Cuerpo ciliar: entre el iris (por delante) y la coroides (por detras) se situa este segmento medio

de la Uvea. Entre sus funciones estan la produccion de humor acuoso, prestar insercion a la fibras
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zonulares y participar en la funcion de acomodacion del cristalino a través de la contraccion del
musculo ciliar®,

e Coroides: es la parte posterior de la uvea, equivale a 2/3 de la misma. Se sitUa entre la retina, por
dentro, y la esclerdtica, por fuera. Por delante la coroides se continta con el cuerpo ciliar. Esta
constituida por tejido vascular pigmentado, siendo considerada la membrana nutricia del ojo:

nutre al epitelio pigmentario retiniano (EPR) y la retina externa®25%),

2.2.3 Retina

La retina es la capa neurosensorial encargada de recibir los estimulos luminosos y llevarlos a través
del nervio optico hacia el 16bulo occipital en el cerebro, para ser traducidos en imagenes. Recubre los
2/3 posteriores del globo ocular®?.

Clinicamente es una parte del sistema nervioso central (SNC) facil de observar, ya que posee gran
cantidad de componentes neurales®*%%), Ademas, es el tnico lugar donde las arterias son visibles, por
lo tanto, el tejido retiniano permite examinar parte del SNC y del sistema cardiovascular, siendo de

gran ayuda al observar alteraciones en los vasos sanguineos en patologias como HTA y DM®),

2.2.3.1Anatomia de la retina

Es una estructura delgada y transparente, que embriologicamente se desarrolla a partir de las capas
interna y externa de la copa Optica®®. Como resultado, se generan dos capas que permanecen
adheridas, pero no fusionadas, siendo éstas el EPR (mas externo), y la retina neurosensorial (mas
interna)®¥. Por otra parte, la retina presenta areas especificas como la macula, fovea y zona

periférica®?.

I. Epitelio Pigmentario de la retina
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Es una monocapa de células hexagonales que se extienden desde el nervio Optico a la ora serrata,
donde se fusiona con el epitelio pigmentado del cuerpo ciliar. Presenta varias funciones, tales como
el metabolismo de la vitamina A, mantenimiento de la barrera hematorretiniana externa, fagocitosis
de los segmentos externos de los fotorreceptores, absorcion de luz, intercambio de calor, formacion
de la lamina basal, produccion de la matriz de mucopolisacaridos que rodea los segmentos externos

y transporte bidireccional del EPR®®).

Il. Retina Neurosensorial

La retina neurosensorial consta de 9 capas (FIGURA 2.2), las cuales son®459):

e Capa de fotorreceptores: corresponde a los segmentos externos e internos de conos y bastones.

e Membrana limitante externa: region estrecha con zonulas adherentes entre las células de
Mauller y entre estas los fotorreceptores.

e Capa nuclear externa: corresponde a los ndcleos de los conos y bastones y sus prolongaciones.

e Capa plexiforme externa: corresponde a la sinapsis entre fotorreceptores, células bipolares y
celulas horizontales.

e Capa nuclear interna: corresponde a los cuerpos celulares de las células horizontales,
bipolares, amacrinas e interplexiformes y sus prolongaciones. Nucleo de células Miller.

e Capa plexiforme interna: corresponde a las sinapsis de las neuronas bipolares, amacrinas y
ganglionares.

e Capa de células ganglionares: cuerpo de las neuronas que originan el nervio optico.

e Capa de fibras nerviosas: axones de las células glanglionares en su camino al nervio éptico.

e Membrana limitante interna: corresponde a los pies terminales de las células Mller.
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Figura 2.2. Capas de la retina®".La imagen fue obtenida con el equipo Spectralis
HRA+OCT y muestra las capas de la retina. 1. Membrana limitante interna.2. Capa
de fibras nerviosas. 3. Capa de células ganglionares.4. Capa plexiforme interna. 5.
Capa nuclear interna. 6. Capa plexiforme externa. 7. Capa nuclear externa.8.
Membrana limitante externa 9. Unidon de los segmentos externos e internos de los
fotorreceptores. 10. Epitelio pigmentario retiniano.

I1l. Méacula

Ubicada de manera central y vertical entre las arcadas vasculares temporales de la retina posterior,

con un diametro de 5-6 mm (FIGURA 2.3). La méacula en su centro presenta un color amarillo debido

a los carotenoides oxigenados que se acumulan®?,

La porcion central de la macula se denomina fovea y es el area méas delgada de la retina, ya que esta
regién solo cuenta con la capa limitante interna, plexiforme externa, nuclear externay fotorreceptores.
Otra caracteristica es la presencia absoluta de conos, que generan conexiones monoculares verticales,
es decir, una relacién uno a uno entre conos, células del EPR, células bipolares y ganglionares. Lo
anterior, permite una elevada agudeza espacial y vision de color®2535®)_ Los capilares retinianos
forman un circulo anastomético de 0,5 mm de didmetro alrededor de la fovea, denominado Zona

Avascular Foveal (ZAF)®2). Dicho lo anterior, la division estructural de la méacula corresponde®?:
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e Fdvea: es una depresion de unos 1.5 mm de didmetro y un grosor medio de unos 0.25 mm, se
localiza a unos 4 mm temporal y 0.8 mm por debajo del centro de la papila dptica encontrandose
justo en el eje dptico.

e Foveola: Corresponde a los 0.35 mm centrales de la fovea. La pequefia protuberancia en el centro
de la foveola se denomina umbo, en el cual solo existe una lamina basal de células de Muller y
una gran concentracion de cuerpos celulares de conos. Cada célula esta unida a una célula bipolar
y posiblemente a una célula ganglionar para conseguir una transmision éptima del estado visual.

e Parafovea: el area parafoveal posee unos 0.5 mm de ancho que rodea la fovea. La capa de células
ganglionares, la nuclear interna y la plexiforme externa se hacen méas gruesas.

e Perifovea: es un anillo de 1.5 mm de ancho que rodea la zona parafoveal, donde la capa de células
ganglionares se reduce de entre cinco y siete capas a una Unica capa de nucleos como ocurre en

el resto de la retina periférica, ademas, los vasos sanguineos se ausentan en esta region®?),

Macula

Perifovea

/

T

Parafévea

Figura 2.3. Division estructural de la macula®.Retinografia del ojo izquierdo, en
donde el circulo mas pequefio indica la zona que abarca la fovea. Afuera de este se
ve un circulo con lineas pespunteadas, el cual hace referencia a la parafovea. Mas
externo a este Gltimo se encuentra un circulo de mayor tamafio el cual indica la
perifovea.

IV. Vascularizacion de la retina

La vascularizacion retiniana tiene dos origenes: la coriocapilar y la arteria central de la retina
(FIGURAZ2.4). La coriocapilar, que nace de las arterias ciliares, estd formada por una capa de vasos

capilares intimamente unida a la superficie externa de la membrana de Bruch. La coriocapilar nutre
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al tercio externo de la retina, incluyendo la capa plexiforme externa y nuclear externa, los
fotorreceptores, el EPR y toda la fovea®>®®), La arteria oftalmica da origen a la arteria central de la
retina, la cual se separa en cuatro ramas, irrigando cada una un cuadrante de la retina, estas divergen
cada vez en ramas mas pequefias®®. En algunas personas habra una arteria ciliorretiniana, la que
irriga una porcion de la retina entre el nervio optico y la macula®. Los dos tercios internos de la
retina reciben su riego a partir de ramas de la arteria central de la retina y se dividen en dos plexos, el
plexo superficial y profundo®?.El plexo superficial se encuentra ubicado en la capa de células
ganglionares y la capa de fibras nerviosas, su distribucidn consiste en un patron centripeto que se
origina en las arcadas hasta llegar a la fovea. El plexo profundo ubicado entre la capa nuclear interna

y la capa plexiforme externa, presenta vasos de espesor constante e interconexiones entre si®?,

Existen dos barreras hematorretinales, que tienen como funcion principal controlar y evitar la entrada
de ciertas sustancias al tejido de la retina. Cualquier alteracion en este tejido y su vascularizacion
conducira a cambios patoldgicos y alteraciones funcionales de la vision®). La barrera
hematorretiniana externa consiste en uniones estrechas (zonulas occludentes) entre las células del
EPR, que impiden la filtraciobn desde los vasos coriorretinales. Mientras que la barrera
hematoretiniana interna se genera por las estrechas uniones de los pericitos alrededor de las células

endoteliales vasculares de la retina®862),

Arteria oftdimica
Vena central
de la retina ~

Arteria central

de la retina

Artenias cliares  _
cortas postenores

Coroides Retina

Figura 2.4. Vascularizacion retiniana®). Un volumen sanguineo es
enviado a la coroides distribuido por las numerosas arterias ciliares
provenientes de la arteria oftalmica, mientras que la retina es nutrida por
la arteria central.
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2.2.4 Cuerpo vitreo

Es un gel transparente, no completamente homogéneo, que ocupa la cavidad vitrea y tiene una
configuracién casi esférica, conformado en su 99% por agua. Constituye aproximadamente el 80%
del volumen del ojo, siendo la estructura méas grande del mismo. Sus funciones son: dar soporte a la
retina, rellenar la cavidad vitrea, generaruna barrera de difusion entre los segmentos anterior y
posterior del ojo, actuar como amortiguador metabdlico y establecer una via para el paso de la luz
sin restricciones. Esta limitado en el segmento anterior por el cuerpo ciliar, las zénulas y el cristalino;
y en el segmento posterior esta limitado por la retina. La interfase vitreorretiniana es la parte mas
externa de la corteza del vitreo, y se denomina hialoides posterior. Esta Ultima se encuentra
firmemente unida a la membrana limitante interna por fibrillas de anclaje en la base del vitreo, nervio
oOptico, a nivel de los vasos retinianos y en la zona que rodea a la foveola con un diametro de 500
um®53), La uni6n del vitreo a la macula esta dispuesta en tres zonas circunferenciales centradas en
la fovéola; esta configuracion de union especifica influye en la morfologia de las maculopatias
traccionales. Con el paso del tiempo el vitreo comienza a contraerse y somete a diversas porciones de
la retina a fuerzas de traccion que pueden producir desgarros o agujeros retinianos. Sin embargo, esta

fuerza puede distorsionar la retina o producir elevacion traccional de la retina®.

2.3RETINOPATIA DIABETICA.

La RD es una microangiopatia progresiva a nivel retinal, que aparece como una complicacion de la
diabetes relacionada al dafio que ejerce el estado de hiperglicemia cronica sobre los vasos sanguineos

retinales®. Segun su estadio esta patologia se clasifica en RDNP y RDP®3),
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2.3.1 Epidemiologia.

La RD es la tercera causa de ceguera a nivel mundial y la primera en personas en edad productiva.
La OMS estima que del total delos 37 millones de ciegos que existen en el mundo, la RD es
responsable del 4,8%®), del cual, un 17% se centra en Estados Unidos y Europa, un7% en

Latinoamérica y un 3% en India®®.

En un seguimiento de 15 afios desde el diagnostico de DM, la prevalencia de RDNP leve es del 26%,
de moderado a severa es de un 10% y un 11% para RDP®.Después de 20 a 30 afios de evolucion de
la DM, la incidencia de RD aumenta a un 95-98% en los DM1y a un 60% en los DM2; de estos casos,
aproximadamente un 30 a un 50% tienen RDP®8%), Estos datos dejan demostrado que la prevalencia
de RD se relaciona directamente con los afios de evolucion de la DM®©59),

Uno de los grandes estudios de tamizaje oftalmolédgico es el llamado “Dia D”, realizado en el afio
1999, en manos de la Asociacion Panamericana de Oftalmologia (PAAO), donde se evaluaron
pacientes diabéticos en 16 paises. Los resultados arrojaron que el 40,2% presentaba algun grado de
RD, el 17% requeria de tratamiento, y, que el 35% nunca habia sido examinado por un oftalmoélogo.
Dentro de estos paises se encontraba Chile, y los datos obtenidos a nivel nacional mostraron que un
30% de los pacientes presentaban RD y de estos casos un 5% a 10% necesita un tratamiento con laser
por riesgo de pérdida visual®*57). Mas tarde, en los afios 2014 y 2017, se realizaron estudios a nivel
nacional en pacientes diabéticos. En el primer estudio mencionado, se encontr6 una prevalencia del
24,78% y un 15,5% de estos presentd EMD, y en el segundo estudio, la prevalencia de RD fue de
24,6% y un 0,7% de los casos presentd sospecha de EMD®?, Aun asi, los datos epidemioldgicos

sobre RD y sus caracteristicas son insuficientes a nivel nacional®®.

2.3.2 Fisiopatologia

La RD es una microangiopatia que afecta a arteriolas, capilares y vénulas postcapilares retinianas,

aunque también pueden afectar los vasos mas grandes(”). La RD evoluciona en varias fases, a través
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de las cuales la estructura y la funcion de los microvasos se ven progresivamente alterados (FIGURA
2.5)69),

La hiperglicemia crdnica presente en la DM genera alteraciones en el metabolismo intracelular que
lesiona los capilares retinianos, desencadenando una serie de mecanismos que llevan al desarrollo de
RD. Entre estos encontramos la pérdida de pericitos, que es uno de los primeros y significativos
signos de RD. Los pericitos son células contréctiles que envuelven los capilares retinales y son
importantes en la autorregulacion microvascular. La pérdida de pericitos conduce al deterioro de la
barrera hematorretinal interna, pérdida de contactos intercelulares y también parece promover la
proliferacion de células endoteliales. Por otra parte se presenta una alteracion en la estructura de la

membrana basal capilar lo que lleva a su engrosamiento®?.

Estas lesiones disminuyen la resistencia mecanica de los capilares y favorecen la formacion de
microaneurismas debido al debilitamiento de la pared capilar, que pueden ocasionar pequefias
hemorragias. Los microaneurismas pueden trombosarse, dificultando el flujo sanguineo, generando
obstruccion y cierre capilar. Por otro lado, las lesiones vasculares generan alteracion de la barrera
hematorretinal interna, lo cual produce un aumento de permeabilidad de la pared capilar, permitiendo
la filtracion al espacio extravascular de plasma rico en lipoproteinas. Estas Gltimas se adosan y
acumulan en el espacio intrarretiniano, adquiriendo un aspecto amarillo brillante, visibles en el

examen de FO como exudados duros, que favorecen la aparicion de EMD®6:69.70),

Sumado a lo anterior, la hiperglicemia genera cambios hematoldgicos como la deformacion y
aumento de los hematies, engrosamiento y agregacion plaquetaria, los cuales generan reducciéon del
flujo capilar, llevando a una disminucion del transporte de oxigeno. Esto hace que en la retina se
generen zonas de no perfusién y microinfartos que, aunque son indoloros y asintomaticos, destruyen

fibras nerviosas y generan los llamados exudados algodonosos(’-36:63),

Todas estas alteraciones estructurales y funcionales favorecen la apariciobn de anomalias
microvasculares intrarretinianas (AMIR), venas arrosariadas, vasos dilatados, tortuosos y de calibre

irregular. Estas, junto con la oclusion capilar, inducen deficiencias de perfusion en ciertos territorios



CAPITULO 2. MARCO TEORICO 22

retinianos y provocan un estado de isquemia, a lo que contribuye el engrosamiento de la membrana
basal y el edema retiniano®.La isquemia resultante estimula la produccion local de factores de
crecimiento endotelial vascular (VEGF, por sus siglas en inglés) sintetizado por las células retinianas
y el endotelio vascular. EI VEGF tiene una doble accidn: por un lado, estimula la proliferacion de
las células endoteliales, lo que genera neovasos, y por otro lado, provoca aumento de la permeabilidad
de la barrera hematorretiniana interna, lo que genera edema del parénquima retiniano®®. La aparicion
de neovasos es lo que define a la RDP, diferenciandola de la RDNP. Estos vasos de neoformacion
surgen por el mecanismo de angiogénesis, que es el proceso de formacion de nuevos vasos sanguineos
a partir de los vasos preexistentes"").Se hallan con mayor frecuencia en el nervio 6ptico o cercanos a
las arcadas vasculares, sin embargo, pueden aparecer en cualquier parte del FO®. Los neovasos
presentan un endotelio vascular fenestrado, sin uniones intercelulares, y, por ende, con una
permeabilidad vascular aumentada. Esto los hace mas fragiles que los vasos normales por lo que se
rompen facilmente, desencadenando hemorragias prerretinales y/o vitreas. En etapas mas avanzadas,
estos neovasos también pueden expandirse hacia el vitreo, provocando tracciones sobre la retina, que

puede causar DRT o hemorragia vitrea®®9,

El EMD es una complicacion frecuente en la DM. Se define como el engrosamiento de la retina del
polo posterior, como resultado del aumento de la permeabilidad vascular retinianay otras alteraciones
en el medio ambiente retiniano. Representa una causa comun de pérdida de vision entre los diabéticos,
y puede aparecer en cualquier estadio, es decir, desde RDNP leve hasta RDP“5". El principal
mecanismo fisiopatologico es la disfuncion de la barrera hematorretiniana interna, que tiene como

consecuencia el incremento de la permeabilidad en los microaneurismas y la red capilar macular®,
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Figura 2.5. Patogenia de la retinopatia diabética®. Se muestra un capilar retinal
que emerge desde una arteriola. Luego se presenta: (1) pérdida de los pericitos que
envuelven al capilar, (2) formacién de exudados duros por aumento de la
permeabilidad, (3) hemorragias por debilitamiento de la pared capilar que se
agrieta, (4) microaneurismas, (5) exudados algodonosos, (6) neovasosy (7)
hemorragia vitrea.

2.3.3 Factores de riesgo RD

e Tiempo de evolucién de la DM: independientemente del tipo de diabetes, la duracion de ésta es
el factor de riesgo mas importante en la RD(?,

e Hiperglicemia: los resultados del “Diabetes Control and Complications Trial” (DCCT) y el
“United Kingdom Propspective Diabetes Study” (UKPDS) muestran que, el control estricto de la
glicemia, con terapia intensiva, logra la reduccién de los niveles de HbAlc. Con ello, se
disminuye el riesgo de desarrollo y progresion de la RD, como también otras complicaciones
microvasculares(>"%),

e Hipertension Arterial: su presencia aumenta en un 30% el riesgo de desarrollar RD/®,

e Otros factores de riesgo: La microalbuminuria, cuya prevalencia en los pacientes diabéticos es
de 15 a 20%, es un marcador de riesgo tanto para la salud ocular severa como para la enfermedad
renal y cardiovascular”. Los fumadores tienen 2,8 veces mas riesgo de presentar RD, sobre todo
por la hipoxia retiniana que produce el tabagquismo. Los pacientes operados de catarata tienen un
riesgo 2,85 veces mayor de presentar RD que los que no han sido intervenidos quirargicamente.

Las personas con antecedentes de oclusion venosa retiniana poseen casi 5 veces mas
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probabilidades de tener RD que aquellos sin vasculopatia de este tipo®. Por Gltimo, la nefropatia
diabética provoca alteraciones bioquimicas, fisioldgicas y hematoldgicas que favorecen el
desarrollo de la RD®.

2.3.4 Caracteristicas clinicas

Generalmente la RD no da sintomas visuales de los cuales el paciente se pueda percatar, por lo cual,
es de suma importancia una evaluacion del FO periddicamente para detectar el estado de la RD y su
severidad. Los hallazgos que se pueden observar en el examen de FO y que permiten diagnosticar y
determinar la severidad de la RD son("®:

e Microaneurismas: son dilataciones saculares en los capilares venosos (rara vez en los
arteriales), localizados a nivel retinal en la capa nuclear interna. Son los primeros signos
clinicamente visibles en RD, como pequefios puntos rojos redondeados (FIGURA 2.6)(®),

Figura 2.6. Microaneurismas®. a) Retinografia de ojo derecho de un paciente con RD b)
Regién ampliada. Encerrados en circulos se encuentran los microaneurismas, alrededor
de la arcada superior.

e Hemorragias puntiformes: son hemorragias intrarretinianas que surgen de los capilares y se
localizan entre la capa nuclear interna y la capa plexiforme externa de la retina con la forma
roja “en punto” (FIGURA 2.7),



CAPITULO 2. MARCO TEORICO 25

Figura 2.7. Hemorragias puntiformes®®. Retinografia de un ojo izquierdo con RD,
se muestra la zona supero-temporal en donde esta la arcada superior. Entre los
vasos se muestran puntos rojos que son las hemorragias puntiformes.

e Hemorragias en llamas: son hemorragias que se ubican en la capa de fibras nerviosas

retiniana, y que surgen de las arteriolas precapilares superficiales mas gruesas®.

e Anomalias microvasculares intrarretinianas: corresponden a alteraciones de dilatacion,
tortuosidad y calibre irregular de capilares telangectéasicos que sufren los pequefios vasos de
la red capilar intraretiniana(FIGURA 2.8)(57),

Figura 2.8. AMIR®. Foto “Red Free” de ojo derecho de un paciente con RD, de la zona
supero-temporal de la retina, nos muestra parte de la arcada superior. Las flechas rojas en
la imagen de la izquierda muestra la zona donde se encuentran los AMIR. Las imagenes del

centro y derecha muestran la region ampliada de los AMIR.

e Exudados duros: son depositos de lipidos que se acumulan por la filtracion de lipoproteinas
en la retina. Especificamente se localizan en la capa plexiforme externa. Tienen un aspecto
amarillo, con margenes definidos y a menudo se distribuyen en agrupaciones o formando

anillos en el polo posterior(FIGURA 2.9)767),
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Figura 2.9. Exudados duros(” Foto del ojo derecho de un paciente con RD que
muestra exudados duros en la parte infero-nasal de la macula.

Exudados algodonosos: son infartos locales de la capa de fibras nerviosas retinianas, debido
a la oclusion de las arteriolas precapilares. La interrupcién del trasporte axoplasmico y la
acumulacioén subsiguiente del material transportado dentro de los axones nerviosos (estasis
axoplasmica) son responsables del aspecto blanquecino de estas lesiones. Son visibles en la
oftalmoscopia como pequefios parches blanquecinos con bordes tenues, suelen aparecer y

desaparecer durante semanas o meses (FIGURA 2.10)7),

Figura 2.10. Exudados algodonosos. Foto de la papila del ojo derecho, muestra
que hacia la zona periférica superior y nasal (arriba y a la derecha de la foto),
cercano a los vasos, se observan exudados algodonosos.

Neovasos: Son vasos anormales que pueden presentarse en la retina y/o iris, generados en
respuesta a la isquemia y por la liberacion del VEGF junto al efecto sinérgico del factor de
crecimiento vascular presente en la retina. Estos nuevos vasos débiles de formacion rapida y
desordenada pueden sangrar, ocasionando otras perturbaciones en el ojo como hemorragia
vitrea, DRT o glaucoma (FIGURA 2.11)(76780),
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Figura 2.11. Neovascularizacion de papila®®. Foto de la papila
(cabeza del nervio Gptico) en donde se observa la proliferacion
neovascular como pequefios y delgados vasos.

2.3.5Clasificacion

La RD se clasifica segun su estadio en no proliferativa y proliferativa. La RDNP implica alteraciones
microvasculares intrarretinianas, las cuales son progresivas y pueden conducir a una RDP definida

por la neovascularizacion®?.

El sistema de clasificacion reconocido como el estandar de oro para la clasificacion de la RD, es el
propuesto por el ensayo clinico Ilamado Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS), el
cual se realizé para evaluar el tratamiento temprano de la RD. Sin embargo, en la practica clinica
diaria no se utiliza debido a su complejidad®?. Es por lo anterior que un grupo de expertos del Global
Diabetic Retinopathy Project Group (GDRPG), en el 2002, propuso una nueva clasificacion para la
RD, que es la Escala Internacional de Severidad de la Retinopatia (TABLA 2.1). El GDRPG considera
que esta escala deberia utilizarse en la practica clinica, basada en los resultados del ETDRS, para

proporcionar un manejo mas sencillo de la RD®2),
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Tabla 2.1. Escala internacional de Severidad de la Retinopatia Diabética®’#28%),

Tipo de RD | Gravedad de la RD | Hallazgos observables en oftalmoscopia dilatada

Leve Solo microaneurismas

Microaneurismas asociados a menos de 20 hemorragias
intrarretinianas en cada uno de los 4 cuadrantes, exudados
Moderada . .
duros, exudados algodonosos, rosario venoso en 1 soélo

RDNP cuadrante.

Microaneurismas junto a uno de los siguientes hallazgos:
hemorragias intrarretinianas severas (>20) en cada uno de los 4
Severa _ .
cuadrantes, rosario venoso en 2 0 mas cuadrantes, AMIR en 1

0 mas cuadrantes.

Neovascularizacion retinal y/o papilar menor a 1/3 del area
Moderada ]
papilar

Neovascularizacion papilar mayor a 1/3 del area papilar,

De alto riesgo hemorragia prerretinal o vitrea asociada a neovascularizacion

RDP retinal o papilar

Cualquiera de las siguientes complicaciones presente:
Avanzada hemorragia vitrea extensa y densa que ocluye el fondo de ojo,

desprendimiento de retina, proliferacion fibrovascular

Ademas de la clasificacion de la RD, el ETDRS introdujo una clasificacion para abordar el EMD, la

cual es la utilizada por el Ministerio de Salud, en la guia clinica de RD, en chile. Esta se divide en®?:

e Sin EMD.

e Con EMD: engrosamiento retiniano dentro de 1 didmetro de disco del centro de la mécula,
determinado en el examen con lampara de hendidura o con fotografias estereoscopicas a color
(30°).
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e Con edema macular clinicamente significativo (EMCS), que implica riesgo de desarrollar pérdida
visual moderada, el cual se definid, en la exploracion de FO, que presenta alguna de las siguientes
caracteristicas(’84):

e Engrosamiento de la retina a 500 pm o menos del centro de la mécula.

e Exudados duros en o dentro de 500 pum del centro de la mécula asociado con
engrosamiento de la retina adyacente.

e Edema retiniano que tiene un area de 1500 um o mas, ubicado, ya sea en parte, a menos

de 1 didmetro papilar del centro de la mécula.

2.3.6 Complicaciones de la RD

e Edema macular diabético: es la acumulacion de liquido en la fovea, que puede o no adoptar
un aspecto quistico (FIGURA2.12)(™. Es una consecuencia importante de la alteracion de la
permeabilidad vascular que ocurre en la RD, y es la causa mas comun de pérdida de vision en
los pacientes diabéticos. Es un evento que puede suceder en cualquier momento de la

progresion de la RD®.

Figura 2.12. Edema macular diabético®”. Imagen de la retina en la zona macular tomada por un
OCT Spectralis HRA, correspondiente al ojo de un paciente con RD que presenta EMD. Se
aprecian espacios quisticos intrarretinianos hiporreflectivos, y engrosamiento de la retina, los
cuales serian areas de edema.

e Rubeosis iridis: es el desarrollo de neovasos en el borde pupilar (FIGURA 2.13). El tejido

retiniano hipoxico produce VEGF, el cual induce el desarrollo de neovascularizacion sobre la
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retina. Estos neovasos son capaces de difundir hacia el segmento anterior donde inician la
rubeosis iridis y la neovascularizacion en el angulo de la cdmara anterior. Los vasos

sanguineos nuevos crecen radialmente sobre la superficie del iris hacia el angulo®.

Figura 2.13. Rubeosis iridis(”). Fotografia del iris donde se observan, de
coloracion roja, neovasos en el borde pupilar.

e Glaucoma neovascular: se genera por neovasos en el iris, los cuales pueden obstruir la salida
del humor acuoso, generando glaucoma de angulo abierto, y que se pueden fibrosar o contraer

generando glaucoma de angulo cerrado®’#.

e Hemorragia vitrea: es la presencia de sangre en el vitreo (FIGURA 2.14), producida por la
proliferacion y sangrado de los neovasos en el espacio entre el vitreo y la retina. Por otra parte,
dicha proliferacion va desarrollando un tejido fibroso, el cual puede contraerse ejerciendo
traccion sobre el vitreo y provocar hemorragia vitrea, que inunda de sangre el cuerpo vitreo,

causando ceguera slbita®¢6369),

Figura 2.14. Hemorragia prerretiniana e intravitreal. Retinografia de ojo
izquierdo de un paciente con RD. Se observa en la zona inferior de la imagen la
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hemorragia prerretiniana de color rojo oscuro, y las zonas de rojo mas borrosas
indican la hemorragia vitrea.

e Desprendimiento de retina traccional: El tejido fibrovascular puede crecer hasta invadir las
lamelas posteriores del cortex vitreo, desarrollandose una fuerte adhesion vitreorretiniana. La
contraccion del componente fibroso a este nivel puede provocar un DRT (FIGURA 2.15).
Ocasionalmente, si existe suficiente traccion desde las adhesiones, se puede formar un
desgarro retiniano. En estos casos hablamos de desprendimiento combinado traccional-

regmatogeno®®.

Figura 2.15. Desprendimiento de retina traccional con afectacion macular®®. Retinografia de ojo
derecho de un paciente con RD y DRT.

2.3.7 Examenes para la deteccion de RD

2.3.7.1 Examenes de diagndstico

Para el diagnostico de RD debe realizarse la exploracion de FO, para lo cual se pueden utilizar los

siguientes métodos:

e Oftalmoscopia: utiliza un oftalmoscopio, que es un instrumento Optico con un sistema de
iluminacidn especial para observar la porcion interna del ojo, con pupila dilatada. Se puede
llevar a cabo mediante oftalmoscopia directa o indirecta, siendo la primera la mas

utilizada®89),
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e Biomicroscopia: se realiza con lampara de hendidura y precisa el uso de un lente lupa®®.
Permite una exploracion binocular de gran detalle®”, considerandose el “Gold standard”®.

e Retinografia: consiste en fotografiar el FO, mediante un retinografo o una cémara
semiautomatica no midridtica. Las fotografias pueden ser tomada por un Tecnologo Médico
con mencidon en Oftalmologia y analizadas a distancia por un Médico Oftalmélogo mediante

la telemedicina®®7,

2.3.7.2 Examenes complementarios

I.  Tomografia de Coherencia Optica

Es una técnica de no contacto que permite obtener imagenes tomograficas de tejidos bioldgicos con
una elevada resolucion, rapidez de exploracion y carencia de riesgos®”#®.El OCT, se basa en el
principio de interferometria de baja coherencia, el cual es un metodo que sirve para medir distancias
con alta precision, analizando la luz reflejada desde los tejidos. Cada medida longitudinal muestra el
comportamiento de una porcion de tejido frente a un haz de luz y se expresa en funcién de la
reflectividad presente. Si es alta implica un bloqueo parcial o total al paso de luz (sangre, exudados
lipidicos, fibrosis), mientras que si es baja expresa poca o nula resistencia de los tejidos al paso de
luz (edema, cavidades quisticas). Las imagenes resultantes vienen expresadas en una falsa escala de
color donde el espectro blanco-rojo sefiala una alta reflectividad, mientras el azul-negro corresponde
a una baja reflectividad®). Gracias a esto, entrega imagenes bidimensionales (FIGURA 2.16) y
permite reconstrucciones tridimensionales de la retina, mapas de grosor retiniano (FIGURA 2.17) y
segmentacion por capas®®. Se emplea para el estudio del segmento anterior (cornea y angulo
iridocorneal) y posterior (papila en el glaucoma, retina y macula). Precisa un medio éptico
suficientemente transparente que permita obtener una sefial detectable, por lo que la técnica esta
limitada por opacidades de los medios oculares, como la hemorragia vitrea, catarata, turbidez vitrea

0 una cornea opaca®®.

En RD, el OCT se emplea para el estudio del EMD®76%8") | os espacios quisticos del EMD son

evidentes como largas cavidades hiporreflectivas®®9, representadas mediante color negro, lo cual
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corresponde a la acumulacion de fluido intrarretinal. EI OCT permite cuantificar el engrosamiento
retinal, en este caso de la méacula y documentar cambios en la misma®®, permitiendo con esto un
seguimiento de la evolucion del EMD y su respuesta al tratamiento, mediante los mapas de grosor
retinal®”. También ayuda a distinguir entre aquellos pacientes con EMD que tienen traccion vitrea,

siendo maés facil y preciso de detectar que con la biomicroscopia®”29,

Figura 2.16. Tomografia de coherencia 6ptica de macula®?®. A) OCT de macula sana, de arriba
hacia abajo: la zona de muy baja reflectividad (negro) corresponde a la camara vitrea, luego las
bandas de reflectividad media (verde y amarillo) corresponden a las capas que van de la
membrana limitante interna a la plexiforme externa. Por debajo se encuentra una banda de baja
reflectividad (colores azules) que corresponde a la capa de los fotorreceptores. Luego de esta se
sitla una banda de alta reflectividad (color rojo) que corresponde al EPR. B) OCT con EMD, los
espacios hiporreflectivos muestran el liquido intrarretinal en forma de quistes.

Figura 2.17. Cuantificacion del cambio en el grosor retinal en un EMD mediante OCT®?, A)
Mapa de grosor retinal generado utilizando un sistema OCT de dominio espectral, muestra
areas de edema cercanos a la fovea, en tonos rojos y blancos. B) El mapa de grosor retinal, 5
semanas después de la inyeccion intravitrea de bevacizumab, muestra areas sutiles de
engrosamiento residual (areas de rojo y amarillo).
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Il.  Angiografia retinal con fluoresceina

La AFG es un examen invasivo puesto que para su realizacion se inyecta en el torrente sanguineo un
colorante fotosensible llamado fluoresceina sodica®”. El colorante se metaboliza por vias hepaticas
y renales, excretandose en la orina en un plazo de 24 a 36 horas®). Los efectos adversos que presenta
el uso de la fluoresceina son poco frecuentes, y pueden dividirse en moderados como la coloracion
amarilla de piel y orina, nduseas 0 vomitos; y severos como reacciones alérgicas severas, anafilaxia,

edema de glotis, colapso cardiovascular y dolor local o necrosis por extravasacion del colorante®”:7®),

La AFG permite el estudio de la circulacion de la retina y la coroides®?, para evaluar y detectar dafios
causados a los vasos sanguineos que nutren la retina a través del comportamiento de la fluoresceina
en la vasculatura®-"®. Mediante la presencia de hiper o hipofluorescencias, la AFG complementa el
estudio de diferentes patologias retinianas, entre las que se encuentra la RD (FIGURA 2.18)(®). Deja
en evidencia lesiones vasculares como: areas de no perfusion, areas isquémicas, areas de fuga o
edema, y neovascularizacion®®. Esto permite definir el tratamiento con laser y evaluar la respuesta
terapéutica®®. Este examen esta indicado en: presencia o sospecha de EMCS, rubeosis iridiana, RDP
y a veces en casos de RDNP con mas de 10 afios de evolucion para detectar areas extensas de cierre

capilar, ya que se asocian con un peor prondstico®67),

En casos anormales o patoldgicos, puede haber hiperfluorescencia, la cual es cualquier area
anormalmente clara en un angiograma. Estos patrones brindan informacién sobre la fuga de los vasos
retinales o alteraciones del EPR. Por otra parte, la hipofluorescencia es cualquier area anormalmente
oscura en un angiograma, generada por fluorescencia blogueada o por defecto de llenado vascular.
Los patrones de hipofluorescencia entregan informacién sobre zonas de no perfusion e isquemia

retinal ©7:62),
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Figura 2.18. RDNP moderada y EMD®". A) Retinografia de un ojo derecho de un paciente con
RD, la flecha blanca indica hemorragias intrarretinales. A superotemporal de la macula se
observan exudados duros. B) Fase temprana de la AFG, tiempo arteriovenos o los
microaneurismas son visibles como puntos hiperfluorescentes de tamafio variable. Las hemorragias
(punta de flecha) presentan hipofluorescencia por bloqueo. El grado de no perfusién capilar es
minimo. (C) Fase tardia de la AFG, hay leve filtracién tardia visible como hiperfluorescencia que
rodea grupos de microaneurismas temporales a la févea.

2.3.8 Tratamiento de la retinopatia diabética

El tratamiento por excelencia ha sido el empleo del laser de argon, que ha reducido la morbilidad
oftalmologica de los pacientes con diabetes, junto con el control exhaustivo de la glicemia y de los
factores de riesgo asociados. Dependiendo de la severidad se puede recurrir a vitrectomia y/o

inyeccion de medicamentos intraoculares®,

2.3.8.1 Control metabolico:

El control metabdlico se traduce en el control de la glicemia, el cual disminuye el riesgo tanto del
desarrollo como progresién de RD. En relacion con la HbAlc, para lograr un control de la DM, sus
niveles deben estar bajo 7% tan pronto como se diagnostique dicha enfermedad®”.Los beneficios del
control metabdlico en RD serian: retrasa su inicio, enlentece su progresion, disminuye la tasa de
conversion de la RD preproliferativa en RDP, disminuye la incidencia de EMD vy la necesidad de

fotocoagulacion con laser(®.
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2.3.8.2 Fotocoagulacién con Laser

Este tratamiento consiste en aplicar laser de argon sobre la retina provocando quemaduras en ella®?,
las cuales destruyen la retina en el lugar en que son aplicadas, creando una cicatriz. Al destruir la
retina isquémica, ésta seria incapaz de producir el VEGF, el que seria el responsable de la formacion
de los neovasos. La disminucion de la produccién de este factor lograria la regresion de la
neovascularizacion existente y la prevencion de su desarrollo en el futuro®?.Esta indicado en: RDNP
severa, RDP (rubeosis del iris) y EMD leve a moderado®?. La extension del tratamiento depende de

la gravedad de la RD(). Existen tres estrategias basicas en el tratamiento con laser de la RD:

e Panfotocoagulacion retiniana (PFC): Se aplican multiples impactos dispersos en toda la retina
periférica, por fuera de las arcadas vasculares(®.

e Fotocoagulacion focal: Se aplica sobre los microaneurismas y las lesiones microvasculares, para
terminar con la filtracion proveniente de los capilares retinianos(’¢9),

e Fotocoagulacion en rejilla: Se aplica en las regiones de edema macular difuso®®.

Las reacciones adversas reportadas han sido restriccion del campo visual, peor vision nocturna,
cambios en la vision de colores, quemaduras retinales inadvertidas, exacerbacion del EMD, glaucoma
agudo y DRT. También existe la posibilidad de pérdida visual inmediata post PFC (10%). Sin
embargo, al comparar los riesgos versus beneficios, esta se inclina claramente hacia la realizacion del

tratamiento®,

2.3.8.3 Tratamiento intravitreo: inyeccion intravitrea.

Este tratamiento consiste en el uso de medicamentos administrados a través de inyecciones
intravitreas®. Esta terapia tiene efecto temporal y no deben ser usados de manera aislada o como
monoterapia, por lo tanto, no sustituyen el tratamiento con laser®.Los medicamentos intravitreos se
utilizan en: el tratamiento coadyuvante del EMD con afectacion del centro de la macula y pérdida de
vision®, neovascularizacion y previo a una vitrectomia® %9, Para este tratamiento, se encuentran dos

tipos de medicamentos intravitreos: antiangiogenicos y corticoesteroides.
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Medicamentos antiangiogénicos

Los medicamentos antiangiogénicos, son agentes que bloquean los efectos del VEGF®?, Hoy en dia

representan la primera linea para el tratamiento de EMD y se disponen varias opciones®:

Bevacizumab (Avastin®, Genentech, Inc., South San Francisco, CA). Anticuerpo que se une al
VEGF y bloquea sus efectos®™. Esta muestra disminucion o ausencia de la neovascularizacion en
s6lo 24 horas. En la RDP se recomienda la administracion de bevacizumab junto con la PFC, para
prevenir la reaparicion de la neovascularizacién y reducir el riesgo de exacerbacién del EMD, que
puede ocurrir en un 25-43% de los casos tras una PFC®9),

Ranibizumab (Lucentis®, Novartis). Anticuerpo que bloquea todas las isoformas del VEGF. Ha
sido utilizado para tratar el EMD en la RD®”, consigue mejoras tanto de la AV como en el espesor
retiniano®.

Pegaptanib (Macugen®, Pfizer). Es una molécula con alta selectividad por el VEGF. Es util en
la RDP, con regresion de la neovascularizacion en alrededor del 62% de los pacientes, Respecto
al EMD, su uso ha mostrado mejoria visual en un 34% de los tratados(®?.

Aflibercept. (Eylea®, Bayer Hispana, S.L.). Es una proteina de fusion que bloquea los efectos
del VEGF, actuando como un receptor competitivo e inhibe a los factores de crecimiento

placentario®.

Corticoides intravitreos

Los corticoides son efectivos pero pueden inducir catarata y/o hipertension ocular®®. Sin embargo,

en pacientes que no responden a varias inyecciones de antiangiogénicos, debe considerarse su uso.

Triamcinolona: su efecto intravitreo es estimular la produccidén de matriz extracelular en las
células del endotelio vascular, disminuyendo la permeabilidad vascular, la producciéon de

prostaglandinas y del VEFG; y consigue estabilizar la barrera hematorretiniana interna, inhibir
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la angiogénesis y tiene efecto antiinflamatorio®”. A corto plazo se obtiene una mejoria de la
Vvision en un gran porcentaje de pacientes, pero su eficacia es temporal y a medio plazo la recidiva
del EMD es la norma®,

Se han desarrollado implantes retinales o intravitreos que permiten una liberacion prolongada del
esteroide. Entre ellos, se uso acetato de fluocinolona implantada quirirgicamente en el vitreo. Este
procedimiento mostro a los 3 afios una mejoria del EMD y la vision en un 58% de los ojos implantados

versus un 30% de los ojos tratados convencionalmente con laser®”.

2.3.8.2 Vitrectomia

Procedimiento quirargico por el cual se extrae el cuerpo vitreo del 0jo, y se reemplaza por aceite de
silicona 0 gas'. Su objetivo es corregir las complicaciones causantes de la pérdida de vision®. La
extraccion del gel vitreo elimina el punto de arranque a lo largo del cual puede proliferar
posteriormente el tejido fibrovascular. Si se consigue este objetivo, frecuentemente tambien tiene

lugar la involucion del tejido neovascular existente®?,

Para la eliminacion de una hemorragia vitrea, se remueve la hialoides posterior del vitreo, ya que ésta
sirve de sustento para los neovasos y posibilita la contraccion del tejido fibrovascular que causa el
DRT. Esto facilita el tratamiento con laser para la prevencion de neovascularizacion posterior, que

estabilizara finalmente la RD en muchos casos(”.

La vitrectomia, en casos sin compromiso macular, es una de las mejores intervenciones para recuperar
la vision en una ceguera asociada a RD. Tiene una efectividad cerca del 80% de los casos, aunque
este resultado funcional depende de la circulacién retiniana y del estado anatomico del ojo
preoperatorio. En condiciones favorables, mas del 90% de los casos estabilizan su retinopatia a largo

plazo®¥.
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2.4RETINOPATIA DIABETICA EN CHILE

2.4.1 Garantia Explicita de Salud

El 3 de septiembre del 2004 se establecen las GES, que constituyen a un conjunto de beneficios
garantizados por Ley que deben ser otorgados a prestaciones asociadas a ciertas enfermedades o
condiciones de salud. En la actualidad, existen 80 patologias GES y en el nimero 31 se encuentra la
RD(®),

Quedan incluidos los siguientes términos o sinénimos en la patologia GES®":
e Retinopatia diabética.
e Diabetes mellitus insulinodependiente con retinopatia diabética.
e Diabetes mellitus no insulinodependiente con retinopatia diabética.
e Diabetes mellitus asociada c/desnutricion con retinopatia diabética.
e Otra diabetes mellitus especificada con retinopatia diabética.

e Diabetes mellitus no especificada con retinopatia diabética.

Las 4 garantias exigibles de cada paciente son de acceso, oportunidad, proteccion y calidad®®).

2.4.1.1 Garantia de acceso

Es el derecho por ley de cada paciente a la prestacion de Salud (FIGURA2.19-2.20)®®), Todo
beneficiario diabético con sospecha de RD tendrd acceso a la confirmacion diagnéstica de esta

patologia y todo aquel con confirmacion diagnostica tendra acceso a tratamiento®?),
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(*) Criterios de retratamiento segin DRCR net, Diabefic Retinopathy Clinical Research Network, persistencia
de grosor macular central al OCT mayor o igual a 250 micrones, o baja de agudeza visual de al menos 1 linea
de visidn.
Figura 2.19. Flujograma de RD para DM1®9 Al momento de confirmar la RD, su grado y
presencia de EMCS, existen 5 posibles tratamientos como muestra la figura. En caso contrario, se
solicita control anual.
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{*) Criterios de retratamiento segin DRCR net, Diabefic Retinopathy Clinical Research Metwork, persistencia
de grosor macular central al OCT mayor o igual a 250 micrones, o baja de agudeza visual de al menos 1 linea
de visidn.

Figura 2.20. Flujograma de RD para DM2®%. Al momento de confirmar la RD, su grado y la
presencia de EMCS, existen 5 posibles tratamientos como muestra la figura. En caso contrario, se
solicita control anual.
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2.4.1.2 Garantia de oportunidad

Corresponde a los tiempos maximos de espera de la RD para el otorgamiento de las prestaciones®®,
Todo paciente tendra confirmacion diagndéstica dentro de los 90 dias desde la sospecha, y tratamiento
dentro de los siguientes 60 dias desde la confirmacién, ya sea fotocoagulacién o vitrectomia
dependiendo del estado del paciente®?.

2.4.1.3 Garantia de proteccion financiera

El beneficiario debera pagar un porcentaje de la afiliacion®®. Los pacientes afiliados a FONASA A
y B tendrén un copago de $0 del valor arancel, los de FONASA C copago de 10% del valor arancel
y afiliados a FONASA D e ISAPRE tendran copago de 20% del valor arancel (TABLA 2.2)®7),

Tabla 2.2. Garantia de proteccion financiera para paciente con RD afiliado a FONASA D o
ISAPRE en el 20187,

Tipo de  Prestacion 0 | Periodicidad Arancel $ | Copago  Copago $
intervencion grupo de %
sanitaria prestaciones
Diagnostico Confirmacion RD | cada vez 18.040 20% 3.610
Tratamiento Tratamiento cada vez 322.270 20% 64.450
fotocoagulacion
RD
Tratamiento cada vez 2.048.860 | 20% 409.770

vitrectomia RD

2.4.1.4 Garantia de calidad

Las prestaciones son otorgadas por un prestador acreditado o certificado®®).
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2.4.2 Ingreso del paciente

Para el proceso de atencidn se ingresa a través de un establecimiento de la red publica de salud o
desde un prestador privado®®.

2.4.2.1 Ingreso por establecimiento de la red publica de salud

Los pacientes son atendidos por profesionales en el sistema publico. Al momento de la deteccion de
la RD, el profesional debe notificar que se trata de una patologia GES e informar sus derechos al
paciente. Dependiendo del tipo de RD y la capacidad resolutiva del establecimiento de pesquisa, se
determinara si el paciente puede ser atendido en el mismo lugar o derivarlo al centro resolutivo mas
adecuado. En caso de que el paciente sea beneficiario de ISAPRE, se le debe entregar la constancia
firmada para que gestione la RD en su red de ISAPRE®®),

2.4.2.2 Por ingreso desde un prestador privado
En los casos que un beneficiario de FONASA sea evaluado por un prestador privado, este debera

generar un informe sobre la existencia de RD, para que el paciente asista a un establecimiento de

Atencion Primaria de Salud (APS) para iniciar la atencion de la patologia®®.

2.4.3 Niveles de Atencion

2.4.3.1Atencion Primaria de Salud

El médico de la APS y equipo del programa de salud cardiovascular (PSVC) tienen la responsabilidad
de examinar al paciente diabético y emitir la Solicitud de Interconsulta (SIC) si el paciente no presenta

un FO actualizado. En los centros que cuenten con camara retinal no midriatica la derivacion debe
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ser como ‘’Procedimiento Retinografia’’. En caso contrario, la derivacion sera hacia la UAPO a través

de una interconsulta para la evaluacion®?,

Paralelamente, la UAPO tiene la responsabilidad de realizar tamizaje de RD a través del examen de
FO. En caso de presentar un FO alterado o con sospecha, se deriva por medio de una interconsulta al

nivel secundario®?,

l. Definicion de intervenciones sanitaria APS

e En APS es fundamental realizar el FO o retinografia a cada paciente diabético como método
de tamizaje. Ademas, la cartera de prestaciones del paciente con DM requiere de controles
programados de FO®?,

e Los pacientes que presenten un FO o retinografia normal deberan repetir el examen en 2
afios con indicaciones de buen control metabdlico para prevenir la RD. Por otra parte, los
pacientes con perfil de riesgo elevado repetiran el examen de manera anual®®,

e Pacientes con diagndstico de RD que no requieran tratamiento o necesidad de examenes
adicionales, se mantendran en controles en APS segun nivel de severidad. En caso de que
los pacientes requieran tratamiento y examenes adicionales seran derivados al nivel

secundario®?,

I. Método de screening
e Pacientes con diagndéstico de DM2, al menos cada dos afos.
e Pacientes DM1 desde que cumplen 12 afios de manera anual.
e Al quinto afio desde el diagndstico de DML1 y luego cada un afio.
e Sila DM es diagnosticada en la pubertad, el examen oftalmoldgico se realiza a los 3 afios
del diagnostico.
e Para pacientes de alto riesgo (diabéticos de larga data, mal control metabdlico, obesos,

hipertenso, dislipidémico) y que no presenten signos de RD, se solicita FO anual®.
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1. Criterios de referencia al nivel secundario
e Todo paciente que lleve 5 afios de diagnostico de DM1 o pacientes mayores de 12 afios de
edad®?,
e Paciente con examen alterado que indique compatibilidad con RDNP severa o0 RDP o
EMD®9),
e Pacientes diabéticos preexistentes que sin tener FO, presentan perfil de riesgo elevado y

perdida stbita de la vision®®),
2.4.3.2 Nivel secundario
El Médico Oftalmologo confirmara el diagnostico de RD y tratamiento a seguir de acuerdo a los
plazos establecidos®®. Esto, a través del examen de FO con pupila dilatada o a través de una
retinografia realizada por el Tecndlogo Medico y con la debida evaluacion del Meédico
Oftalmdlogo®?.
En caso de que requiera de tratamiento, ya sea fotocoagulacion, vitrectomia o inyeccion intravitrea
de antiangiogénicos, se generard una orden de atencion. De lo contrario, se realizara una
contrarreferencia para control en el nivel primario®®.
Si el paciente tiene 0 no confirmacion de la patologia, se emitird el informe de procedimiento
diagndstico (IPD) correspondiente®.

2.4.4 Tratamiento

Para el tratamiento de la RD la guia clinica del ministerio de salud de Chile indica los siguientes

Casos:

e Para RDP de alto riesgo se debe efectuar una PFC tan pronto como sea posible.
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Para estadios tempranos de RDP, se recomienda tratamiento de fotocoagulacion macular si
procede, antes de una PFC.

Para RDNP severa se requiere de PFC, especialmente en pacientes DM2, con dificultad de
seguimiento, con algin grado de insuficiencia renal, embarazo o RDP en el ojo lateral.

Para EMCS difuso, se inyectan4 dosis de antiangiogénicos intravitreos mensuales. Luego de la
semana 16, se volvera a tratar de manera mensual.

Para EMCS focal, se efecttia un laser macular focal.

Para hemorragia vitrea severa se recomienda una vitrectomia.

Para DRT, con compromiso macular o amenaza de compromiso retinal se recomienda una
vitrectomia.

Para EMCS de menos de 6 meses de evolucion se puede realizar una vitrectomia®®.

2.4.5 Contra-referencia

Una vez terminado todo tratamiento, el especialista deberd realizar una contra-referencia al

establecimiento o servicio clinico del paciente. El paciente vuelve al centro de origen para seguir con

su proceso de atencion y controles. La contra-referencia ocurrira en los siguientes casos®®:

Tras al confirmar o descartar la duda diagnostica que el paciente recibe en su primera atencion.
Ademas, informa al centro de origen que el paciente ha sido atendido, y en caso de ser necesario,
el plan de tratamiento®,

Cuando desde el establecimiento de mayor complejidad da de alta al paciente, informando el
diagnostico, examenes y tratamientos realizados para asi continuar con la atencién en el centro de

origen®?,
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CAPITULO 3. PROBLEMA DE INVESTIGACION

3.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cudles son las caracteristicas de los pacientes con retinopatia diabética diagnosticados en el Hospital
Carlos Van Buren de Valparaiso en el afio 2018?

3.2 HIPOTESIS

Al tratarse de un estudio descriptivo, no aplica la formulacién de una hipotesis.

3.3RELEVANCIA

La RD es una patologia comun de encontrar en la practica clinica, que afecta a la vision binocular o
monocular de personas diagnosticadas con DM, y que los pacientes no se percatan de ella hasta que

su vision es afectada en etapas tardias.

Durante los Gltimos afios no se ha hecho ningun tipo de investigacion en el HCVB relacionada a la
caracterizacion de los pacientes con RD, por lo que con el presente estudio se pretende establecer un
antecedente de la salud visual de los pacientes con RD. Se espera que estos datos entreguen

informacion util para el hospital, y generar una nueva linea de investigacion en torno a esta patologia.
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CAPITULO 4. OBJETIVOS

4.10BJETIVO GENERAL

Caracterizar a los pacientes con Retinopatia Diabética diagnosticados en el Hospital Carlos Van
Buren de Valparaiso en el afio 2018.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Describir frecuencia de la retinopatia diabética seguin edad en los pacientes diagnosticados en el
Hospital Carlos Van Buren de Valparaiso en el afio 2018.

e Describir la retinopatia diabética y sus tipos segun género en pacientes diagnosticados en el
Hospital Carlos VVan Buren de Valparaiso en el afio 2018.

e Describir la retinopatia diabética segun tipo de diabetes mellitus en pacientes con retinopatia
diabética diagnosticados en el Hospital Carlos VVan Buren de Valparaiso en el afio 2018.

e Describir retinopatia diabética segun niveles de hemoglobina glicosilada en pacientes
diagnosticados en el Hospital Carlos VVan Buren de Valparaiso en el afio 2018.

e Describir retinopatia diabética segun agudeza visual en los pacientes diagnosticados en el
Hospital Carlos VVan Buren de Valparaiso en el afio 2018.

e Describir retinopatia diabética segun tratamiento de dicha enfermedad, presentes en los pacientes
diagnosticados en el Hospital Carlos VVan Buren de Valparaiso en el afio 2018.

e Describir retinopatia diabética segun las complicaciones oftalmoldgicas asociadas a dicha
enfermedad, presentes en los pacientes diagnosticados en el Hospital Carlos Van Buren de

Valparaiso en el afio 2018.
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CAPITULO 5. METODOLOGIA

5.1TIPO DE ESTUDIO.

Es un estudio de tipo observacional, descriptivo y retrospectivo.

Observacional pues las variables independientes ya ocurrieron y no es posible manipularlas, no se
tiene control directo sobre dichas variables ni se puede influir sobre ellas, porque ya sucedieron, al

igual que sus efectos, y solo se observan en su contexto natural para posteriormente analizarlas.

Descriptivo porque busca especificar las caracteristicas y rasgos importantes de los pacientes con RD
de una determinada poblacion del HCVB, detallando, asi como son y se manifiestan los fendmenos
de dicha enfermedad. Se recogio informacion sobre las variables que mejor caracterizan a estos
pacientes, entre ellas: edad, género, AV, tipo de DM, tipo de RD, tipo de tratamiento de RD, niveles
de HbAlc, y COA ala RD.

Retrospectivo porque dicha informacion se obtuvo de una revision de fichas clinicas de los pacientes

diagnosticados con RD en el afio 2018.Por lo tanto, se midieron las caracteristicas de los pacientes

con RD en sus diferentes dimensiones para lograr posteriormente describirla.

5.2 POBLACION DE ESTUDIO

La poblacion en estudio corresponde a los pacientes diagnosticados con retinopatia diabética en el

Hospital Carlos VVan Buren durante el afio 2018.
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5.2.1 Lugar de estudio
La investigacion tuvo lugar en el Hospital Carlos VVan Buren, ubicado en San Ignacio 725, Valparaiso;

centro que posee una Unidad de Archivos que facilitd las fichas clinicas necesarias para realizar la

investigacion.

5.3 CENSO

5.3.1 Definicion de censo

En esta investigacion se realizo un censo, en donde se incluyd en el estudio a todos los casos de la
poblacion, es decir, a todos los pacientes diagnosticados con RD en el HCVB de Valparaiso durante
el afio 2018.

5.3.2 Tamaiio de censo
El tamafio del censo es de 345 pacientes correspondientes a los diagnosticados de RD en el HCVB

durante el afio 2018, que fueron incluidos en la investigacion mientras cumplieran con los criterios

de inclusion y exclusion.
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5.4CRITERIOS DE ELEGIBILIDAD

5.4.1 Criterios de inclusion

e Pacientes con diagndstico de RD del HCVB durante el afio 2018.

e Pacientes con informe de proceso diagnostico de RD durante el afio 2018.

5.4.2 Criterios de exclusién

e Pacientes con diabetes gestacional.

e Pacientes cuyas fichas no se encuentren disponibles al momento de la revision, luego de haberla
solicitado hasta en tres oportunidades a la Unidad de Archivo del HCVB, ya sea porque los
pacientes estan fallecidos, estén ocupando las fichas en otra unidad del hospital o investigacion,

porque la ficha esta extraviada, o por otras razones de la Unidad de Archivo que desconozcamos.

e Pacientes que no especifican el tipo de RD en la ficha clinica.

5.5VARIABLES

e Edad: tiempo transcurrido desde el nacimiento de un individuo, acorde a la cédula de identidad,
hasta la fecha de estudio. Se mide en nimero de afios cumplidos. Se utilizara una escala de razén
para su medicion. Estos datos provienen de la ficha clinica del paciente. Es una variable

cuantitativa y continua. Toma valores desde 0 a infinito.

e Género: caracteristicas fisioldgicas de cada individuo que hacen la distincion entre femenino y

masculino. Se utilizara una escala nominal para su medicion. Estos datos provienen de la ficha
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clinica del paciente. Es una variable cualitativa y dicotdmica. Incluye las categorias de femenino

y masculino.

e Agudeza visual: capacidad ocular para discriminar trazos o detalles de un objeto diana, e
identificarlos como un conjunto reconociendo su forma”. Se cuantifica por el &ngulo minimo de
separacion entre dos objetos, que permite percibirlos como separados a una distancia de 6 metros
utilizando un optotipo para su medicion, y sus valores van de 1,0 a 0,05 o menor, al usar la escala
decimal "%, Para términos de analisis se utilizo la mejor AV registrada en la ficha clinica, que
puede ser: con correccion, sin correccion o con agujero estenopeico. Estos datos provienen de la
ficha clinica del paciente. Es una variable cualitativa de tipo categorica, y en esta investigacion
los valores que puede tomar son NPL; PL; MM; CD; 0,05; 0,1; 0,2; 0,3; 0,4; 0,5; 0,6; 0,8 y 1,0.

e Tipo de Diabetes Mellitus: esta disfuncién metabolica puede estar dada por 2 razones, que nos
hacen clasificarla en DM1y DM2. La DML es el resultado de la destruccion autoinmune de las
células B del pancreas, convirtiendo al paciente dependiente de insulina, mientras que
laDM2engloba individuos que tienen resistencia a la insulina o que tienen una deficiencia relativa
de insulina®V, Estos datos provienen de la ficha clinica del paciente. Es una variable cualitativa

de tipo categorica, que incluye las categorias de DM1y DM2.

e Tipo de Retinopatia Diabética: se clasifica segun el tipo de RD y la cantidad de hallazgos
fondoscépicos vistos. Se puede dividir en dos grandes grupos, RDNP y RDP. En RDNP se
encontrardn microaneurismas, hemorragias retinianas, exudados duros, exudados blandos
dilataciones venosas arrosariadas y AMIR®. La RDNP se subdivide en 3 grandes estadios: leve,
moderada y severa, dependiendo de los hallazgos encontrados en los distintos cuadrantes de la
retina por el Médico Oftalmologo al FO. En la RDP se hallara todo lo nombrado anteriormente
en la RDNP y su caracteristica principal sera la neovascularizacion retiniana o papilar bien
definida, también se podra encontrar hemorragia vitrea o prerretiniana extensa y DRT®. Ademas,
se considera un tercer grupo, la RD PFC, que sera toda aquella RD que se le haya realizado

panfotocoagulacién previamente. Estos datos provienen de la ficha clinica del paciente. Es una
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variable cualitativa categorica, que incluye las categorias de RDNP leve, RDNP moderada, RDNP
severa, RDP y RD PFC.

Tratamientos de la RD: son todas las medidas o procedimientos que se realizan con el fin de
detener el avance rapido de la patologia y retrasarla, o bien, mejorar la vision del paciente. Esto
dependeré del tipo de RD, su estado y presencia 0 no de EMD. Los tratamientos son: inyecciones
anti VEGF, fotocoagulacion con laser y vitrectomia("1%?, Estos datos provienen de la ficha clinica
del paciente. Es una variable cualitativa categérica de tipo ordinal.

Valor de hemoglobina glicosilada: la hemoglobina sufre un proceso Ilamado glicosilacién, que
consiste en la incorporacion de glucosa a su molécula, pasando a llamarse HbAlc. El examen de
dicha molécula mide la cantidad de hemoglobina que se glicosila en la sangre durante la vida
circulante del gl6bulo rojo, que corresponde aproximadamente a 120 dias%*1%), La medicion de
la HbAlcse hace mediante un examen de sangre y los valores van desde 4% al 14%% Estos

datos provienen de la ficha clinica del paciente. Es una variable cuantitativa continua.

Complicaciones asociadas a la RD: La RD, trae con ella complicaciones graves que comprometen
aun mas la vision de los pacientes, y suceden en quienes no han sido sometidos a laser-terapia o
en quienes la fotocoagulacion con laser no ha tenido éxito o ha sido inadecuada. Entre ellas, puede

existir una o mas de las siguientes:

Edema Macular Diabético: es una alteracion de la permeabilidad vascular que ocurre en la RD

afectando a la macula, provocando una pérdida de vision®.

Rubeosis Iridis: es la neovascularizacién del iris que puede producirse en ojos con RDP. Es
frecuente en 0jos con isquemia retiniana grave o desprendimiento de retina persistente después

de una vitrectomia via pars plana sin éxito(".

Glaucoma neovascular: las areas de isquemia localizadas en la periferia inducen la formacion

de neovasos en el iris, estos se ramifican y bloquean el angulo de la cdmara anterior.



CAPITULO 5. METODOLOGIA 55

Posteriormente, se genera una contraccion del tejido fibrovascular que cierra el angulo
iridocorneal. Los procesos mencionados dan origen al glaucoma neovascular de &ngulo abierto

secundario y glaucoma neovascular de angulo cerrado secundario, respectivamente®.

- Desprendimiento de retina traccional: los neovasos se acompafian de tejido fibroglial de
soporte que, al contraerse traccionan la retina separandola del EPR®%), También puede ser

causado por complicaciones intraoperatorias(®.

- Hemorragia vitrea: en la RDP, la neovascularizacién y crecimiento de tejido fibroso de la
retina, asi como del nervio Optico, atraviesan la superficie posterior del vitreo, dirigiéndose
hacia la camara vitrea, lugar en donde estos nuevos vasos pueden sangrar generando la

hemorragia vitrea y reducir la vision®.

Estos datos provienen de la ficha clinica del paciente. Es una variable cualitativa de tipo categorica,

y sus categorias son EMD, rubeosis iridis, glaucoma neovascular, DRT y hemorragia vitrea.

5.6 FUENTES y METODO DE RECOLECCION

El método con el cual se recolectaron los datos necesarios para este proyecto de investigacion fue
mediante la revision de fichas de los pacientes diagnosticados de RD durante el afio 2018.La
recoleccion de datos se realizé en el principal hospital de la region, siendo este el HCVB ubicado en

San Ignacio 725, Valparaiso.

El primer paso fue obtener la aprobacion del comité ético-cientifico del SSVSA, para la revision de
fichas. Luego, condicha autorizacion, el profesor guia y co-guia realizaron la solicitud de fichas
clinicas a la Unidad de Archivo del HCVB. Se pidié un total de 397 fichas clinicas, correspondientes
al total de pacientes diagnosticados de RD en el afio 2018, pero se descartaron a 52 por no cumplir

con los criterios de inclusion y exclusion.
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Los investigadores (profesor guia, profesor co-guia, alumnas tesistas) procedieron a revisar en cada
ficha clinica la atencién oftalmoldgica al momento del diagnéstico de RD para recolectar las variables
de edad, género, AV, tipo de DM y tipo de RD. Luego, se reviso la atencion oftalmoldgica posterior
a los examenes solicitados para identificar: tratamiento de RD, niveles de HbAlcy COA ala RD. En
ningun caso se utiliz6 informacion que pudiera identificar al paciente, tales como nombre o rut en la
base de datos de la investigacion. Ademas, solo tuvieron acceso a los datos anteriormente descritos
las tesistas de este proyecto (Srta. Javiera Albornoz y Srta. Constanza Reyes), el profesor guia y co-
guias (Tecndlogo Médico Daniel Gonzélez y Tecn6logo Médico Stephanie Silva, respectivamente).
A cada paciente se le asigné un nimero de folio, resguardando asi la identidad de este.

Finalmente, al haber completado la revision de todas las fichas pertinentes a la investigacion, se
procedio a tabular la base de datos en una planilla Excel (ANEXO A). Luego con dicha base se realizo

el analisis estadistico de las variables mencionadas.

5.7 PLAN DE ANALISIS

Se recopilaron los datos en una planilla Excel. Se realiz6 una exploracion de los datos para evaluar
su pertinencia. Luego se utilizo la herramienta de eleccion aleatoria de Excel para poder seleccionar
un ojo de cada paciente, en todos aquellos que presentaron RD en ambos 0jos. Posteriormente, se
analizo por variable y por tipo de RD, entregandose los datos en tablas de frecuencias y porcentajes,
disefiados en Microsoft Excel para Office 365 ProPlus. Ademas, respecto a las variables de edad, AV

y HbAlc, se calcularon medidas de tendencia central (promedio, mediana y moda).

5.8 CONSIDERACIONES ETICAS
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La investigacion se basa en los principios establecidos en “;Qué hace que la investigacion clinica sea
ética? Siete requisitos éticos” de Ezekiel Emanuel%®, el estudio presenta un valor social y cientifico,
ya que aporta importante informacién sobre las variables que mejor caracterizan a los pacientes
diagnosticados con RD en el HCVB, promoviendo mejoras en la salud y en el conocimiento de la

poblacion, dado a la escasa informacion que existe hoy en dia.

Se presenta un protocolo claro y valido, apropiado para cubrir los objetivos propuestos de una forma
realizable, con un plan de analisis de los datos obtenidos mediante Microsoft Excel para Office 365
ProPlus. Toda la poblacion del estudio tuvo la misma oportunidad de participar en la investigacion,

siempre y cuando cumpliera con los criterios de inclusion y exclusion establecidos.

En esta investigacion, al tratarse de un estudio de tipo observacional, descriptivo y retrospectivo, no
existié contacto directo con los pacientes, y, por ende, no presentd ningdn riesgo para ellos, ya que
solo involucra la recoleccion y estudio de datos ya existentes, informacion que fue recogida por todos

los investigadores.

Los investigadores tampoco presentaron conflictos de intereses. El estudio estuvo siempre bajo la

supervision del profesor guia y co-guia.

Se presento esta investigacion al comité ético-cientifico del SSVSA, quien entrego una dispensa para
poder realizar el estudio sin necesidad de solicitar el consentimiento informado de cada paciente.
Toda la informacion obtenida fue de caracter confidencial para asi evitar cualquier tipo de dafio

psicolégico o emocional.

Se protegid y defendi6 los Derechos y Deberes del paciente mediante el cumplimiento de la Ley
20.584, articulo 13, ya que el profesor guia codificé los datos personales tales como nombre y RUT
presentes en la ficha clinica del paciente. En ningin momento se usé informacién que pueda

identificar al paciente.
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CAPITULO 6. RESULTADOS

Del total de pacientes diagnosticados entre el 1 de enero y el 31 de diciembre del 2018 en el HCVB,
que fueron 397, se descartaron a 52 pacientes segun los criterios de elegibilidad. En 10 casos ocurrid
que el paciente presentaba RD en un solo ojo, por lo cual se seleccion6 dicho ojo para el anélisis. El
resto de los pacientes presentd RD en ambos ojos, por lo que se selecciond un ojo al azar a través de
la herramienta de seleccion aleatoria de Microsoft Excel para Office 365 ProPlus, con el fin de evitar
duplicacion de datos en las variables generales y metabolicas. Con esto, se realizd los analisis

estadisticos en 345 ojos con RD, correspondientes a 345 pacientes.

A continuacion, se exponen los resultados encontrados.

6.1 DISTRIBUCION DE LOS TIPOS DE RD

Se encontraron 5 tipos de RD: RDNP leve, RDNP moderada, RDNP severa, RDP y RD PFC. La
mayor parte de la retinopatia fue del tipo no proliferativa (69%), siendo en su mayoria severa (44,5%),
seguido de la moderada (42%) y leve (13,4%). La RDNP severa y moderada configuran mas de la
mitad del total de los casos con RD (56,1%). Por otra parte, la RDNP leve representa la menor
frecuencia del censo (9,3%) (TABLA 6.1).
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Tabla 6.1. Distribucion de los tipos de RD.

Tipo de RD n %

RDNPL 32 9,3

RDNPM 100 29,0
RDNPS 106 30,7
RDP 69 20,0
RD PFC 38 11,0
TOTAL 345 100

RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. n: frecuencia. %: porcentaje

6.2 VARIABLES GENERALES: EDAD Y GENERO

6.2.1 Edad

La edad de los pacientes evaluados fluctud entre 30 afios y 87 afos. El promedio de la edad de la
muestra fue de 61,48+ 12,23 afios con la moda de 63,39 afios, y una mediana de 62,44 afios. Para el
analisis de las frecuencias, se distribuyeron en 4 rangos etarios, definidos a través de su rango
intercuartil (14 afos): 30 a 44 afos, 45 a 59 afios, 60 a 74 afios y 75 a 89 afios. El rango etario que
presento predominio fue la categoria de 60 a 74 afios (45,8%), seguido del rango 45 a 59 afios (35%).
En conjunto ambos representan mas del 75% del total (TABLA 6.2).

Tabla 6.2. Distribucion de edad de RD.

Edad n %
30 -44 24 7
45 - 59 121 35
60 — 74 158 45,8
75 -89 42 12,2

TOTAL 345 100

n: frecuencia. %: porcentaje
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Para RDNP leve el promedio fue 59,97 + 16,60 afios, la moda de 57,73 afios y la mediana de 59 afios.
Para RDNP moderada el promedio fue de 63,25 £ 13,40afios, la moda de 65,46 y la mediana de 64,39
afios. Para RDNP severa el promedio fue de 62,05 + 13,46 afios, la moda de 63,73 afios y la mediana
de 62,92 afios. Para RDP el promedio fue de 57,87 + 12,77 afios, la moda de 56,45 afios y la mediana
de 57,09 afios. Para RD PFC el promedio fue de 63,05 + 15,40afios, la moda de 65,25 y la mediana
de 64,20 afios. Tanto la RDNP moderada y severa presentaron la mayor frecuencia en el rango 60 a
74 afos (TABLA 6.3).

Tabla 6.3. Tipos de RD segln edad con frecuencia y porcentaje.

Rangos RDNPI RDNPmM RDNPs RDP RD PFC
n % n % n % N % n %
30-44 3 9,4 6 6,0 7 6,6 6 8,7 2 53
45 — 59 13 40,6 28 28,0 36 33,9 33 47,9 11 28,9
60 — 74 12 37,5 51 51,0 48 45,3 27 39,1 20 52,6
75 -89 4 12,5 15 15,0 15 14,2 3 4,3 5 13,2

TOTAL 32 100,0 100  100,0 106  100,0 69 100,0 38 100,0
RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. n: frecuencia. %: porcentaje

6.2.2 Género

Respecto al género, el 46,7% de los casos fueron del género masculino mientras que 53,3% de los
casos pertenecian al género femenino (TABLA 6.4). La RDNP moderada, RDNP severa y RDP
presentan similar diferencia porcentual entre género que la encontrada en la totalidad de la muestra
(masculino 46%, 47,2% y 46,4% vs. femenino: 54%, 52,8% y 53,6%, respectivamente). En el caso
de la RDNP leve, la diferencia se ve mas evidente (34,4% vs. 65,6%). Por otro lado, la RD PFC
presenta un predominio en el género masculino (masculino: 57,9% vs. femenino: 42,1%) (TABLA
6.5).
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Tabla 6.4. RD segln género con frecuencia y porcentaje.

Género n %
Femenino 184 53,3
Masculino 161 46,7

TOTAL 345 100,0

n: frecuencia. %: porcentaje

Tabla 6.5. Tipos de RD segun género con frecuencia y porcentaje.

Géneros RDNPI RDNPmM RDNPs RDP RD PFC

n % n % n % N % n %
Femenino 21 65,6 54 54,0 56 52,8 37 53,6 16 42,1
Masculino 11 34,4 46 46,0 50 47,2 32 46,4 22 57,9

TOTAL 32 100,0 100  100,0 106  100,0 69 100,0 38 100,0

RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. n: frecuencia. %: porcentaje. En
negrita se muestran los valores con mayor frecuencia.

6.3 VARIABLES OFTALMOLOGICAS: AV, TRATAMIENTO Y COA

6.3.1 Agudeza Visual

Para la AV de los pacientes, se analizd la mejor vision registrada en la ficha clinica, ya sea con
correccion, con agujero estenopeico o sin correccion. Se clasificaron las visiones en 4 categorias:
“NPL - 0,05’, ©°0,1 — 0,3, ’0,4 — 0,7’ y ©°0,8 a 1,0”’. Del total de la muestra, la categoria que
presentd mayor frecuencia fue el rango entre 0,4 — 0,7 (35,7%), seguido del rango entre 0,8 — 1,0
(30,4%). En conjunto ambos presentan mas de la mitad del total. Las menores frecuencias
corresponden a 0,1 — 0,3 (20,9%) y NPL — 0,05 (13%) (TABLA 6.6).
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Tabla 6.6. RD segun AV con frecuencia y porcentaje.

Rangos AV n %
NPL - 0,05 45 13
0,1-03 72 20,9
0,4-0,7 123 <,
08-1,0 105 30,4
TOTAL 345 100,0

AV: agudeza visual. NPL: no percibe luz. n: frecuencia. %: porcentaje

Las frecuencias de AV son variables en los distintos tipos de RD. ElI mayor deterioro de la AV se
presentd en la RDP, que mostrd un 30,4% para el rango NPL —0,05. La RDNP leve, RDNP moderada,
RDNP severa y RD PFC presentaron un predominio de AV sobre los 0,4, e incluso la RDNP
moderada, presento un predominio en el rango de 0,8 — 1,0 (TABLA 6.7).

Tabla 6.7. Tipos de RD segin AV con frecuencia y porcentaje.

AV RDNPI RDNPmM RDNPs RDP RD PFC
n % n % n % n % n %
NPL-0,05 2 3,3 6 6,0 5 4.7 21 30,4 11 28,9
0,1-0,3 3 10,0 23 23,0 21 19,8 14 20,4 11 28,9
0,4-0,7 16 53,4 28 28,0 47 44 4 19 27,5 13 34,2
0,8-1,0 11 33,3 43 43,0 33 31,1 15 21,7 3 8,0

TOTAL 32 100,0 100  100,0 106 100,0 69 100,0 38 100,0

RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. n: frecuencia. %: porcentaje. AV:
agudeza visual. NPL: no percibe luz. En negrita se muestran los valores con mayor frecuencia.

6.3.2 Tratamientos

Se encontraron 3 tipos de tratamiento: PFC, Inyecciones intravitreas de Avastin y vitrectomia. Del
total de la poblacion, el 48,1% no presentd ningun tratamiento, el 42,3% recibi6 solo un tipo de
tratamiento, el 9,6% presentd 2 tratamientos simultaneamente y no hubo ningun caso en que se

aplicaran los 3 tratamientos a la vez (TABLA 6.8). Para los pacientes que recibieron un tratamiento
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el mas frecuente fue PFC; y en los casos que recibieron 2 tratamientos simultaneamente, la
combinacion mas frecuente fue PFC con Inyecciones intravitreas de Avastin (22 casos). La mayoria
de las RDNP leve (87,5%) y RDNP moderada (71%) no recibieron tratamiento. Las RDNP severa 'y
RDP fueron las que recibieron mayor cantidad de tratamientos. Ademas, en los casos que recibieron

tratamiento, primé la aplicacion de un solo tratamiento en todos los tipos de RD.

Tabla 6.8. Cantidad de tratamientos aplicados.

TTOS RDNPI RDNPmM RDNPs RDP RDPFC TOTAL
n % n % n % n % n % n %
SinTTO 28 875 71 71 34 321 7 10,1 26 68,4 166 48,1
1TTO 3 94 28 28 59 557 46 66,7 10 26,3 146 42,3
2TTOS 1 31 1 1 13 12,2 16 232 2 53 33 96
TOTAL 32 100 100 100 106 100 69 100 38 100 345 100

RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. n: frecuencia. %: porcentaje.

TTOS: tratamientos. TTO: tratamiento. PFC: panfotocoagulacion. VPP: vitrectomia. En negrita se

muestran los valores con mayor frecuencia.

La PFC fue el tratamiento mas frecuente, seguido de Inyecciones intravitreas de Avastin y en altimo
lugar vitrectomia (72,5%, 17,1% y 10,4%, respectivamente). La PFC fue el tratamiento mas frecuente
en casi todos los tipos de RD, excepto en la RDNP leve, en la cual fue la Inyeccion intravitrea de
Avastin (TABLA 6.9).

Tabla 6.9. Tipo RD segun tipo de tratamiento.

TTOS RDNPI RDNPmM RDNPs RDP RD PFC TOTAL
n % n % n % n % n % n %
PFC 1 20 25 83,3 96 81,2 55 705 7 50 157 725
Avastin 3 60 4 13,3 13 15,3 12 154 2 143 34 17,1
VPP 1 20 1 3,4 3 3,5 11 141 5 357 21 10,4

TOTAL 5 100 30 100 85 100 78 100 14 100 212 100

RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. n: frecuencia. %: porcentaje.
TTOS: tratamientos. PFC: panfotocoagulacion. VPP: vitrectomia. En negrita se muestran los

valores con mayor frecuencia.
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6.3.3 Complicaciones Oftalmoldgicas Asociadas

Del total de la poblacion, el 68,66% no presentd ningun tipo de COA, 27,25% presentd solo un tipo
de COA, el 3,27% present6 2 COA simultaneamente y el 0,82% 3 COA a la vez (TABLA 6.10). Solo
RDP y RD PFC presentaron casos con 3 COA de manera simultanea. Del total de casos de RDP, mas

de la mitad present6 algin tipo de COA.

Tabla 6.10. Tipo de RD segun cantidad de complicaciones oftalmoldgicas asociadas.

COA RDNPI RDNPmM RDNPs RDP RD PFC TOTAL
n % N % n % n % n % n %

SinCOA 27 84,4 84 84 68 64,1 33 47,8 27 71,1 239 69,3
1 COA 5 156 16 16 34 32,1 28 40,6 10 26,3 93 26,9
2 COA 0 0 0 0 4 3,8 6 8,7 0 0 10 2,9
3 COA 0 0 0 0 0 0 2 2,9 1 2,6 3 0,9
TOTAL 32 100 100 100 106 100 69 100 38 100 345 100
RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa

moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. COA: complicacion oftalmoldgica

asociada. n: frecuencia. %: porcentaje.

Se encontraron 5 complicaciones asociadas a la RD: EMD, rubeosis, GNV, DRy HV. El EMD fue
la COA mas frecuente en todos los tipos de RD. La hemorragia vitrea se presentd en todos los tipos
de RD, siendo la segunda COA que mas se repite luego del EMD; por otro lado, el glaucoma
neovascular presentd la menor frecuencia. La rubeosis se presento principalmente en la RDNP severa
y RDP. La RDP fue la que present6 todos los tipos de COA, mientras que la RDNP leve fue la que
presentd menos COA (TABLA 6.11).
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Tabla 6.11. Tipo de RD segun complicaciones oftalmoldgicas asociadas.

COA RDNPI RDNPmM RDNPs RDP RD PFC TOTAL
n % n % n % n % n % n %
EMD 4 80 15 93,8 34 60,7 18 391 9 69,2 | 80 65,57
HV 1 20 1 6,2 3 28,6 16 348 3 23,1 23 18,85
Rubeosis 0 0 0 0 4 7,1 7 152 0 0,0 11 9,02
DR 0 0 0 0 2 3,6 2 4.4 1 1,7 5 4,10
GNV 0 0 0 0 0 0 3 6,5 0 0 3 2,46

TOTAL 5 100 16 100 56 100 46 100 13 100 122 100
RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. EMD: edema macular diabético.
GNV: glaucoma neovascular. DR: desprendimiento de retina. HV: hemorragia vitrea. n:
frecuencia. %: porcentaje. En negrita se muestran los valores con mayor frecuencia.

6.4 VARIABLES METABOLICAS: TIPO DM Y HBAIC

6.4.1 Tipo de DM

Hubo 48 casos que en la ficha clinica no se especificé el tipo de DM que presentaba y 297 casos que
si. Se encontraron solo dos tipos de DM, siendo estas DM1y DM2. La mayor frecuencia se encontro
en la DM2, con un porcentaje del 92,9% (TABLA 6.12). Respecto a los tipos de RD, todos
presentaron mayor frecuencia de DM2 por sobre la DM1. El grupo que presentd mayor proporcion
de DML1 fue la RD leve (14,8%). En el resto, la DML1 fue considerablemente menor (<6%). En todos
los tipos de RD predominé siempre la DM2 (TABLA 6.13).

Tabla 6.12. RD segun tipo de DM con frecuencia y porcentaje.

Tipo de DM n %

DM1 21 7,1
DM2 276 92,9
TOTAL 297 @ 100,0

DM1: diabetes mellitus tipo I. DM2: diabetes mellitus tipo Il. n: frecuencia. %: porcentaje.
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Tabla 6.13. Tipos de RD segun DM con frecuencia y porcentaje.

DM RDNPI RDNPmM RDNPs RDP RD PFC

n % n % n % n % n %
DM1 4 14,8 6 6,7 6 6,6 5 8,6 0 0
DM2 23 85,2 84 933 85 934 53 91,4 31 100,0
TOTAL 27 100,0 90 100,0 91 100,0 58  100,0 31 100,0

RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. n: frecuencia. %: porcentaje.
DM1: diabetes mellitus tipo I. DM2: diabetes mellitus tipo Il. NE: no especifica. En negrita se

muestran los valores con mayor frecuencia.

6.4.2 Hemoglobina Glicosilada (HbA1c)

Para la variable de HbAlc, de los 345 casos de la poblacion, solo 102 presentaban este valor en las
fichas clinicas. Los valores obtenidos fueron distribuidos en 3 categorias: menor 7% (valor
recomendado para diabéticos), 7% a 9% (valor alterado) y mayor a 9% (valor muy alterado). EI 84,3%
presento un valor sobre lo recomendado (>7%) y 15,7% de los casos bajo dicho valor (TABLA 6.14).
El promedio para el total de la muestra fue de 8,85 + 1,89% y la moda fue de 7,8%. La media, moda

y desviacion estandar se determinaron mediante Excel por el total de datos.

Tabla 6.14. RD segun niveles de HbAlc.

HbAlc (%) n %
<7,0 16 15,7
7,0-9,0 42 41,2
>9,0 44 43,1
TOTAL 102 100,0

HbAlc: hemoglobina glicosilada. n: frecuencia. %: porcentaje

Para RDNP moderada, RDNP severa y RDP la mayor frecuencia se presentd en la categoria de > 9%
(46,2%, 44,1% y 47,6%, respectivamente), para RDNP leve fue en la categoria 7,0% — 9,0% (57,1%)
(TABLA 6.15). Los promedios de HbAlc para RDNP leve, moderada y severa fueron de: 8,18 +
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2,62%, 9,07 £ 1,62% y 8,76 + 1,61%, respectivamente; para RDP fue de 9,10 £ 2,25%; y para RD
PFC el promedio fue 8,62 + 1,98%.

Tabla 6.15. Tipos de RD segun niveles de HbAlc con frecuencia y porcentaje.

HbAlc RDNPI RDNPm RDNPs RDP RD PFC

(%) n % n % n % n % n %
<70 2 28,6 4 15,4 5 14,7 3 14,3 2 14,2
7,0-9,0 4 57,1 10 38,4 14 41,2 8 38,1 6 42,9
>9 1 14,3 12 46,2 15 441 10 47,6 6 42,9
TOTAL 7 100 26 100 34 100 21 100 14 100

RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. n: frecuencia. %: porcentaje.

HbAlc: hemoglobina glicosilada. En negrita se muestran los valores con mayor frecuencia.
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CAPITULO 7. DISCUSION

La poblacion estudiada fueron individuos diagnosticados con RD en el HCVB durante el afio 2018.
Esta investigacion aporta con informacion para describir la RD en estos pacientes al momento del
diagndstico de la patologia.

Con respecto a la variable tipo de RD, se ha encontrado que el 69% de la poblacion presenté RDNP,
siendo la RDNP severa el subtipo de mayor frecuencia con un 30,7%, y un 20% de los casos mostré
RDP. Al comparar los resultados obtenidos respecto a los tipos de RD, con otros estudios nacionales,
se observan diferencias significativas. En la investigacion de Abuauad et al. publicada el 2014
realizada en el CESFAM Cordillera de Los Andes, de un total de 116 pacientes diagnosticados con
RD, el 96,5% presentd RDNP, siendo la RDNP leve el subtipo mas frecuente con 37,1%, y tan solo
el 3,5% manifestd6 RDP®).En ese estudio, la clasificacion de RD se baso en los criterios de ETDRS
publicado en 1991, el cual incluye al tipo de RDNP minima, lo cual es una diferencia metodologica
con el estudio actual, en el que la RDNP se subdividio en leve, moderada y severa. Resultados
similares expuso la investigacion de Covarrubias et al., realizada en pacientes diabéticos de la
atencion primaria del SSMSO, publicada el 2017, que de un total de 2242 pacientes diagnosticados
con RD, el 97,55% presentd RDNP, siendo el subtipo mas frecuente la RDNP leve con un 63,96%,
mientras que la RDP mostré un 2,45%®. Las principales diferencias de los resultados se exponen en
que en los estudios anteriores primé la RDNP leve y en el actual la RDNP severa, mientras que para
la RDP los resultados del presente estudio estuvieron altos en comparacion a los previos. Esto radica
en el tipo de paciente evaluado, pues ambos estudios mencionados se realizaron en APS, en donde se
espera encontrar casos de menor gravedad, y que no necesitan tratamiento oftalmoldgico. En la misma
linea, el HCVB es un centro de derivacion que recibe desde APS los casos mas avanzados y que
necesitan resolucion oftalmoldgica que no se puede realizar en centros de nivel primario®®”. Por lo

mismo es esperable que los casos de RDNP leve sean menos. Por otro lado, el estudio de Adrianzén
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et al. publicado el 2019 realizado en Perl reveld que el 89,4% de los pacientes con RD presento
RDNP y su subtipo mas frecuente tambien fue RDNP leve con un 54,7%, y que la RDP se presento
en el 10,1% de los pacientes%®), Este estudio se realizo en el Instituto Regional de Oftalmologia de
la ciudad de Trujillo, regién La Libertad, el cual, al igual que el HCVB es un centro de alta
complejidad hacia donde se derivan los pacientes provenientes de centros de primer y segundo nivel
de atencion, sin embargo, se trataba de un programa de tamizaje, lo cual explicaria las diferencias de
los resultados. Por lo tanto, tomando en cuenta los 3 estudios mencionados, los resultados de la
presente investigacion concuerdan con que los pacientes del HCVB estarian siendo derivados
adecuadamente, tanto por la menor cantidad de casos leves, los cuales deben ser manejados en APS,
como por la mayor cantidad de casos severos, los cuales necesitan un manejo oftalmoldgico de alta
complejidad. En el caso de la RD PFC, se debe resaltar que no se encuentra en la literatura como un
tipo de RD y no forma parte de la clasificacion de esta enfermedad, pues como la retina se encuentra
panfotocoagulada es imposible poder categorizarla segun los criterios del ETDRS®182). A pesar de
esto, se incluyo en el estudio como un tipo de RD porque al momento de revisar las fichas clinicas y
recopilar informacion, una cantidad considerable de casos presentaron diagnostico de RD PFC. Se
debe tener en cuenta que la RD PFC consiste en una RD ya diagnosticada previamente, por lo general
una RDNP severa o RDP, la cual ya recibi¢ tratamiento con laser. Al completar satisfactoriamente la
PFC y comprobar que los factores de riesgos estan siendo controlados, la retinopatia queda en un
estado de inactividad y debe tratarse en APS. Es importante que a los pacientes que se les ha realizado
dicho tratamiento permanezcan en controles periddicos, ya que en algunos casos se puede reactivar
la RD y sera necesario repetir el tratamiento o realizar otros, como la vitrectomia. La PFC es el
tratamiento de eleccidn para la RDNP severa 'y RDP, actua destruyendo la retina en el lugar donde se
aplica, disminuyendo asi los niveles de VEGF®%. Con ello, se produce la regresion de la
neovascularizacion y se reduce un 50% el riesgo de pérdida visual severa. Sin embargo, también
produce disminucién de la adaptacién a la oscuridad, reduccion del campo visual y cambio en la
vision de colores, entre otras posibles complicaciones®”1%9. El manejo de pacientes con RD PFC es
menos conocido y depende de las caracteristicas o complicaciones que presente cada caso. Por esto,
resulta interesante estudiar la RD PFC en el futuro, pues se podria investigar si existe algin

comportamiento especifico en estos cuadros, ya sea frente a su tratamiento o si existen factores que



CAPITULO 7. DISCUSION 70

activen la RD ya tratada. Esto seria de gran utilidad, tanto para el HCVB como para otros servicios
secundarios y terciarios, en donde se espera encontrar RD PFC.

En esta investigacion, las edades que tuvieron la mayor frecuencia estuvieron entre los 60 a 74 afios
(45,8%). Abuauad et al. y Covarrubias et al. estudiaron la prevalencia de RD en pacientes con DM,
y obtuvieron que las edades mas frecuentes se encontraron en el rango de 50y 70 (65,5% de los casos)
y entre 45 y 64 afios (48,5% de los casos), respectivamente®?).Sin embargo, no realizan la distincion
entre la edad de los pacientes con RD. Adrianzén et al., en Peru, evaluaron la edad de pacientes con
RD, y de un total de 838 pacientes, el 49,3% correspondian al rango de 40 a 60 afios, siendo este el
de mayor frecuencia*®®.En esta investigacion existieron pacientes diagnosticados con RD con edades
menores, lo que podria explicarse porque se incluyeron a pacientes con DM1 y no sélo con DM2
como en los otros estudios®781%® | a DM1 se diagndstica mas pronto, por lo cual es esperable que
en edades mas tempranas aparezca RD®® Prado-Serrano et al. en un reporte realizado en México,
mostré que el promedio de edad de la poblacion estudiada fue de 65,5 afios®), cifra que se
corresponde con la de este estudio que fue de 61,48 afios. Sin embargo, el estudio es de prevalencia
de RD. Las edades avanzadas encontradas en esta investigacion pueden explicarse porque dicho dato
corresponde a la edad en que se realizé el IPD de confirmacion de la RD, lo que no significa que el
paciente fue diagnosticado con RD por primera vez. Es posible que haya sido diagnosticado
previamente y dado de alta, para luego volver al HCVB cuando la RD se complico, lo cual es
totalmente esperable. Esto explicaria también que la RDNP moderada y RDNP severa muestran
edades mas avanzadas. Ademas, uno de los factores de riesgo de la RD es el tiempo de evolucion de
la DM, por lo cual mientras mayor sea dicho tiempo, mayor probabilidad de encontrar RD, y a mayor
tiempo desde el diagndstico de RD, es esperable que esté méas avanzada dicha enfermedad. Recordar
que la RD es una microangiopatia progresiva, la cual no es posible detener, sino que solo enlentecer®.
Por ende, entre mas avanzada es la edad del paciente, mayor probabilidad de encontrar una RD que

comprometa mas la vision.

En el analisis de la distribucion por género, se ha encontrado que no existe una gran diferencia entre
hombres y mujeres, lo que se asemeja a la literatura, que describe una manifestacion igual de géneros

en RDG8Y, Este estudio presentd una leve, aunque no significativa, tendencia en el género femenino
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(femenino 53,3% vs. masculino 46,7%). En Per (2019), Adrianzén et al. reveld porcentajes del
59,3% en género femenino y 40,7% en masculino®®®. Amador-Rosa et al. en Honduras el 2016
mostré que el 73% correspondia al género femenino y 27% al masculino®?. Estos porcentajes
podrian explicarse, ya que en ambos paises hay mas mujeres que hombres®'?. Por otra parte, a pesar
de no haber suficientes datos sobre la RD y el género, en relacion con la DM, Trujillo et al. indican
que el temor al diagnostico de esta enfermedad metabdlica y las consecuencias que la acompafian
pueden explicar que los hombres demoran mas en ir a controles médicos, ya que la enfermedad es
una seria amenaza para su vida y funcion!?. En cuanto a los tipos de RD, en la RDNP leve se observa
la mayor diferencia porcentual entre géneros, respecto a los otros tipos de RD, siendo el género
femenino el que predomina con un 65,6% contra un 34,4% en el masculino. Estudios previos
hipotetizan que se podria explicar por un mayor sentido de preocupacion en el genero femenino en
cuanto a su salud y estado de DM. También que los hombres no se estarian realizando controles de
RD o que segun el género la magnitud de la enfermedad sea diferente®®. En cambio, en estados mas
graves, como RDNP severay RDP, los casos entre masculino y femenino serian més parecidos entre

Ve

SI.

En la variable AV, debido que algunos pacientes tenian mas de una medicion de AV, se considerd la
mejor AV registrada en la ficha clinica del paciente, ya sea sin correccion, con correccién o con
agujero estenopeico. Esto con el fin de poder realizar el anélisis estadistico de las AV encontradas.
También se realizo un analisis de la mejor AV excluyendo las AV sc, que demostré que no existe una
diferencia significativa en la distribucion de las AV(ANEXO B). Cabe destacar que no todos
presentaron la medicion de AV cae en la ficha clinica. Suponemos que al ser el objetivo del agujero
estenopeico discriminar entre una disminucion de AV por un defecto refractivo con otra patologia,
entonces en los pacientes con buena AV no fue necesario registrar esto. Asimismo, el agujero
estenopeico se utiliza cuando la AV es menor a 0.6, Es por estas razones que se decidio hacer el
analisis considerando la mejor AV registrada. La evaluacion clinica fue realizada por distintos
profesionales médicos quienes pueden tener distintos protocolos al momento de realizar la medicion
de la AV. Del actual estudio, se obtuvo gque el mayor nimero de casos presento vision de 0,4 a 0,7 y
en cuanto a los tipos de RD, el estadio méas severo (RDP) presentd mas casos con peor vision de NPL

a 0,05. Valdéz et al. en México, y Amador-Rosa et al. en Honduras, evaluaron las visiones de
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pacientes al diagndstico de RD. Ambos grupos presentaron malas AV, encontrandose altos
porcentajes en el rango de NPL a 0,05 (43% y 42,4% para ojo derecho y 44% y 30,3% para 0jo
izquierdo respectivamente) %14 |os porcentajes expuestos en los estudios mencionados en el rango
de NPL a 0,05 son altos en comparacion al actual. Esto se podria explicar porque en Chile, desde
junio del 2006, se incorpord al sistema de salud publica la RD como una patologia GES, que incluye
realizar un FO anual a todos los diabéticos como método de prevencion y pesquisa precoz de RD.
Esto podria evidenciar que los canales de derivacion funcionan de manera adecuada, pues la mayor
cantidad de pacientes (66,1%) presentaron una buena AV (de 0,4 a 1,0), lo cual nos hace entender
que la RD adn no ha generado un profundo deterioro en la vision de los pacientes con RD del HCVB.
Sumado a esto, del total de la poblacion estudiada, el 23,19% presenté EMD, el cual es considerado
como la causa principal de disminucion de AV en los pacientes con RD®*®. Otra posible explicacion
podria ser que los pacientes en los estudios anteriores fueron atendidos y/o derivados tardiamente.
Esto podria deberse por la realidad de estos paises. En Honduras en el 2013, el 65% de la poblacion
vivia bajo la linea de la pobreza y 43% bajo la pobreza extrema, y para los adultos mayores la
vulnerabilidad es ain mayor, ya que padecen peores condiciones sociales y sanitarias. Para México
en el 2014, la pobreza registrada fue de 46,2%y la pobreza extrema de 9,5%. Mientras que, en Chile

en el 2015, la poblacion en pobreza alcanzaba el 8,1% y pobreza extrema 3,5%*Y,

En cuanto al tratamiento, un poco mas de la mitad de la poblacién recibi6 tratamiento (51,3%) lo cual
podria explicarse porque la mayor parte de las retinopatias es de tipo no proliferativa (69%). El
tratamiento mas frecuente es la PFC, siendo aplicado tanto como tratamiento aislado o en
combinacion con otro tratamiento. Esto indica que es el tratamiento de primera linea utilizado en el
HCVB. La PFC presenta gran eficacia para reducir la pérdida de vision y el avance de la enfermedad,
aunque presenta efectos colaterales como reducir la vision periféricay nocturna®. La PFC en algunos
casos puede ser utilizada como tratamiento preventivo para RDNP severa y en casos excepcionales
para la RDNP moderada®®, ambas situaciones encontradas en este estudio. Pareja-Rios et al. no
recomiendan la PFC en las RDNP moderadas, dado que el riesgo de progresion a RDP al afio se
encuentra entre un 5,4% y un 26,3%®2. Este riesgo explicaria que en el estudio actual s6lo el 25% de
las RDNP moderadas fueron sometidas a PFC. Sumado a esto, los informes del ETDRS no

recomiendan la PFC para ojos con RDNP leve o moderada. Cuando la retinopatia es mas grave, se
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debe considerar la PFC y no se debe retrasar si el ojo ha alcanzado la etapa proliferativa”.Un estudio
en México evaluo el efecto de la PFC sobre la AV, y encontraron que esta mejora considerablemente
en pacientes con RDNP, pero la efectividad de este tratamiento disminuye en los estadios méas
avanzados de la enfermedad®!).EI principal tratamiento de segunda linea fue la inyeccion intravitrea
de Awvastin (Bevacizumab). Este tratamiento se utiliza para prevenir la reaparicion de la
neovascularizacion y reducir el riesgo de exacerbacion del EMD, que puede ocurrir en un 25-43% de
los casos tras una PFC®®), Chiriboga en su estudio realizado en Ecuador (2017) demostr6 que existe
un cambio significativo en la AV posterior al tratamiento con inyeccidn intravitrea de Avastin en
pacientes con RD: estos mejoraban su vision con correccion en al menos un 20%*®. Sin embargo,
la inyeccidn intravitrea de Avastin no esta dentro de las prestaciones de tratamiento que otorga el
GES en Chile®”, dado que dicho tratamiento es costoso, y deben aplicarse 4 inyecciones mensuales,
segun lo indica la Guia Clinica de RD®?, En el HCVB es un medicamento escaso y la lista de espera
para la inyeccion intravitrea de Avastin es muy grande. Esto es otro motivo por lo cual la PFC es el
tratamiento de primera linea, ademas de ser menos costoso y mas accesible, ya que si se encuentra en
la canasta de prestaciones del GES al igual que la vitrectomia®®" Por otra parte, la vitrectomiase
utiliza para la eliminacion de una hemorragia vitrea, se remueve la hialoides posterior del vitreo, ya
que ésta sirve de sustento para los neovasos y posibilita la contraccion del tejido fibrovascular que
causa el DRT(). La vitrectomia fue el tratamiento menos utilizado, debido a que se encontraron pocas
hemorragias vitreas y DRT (23 y 5 casos, respectivamente). En la RDP fue donde se encontro el
mayor namero de casos con vitrectomia, por las mismas complicaciones oftalmoldgicas que se

generan en ese tipo de RD (hemorragia vitrea, DRT, glaucoma neovascular).

Al estudiar las complicaciones oculares, solo el 31,34% de la poblacion presentd algun tipo de
complicacidn, es decir, menos de la tercera parte de la poblacién, lo cual podria indicar nuevamente
que las derivaciones se estan haciendo oportunamente. La COA mas frecuente fue el EMD que estuvo
presente en el 23,19% de la poblacion, lo que podria explicarse ya que este se presenta en cualquier
estadio de la RD®). Abuauad et al. encontraron un 15,52% de RD con EMD®), cifra que no se aleja
tanto de lo encontrado en el estudio actual. Mientras que en el estudio de Covarrubias et al. se
demostro que el 2,87% de los pacientes con retinopatia present6 sospecha de EMD®. Esta diferencia

significativa con la investigacion actual podria explicarse porque en dicho estudio se utilizaron
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retinografias para la evaluacion de la retina y se habla de “sospecha” de EMD, el cual, a menos que
sea muy grande, puede no ser observado en la retinografia. A diferencia del HCVB, que a la mayoria
de los pacientes con diagnostico de RD se les realiza OCT y AFG, por ende, a todo paciente con
“’sospecha’” de EMD también se le solicita un OCT. El hecho de contar con este equipo hace
esperable tener mas casos con esta complicacion que estudios que no cuentan con él, ya que el OCT
puede detectar el EMD en todos los niveles. Ademas, los estudios mencionados se realizaron en APS,
por lo que es esperable encontrar mas casos leves que severos y, a su vez, menos complicaciones
oftalmoldgicas. Por otra parte, un hallazgo peculiar fue que se encontr6 la hemorragia vitrea como
una complicacién en todos los tipos de RD. Esto no se corresponde con la literatura, en donde se
atribuye el hallazgo de una hemorragia vitrea a la RDP®"#283)_Sin embargo, es posible que dicha
complicacién pueda estar causada por otras enfermedades o afecciones que presentaran los pacientes,
y no especificamente por la RD, tales como: oclusion de la vena central de la retina, retinopatia
hipertensiva, desprendimiento de retina y desprendimiento de vitreo posterior®, lo cual no fue
revisado en la presente investigacion y podria ser estudiada en profundidad en nuevas investigaciones.
Otra complicacion fue el glaucoma neovascular, el cual se describe en casos de neovascularizacion y
rubeosis, y se espera que estos aparezcan avanzada la enfermedad®!®). En este estudio solo el 0,87%
(3 casos) de la poblacion presentd glaucoma neovascular y todos ellos fueron parte del grupo con
RDP. Ademas, en este grupo, correspondio al 6,5% de todas las complicaciones. Estos resultados se
relacionan en parte con la literatura, que muestra una prevalencia de glaucoma neovascular en RD
del 2%, pero aumenta hasta 21% en RDP“19), Asimismo, en presencia de rubeosis iridis, la frecuencia
de este glaucoma puede ser de hasta un 65%. Por ultimo, los pacientes con RDP presentaron la mayor
frecuencia y todos los tipos de complicaciones, lo cual resulta esperable encontrar en este tipo de RD

mas complicaciones pues es el tipo mas avanzado de RD®9),

En la variable de tipo de DM, el 86,09% presentd esta informacion en la ficha clinica.No todos los
pacientes presentaron esta informacion, pues puede no ser un dato relevante para el nivel de atencion
del HCVB. No asi en APS, donde los pacientes tratan sus enfermedades cronicas, siendo esta la razon
por la cual un 13,91% de la poblacion no especifico el tipo de DM que presentaban. Prado-Serrano
et al. en un estudio realizado en México, con 5.084 pacientes con RD, encontraron gquede estos un

30% correspondian al grupo con DM1 y 70% a DM2®®, Esto podria ser porque en su mayoria la
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poblacion present6 edad avanzada, por lo cual era méas probable encontrar pacientes con DM2, ya que
esta afecta principalmente a gente mayor. Estos datos difieren bastante con lo encontrado en el
presente estudio, donde méas del 90% indicaba tener DM2.Esto podria explicarse ya que la DM2 es
maés prevalente que la DM1, segun la IDF en el 2017 la prevalencia de DM2 fue de 425 millones,
mientras que para la DM1 fue 1.106.500 personas®. Sumado a esto, en la DM1 podria haber un mejor
control, pues su diagndstico en si es mas temprano y su control es de por vida. En cambio, la DM2 se
diagndstica mas tardiamente, y esto podria deberse por el mal control metabdlico de la poblacién, el
poco compromiso con el control de su DM, falta de educacion y de medidas preventivas frente a este
tema o inasistencia a controles de FO.Dicho lo anterior, es més probable que los pacientes tengan
RD, e incluso en estadios avanzados.Por otra parte, los estudios nacionales realizados por Abuauad
et al. y Covarrubias et al. se basan inicamente en los DM2®112),

En la variable de HbAlc, se tomd en cuenta sélo los casos que tenian el examen de HbAlc en la ficha
clinica (102 casos).Este es un examen que no se encuentra en la bateria de exdmenes basicos para la
RD®, 1o cual podria explicar que no todos los pacientes presentaron el examen. La ausencia de este
examen en las fichas clinicas también puede explicarse debido a que en Chile la prueba de HbAlc no
esta estandarizada como criterio de diagndstico para DM, sin embargo, en APS puede ser solicitada.
Seria Util estandarizar este examen porque podria orientar al Médico Oftalmologo a conocer el
compromiso del paciente frente ala DM y su estado metabolico. Ademas, saber el nivel de la HbAlc
cobra importancia en la oportunidad que tiene el paciente para ingresar a la lista de espera de ciertos
tratamientos, como es el caso de la inyeccion intravitrea de Avastin. Existe evidencia cientifica que
correlaciona las complicaciones a largo plazo con los niveles elevados de HbAlc y el escaso control
de esta patologia®. Un paciente con mejor control metabdlico, tiene menor riesgo de progresion de
la patologia, pues los niveles altos de HbAlc se relacionan con la incidencia y progresion de cualquier
tipo de RD y EMD®29 Del total de casos de cada tipo de RD, se les solicitd el examen con mas
frecuencia a las RDNP severa (32,08%), RDP (30,43%) y RD PFC (36,84%) y en su mayoria con
valores de HbAlc sobre el 9%.Fue esperable que los valores de este examen sean, en su mayoria,
superiores a 7% o incluso sobre 9%, ya todos los pacientes del estudio presentaban DM y por
definicion el paciente diabético presenta HbAlc de 6,5% o mas®®129. No obstante, estos datos no son

concluyentes, ya que el 70,4% de la poblacion de este estudio no presentd dicho examen. En Espafia,
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en el 2017, se realiz6 un andlisis estadistico en atencion primaria de los valores de la HbAlc en 128
pacientes con RD, en donde se encontrd que la media fue de 7,70 +1,73%, ligeramente por debajo de
los hallazgos del estudio actual de8,85 + 1,89%(?, Esto podria explicarse debido a que Espafia al
ser un pais desarrollado presenta un mejor sistema de salud, siendo el noveno modelo sanitario mas

eficaz del mundo*??,

El presente estudio fue de naturaleza retrospectiva, por lo que los datos se basaron en hallazgos
reportados por los médicos tratantes en las historias clinicas, y no en datos observados por los
investigadores. Es por esto, que dentro de las limitaciones que se encontraron fue el criterio de
diagndstico de RD en el HCVButilizado por los Médicos Oftalmélogos, ya que se ha supuesto que
todos ellosusaron el mismo para la clasificacion de RD®. Se sabe que hay distintos criterios de
clasificacion para la RD®"8283) por lo cual seria conveniente estandarizar una clasificacion nacional
y/o internacional actualizada para el diagnostico de RD, ya que la guia clinica GES fue publicada el
2010. Ademas, la evaluacion clinica del actual estudio fue realizada por distintos profesionales
médicos quienes pueden tener distintos protocolos al momento de realizar la medicion de la AV,
siendo también una limitacion de la investigacion. Por otro lado, al trabajar con un establecimiento
de alta complejidad, recibe los casos méas avanzados de RD desde APS, los cuales necesitan una
resolucion completa. Por lo mismo no se podria generalizar los datos como poblacion chilena. Sin
embargo, quizas si pudiera ser extrapolada en establecimientos de nivel terciario. Para ello habria que

replicar este estudio en mas hospitales.

Finalmente, y tomando en cuenta las limitaciones de este estudio, se pueden generar nuevas lineas de
investigacion para futuros estudiantes que aporten mas informacion epidemioldgica a la bibliografia
nacional frente al comportamiento de la patologia al momento de ser diagnosticada. Aungue también
complementar con otros estudios que evaluen la eficacia del tratamiento, evolucion de la patologia,
métodos de educacion y prevencion. También, seria conveniente realizar un mismo estudio en APS,
para asi hacer un nexo con los resultados obtenidos en esta investigacion y poder extrapolar
informacion de RD en la provincia. Junto con esto digitalizar las fichas clinicas, en una plataforma a

nivel nacional, para llevar un mejor control y registro de cada paciente, logrando el maximo beneficio
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para ellos. Esto serviria para que asi se puedan obtener estadisticas y el estado de los pacientes de

forma actualizada constantemente, y generar asi un mejor sistema de salud.
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CAPITULO 8. CONCLUSION

El presente estudio mostro que los tipos de RD mas frecuentes al momento del diagndstico fueron
RDNP moderada y RDNP severa, por otro lado, no hubo diferencia significativa entre géneros. La
edad mas frecuente a la que fueron diagnosticados los pacientes fue entre 60 — 74 afios. En cuanto a
las variables oftalmoldgicas, la AV predominante fue el rango entre 0,4-0,7, la complicacion
oftalmol6gica mas frecuente fue el EMD y en el tratamiento lo fue la PFC. Por otra parte, predomin6

mayoritariamente la DM2 y los valores de HbAlc mayor a 9% fueron los que mas se repitieron.

Con estas cifras se muestra que los pacientes estan siendo oportunamente derivados desde APS y que
el servicio estd funcionando. Lo que es conveniente considerar, ya que el costo asociado en etapas
avanzadas es mayor, tanto en exdmenes, insumos, tratamientos como personal. El TMO cumple un
rol fundamental durante todo el proceso de la patologia. Cobra gran importancia en la participacion
de tamizaje en la RD, dado que esto evita el diagnostico tardio y sus complicaciones mas severas.
Ademas, el TMO es indispensable para la realizacion de exdmenes y controles. Resulta importante la

realizacion de estudios en chile que validen la participacion del TM en el proceso de tamizaje de RD.

Los resultados pueden guiar a aquellos que deciden y planifican estrategias en la atencion del paciente
diabético, ya que el estudio se realiz6 con una extensa base de datos y entrega informacion de la

calidad visual de los pacientes del HCVB y de la retroalimentacion del hospital con APS.
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CAPITULO 10. ANEXOS

A. Base de datos de la poblacion diagnosticada con RD en el HCVB (2018).
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B. Analisis de mejor AV excluyendo las AV sc.

Hubo 55 pacientes que solo presentaron AV sc. Por tanto, para este analisis se consideraron 290 casos.
Al excluir la AV sc. del estudio se aprecia que el fendmeno es muy similar al de la investigacion, ya
que los porcentajes son muy parecidos entre si y se respeta el mismo orden de distribucion, siendo el
rango de mayor frecuencia 0,4 — 0,7 y el menor NPL — 0,05 (TABLA 10.1). Lo que concluye que
incluir o no la AV sc no genera cambios. Esto se podria explicar ya que en algunos casos el paciente

pudo no haber necesitado correccion refractiva debido a que su AV ya era buena.

TablaB.1. Tabla de mejor vision entre AV cc 0 AV cae

Rangos AV n %

NPL - 0,05 23 7,9
0,1-0,3 66 22,8
0,4-0,7 110 37,9
08-1,0 91 31,4
TOTAL 290 100

AV: agudeza visual. cc: con correccion. cae: con agujero esteopeico. NPL: no percibe luz. n:
frecuencia. %: porcentaje

En los tipos de RD se presento la misma situacion que la mejor AV registrada, donde los rangos por
tipos de RD tuvieron el mismo orden en sus porcentajes y las mayores frecuencias fueron las mismas,
a excepcion de la RDP (TABLA 10.2). La RDP aument0 su vision y presentd mayor porcentaje para
las categorias 0,1 — 0,3y 0,4 — 0,7, en lugar de NPL — 0,05 como ocurre en la mejor AV registrada.
La explicacion a esto es que puede ser que no se tomd AV cae 0 AV cc, ya que independiente de su

resultado, igual el paciente necesita un tratamiento, y el uso de correccion queda en segundo plano.
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TablaB.2. Tipos de RD segun mejor vision entre AV cc o0 AV cae con frecuencia y porcentaje.

AV RDNPI RDNPmM RDNPs RDP RD PFC
n % n % N % N % n %
NPL-0,05 2 7,1 5 5,2 4 4,3 8 17,8 4 14,3
0,1-0,3 3 10,7 22 23,2 19 20,2 13 28,9 9 32,1
0,4-0,7 15 53,6 27 28,4 43 45,7 13 28,9 12 42,9
0,8-1,0 8 28,6 41 43,2 28 29,8 11 24,4 3 10,7

TOTAL 28 100 95 100 94 100 45 100 28 100
RDNPI: retinopatia diabética no proliferativa leve. RDNPm: retinopatia diabética no proliferativa
moderada. RDNPs: retinopatia diabética no proliferativa severa. RDP: retinopatia diabética
proliferativa. RD PFC: retinopatia diabética panfotocoagulada. n: frecuencia. %: porcentaje. AV:
agudeza visual. cae: con agujero estenopeico. NPL: no percibe luz. En negrita se muestran los
valores con mayor frecuencia.



