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RESUMEN

Objetivo: Establecer la prevalencia de retinopatia diabética en pacientes con diabetes Mellitus
atendidos en el Servicio de Oftalmologia del Hospital San Camilo de San Felipe durante el periodo
agosto 2014- agosto 2016.

Materiales y métodos: Estudio de tipo descriptivo y transversal. Por medio de la Unidad de
Estadistica del Hospital San Camilo, se obtuvieron los datos de los pacientes atendidos en el
Servicio de Oftalmologia durante el periodo agosto 2014-agosto 2016, para posteriormente analizar
la informacion y determinar la prevalencia de retinopatia diabética.

Resultados: Del total de 301 pacientes diabéticos, 77,1% presentaron retinopatia diabética, de los
cuales 52,2% eran mujeres y 47,8% hombres. La mayor prevalencia (22,0%) se encontro en el
rango etario de 60-64 afios. Del total de pacientes con retinopatia diabética un 9,5% fueron
sometidos a cirugia durante el periodo analizado.

Conclusiones: La prevalencia de retinopatia diabética en pacientes con diabetes mellitus atendidos
en el Servicio de Oftalmologia del Hospital San Camilo de San Felipe durante el periodo agosto
2014- agosto 2016 fue de un 77,1%.

Palabras claves: Retinopatia Diabética, Diabetes Mellitus, Prevalencia, Hospital San Camilo.

ABSTRACT

Objective: To establish the prevalence of diabetic retinopathy in patients with diabetes mellitus
treated at the Ophthalmology Service of San Camilo Hospital in San Felipe during the period from
August 2014 to August 2016.

Materials and methods: A descriptive and cross-sectional study. Through the Statistics Unit of
San Camilo Hospital, data was obtained from patients seen at the Ophthalmology Service during
the period from August 2014 to August 2016, to later analyze the information and determine the
prevalence of diabetic retinopathy.

Results: Of the total of 301 diabetic patients, 77.1% had diabetic retinopathy, of which 52.2% were
women and 47.8% were men. The highest prevalence (22.0%) was found in the age range of 60-
64 years. Of the total number of patients with diabetic retinopathy, 9.5% underwent surgery during
the period analyzed.

Conclusions: The prevalence of diabetic retinopathy in patients with diabetes mellitus treated at
the Ophthalmology Service of San Camilo Hospital in San Felipe during the period August 2014
to August 2016 was 77.1%.

Key words: Diabetic Retinopathy, Diabetes Mellitus, Prevalence, San Camilo Hospital.
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Sigla
ADA
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DM tipo 1
DM tipo 2
EM
EMCS
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FID
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GPA
HTA
IGO
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OCT
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RD
RDNP
RDP
SOP
VEGF

Termino
American Diabetes Association
Angiofluoresceinografia
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Diabetes Mellitus
Diabetes Mellitus tipo 1
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Edema Macular
Edema Macular clinicamente significativo
Encuesta Nacional de Salud
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Hipertension arterial
Intolerancia a la glucosa
Ministerio de Salud
Optical coherence tomography
Organizacién mundial de la Salud
Retinopatia Diabética
Retinopatia Diabética no proliferativa
Retinopatia Diabética proliferativa
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CAPITULO 1. INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus (DM) es una de las patologias metabdlicas més recurrentes del Gltimo tiempo
trayendo consigo una serie de complicaciones. Una de las principales es la Retinopatia Diabética
(RD), patologia que afecta directamente nuestro sistema visual, siendo la principal causa de

ceguera en adultos en edad laboral.

1.1. DIABETES MELLITUS

La DM es un desorden metabdlico de mdltiple etiologia que se caracteriza por una hiperglicemia
cronica, causada por defectos en la secrecion de insulina, por un fallo en el mecanismo de accién
de esta hormona o ambas alteraciones a la vez. Junto con la hiperglicemia tipica, coexisten

alteraciones en el metabolismo de las grasas y las proteinas. (1)

Los efectos a largo plazo de la DM incluyen complicaciones progresivas como RD, nefropatia
diabética, neuropatia, disfuncion sexual, mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares,

vasculares periféricas y cerebrovasculares. (2)

1.1.1. Epidemiologia de la DM

Segun la Federacion Internacional de Diabetes (FID), se estima que la prevalencia de la DM en el
afio 2015 era de 415 millones, 0 8.8% de adultos entre 20 y 79 afios a nivel mundial, y se espera

que la cifra aumente a 642 millones para el afio 2040. (3)

En la distribucion por edad se tiene que hay 320,5 millones de personas con diabetes entre las
edades de 20 y 64 afos, y solo 94,2 millones entre los 65 y 79 afios. En relacion al género hay poca
diferencia en el nimero mundial de personas con diabetes, se tiene 215,2 millones de hombres y
199,5 millones de mujeres, por tanto, existen alrededor de 15,6 millones méas de hombres que de
mujeres con diabetes. (3)

La prevalencia de diabetes tipo 1 (DM tipo 1) en nifios menores de 15 afios ha ido aumentando en

muchos paises, en el afio 2015 se estimé que habia 542 mil nifios con la patologia a nivel mundial,
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siendo la primera vez que el nimero alcanza el medio millén. La incidencia fue de 86 mil nuevos

casos por afo y tiene un crecimiento de un 3% anual. (3)

Respecto a la mortalidad, en el afio 2015 murieron aproximadamente 5 millones de personas entre
20y 79 afios por DM mundialmente que equivale al 14.5% de todas las causas de mortalidad. Un
46,6% de las muertes por producto de esta enfermedad son de personas menores de 60 afios. Hay

poca diferencia entre hombres y mujeres en el total de muertes. (3)

En Chile la Encuesta Nacional de Salud (ENS) del periodo 2009-2010 da una prevalencia de DM
de un 9,4% a nivel nacional, con poca diferencia entre hombres y mujeres, y que aumenta con la

edad, teniendo un porcentaje mas alto en personas mayores de 65 afios. (4)

La prevalencia a nivel regional no tiene mayor diferencia con la prevalencia a nivel nacional, la IX
region de la Araucania tiene el porcentaje mas alto con un 12,7%, le sigue la IV region de

Coquimbo con un 12,6%, la V region de Valparaiso se encuentra en un cuarto lugar con un 9,7%.

(4)

La FID estima que en Chile la prevalencia en el afio 2015 seria de un 11% de personas entre 20 y
79 afos, cifra que lo ubica en segundo lugar a nivel de Latinoamérica después de Venezuela. La
prevalencia de DM ha sufrido un aumento significativo en los ltimos 30 afios llegando a duplicarse
desde el afio 1981. (5)

1.1.2. Clasificacién de la DM

La clasificacion actual de la DM data del afio 1997, esta fue preparada por un comité internacional
de expertos de la diabetes convocados por la Asociacion Americana de Diabetes (ADA). La
clasificacion considera la DM tipo 1, tipo 2, otros tipos especificos de diabetes, la diabetes

gestacional y ademas incluye la intolerancia a la glucosa y la anormalidad de la glicemia en ayunas.

(6)
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1.1.2.1. Diabetes Mellitus tipo 1

La DM tipo 1 o insulinodependiente, afecta a personas de cualquier edad, pero su aparicion es mas
comun en nifios y adultos jovenes. Se caracteriza por la destruccion selectiva de la célula beta
pancreatica que es responsable de la secrecion de la hormona insulina, por consecuente se produce
un déficit de insulina y una hiperglicemia que lleva a generar la sintomatologia clasica de la DM,

y una tendencia a desarrollar cetosis. (6)
La DM tipo 1 se subdivide en dos:

e Diabetes Mellitus Autoinmune: EIl propio sistema inmune destruye las células beta
pancreética, esta destruccion tiene una tasa muy variable siendo mas rapida en lactantes y
nifilos y mas lenta en adultos. Este tipo tiene predisposiciones genéticas multiples y se
relaciona con factores ambientales no del todo definidos. (7)

e Diabetes Mellitus Idiopatica: No tiene etiologia conocida, los individuos presentan una
constante deficiencia de insulina y son propensos a la cetoacidosis, pero no hay evidencia
de autoinmunidad, este tipo de diabetes tiene un fuerte factor hereditario y es mas comin

en individuos de origen africano o asiéatico. (8)

1.1.2.2. Diabetes Mellitus tipo 2

La diabetes tipo 2 (DM tipo 2) es también conocida como no insulinodependiente o de inicio en
edad adulta. Es producida por una mala metabolizacion de la insulina, se asocia fuertemente a la

inactividad fisica y al sobrepeso.

De todos los tipos de DM es el que mas casos aporta a las estadisticas mundiales de la enfermedad.
La cantidad de casos de esta patologia han aumentado debido al envejecimiento de la poblacion,

los cambios en la alimentacion y estilos de vida de las personas. (9)
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1.1.2.3 Diabetes Gestacional

Es un tipo especifico de DM que se da solo durante el embarazo, aumentando los niveles de azlcar
en la sangre, este estado de hiperglicemia es perjudicial tanto para la madre como para el bebé. Su
diagnostico suele ser en la Gltima etapa del embarazo, aunque si esto ocurre en las primeras etapas

se cree que es porque la mujer padecia DM antes de este y no estaba diagnosticada. (10)

Se produce porque se genera un déficit en la produccion de insulina durante el embarazo, esto se
produce por los cambios que ocurren en el cuerpo de la mujer, como el aumento en la produccion
de hormonas, aumento de peso, entre otros, lo que provoca que la insulina no sea utilizada de forma
correcta, produciendo un estado de resistencia a la insulina en la mujer embarazada que si no es

controlado por el pancreas da como resultado la presencia de diabetes gestacional. (10)

La resistencia a la insulina antes del embarazo es un factor de riesgo para padecer diabetes

gestacional. (10)

1.1.2.4. Intolerancia a la Glucosa

También llamada pre-diabetes es una condicion que ocurre como consecuencia de la resistencia a
la insulina, en la cual dicha hormona no es suficiente para metabolizar el azlcar presente en la
sangre. A pesar gue la condicion aumenta los riesgos de desarrollar DM, estos se pueden disminuir
realizando cambios en la dieta y llevando un estilo de vida mas saludable, junto con un control

médico regular. (11)

La ADA recomienda que, para diagnosticar una intolerancia a la glucosa exista un nivel de glucosa
plasmatica normal en ayunas menor a 126 mg/dl con una glucosa en plasma postprandial mayor o
igual a 140 mg/dl, pero menor a 200 mg/dl 2 horas después de una carga oral de glucosa de 75 gr.
(12)
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1.1.2.5. Otros tipos especificos de DM

Son un grupo de DM que esta constituido por 8 subgrupos que se presentan en baja frecuencia en

la poblacion. (Ver tabla 1.1)

Tabla 1.1 Otros tipos especificos de DM (13)

Subgrupo

Defecto genético de la célula Beta (B).

Defectos genéticos en la accion de la
insulina.

Enfermedad del pancreas exocrino.

Endocrinopatias.

Inducidas por drogas o quimicos.

Infecciones.

Formas poco comunes de DM mediadas
inmunoldgicamente.

Otros sindromes genéticos algunas veces
asociados a DM.

Descripcion

Patron autosémico dominante que afecta la
secrecion de insulina, se produce una
hiperglicemia a edad temprana.

DM por mutaciones inusuales en el receptor de

insulina, varia de una hiperglicemia leve a DM

severa. Puede estar asociada a resistencia a la
insulina tipo A, entre otras.

Distintas enfermedades que afectan al pancreas,
por ejemplo: pancreatitis, fibrosis quistica.

Enfermedades que afectan las glandulas
endocrinas, producen un efecto antagonista en la
accion de la insulina, ejemplos: acromegalia,
hipertiroidismo, entre otros.

Se puede ver afectada la secrecion de insulina o
dafio en la sensibilidad a esta hormona, algunos
tipos son: glucocorticoides, hormonas tiroideas.

Infecciones que generan la destruccion de las
células beta, por ejemplo: rubeola congénita,
citomegalovirus, entre otras.

Enfermedades autoinmunes que producen algun
porcentaje de DM, se destaca el “sindrome de
hombre tieso” generando DM en un 33% de los
casos. En otros casos se producen anticuerpos
contra el receptor de insulina.

Sindrome de Down, Sindrome de Turner,
Distrofia mioclonica, Ataxia de Friedreich, entre
otros.
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1.1.3. Factores de riesgo de la DM

1.1.3.1. Factores de riesgo de la DM tipo 1

Los principales factores de riesgo conocidos de la DM tipo 1 incluyen:

Historial Familiar: tener un pariente de primer grado con DM tipo 1 aumenta el riesgo de
padecer la enfermedad desde 10 a 20 veces. (14)

Genética: la presencia de ciertos marcadores genéticos ubicados en el cromosoma 6
aumentan considerablemente el riesgo de desarrollar esta patologia. (15)

Raza o etnia: las personas caucésicas son mas susceptibles a sufrir esta enfermedad,
mientras que las personas de China o Sudameérica tienen un menor riesgo. (15)

Geografia: las personas que viven en paises mas al norte del ecuador tienen mayor riesgo
de manifestar DM tipo 1, lugares como Finlandia o Cerdefia tienen los indices de incidencia
mas altos. (16)

Enfermedades infecciosas: se ha descrito que ciertos tipos de virus pueden promover el
desarrollo de DM tipo 1 al hacer que el sistema inmune se vuelva en contra del organismo.
(15)

1.1.3.2. Factores de riesgo de la DM tipo 2

Actualmente los factores de riesgo de la DM tipo 2 se dividen en modificables y no modificables.

Factores de riesgo no modificables:

Raza o etnia: algunos grupos étnicos como los indigenas en América del norte, de las islas
del pacifico o de Australia tienen mayor riesgo de desarrollar DM tipo 2. (17)

Historial Familiar: las personas que tienen un padre con diabetes, tienen un 40% de riesgo
de desarrollar la enfermedad, si ambos padres la presentan el riesgo aumenta a un 70%. (17)
Edad: mientras mayor sea la persona, mayor es la probabilidad de generar la enfermedad, a
la edad de 45 afios el riesgo empieza a elevarse, después de los 65 afios este se incrementa

exponencialmente. (18)
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Sexo: generalmente existe mayor prevalencia de DM tipo 2 en mujeres que en hombres.
Historial de diabetes gestacional: las mujeres que presentaron esta patologia durante el
embarazo tienen mayor posibilidad de desarrollar DM tipo 2, incluso décadas después, por
eso deben ser controladas adecuadamente. (17)

Sindrome de ovarios poli quisticos (SOP): si con este sindrome se presenta resistencia a la

insulina, asociada a obesidad, incrementa el riesgo de tener diabetes tipo 2. (17)

Factores de riesgo modificables:

Sobrepeso y obesidad: factores de riesgo mas importantes a la hora de desarrollar DM tipo
2, considerando que la prevalencia de obesidad ha aumentado progresivamente en gran
parte del mundo. Uno de los mejores indicadores para medir el riesgo de aparicién de DM
tipo 2 es la medida de la circunferencia abdominal, que refleja el contenido de grasa
visceral, independiente del peso. (17)
Sedentarismo: es un factor de riesgo tanto en hombres como en mujeres.
Factores dietéticos: el alto consumo de calorias, carbohidratos y grasas saturadas, en
conjunto con un bajo consumo de fibra dietética pueden predisponer a la DM tipo 2. (17)
Hipertensidn Arterial (HTA): las personas hipertensas tienen mayor riesgo de desarrollar
diabetes, esta asociado a mayor posibilidad de generar resistencia a la insulina. (17)
Hipertrigliceridemia: esta fuertemente asociada a la obesidad, por lo tanto, a la resistencia
alainsulinay la DM tipo 2. (17)
Glicemia plasmatica alterada en ayunas (GPA) y Prueba de Intolerancia a la glucosa (1GO):
valores alterados en los siguientes examenes:

o GPA: glicemia en ayunas mayor a 125 mg/dl. (17)

o 1GO: glicemia en ayunas mayor o igual a 100 mg/dl y glicemia a las 2 horas post

carga entre 140-199 mg/dl. (19)

1.1.4. Signos y sintomas de la DM

Las manifestaciones clinicas de la diabetes descompensada, incluyendo los dos principales tipos

son:
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e Poliuria.
e Polidipsia.
e Astenia.

e Adelgazamiento inexplicado.
¢ Infecciones frecuentes.
e Cortes y moretones que tardan en sanar.

e Hormigueo o entumecimiento en manos y pies. (20)

La diabetes se diagnostica con presencia de los sintomas mencionados y con un nivel de glicemia
elevado. En la DM tipo 1 los sintomas como la poliuria y la polidipsia suelen enmascararse durante

la primera infancia, por lo que el diagndstico suele retrasarse. (21)

Algunas veces, los sintomas pueden confundirse con los de otras enfermedades, por lo que el nivel
de la glicemia es crucial para el diagnostico, ademas puede que el tipo de DM no esteé claro por lo

que son necesarias pruebas adicionales para diferenciar tipo 1 0 2, u otras formas de diabetes. (3)

La mayor dificultad con el tipo 2, es que los sintomas tardan en aparecer, 0 son menos marcados
que los de la DM tipo 1, debido a esto los pacientes pueden estar afios padeciendo la enfermedad
antes tomar medidas y el organismo se deteriora por la alta cantidad de glucosa en la sangre. Se

cree que el 50% de las personas que padecen DM tipo 2 no son diagnosticadas. (3)

1.1.5. Fisiopatologia de la DM

1.1.5.1. Fisiopatologia de la DM tipo 1

La DM tipo 1 es considerada una enfermedad inflamatoria cronica, causada por la destruccién de
las células beta de los islotes de Langerhans del pancreas, que son las encargadas de la secrecion
de insulina ante un aumento de la glicemia. La destruccion de estas células ocurre por varias causas,

entre ellas virus, agentes quimicos, autoinmunidad cruzada y predisposicion génica. (22)

El mecanismo de destruccion de las células beta pancreaticas, involucra principalmente una

respuesta autoinmune mediada por anticuerpos que actlan especificamente contra proteinas de
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estas células, ademas de la actividad directa de células inmunes como las T citotoxicas y las natural
Killer, que mediante inductores activan vias de muerte celular o apoptosis en las células beta. Como
consecuencia de la destruccion de estas células se produce un déficit de insulina y por consiguiente

una hiperglicemia que conduce al desarrollo de la enfermedad. (22)

Si no se controla, la constante hiperglicemia puede alcanzar niveles nocivos provocando dafios
practicamente al organismo entero. Ademas, exacerba el dafio en los islotes de Langerhans,
produce glucotoxicidad en las células, lo que conlleva a la activacion de otras vias apoptéticas y

consecuente destruccion de mas células betas. (22)

1.1.5.2. Fisiopatologia de la DM tipo 2

El primer evento fisiologico con el que cursa esta enfermedad es la resistencia a la insulina, la cual
genera un aumento en la sintesis y secrecion de esta hormona, junto con un hiperinsulinismo
compensatorio que mantiene por afios la homeostasis metabdlica. Cuando estas acciones
compensatorias fallan y se rompe el equilibrio entre la resistencia a la insulina y la secrecién se
genera la expresion bioquimica de la enfermedad, es decir, una condicion de intolerancia a la
glucosa, finalmente, al hacerse mayor el desequilibrio se produce la diabetes en su forma clinica.
(23)

La enfermedad toma un caréacter irreversible la mayoria de los casos si se asocia la resistencia a la
insulina con un defecto de las células beta pancreéticas, existen varias hipotesis para explicar este
defecto, estas incluyen: una pérdida de la capacidad de produccién de insulina de estas células en
funcién del tiempo, y una interferencia en la sintesis y secrecion de insulina por parte de la

coexistencia de un defecto genético o el efecto de un farmaco. (23)

La DM tipo 2 se vuelve progresiva a medida que pasa el tiempo y el control metabdlico va

empeorando por esta resistencia a la insulina, junto con el mayor deterioro de su produccion. (23)
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1.1.6. Formas de diagnostico de la DM

1.1.6.1. Formas de diagndstico de la DM tipo 1

De acuerdo con la guia clinica de DM tipo 1 del Ministerio de Salud (MINSAL), si se tiene

sospecha de DM tipo 1 se puede realizar la confirmacion diagnostica con los siguientes criterios:

e Glicemia al azar mayor de 200 mg/dl con sintomas asociados.
e Dos glicemias en ayunas mayor de 126 mg/dl.

e Glicemia mayor de 200 mg/dl a las dos horas de la prueba de tolerancia a la glucosa. (24)

La confirmacion diagndstica para personas sintomaticas se realiza en base a los altos niveles de
glicemia. Los marcadores de destruccidn autoinmune de la célula beta, como los anticuerpos anti
islotes o antidescarboxilasa del acido glutamico, no son necesarios utilizarlos, a menos que el

cuadro clinico no esté claro, o exista duda diagndstica con DM tipo 2 u otras formas de DM. (24)

1.1.6.2. Formas de diagndstico de la DM tipo 2

Cerca del 50% de los diagnoésticos se hace a través de examenes de laboratorio por otra causa y no
por la sospecha de la DM. Se recomienda por parte del MINSAL realizar exdmenes de tamizaje de

la enfermedad en los siguientes casos:

e Enindividuos mayores de 45 afios asintomaticos y en menores de 45 con sobrepeso u
obesidad u otros factores de riesgo.

e Si el resultado de la glicemia es menor a 100 mg/dl repetir el examen de pesquisa cada
3 afios.

e Si el resultado de la glicemia en ayunas es mayor o igual a 100 y menor 126 mg/dl

realizar prueba de tolerancia a la glucosa oral. (25)

El examen general de diagnostico de diabetes tipo 2 es la pesquisa de glicemia en ayuna de sangre

venosa, para tener una confirmacion diagndstica se deben seguir los siguientes criterios:
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Glicemia plasmatica ocasional mayor o igual a 200 mg/dl (Tomada en cualquier momento
del dia, independiente del tiempo trascurrido de la tltima comida).

GPA mayor o igual a 126 mg/dl, entendiéndose por ayunas un periodo sin ingesta de al
menos 8 horas.

Glicemia plasmatica mayor o igual a 200 mg/dl a las 2 horas de una prueba de tolerancia

oral a la glucosa. (26)

La ADA incorpora en su informe del afio 2010, la medida de la hemoglobina glucosilada (HbAlc)

mayor o igual a 6,5% como otro criterio diagndstico, pero en Chile no esta estandarizado aun el

examen para que se puedan validar sus resultados. (19)

1.1.7. Tratamiento de la DM

1.1.7.1 Tratamiento de la DM tipo 1

El tratamiento para la DM tipo 1 busca lograr un control metabolico éptimo, con glicemias cercanas

a lanormalidad y evitar las hipoglicemias, para asi prevenir o retrasar las complicaciones crénicas

de la diabetes y mejorar las expectativas de vida de las personas. Los pilares del tratamiento son:

Estilo de vida y alimentacién saludable: es importante seguir un plan alimenticio controlado
e individualizado para cada persona, que considere horarios de alimentacién, y actividad
fisica, que promueva mayor consumo de fibra, frutas y verduras, bajo consumo de alimentos
azucarados y de grasas saturadas. Se debe incluir el conteo de carbohidratos que es requisito
para la insulinoterapia. Junto con el plan de alimentacion se debe realizar ejercicio fisico
de manera regular que ayuda para el control del peso corporal, la presion arterial y trabajo
cardiovascular, ademés da sensacion de bienestar y mejora la calidad de vida. (21)

Insulinoterapia: la insulina es la base fundamental del tratamiento de la DM tipo 1, tiene el
objetivo de mantener un nivel glicemico adecuado, esto depende de cada persona de
acuerdo a su edad, peso y otras caracteristicas. La frecuencia y dosis de insulina depende
de cada paciente, se recomienda en general utilizar 1 a 2 inyecciones subcutaneas diarias
de insulina de accion intermedia, mezclada con insulina de accion rapida o anédlogo

ultrarrdpido prandial, para personas que requieren un esquema mas intensivo, se
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recomienda mdltiples inyecciones de insulina de accion rapida o analogo ultrarrapido pre-
prandiales, junto a insulina de accion intermedia o prolongada, también se puede usar un
infusor 0 bomba de insulina subcutaneo que administra insulina basal continua y prandial
de manera previamente programada. (24)

e Autocontrol: la autoevaluacion de la glicemia capilar es un componente fundamental en el
manejo de la DM tipo 1. Se recomienda realizar de 4 a 6 determinaciones de glicemia diarias
en promedio, en general antes y después de las principales comidas. Esto permite saber de
manera oportuna y confiable los niveles de glucosa, para facilitar la toma de decisiones en
reaccion a la dieta, ejercicio, insulinoterapia u otras conductas en personas con la
enfermedad. (24)

1.1.7.2. Tratamiento de la DM tipo 2

El tratamiento de la DM tipo 2, al igual que el tratamiento de la DM tipo 1, intenta conseguir un
estado metabolico 6ptimo, para ello se recomienda seguir un plan de comidas, realizar ejercicio de
formaregular, sequir el tratamiento farmacologico indicado ya sea medicamentos por via oral como
la metformina o inyectables como la insulina y realizar un seguimiento regular de los niveles de

glucosa sanguineos. (27)

Al inicio de la enfermedad es comin que las personas que la padecen usen solo un tipo de
medicamento, pero a medida que esta avanza se debe asignar otro farmaco que les permita
mantener en control la glucosa en la sangre. Esto consigue que baje la aceptacion del tratamiento

por parte del paciente y el uso de estos farmacos no sea efectivo. (28)

En la actualidad se utilizan terapias combinadas de farmacos con componentes para disminuir la
resistencia a la insulina y para bajar la secrecion de glucosa, en una sola pildora. Estas terapias
ayudan a que los pacientes acepten mas facilmente el tratamiento y a la larga es mas economico.
(29)

Es importante recalcar que los distintos aspectos de los tratamientos para la DM tipo 2 no solo
tienen como objetivo el normalizar la glucosa en la sangre, sino que también apuntan a prevenir

los efectos sistémicos secundarios que esta enfermedad tiene. (29)
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1.1.8. Complicaciones de la DM

Las complicaciones de la DM se pueden dividir en dos categorias principales: las complicaciones
agudas y las crénicas. Dentro de las agudas, que pueden constituir una amenaza para la vida de la
persona, existen dos mas comunes, la hipoglicemia y la cetoacidosis diabética. Entre las cronicas,
destacan: la nefropatia diabética, neuropatia diabética, complicaciones vasculares, pie diabético y
RD.

1.1.8.1. Hipoglicemia

La hipoglicemia ocurre cuando el nivel de glucosa en la sangre se encuentra bajo lo considerado
normal, que es un valor menor a 50 mg/dl, la hipoglicemia se puede producir por un desajuste en
el tratamiento de la diabetes, cuando se toma una mayor dosis o una dosis equivocada de insulina,
o cuando existen problemas en la alimentacion o se realiza un ejercicio intenso. Las consecuencias
de la hipoglicemia se sienten con mayor fuerza en el sistema nervioso central, que producen desde
inquietud, alteraciones de humor, somnolencia, hasta convulsiones tonicas o clénicas y coma si no

se corrige la situacion. (30)

1.1.8.2. Cetoacidosis diabética

Es la complicacién aguda mas importante del paciente diabético, ocurre cuando hay una
insulinopenia severa, que por consecuencia trae una hiperglicemia importante, y esta a su vez
induce una deshidratacion intra y extracelular, hipervolemia y acidosis. Los sintomas de la
cetoacidosis incluyen un aumento de poliuria y polidipsia si ya estaban presentes, luego aparecen
nauseas y vomitos, dolor abdominal, respiracién profunda y acelerada, aliento con olor a manzanas,
taquicardia, confusion e inconciencia, entre otros. El tratamiento estad enfocado en la correccion
rapida de la deshidratacion y la hiperglucemia, de lo contrario puede haber consecuencias graves,

incluso la muerte. (30)
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1.1.8.3. Nefropatia diabética

Afecta entre el 30-40% de los adultos que padecen DM, tanto del tipo 1 como del 2, existe un alto
porcentaje de estos pacientes que evolucionan a una insuficiencia renal crénica terminal. Se ha
demostrado que esta enfermedad se genera en los primeros afos de desarrollo de la DM. (31) Un
alto nivel de glucosa sanguinea hace que los rifiones filtren sangre en exceso, activando diversas
vias metabolicas que a largo plazo dafan el sistema de filtrado del rifién, provocando la perdida de
proteinas Utiles. (32) La aparicion y progresion de esta complicacion se ve influenciado por factores
raciales y genéticos, control metabdlico, presion arterial, tabaquismo y los cuidados iniciales de la
enfermedad. (33)

1.1.8.4. Neuropatia diabética

Se produce como consecuencia de una disfuncion de los nervios, estos dafios se generan por
disminucion del flujo sanguineo y los altos niveles de azucar en la sangre del paciente, aumentando
las probabilidades de aparicion si la DM esta descompensada y no existe un control en los niveles
de glucosa. Su frecuencia es mayor en los DM tipo 2. (34) Las lesiones pueden afectar los pares
craneales, nervios de la columna vertebral y sus ramificaciones y nervios que ayudan al control de
organos vitales como el corazén, el estomago o los intestinos. Los sintomas varian dependiendo de
los nervios afectados y de la evolucién de la enfermedad. Sentir hormigueo o ardor en los brazos y

las piernas se consideran como los primeros signos de dafio en los nervios. (35)

1.1.8.5. Complicaciones vasculares

Las complicaciones vasculares causadas por la DM son debido a la hiperglicemia cronica que
disminuyen la elasticidad de los vasos sanguineos y favorecen la formacién de placas en sus
paredes, estas engloban: la enfermedad arterioesclerotica, que es la complicacion crénica mas
frecuente, tiene una evolucién mas rapida y aparicion precoz en comparacion a los no diabéticos,
la cardiopatia isquémica que tiene mayor incidencia y mortalidad, la enfermedad cerebrovascular
que tiene de 2 a 3 veces mayor incidencia, y la vasculopatia periférica. En la DM tipo 1 la

prevalencia de las complicaciones vasculares aumenta con la duracion de esa patologia, en la DM
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tipo 2 esto no parece importante lo que sugiere que la enfermedad puede haber estado presente

varios afios antes del diagndstico. (36)

1.1.8.6. Pie Diabético

Los problemas en los pies de las personas diabéticas son causados por neuropatia diabética y
complicaciones vasculares, estos incluyen dolor, entumecimiento, debilidad muscular,
deformaciones articulares y 6seas, callosidades que progresan a Ulceras indoloras y profundas, estas
ultimas son las complicaciones mas frecuentes del pie diabético, tienen falta de sensibilidad y riego
sanguineo, ademas son propensas a infecciones por gérmenes presentes en la piel. Si no se controla

adecuadamente puede llegar a ser necesaria la amputacion parcial o total del pie. (36)

1.2. RETINOPATIA DIABETICA

La RD es una complicacion de la DM, que consiste en un dafio progresivo de la retina, asociada a
la duracidn de esta patologia y a un mal control metabdlico. Se puede presentar en pacientes con
DM tipo 1 o tipo 2. (25)

La RD es la tercera causa de ceguera a nivel mundial pero la primera en personas de edad
productiva en paises en vias de desarrollo. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima

que la RD produce casi 5% de los 37 millones de ciegos del mundo. (37)

1.2.1. Epidemiologia de la RD

Segun la dltima actualizacion de la guia clinica de RD para Latinoamérica, hasta un 40% de los
pacientes diabéticos de este subcontinente tiene algin grado de RD y el 17% requiere tratamiento.
(37)

El dia D Panamericano se realizd en 16 paises de Latinoamérica el afio 1999; en una muestra de
7.715 pacientes diabéticos detecto que un 40.2% tenian algin grado de RD, de este valor un 25%
contaba con retinopatia leve a moderada, un 4.5% tenian retinopatia diabética no proliferativa

(RDNP) severa, un 7.6% con retinopatia diabética proliferativa (RDP) y un 5.5% tenia edema
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macular clinicamente significativo (EMCS), siendo preocupante que el 35% de los pacientes nunca
habia sido examinado por un oftalmélogo y solo un 9.2% en Chile y un 35% en Argentina habian
sido examinados por oftalmdélogo en los 12 meses precedentes. (37)

En Chile, al afio 2005 un 30% de los pacientes diabéticos evaluados presentaban un tipo de RD y
de estos casos, 5 a 10% requirio de tratamiento con fotocoagulacion por riesgo de pérdida visual.
(37)

Investigaciones nacionales y extranjeras informan que al momento del diagnéstico de DM tipo 2,
un 15 a 20% de los pacientes, presentan algun grado de RD. La alta frecuencia de RD al momento
del diagnostico de DM tipo 2 se debe a que esta comienza 4 a 7 afios antes del diagndstico clinico.
A los 10 afios de DM tipo 2, entre el 35 y el 40% de los pacientes presentan RD, llegando al 80%
a los 20 afios de evolucidn. La presentacion de RD en pacientes con duracion de la enfermedad
menor a5 afios es de alrededor de 40% en insulinodependiente y de 24% en no insulinodependiente.
Estas tasas aumentan a 84% y 53%, respectivamente, con una duracion de la enfermedad de 15 a
19 afios. (38)

En un estudio realizado a 559 pacientes de salud primaria en Cuba, demostré que la prevalencia de
RDNP corresponde a un 16,5% de mujeres y un 15,3% de hombres, mientras que la RDP un 3,8%
eran hombres v/s un 4,8% de mujeres. Demostrando que tanto la DM como la RD no presentan

una clara preferencia por alguno de los sexos. (39)

La RD es la principal causa de pérdida visual en adultos en edad laboral. La ceguera por RD es
prevenible en un 80% de los casos con una deteccion y tratamiento temprano asociado a un manejo
general. El 10% de los pacientes con diabetes tienen una limitacion visual severa y 2% de ellos
llega a la ceguera. EI edema macular (EM) se puede presentar en cualquier etapa de una RD y es
la causa mas importante de limitacion visual, estando relacionado con un mayor tiempo de
evolucion. La hemorragia vitrea es la causa mas frecuente de ceguera, asociada a etapas de RDP.
(37)
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1.2.2. Clasificacion de la RD
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La clasificacion aceptada internacionalmente agrupa a la RD segun el tipo y la cantidad de

hallazgos fondoscapicos vistos. (Ver Tabla 1.2)

Tabla 1.2 Clasificacion Internacional de la RD (40)

Tipo

RDNP minima

RDNP leve/moderada

RDNP severa

RDP sin signos de alto riesgo
RDP con signos de alto riesgo

RDP avanzada

EM

Hallazgos al fondo de ojo

Solo micro aneurismas.

Microaneurismas, hemorragias retinianas moderadas,

depositos lipidicos, manchas algodonosas.

Hemorragias y microaneurismas severos en los 4 cuadrantes
0 rosarios venosos en 2 o mas cuadrantes o anomalias
microvasculares intrarretinianas (AMIR) en por lo menos un

cuadrante.
Neovascularizacion.
Neovascularizacion, hemorragia pre-retinal o vitrea.

Proliferacion fibrovascular, desprendimiento de retina.

Puede aparecer en ambos tipos de RD.
Se considere clinicamente significativo cuando el
engrosamiento retiniano o la exudacion lipidica afecta

directamente el centro de la fovea.
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1.2.3. Factores de Riesgo de la RD

Los principales factores de riesgo de la RD incluyen:

Duracion de la DM: es el principal factor de riesgo, mientras mas tiempo la persona padezca
la enfermedad, tiene mayor riesgo de desarrollar RD, se estima que personas diagnosticadas
con DM antes de los 30 afios de edad tienen una incidencia de un 50% después de 10 afios
con la enfermedad, y aumenta a un 90% después de 30 afios con la enfermedad. (41)
Control Metabdlico: un mal control metabdlico de la DM, tiene serias repercusiones en la
progresion de la RD, si se tiene un control adecuado e iniciado a tiempo puede ayudar a
prevenir y retrasar la aparicion de la enfermedad. (41)

Hipertension arterial: la presencia de hipertension arterial y su control inadecuado,
favorecen el desarrollo y progresion de la RD. (25)

Hiperlipidemia: es un factor de riesgo de aparicion y desarrollo de la RD, favorece la
aparicion de depositos de exudados duros en la retina. (25)

Embarazo: se ha demostrado que el embarazo puede acelerar la progresiéon de la RD, el
riesgo de progresion durante este es mayor si la DM tiene al menos 15 afios de evolucion,

existe un pobre control metabolico y hay presencia de HTA. (25)

1.2.4. Signos Clinicos

Al realizar un examen de fondo de 0jo a un paciente con RD, se pueden observar los siguientes

hallazgos:

Exudados duros: Depdsitos blancos o blanco amarillentos extracelulares de lipidos y
lipoproteinas. Limites irregulares pero precisos, tamafo variable. Localizados entre la capa
plexiforme externa y la nuclear interna de la retina. Se ven aislados o agrupados, en forma

de estrella, anillo o placas compactas. (42) (Ver Figura 1.1)
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Figura 1.1 Exudados duros de origen diabético. (43)

e Exudados blandos: Depositos algodonosos, se observan redondeados u ovales, blanco-
amarillentos. Son mircroinfartos de bordes imprecisos, localizados superficialmente en la
capa de fibras nerviosas. Causados por oclusién capilar a ese nivel, originados por la

isquemia y la acumulacion subsiguiente de material transportado. (42) (Ver Figura 1.2)

Figura 1.2 Exudados algodonosos. (44)

e Arrosariamiento venoso: Vénulas retinales de calibre irregular con zonas sucesivas de
dilatacion y estenosis tomando apariencia caracteristica en forma de salchicha o rosario. Se
asocia a una alta probabilidad de progresion de RDP. (42) (Ver Figura 1.3)

Figura 1.3 Arrosariamiento venoso. (45)

¢ AMIR: Alteracion de la red capilar en forma de segmentos vasculares intrarretinales,

dilatados y tortuosas alrededor o adyacentes a las zonas de isquemia. No presentan
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extravasacion profusa a la exploracion con angiofluresceinografia (AFG). Son los

precursores de la neovascularizacion. (42) (Ver Figura 1.4)

Figura 1.4 AMIR. (45)

e EM: Ocasionado por la hipermeabilidad de los capilares retinianos. Inicialmente se localiza
entre las capas plexiforme externa y nuclear interna. Posteriormente puede afectar todo el
grosor de la retina. La macula puede adoptar un aspecto cistoideo por acumulacion de fluido

entre los axones orientados en la capa de Henle. (42) (Ver Figura 1.5)

Figura 1.5 EM diabético. (46)

1.2.5. Fisiopatologia de la RD

La hiperglicemia produce alteraciones del metabolismo intracelular que llevan, como resultado, a
un aumento del Sorbitol. Esto produce el engrosamiento de la membrana basal endotelial y la
pérdida de los pericitos, los cuales son células que envuelven a los capilares retinales,
proporcionandoles soporte y actuando como parte de la barrera hematoretinal. La pérdida de

Pericitos produciria, a su vez, dos secuencias de eventos paralelas: (47)

a) Alteracion de la Barrera Hematoretinal, filtracion al espacio extravascular, edema retinal,

exudados lipidicos o céreos formados por lipoproteinas. (47)
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b) Formacion de microaneurismas por debilidad estructural de la pared de los capilares
retinales, activacion de la coagulacion en los microaneurismas, trombosis intracapilar,
obstruccion y cierre capilar. Lo anterior sera responsable de la produccion de isquemia
retinal, con el consecuente desarrollo de manchas algodonosas, (que corresponden a
infartos de la capa de fibras nerviosas) neovascularizacion, hemorragias y, en ultimo
término, complicaciones tales como desprendimiento de retina traccional, glaucoma y, en
definitiva, ceguera. El crecimiento de neovasos, tanto a nivel retinal como en el iris, se
produciria debido a la liberacion por parte de la retina isquémica de un factor soluble
estimulador del crecimiento vascular (Factor de Crecimiento Vascular Endotelial, VEGF)
y a su efecto sinérgico junto a un factor de crecimiento vascular presente en la retina (Factor
de Crecimiento de Fibroblastos Bésico, bFGF). (47)

1.2.6. Formas de Diagndstico de la RD

Para el diagndstico de la RDNP es necesaria la realizacion del examen clinico de Fondo de ojo, por
medio de una oftalmoscopia o retinografia con el objetivo de distinguir los hallazgos propios de
este estado.

En el caso de la RDP, sera necesario complementar el estudio con la realizacion de una AFG.
Examen clinico que evalta el comportamiento vascular de la retina a través del uso de un medio
de contraste (Fluoresceina), con el objetivo confirmar la presencia de neovascularizacion, zonas de

hemorragia e isquemia.

El EM es observado y confirmado por medio de la Tomografia de Coherencia Optica (OCT)
examen que nos permite apreciar cortes virtuales de la macula y medir el grosor de la retina, para

poder distinguir si es EMCS o no.

1.2.6.1 Examenes

e Retinografia: es una prueba diagnéstica que, a modo de fotografia, permite obtener una
imagen del fondo del ojo o retina. Mediante este procedimiento se pueden detectar

diferentes enfermedades que afectan a la retina, como la degeneracion macular asociada a
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la edad, la retinopatia diabética o la retinosis pigmentaria. La retinografia, que Unicamente
requiere la aplicacion de colirio para la dilatacion de la pupila, es una prueba sencilla,
indolora, util y segura. (48)

e AFG: es una prueba diagndstica esencial en el estudio de las patologias retinianas. Para su
gjecucion se inyecta un colorante por via venosa llamado fluoresceina sodica. Este
colorante circula por el organismo y es detectado por un angidgrafo, equipo disefiado
especificamente para identificar y observar el paso de la fluoresceina por los vasos de la
retina, para ello cuenta con una serie de filtros especiales. La indicacion mas habitual es el
estudio de problemas vasculares y, en concreto, la retinopatia diabética, asi como en
patologias maculares como la degeneracion macular asociada a la edad con el fin de
diagnosticar si hay presencia o no de una membrana neovascular. (49)

e OCT: es una técnica de diagnostico por imagen, que permite obtener iméagenes
tomograficas de tejidos bioldgicos con una elevada resolucion. Se caracteriza por la
realizacion de cortes transversales micrométricos mediante la luz sobre el tejido a estudiar.
El funcionamiento de la OCT es similar al del ecografo, con la diferencia de que en aquel
se utiliza luz en lugar de ondas acusticas. Emplea un instrumento Optico de precision
informatizado capaz de obtener imagenes de alta resolucion. Con la Gltima generacién de
estos aparatos se consigue diferenciar estructuras con una resolucion de 10 a 20 micras.
(50)

1.2.7. Tratamiento de la RD

Es necesario un control metabdlico estricto de la hemoglobina glucosilada (HbAlc menor a 7%),
de la hipertension arterial y de los lipidos (reduccion LDL-C) que retardan la progresion de RD.
Ninguno de los tratamientos médicos propuestos substituye el tratamiento de fotocoagulacion con

laser. El tratamiento de una RD incluye: (37)

1. Fotocoagulacién con laser: consiste en hacer aplicaciones de laser térmico sobre la
superficie retinal. Estas quemaduras destruyen la retina en el lugar en que son aplicadas,

creando una cicatriz. La racionalidad de este tratamiento se basa en que, al destruir la retina
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isquemica, ésta seria incapaz de producir el VEGF, el que seria el responsable de la
formacion de los neovasos. (51)

2. Terapia médica intravitrea: Corresponde a la inyeccidn intravitrea de un fa&rmaco que actda
disminuyendo la expresion del VEGF. La terapia antiangiogenica ha demostrado ser eficaz
en el EM de la RD, las inyecciones de bevacizumab (Avastin) causan reduccion en la
expresion del VEGF y la densidad vascular en pacientes con RDP activa. Varios estudios
han demostrado la utilidad del Avastin en la regresion de la neovascularizacion del iris,
retina y del disco Optico. Sin embargo, esta regresion no es permanente. (51)

3. Tratamiento quirurgico: Vitrectomia, este es un procedimiento quirargico llevado a cabo
por un especialista donde el humor vitreo que rellena la cavidad ocular se elimina para
proporcionar un mejor acceso a la retina. Esto permite una variedad de reparaciones,
incluyendo la eliminacion de tejido de cicatriz, la reparacion laser de desprendimientos de
retina y el tratamiento de agujeros maculares. Una vez que la cirugia es completa una
solucién salina, una burbuja de gas o aceite de silicona se puede inyectar en el gel vitreo

para ayudar a mantener la retina en su posicion. (52)
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CAPITULO 2. HIPOTESIS Y OBJETIVOS

2.1. HIPOTESIS

Se espera encontrar al menos un 30% de prevalencia de RD en los pacientes con DM atendidos en
el Servicio de Oftalmologia del HOSCA.

2.2. OBJETIVO GENERAL

Establecer la prevalencia de RD en pacientes con DM atendidos en el Servicio de Oftalmologia del
HOSCA durante el periodo de agosto 2014-agosto 2016.

2.3. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Identificar la prevalencia de DM.

e Evaluar la prevalencia de RD en relacion al sexo.

e Comparar la prevalencia de RD asociada a la edad del paciente.

e Determinar el porcentaje de pacientes con RD que han sido sometidos a tratamiento

quirdrgico.
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CAPITULO 3. MATERIALES Y METODOS

3.1. TIPO DE ESTUDIO

Es un estudio de tipo descriptivo porque nos permite especificar el comportamiento de esta
patologia y su prevalencia en una determinada poblacién. Transversal porque la observacion es
realizada solo una vez en un punto determinado del tiempo. No experimental porque los sujetos de

estudio solo son observados, no se exponen a ninguna condicion externa.

3.2. FUENTE Y METODOS DE RECOLECCION DE DATOS

Se realizo la solicitud de datos referentes a los pacientes atendidos en el servicio de oftalmologia
del HOSCA entre los afios 2014 y 2016 a la unidad de estadistica del mismo. Una vez recibidos
fueron organizados y filtrados a través del programa Microsoft Excel 2010. Luego de ordenar los

datos, estos fueron analizados por medio del programa estadistico IBM SPSS Statistics 23.

La informacion fue entregada desde la unidad de estadistica del HOSCA por medio de archivo
Excel, dividida en 3 hojas, una de pacientes nuevos, una de pacientes controles y otra con
intervenciones quirdrgicas. Cada una de ellas contenia los datos de edad, sexo, fecha de nacimiento,
fecha de ingreso, diagnéstico y CESFAM de procedencia, la hoja de intervencion quirargica incluia
ademas fecha de intervencion, tipo de cirugia y profesional a cargo de realizarla.

El archivo Excel incluia un total de 854 personas atendidas en el servicio de oftalmologia durante
el periodo 2014-2016, 366 correspondientes a nuevos y 488 a controles, después de hacer un filtro
de los usuarios que se repetian en alguna de las categorias se llegé a un numero de 702 pacientes,
del cual se obtuvo un total de 301 pacientes con DM no especificada. Este valor fue el utilizado

como muestra para determinar la prevalencia de retinopatia diabética.
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3.3. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

e Inclusion:

= Pacientes que presentan DM.

= Pacientes atendidos en HOSCA en el periodo agosto 2014- agosto 2016.
e Exclusion:

= Pacientes con datos incompletos.
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CAPITULO 4. RESULTADOS

4.1. PREVALENCIA DE DM

Como se puede observar en la Tabla 4.1 y Figura 4.1, el total de pacientes atendidos en el servicio
de oftalmologia del HOSCA, entre el periodo agosto 2014 — agosto 2016 fue de 702 usuarios. De
esos 702 pacientes, 301 presentaron DM (42,9%) y 401 pacientes no presentaron DM (57,1%).

Tabla 4.1 Prevalencia de Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitus Frecuencia | Porcentaje
Con Diabetes Mellitus 301 42,9%
Sin Diabetes Mellitus 401 57,1%

Total 702 100%

Con Diabetes
.Me]]itus

Sin Diabetes
.Me]]itus

Figura 4.1 Prevalencia de Diabetes Mellitus
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4.2. PREVALENCIA DE RD
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De un total de 301 pacientes con DM, 69 de ellos no presentaron RD (22,9%) y 232 si presentaron

RD (77.1%). (Tabla 4.2 y Figura 4.2).

Tabla 4.2 Prevalencia De Retinopatia Diabética

Retinopatia Diabética Frecuencia | Porcentaje
Con Retinopatia Diabética 232 77,1%
Sin Retinopatia Diabética 69 22,9%

Total 301 100%
mE
[ Sin Retinopatia

Diabética

Figura 4.2 Prevalencia de Retinopatia Diabética

4.3. PREVALENCIA DE RD SEGUN EL SEXO

De los 232 pacientes que presentaron RD, un total de 111 eran de sexo masculino (47,8%) y 121

eran de sexo femenino (52,2%). (Tabla 4.3 y Figura 4.3).
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Tabla 4.3 Prevalencia de Retinopatia Diabética segun el Sexo
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Sexo Frecuencia Porcentaje
Femenino 121 52,2%
Masculino 111 47,8%

Total 232 100%

B Femenino

B Masculino

Figura 4.3 Prevalencia de Retinopatia Diabética segun el Sexo

4.4. PREVALENCIA DE RD SEGUN LA EDAD

Los 232 pacientes que presentaron RD fueron organizados en grupos etarios de 4 afios cada uno,

siendo el primer tramo de 24 afios 0 menos Y el ultimo de 85 afios 0 mas (Tabla 4.4 y Figura 4.4)

Segun los resultados obtenidos de prevalencia de RD asociada a la edad de los pacientes, se puede
indicar que en los tramos etarios mas bajos (<24-39 afios) no existe un porcentaje importante de
casos de RD, ni un cambio drastico entre uno y otro, estos valores van de un 0,4% a los <24 hasta

el 1,7% a los 35 a 39 afos.
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A partir del rango entre 40 y 44 afios se puede notar un cambio de aproximadamente un 2% en la
prevalencia, entregando valores de un 3,0% a los 40 — 44 afos hasta un 3,9% al alcanzar los 45-49
afios, en este punto se produce un aumento drastico de la prevalencia, ya que al llegar a los 50 afios
se logra un 11,2%. El cual asciende hasta un 22,0% en el tramo de los 60-64 afios, siendo este el

punto mas alto de la gréfica.

Este valor desciende hasta un 12,1% a los 70 - 74 afios, punto en que se vuelve a generar un cambio
notorio al bajar a un 7,3% a los 75 - 79 afios, para luego obtener un 3,0% a los 80 — 84 afios y

terminar con un 2,6% a los >85 afios.

Tabla 4.4 Prevalencia de Retinopatia Diabética segtn la edad

Edad Frecuencia Porcentaje
<24 1 0,4%
25-29 1 0,4%
30-34 2 0,9%
35-39 4 1,7%
40 — 44 7 3,0%
45— 49 9 3,9%
50 -54 26 11,2%
55 -59 39 16,8%
60 — 64 51 22,0%
65— 69 34 14,7%
70-74 28 12,1%
75-179 17 7,3%
80 — 84 7 3,0%
> 85 6 2,6%
Total 232 100%
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Figura 4.4 Prevalencia de Retinopatia Diabética segun la edad
4.5 PREVALENCIA DE INTERVENCIONES QUIRURGICAS

De los 232 pacientes que presentaron RD, 22 de ellos (9.5%) fueron sometidos a cirugia de

fotocoagulacion para tratar la patologia en el periodo 2014-2016. (Ver Tabla 4.5 y Figura 4.5).

De estos 22 pacientes, 18 de ellos (81,8%) corresponden a pacientes nuevos y 4 (18,2%) a

controles. (Ver Tabla 4.6)

Tabla 4.5 Prevalencia de intervenciones quirdrgicas

Intervencién Quirurgica | Frecuencia | Porcentaje

No 210 90,5%

Si 22 9,5%

Total 232 100%
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Tabla 4.6 Pacientes Nuevos v/s pacientes Control

Pacientes Frecuencia Porcentaje
Pacientes Nuevos 18 81.8%
Pacientes Control 4 18.2%

Total 22 100%
BNo

Ms1

Figura 4.5 Prevalencia de intervenciones quirargicas
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CAPITULO 5. DISCUSION

En el afio 2010 la prevalencia de DM en Chile era de un 9,4% segun la ENS, para el afio 2015 este
porcentaje, segln estudios internacionales (FID), aumentd a un 11%, dejando a Chile en segundo

lugar a nivel latinoamericano. (5)

Segun la ENS la prevalenciaen la V regién de Valparaiso es de un 9,7%, posicionando a esta region

en el 4 lugar a nivel nacional. (4)

En el Servicio de Oftalmologia del HOSCA de la ciudad de San Felipe, un 42,9% de los pacientes
atendidos durante el periodo agosto 2014- agosto 2016 presentaba DM con o sin complicaciones

oftalmoldgicas.

Si bien existe una diferencia considerable entre el porcentaje local y el regional o nacional, es
necesario tener en cuenta que este estudio se realizo especificamente en los pacientes atendidos en
el Servicio de Oftalmologia del HOSCA. En esta unidad se espera encontrar un mayor porcentaje
de pacientes que presenten DM por sobre lo que se podria hallar al analizar la poblacion en general,
puesto que el flujo de pacientes que acude al servicio es en gran parte por control y tratamiento de

alguna complicacion oftalmoldgica de la DM.

El incremento de consultas y controles de tipo oftalmolégico para el tratamiento y prevencion de
la RD, se debe al aumento de la prevalencia en Chile de la DM, esto ha traido consigo el desarrollo
de politicas publicas como la inclusion de la RD a la lista de patologias GES (Garantias Explicitas
en Salud) (Ley 19.666).

En este estudio se encontr6 un 77,1% de prevalencia de RD en pacientes diabéticos, lo cual
confirma la hipotesis planteada en el proyecto, en la cual se esperaba encontrar una prevalencia de

al menos un 30%.

Los resultados obtenidos son elevados comparados con otros estudios, como la guia clinica de
retinopatia diabética realizada en Chile el afio 2005, la cual estima que un 30% de los pacientes
con DM tendrian algin grado de RD Yy el estudio realizado por el Dr. Cristhian Urzla en el
CESFAM Cordillera Andina de Los Andes, el afio 2014, donde se encontrd una prevalencia de un
24,79%. (37) (38)
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Probablemente esta amplia diferencia se deba a que la muestra estudiada fue tomada directamente
de un servicio de oftalmologia, por lo cual es esperable que las patologias oftalmoldgicas estén
sobrerrepresentadas, de modo que este valor no es comparable con los citados anteriormente,
puesto que los parametros de seleccion de la muestra no fueron los mismos. Ejemplo de ello es que
en el estudio del Dr. Cristhian Urzua se utilizaron todos los pacientes atendidos en el CESFAM
Cordillera durante el periodo 2011-2012 que padecian especificamente DM tipo 2, mientras que en
el caso de este estudio no existio una exclusion segdn tipo de DM y tampoco se utiliz6 la poblacion
general del HOSCA. (38)

Por esta razon no se puede considerar este porcentaje como un resultado representativo de la
prevalencia de RD para el servicio de salud general, sino que es un valor especifico del Servicio de
Oftalmologia del HOSCA, el cual muestra que de los pacientes derivados a esta area un gran

numero presenta la complicacion oftalmolégica de la DM.

La alta prevalencia de RD obtenida en este estudio se puede asociar a factores sociales como el alto
componente rural del Valle de Aconcagua, lo cual dificulta el acceso oportuno a la atencion
adecuada de esta especialidad médica a nivel de salud publica, retrasando el diagnostico a tiempo.
Otro factor podria ser la falta de conocimiento con respecto a la prevencién y cuidados adecuados
delaDM yRD, lo que produce despreocupacion frente a los distintos aspectos del cuidado personal

que pudiesen prevenir o disminuir el desarrollo de esta enfermedad.

En este estudio se encontr6 que la prevalencia de RD en hombres y mujeres es de un 47,8% y un
52,2% respectivamente, lo que nos indica una leve diferencia, pero que no es relevante. Esta
minima diferencia se asemeja a la encontrada en otros estudios donde se analizé la prevalencia de
RD por sexos, como es el caso del realizado en distintos centros de atencion primario de la ciudad
de La Habana, entregando un 16,5% y 16,1% de RDNP en mujeres y hombres respectivamente,

mientras que la RDP aparece en un 4,8% de mujeres y un 4,4% en hombres. (39)

Se encontrd que los porcentajes de mayor prevalencia de RD en el servicio de Oftalmologia del
HOSCA estan situados entre los rangos etarios de 55 a 69 afios, correspondiendo al 53,5% del total,
el peak se presenta entre los 60-64 afios con un 22,0%, seguido de un 16,8% entre los 55-59 afios
y posteriormente un 14,7% que corresponde al tramo entre los 65-69 afios. Los resultados obtenidos

en el estudio se corresponden con los publicados en el estudio realizado en el CESFAM Cordillera
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Andina de Los Andes, el que indico que el mayor porcentaje de prevalencia de RD se encuentra en
el rango de 50 a 70 afios. (38)

Lo anteriormente sefialado se relaciona con lo esperado segun la teoria de desarrollo y aparicion
de la RD, la cual nos sefiala que a mayor edad del paciente con DM mayor probabilidad de
encontrar algin grado de RD. Sin embargo, en los pacientes de mayor edad evaluados (75- > 85),
se encuentra una menor prevalencia, esto se puede atribuir a que la cantidad de pacientes en estas
edades es mas reducida, lo cual se podria explicar por la dificultad para acudir a controles y

tratamientos.

Del total de los pacientes con RD evaluados entre agosto 2014 y agosto 2016 un 9,5% de ellos
fueron sometidos a cirugia del tipo fotocoagulacion con laser argon durante el periodo evaluado,
esto corresponde a 22 personas, de las cuales 18 fueron pacientes nuevos (81,8%) y 4 de ellos
fueron pacientes en control (18,2%). Este valor de 9,5% puede deberse a que los pacientes no
requieren tratamiento quirurgico dado el estadio de la RD o por, falta de tiempo y recursos debido

a la alta demanda del hospital y largas listas de espera.

De los pacientes sometidos a fotocoagulacion, se destaca que los nuevos ingresos tienen a un mayor
porcentaje de intervenciones que los controles en el periodo estudiado, lo que puede significar que
€s0S usuarios requerian con mayor urgencia un tratamiento quirargico, lo que hace sospechar de la

presencia de estadios mas avanzados de RD.

Este estudio es uno de los primeros sobre RD que se han hecho en el area de Aconcagua y el
primero realizado en el servicio de oftalmologia del HOSCA, sentando una base de referencia para
posteriores estudios en el area y también como argumento para el desarrollo de campafias

informativas y preventivas acerca de esta enfermedad.
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CAPITULO 6. CONCLUSIONES

e La prevalencia de DM en los pacientes atendidos en el Servicio de Oftalmologia del
HOSCA durante el periodo agosto 2014- agosto 2016 fue de un 42,9%.

e Laprevalencia de RD en los pacientes diabéticos atendidos en el Servicio de Oftalmologia
del HOSCA durante el periodo agosto 2014- agosto 2016 fue de un 77,1%.

e Laprevalencia de RD segun el sexo de los pacientes atendidos fue de un 52,2% de mujeres
y un 47,8% de hombres.

e La mayor prevalencia de RD segun la edad se encuentra en el grupo etario de 60-64 afios
con un 22,0%, le sigue el de 55-59 afios con 16,8% y el de 65-69 afios con 14,7% de los
casos.

e De los pacientes atendidos con RD un 9,5% fueron sometidos a cirugia en el periodo agosto

2014- agosto 2016. Y de estos un 81,8% corresponde a nuevos ingresos.
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