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TOMOGRAFIA DE COHERENCIA OPTICA DE DOMINIO ESPECTRAL Y
SENSIBILIDAD AL CONTRASTE EN DIABETICOS TIPO 2 SIN RETINOPATIA

DIABETICA

RESUMEN

Objetivo: evaluar mediante SD-OCT y prueba de sensibilidad al contraste a diabéticos tipo

2 sin retinopatia diabética.

Métodos: estudio observacional descriptivo y transversal. Muestra de 28 ojos de diabéticos
tipo 2 sin RD y 28 de ojos de pacientes control. Se realizé OCT macular para evaluar el
grosor macular y OCT de nervio optico para evaluar CFNR. Se realiz6 prueba de sensibilidad

al contraste a ambos grupos.

Resultados: edad promedio del grupo 1 fue de 68,28 afios y la del grupo 2 fue de 70,44 afios.
El promedio de tiempo de diagnostico de DM2 fue de 11 afios. El 57,14% de los pacientes
con DM2 no tenian control adecuado de la glicemia. El 64,28 % de los pacientes de los
pacientes con DM2 tenian valores inferiores a los normales de grosor macular central,
comparado con el 37,71 de los pacientes del grupo control, representando una diferencia de
26,57 %, estadisticamente significativo El 35,71 % del grupo 1 tenian valores de CFNR
promedio inferiores a los normales y el 17,85 % de los pacientes del grupo 2 tenian valores
inferiores. Representa una diferencia de 17,86%, no siendo estadisticamente significativo
(p=0,06). En la prueba de sensibilidad al contraste, se observo que los valores en todas las

frecuencias espaciales excepto en la de 12 ciclos/grado, se encuentran disminuidos con una



diferencia estadisticamente significativa (3 ciclos/grado p=0,01; 6 ciclos/grado p=0,02; 12
ciclos/grado p=0,05; 18 ciclos/grado p=0,008).

Conclusiones: los valores del grosor macular central si afirman la hipotesis de que este se
encuentran disminuido en pacientes con DM2 sin RD. En contraste, los valores de CFNR no
apoyan la hipotesis que sugiere que los valores de CFNR promedio se encuentran
disminuidos en estos pacientes. Los resultados de la prueba de sensibilidad al contraste
concluyen que si hay una reduccion de la sensibilidad al contraste en los pacientes con DM2
sin RD, lo que sugiere que una disfuncidon neurosensorial temprana.

Palabras claves: tomografia de coherencia Optica, retinopatia diabética, prueba de

sensibilidad al contraste.



SPECTRAL DOMAIN OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY AND
CONTRAST SENSITIVITY FUNCTION IN TYPE 2 DIABETICS WITHOUT

DIABETIC RETINOPATHY

ABSTRACT

Purpose: to evaluate through SD-OCT and contrast sensitivity function type 2 diabetics

without diabetic retinopathy.

Methods: a descriptive observational and transversal study. The sample consisted of 28 eyes
from diabetic pacients without diabetic retinopathy and 28 eyes of control patients. Macular
OCT was performed to evaluate the macular thickness and optic nerve head OCT to evaluate

nerve fibers of the retina. Contrast sensitivity function test was done to both groups.

Results: the average age of group 1 was 68.28 years and that of group 2 was 70.44 years.
The average time of diagnosis of DM2 was 11 years. 57.14% of patients with DM2 did not
have adequate glycemic control. 64.28% of the patients of patients with DM2 had lower than
normal values of central macular thickness, compared with 37.71 of the patients in the control
group, representing a difference of 26.57%, statistically significant (p=0,01). 35.71% of
group 1 had mean values of CFNR lower than normal and 17.85% of patients of group 2 had
lower values. It represents a difference of 17.86%, not being statistically significant (p=0,006).
In the contrast sensitivity test, it was observed that the values in all the spatial frequencies
except in the 12 cycles/degree are diminished with a statistically significant difference. (3

cycles/degree p=0,01, 6 cycles/degree p=0,02; 12 cycles/degree p=0,05,; 18 cycles/degree



p=0,008).

Discussion and conclusions: the values of the central macular thickness do affirm the
hypothesis that this is diminished in patients with DM2 without RD. In contrast, the CFNR
values do not support the hypothesis that suggests that the average CFNR values are
diminished in these patients. The results of the contrast sensitivity test conclude that there is
a reduction in contrast sensitivity in patients with DM2 without RD, suggesting an early
sensorineural dysfunction.

Key words: optical coherence tomography, diabetic retinopathy, contrast sensitivity function

test.



INTRODUCCION

Planteamiento y delimitacion del problema

La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad cronica que constituye un problema de salud
publica derivado del creciente numero de personas afectadas cada afo. Para el afio 2000 la
prevalencia mundial era de 2.8% y para el 2030 se estima que la prevalencia aumente a 4.4%.
El nimero total de personas diabéticas se estima que aumente de 171 millones a 366 millones

para el 2030."

La retinopatia diabética (RD) es una entidad progresiva que afecta la integridad de los vasos
microscopicos hallados en la retina. Puede ser dividida en 2 estadios clinicos, la retinopatia
diabética no proliferativa (RDNP) y la retinopatia diabética proliferativa (RDP). El primer
signo de dafio retiniano en la RDNP resulta de la permeabilidad anormal y/o la no perfusion
capilar, llevando a la formacion de microaneurismas, y el escape de fluidos en los tejidos
retinianos. La RDP se desarrolla posterior a la oclusion de los capilares que favorecen la
isquemia retiniana y promueven la proliferacion de neovasos. Estos son de paredes fragiles
con tendencia al sangrado; y en fases tardias de la enfermedad se acompafian de proliferacién
fibrovascular que ocasionan traccion y desprendimientos de retina (DR) generando alto
riesgo de ceguera permanente. Se ha estimado que sin tratamiento para la RDP, el 50% de

todos los pacientes seran ciegos en 5 afios posterior al diagnéstico de ésta. >

La RD afecta aproximadamente 93 millones de personas en el mundo, y 28 millones tienen
RD que amenaza la vision. Estos nimeros se espera que aumenten mientras asciende la

prevalencia de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2).

La prevalencia de todos los tipos de RD incrementa con la duracion de la DM?2 y la edad del
10



paciente. Después de 20 afios, casi el 60% de los pacientes con DM2 tenian algin grado de

RD, y 1.6% de estos eran legamente ciegos. °

Diversos estudios han demostrado una disminucién del grosor capa de fibras nerviosas de la
retina (CFNR) y del grosor macular en pacientes diabéticos sin signos de RD basada en
manifestaciones de alteraciones microvasculares retinianas, segun la clasificacién vigente.
Esta disminucién podria significar una neurodegeneracion que puede ser cuantificada en

pacientes in vivo. *

La tomografia de coherencia optica (OCT) es una herramienta de gran valor para cuantificar
clinicamente in vivo el grosor retiniano y de la CFNR. Su uso para el estudio del grosor
CFNR peripapilares fue disefiado para el estudio de patologia glaucomatosa, pero su
utilizacion se ha extendido para el estudio de diferentes patologias con afectacion nerviosa
axonal de las células ganglionaics, como enieitiicaades del riervio Gptico tales como neuritis
opticas o incluso para enfermedades neurodegenerativas del sistema nervioso central como

el Alzheimer °

Varios intentos se han hecho para desarrollar un examen predictivo del desarrollo de RD.°
Un entendimiento de los cambios en agudeza visual, sensibilidad al contraste y vision de
colores durante varias etapas de la RD puede proveer informacion acerca de la utilidad de
estas herramientas diagnosticas de bajo costo en pacientes diabéticos. Varios estudios han
mostrado que cribados de bajo costo puede reducir el porcentaje de ciegos debido a la

diabetes.’

La prueba de sensibilidad al contraste CSV-1000E es una herramienta potencial para el

cribado de los estadios tempranos de la RD. ® Sin embargo, varios estudios son necesarios
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para investigar la sensibilidad y la especificidad de esta prueba como una herramienta de

cribado.

El reto de mantener buena agudeza visual en la poblacion diabética requiere de un
entendimiento nuevo de la fisiopatologia de la RD. No esta claro completamente por qué
algunos oOrganos (retina, nervios periféricos y rifidén), son relativamente susceptibles a
complicaciones por diabetes. La RD y la nefropatia diabética se han considerado
complicaciones microvasculares de la diabetes, sugiriendo que tienen en comun su
dependencia a funciones microvasculares. Sin embargo, esto no explica la susceptibilidad de

los nervios periféricos o las complicaciones cerebrales de la diabetes. °

Las lesiones dentro de la retina neurosensorial se sabe actualmente que juegan un rol
importante dentro de la RD. Son indicaciones claras que la funcion retiniana es perturbada
rapidamente despues del comienzo de la diabetes, y que la neurodegeneracion es un

componente en marcha de la patologia de la RD. *

Seria muy deseable prevenir el inicio de la enfermedad o detener su progresion en un estadio
que preceda la aparicion de patologias microvasculares evidentes. La progresion de RD no
es necesariamente lineal, pero puede seguir una serie de pasos que evolucionan a lo largo de
multiples afos. Abundante data sugiere que la diabetes afecta la unidad neurovascular entera
de la retina, con una pérdida temprana del acoplamiento neurovascular, una neurodegeracioén
gradual, gliosis y neuroinflamacion precediendo una patologia vascular observable. *

Teniendo en cuenta la prevalencia en aumento de la RD y las consecuencias devastadoras
para la calidad de vida de la persona; este estudio tiene como objetivo determinar los

hallazgos por OCT y prueba de sensibilidad al contraste en diabéticos tipo 2 sin RD, con la
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finalidad de determinar si existe algiin dafio neurosensorial precoz hallado en estos estudios

y de esta forma prevenir su progresion a RD.

Un estudio transversal de tipo observacional descriptivo, fue disefiado para documentar y
correlacionar los valores de espesor macular central y CFNR obtenidas por OCT, asi como
también los niveles de sensibilidad de contraste en estos pacientes diabéticos sin RD

establecida.
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Antecedentes

Sensibilidad al contraste en pacientes obesos dislipidémicos con resistencia a la insulina

“Contrast sensitivity in obese dyslipidemic patients with insulin resistance”

Dosso AA, Yenice-Ustun F, Sommerhalder J, Golay A, Morel Y, Leuenberger PM. Arch

Ophthalmol. 2008 Oct:116(10):1316-20.

Objetivos: evaluar sensibilidad al contraste en pacientes obesos con resistencia a la insulino

y en pacientes diabéticos sin retinopatia diabética.

Métodos: la sensibilidad al contraste fue medida en 3 tamafos de letra en luz mesopica y en
fotopica baja, en 20 pacientes obesos y dislipidémicos con resistencia a la insulina, 20

pacientes de edad similar con DM2.y 20 coniroles sanos de edad similar.

Resultados: pérdida significativa de los 3 tamafos de letras fueron observados en vision con

luz fotopica baja y en luz mesopica en pacientes obesos y diabéticos.

Conclusiones: los resultados sugieren que una disfuncion neurosensorial temprana puede

ocurrir sin que haya dafio vascular visible y sin hiperglicemia establecida.

OCT e indices de insulinorresistencia en diabéticos tipo 2 no insulinodependientes sin signos

de retinopatia.

Baltasar Corré Moyd, Miguel Angel Zapata Victori , José Garcia-Arumi. Servicio de

Oftalmologia Hospital Vall D 'Hebron 2011
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Hipotesis: el estudio de la relacion entre los hallazgos mediante OCT tanto de grosor macular
como de CFNR en relacion a los indices analiticos y de insulinorresistencia en una poblacién

de diabéticos tipo 2 no insulinodependientes y sin signos clinicos de RD ni edema macular.

Resultados: se encontr6 disminucion significativa del grosor macular y de la CFNR en
pacientes diabéticos tipo 2 no insulinodependientes, relacionado a los niveles de

insulinorresistencia.

Factores de riesgo asociados con pérdida de la sensibilidad al contraste en pacientes

diabéticos. "Risk factors associated with contrast sensitivity loss in diabetic patients”

Dosso AA, Bonvin ER, Morel Y, Golay A, Assal JP, Leuenberger PM.

Graefes Arch Clin Exp Ophithalmol. 2006 May:234(5):300-5.

Resumen: pruebas psicofisicas en pacientes con Diabetes Mellitus revelan un déficit en la
vision central antes del desarrollo de RD establecida. Se evaluaron la sensibilidad al contraste
en 30 pacientes con DM2 sin RD, tomando en cuenta la densidad del cristalino. Los factores

de riesgo para los déficits en la sensibilidad al contraste fueron investigados.

Métodos: la sensibilidad al contraste fue comparada en 30 pacientes diabéticos sin RD y
controles de edad similar. Los limites del contraste fueron determinados para rejilla
estacionarias en tres frecuencias espaciales (6, 15 y 27 ciclos/grados) en luz mesdpica y en
fotopica baja. La densidad del cristalino fue medida usando un lensémetro de opacidad

IntraOptics ®.
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Resultados: pérdida significativa de sensibilidad al contraste en las tres frecuencias
espaciales fueron observadas en vision fotopica baja y mesopica en pacientes diabéticos. La
densidad oOptica del cristalino en el grupo diabético no difiri6 de la del grupo control. Los
déficits de sensibilidad al contraste fueron positivamente correlacionados con la edad del
paciente, tension arterial sistdlica y nefropatia. No se observo relacion entre neuropatia

autonomica cardiovascular y defectos en la sensibilidad al contraste.

Conclusiones: esta data sugiere que los déficits en la sensibilidad al contraste en diabéticos
sin RD no son explicados unicamente por la densidad 6ptica del cristalino inducida por la
diabetes. Anormalidades en la retina o en sus conexiones neurales antes del inicio de una RD
clinicamente detectable pueden estar involucradas. Factores de riesgo para estos déficits son

edad avanzada, presion arterial sistolica elevada y nefropatia.
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Marco teorico

La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad metabdlica sistémica, ocasionada por un
déficit en la secrecion de insulina (diabetes tipo 1) o por un defecto en la captacion celular
de la glucosa (diabetes tipo 2). En ambos casos se produce un trastorno en el metabolismo
glucidico a través de la membrana celular con aumento de la concentracién de glucosa en
sangre (hiperglucemia) y en los tejidos intersticiales y disminucion de la actividad metabdlica

intracelular. °

DM tipo 2, Diabetes no insulinodependiente, DMNID, o Diabetes del adulto es la mas
prevalente. La causa es una resistencia a la accion de la insulina, generalmente asociada a la
obesidad y sedentarismo, y una inadecuada respuesta secretora de la misma. Su diagnostico

generalmente se realiza después de los 30 afios.

La DM es la mas frecuente de las enfermedades metabolicas. Cursa con una marcada
variedad de trastornos metabdlicos en hidratos de carbono, proteinas, lipidos e iones
inorganicos. La importancia de la enfermedad radica en su capacidad para producir
alteraciones metabdlicas agudas (cetoacidosis diabética, coma hiperglucémico hiperosmolar
no cetdsico) y complicaciones vasculares tardias importantes ya sea en forma de
microangiopatia por aterosclerosis (cardiopatia isquémica, enfermedad cerebro vascular,

enfermedad vascular periférica) o de microangiopatia (retinopatia, nefropatia, neuropatia).’

Las complicaciones microvasculares de la DM necesitan entre 5 y 10 afios de hiperglucemia
mantenida para desarrollarse. El aumento de su prevalencia, junto con el aumento de la
esperanza de vida en estos pacientes, ha provocado que aumente también la prevalencia de

la RD. Se sabe que con el discurrir de los afios casi todos los pacientes con diabetes
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desarrollaran algin grado de RD. Aproximadamente el 98% de las personas con diabetes tipo

1, el 80% de los diabéticos tipo 2 insulinodependientes y el 50% de los no

insulinodependientes desarrollaran retinopatia en los primeros 20 afios después del

diagnostico de la diabetes. °

Factores de riesgo para riesgo de retinopatia diabética

Control metabdlico:

El riesgo de progresion de la RD a formas severas aumenta de manera exponencial a
la concentracion de la hemoglobina glicosilada (parametro que se estima adecuado
cuando sus cifras son inferiores al 7%). "°

El control optimizado de la presion arterial reduce el riesgo de aparicion de RD y
enlentece su progresion.

Los lipidos plasmaticos elevados se asocian con una mayor frecuencia de exudados
duros a nivel macular y con la pérdida visual moderada.

La existencia de microalbuminuria (nefropatia) y un hematocrito bajo (anemia) son

también factores de riesgo en la progresion de la retinopatia diabética.

Factores oculares

Glaucoma: la asociacion entre diabetes y glaucoma es controvertida. Se ha postulado
que el glaucoma protege de la RD y que la diabetes es un factor de riesgo para el
glaucoma.

Miopia: algunos estudios han demostrado que la miopia tiene un efecto protector para

la RD, especialmente para la forma proliferativa. Este efecto no existe para la RD no
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proliferativa. "'

Clasificacién de la retinopatia diabética

A.NO RETINOPATIA DIABETICA
Diabetes mellitus sin lesiones oftalmoscopicas
B. RETINOPATIA DIABETICA NO PROLIFERATIVA
Leve: Microaneurismas con hemorragias retinianas leves, Exudados blandos, Exudados
duros
Moderada: Lesiones més avanzadas que en la leve, pero menos que la regla 4,2,1 (severa)
Severa: Un criterio de la regla del 4,2,1:
- Microaneurismas/Hemorragias severas en 4 cuadrantes
- Arrosaramiento venoso en al menos 2 cuadrantes
- Anomalias microvasculares intrarretinianas (IRMA) moderado o extenso en al
menos 1 cuadrante.

Muy severa: Al menos dos criterios de la regla 4,2,1.
' C. RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

Sin CAR, caracteristicas de alto riesgo (RDP temprana o inicial):
- Neovasos extrapapilares (NVE) en cualouier extensién sin HV/HP (Hemorragia
vitrea o prer-uAinionz).
- Neovasos papilares (NVP) de extensién infenior a la cuarta aparte del drea papilar.
Con CAR:
- NVP de extension igual o mayor a la cuarta parte del drea papilar.
- HP/HV con VNP de cualquier extensién o con NVE igual o superior a media drea
papilar.
Avanzada o RDP severa:
- Hemorragias de vitreo muy extensas (no permiten valorar neovasos)
- DRtraccional macular
- Glaucoma neovascular
- Ptsis bulbi

Tabla 3. Modificacion de la escala final de severidad del ETDRS.

Edema macular

El edema macular es la causa mas frecuente de pérdida de vision entre los pacientes con RD.

El edema macular diabético se caracteriza por la acumulacion de fluido extracelular en la
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capa de Henle y capa nuclear interna de la retina.

El término edema macular clinicamente significativo (EMCS), hace referencia al edema que
afecta o amenaza el centro de la macula y por consiguiente la vision. E1 ETDRS define el

EMCS como la presencia de uno o mas de los siguientes criterios:

e Engrosamiento de la retina localizado a menos de 500 micras del centro de la macula.

e Exudados duros (con engrosamiento de la retina adyacente) localizado a menos de

500 micras del centro de la macula.

e Una zona de engrosamiento de la retina mayor o igual de un area de disco, localizada

a menos de un diametro de disco del centro de la macula.

A pesar de que las principales manifestaciones clinicas, causas de disminucion de visién
claramente identificadas desde hace tiempo, y los tratamientos actuales de la RD estan
relacionados con alteraciones microvasculares, como aumento de permeabilidad, edema y
proliferacion endotelial , se ha observado en los tltimos afios que también se produce una

pérdida de células de la retina neurosensorial.
Las principales hipotesis sobre esta neurodegeneracion son 2

a) Alteracion de la barrera hematorretiniana, manifestdindose con aumento de

permeabilidad vascular, causante de fallos en el control en la composicion del fluido

extracelular y edema, conduciendo a edema y muerte celular.
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b) Efecto directo de la diabetes sobre el metabolismo de la retina neural, conduciendo a la

apoptosis neural y a la alteracion de la barrera retiniana.

¢) Hipoxia de la retina neurosensorial. Este sufrimiento neuronal produciria un aumento
en la produccion de VEGF que inicialmente tendria un papel neuroprotector, pero
paraddjicamente, causara efectos nocivos por el aumento de permeabilidad vascular

y la neovascularizacion.

La pérdida de estas células neurales probablemente es irreversible, por lo que el conocimiento
de su fisiopatologia para dirigir posibles tratamientos resulta un objetivo reciente e

interesante.

Estas alteraciones neurodegenerativas parecen preceder a las alteraciones vasculares, como
muestran las diferentes evidencias nianifiestas previamente a la aparicion de las alteraciones

microvasculares tipicas de la enfermedad. Se enumeran a continuacion:
Cambios funcionales

e Alteraciones en la sensibilidad al contraste, con mayor reduccion a mayor tiempo de
evolucion.

e Cambios electrorretinograficos. '

Aumento de la apoptosis

Previamente a las manifestaciones de las alteraciones microvasculares, tanto en modelos
animales como en o0jos humanos post-mortem, se ha evidenciado mayor adelgazamiento de

las capas de la retina y mayor cantidad de apoptosis de células neurales tales como células
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ganglionares, fotorreceptores, amacrinas, horizontales y células de Miiller respecto a

controles. °
Disminucion del grosor retiniano y CFNR in vivo

Diferentes estudios in vivo en pacientes diabéticos sin signos de retinopatia, han constatado
alteraciones en la CFNR peripapilar. Actualmente se ha observado la disminuciéon en el
grosor de la CFNR con el uso de técnicas mas reproducibles, objetivas y cuantificables como

la polarimetria por laser de barrido, GDX y, la mas popular y con mas publicaciones, la OCT.
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Las alteraciones descritas en las diferentes publicaciones coinciden en la mayor y mas
incipiente afectacion del sector superior, seguido del inferior y posteriormente del resto. No
se han encontrado -marcadores- sistemicos para dicha. disminucion pero si se han

correlacionado con el tiempo de evolucidn de la diabetes.

Respecto a la afectacion macular, en estudios realizados mediante OCT mas recientes a los
de CFNR, se ha descrito disminucién del grosor retiniano macular. Esta disminucion se ha
visto relacionada con el tiempo de evolucion de la diabetes, pero siempre previo a la aparicion
de edema o retinopatia moderada, momento en que posiblemente por aumento de
permeabilidad vascular aparece un engrosamiento de la misma. Tampoco se ha encontrado

ningun marcador de riesgo para la misma. !’
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Objetivo general

Evaluar mediante tomografia de coherencia dptica de dominio espectral (SD-OCT) y prueba
de sensibilidad al contraste a diabéticos tipo 2 sin retinopatia diabética, provenientes de la
Fundacion AVAO y de la Unidad Oftalmologica de Caracas, en el periodo septiembre 2017-

agosto 2018.

Objetivos especificos

e Realizar OCT de dominio espectral de espesor macular central y de cabeza de nervio
optico para evaluar CFNR con equipo Cirrus HD-OCT de Zeiss® en pacientes
diabéticos tipo 2 sin RD y en controles sanos.

e Realizar prucba de sensibilidad al contraste CSV-1000E bajo AV con correccion
pacientes diabéticos tipo 2 sin RD y en controles sanos.

e Evaluar las diferencias en sensibilidad al contraste y valores obtenidos por OCT en
grupo de diabéticos sin RD y pacientes sanos.

e C(lasificar a los pacientes por edad, sexo, tiempo de diagndstico de DM2, niveles de
glicemia.

e Determinar la presencia de comorbilidades que son factores de riesgo para el déficit
en sensibilidad al contraste en diabéticos como presion arterial sistdlica elevada y
nefropatia.

e (Correlacionar el tiempo de evolucion de la DM2 con los valores obtenidos por OCT

y sensibilidad al contraste.
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Hipaotesis

Establecer una posible relacion entre los dafios neurodegenerativos reflejados por
disminucién de grosor macular o de CFNR y sensibilidad al contraste en pacientes sin RD,
pudiendo ser una primera manifestacion en la retina del desequilibrio metabdlico y estado
proinflamatorio producido por esta enfermedad endocrinolégica, precediendo a las

manifestaciones derivadas de alteraciones vasculares.

24



MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio

Se trata de un estudio observacional descriptivo y transversal.

Muestra

Comprendida por 14 pacientes (28 ojos) con diabetes tipo 2 sin RD provenientes de la
Fundacion AVAO o de la Unidad Oftalmologica de Caracas.

El grupo control representado por 14 pacientes (28 0jos) sanos en grupo etario similar.

Criterios de inclusion

e Pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2.
e (jos con agudeza visual mejor corregida igual o mejor a 20/30 con cartilla de Snellen.

e Examen oftalmologico normal, sin RD evidente clinicamente.

Criterios de exclusion

e Pacientes con RD
e Pacientes con edema macular

e Pacientes con otras patologias oculares o neurolédgicas
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e Pacientes con opacidad significativa del cristalino, por clasificacion LOCS III:

cataratas mayores de NC2 y NO2; cataratas corticales mayores de C2; cataratas

subcapsulares posteriores mayores o iguales a P1.

Variables. Operacionalizacion de las variables

VARIABLE DEFINICION TIPO DE NATURALEZA TIPO DE NIVEL DE
CONCEPTUAL VARIABLE DE LA VALORDE MEDICION
VARIABLE LA DE LA
VARIABLE VARIABLE
Edad Afios de vida de Independiente Cuantitativa Discreta ~ ---—-—--
los pacientes
Sexo Condicion Independiente Cualitativa - Nominal
organica que
distingue al
macho de la
hembra en los
seres humanos,
los animales y las
plantas
Comorbilidad Problema de Dependiente Cualitativa ~ --—--—-- Nominal

salud de larga
duracion
presentada en una
persona con un
problema médico
ya descrito:

obesidad,
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hipertension
arterial,

nefropatia

Espesor macular

central por OCT

Analisis Dependiente Cuantitativa
cuantitativo de
manera precisa y
reproducible de
los espesores y
volimenes
maculares. Para
ello los equipos
de OCT disponen
de una base de
datos de
normalidad
correspondicnte

con la edad.

Discreta

Grosor de

CFNR por OCT

Analisis Independiente Cuantitativa
cuantitativo del
grosor de CFNR

medido por OCT.

Discreta

Prueba de

sensibilidad al

contraste CSV-

1000E

La medida de la Independiente Cuantitativa
sensibilidad al

contraste

determina el nivel

de contraste mas

bajo que puede

ser detectado por

el paciente para

un tamafio

Discreta
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determinado de

estimulo

Tiempo de Tiempo que ha Dependiente Cualitativa ~ --—--—-- Nominal
evolucion de la trascurrido desde
DM2 el diagnostico de

la enfermedad

Niveles de La prueba de la Dependiente Cuantitativa Discreta ~ ------—--
HbAlc HbA1c cuenta el
numero de

células rojas de la
sangre que estan

glicosiladas.

Materiales

Para realizar el estudio se necesito:

e (Consultorio oftalmologico para realizar interrogatorio y evaluacion oftalmologica
completa

e Equipo de OCT Cirrus HD-OCT de Zeiss®

e Equipo para realizar prueba de sensibilidad al contraste CSV-1000E
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Procedimiento

e Previa firma del consentimiento informado, se llevo a cabo un interrogatorio que
incluye edad, sexo, tiempo de diagnostico de la DM2, niveles de glicemia, presencia
de comorbilidades como obesidad, hipertension arterial, nefropatia (apéndice Nro. 1)

e Se realizd6 evaluacion oftalmologica completa a pacientes diabéticos tipo 2
provenientes de la Fundacion AVAO y de la Unidad Oftalmologica de Caracas.

e A los pacientes sin signos clinicos de RD u otra patologia ocular, se les realizo OCT
macular para evaluar el grosor macular y OCT de nervio Optico para evaluar la capa
de fibras nerviosas, a los pacientes de la muestra y a los sujetos control.

e Sellevo a cabo la prueba de sensibilidad al contraste CSV-1000E monocular bajo AV
con correccion en luz mesdpica a los pacientes de la muestra y a los sujetos control .
La prueba se realiz6 a 4 mietros de distancia. Los limites del contraste fueron
determinados para rejilla estacionarias en cuatro frecuencias espaciales (3, 6, 12y 16
ciclos/grados).

e Serealiz6 el mismo procedimiento a los pacientes control en un grupo etario similar.
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Analisis | ’ Seleccion de

estadistico pacientes

. Historia
Registro de la .
. 2 oftalmoldégica
informacion
completa

Realizacion
de OCTy
prueba de
sensibilidad
al contraste

Analisis estadistico

Se empled estadistica descriptiva, incluyendo el calculo de las frecuencias, porcentajes,
media, mediana, desviacion estandar de las variables nominales. Los resultados se
dispusieron en tablas de una y de dos entradas. Se realiz6 un analisis entre el espesor macular
central, el promedio del grosor de CFNR y la prueba de sensibilidad al contraste en pacientes
con DM2 sin RD y pacientes control utilizando la prueba de chi-cuadrado de Pearson. Un
valor p <0,05, fue considerado estadisticamente significativo. Los datos fueron analizados

con el programa SPPS 24.
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RESULTADOS

Muestra en estudio

Es de un total de veintiocho (28) pacientes distribuidos segun el siguiente cuadro:

Tabla 1

Distribucion de la muestra en estudio

Grupo Caracteristica Nro de %
Pacientes
1 Pacientes con diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2 14 50%
(DM2)
2 Pacientes control (PC) 14 50%
Total 28 100%

Caracteristicas demograficas de la muestra en estudio

La edad promedio de la poblacion del grupo 1 (pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2) fue
de 69,28 afios con una edad minima de 60 afios y una edad maxima de 76 afios. Distribuidos

de la siguiente manera:
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Tabla 2

Distribucion de la muestra por edad alcanzada grupo 1 (DM2)

Edad de la muestra

De Hasta Nro. de
pacientes
Nro. de % %
pacientes (acumulado)
60 65 2 14,28% 2 14,28%
66 70 5 35,71% 7 49,99%
71 75 6 42,85% 13 92,84%
76 80 1 7,14% 14 100,00%
Total 14 100,00%
Edad Minima 60
Edad Maxima 76
Promedio 68,87
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La edad promedio fue de la muestra del grupo 2 (PC) fue de 70,44 afios con una edad minima

de 67 afios y una edad maxima de 77 anos. Distribuidos de la siguiente manera:
Tabla 3

Distribucion de la muestra por edad alcanzada grupo 2 (PC)

Edad de la muestra

Nro. de
De Hasta Nro. de v, pacientes v,
(acumulado)
pacientes
60 65 0 0.00% 0
66 70 9 64,28% 9 64,28%
71 75 2 14,28% 11 78,56%
76 80 3 21,42% 14 100,00%
Total 14 100,00%
Edad Minima 67
Edad Maxima 77
Promedio 70,44
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Grafico 1

Distribucion de la muestra por edad alcanzada pacientes con DM2 y pacientes control
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En el grupo 1 el 57,14% de los pacientes fue de sexo femenino y el 42,85% de sexo

masculino.
Tabla 4

Distribucion de la muestra por sexo grupo 1 (DM2)

Sexo Nro. de Pacientes %

Femenino 8 57,14%
Masculino 6 42.85%
Total 14 100,00%
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Tabla 5

Distribucion de la muestra por sexo grupo 2 (PC)

Sexo Nro. de Pacientes %
Femenino 10 71,42%
Masculino 4 28.57%
Total 14 100,00%

Caracteristicas de morbilidad

El tiempo promedio de tiempo de diagnostico de DM2 en aiios fue de 11 afios. Distribuidos

de la siguiente forma:
Tabla 6

Tiempo de diagnostico de DM?2 en aiios

Afios
De Hasta Nro. De Pacientes %
. > 2 14,28%
¢ 10 6 42,85%
H 15 4 28,57%
to 20 2 14,28%
Total 14 100,00%
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Para el grupo de pacientes con DM2, 8 pacientes presentaron HTA, 3 pacientes presentaron
HTA y nefropatia y 3 pacientes no presentaron comorbilidades. Distribuidos en los siguientes

porcentajes:
Tabla 7

Comorbilidades, Grupo 1 (DM2)

Nro. de Pacientes %
HTA 8 57,14%
HTA + nefropatia 3 21,42%
No Presenta 3 21,42%
Total 14 100,00%

Para el grupo de pacientes control, 7 pacientes presentaron HTA y 7 pacientes no presentaron

comorbilidades. Distribuidos en los siguientes porcentajes:
Tabla 8

Comorbilidades, grupo 2 (PC)

Nro. de Pacientes %
HTA 7 50%
No Presenta 7 50%
Total 14 100,00%
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El control adecuado de la glicemia fue considerado dentro de las variables, encontrandose

que 8 pacientes de los pacientes con DM2 no presentaban un control adecuado de la glicemia,

y 6 pacientes si tenian buen control de la misma. Distribuidos segiin los siguientes

porcentajes.
Tabla 9

Control adecuado de la glicemia

Control adecuado de la Nro. de pacientes %
glicemia
No presenta 8 57,14%
Si presenta 6 42,85%
Total 14 100,00%

Caracteristicas del grosor macular central

El grosor macular central promedio fue de 242,92 micras en el grupo de pacientes con DM2.

Tabla 10

Grosor macular central (micras), grupo 1 (DM)

Espesor macular central maximo 301
Espesor macular central minimo 213
Espesor macular central promedio 242,92
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En el grupo de pacientes con DM2, el 64,28% de los ojos tenian valores de grosor macular

central inferior a valores normales.

Tabla 11

Distribucion de pacientes segun grosor macular central, grupo 1 (DM)

Grosor macular central Nro. de ojos %
Dentro de limites normales 7 25%
Inferior a limites normales 18 64,28%
Superior a limites normales 3 10,71%

Total 28 100,00%

El grosor macular central promedio fue de 244,28 micras en el grupo de pacientes control.

Tabla 12

Grosor macular central (micras), grupo 2 (PC)

Espesor macular central maximo 266
Espesor macular central minimo 205
Espesor macular central promedio 24428
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En el grupo de pacientes control, s6lo el 35,71% de los ojos tenian valores de grosor macular

central inferior a valores normales.
Tabla 13

Distribucion de pacientes segun grosor macular central, grupo 2 (PC)

Grosor macular central Nro. de ojos %
Dentro de limites normales 18 64,28%
Inferior a limites normales 10 35,71%
Superior a limites normales 0 0,00 %

Total 28 100,00%

Al comparar los resultados entre el grupo de pacientes con DM2 y el grupo control con
respecto al grosor macular central, se observo que el 64,28 % de los ojos del grupo 1 tenian
valores de grosor macular central inferiores a los normales y el 35,71% de los ojos del grupo
2 tenian valores inferiores. Esto representa una diferencia de 26,57 %, siendo
estadisticamente significativo Estos valores si afirman la hipotesis de que el grosor macular
central se encuentran disminuido en pacientes con DM2 sin RD con respecto a los pacientes

control. Como se demuestra en la siguiente grafico:
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Grafico 2

Distribucion de pacientes segun grosor macular central

Grosor macular central
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Se observo que el promedio de grosor macular central entre los pacientes que tenian un

tiempo de diagnostico de DM2 de 3-5 afios fue de 225 micras, para los pacientes que tenian
6-10 afios de diagnostico fue de 247,8 micras, para los que tenian 11-15 afos fue de 235,37
micras y para los que tenian de 16-20 afios de diagnéstico de DM2 fue de 293 micras. Estos
valores no presentaron ninguna correlacion que afirme la hipdtesis de que el grosor macular

central disminuye segin evoluciona la patologia en estudio.
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Tabla 14

Correlacion entre tiempo de diagnostico de la DM?2 y promedio grosor macular central

Tiempo de dx de DM2 (aiios)

Promedio de grosor macular central

(micras)
3-5 225
6-10 247.,8
11-15 235,37
16-20 293
Grafico 3

Correlacion entre tiempo de diagnostico de la DM?2 y promedio grosor macular central

Tiempo de diagndstico de DM2 y grosor macular
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Con respecto a la correlacion entre el promedio de grosor macular central de ambos grupos

y la presencia de HTA en estos pacientes, se pudo determinar que no hubo relacion entre

estas variables. La diferencia del grosor macular central en el grupo de DM?2 entre los

pacientes hipertensos y los no hipertensos fue de 1,64% lo cual no es estadisticamente

significativo (p=0, 1). De esta forma, la diferencia del grosor macular central en el grupo de

pacientes control entre los pacientes hipertensos y los no hipertensos fue de 1,64%, lo cual

no es estadisticamente significativo (p=0,1).

Grafico 4

Correlaccion entre el promedio de grosor macular central e HTA

HTA y promedio de grosor macular central
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Caracteristicas del promedio de CFNR

El promedio de CFNR promedio fue de 78,42 micras en el grupo de pacientes con DM2.

Tabla 15

Promedio de CFNR (micras), grupo 1 (DM)

Promedio de CFNR maximo 94
Promedio de CFNR minimo 67
Promedio de CFNR promedio 78,42

En el grupo de pacientes con DM2, el 35,71% de los ojos tenian valores de CFNR promedio

inferiores a limites normales.

Tabla 16

Distribucion de pacientes segun promedio de CFNR, grupo 1 (DM)

Promedio de CFNR Nro. de ojos %
Dentro de limites normales 18 64,28%
Inferior a limites normales 10 35,71%

Total 28 100,00%
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El promedio de CFNR promedio fue de 87,75 micras en el grupo de pacientes control

Tabla 17

Promedio de CFNR (micras), grupo 2 (PC)

Promedio de CFNR maximo 108
Promedio de CNFR minimo 69
Promedio de CNFR promedio 87,75

En el grupo de pacientes control, el 17,85% de los pacientes tenian valores de CFNR

promedio inferiores a limites normales.

Tabla 18

Distribucion de pacientes segun promedio de CFNR, grupo 2 (PC)

Promedio de CFNR Nro. de ojos %
Dentro de limites normales 23 82,14%
Inferior a limites normales 5 17,85%

Total 28 100,00%

Al comparar los resultados entre el grupo de pacientes con DM2 y el grupo control con
respecto a la CFNR promedio se observo que el 35,71% de los ojos del grupo 1 tenian
valores de CFNR promedio inferiores a los normales y el 17,85 % de los ojos del grupo 2

tenian valores inferiores. Esto representa una diferencia de 17,86%, no siendo
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estadisticamente significativo (p=0,06 ). Estos valores no apoyan la hipotesis que sugiere
que los valores de CFNR promedio se encuentran disminuidos en los pacientes con DM2

sin RD.
Grafico 5

Distribucion de valores de CFNR en pacientes con DM2 y grupo control

Valores de CFN promedio

PACIENTES CONTROL
| | | | |

PACIENTES CON DM2 m
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| | I | ' |

Pacientes con DM2 Pacientes control
Inferior a limites
35,71% 17,85%
normales
Dentro de limites
< 64,29% 82,15%

normales

Se observo que el promedio de CFNR promedio fue de 83 micras entre los pacientes que
tenian un tiempo de diagnostico de DM2 de 3-5 afios, para los pacientes que tenian 6-10
anos de diagnostico fue de 73,62 micras, para los que tenian 11-15 afios fue de 92,75
micras y para los que tenian de 16-20 afios de diagnostico de DM2 fue de 79 micras. Estos
valores no presentaron ninguna correlacion que afirme la hipdtesis de que la CFNR

promedio disminuye segin evoluciona la patologia en estudio.
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Tabla 19

Correlacion entre tiempo de evolucion de la DM?2 y promedio de CFNR promedio.

Tiempo de duracion de la DM2 (afios) Promedio de grosor macular central
(micras)
3-5 83
6-10 73,62
11-15 92,75
16-20 79
Grafico 6

Correlacion entre tiempo de evolucion de la DM?2 y promedio de CFNR promedio.
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Caracteristicas de la prueba de sensibilidad al contraste

En la prueba de sensibilidad al contraste se encontr6 que en el grupo de pacientes con DM2,
para la frecuencia espacial de 3 ciclos/grado 11 ojos se encontraban dentro de limites
normales para su edad (niveles 4,5,6), en la frecuencia espacial de 6 ciclos/grado 8 ojos se
encontraban dentro de limites normales para su edad (niveles 5,6,7), en la frecuencia espacial
de 12 ciclos/grado 19 ojos se encontraban dentro de limites normales para su edad (niveles
4,5,6) y en la frecuencia espacial de 18 ciclos/grado 13 ojos se encontraban dentro de limites

normales para su edad (niveles 4,5,6,7). Distribuidos segun los siguientes porcentajes:

Tabla 20

Frecuencia espacial segun ciclos/grado, grupo 1 (DM)

Frecuencia espacial

3 % 6 % 12 Y% 18 %

c/g c/g c/g c/g

Inferiora 17 60,71% 20 71,42% 9 32,14% 15 53,57%

limites
# de ojos
normales

Dentrode 11 39,28% 8 28,57% 19 67,85% 13  46,42%
limites

normales
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Grafico 7

Frecuencia espacial segun ciclos/grado, grupo 1 (DM2)
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En la prueba de sensibilidad al contraste se encontré que en el grupo de pacientes control,

para la frecuencia espacial de 3 ciclos/grado 15 ojos se encontraban dentro de limites

normales, en la frecuencia espacial de 6 ciclos/grado 13 ojos se encontraban dentro de

limites normales, en la frecuencia espacial de 12 ciclos/grado 17 ojos se encontraban dentro

de limites normales y en la frecuencia espacial de 18 ciclos/grado 18 ojos se encontraban

dentro de limites normales. Distribuidos segun los siguientes porcentajes:
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Tabla 21

Frecuencia espacial segun ciclos/grado, grupo 2 (PC)

Frecuencia espacial

3 % 6 % 12 % 18 %
C/ C/ C/ C/
Gra Grad Gra Gra
dos 0s dos dos
Inferiora 13 46,42% 15 53,57% 11 39,28% 10  35,71%
limites
Nro. de
normales
0jos
Dentrode 15 53,57% 13 46,42% 17 60,71% 18 64,28%
limites
normales
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Grafico 8

Frecuencia espacial segun ciclos/grado, grupo control

Sensibilidad al contraste, grupo control
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Para la sensibilidad al contraste se encontr6 que para la frecuencia espacial de 3
ciclos/grados en el grupo de los pacientes diabéticos 39,28 % se encontraban en los niveles
de sensibilidad dentro de la normalidad y en el de los pacientes control 53,57 % se
encontraban dentro de la franja de normalidad, resultando una diferencia del 14,29%, siendo
una diferencia estadisticamente significativa (p=0,01).

En la frecuencia espacial de 6 grados/ciclos para el grupo de los pacientes diabéticos se
encontro que 28,57 % pertenecian a los niveles de sensibilidad al contraste correspondiente
a la normalidad para su edad y para el grupo control 46,42 % ocupaban estos niveles,
encontrandose una diferencia de 17,85%, siendo estadisticamente significativa (p=0,02)
Para la frecuencia espacial de 12 grados/ciclos, en el grupo de los pacientes diabéticos el
67,85% de la muestra se encuentran en los niveles de sensibilidad al contraste
correspondientes a la normalidad para su edad y para el grupo control 60,71% se encuentran
dentro de estos niveles, hallandose una diferencia de 7,14%, no siendo estadisticamente
significativa (p=0,035)

Cuando analizamos la frecuencia espacial de 18 ciclos/ grados observamos que para el grupo
de pacientes diabéticos 46,42% de la muestra se encuentra en los niveles que corresponden
a la normalidad para esta frecuencia espacial y de los pacientes del grupo control 64,28% se
encuentra en estos rangos, encontrandose una diferencia de 17,86% lo que se considera
estadisticamente significativa (p=0,008)

Podemos observar que los valores en todas las frecuencias espaciales excepto en la de 12
grados/ciclo, se encuentran disminuidos con una diferencia estadisticamente significativa, lo
que afirma la hipotesis de que hay una reduccion de la sensibilidad al contraste en los

pacientes con DM2 sin RD establecida.
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Grafico 9

Normalidad en sensibilidad al contraste en ambos grupos
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Con respecto a la relacion entre el tiempo de evolucion de la DM2 y la prueba de sensibilidad
al contraste, se evidencia que los pacientes que tenian 3-5 afios de diagnostico de DM?2
obtuvieron un promedio de 37,5% de los valores dentro de limites normales. En el grupo de
pacientes con 6-10 afios de diagndstico también obtuvieron un promedio de 37,5% de los
valores dentro de limites normales. Para los pacientes que tenian 11-15 afios de diagnostico
se observo que un 50% tenian valores dentro de la normalidad. Con respecto a los pacientes
que tenian 16-20 afos de diagnoéstico, obtuvieron un promedio de 50% de los valores de
sensibilidad al contraste dentro de la normalidad. Estos valores no presentaron ninguna
correlacion que afirme la hipotesis de que la prueba de sensibilidad al contraste se ve alterada

disminuyendo sus niveles (grados/ciclo) segiin evoluciona la patologia en estudio.
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Tabla 22

Correlacion entre tiempo de evolucion de la DM?2 y prueba de sensibilidad al contraste

Frecuencia espacial

Tiempo de 3 c/grado 6 c/grado 12 c/grado 18 c/grado  Promedio
dx DM2

(afos)

3-5 25% DLN 0% DLN 75% DLN 50% DLN  37,5% DLN
6-10 37,5% DLN 12,5 % DLN 75% DLN  25% DLN  37,5% DLN
11-15 50% DLN  25% DLN 75% DLN 50% DLN  50% DLN
16-20 0% DLN 50% DLN 100% DLN 50% DLN  50% DLN

DLN: dentro de limites normales
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Grafico 10

Correlacion entre tiempo de evolucion de la DM?2 y prueba de sensibilidad al contraste

Tiempo de evolucion de DM2 y sensibilidad al contraste

% dentro de limites normales

37,50%

3-5 afios

37,50%

6-10 afios

11-15 anos

16-20 anos

¥ Promedio

37,50%

37,50%

50%

50%
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Con respecto a la correlacion entre la prueba de sensibilidad al contraste en el grupo de
pacientes DM2 que eran a su vez hipertensos en comparacion con los diabéticos tipo 2 que
no eran hipertensos, pudimos evidenciar que si habia una diferencia estadisticamente
significativa en todas las frecuencias espaciales excepto en la de 12 ciclos/grado en donde
ambos grupos tenian el mismo porcentaje de normalidad de sensibilidad al contraste (3

ciclos/grado p= 0,05, 6 ciclos/grado p=0,005, 18 ciclos/grado p=0,007).
Grafico 11

Correlacion entre sensibilidad al contraste e HTA en el grupo DM?2

Sensibilidad al contraste e HTA, grupo DM2
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Con respecto a la correlacion entre la prueba de sensibilidad al contraste en el grupo de
pacientes control que eran hipertensos en comparacion con los pacientes control que no eran
hipertensos, pudimos evidenciar que no habia una diferencia estadisticamente significativa
en ninguna de las frecuencias espaciales (3 ciclos/grado p= 0,09, 6 ciclos/grado p=0,08,

ciclos/grado p=0,007).

Grafico 12

Correlacion entre sensibilidad al contraste e HTA en el grupo de pacientes control
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DISCUSION

El presente trabajo provee informacion sobre el grosor macular central, obteniendo que al
comparar los resultados entre el grupo de pacientes con DM2 y el grupo control con respecto
al grosor macular central, se observo que el 64,28 % del grupo de los pacientes diabéticos
tenian valores de grosor macular central inferiores a los normales y el 35,71% de los
pacientes del grupo de pacientes control tenian valores inferiores. Esto representa una
diferencia de 26,57 %, siendo estadisticamente significativo (p=0,01). Estos valores si
afirman la hipotesis de que el grosor macular central se encuentran disminuido en pacientes

con DM2 sin RD con respecto a los pacientes control.

Asi mismo lo publico Chihara E et al, quienes describieron que previamente a las
manifestaciones de las alteraciones microvasculares, tanto en modelos animales como en 0jos
humanos post-moitem, se ha evidenciado mayor adeigazamiento de las capas de la retina y
mayor cantidad de apoptosis de células neurales tales como células ganglionares,

fotorreceptores, amacrinas, horizontales y células de Miiller respecto a controles.

Adicionalmente, como describidé Oshitari T et al en su trabajo; en estudios realizados
mediante OCT mas recientes a los de CFNR, se ha descrito disminucién del grosor retiniano
macular. Esta disminucion se ha visto relacionada con el tiempo de evolucion de la diabetes,

pero siempre previo a la aparicion de edema o retinopatia moderada. '’

Al comparar los resultados entre el grupo de pacientes con DM2 y el grupo control con
respecto a la CFNR promedio se observo que el 35,71 % de los pacientes del grupo 1 tenian
valores de CFNR promedio inferiores a los normales y el 17,85 % de los pacientes del grupo
2 tenian valores inferiores. Esto representa una diferencia de 17,86%, no siendo
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estadisticamente significativo (p=0,06). Estos valores no apoyan la hipdtesis que sugiere que

los valores de CFNR promedio se encuentran disminuidos en los pacientes con DM2 sin RD.

Esto contrasta con lo descrito por Verma A et al, quien describe que diferentes estudios in
vivo en pacientes diabéticos sin signos de RD, han constatado alteraciones en la CFNR
peripapilar. Actualmente se ha observado la disminucidn en el grosor de la CFNR con el uso
de técnicas mas reproducibles, objetivas y cuantificables como la polarimetria por laser de

barrido, GDX y, la mas popular y con mas publicaciones, la OCT. '

Como se expuso anteriormente en los resultados, con respecto a la prueba de sensibilidad al
contraste, podemos observar en este trabajo que los valores en todas las frecuencias
espaciales excepto en la de 12 ciclos/grado, se encuentran disminuidos con una diferencia
estadisticamente significativa, lo que afirma la hipotesis de que hay una reduccion de la
sensibilidad al coritraste en los pacicuies con DM2 sinn RD ¢stablecida. Esto coincide con lo
expuesto por Dosso et al quien describe que la sensibilidad al contraste disminuida en los
pacientes diabéticos tipo 2, sugiere que una disfuncion neurosensorial temprana puede ocurrir
sin que haya dafio vascular visible y sin hiperglicemia establecida. Sugiere que los déficits
en la sensibilidad al contraste en diabéticos sin RD no son explicados unicamente por la
densidad optica del cristalino inducida por la diabetes. Anormalidades en la retina o en sus
conexiones neurales antes del inicio de una RD clinicamente detectable pueden estar

involucradas. °
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La Diabetes Mellitus es una patologia de alta prevalencia en nuestro medio. Se ha descrito
que para el afio 2040 habran de 600 millones de personas con esta patologia. Como médicos
y oftalmologos, tenemos el reto de mantener buena agudeza visual en esta poblacion, lo cual

requiere de un entendimiento nuevo de la fisiopatologia de la RD.

Es de gran importancia prevenir el desarrollo de la RD especialmente en la situacion actual
de Venezuela, ya que sabemos las dificultades que se presentan para acceder a los
tratamientos indicados en caso de que se presenten las complicaciones de la RD, como edema

macular y neovascularizacion.

La neurodegeneracion se cree ahora que juega un rol mayor en las fases muy tempranas de
la RD. Investigaciones han demostrado que la misma estd presente en las retina humanas
diabéticas en niveles estructurales, funcionales y moleculares, en la ausencia de
anormalidades microvasculares clinicamente visibles. Entender los mecanismos de la
neurodegeneracion es importante ya que los investigadores estan deseando identificar actores

principales como objetivos para el tratamiento y la neuroproteccion.

El OCT es una herramienta de gran valor para cuantificar clinicamente in vivo el grosor
retiniano y de la CFNR, ademds que se es una prueba que se le realiza a la mayoria de los
pacientes para evaluar alteraciones retinianas por lo que no implica un gasto adicional para

el paciente o el centro de salud.

En nuestro estudio si se pudo afirmar la hipotesis de que el grosor macular central se

encuentran disminuido en pacientes con DM2 sin RD con respecto a los pacientes control.
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No se confirmé la hipotesis que sugiere que los valores de CFNR promedio se encuentran

disminuidos en estos pacientes.

No se evidencio correlacion entre el tiempo de diagnostico de DM2 con el grosor macular

central ni con el valor de CFNR promedio.

No hubo correlaccion entre el promedio de grosor macular central en pacientes hipertensos

en ninguno de los dos grupos

La sensibilidad al contraste es una herramienta util que permite evaluar de manera mas real
la habilidad visual de la poblacién, siendo un método reproducible no invasivo y altamente
sensible. Se demuestra que existen variaciones especificas de su curva con diferentes
patologias oculares. Puede ser bien utilizado en el seguimiento de los pacientes diabéticos
sin RD para poder preveer la aparicion de esta patologia previo a los dafos vasculares
caracteristicos de la misma, al mostrar una disminucidn significativa en la sensibilidad al

contraste.

En nuestro estudio si se afirma la hipodtesis de que hay disminucion significativa de la

sensibilidad al contraste en los diabéticos tipo 2.

No se evidencio correlacion entre el tiempo de diagndstico de DM2 y los valores de

sensibilidad al contraste.

Si hubo correlacion entre sensibilidad al contraste en pacientes hipertensos en el grupo de

DM2.
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Es recomendable establecer en estudios futuros con mayor numero de muestra, relaciones
existentes entre los pacientes diabéticos sin RD y las alteraciones en el grosor macular central
y la CFNR medidas por OCT, asi como también los cambios en la prueba de sensibilidad al

contraste mencionados anteriormente.

Seria importante continuar esta linea de investigacion para asi evitar o enlentecer el progreso
de la RD al tener un diagnostico precoz. Se sugiere hacer seguimiento a este estudio pero
tomando en consideracion los niveles de hemoglobina glicosilada (A1lc), sabiendo que es un
marcador mas fidedigno que los valores de una glicemia para determinar el control
metabolico en los ultimos 3 meses de dichos pacientes. En el presente estudio no se pudo
tomar en cuenta dicho valor ya que los pacientes no podian asumir el costo economico de la

prueba.

También se sugiere la posibilidad de impicmeitar uria nnucva ciasificacion de RD que permita
incluir dentro de la misma un estadio inicial denominado “prevascular o neurodegenerativo™.
Esto seria innovador y abriria un nuevo camino dentro del campo de la endocrinologia y de

la oftalmologia.
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APENDICES

Apéndice 1

Datos personales vy clinicos

Nombre y Apellido

Edad

Sexo

Tiempo de diagnostico de DM tipo 2

Niveles de glicemia

Tipo de tratamiento

Adherencia al tratamiento

Comorbilidades

Consulta oftalmoldgica

Motivo de consulta

Enfermedad actual

Uso o no de correccion optica

Antecedentes oftalmoldgicos
personales y familiares

Refraccion objetiva

Refraccion subjetiva

Reflejos pupilares

Biomicroscopia

PIO

Fondo de ojo

Diagndstico

Tratamiento

Plan terapéutico

Paraclinicos

Espesor macular central

CFNR

Prueba de sensibilidad al contraste
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