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Caracteristicas clinicas y de laboratorio en diabéti-
cos tratados con fotocoagulacion panretiniana

Virgilio Lima Gémez,* Elizabeth Quiroz Hernandez**

RESUMEN

Introduccion. Aunque se conocen los factores de riesgo principales para la progresion de retinopatia diabética, es necesario que el
médico que trata la diabetes conozca cuales necesitan atencion especial cuando se requiere fotocoagulacién. Se identificaron los
factores con valor superior al recomendado, para estimar la necesidad de terapia adicional. Material y método. Se identificaron
retrospectivamente en diabéticos tratados con fotocoagulacién: glucemia (en ayuno, posprandial), hemoglobina glicada, presion
arterial (sist6lica, mediay diastdlica), antecedente de hipertension arterial. Se determind la proporcién de pacientes con glucemia
o presion arterial superiores a las recomendadas y se compararon estas variables entre pacientes con y sin aparicion de pérdida
visual y pérdida visual severa (PVS, capacidad visual = 20/200) mediante y2. Resultados. Ochenta y un ojos de 50 pacientes (edad
promedio 60.5), 29 del sexo femenino (58%). El tiempo de evolucién de diabetes promedio fue 17 afios; 37 tenian hipertension
arterial. 54% de los pacientes tenia hipertension sistolica, 64% diastolica, 60% hiperglucemia en ayuno, 64% posprandial y 68%
Hb glicada = 7%. 63 ojos no presentaban PVS antes de la fotocoagulacién, la desarrollaron cuatro (6.3%). No existio diferencia
entre las variables de los pacientes que desarrollaron PVS severa y los que no la desarrollaron. Discusion. La mayoria de los
pacientes tratados con fotocoagulacion requeria control adicional de glucemia e hipertension arterial. Las diferencias entre pacien-
tes cony sin PVS no fueron significativas por la baja prevalencia de ésta. Se sugiere incrementar el control de la glucemia posprandial
y el de la presion arterial en pacientes fotocoagulados.
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ABSTRACT

Background. Although risk factors for worsening of diabetic retinopathy are known, it is necessary for the physician who treats
diabetes to know which factors require special care whenever photocoagulation is needed. Risk factors with higher than recommended
values were identified, in order to estimate the need of additional therapy. Methods. We identified retrospectively in patients
undergoing photocoagulation: glycemia (fasting and postprandial), glycated hemoglobin, blood pressure (systolic, mean, diastolic)
arterial hypertension history. The rate of patients with glycemia or arterial hypertension above recommendations was determined,
and the variables were compared in patients who developed visual loss and severe visual loss (SVL, visual capacity = 20/200) and
those who did not by 2. Results. 81 eyes of 50 patients (mean age 60.5), 29 females (58%). Diabetes duration mean was 17 years;
37 patients had arterial hypertension history. 54% of patients had systolic hypertension, 64% diastolic hypertension, 60% fasting
hyperglycemia, 64% postprandial hyperglycemia and 69% glycated hemoglobin = 7%. 63 eyes did not have SVL before
photocoagulation, 4 developed it (6.3%). There was no difference among variables of patients who developed SVL and those who
did not. Discussion. Most patients treated with photocoagulation required additional control of glycemia and arterial hypertension.
There were no statistical differences among patients with and without SVL because the prevalence of the latter was low. It is
suggested to increase postprandial glycemia and arterial hypertension control in patients undergoing photocoagulation.

Key words: Arterial hypertension, diabetes, diabetic retinopathy, photocoagulation.

INTRODUCCION La isquemia induce neovascularizacion y cicatrizacion

glial, cuyo desenlace es la pérdida visual severa (PVS,

La retinopatia diabética (RD) es una alteraciéon micro- capacidad visual = 5/200 en dos valoraciones consecuti-
vascular crénicay especifica de la diabetes que dafialas  vas con cuatro meses entre cada una).

células endoteliales, por exposicién cronica a niveles La RD es una de las principales causas de ceguera; en
altos de glucemia y otros factores; a largo plazo ocasio- México en el &mbito hospitalario su prevalencia es de
na isquemia.t 45.9% y en el extrahospitalario de 15 a 22%.2

* Médico adscrito al Servicio de Oftalmologia, Hospital Juarez de México.
** Egresada del Servicio de Oftalmologia, Hospital Juarez de México.
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La RD proliferativa de alto riesgo tiene mayor probabi-
lidad de evolucionar hacia PVS.?

La progresion de la RD se asocia con mayor duracion
de diabetes, hemoglobina glicada elevada y tension arte-
rial (TA) diastdlica en valores limites.*®

Los beneficios del control glucémico diabéticos tipo 2
se observaron en el United Kingdom Prospective Diabe-
tes Study (UKPDS), donde el control intensivo de la glu-
cemia disminuyo la frecuencia de complicaciones en 25%
y el mayor impacto se observo en la necesidad de aplicar
fotocoagulacion (FC).”

Se han reportado los efectos protectores de mantener
la TA sistdlica <130 mm Hg y la diastolica <80 mm
Hg®® y =125 mm Hg de sistélica y =75 mm Hg de
diastdlica cuando existe proteinuria.®

El objetivo de la FC panretiniana (tratamiento con Ia-
ser de la RD proliferativa) es la involucién de neovasos
existentes y prevenir la formacion de otros. La FC panreti-
niana reduce en 50% la PVS.

Se conocen los factores de riesgo para progresion de la
RD, pero seria conveniente identificar cuales requieren
intervencion con mayor frecuencia cuando se requiere
FC para poder retroalimentar al médico que trata la dia-
betes, sobre la necesidad de control adicional.

Se realizo un estudio para identificar los factores de
riesgo mas frecuentes en diabéticos tratados con fotocoa-
gulacion panretiniana y detectar aquellos cuyo control
no fuera suficiente.

Adicionalmente se identificd si estas variables diferian
significativamente entre los pacientes que desarrollaron
PVS 'y quienes no la desarrollaron.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo, observacio-
nal, transversal y abierto. Se revisaron los expedientes de
diabéticos tipo 2, a quienes se aplico FC por RD proliferati-
va de alto riesgo al menos en una ocasion. Se excluyeron los
pacientes tratados por otras enfermedades retinianas.

Las variables en estudio fueron sexo, edad, tiempo de
evolucion de diabetes, tratamiento para diabetes, gluce-
mia en ayuno y posprandial, hemoglobina glicada, hiper-
tension arterial, presion diastdlica, sistlica y media. La
variable de desenlace fue el desarrollo de PVS, definida
operativamente como capacidad visual en el ojo tratado
<< 5/200.

Se consider6 que existia hiperglucemia en ayuno cuan-
do la glucemia en ayuno fue > 126 mg/dL, hiperglucemia
posprandial cuando el valor sérico era > 200 mg/dL; se
consideré que la hemoglobina glicada estaba elevada
cuando el valor era > 7%.°
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Se considero que habia hipertension arterial diastoli-
ca cuando existian cifras = 80 mm Hg, hipertension
arterial sist6lica cuando existian cifras = 130 mm Hg;
la presion arterial media se calcul6 con la tercera parte
de la diferencia entre la sistélica y diastlica mas la dias-
télica.?

La evaluacién de la agudeza visual se realizé con car-
tillas de Snellen y se registro en su equivalente decimal,
se considerd que existia disminucion de agudeza visual
cuando la capacidad visual (agudeza visual corregida con
auxiliares) final fue menor que la inicial.

Las variables cualitativas se compararon entre pacien-
tes con y sin desarrollo de PVS mediante prueba exacta
de Fisher. Las variables cualitativas mediante U de Mann-
Whitney.

RESULTADOS

Se evaluaron 81 ojos de 50 pacientes con edad de 35 a
85 afios (promedio 60.5, D.E. £ 10.2), 29 eran del sexo
femenino (58.

El tiempo de evolucién de la diabetes tuvo un recorri-
do de uno a treinta y un afios (promedio 17, D.E. + 8.2).
Ocho pacientes (16%) eran tratados con insulina y cua-
renta y dos (84%) con hipoglucemiantes orales.

Treinta y siete pacientes tenian hipertensién arterial
(75.5%). El tiempo de evolucion fue de uno a 300 meses
(promedio 47, D. E. £ 70.6).

La presion arterial diastdlica tuvo un recorrido de 60
a 170 mm Hg (promedio 90.2, D.E. £ 17). Treinta 'y un
pacientes presentaban hipertension arterial diastélica
(62%).

La presion sistdlica tuvo un recorrido de 100 a 210
mm Hg (promedio 143.5, D.E. + 23.6). Existia hiperten-
sion sistdlica en veintisiete (54%) pacientes.

El recorrido de presion arterial media fue de 73.33 a
146.47 mm Hg (promedio 107.9, D.E. + 15.9) (Fig. 1).

Veintiuin pacientes recibian tratamiento con IECA (42%)
y veintinueve con otro tipo de antihipertensivos (58%).
Siete pacientes tenian terapia con mas de un medicamen-
to (14%) y 43 recibian s6lo uno (86%).

La glucemia en ayuno tuvo un promedio de 155.3 mg/
dL (58-381, D.E. + 73.9), la hemoglobina glicada un reco-
rrido de 4.10 a 13.6% (promedio 8.2, D.E. £ 2.1) y la
glucemia posprandial de 145-538 mg/dL (promedio 267.8,
D.E. £ 101.6).

Treinta pacientes (60%) tenian glucemia en ayuno =
126 mg/dL. Existi6é glucemia posprandial = 200 mg/dL
en 32 (64%) (Fig. 2).

La hemoglobina glicada = 7% se encontr6 en 35 pa-
cientes (70%).
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Figura 1. Valores de presién arterial en la muestra.
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Figura 2. Valores de glucemia en la muestra.

Diecinueve pacientes presentaron antecedente de FC
(38%), 28 tenian hemorragia vitrea (56%), 20 rubeosis
(40%), 20 catarata (40%), 12 gliosis (24%) y 34 nefropa-
tia (68%).

La capacidad visual inicial en el ojo derecho tuvo un
promedio de 0.34 (D.E. £ 0.265) y en el ojo izquierdo de
0.31 (D. E. £ 0.22) de manera independiente en cada 0jo
se observé una capacidad de 0.05 en nueve casos.

La capacidad visual final del ojo derecho tuvo un pro-
medio de 0.26 (D.E. £0.17) y en el ojo izquierdo de 0.23

(D.E. £0.16). La capacidad visual final fue menor de 0.05
en diez casos en el ojo derecho y en el ojo izquierdo en
doce (Fig. 3).

La capacidad visual se modificd en 37 pacientes en el
ojo derecho (promedio -0.1 D.E. £ 0.23) con un recorrido
de -0.7 a 0.2 y en el ojo izquierdo en 36 pacientes (pro-
medio -0.084 D.E. £ 0.22) recorrido de -0.7 a 0.3.

Se present0 pérdida visual en 13 pacientes (26%) en el
ojo derecho y en 12 pacientes (24%) en el ojo izquierdo.
Sesenta y tres 0jos de 81 no presentaban PVS; cuatro de
éstos la desarrollaron (5%).

No se encontr6 diferencia entre las variables de los
pacientes que desarrollaron PVS y las de quienes no la
desarrollaron.

Los valores de glucemia y presion arterial tuvieron pro-
medios superiores a los recomendados. El andlisis infe-
rencial mediante intervalos de confianza mostré que los
valores serian consistentemente superiores; los factores
que requeririan manejo adicional eran, en orden decre-
ciente: glucemia posprandial, glucemia en ayuno, hemo-
globina glicada, presion arterial sist6lica y presion arte-
rial diastdlica (Cuadro 1).

DISCUSION
En el estudio el tiempo promedio de evolucion de la dia-

betes fue de 17.04 afios, mas de 50% de los pacientes
presentaron hipertension arterial diastélica y sistdlica.
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Figura 3. Capacidad visual en la muestra.
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Cuadro 1. Valores de glucemia y presion arterial en pacientes tratados con fotocoagulacion.

Parametro Promedio Intervalos de Valor Excedente
confianza del recomendado
95%

Glucemia en ayuno™* 155.3 = 73.9 145.2 a 165.3 126 19 (15.1%)
Glucemia posprandial* 267.8 = 101.6 239.7 a 296 200 39.7 (19.8%)
Hemoglobina glicada** 82x21 7.6a8.7 7 0.6 (8.6%)
Presion arterial sistolica*** 143.5 + 23.7 136.9 a 150 130 6.9 (5.3%)
Presion arterial media*** 107.9 + 159 103.5a112.3

Presion arterial diastOlica*** 90.2 = 17 85.4a94.8 80 5.4 (6.7%)

* mg/dL. ** %. *** mm Hg.

La glucemia en ayuno, hemoglobina glicada y gluce-
mia posprandial se encontraban por arriba de los valores
recomendados en 60% de los pacientes.

Existié pérdida visual en 26% de los casos en el 0jo
derecho y en 24% en el ojo izquierdo; la mayoria de es-
tos pacientes no tenia antecedente de fotocoagulacion.
La proporcion de pacientes en que pudo prevenirse la
aparicion de pérdida visual fue 58%.

Dieciocho ojos tenia PVS desde el inicio (22%); al fi-
nal del seguimiento la presentaban 22 (27%).

Sesenta y tres 0jos de 81 no presentaban PVS; cuatro
de éstos la desarrollaron (6.3%). La pérdida visual severa
pudo prevenirse en 93.7% de los pacientes.

La FC reduce la isquemia retiniana y el estimulo para
la formacién de neovasos, pero si el descontrol sistémico
continda la neovascularizacion puede recurrir después del
tratamiento, aunque los neovasos originales hayan invo-
lucionado (Fig. 4).

En la serie estudiada, las caracteristicas de control glu-
cémico de los pacientes fueron en promedio: glucemia
en ayunas de 155.30 mg/dL, glucemia posprandial de
267.84 mg/dL, hemoglobina glicada de 8.16%.

Los pacientes presentaron cifras de presion arterial dias-
télica promedio de 90.16 mm Hg y sist6lica promedio de
143.50 mm Hg; fue mas frecuente la hipertension diasto-
lica (62%) que la sistélica (54%).

En el UKPDS se describi6é que por cada punto por-
centual que diminuyera la Hb glicada, se presentaba
una reduccién de riesgo microvascular de 35% y que
el control estricto de la hipertension disminuye en 37%
la necesidad de FC. Se concluyé que en DM tipo 2
con hipertension el beneficio es mayor con un con-
trol estricto de la hipertension que con el de la gluce-
mia.’
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Figura 4. Evolucion visual posterior a coagulacion.

No se encontraron diferencias entre los pacientes que
desarrollaron PVS y los que no la desarrollaron porque el
numero que desarroll6 ésta fue bajo.

La mayoria de los pacientes tratados con FC requeria
de un control adicional de la glucemia y la hipertension
arterial. El porcentaje en que los valores de estos parame-
tros superaron a los recomendados fue mayor para la glu-
cemia que para la presion arterial.

La glucemia posprandial fue el parametro que excedié
en mayor proporcion las recomendaciones. La presion
arterial en promedio requeriria una modificacion de alre-
dedor de 10%.

Seria conveniente que estos hallazgos fueran del co-
nocimiento tanto del oftalm6logo como del especialista
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que trata la diabetes, con el fin de establecer un trata-
miento sistémico y oftalmoldgico adecuado, para reducir
la aparicion de PVS.

Dado que la aparicion de PVS se presentd en una pro-
porcion baja, se sugiere evaluar otro tipo de variables su-
brogadas, como el tiempo de involucién de los neovasos,
para comparar el efecto de la modificacion de las caracte-
risticas de riesgo sobre la evolucion de la RD, en pacien-
tes tratados con FC.
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