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5.2.3.3. Metodologia para el andlisis de las muestras (protocolo)

Dejar que los reactivos alcancen la temperatura ambiente de 20 - 25«C en

30 minutos.

Descongelar las muestras a temperatura ambiente y homogeneizarlas mediante

agitacién, evitando la formacién de espuma

Preparacion del tampén de lavado: Diluir en proporcién 1:25 con agua destilada

Preparacién del substrato: Mezclar a partes iguales los reactivos de color Ay B

(calcular el volumen necesario) en el momento de uso

Preparaciéon de la curva estdndar:

Reconstituir el estandar de VEGF con 1 mL de diluyente del calibrador (RD5K).
Permitir la total reconstruccién del liofilizado (15 minutos). El vial reconstituido

contiene una solucién de 2000 pg/mL de VEGF.
Rotular una serie de 7 tubos de polipropileno (1 - 7)

Pipetear 500 nl del estdndar reconstruido al primer tubo. Agitar suavemente
mediante vortex. Traspasar 500 nl de la primera dilucién al siguiente tubo. Agitar.

Continuar con el mismo procedimiento hasta el Oltimo tubo).

* Preparacién de las muestras:

Las muestras de humor vitreo se procesan, en un primer ensayo, sin diluir. Las
muestras de humor acuoso, debido al escaso volumen de las mismas, se procesan

diluidas 1:5 con diluyente del calibrador.
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500uL 500uL 500uL 500uL 500uL 500uL

2000 1000 500 250 125 62.5 31.2 15.6
pg/mL pg/mL pg/mL pg/mL pg/mL pg/mL pg/mL pg/mL

* Procedimiento de ensayo:

1. Calcular el nimero de pocillos necesarios para realizar la curva de calibracién

y el ensayo de las muestras por duplicado
2. Efectuar un mapa de ensayo (identificar cada uno de los pocillos de la placa)
3. Aiadir 50 nl de diluyente de ensayo a cada uno de los pocillos

4. Adadir 200 m de est-ndares y muestras a los pocillos correspondientes
5. Sellar con una hoja adhesiva e incubar 2 horas a temperatura ambiente

6. Utilizando un lavador de placas Multiwash aspirar el liquido de cada uno de
los pocillos. Dispensar 400 m de tampén de lavado a los mismos. Aspirar

completamente el liquido. Repetir el paso hasta un total de 3 lavados
7. Dispensar 200 m del conjugado a cada uno de los pocillos
8. Sellar con una hoja adhesiva e incubar 2 horas a temperatura ambiente
9. Repetir el proceso de aspiracién / lavado del paso 6

10. Dispensar 200 nl de substrato preparado a cada pocillo

JAVIER ELIZALDE * TESIS DOCTORAL ¢ Il > ESTUDIO CLINICO



5> 186

11. Incubar durante 20 minutos a temperatura ambiente, en oscuridad
12. Adadir 50 nl de solucién de parada a cada uno de los pocillos

13. Determinar la densidad éptica de cada pocillo mediante la lectura en el

fotodensitémetro (Anthos) a 450 nm usando 620 nm como referencia.

¢ Cdlculo de los resultados:

El programa de lectura, con los datos de densidad éptica de la curva estandar,
genera una curva de calibracién (Four Parameter Logistic Curve, 4- PL) en la cual
se interpolan los valores de densidad éptica de cada una de las muestras. En el
céleulo de las muestras que hayan sido diluidas, hay que multiplicar por el factor

de dilucién.

Las muestras que excedan del valor estandar de 1000 pg/ml, fueron diluidas y

procesoclos €n un nuevo ensayo.
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Ejemplo:

S1
S2
S3
S4
S5
S6
S7
S8

5.2.4.

Posicién

AOT  AO2
BO1 BO2
Co1  CO02
DO1 D02
EO1  EO2
FOI1 FO2
GO1  GO02
HOT HO2

Método de ajuste de curva

Ejes (x/y)
Rango de extrapolacién

Férmula

Coeficientes

Media

0.083
0.111
0.179
0.300
0.539
1.009
1.802
2.784

ESTANDARES
Cv% Con. Nominal
0.9 15.50
6.4 31.00
3.6 62.00
3.1 125.00
0.9 250.00
4.0 500.00
3.4 1000.00
1.2 2000.00

187

Con. Calculadora

10.79
28.98
66.85
129.40
248.80
494.90
1005.00
1998.00

4 PARAMETER FIT

LOG /LIN

30 %

y=(a-d)/(1+(x/c)b)+d
a=0.06924 , b=1.167
c=1750,d=5.11

Adjunto a continuacién el formulario de recogida de datos (protocolo de evaluacién) de

los 45 pacientes estudiados. Para mantener el anonimato de los mismos he obviado las

tres Gltimas cifras de la historia clinica.
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ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 1 Ne Historia Clinica: 756.667-1 Fecha de la cirugia: 08/06/1998
Ojo infervenido 2 ]2 ic:ZLeing% Sexo: 2 ; gﬁg;i? Edad: 64  (anos)
Peso: 62 kg Talla: 145 cm indice masa corporal (IMC): 29,49

ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 240 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia 40 Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 40 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 158 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 64 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 64 gL (65 - 82)

® Glucemia 9,43 mmollL (4,22-6,11) Albumina 3891 gL (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 25,09 gL (19 - 34)
Colesterol Total 74 mmol/L (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 155 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 4,33 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,06 mmol/L (> 0,90) o, globulina 205 gl (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 416 gl (41-83)

e Creatinina 85 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -

_Ninos (53 -97) B globulina 8,77 gL (5,8-10,3)

e Fibrinégeno 287 mgr/dL (200 - 500) v globulina 10,11 gL (7,5-14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 90 mmHg
P sistélica: 180 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadrantes 1 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 18 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 19,2 +SD 1 (fotones / mseq)

o Tyndallmetria ojo contralateral 5,6 = SD 0,9 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 100 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 281 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 2 Ne Historia Clinica: 744.356-2 Fecha de la cirugia: 16/06/1998
. . 1. l
Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% Sexo: 2 5 fomenno. Edad: 36 (arios)
Peso: 60 kg Talla: 168 cm indice masa corporal (IMC): 21,26
ESTADO METABOLICO
] . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: 216 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
1 | répida dosis/dia 18 | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia ultratard/22 E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 40 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
' Hombres (130 -180)
e Hb 91 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 49 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gL (65 - 82)
e Glucemia 32,84 mmollL (4,22-6,11) AlbUmina 38,01 gL (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 31,99 gL (19 - 34)
Colesterol Total 5,5 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,19 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 224 mmolll (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,23  mmol/L (> 0,90) o, globulina 1,82 g/l (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 553 gl  (41-83)
e Creatinina 241 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
_Ninos (53 -97) B globulina 7,35 gL (5.8-10,3)
e Fibrinégeno 356 mgr/dL (200 - 500) v globulina 17,29 gL (7,5 - 14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Profeinuria 2. negativo S POsitivo 045 g/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 90 mmHg
P sistélica: 180 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral:

e PIO 12 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 12,4 +SD 0,7 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 17,3 =+ SD 0,4 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 107 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 351 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 3 Ne Historia Clinica: 744.356-3 Fecha de la cirugia: 22/06/1998
. . 1. l
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 2 5 fomenno. Edad: 36 (arios)
Peso: 60 kg Talla: 168 cm indice masa corporal (IMC): 21,26
ESTADO METABOLICO
] . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: 216 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
1 | répida dosis/dia 18 | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia ultratard/22 E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 40 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
' Hombres (130 -180)
e Hb 91 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 49 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gL (65 - 82)
e Glucemia 32,84 mmollL (4,22-6,11) AlbUmina 38,01 gL (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 31,99 gL (19 - 34)
Colesterol Total 5,5 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,19 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 224 mmolll (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,23  mmol/L (> 0,90) o, globulina 1,82 g/l (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 553 gl  (41-83)
e Creatinina 241 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
_Ninos (53 -97) B globulina 7,35 gL (5.8-10,3)
e Fibrinégeno 356 mgr/dL (200 - 500) v globulina 17,29 gL (7,5 - 14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Profeinuria 2. negativo S POsitivo 045 g/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 90 mmHg
P sistélica: 180 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral:

e PIO 12 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 17,3 +=SD 04 (fotones / mseq)
o Tyndalimetria ojo contralateral 12,4 =+ SD 0,7 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 162 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 502 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 4 Ne Historia Clinica: 758.113-4 Fecha de la cirugia: 29/06/1998
o . 1. l 3
Ojo infervenido 2 I‘:ngg% sexo: 1 5 fomenno, Edad: 65 (arios)
Peso: 90 kg Talla: 165 cm indice masa corporal (IMC): 33,06
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
¢ Tipo de diabetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 72 meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta
2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosisidia 2 Mefformina  dosis 1 mgr/dia
2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo Glimepiride  dosis 4 mgr/dia
Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 144 g/L Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 58 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 73 gl (65 - 82)
e Glucemia 12,38 mmol/L (4,22 -6,11) Albumina 43,07 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 29,93 gL (19 - 34)
Colesterol Total 7,6  mmol/L (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,44 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 2,29 mmolll (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,07 mmol/L (> 0,90) o, globulina _ 1,78 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 475 gl 4,1-83)
e Creatinina ~ 85  umol/lL< Mujeres (44 - 80) e
_Ninos (53 -97) B globulina 9.71 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 296 mgr/dL (200 - 500) v globulina 13,72 gL (7,5 - 14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l
b) Diagnéstico de 1.si
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| 2 No
2. No 2. No
P diastdlica: 90 mmHg
P sistélica: 150 mmHg
. i s 1.8i
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: 2 No
. 1.8i
POLINEUROPATIA 2 No

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA

Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E

Enfermedad vascular periférica E

1. Si
2. No

1. Si
2. No




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadrantes 1 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral: lI’

e PIO 14 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 12,3 +SD 1,9 (fotones / mseq)
e Tyndallmetria ojo contralateral 17 + SD 3,8 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 103 pg/mL
HUMOR VITREO

e VEGF 346 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 5 Ne Historia Clinica: 757.608-5 Fecha de la cirugia: 30/06/1998
Ojo infervenido 1 ]2 ic:ZLeing% Sexo: 2 ; gﬁg;i? Edad: 67  (aros)
Peso: 84 kg Talla: 158 cm indice masa corporal (IMC): 33,65

ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 180 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 | tdpida dosisidia 2 Mefformina  dosis mgr/dia
1| oftas  dosis/dia H.lenta/18 1 sulfonilureas  tipo Glimepirida  dosis 4 mgr/dia
Total dosis/dia 18 1 Acabosa  dosis 300  mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 136 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 57 9% (2,9 - 4,6) Proteinas totales 77 gL (65 - 82)
® Glucemia 6,33 mmol/L (4,22-6,11) Albumina 42,60 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 34,34 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 4,8 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 124 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,66 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,13 mmol/L (> 0,90) o, globulina 231 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 724 gl (41-83)
e Creatinina 100 p mol/L< Mujeres (44 - 80)
Nifios (53 - 97) B globulina 10,32 giL (5.8 -10,3)
e Fibrinégeno 591  mgr/dL (200 - 500) v globulina 14,48 ¢g/L (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 70 mmHg
P sistélica: 140 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: lI’

e PIO 18 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 345 +5SD 1.8 (fotones / mseq)

o Tyndallmetria ojo contralateral 36,4 =+ SD 2,1 (fotones / mseq)
ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
o VEGF 381 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 700 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 6 Ne Historia Clinica: 736.823-6 Fecha de la cirugia: 01/07/1998

. . 1. [ _

Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 1 5 fn;?:rl:i,l\noo Edad: 41  (afos)
Peso: 75 kg Talla: 169 cm indice masa corporal (IMC): 26,26
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagndstico: 240 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta
1 | NPH  dosis/dia 40 Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 40 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 154 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 54 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 80 gL (65 - 82)

® Glucemia 8,03 mmollL (4,22-6,11) Albumina 38,81 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 23,19 gL (19 - 34)
Colesterol Total 7,6  mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,67 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,50 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,64 mmol/L (> 0,90) o, globulina ~ 192 g/l (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 6,08 g/l 4,1-83)

e Creatinina 121 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -

_Ninos (53 -97) B globulina 6,82 gL (5,8-10,3)

e Fibrinégeno 282 mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,37 gL (7.5-14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 48 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 90 mmHg
P sistélica: 150 mmHg
. . 1. Si 1.8i
c) Insuficiencia renal o N'o Didlisis: 2 No

. 1.Si
POLINEUROPATIA 2. Nlo

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: lI’

e PIO 12 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 18,7 +=SD 7,5 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 12,9 =+ SD 0,9 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 166 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 501 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 7 Ne Historia Clinica: 739.658-7 Fecha de la cirugia: 02/07/1998
. . 1. [
Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% Sexo: 2 5 fomenno,  Edad: 58 (arios)
Peso: 98 kg Talla: 148 cm indice masa corporal (IMC): 44,74
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 216 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 NPH  dosisdia 50 Antidiabéticos orales
1 tépida dosisidia 12 | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
2 ofas dosisdia 2 sulfonilureas  fipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 62 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb g/L Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 56 9 (2,9 - 4,6) Proteinas totales 65 alL (65 - 82)
® Glucemia 9,53 mmollL (4,22-6,11) AlbUmina 39.07 gL (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 2594 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 58 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,51 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,84 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,20 mmol/L (> 0,90) o, globulina 1,95 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o, globulina 455 gL (41-83)
e Creatinina 67 u mol/L < Mujeres (44 - 80)
Nifios (53 - 97) B globulina 891 gL (5.8 -10,3)
o Fibrinbgeno 421 mgr/dL (200 - 500) v globulina 10,53 g/L (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 90 mmHg
P sistélica: 140 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadranfes 2 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 18 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 26 +3SD 2,2 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 18 + SD 6,1 (fotones / mseq)
ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 212 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 624 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 8 Ne Historia Clinica: 757.608-8 Fecha de la cirugia: 06/07/1998
Ojo infervenido 2 ]2 ic:ZLeing% Sexo: 2 ; gﬁg;i? Edad: 67  (aros)
Peso: 84 kg Talla: 158 cm indice masa corporal (IMC): 33,65

ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 180 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 | tdpida dosisidia 2 Mefformina  dosis mgr/dia
1| oftas  dosis/dia H.lenta/18 1 sulfonilureas  tipo Gliperamida ~ dosis 4 mgr/dia
Total dosis/dia 18 1 Acabosa  dosis 300  mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 136 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 57 9% (2,9 - 4,6) Proteinas totales 77 gL (65 - 82)
® Glucemia 6,33 mmol/L (4,22-6,11) Albumina 42,60 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 34,34 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 4,8 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 124 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,66 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,13 mmol/L (> 0,90) o, globulina 231 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 -97) @ , globulina 724 gl (41-83)
e Creatinina 100 p mol/L< Mujeres (44 - 80) -
Nifios (53 - 97) B globulina 10,32 giL (5.8 -10,3)
e Fibrinégeno 591  mgr/dL (200 - 500) v globulina 14,48 ¢g/L (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 70 mmHg
P sistélica: 140 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: lI’

e PIO 17 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 364 +5SD 2,1 (fotones / mseq)
o Tyndalimetria ojo contralateral 34,5 =+ SD 1,8 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 370 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 702 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 9 Ne Historia Clinica: 755.981-9 Fecha de la cirugia: 07/07/1998
. . 1. [
Ojo intervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 2 5 fomenno. Edad: 75 (arios)
Peso: 60 kg Talla: 146 cm indice masa corporal (IMC): 28,15
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 240 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosiydia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo Glicazida  dosis 15 mgr/dia

Total dosis/dia 1 Acabosa  dosis 300 mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 130 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 61 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gl (65 - 82)

® Glucemia 7,03 mmollL (4,22-6,11) Albumina 37,84 ¢g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 22,22 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 4,81 mmol/L (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,37 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,84 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,12 mmol/L (> 0,90) o, globulina ~ 2,16 gL (1.2-3,2)

Hombres (53 -97) @ 5 globulina 614 gl (41-83)

e Creatinina 61,06  mol/L< Mujeres (44 - 80)

Nifios (53 - 97) B globulina 7,18 gL (5.8 -10,3)

e Fibrinégeno 341 mgr/dL (200 - 500) v globulina 10,12 ¢g/L (7,5-14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 80 mmHg
P sistélica: 140 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadrantes 1 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: lI’

e PIO 18 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 79 +=5SD 2,5 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 10 + SD 1,3 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 47 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 152 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 11 Ne Historia Clinica: 760.845-11 Fecha de la cirugia: 12/08/1998

. . 1. [ 3

Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 1 5 fn;?:rl:i,l\noo Edad: 60  (afos)
Peso: 69 kg Talla: 163 cm indice masa corporal (IMC): 25,97
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
¢ Tipo de diabetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 60  meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta
2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo Glimepiride  dosis 2 mgr/dia
Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 129 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 34 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gL (65 - 82)

® Glucemia 9,43 mmollL (4,22-6,11) Albumina 40,39 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 29,61 gL (19 - 34)
Colesterol Total 5,8 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,3 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 2,82 mmolll (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,13 mmol/L (> 0,90) o, globulina ~ 1,36 gL (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 721 gl 4,1-83)

e Creatinina 90 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -

Nifios (53 - 97) B globulina 805 gL (5.8-10,3)

e Fibrinégeno 283 mgr/dL (200 - 500) v globulina 11,90 gL (7,5 - 14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l
b) Diagnéstico de 1.si
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \Z’ 1.si Confrolada: \:| 2 No
2. No 2. No
P diastdlica: 95 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
L i s 1.8i
c) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: 2 No
. 1.8i
POLINEUROPATIA 2 No

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

e 1.Si
Enfermedad vascular periferica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadranfes 2 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: lI’

e PIO 9 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 28 +SD 1.2 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 24 + SD 1,6 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 201 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 591 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 12 Ne Historia Clinica: 761.063-12 Fecha de la cirugia: 17/08/1998
. . 1. l
Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% Sexo: 2 5 fomenno, Edad: 44 (arios)
Peso: 53 kg Talla: 159 cm indice masa corporal (IMC): 20,96
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 216 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH dosis/dia  0-0-12 Antidiabéticos orales
1 répida dosis/dia  10-10-6 | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 38 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 136 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 7.3 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 56 gL (65 - 82)
e Glucemia 18,03 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 33,71 gL (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 22,29 g/L (19 - 34)
Colesterol Total 5,1 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,51 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 0,56 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,30  mmol/L (> 0,90) o, globulina 235 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 431 gl (41-83)
e Creatinina 69 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
Nifios (53 - 97) B globulina 6,33 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 320 mgr/dL (200 - 500) v globulina 930 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 85 mmHg
P sistélica: 150 mmHg
. . 1. Si 1.8i
c) Insuficiencia renal o N'o Didlisis: 2 No

. 1.Si
POLINEUROPATIA 2. Nlo

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral:

e PIO 12 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 22,7 +SD 2 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 22 + SD 0,6 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 197 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 586 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 13 Ne Historia Clinica: 748.803-13 Fecha de la cirugia: 14/09/1998
. . 1. [
Ojo intervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 1 5 fn;?:rl:i,l\noo Edad: 48  (afos)
Peso: 75 kg Talla: 179 cm indice masa corporal (IMC): 23,41
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 72 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia 34 Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 34 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 130 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 52 9 (2,9 - 4,6) Proteinas totales 63 alL (65 - 82)

® Glucemia 8,23 mmol/L (4,22-6,11) Albumina 37,04 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 25,96 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 54 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,43 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,56 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,06 mmol/L (> 0,90) o, globulina _ 1,76 gL (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 498 gl (41-83)

e Creatinina 110  pmol/L< Mujeres (44 - 80)

Nifios (53 - 97) B globulina 7,62 gL (5.8 -10,3)

e Fibrinégeno 440 mgr/dL (200 - 500) v globulina 11,59 gL (7,5-14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 1,16 g

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 75 mmHg
P sistélica: 150 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral:

e PIO 17 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 11,9 =+=SD 1.2 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 19,6 = SD 4,1 (fotones / mseq)
ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 107 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 350 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 14 Ne Historia Clinica: 762.871-14 Fecha de la cirugia: 15/09/1998
. . 1. l
Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno Edad: 57 (arios)
Peso: 70 kg Talla: 167 cm indice masa corporal (IMC): 28,40
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagndstico: _ 360 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH dosis/dia  32-0-22 Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 54 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 140 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 13,7 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 66 gL (65 - 82)
e Glucemia 12,42 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 38,08 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 27,92 gL (19 - 34)
Colesterol Total 7,2 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 136 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 2,99 mmolll (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,38  mmol/L (> 0,90) o, globulina _ 1,72 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 568 gl  (41-83)
e Creatinina 71 u mol/L < Mujeres (44 - 80) B
_Ninos (53 -97) B globulina 792 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 354 mgr/dL (200 - 500) v globulina 12,61 gL (7,5 - 14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 95 mmHg
P sistélica: 175 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \I’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral: lI’

e PIO 19 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 20,5 =+=5SD 7,5 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 12,8 =+ SD 1,4 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 166 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 375 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 15 Ne Historia Clinica: 756.604-15 Fecha de la cirugia: 17/09/1998
. . 1. [
Ojo intervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 1 5 fn;?:rl:i,l\noo Edad: 72  (afos)
Peso: 96 kg Talla: 165 cm indice masa corporal (IMC): 35,26
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 360 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  20-0-15 Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 35 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 173 9/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 6,11 <, (2,9 - 4,6) Proteinas totales 58 alL (65 - 82)
® Glucemia 9,37 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 37,06 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 2094 gL (19 - 34)
Colesterol Total 7,5 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,77 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,24 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 0,95 mmol/L (> 0,90) o, globulina ~ 1,39 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 435 gl (41-83)
e Creatinina 96 u mol/L < Mujeres (44 - 80) I
_Ninos (53 -97) B globulina 6,73 glL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 390 mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,47 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 80 mmHg
P sistélica: 140 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadranfes 2 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante E
2. No
2 cuadrantes E

3 cuadrantes E
4 cuadrantes E

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 16 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 76,1 =+=SD 8,4 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 58 + SD 2,6 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 857 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 1226 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 16 Ne Historia Clinica: 180.189-16 Fecha de la cirugia: 15/10/1998
. . 1. [
Ojo intervenido ~ 2 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno. Edad: 72 (arios)
Peso: 84 kg Talla: 161 cm indice masa corporal (IMC): 32,41
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 240 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  30-26 Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosiydia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 66 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 136 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 9.7 % (2,9 - 4,6) Proteinas totales 72 gL (65 - 82)
e Glucemia 12,82 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 38,66 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 33,34 gL (19 - 34)
Colesterol Total 6,5 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,16 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 3,23 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,02  mmol/L (> 0,90) o, globulina 223 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 770 gl (41-83)
e Creatinina 96 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
Nifos (53 - 97) B globulina 9,86 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 472  mgr/dL (200 - 500) v globulina 13,54 ¢g/L (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 100 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadranfes 2 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante E
2. No
2 cuadrantes E

3 cuadrantes E
4 cuadrantes E

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral:

e PIO 10 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 789 +=SD 16,2 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 42 + SD 1,3 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 926 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 1342 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 17 Ne Historia Clinica: 730.899-17 Fecha de la cirugia: 19/10/1998
L . . 1. masculino ~
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% $ex0: 1 3 femenino Edad: 45  (afos)
Peso: 74 kg Talla: 172 cm indice masa corporal (IMC): 25,01
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses

¢ Tipo de diabetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 36 meses
® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales

2 répida dosis/dia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo libenclamidc dosis 15 mgr/dia
Total dosis/dia 1 Acabosa  dosis 200  mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 145 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifios (110 - 160)
e HbAlc 51 <9 (2,9 - 4,6) Proteinas totales 7 gL (65 - 82)
e Glucemia 10,69 mmol/L (4,22 -6,11) AlbUmina 378 gL (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 294 gL (19 - 34)
Colesterol Total 59 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,37 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,37 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,04  mmol/L (> 0,90) o, globulina 2,26 g/L (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o, globulina 627 gl  (41-83)
e Creatinina 117 umol/L< Mujeres (44 - 80)
Nifios (53 - 97) B globulina 74 gl (5.8 -10,3)
e Fibrinégeno 421 mgr/dL (200 - 500) v globulina 11,2 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 05 gl

b) Diagnéstico de

Hipertension arterial E 1.Si En tratamiento: \I’ 1.si Controlada: \Z| ;'ﬂo
2. No 2. No ’
P diastdlica: 95 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
. . 1. Si Didlisis: 1.8i
c) Insuficiencia renal 2 No ialisis: 2. No
. 1. Si
POLINEUROPATIA 2. No

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA

Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E

1. Si

Enfermedad vascular periférica E 2 No

1. Si
2. No




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadranfes 2 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral:

e PIO 11 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 17,6 +=SD 2,4 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 23 + SD 1,8 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 160 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 496 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 18 Ne Historia Clinica: 764.769-18 Fecha de la cirugia: 20/10/1998
. . 1. [
Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno,  Edad: 62 (arios)
Peso: 74 kg Talla: 146 cm indice masa corporal (IMC): 34,71
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 84 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  20-0-16 Antidiabéticos orales

1 | rdpida dosis/dia A demanda | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 36 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 110 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 7.6 <% (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gl (65 - 82)

® Glucemia 16,2 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 30,89 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 33,11 gL (19 - 34)
Colesterol Total 7,6 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 111 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 3,16 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,11 mmol/L (> 0,90) o, globulina 497 gl (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 938 gl  (41-83)

e Creatinina 162 pmol/L< Mujeres (44 - 80) -

Nifios (53 - 97) B globulina 8,75 gl (5.8 -10,3)

e Fibrinégeno 346 mgr/dL (200 - 500) v globulina 10,01 gL (7,5 - 14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 475 g

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 100 mmHg
P sistélica: 190 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \I’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadranfes 2 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante E
2. No
2 cuadrantes E

3 cuadrantes E
4 cuadrantes E

¢ Glaucoma neovascular: | 1 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral: lI’

e PIO 60 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 241 =sD 11,4 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 20 + SD 3,7 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 1560 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 1884 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 19 Ne Historia Clinica: 765.038-19 Fecha de la cirugia: 27/10/1998

. . 1. l 3

Ojo infervenido 2 I‘:ngg% Sexo: 2 5 fomenno. Edad: 27 (arios)
Peso: 64 kg Talla: 159 cm indice masa corporal (IMC): 25,31
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagndstico: _ 230 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta
1 | NPH  dosis/dia  16-0-14 Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 30 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 119 o9l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 10,9 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 71,06 g/L (65 - 82)

® Glucemia 6,85 mmollL (4,22-6,11) Albumina 38,97 gL (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 20 gL (19 - 34)
Colesterol Total 6,8 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 203 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 073 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 2,66 mmol/L (> 0,90) o, globulina 272 gL (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 583 g/l 4,1-83)

e Creatinina 94 u mol/L < Mujeres (44 - 80) B

Nifios (53 - 97) B globulina 792 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 397 mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,57 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Profeinuria 2. negativo S POsitivo 62 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 100 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 11 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 12,7 +=SD 3,0 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 15,1 =+ SD 3,6 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 105 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 352 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 20 Ne Historia Clinica: 765.637-20 Fecha de la cirugia: 27/10/1998
. . 1. l
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno, Edad: 35 (arios)
Peso: 68 kg Talla: 159 cm indice masa corporal (IMC): 26,90
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagndstico: ~ 312 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  30-0-20 Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 60 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 140 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 70 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 71,3 gL (65 - 82)
® Glucemia 7,85 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 36,68 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 22,43 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 6,9 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,18 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,45 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,63  mmol/L (> 0,90) o, globulina 24 gL (1.2-3,2)
Hombres (53-97) a , globulina 68 gl (4,1-8,3)
e Creatinina 68 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
_Ninos (53 -97) B globulina 596 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 460 mgr/dL (200 - 500) v globulina 10,14 ¢g/L (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 80 mmHg
P sistélica: 135 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \I’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral: lI’

e PIO 13 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 20,8 =+=5SD 2,1 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 15,6 =+ SD 0,4 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 182 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 521 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 21 Ne Historia Clinica: 765.038-21 Fecha de la cirugia: 03/11/1998

. . 1. l 3

Ojo infervenido 1 I‘:ngg% Sexo: 2 5 fomenno. Edad: 27 (arios)
Peso: 64 kg Talla: 159 cm indice masa corporal (IMC): 25,31
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagndstico: _ 230 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta
1 | NPH  dosis/dia  16-0-14 Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 30 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 119 o9l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 10,9 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 71,06 g/L (65 - 82)

® Glucemia 6,85 mmollL (4,22-6,11) Albumina 38,97 gL (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 20 gL (19 - 34)
Colesterol Total 6,8 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 203 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 073 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 2,66 mmol/L (> 0,90) o, globulina 272 gL (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 583 g/l 4,1-83)

e Creatinina 94 u mol/L < Mujeres (44 - 80) B

Nifios (53 - 97) B globulina 792 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 397 mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,57 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo  Si POsitivo 62 g

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 100 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadranfes 2 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral: lI’

e PIO 11 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 15,1 +=SD 3,6 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 13 + SD 2,5 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 140 pg/mL
HUMOR VITREO

e VEGF 401 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 22 Ne Historia Clinica: 766.140-22 Fecha de la cirugia: 16/11/1998
o . 1. [ _
Ojo infervenido 2 I‘:ngg% sexo: 1 5 fomenno Edad: 65 (arios)
Peso: 73 kg Talla: 172 cm indice masa corporal (IMC): 24,67
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
¢ Tipo de diabetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 83  meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina 1 | s6lo dieta
2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 140 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifios (110 - 160)
e HbAlc 95 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 77 gL (65 - 82)
e Glucemia 11,34 mmol/L (4,22-6,11) Albumina 45,51 ¢g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 31,49 gL (19 - 34)
Colesterol Total 5,3 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 145 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 0,50 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,68 mmol/L (> 0,90) o, globulina 439 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 524 g/l 4,1-83)
e Creatinina 118 u mol/L< Mujeres (44 - 80) B
_Ninos (53-97) B globulina 13,40 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 478 mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,47 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo  SiPosifivo 0,20 grl
b) Diagnéstico de 1.si
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| 2 No
2. No 2. No
P diastdlica: 85 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
. i s 1.8i
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: 2 No
. 1.8i
POLINEUROPATIA 2 No

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E N

2. No

1. Si

Enfermedad vascular periférica E 2 No




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional |I| Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadranfes 2 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante E
2. No
2 cuadrantes E

3 cuadrantes E
4 cuadrantes E

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: lI’

e PIO 13 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 86,6 =+SD 4,5 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 49 + SD 3,7 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 991 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 1506 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 23 Ne Historia Clinica: 768.534-23 Fecha de la cirugia: 03/12/1998
Ojo infervenido 1 ]2 ic:ZLeing% Sexo: 2 ; f“;ﬁ;‘,‘i','{f Edad: 585  (aros)
Peso: 74 kg Talla: 162 cm indice masa corporal (IMC): 28,20

ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 228  meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1| NPH  dosis/dia  50-0-38 Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 88 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 138 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 63 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 71 gL (65 - 82)

® Glucemia 3,40 mmol/L (4,22-6,11) Albumina 43,17 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 27,83 gL (19 - 34)
Colesterol Total 3,8 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,55 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 094 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 0,85 mmol/L (> 0,90) o, globulina 341 gl (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 689 ol (41-83)

e Creatinina 92 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -

Nifios (53 - 97) B globulina 8,66 gL (5.8 -10,3)

e Fibrinégeno 389 mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,88 gL (7.5-14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 80 mmHg
P sistélica: 170 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea E
Desprendimiento de retina traccional |:| Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar |:|
Proliferacién fibrovascular extrapapilar |:|

Edema macular CI Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \:’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadrantes 1 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: lI’

e PIO 12 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 94 +SD 2,5 (fotones / mseq)
¢ Tyndallmetria ojo contralateral + SD (fotones / mseq)
ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 61 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 131 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 24 Ne Historia Clinica: 768.984-24 Fecha de la cirugia: 14/12/1998
. . 1. [
Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno,  Edad: 66 (arios)
Peso: 66 kg Talla: 145 cm indice masa corporal (IMC): 31,39
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 140  meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  25-0-14 Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 39 1 Acabosa  dosis 150 mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 128 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 62 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 60 gL (65 - 82)

® Glucemia 9,55 mmol/L (4,22-6,11) Albumina 31,44 gL (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 28,56 ¢/L (19 - 34)
Colesterol Total 74 mmol/L (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,10 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 2,66 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,47  mmol/L (> 0,90) o, globulina 3,84 gl (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 882 gl  (41-83)

e Creatinina 160 u mol/L< Mujeres (44 - 80) -

Nifios (53 - 97) B globulina 894 gL (5.8 -10,3)

e Fibrinégeno 616 mgr/dL (200 - 500) v globulina 6,96 gL (7.5-14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 538 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 85 mmHg
P sistélica: 170 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante E
2. No
2 cuadrantes E

3 cuadrantes E
4 cuadrantes E

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral:

e PIO 18 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 87,3 +SD 3,1 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 37,1 =+ SD 4,2 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 1051 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 1675 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 25 Ne Historia Clinica: 769.896-25 Fecha de la cirugia: 17121998
. . 1. [
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno, Edad: 69 (arios)
Peso: 54 kg Talla: 161 cm indice masa corporal (IMC): 20,83
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 240 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  28-0-16 Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 44 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 154 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 11,2 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 78 alL (65 - 82)
e Glucemia 15,36 mmol/L (4,22-6,11) Albumina 4547 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 32,53 gL (19 - 34)
Colesterol Total 7,7 mmol/L (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 140 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,99 mmollL (< 2.29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,38  mmol/L (> 0,90) o, globulina 3,67 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 601 gl  (41-83
e Creatinina 80 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
Nifos (53 - 97) B globulina 9.28 g/l (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 455 mgr/dL (200 - 500) v globulina 13,57 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 80 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadrantes 1 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral: lI’

e PIO 24 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 30 + SD 8,3 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 60 + SD 7,6 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 296 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 627 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 26 Ne Historia Clinica: 645.525-26 Fecha de la cirugia: 14/01/1999
. . 1. [
Ojo intervenido ~ 2 12 gzLeigg% sexo: 1 5 fomenno, Edad: 69 (arios)
Peso: 75 kg Talla: 168 cm indice masa corporal (IMC): 26,57
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 120 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosiydia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo libenclamidc dosis 15 mgr/dia
Total dosis/dia 1 Acabosa  dosis 150 mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 143 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 9.4 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gl (65 - 82)
® Glucemia 16,38 mmol/L (4,22 -6,11) AlbUmina 46,20 ¢g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 23,80 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 6,6 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,94 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,19 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,38  mmol/L (> 0,90) o, globulina 3,36 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 623 gl (41-83)
e Creatinina 98 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
Nifios (53 - 97) B globulina 742 gL (5.8 -10,3)
e Fibrinégeno 427 mgr/dL (200 - 500) v globulina 6,79 gL (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \Z’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 90 mmHg
P sistélica: 180 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 16 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 18,6 =+SD 2 (fotones / mseq)
o Tyndalimetria ojo contralateral 31,6 = SD 1 (fotones / mseq)
ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 168 pg/mL
HUMOR VITREO

e VEGF 504 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 27 Ne Historia Clinica: 771.130-27 Fecha de la cirugia: 21/01/1999
. . 1. [
Ojo intervenido 1 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno, Edad: 56 (arios)
Peso: 59 kg Talla: 164 cm indice masa corporal (IMC): 21,96
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 168 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia 22016 Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 38 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 120 g/L Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 86 % (2,9 - 4,6) Proteinas totales 78 gl (65 - 82)
e Glucemia 13,68 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 46,13 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 26,04 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 44 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 111 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 0,88 mmollL (< 229) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,15  mmol/L (> 0,90) o, globulina 2,86 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 555 gl (41-83)
e Creatinina 68 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
_Ninos (53 -97) B globulina 7,81 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 389 mgr/dL (200 - 500) v globulina 9.79 gl (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 50 mmHg
P sistélica: 110 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadrantes 1 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral: lI’

e PIO 14 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 196 +=SD 2,9 (fotones / mseq)
e Tyndallmetria ojo contralateral 27 + SD 8,2 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 179 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 516 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 28 Ne Historia Clinica: 771.204-28 Fecha de la cirugia: 28/01/1999
. . 1. [
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% sexo: 1 5 fomenno, Edad: 39 (arios)
Peso: 85 kg Talla: 166 cm indice masa corporal (IMC): 30,85
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 122 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  34-0-24 Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 68 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 131 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 86 % (2,9 - 4,6) Proteinas totales 55 alL (65 - 82)

® Glucemia 5,30 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 27,61 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 27,39 gL (19 - 34)
Colesterol Total 7,1 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,01 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,80 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,06 mmol/L (> 0,90) o, globulina 341 gl (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 836 gl  (41-83)

e Creatinina 129 umol/L< Mujeres (44 - 80) -

_Ninos (53 -97) B globulina 8,64 gL (5,8-10,3)

e Fibrinégeno 660 mgr/dL (200 - 500) v globulina 699 gl (7,5 - 14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 2,58 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 95 mmHg
P sistélica: 170 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \I’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 18 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 196 +=SD 2,9 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 10,2 =+ SD 3,7 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 179 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 516 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 29 Ne Historia Clinica: 760.845-29 Fecha de la cirugia: 01/02/1999

. . 1. [ 3

Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% Sexo: 1 5 fn;?:rl:i,l\noo Edad: 61  (afos)
Peso: 70 kg Talla: 170 cm indice masa corporal (IMC): 24,22
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
¢ Tipo de diabetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 60  meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta
2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo Glimepiride  dosis 2 mgr/dia
Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 132 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 7.4 o, (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gL (65 - 82)

e Glucemia 9,39 mmollL (4,22-6,11) Albumina 40,39 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 29,61 gL (19 - 34)
Colesterol Total 54 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,3 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,94 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,13 mmol/L (> 0,90) o, globulina ~ 1,36 gL (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 721 gl 4,1-83)

e Creatinina 89 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -

Nifios (53 - 97) B globulina 805 gL (5.8-10,3)

e Fibrinégeno 358 mgr/dL (200 - 500) v globulina 11,90 gL (7,5 - 14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l
b) Diagnéstico de 1.si
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \Z’ 1.si Confrolada: \:| 2 No
2. No 2. No
P diastdlica: 95 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
L i s 1. Si
c) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: 2 No
. 1.8i
POLINEUROPATIA 2 No

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

e 1.Si
Enfermedad vascular periferica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral: lI’

e PIO 15 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 2114 +SD 3.3 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 17,6 =+ SD 2,8 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 191 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 569 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 30 Ne Historia Clinica: 171.340-30 Fecha de la cirugia: 02/02/1999
. . 1. [
Ojo intervenido ~ 2 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno, Edad: 73 (arios)
Peso: 68 kg Talla: 167 cm indice masa corporal (IMC): 24,38
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 360 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  18-0-14 Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 32 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 136 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 54 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 76 gl (65 - 82)
e Glucemia 9,99 mmollL (4,22-6,11) Albumina 46,59 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 29,41 gL (19 - 34)
Colesterol Total 59 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,58 g/l (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,85 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 0,98 mmol/L (> 0,90) o, globulina 3,66 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 851 gl  (41-83)
e Creatinina 80 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
Nifios (53 - 97) B globulina 9,73 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 496 mgr/dL (200 - 500) v globulina 752 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 043 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 100 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante E
2. No
2 cuadrantes E

3 cuadrantes E
4 cuadrantes E

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: lI’

e PIO 17 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 70,2 =+5SD 5,2 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 29,2 =+ SD 5,2 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 920 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 1298 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 31 Ne Historia Clinica: 771.674-31 Fecha de la cirugia: 04/02/1999
. . 1. [
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% sexo: 1 5 fomenno, Edad: 56 (arios)
Peso: 89 kg Talla: 167 cm indice masa corporal (IMC): 31,91
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 300 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia 22-0-20 Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 42 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 138 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 49 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 69 gL (65 - 82)

® Glucemia 4,90 mmollL (4,22-6,11) Albumina 43,61 ¢g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 25,39 gL (19 - 34)
Colesterol Total 4,9 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 172 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 249 mmolll (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,11 mmol/L (> 0,90) o, globulina 352 g/ (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 731 gl (@41-83)

e Creatinina 182 umol/L< Mujeres (44 - 80) -

Nifios (53 - 97) B globulina 573 gL (5,8-10,3)

e Fibrinégeno 444 mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,83 gL (7.5-14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 026 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 95 mmHg
P sistélica: 160 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral: lI’

e PIO 12 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 13,4 +=SD 1.1 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 12,8 =+ SD 2,7 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 112 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 3n pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 10 Ne Historia Clinica: 759.440-10 Fecha de la cirugia: 05/08/1998
Ojo infervenido 1 - 9erecho Sex0: 1y jemon® Edad: 43 (afos)
Peso: 77 kg Talla: 168 cm indice masa corporal (IMC): 27,28

ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 3 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina 1 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosiydia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 147 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 68 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 72 gL (65 - 82)

® Glucemia 16,90 mmol/L (4,22 -6,11) AlbUmina 41,11 gL (35 - 48)

o Metabolismo lipidico Globulinas totales 30,89 gL (19 - 34)
Colesterol Total 5 mmol/L (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,33 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,70 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 0,96 mmol/L (> 0,90) o, globulina 194 gL (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 331 gl (41-83

e Creatinina 78 u mol/L < Mujeres (44 - 80)

Nifios (53 - 97) B globulina 9,07 gL (5.8 -10,3)

e Fibrinégeno 266 mgr/dL (200 - 500) v globulina 16,56 ¢g/L (7,5-14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 80 mmHg
P sistélica: 130 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral: li’

e PIO 9 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 43,6 +SD 1.4 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 319  *= SD 3,5 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 396 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 759 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 32 Ne Historia Clinica: 714.630-32 Fecha de la cirugia: 08/02/1999
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 1 ; f”;f,'f;‘,’i',i,rf Edad: 73 (anfos)
Peso: 80 kg Talla: 162 cm indice masa corporal (IMC): 30,48

ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 396 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosiydia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo libenclamidc dosis 15 mgr/dia
Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 136 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 54 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 71 gL (65 - 82)
® Glucemia 8,13 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 30,35 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 20,2 gL (19 - 34)
Colesterol Total 6,6 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,18 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 2,78  mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 0,89 mmol/L (> 0,90) o, globulina L7 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) @ , globulina 46 gL (4,1-8,3)
e Creatinina 80 u mol/L < Mujeres (44 - 80) —
Nifos (53 - 97) B globulina 59 gl (5.8 -10,3)
e Fibrinégeno 643 mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,75 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 029 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 85 mmHg
P sistélica: 150 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante E
2. No
2 cuadrantes E

3 cuadrantes E
4 cuadrantes E

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral:

e PIO 17 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 544 +SD 2,0 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 11,7 *= SD 6,6 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 420 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 814 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 33 Ne Historia Clinica: 749.006-33 Fecha de la cirugia: 15/02/1999
Ojo infervenido 2 ]2 ic:ZLeing% Sexo: 2 ; f“;ﬁ;‘,‘i','{f Edad: 66  (aros)
Peso: 71 kg Talla: 150 cm indice masa corporal (IMC): 31,55

ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 24  meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  18-0-14 Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 32 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
' Hombres (130 -180)
e Hb 130 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 66 9 (2,9 - 4,6) Proteinas totales 73 gl (65 - 82)
® Glucemia 13,85 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 40,08 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 32,92 gL (19 - 34)
Colesterol Total 6,3  mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,22 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,27 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,85 mmol/L (> 0,90) o, globulina 4,38 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 650 gl  (41-83)
e Creatinina 85 u mol/L < Mujeres (44 - 80) B
_Ninos (53 -97) B globulina 8,54 ¢/L (5.8-10,3)
e Fibrinégeno 417  mgr/dL (200 - 500) v globulina 13,51 gL (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Profeinuria 2. negativo S POsitivo 2,39 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 100 mmHg
P sistélica: 200 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional |I| Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral: lI’

e PIO 16 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 25,7 +SD 4,2 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 13,4 = SD 1,3 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 320 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 601 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 34 Ne Historia Clinica: 769.543-34 Fecha de la cirugia: 01/03/1999
. . 1. [
Ojo intervenido ~ 2 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno, Edad: 67 (arios)
Peso: 63 kg Talla: 147 cm indice masa corporal (IMC): 29,15
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 24  meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosisidia 1 Mefformina dosis 1275 mgr/dia

E ofras  dosis/dia 8 E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 8 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
' Hombres (130 -180)
e Hb 133 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 54 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 62 gL (65 - 82)

e Glucemia 8,72 mmol/L (4,22-6,11) Albdmina 36,33 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 25,67 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 4,5  mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 142 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 0,77 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,61  mmol/L (> 0,90) o, globulina 3683 gl (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 645 gl  (41-83)

e Creatinina 75 u mol/L < Mujeres (44 - 80) B

Nifios (53 - 97) B globulina 719 gL (5.8-10,3)
e Fibrinégeno 488 mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,49 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 90 mmHg
P sistélica: 170 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \I’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 15 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 23,9 +=SD 3,1 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 27,8 =+ SD 2,3 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 200 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 480 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 35 Ne Historia Clinica: 771.204 Fecha de la cirugia: 04/03/1999
. . 1. [
Ojo intervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 1 5 fn;?:rl:i,l\noo Edad: 40  (afos)
Peso: 85 kg Talla: 166 cm indice masa corporal (IMC): 30,85
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 126 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  34-0-24 Antidiabéticos orales

| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 68 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 115 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 7 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 55 gL (65 - 82)

® Glucemia 7,90 mmollL (4,22-6,11) AlbUmina 27,61 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 27,39 gL (19 - 34)
Colesterol Total 7,1 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,01 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,80 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,06 mmol/L (> 0,90) o, globulina 341 gl (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 836 gl  (41-83)

e Creatinina 127 umol/L< Mujeres (44 - 80) -

_Ninos (53 -97) B globulina 8,64 gL (5,8-10,3)

e Fibrinégeno 660 mgr/dL (200 - 500) v globulina 699 gl (7,5 - 14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 2,58 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 100 mmHg
P sistélica: 170 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \I’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral:

e PIO 17 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 15,9 =+=SD 0,6 (fotones / mseq)
e Tyndallmetria ojo contralateral 12,1 =+ SD 7,4 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 146 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 418 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 36 Ne Historia Clinica: 774.491-36 Fecha de la cirugia: 11/03/1999
o . 1. l 3
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 1 5 fn;?:rl:i,l\noo Edad: 583  (afos)
Peso: 84 kg Talla: 160 cm indice masa corporal (IMC): 32,81
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
¢ Tipo de diabetes \Z’ 2.Tipo 2 i 2: Duracién conocida: 60 meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta
2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo libenclamidc dosis 15 mgr/dia
Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 123 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 11,6 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gL (65 - 82)
e Glucemia 22,75 mmol/L (4,22 -6,11) Albumina 43,05 ¢g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 26,95 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 5,8 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,60 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 4,09 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 0,98 mmol/L (> 0,90) o, globulina 273 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 420 gL 4,1-83)
e Creatinina 97 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
_Ninos (53 - 97) B globulina 10,64 ¢g/L (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 453 mgr/dL (200 - 500) v globulina 9.38 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo  Si POsitivo 1.08 g
b) Diagnéstico de 1.si
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| 2 No
2. No 2. No
P diastdlica: 100 mmHg
P sistélica: 165 mmHg
. i s 1.8i
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: 2 No
. 1.8i
POLINEUROPATIA 2 No

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E

1. Si

Enfermedad vascular periférica E 2 No

1. Si
2. No




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral: lI’

e PIO 19 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 382 +5D 4,2 (fotones / mseq)

o Tyndalimetria ojo contralateral 41,3 = SD 6,1 (fotones / mseq)
ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
o VEGF 37 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 710 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 37 Ne Historia Clinica: 774.556-37 Fecha de la cirugia: 11/03/1999
Ojo infervenido 1 ]2 ic:ZLeing% Sexo: 2 ; f“;ﬁ;‘,‘i','{f Edad: 58  (aros)
Peso: 66 kg Talla: 163 cm indice masa corporal (IMC): 28,19

ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 216 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia 32-14 Antidiabéticos orales

| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 46 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
' Hombres (130 -180)
e Hb 118 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 42 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 59 gL (65 - 82)

e Glucemia 8,99 mmol/L (4,22-6,11) Albdmina 28,85 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 30,15 g/L (19 - 34)
Colesterol Total 6,4 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 096 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,19 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,30  mmol/L (> 0,90) o, globulina 4,66 gL (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 850 gl  (41-83)

e Creatinina 127 umol/L< Mujeres (44 - 80) B

Nifios (53 - 97) B globulina 9.03 gL (5.8-10,3)
e Fibrinégeno 562 mgr/dL (200 - 500) v globulina 797 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Profeinuria 2. negativo S POsitivo 41 gl

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 85 mmHg
P sistélica: 150 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B lZ’ Leve

II’ Sin caracteristicas de alto riesgo lI’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea E
Desprendimiento de retina traccional |I| Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadrantes 1 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: li’

e PIO 12 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 26 +3SD 2,1 (fotones / mseq)
¢ Tyndallmetria ojo contralateral + SD (fotones / mseq)
ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 210 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 611 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 38 Ne Historia Clinica: 764.769-38 Fecha de la cirugia: 15/04/1999
Ojo infervenido 1 ]2 ic:ZLeing% Sexo: 2 ; f“;ﬁ;‘,‘i','{f Edad: 63  (aros)
Peso: 76 kg Talla: 146 cm indice masa corporal (IMC): 35,65

ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 84 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia  20-0-16 Antidiabéticos orales

1 | rdpida dosis/dia A demanda | 2 Mefformina  dosis mgr/dia

E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia

Total dosis/dia 36 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 121 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma

‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 68 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gl (65 - 82)

® Glucemia 9,90 mmollL (4,22-6,11) AlbUmina 36,89 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 33,11 gL (19 - 34)
Colesterol Total 74 mmol/L (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 111 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,90 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,27 mmol/L (> 0,90) o, globulina 497 gl (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 938 gl  (41-83)

e Creatinina 173  umol/L< Mujeres (44 - 80) -

Nifios (53 - 97) B globulina 8,75 gl (5,8-10,3)

e Fibrinégeno 476 mgr/dL (200 - 500) v globulina 10,01 gL (7,5-14)

COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 475 g

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 80 mmHg
P sistélica: 140 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \I’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral: lI’

e PIO 20 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 209 +SD 2,9 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 17,3 =+ SD 1,0 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 185 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 473 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 39 Ne Historia Clinica: 774.491-39 Fecha de la cirugia: 19/04/1999
o . 1. l 3
Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% Sexo: 1 5 fn;?:rl:i,l\noo Edad: 583  (afos)
Peso: 84 kg Talla: 160 cm indice masa corporal (IMC): 32,81
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
¢ Tipo de diabetes \Z’ 2.Tipo 2 i 2: Duracién conocida: 62 meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta
2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo libenclamidc dosis 15 mgr/dia
Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 123 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 11,6 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gL (65 - 82)
e Glucemia 22,75 mmol/L (4,22 -6,11) Albumina 43,05 ¢g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 26,95 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 5,8 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,60 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 4,09 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 0,98 mmol/L (> 0,90) o, globulina 273 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 420 gL 4,1-83)
e Creatinina 97 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
_Ninos (53 - 97) B globulina 10,64 ¢g/L (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 453 mgr/dL (200 - 500) v globulina 9.38 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo  Si POsitivo 1.08 g
b) Diagnéstico de 1.si
. .z . . . . Lol
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| 2 No
2. No 2. No
P diastdlica: 100 mmHg
P sistélica: 165 mmHg
. i s 1.8i
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: 2 No
. 1.8i
POLINEUROPATIA 2 No

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA

Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E

1. Si

Enfermedad vascular periférica E 2 No

1. Si
2. No




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional |I| Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \I’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante E
2. No
2 cuadrantes E

3 cuadrantes E
4 cuadrantes E

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral: lI’

e PIO 19 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 65,2 +SD 6,7 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 38,1 =+ SD 4,5 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 790 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 1008 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 40 Ne Historia Clinica: 775.131-40 Fecha de la cirugia: 19/04/1999
. . 1. l
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% sexo: 1 5 fomenno,  Edad: 68 (arios)
Peso: 101 kg Talla: 169 cm indice masa corporal (IMC): 35,36
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj2: Duracién conocida: 230 meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina 1 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosiydia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 167 glL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 3 9 (2,9 - 4,6) Proteinas totales 70 gl (65 - 82)
® Glucemia 7,13 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 38,57 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 31,43 gL (19 - 34)
Colesterol Total 6 mmol/L (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 123 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 0,82 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,46 mmol/L (> 0,90) o, globulina 3,50 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 602 gl (41-83)
e Creatinina 122 umol/L< Mujeres (44 - 80) -
Nifios (53 - 97) B globulina 8,61 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 415 mgr/dL (200 - 500) v globulina 13,30 gL (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 90 mmHg
P sistélica: 140 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \I’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 16 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 11,9 =+=SD 1.2 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 10,6 =+ SD 0,7 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 106 pg/mL
HUMOR VITREO

e VEGF 346 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 41 Ne Historia Clinica: 777.942-41 Fecha de la cirugia: 19/05/1999
. . 1. [
Ojo infervenido 12 gz[ﬁgg% sexo: 1 5 fomenno Edad: 54 (arios)
Peso: 81 kg Talla: 179 cm indice masa corporal (IMC): 25,28
ESTADO METABOLICO

) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
° )
Tipo de dicbetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 168 meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

2 NPH dosis/dia Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosiydia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
2 ofas dosis/dia 1 sulfonilureas  tipo libenclamidc dosis 15 mgr/dia
Total dosis/dia | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 124 g/L Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 48 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 62 gL (65 - 82)
® Glucemia 4,02 mmollL (4,22-6,11) Albumina 32,36 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 29,64 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 5,3 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,09 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,60 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,02  mmol/L (> 0,90) o, globulina 3356 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 756 gl (41-83)
e Creatinina 268 u mol/L< Mujeres (44 - 80) -
_Ninos (53 -97) B globulina 8,06 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 396 mgr/dL (200 - 500) v globulina 10,66 gL (7,5 - 14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 448 g

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \Z| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 110 mmHg
P sistélica: 190 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional |I| Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \I’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral:

e PIO 16 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 17,6 +=SD 3 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 10,1 = SD 2,8 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 166 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 514 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 42 Ne Historia Clinica: 191.979-42 Fecha de la cirugia: 01/06/1999
. . 1. l
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% Sexo: 2 5 fomenno  Edad: 42 (arios)
Peso: 50 kg Talla: 161 cm indice masa corporal (IMC): 19,29
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagndstico: 204 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses

® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH dosis/dia  0-0-12 Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia 6-6-0 E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 24 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 136 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 10 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 62 gL (65 - 82)
e Glucemia 14,24 mmol/L (4,22 -6,11) Albumina 35,65 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 26,35 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total =~ 4,9 mmol/lL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,35 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,24 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,35  mmol/L (> 0,90) o, globulina 3,84 gl (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 663 gl (41-83)
e Creatinina 83 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
_Ninos (53 -97) B globulina 558 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 391 mgr/dL (200 - 500) v globulina 10,29 gL (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 80 mmHg
P sistélica: 130 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \I’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: lI|
ojo contralateral:

e PIO 13 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 43,2 +SD 1.6 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 10,2 =+ SD 3,7 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 390 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 775 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 43 Ne Historia Clinica: 780.247-43 Fecha de la cirugia: 03/06/1999
. . 1. [
Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno, Edad: 59 (arios)
Peso: 65 kg Talla: 159 cm indice masa corporal (IMC): 25,71
ESTADO METABOLICO
] . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: _ 468 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH  dosis/dia 8-10 Antidiabéticos orales
| 2 | rdpida dosidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 18 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 140 g/l Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 59 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 67 gL (65 - 82)
e Glucemia 13,69 mmol/L (4,22-6,11) AlbUmina 38,12 ¢g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 28,88 ¢/L (19 - 34)
Colesterol Total 6,5 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,32 gL (1,15-2,15)
Triglicéridos 1,26 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,43 mmol/L (> 0,90) o, globulina 449 gL (1.2-3,2)
Hombres (53 - 97) o , globulina 972 gl (41-83)
e Creatinina 77 u mol/L < Mujeres (44 - 80) -
Nifios (53 - 97) B globulina 6,50 gL (5.8 -10,3)
e Fibrinégeno 471  mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,17 gL (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo ar/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 75 mmHg
P sistélica: 125 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\I’ Con caracteristicas de alto riesgo

IZ’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \I’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido:
ojo contralateral: lI’

e PIO 14 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 11,1 +=SD 0,5 (fotones / mseq)
o Tyndallmetria ojo contralateral 10,8 =+ SD 2,3 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 97 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 263 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 44 Ne Historia Clinica: 777.447-44 Fecha de la cirugia: 23/06/1999
. . 1. l
Ojo infervenido 1 12 gzLeigg% $exo: 2 5 fomenno, Edad: 36 (arios)
Peso: 46 kg Talla: 163 cm indice masa corporal (IMC): 19,65
ESTADO METABOLICO
] . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: 144 meses
¢ Tipo de diabetes \I’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: meses

® Tratamiento hipoglucemiante

Insulina | 2 | s6lo dieta

1 | NPH dosis/dia  0-0-20 Antidiabéticos orales
1 répida dosis/dia  10-10-0 | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
E ofras  dosis/dia E Sulfonilureas  tipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 40 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 117 9L Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)
e HbAlc 10,5 < (2,9 - 4,6) Proteinas totales 60 alL (65 - 82)
e Glucemia 27,94 mmol/L (4,22 -6,11) AlbUmina 2292 g/L (35 - 48)
® Metabolismo lipidico Globulinas totales 37,08 gL (19 - 34)
Colesterol Total 79 mmollL (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 063 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 4,66 mmolL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,12 mmol/L (> 0,90) o, globulina 522 g/ (1.2-3,2)
Hombres (53 -97) @ 5 globulina 1248 gl (4,1-83)
e Creatinina 126 p mol/L< Mujeres (44 - 80)
Nifios (53 - 97) B globulina 10,74 gL (5.8 -10,3)
e Fibrinégeno 471  mgr/dL (200 - 500) v globulina 8,64 g/L (7.5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA N
1. positivo >20 N 1. positivo . .
a) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo S Positivo 34 g

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \I’ 1.si Confrolada: \I| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 60 mmHg
P sistélica: 110 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional |I| Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \I’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E

<1 cuadrante \Z’

1 cuadrante E

2 cuadrantes E
3 cuadrantes \Z’ (o bien panFCG dispersq)

4 cuadrantes E
1.Si/ 2.No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante E
2. No
2 cuadrantes E

3 cuadrantes E
4 cuadrantes E

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 16 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 78,6 ==5SD 2,1 (fotones / mseq)
o Tyndalimetria ojo contralateral 61,4 =+ SD 3,7 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 1002 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 1401 pg/mL




ESTUDIO CUANTITATIVO DE LA BARRERA HEMATOACUOSA OCULAR COMO FACTOR
PRONOSTICO EN LA RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

PROTOCOLO DE EVALUACION (Hoja de Registro)

FILIACION DEL PACIENTE

NUmero de orden: 45 Ne Historia Clinica: 782.804-45 Fecha de la cirugia: 08/07/1999

. . 1. l 3

Ojo infervenido 2 12 gzLeigg% Sexo: 2 5 fn;?:rl:i,l\noo Edad: 71  (afos)
Peso: 68 kg Talla: 167 cm indice masa corporal (IMC): 27,59
ESTADO METABOLICO
) . 1.Tipo 1  si 1: Diagnostico: . _meses
¢ Tipo de diabetes \Z’ 2.Tipo 2 sj 2: Duracién conocida: 120 meses
® Tratamiento hipoglucemiante
Insulina | 2 | s6lo dieta
1 | NPH  dosis/dia 22-0-14 Antidiabéticos orales
| 2 répida dosisidia | 2 Mefformina  dosis mgr/dia
2 oftas dosisdia 2 sulfonilureas  fipo dosis mgr/dia
Total dosis/dia 36 | 2 Acabosa  dosis mgr/dia
CONTROL METABOLICO
"Hombres (130 - 180)
e Hb 129 gL Mujeres (120 - 160) ® Proteinograma
‘Nifos (110 - 160)

e HbAlc 81 o (2,9 - 4,6) Proteinas totales 63 alL (65 - 82)

e Glucemia 9,71 mmol/L (4,22-6,11) Albumina 34,46 g/L (35 - 48)

e Metabolismo lipidico Globulinas totales 28,54 ¢g/L (19 - 34)
Colesterol Total 6,21 mmol/L (< 5,20) Cclacti)e?'re oltth’JrTino 1,21 gl (1,15-2,15)
Triglicéridos 3,13 mmollL (< 2,29) /globulinas totales
HDL - Colesterol 1,01  mmol/L (> 0,90) o, globulina 3,02 g/ (1.2-3,2)

Hombres (53 - 97) o , globulina 441 gL 4,1-83)

e Credtinina ~ 56,1 u mol/L< Mujeres (44 - 80) —=

Nifos (53 - 97) B globulina 10,65 gL (5,8-10,3)
e Fibrinégeno 347 mgr/dL (200 - 500) v globulina 10,46 g/L (7,5-14)
COMPLICACIONES ASOCIADAS
NEFROPATIA I
1. positivo >20 N 1. positivo . .
) Microalbuminuria 2. negativo Proteinuria 2. negativo  Si POsitivo gr/l

b) Diagndstico de )
Hipertension arterial E 1.Si En fratamiento: \:’ 1.si Confrolada: \:| ;'ﬂo

2. No 2. No
P diastdlica: 80 mmHg
P sistélica: 150 mmHg
¢) Insuficiencia renal 12 ,S\"o Didlisis: ; ,S\llo
POLINEUROPATIA ;: i,io

(Diagnéstico clinico)

MACROANGIOPATIA
Cardiopatia isquémica (alteraciones en el ECG) E 12 ,S\"o

- 1.Si
Enfermedad vascular periférica E 2 N'o




RETINOPATIA DIABETICA PROLIFERATIVA

e Clasificacion (Airlie-House):

B l:’ Leve

IZ’ Sin caracteristicas de alto riesgo l:’ Moderad
oderada

\Z’ Con caracteristicas de alto riesgo

II’ Avanzada

® Lesiones segmento posterior: 1.8 /2.No
Hemorragia vitrea / subhialoidea |I|
Desprendimiento de retina traccional E Si si:

Desprendimiento de retina regmatégeno E
Proliferacion fibrovascular papilar E
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E

Edema macular E Tipo:

Neuropatia éptica isquémica \Z’
(palidez subjetiva)

e Fotocoagulacién / criocoagulacion previa:
(Diagnéstico intraoperatorio)

1.Si/ 2. No

sélo focal E
<1 cuadrante \Z’
1 cuadrante E
2 cuadrantes E

3cuadranfes 2 | (o bien panFCG dispersa)
4 cuadrantes E
1.Si/ 2. No

® Neovasos en el itis 1.si 1 cuadrante |:|
2. No
2 cuadrantes |:|

3 cuadrantes E
4 cuadrantes |:|

o Glaucoma neovascular: | 2 | 1.8i/2.No

1. con compromiso del polo posterior
2. sin compromiso del polo posterior

E 1.focal 2.EMCS 3.EM Difuso 4. EMQ

EXPLORACION OCULAR

e Agudeza visual

ojo intervenido: |I|
ojo contralateral:

e PIO 17 mm Hg

o Tyndallmetria preoperatoria 23,6 =+=5SD 6,5 (fotones / mseq)
e Tyndalimetria ojo contralateral 20 + SD 2,7 (fotones / mseq)

ANALISIS PEROPERATORIOS
HUMOR ACUOSO
e VEGF 196 pg/mL
HUMOR VITREO

o VEGF 477 pg/mL
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5. 3. | Variables

5.3.1. | Creacion de variables

Con el fin de facilitar la contrastacion de la hipétesis, el andlisis de datos y la presentacién
de los resultados, hemos transformado algunas de las variables del formulario de datos,

segin especifico en este apartado.

5.3.1.1. | Indice de masa corporal

A partir del indice de masa corporal calculado segin la siguiente férmula:

Peso (Kg) / talla (m2), hemos clasificado a los pacientes en é categorias:

<20 Infrapeso
20 - 25 Peso Normal
25-26.9 Peso ligeramente elevado
27 -29.9 Obesidad moderada
30 - 40 Obesidad severa
>40 Obesidad mérbida

TaBLA 42, Indice de masa corporal

5.3.1.2. Rangos de normalidad de los parametros analiticos de
control metabélico

Para estudiar el control metabélico de los pacientes se ha creado, para cada variable
analitica cuantitativa registrada, una nueva variable que clasifica el valor en 2 categorias:
dentro/fuera de rango de normalidad. Los pacientes controlados serén los que presentan

valores normales y los no controlados seran aquellos cuyos valores son anormales.
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unidad inferior superior
Hb  Varones g/L 130 180
Mujeres 120 160
Nifos (< 18 afios) 110 160
Hbalc % 2,9 4,6
Glucemia mmol/L
Metabolismo lipidico
Colesterol total mmol/L < 5,20
Triglicéridos mmol/L <2,29
HDL Colesterol mmol/L > 0,90
Credtinina: Varones nmol/L 53 97
Mujeres 44 80
Nifios(<18 afios) 53 97
Fibrinbgeno mgr/dL 200 500
Proteinograma
Proteinas totales g/L 65 82
AlbOmina g/L 35 48
Globulinas totales g/L 19 34
Albomina/globulinas totales g/L 1,15 2,15
alfa 1 globulina g/L 1,2 3,2
alfa 2 globulina g/L 4,1 8,3
beta globulina g/L 58 10,3
gamma globulina g/L 7,5 14

TaBLA 43.

Rangos de normalidad de los parametros analiticos de control metabélico

JAVIER ELIZALDE  TESIS DOCTORAL ¢ II > ESTUDIO CLINICO
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5.3.1.3. Tyndallometria homogénea / heterogénea

La medicién de la tyndallometria (Kowa FM-500 Laser Flare Meter) recoge 7 valores. De

ellos se eliminan el mayor y el menor, promediando los cinco valores restantes para

obtener asi un valor medio y su desviacién esténdar (SD). A partir del valor de la desviacién

estdndar de la tyndallometria hemos clasificado a los pacientes en dos grupos: los que

presentan un valor homogéneo de tyndallometria y los que presentan un valor heterogéneo

de tyndallometria. Hemos considerado un valor de tyndallometria homogéneo cuando

la SD es inferior a 5 y heterogénea cuando la SD es igual o superior a 5.

Tyndallometria homogénea

SD<5

Tyndallometria heterogénea

SD=5

Taeia 44. Clasificacién de Tyndallmetria en funcién de los valores de desviacién

estandar (SD)
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5.3.1.4. Tyndallometria normal y anormal

Los valores numéricos de la tyndallometria preoperatoria se han clasificado en 2 categorias:
tyndallometria normal (valor medio <10) y anormal (valor medio >10). Ademés, los casos

de tyndallometria anormal se han clasificado en 5 categorias segin la tabla que sigue:

Normal

Anormal (>10)

£10
>10 - 20
>20 - <40
>40 - <60
>60 - <80
> 80

TaeLa 45. Clasificacién de los valores de Tyndallometria

5.3.1.5. VEGF en el humor acuoso y en el humor vitreo

Los valores numéricos del VEGF tanto en el humor acuoso como vitreo se han clasificado

en 6 categorias que se describen a continuacién.

100

100 - <200

200 - <400

500 - <1.000

1.000 - <1.500

>=1.500

TaeLa 46. Clasificacion de los valores de VEGF en humor acuoso y vitreo
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5.3.1.6. Lesiones del segmento posterior

A partir de las variables que recogen la presencia o ausencia de las 7 posibles lesiones
de segmento posterior hemos creado dos variables para acumular informacién. Una
primera variable numérica indica el nimero de lesiones presentes (1 a 7) y una segunda
variable categérica indica la combinacién de las lesiones presentes (se observan 17

combinaciones).

Lesiones del segmento posterior

Hemorragia vitrea/subhialoidea A
Desprendimiento de retina traccional B
Desprendimiento de retina regmatégeno C
Proliferacion fibrovascular papilar D
Proliferacién fibrovascular extrapapilar E
Edema macular F
Neuropatia éptica isquémica G

Combinaciones de lesiones del segmento posterior

A ADFG
ABDEG ADF
ABEG AE
ABE AEFG
ACE AEF
AD AEG
ADEF G
ADEG BDEG
ADE
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5.3.1.7. Agudeza visual

Para facilitar el procesamiento y la comparacién estadistica de las diferentes variables
con la agudeza visual, hemos utilizado una tabla de valores numéricos (disefiada por

el Dr. Rafael I. Barraquer) correspondientes a diferentes grados de agudeza visual.
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5.4. | Métodos de andlisis estadistico

5.4.1. | Examen del supuesto de normalidad para las variables
cuantitativas

Previamente a la eleccién de las pruebas a aplicar en el andlisis estadistico, las variables
cuantitativas se han sometido a examen para ver si cumplian el supuesto de normalidad,

condiciéon de aplicacion de las pruebas paramétricas.

5.4.1.1. Variables de Tyndallometria y VEGF en humor acuoso y

vitreo

30 Tyndallometria preoperatoria

20

10
R
v
<
s Desv. tip = 38,58
o Media = 35,7
0 B n~-4s00

25 50 75 100 160,0 200,0 240,0
20,0 60,0 100,0 140,0 180,0 220,0

Tyndallometria preoperatoria
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Frecuencia

Frecuencia
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Desv. tip = 341,42

Media = 342,0
N = 45,00
[—J — 2 — ]
[— 2N — I — I — ]
o™ T 1N O
p— p— p— p—

Desv. tip = 341,42

Media = 342,0
N = 45,00

[ = — 2 — N — N — N —)

[— 2N — B — B — I — I — ]

S 1N O N 00O O
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Tyndallometria | Humor acuoso: Humor vitreo:
preoperatoria VEGF (pg/mlL) VEGF (pg/mlL)
N 45 45 45
Pardmetros normales ab Media 35,6822 342,04 658,80
SD 38,5818 341,42 401,24
Diferencias més Absoluta 247 ,293 ,220
extremas
Positiva 247 ,293 ,220
Z de Kolmogorov-Smirnov
1,660 1,964 1,479
Sig. asintét. (bilateral)
,008 ,001 025

a. La distribucién de contraste es la Normal

b. Se han calculado a partir de los datos

Segin la prueba de Kolmogorov - Smirnov (prueba de significacién estadistica) las tres
variables vulneran el supuesto de normalidad (ver graficos de histogramas con curva
normal). Sin embargo, debemos ajustar los resultados con el valor de la Tabla de Lilliefors,z
porque la significacién del valor Dmax de la prueba de Kolmogorov se realiza con la
media y varianza estimadas con la misma muestra, provocando un sesgo al aumentar

la homogeneidad .

En la Tabla de Lilliefors obtenemos (para un error alfa = 0,05 y una muestra n = 45) el

valor p=0,0132

Comparamos la diferencia méxima absoluta con el valor p de Lilliefors. Si es superior

se vulnera el supuesto de normalidad, si es inferior la distribucién es normal.
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Méxima

Supuesto de

diferencia U= P de Lilliefors normalidad
Tyndallometria 0,247 > 0,132 Se vulnera
VEGF en h.acuoso 0,293 > 0,132 Se vulnera
VEGF en h.vitreo 0,220 > 0,132 Se vulnera

Tras ajustar el estadistico de la prueba de normalidad, obtenemos el mismo resultado:
las tres variables vulneran la hipétesis de normalidad, por lo que los andlisis estadisticos

en los que estén implicados estas variables deberan realizarse con pruebas no paramétricas.
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Frecuencia
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ESTADISTICAS

Parémetros normales®® diferencias mas extremas Zde sig.
Variables Media SD Absoluta| Positiva [Negativa kﬂmg‘r:: g (l:f:;:::l)
Hb 132,568 16,03 17 17 -,094 778 ,585
Hbalc 7169 | 2,453 150 150 -,100 1,004 265
Glucemia 11,980 | 6,796 193 193 - 114 1,294 ,070
Colesterol Total 6,120 | 1,059 ,089 077 -,089 ,598 ,867
Triglicéridos 1,954 | 1,029 153 153 -0,79 1,026 244
HDL - Colesterol 1,272 379 181 181 -,154 1,218 ,103
Creatinina 106,670 | 47,79 ,225 ,225 -,142 1,507 ,021
Fibrinégeno 431,600 | 101,1 123 123 -076 ,827 ,502
Proteines fotales 68,343 6,411 ,224 ,084 -,224 1,504 ,022
Albomina 38,060 | 5,398 132 ,070 -132 ,889 ,409
Globulinas totales 28,050 | 4,235 ,070 ,063 -,070 A67 ,981
Cociente alb./glob.tot 1,360 ,280 ,088 ,088 -,079 ,589 879
alfa 1 globulina 2,909 | 1,070 127 127 -,082 ,854 ,A59
alfa 2 globulina 6,489 | 1,836 ,083 ,083 -,080 556 916
beta globulina 8,386 | 1,588 ,089 ,089 -,050 597 ,868
gamma globulina 10,546 | 2,738 150 150 -,085 1,006 263

g, La distribucién de contraste es la normal

b, Se han calculado a partir de los datos

Segin la prueba de Kolmogorov ninguna variable vulnera el supuesto de normalidad.
Sin embargo, debemos ajustar los resultados con el valor de la Tabla de Lilliefors, porque
la significacion del valor Dmax de la prueba de Kolmogorov se realiza con la media y
varianza estimadas con la misma muestra, provocando un sesgo al aumentar la

homogeneidad .
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En la Tabla de Lilliefors obtenemos (para un error a = 0,05 y una muestra n = 45) el valor

p=0,0132.

Comparamos la diferencia m-xima absoluta con el valor p de Lilliefors. Si es superior se
vulnera el supuesto de normalidad y, por el contrario, si es inferior la distribucién es

normal.

diforoneia | /< | Poetliefors |
Hb 0,117 < 0.132 No se vulnera
Hbalc 0,150 > 0.132 Se vulnera
Glucemia 0,193 > 0.132 Se vulnera
Colesterol total 0,089 < 0.132 No se vulnera
Triglicéridos 0,153 > 0.132 Se vulnera
HDL Colesterol 0,181 > 0.132 Se vulnera
Credatinina 0,225 > 0.132 Se vulnera
Fibrinégeno 0,123 < 0.132 No se vulnera
Proteinas totale 0,224 > 0.132 Se vulnera
Albdmina 0,132 > 0.132 Se vulnera
Globulinas totales 0,070 < 0.132 No se vulnera
Albomina/globulinas tot. 0,088 < 0.132 No se vulnera
alfa 1 globulina 0,127 < 0.132 No se vulnera
alfa 2 globulina 0,083 < 0.132 No se vulnera
beta globulina 0,089 < 0.132 No se vulnera
gamma globulina 0,150 > 0.132 Se vulnera
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Tras ajustar el estadistico de la prueba de normalidad, observamos que algunas variables
si vulneran la hipétesis de normalidad. Ante esta perspectiva decidimos utilizar pruebas
no paramétricas en todos los andlisis estadisticos en los que estan implicados las variables

de andlitica, ya que estas son mds potentes.

5.4.2, Pruebas de significacion estadistica

Los datos han sido analizados y procesados mediante la versién 8.0 del paquete estadistico

SPSS para Windows.

5.4.2.1. Estadistica descriptiva univariante

He realizado una estadistica descriptiva de todas las variables recogidas en el cuestionario.
Las variables categéricas se presentan en forma de listados de frecuencias y proporciones.
Para describir las variables cuantitativas (continuas u ordinales) hago referencia a los

Indices de tendencia central (media) y de dispersién (desviacién estandar).

5.4.2.2. Estadistica bivariante: relaciones entre variables

e Comparaciones entre subgrupos

Para cubrir algunos objetivos del estudio, ha sido necesario estratificar la muestra
en subgrupos segln variables clinicamente relevantes (como el nimero de cuadrantes
con fotocoagulacién previa, nimero de cuadrantes con neovascularizacién en el

iris, etc.).
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Las variables categéricas las hemos analizado mediante pruebas Chi cuadrado de

comparacién de proporciones.

En el caso de las variables cuantitativas, dependiendo de la naturaleza de las variables,

hemos utilizado pruebas paramétricas o pruebas no paramétricas:

- Cuando las variables son continuas y cumplen las condiciones de aplicacién de
las pruebas paramétricas (normalidad y homogeneidad de varianzas) utilizamos

la prueba de comparacién de medias t-de Student.

- En el caso de las variables ordinales o de las cuantitaivas continuas que no cumplen
las condiciones de aplicacién de las pruebas paramétricas, utilizamos la prueba

no paramétrica U de Mann-Whitney.

e Correlaciones entre variables

La relacién entre variables cuantitativas ha sido estudiada mediante andlisis de
correlacién. Tras analizar el cumplimiento del supuesto de normalidad y comprobar
que en la mayoria de casos se vulnera, se ha utilizado la prueba de correlacién no

paramérica Rho de Sperman.

Para todas las pruebas estadisticas hemos establecido la significacién en un error

a = 0,05 bilateral.
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6.1 | Datos epidemiolégicos

6.1.1. | Datos antropomeétricos

Hemos analizado los datos de 45 pacientes intervenidos quirdrgicamente, de los cuales
18 fueron varones (40 %) y 27 mujeres (60 %), con una edad media de 55,8 afios de
edad (SD — 13,4; rango [27 -75]).

n %

Ojo intervenido
Derecho 24 54,5
Izquierdo 20 45,5

Sexo

Varones 18 40
Muijeres 27 60
media SD
Edad (afos) 55,8 13,4
Peso (Kg) 72,7 12,5
Talla (cm) 160,8 8,7
Indice de Masa Corporal (IMC) 28,3 5,2
Clasificacién IMC n %
Infrapeso < 20 2 4,4
Normal (20 - <25) 9 20,0
Ligeramente elevado (25-<27) 9 20,0
Obesidad moderada (27-<30) 8 17,8
Obesidad severa (30-40) 16 35,6
Obesidad mérbida (>40) 1 2,2

TaBLA 47. Descripcién de la muestra
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El ojo intervenido es el derecho en el 53,3 % de los casos (n = 24) y el izquierdo en el

46,7 % (n = 21).

El peso medio de los pacientes incluidos en el estudio es de 72,2 kg (SD — 12,5; rango
[46 — 101]) y la talla media, 160,8 cm (SD — 8,7; rango [145 - 179]. La media del
indice de masa corporal (IMC) se sitéa al nivel de obesidad moderada (28,3 - 5,2;
rango [19,3 — 44,7]. Aunque un 4,4 % de pacientes presentan infrapeso (n = 2), y un
20 % (n = 9) tienen un ligero sobrepeso, mientras un 55, 6 % son obesos. Un 17,8 %
(n = 8) sufren obesidad moderada, un 35, 6 % (n = 16) obesidad severa y un paciente

presentaba obesidad mérbida (2,2 %).

6.1.2

Todos los pacientes presentan una diabetes mellitus como enfermedad de base. La mayoria
de ellos padecen diabetes tipo 2 (77,8 %; n = 35), cuya duracién conocida media es
de 158 meses (- 102,4), mientras el 22, 2 % de los pacientes sufren diabetes tipo 1,

el diagnéstico de la cual tiene una antigiedad media de 262 meses (— 93,4). Tabla 48.

En referencia al tratamiento hipoglucemiante, sélo 3 casos (6,7 %) se controlan con dieta
(sin requerir tratamiento farmacolégico), mientras la gran mayoria sigue tratamiento con
insulina (71,1 %; n = 32) o antidiabéticos orales (31,1 %; n = 14). Si estudiamos la
combinacién de tratamientos, observamos que 28 casos (62,2 %) reciben se administran
Onicamente insulina, 10 pacientes (22,2 %) se tratan Gnicamente con antidiabéticos orales

y 4 casos (8,9 %) reciben los dos tratamientos (Tablas 49 y 52).
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Tipo de diabetes n %
Tipo 1 10 22,2
Tipo 2 35 77,8
Antigiedad (meses) media SD
Tipo 1 262 93,4
Tipo 2 158 102,4

TaeLa 48. Estado metabdlico

La insulina més utilizada es la NPH, recibida por el 60 % de pacientes (n = 27) mientras
la insulina répida v otras insulinas la reciben alrededor de un 15% de la muestra (n =
7,15,6 % yn=06,13,3 % respectivamente). La dosis media total diaria de insulina se

sitba en 39,4 — 15,2 [rango: 8 — 88] (Tablas 49 y 50).
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Tipo de tratamiento hipoglucemiante n %
SOLO DIETA 3 67
INSULINA 32 71,1

NPH 27 60,0
Répida 7 15,6
Otras 6 13,3
Dosis total/dia Insulina  media — SD 394 15,2
min - méx. 8 88

ANTIDIABETICOS ORALES 14 31,1
Metformina - Netformina 1 2,2
Sulfonilureas 12 26,7
Glibenclamida 6 13,3
Glicazida 1 2,2
Glimepirida 5 11,1
Dosis (mg/dia) media - SD 10.1 6,1
min - méx. 2 15

Acarbosa 6 13,3
Dosis (mg/dia) media - SD 233.3 75,3
min - méx. 150 300

TapLa 49. Tratamiento hipoglucemiante

Los antidiabéticos orales mas utilizados son las sulfonilureas, recibidas por el 26,7 % de
los pacientes (n = 12), con una dosis media diaria de 10,1 — 6,1 [rango: 2 — 15] mientras
la acarbosa la reciben un 13,3 % de la muestra (n = 6) , con una dosis media diaria de

233,3 — 75,3 [rango: 150 — 300] (Tablas 49 y 51).
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n % /[ 45 % / 32
NPH 21 46,6 65,6
NPH + répida 5 11,1 15,6
NPH + répida + otras 1 2,2 3,1
NPH + otras 1 2,2 3,1
répida + ofras 2 4,4 6,2
Otras 2 4,4 6,2

TaeLa 50. Combinacion de los tratamientos con insulina [n, % sobre total de la muestra
y % sobre pacientes y tratados con insulina

n % / 45 % / 32
Metformina 1 2,2 7,1
Sulfonilureas 7 15,6 50,0
Sulfonilureas + acarbosa 5 11,1 357
Acarbosa 1 2,2 7.1

TaeLa 51. Combinaciones de los tratamientos con antidiabéticos orales. n, % sobre total
de la muestra (n=45) y % sobre los pacientes que reciben antidiabéticos orales (n=14)

n % /[ 45
Insulina 28 62,2
Antidiabéticos orales 10 22,2
Insulina y Antidiabéticos orales 4 8,9

Taewa 52. Combinacién de tratamientos insulina /antidiabéticos orales (n, %)
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6.1.3.

En la Tablas 53 se describe la proporcién de pacientes dentro y fuera del rango de los

valores normales en cada uno de los pardmetros analiticos estudiados.

La mayoria de pacientes (72,7 %) presentan unos valores de Hb dentro del rango, mientras

los valores de Hbalc y glucemia se sitéan fuera de rango (93,3 y 95,6 % respectivamente).

En relacién al metabolismo lipidico, los triglicéridos, el HDL colesterol y el fibrinégeno
se mantiene dentro de los rangos de normalidad en la mayoria de pacientes (71,1, 95,6
y 84,4 % respectivamente), mientras el colesterol total se sale del rango normal en la
mayoria de los casos (77,8 %). La distribucién de los valores de creatinina se reparte
de una manera menos dispar, con el 42,2 % de pacientes dentro de rango y el 57,8 %

fuera del mismo.

Del proteinograma destaca que la albimina se sitda fuera del rango de normalidad en
todos los casos y la alfa 1 globulina cuenta con un 42,2 % de pacientes fuera de rango.
El resto de pardmetros se mantiene dentro de los rangos de normalidad en la gran mayoria

de pacientes.

En la Tablas 54 mostramos datos estadisticos de tendencia central (media y desviacién esténdar)

de las variables analiticas Gnicamente para la submuestra de pacientes dentro del rango.

No presentamos dichos valores estadisticos para la muestra total porque no resultan
descriptivos dada la gran dispersién de valores. Por este mismo motivo, tampoco me
refiero a los datos estadisticos de la submuestra de pacientes fuera de rango (algunos
pacientes presentan valores superiores al valor méximo del rango y otros valores inferiores

al valor minimo del rango).
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Dentro de rango * Fuera de rango *
n % n %

Hb 32 72,7 12 27,3
Hbalc 3 6,7 42 93,3
Glucemia 2 4,4 43 95,6
Metabolismo lipidico

Colesterol total 10 22,2 35 77,8
Triglicéridos 32 71,1 13 28,9
HDL Colesterol 43 95,6 2 4,4
Creatinina 19 42,2 26 57,8
Fibrinégeno 38 84,4 7 15,6
Proteinograma

Proteinas totales 32 71,1 13 28,9
Albdmina 0 - 45 100,0
Globulinas totales 42 93,3 3 6,7
Albimina / globulinas totales 36 80,0 9 20,0
alfa - 1 globulina 26 57,8 19 42,2
alfa - 2 globulina 35 77,8 10 22,2
beta globulina 36 80,0 9 20,0
gamma globulina 36 80,0 9 20,0

TasLa 53. Control metabélico: pacientes dentro / fuera del rango de normalidad (n, %)

* Ver Tabla | del rango de valores normales
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n media SD
Hb 32 139,2 1,7
Hbalc 3 3,5 0,6
Glucemia 2 5,1 0,3
Metabolismo lipidico
Colesterol total 10 4,7 3,8
Triglicéridos 32 14 0,5
HDL Colesterol 43 1,3 0,4
Creatinina 19 78,1 12,0
Fibrinégeno 38 397.3 64,6
Proteinograma
Proteinas totales 32 71,7 3,6
Albgmina 0 -
Globulinas totales 42 27,5 3,9
Albomina / g|obu|inas totales 36 1,4 0,2
alfa - 1 globulina 26 2,1 0,5
alfa - 2 globulina 35 5,8 1,1
beta globulina 36 8,0 1,0
gamma globulina 36 10,2 1,2

TaeLa 54. Control metabélico: media — SD de los valores de la submuestra de pacientes
dentro del rango de normalidad
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6.1.4.

La mayoria de pacientes presentan complicaciones sistémicas asociadas, siendo la mas
frecuente la nefropatia (n = 31, 68,9 %). Clasificando la nefropatia como incipiente
(nefropatia con microalbuminuria o bien proteinuria pero sin insuficiencia renal) o avanzada
(nefropatia con insuficiencia renal) es posible constatar que los pacientes se distribuyen
casi equitativamente entre los dos grupos, de manera que 15 casos (33,3 %) estén afectos
de un grado de nefropatia incipiente, mientras que 16 pacientes (35.6 %), se pueden

englobar dentro del grupo afecto de nefropatia avanzada. (Tabla 55).

También son frecuentes la microalbuminuria (66,7 %) y la hipertension arterial (64,5 %),
seguidas de la proteinuria (53,7 %). Menos frecuentes, aunque con una prevalencia
también notable son la polineuropatia (44,4 %) y la insuficiencia renal (37,2 %), seguidas
de la cardiopatia isquémica (26,7 %) y la enfermedad vascular periférica (17,8 %)

(Tablas 55, 56 y 57).

Nefropatia n %
No nefropatia 14 31,1
Nefropatia incipiente 15 33,3
Nefropatia avanzada 16 356

Grado de nefropatia (n, %)
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Hipertensién arterial n %
Hipertension arterial 29 64,5

En tratamiento 26 57,8

Controlada 14 31,1

Cifras de tension arterial media SD
Diastélica 87,4 11,6

Sistélica 156,1 19,8

TasLa 56. Complicaciones asociadas: hipertensién arterial (n, %)

Otras complicaciones n %
Polineuropatia 20 44,4
Macroangiopatia
Cardiopatia isquémica (alt. ECG) 12 26,7
Enfermedad vascular periférica 8 17,8

TaeLa 57. Otras complicaciones asociadas (n, %)

Clasificacion (Airlie-House) n %
Con caracteristicas de alto riesgo - moderada 1 2,2
Sin caracteristicas de alto riesgo 27 60,0
Avanzada 17 37,8

TaeLa 58. Retinopatia diabética proliferativa (n, %)
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La mayoria de pacientes presentan retinopatia diabética proliferativa con caracteristicas
de alto riesgo (60%) y una notable proporcién de casos se clasifican como avanzados

(37,8 %), mientras sélo un paciente (2,2 %) no presenta caracteristicas de alto riesgo

(Tabla 58).

Las lesiones del segmento posterior, evidentemente, estén presentes en todos los pacientes.
De hecho, en la mayoria de casos aparece més de un tipo de lesién simultdneamente,
siendo las combinaciones mas frecuentes las lesiones tipo 3, 2 'y 4 (35,66 %, 31,1 %y

22,2 % respectivamente), segin se detalla en la Tabla 60.

La complicacién ocular més frecuente es la hemorragia vitrea o subhialoidea, que aparece
en todos los pacientes excepto en uno (97,8 %). Le sigue la proliferacion fibrovascular
extrapapilar (79,5 %) y papilar (54,5 %). Bastante menos frecuente es la eventual neuropatia
bptica isquémica (34,1 %). Y mucho menos frecuentes, el edema macular clinicamente

significativo o difuso (18,2 %) y el desprendimiento de retina traccional (13,6 %) (Tabla 59).

La complicacién ocular més frecuente es la hemorragia vitrea o subhialoidea, que aparece
en todos los pacientes excepto en uno (97,8 %). Le sigue la proliferacién fibrovascular
extrapapilar (79,5 %) y papilar (54,5 %). Bastante menos frecuente es la eventual neuropatia
bptica isquémica (34,1 %). Y mucho menos frecuentes, el edema macular clinicamente

significativo o difuso (18,2 %) y el desprendimiento de retina traccional (13,6 %) (Tabla 59).

En referencia a la fotocoagulacién previa, pocos son los pacientes que la presentan
solamente focal (8,8 %) o en menos de un cuadrante (6,7 %). El 84,5 % de casos la

presentan en uno o mds cuadrantes. De hecho, lo mds frecuente es que presentaran signos
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Lesiones del segmento posterior n %
Hemorragia vitrea / subhialoidea 44 97,8
Desprendimiento de retina traccional 6 13,6

Con compromiso polo posterior 2

Sin compromiso polo posterior 1
Desprendimiento de retina regmatégeno 1 2,3
Prolif. fibrovascular papilar 24 54,5
Prolif. fibrovascular extrapapilar 35 79,5
Edema macular 8 18,2

Focal 1

EMCS 4

EM Difuso 3

EMQ 0
Neuropatia dptica isquémica 15 34,1

Fotocoagulaciéon previa
Sélo focal 4 8,8
< 1 cuadrante 3 6.7
1 cuadrante 7 15,6
2 cuadrantes 4 8,9
3 cuadrantes 16 35,6
4 cuadrantes 11 24,4

Neovasos en el iris
No 9 20,0
Si 36 80,0

1 cuadrante (£ 909) 1 2,2
2 cuadrantes (>90° - £ 1809) 5 11,1
3 cuadrantes (>180° - £ 270°) 2 4,4
4 cuadrantes (>270) 1 2,2
Glaucoma neovascular 1 2,2

TaeLa 59. Lesiones del segmento posterior (n, %)
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de fotocoagulacién en 3 cuadrantes (35,6 %) y en 4 cuadrantes (24,4 %) y menos

frecuentemente en 1 cuadrante (15,6 %) o en 2 cuadrantes (8,92 %).

El 80% de pacientes presenta signos evidentes de neovascularizacién en el iris, la mayoria

con una extensién de 2 cuadrantes. En cambio, sélo un caso se presenté con un cuadro

clinico de glaucoma neovascular (2,2 %) (Tabla 59).

Lesiones del segmento posterior Combinaciones %
Hemorragia vitrea / subhialoidea A A 4,4
DR traccional B ABDEG 6,7
DR regmatégeno C ABEG 2,2
Prolif. fibrovascular papilar D ABE 2,2
Prolif. fibrovascular extrapapilar E ACE 2,2
Edema macular F AD 11,1
Neuropatia éptica isquémica G ADEF 2,2

ADEG 8,9

NUmero de lesiones n % ADE 17,8

1 2 4.4 ADFG 2.2
2 14 31.1 ADF 2,2
3 16 35.6 AE 17,8
4 10 22.2 AEFG 4,4
5 1 22 AEF 6,7
6 2 4.4 AEG 4,4
7 0 AG 2,2

BDEG 2,2

TaeLa 60. Combinaciones de las lesiones del segmento posterior (n, %)
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6.1.6. Agudeza visual, presion intraocular y tyndallometria

La exploracién ocular revela una agudeza visual media del 6 — 1,7 en el ojo intervenido y

del 8,2 — 3,4 en el ojo contralateral (Tabla 61).

Agudeza visual (*) media sD
Ojo intervenido 6,0 1,7
Ojo contralateral 8,2 34

Agudeza visual ojo intervenido (*) n %
4 8 17,8
5 14 31,1
6 6 13,3
7 9 20,0
8 4 8,9
9 3 6,7
12 1 2.2

TaeLa 61. Agudeza visual de los dos ojos (media — SD) y valores de agudeza visual del
ojo intervenido (n, %)

(*) Ver apartado 5.3.1.7: valores de agudeza visual

Respecto a la presién intraocular del ojo infervenido, la media se sitba en 16,1Tmm Hg — 7,4.

Las cifras medias de tyndallometria preoperatoria son 35,7 fotones/mseg (- 38,6) en
el ojo intervenido y 30,4 (— 47,3) en el ojo contralateral. Los valores de desviacion
estdndar revelan una gran dispersién. Por este motivo es interesante clasificar los casos

en tyndallometria homogénea (SD<5) y heterogénea (SD15). Aunque la mayoria de casos
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se clasifican como homogéneos (80% del ojo intervenido y 83,7% del ojo contralateral),

una proporcidn notable de casos presentan una tyndallometria heterogénea (20% del ojo

intervenido y 16,3% del ojo contralateral) (Tabla 62).

La tyndallometria tanto del ojo intervenido como del ojo contralateral es anormal en la

gran mayoria de casos (95,6% y 95,3% respectivamente), presentado la mayoria de

pacientes valores entre 10y 40 (71,1% y 79,1 % respectivamente) (Tablas 62).

Tyndallometria media
Media de 5 mediciones (fotones/mseg) 35,7
Clasificacion de tyndallometria n
Clasificacién segion SD
Homogénea (SD<5)* 36
Heterogénea (SD5)* 9
Clasificacién segun media
Normal (£10) 2
Anormal (>10) 4]
>10-£20 17
>20-£ 40 15
> 40 - £ 60 3
>60-£ 80 5
>80 3

Ojo intervenido

SD
3,48

%

80
20

4,4
95,6
37,8

33,3

Ojo contralateral

media SD
30,4 3,01
n %
36 83,7
7 16,3
2 4,7
4] 95,3
23 53,5
11 25,6
5 11,6
1 2,3
1 2,3

Tyndallometria del ojo intervenido y del ojo contralateral: media, SD y
clasificacién en homogénea / heterogénea y normal / anormal (n, %)
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6.1.7. | VEGF en humor acuoso y humor vitreo (andlisis peroperatorio)

Los niveles de VEGF medidos en el humor acuoso presentan un valor medio de 342 (-
341,4) y de 658,8 (— 401,2 ) en el humor vitreo. En el humor acuoso la mayoria de
pacientes presentan valores entre 100 y 500 pg/mL (75,6 %), mientras en el humor vitreo

los valores mas frecuentes se sitban entre 200y 1000 (77,7 %) (Tabla 63).

Humor acuoso media SD
Valor medio 342,0 341,4
Clasificacion n %
<100 3 6,7
100 - <200 22 48,9
200 - < 500 12 26,7
500 - < 1.000 5 11,1
1.000 - < 1.500 2 4,4
$1.500 1 2,2
Humor vitreo media SD
Valor medio 658,8 401,2
Clasificacion n %
<100 0 0
100 - <200 2 4,4
200 - < 500 15 33,3
500 - < 1.000 20 44,4
1.000 - < 1.500 5 11,1
1 1.500 3 6,7

Taela 63. Andlisis del VEGF (pg/mL) (media, SD 6 n, %)
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6. 2.

Relacion entre la tyndallometria preoperatoria
y el VEGF

6.2.1. | Relacion tyndallometria - VEGF en el humor acuoso

Como demuestra la gréfica de la Figura 64, existe una correlacién positiva muy elevada
(Rho de Spearman = 0,981) y estadisticamente significativa (p = 0,000) entre los valores

de la tyndallometria preoperatoria y los valores de VEGF en el humor acuoso.
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(Rho de Spearman = 0,981, p = 0,000, n = 45)

Ficura 64. Correlaciéon entre VEGF humor acuoso - tyndallometria preoperatoria
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6.2.2, | Relacion tyndallometria - VEGF en el humor vitreo

Como demuestra la Figura 65, existe una correlacién positiva muy elevada (Rho de
Spearman = 0,951) y estadisticamente significativa (p = 0,000) entre los valores de la

tyndallometria preoperatoria y los valores de VEGF en el humor vitreo.
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(Rho de Spearman = 0,951, p = 0,000, n = 45)

Ficura 65. Correlacion entre VEGF humor vitreo y tyndallometria preopeatoria
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VEGF (pg/ml) en humor acuoso

6.2.3.

6 > RESULTADOS

Relacién VEGF humor acuoso - VEGF humor vitreo

Como demuestra la Figura 66, existe una correlacién positiva muy elevada (Rho de

Spearman = 0,973) y estadisticamente significativa (p = 0,000) entre los valores de VEGF

en los humores acuoso vy vitreo.
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(Rho de Spearman = 0,973, p = 0,000, n = 45)

Ficura 66. Correlacion entre VEGF humor acuoso - humor vitreo
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6. 3.

humores acuoso y vitreo

Si estudiamos el efecto de la fotocoagulacién previa sobre la tyndallometria preoperatoria
y sobre el VEGF en los humores acuoso y vitreo (valores medios), observamos que en los

tres casos, al aumentar el nimero de cuadrantes tratados mediante fotocoagulacion

disminuye el valor medio de la variable (Tabla 67 y Figuras 68 y 69).

6 > RESULTADOS

Efecto de la fotocoagulacion previa sobre los
valores de tyndallometria y de VEGF en los

Tratamiento con

Tyndallometria

VEGF humor acuoso

VEGF humor vitreo

fotocoagulacion n  media SD n  media SD n | media SD

Sélo focal 4 80,2 4,9 4 959,0 85,3 4 1411,0 | 190,4
<1 cuadrante 3 116,5 108,4 3 913,3 594,7 3 1222,3 | 584,7
1 cuadrante 7 51,9 19,8 7 5499 278,4 7 9270 332,4
2 cuadrantes 4 23,9 2,9 4 196,2 4,1 4 555,7 53,3
3 cuadrantes 16 17,9 6,2 16 151,4 63,1 16 410,6 149,2
4 cuadrantes 11 17,2 4,9 11 159,9 63,15 | 11 4594 100,2
ANOVA. P= 0,000 0,000 0,000

319

Taela 67. Tyndallometria preopeatoria, VEGF en humor acuoso y vitreo (valores medios),
segun la fotocoagulacién previa

JAVIER ELIZALDE  TESIS DOCTORAL © I > ESTUDIO CLINICO



6 > RESULTADOS 320

L
5 100
®
8 80
[
c
g 60
2
K 40
5
K
5 2
8
T
Q
S

solo focal <1 1 2 3 4 cuadrantes

Fotocoagulacion /criocoagulacion previa
(p = 0,000)

Ficura 68. Tyndallometria preoperatoria (media) segin la fotocoagulaciéon previa
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Ficura 69. Tyndallometria preoperatoria (media) segin la fotocoagulaciéon previa
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6. 4. | Relacion entre el estado general del paciente
y los valores de tyndallometria preoperatoria
y de VEGF en los humores acuoso y vitreo

6.4.1.

Aprovechando los datos recogidos en cada paciente he estudiado la influencia potencial
del tipo de diabetes sobre los valores de tyndallometria y de VEGF. Para ello, en primer
lugar hemos realizado un andlisis de comparacién de medias de dichas variables entre

los subgrupos de pacientes con diabetes tipo 1y tipo 2.

Ademds, hemos estratificado la muestra y se ha estudiado la correlacién entre tyndallometria
y VEGF, para estudiar si la correlacién entre dichas variables varia en funcién del tipo

de diabetes.

Los pacientes con diabetes tipo 2 presentan cifras medias de tyndallometria preoperatoria
y de VEGF en los humores acuoso y vitreo superiores respecto a los pacientes con
diabetes tipo 1. (Tabla 70 y Figuras 71 y 72), sin embargo estas diferencias no alcanzan

significacién estadistica.

Tyndallometria VEGF h. acuoso VEGF h. vitreo
Diabetes
n media SD n media SD n media SD
Tipo | 10 25,0 20,9 10 251,7 276,6 10 544,2 332,3
Tipo Il 35 38,7 42,0 35 367,8 357,1 35 691,5 4173
p= 0,.000 0,.000 0,000

Tyndallometria y VEGF (media) segin el tipo de diabetes
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Ficura 72. VEGF (media) segun el tipo de diabetes
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Tras estratificar la muestra segin el tipo de diabetes, hemos realizado un andlisis
de correlacién no paramétrica entre los valores de tyndallometria y los valores de
VEGF, para cada uno de los subgrupos: pacientes con diabetes tipo 1y pacientes

con diabetes tipo 2.

Los resultados (Tabla 73 y Figuras 74 a 78) ponen de manifiesto que las diferencias
entre los dos grupos de pacientes son minimas. De hecho, la correlacién entre la
tyndallometria y el VEGF en el humor acuoso es précticamente idéntica en los dos

grupos de pacientes.

La correlacién entre la tyndallometria y el VEGF en el humor vitreo y la correlacién
entre las dos medidas de VEGF (humores acuoso y vitreo) es levemente superior en
el grupo de pacientes con diabetes tipo 2. Sin embargo, la diferencia observada no

es relevante.

Diabetes
Tipo | (n=10) Tipo Il (n=35)
Correlaciones r P r P
Tyndallometria — VEGF humor acuoso 0,985 0,000 0,984 0,000
Tyndallometria — VEGF humor vitreo 0,915 0,000 0,959 0,000
VEGF humor acuoso - VEGF humor vitreo 0,918 0,000 0,974 0,000

Correlaciones Tyndallometria - VEGF y correlaciéon entre VEGF en humor
acuoso y humor vitreo, segun el tipo de diabetes.
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Ficura 74. Correlacién tyndallometria - VEGF en humor acuoso en pacientes con diabetes
tipo 1 (r= 0,985; p = 0,000; n = 10)

[ |
K]
5 200
-
o
Q.
(-]
(1]
s
2 100 :
= [ |
2 m
LE’ m "1
3 ol
2 g
20

200 400 600 800 1000 1200 1400 1600
VEGF (pg/ml) en humor acuoso.

Ficura 75. Correlacién tyndallometria - VEGF en humor acuoso en pacientes con diabetes
tipo 2 (r=0,984; p = 0,000, n = 35)
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6.4.2. Control metabdlico

Hemos estudiado la correlacion entre los valores de las variables de la analitica de control

metabélico y los valores de tyndallometria preoperatoria y de VEGF en humores acuoso

y vitreo.
Tyndallometria VEGF humor acuoso | VEGF humor vitreo
r P r P r )

Hb -0,036 n.s. -0,095 n.s. -0,097 n.s.
Hbalc 0,298 0,047 0,265 n.s. 0,254 n.s.
Glucemia 0,348 0,019 0,352 0,018 0,343 0,021
Colesterol total 0,139 n.s. 0,091 n.s. 0,090 n.s.
Triglicéridos 0,306 0,041 0,243 n.s. 0,211 n.s.
HDL Colesterol -0,154 n.s. -0,133 n.s. -0,140 n.s.
Creatinina -0,028 n.s. 0,021 n.s. 0,076 n.s.
Fibrinogeno 0,289 n.s. 0,340 0,022 0,325 0,029
Proteinas totales 0,043 n.s. 0,049 n.s. 0,085 n.s.
Albomina -0,051 n.s. -0,065 n.s. -0,037 n.s.
Globulinas totales 0,299 0,046 0,330 0,027 0,297 0,048
Coc. b/glob -0,176 n.s. -0,216 n.s. -0,205 n.s.
alfa 1 globulina 0,185 n.s. 0,230 n.s. 0,185 n.s.
alfa 2 globulina 0,064 n.s. 0,113 n.s. 0,113 n.s.
beta globulina 0,450 0,002 0,423 0,004 0,380 0,010
gamma globulina -0,073 n.s. -0,075 n.s. -0,087 n.s.

TaeLa 76. Correlaciéon entre las variables de control metabélico y los valores de
tyndallometria y VEGF en humor acuoso y vitreo

R = indice de Rho de Spearman; n.s. = estadisticamente no significativo
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Algunas variables de control metabélico correlacionan con los valores de tyndallometria
pero no con los de VEGF. Otras correlacionan con los valores de VEGF pero no con
los de tyndallometria. Por (ltimo, algunas variables correlacionan tanto con los valores
de tyndallometria como con los de VEGF. En todos los casos, sin embargo, la intensidad

de correlacién hallada es débil (r<0,5). (Tabla 76).

Los valores de HbA1c y de triglicéridos muestran una correlacién débil aunque significativa
con los valores de tyndallometria (r=0,3, p<0,05 en los dos casos). Sin embargo, no

correlacionan significativamente con los valores de VEGF.

Los valores de glucemia, globulinas y g globulina correlacionan significativamente con
los valores de tyndallometria y de VEGF tanto en el humor acuoso como vitreo
(aproximadamente r= 0,3, p<0,05 en los tres casos para la glucemia y las globulinas

y aproximadamente r= 0,4, p<0,05 en los tres casos para la g globulina)
Los valores de fibrindgeno correlacionan débil aunque significativamente con los valores

de VEGF tanto en humor acuoso como vitreo (r=0,3, p<0,05). Sin embargo, no

correlacionan significativamente con los valores de tyndallometria.
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6.4.3. Complicaciones sistémicas asociadas

También hemos estudiado el efecto que la presencia de nefropatia, hipertensién arterial,
insuficiencia renal, polineuropatia y macroangiopatia puede tener sobre los valores de

tyndallometria y VEGF (tabla 77).

Aunque en los pacientes con estas complicaciones se observan valores mas elevados de
tyndallometria y VEGF, las diferencias observadas respecto al grupo de pacientes sin

complicaciones no alcanzan significacién estadistica.
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Tyndallometria VEGF humor acuoso = VEGF humor vitreo
media | SD media | SD media | SD
Nefropatia
No 28,4 22,5 271,3 275,8 565,6 344,2
Incipiente 31,5 18,97 315,1 244,8 619,1 282,9
Avanzada 46,01 58,4 429,3 454,5 7775 519,8
n.s. n.s. n.s.
P entre grupos
0,019 0,019 0,019
HTA
No 29,5 21,6 290,5 260,4 588,9 326,9
Si 39,1 45,3 370,5 380,1 697 4 437,5
n.s. n.s. n.s.
P entre grupos
0,019 0,019 0,019
Polineuropatia
No 36,1 46,5 308,0 336,5 631,1 370,0
Si 35,2 26,7 384,6 351,3 693,4 444,5
n.s. n.s. n.s.
P entre grupos
0,019 0,019 0,019
Macroangiopatia
No 30,7 22,4 315,2 287,8 631,1 361,6
Si 43,1 54,7 382,3 4149 700,4 462,2
n.s. n.s. n.s.
P entre grupos
0,019 0,019 0,019

TaeLa 77. Relacién entre las diferentes complicaciones sistémicas asociadas y los valores
de tyndallometria y VEGF en humor acuoso y vitreo
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Relacion entre las lesiones oculares asociadas

y los valores de tyndallometria preoperatoria
y de VEGF en los humores acuoso y vitreo

6.5.1. | Presencia / ausencia de neovascularizaciéon en el iris

Si estudiamos el efecto de la presencia de neovasos en el iris sobre la tyndallometria

preopeatoria y sobre los valores de VEGF en humor acuoso vy vitreo (valores medios),

observamos que en los tres casos, al aumentar la extensién de la neovascularizacién en

el iris (medida por nimero de cuadrantes afectos) aumenta el valor medio de la variable

(Tabla 78 y Figuras 79 y 80).

Cuadrantes con
neovasos en el iris

Tyndallometria

n media SD

VEGF humor acuoso

n media SD

VEGF humor vitreo

n media SD

0

1 cuadrante

2 cuadrantes

3 cuadrantes

4 cuadrantes

36 21,3 9,1

1 54,4

5 75,4 8,2

2 82,9 6,1

1 241,0

36 190,9 95,3

1 420,0

5 896,8 76,2

2 1026,5 34,6

1 1560,0

36 485,8 156,9

1 814,0 -

5 1276,0 181,7

2 1538,0 193,7

1 1884,0 -

ANOVA. P=

0,000

0,000

0,000

Taela 78. Tyndallometria y VEGF en humores acuoso y vitreo (media, SD) segin la
presencia de neovasos en el iris
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Ficura 79. Tyndallometria preoperatoria (media) segin la presencia de neovasos en el iris
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Ficura 80. VEGF en humor acuoso y vitreo (pg/mlL) segin la presencia de neovasos en el iris
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Si estudiamos el efecto de la presencia de neovasos en el iris sobre la presencia de
complicaciones (Tabla 81), vemos que aunque entre los pacientes con neovasos en el
iris se observa una proporcién superior de nefropatia avanzada (44,4 frente a 33,3)

las diferencias observadas entre grupos no alcanzan significacion estadistica.

Del mismo modo, las proporciones de polineuropatia y de macroangiopatia son superiores
entre los pacientes con neovasos en el iris (55,6% frente a 41,7% y 55,6% frente a

36,1% respectivamente) pero estas diferencias entre grupos no alcanzan significacién

estadistica.

Con neovasos

n %o

Nefropatia

No 2 22,2

Incipiente 3 33,3

Avanzada 4 44,4
Polineuropatia

No 4 44,4

Si 5 55,6
Macroangiopatia

No 4 44,4

Si 5 55,6

Relacién entre la presencia de complicaciones y la presencia de neovasos en el

iris (n, %)

Sin neovasos

12
12
12

21
15

23
13

%

33,3
33,3
33,3

58,3
41,7

63,9
36,1
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6.5.2. Proliferaciones fibrovasculares papilares y extrapapilares
visibles

Aunque los pacientes con proliferacién fibrovascular, tanto papilar como extrapapilar,
presentan valores de tyndallometria preoperatoria y de VEGF superiores respecto a los
pacientes sin proliferacién fibrovascular, las diferencias observadas entre grupos no

alcanzan significacién estadistica (Tabla 82).

Tipo de Tyndallometria VEGF humor acuoso = VEGF humor vitreo
proliferaciéon
fibrovascular media ‘ SD media ‘ SD media ‘ SD
Papilar
No 24,6 14,9 233,5 173,7 540,6 213,1
Si 46,1 49,1 444,2 416,5 779,3 480,7
n.s. n.s. n.s.
P entre grupos
0,019 0,019 0,019
Extrapapilar
No 21,6 9,9 196,0 94,2 512,8 134,0
Si 40,1 42,6 387,6 372,4 711,4 432,9
p n.s. n.s. n.s.
entre grupos
0,019 0,019 0,019

TaeLa 2. Tyndallometria y VEGF en humores acuoso y vitreo (media, SD) segin la presencia
de proliferacién fibrovascular
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6.5.3. Neuropatia optica isquémica

Los pacientes con neuropatia dptica isquémica presentan valores de tyndallometria
preoperatoria y de VEGF superiores respecto a los pacientes sin signos clinicos de
neuropatia dptica isquémica. Las diferencias observadas entre grupos alcanzan significacion

estadistica (Tabla 83).

Neuropatia Tyndallometria VEGF humor acuoso = VEGF humo vitreo
optica isquémica
media SD media SD media SD
No 27,9 22,2 278,8 280,6 593,7 354,9
Si 52,5 56,7 4829 416,7 819,8 444,5
p 0,011 0,014 0,019
entre grupos
0,019 0,019 0,019

TaeLa 83. Tyndallometria y VEGF en humores acuoso y vitreo (media, SD) segin la
presencia de neuropatia éptica isquémica
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Si bien es cierto que los avances cientificos de los Gltimos afios han permitido conocer
los mecanismos y las moléculas involucradas en la fisiopatogénesis de la microvasculopatia
diabética, la morbilidad y mortalidad asociada a la diabetes mellitus continta reflejando

los efectos devastadores de la enfermedad sobre la microcirculaciéon y la macrocirculacién.

Sin ninguna duda, a nivel oftalmolégico, la neovascularizacién intraocular constituye una
complicacién severa de moltiples enfermedades vasculares de la retina (retinopatias
isquémicas periféricas, obstrucciones vasculares, vasculitis oclusivas, degeneracién
macular asociada a la edad, diversas formas de neovascularizacién coroidea y retinopatia
diabética, entre otras), y una de las principales causas de ceguera en el mundo. En los
dltimos afios también se ha avanzado ostensiblemente en la comprensién de los mecanismos
fisiopatogénicos involucrados en la aparicién de este fenémeno de neovascularizacién®,
gracias a la sintesis y al estudio de diversos factores angiogénicos (con propiedades

estimuladoras, moduladoras o inhibidoras) inducidos por la hipoxia retiniang'128140144,

Estos factores, secretados por determinados tipos celulares y con capacidad de difundir
libremente por el espacio intraocular, pueden estimular el crecimiento de neovasos en
el tejido retiniano adyacente, en el disco éptico e incluso difundir hacia la cdmara anterior
para estimular el crecimiento de neovasos'?. Presumiblemente estos factores son mitogénicos
para las células endoteliales, pues la proliferacion de las células endoteliales es caracteristica
de la respuesta neovascular. Las células endoteliales retinianas poseen receptores para
estos factores, pues responden a su induccién. Ademas los niveles intraoculares de este
factor o factores aumentan durante los procesos de actividad neovascular, y disminuyen

cuando remite la actividad proliferativa o tras un tratamiento satisfactorio®.
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Entre todos estos factores con capacidad moduladora de la angiogénesis (cuyas
caracteristicas principales se especifican con detalle en el capitulo 2), el mas conocido
es la proteina homodimérica de 35-45KDa denominada VEGF, originalmente aislada
como factor capaz de inducir la permeabilidad vascular®® -con una potencia 50.000

veces superior a la histamina®'- y la angiogénesis?**?*.

La evidencia experimental, formulada y demostrada por diversos autores, de que el VEGF
es capaz de inducir un fenémeno de hiperpermeabilidad vascular, nos indujo a pensar
que si en las formas de retinopatia diabética proliferativa (y por tanto asociadas a
isquemia retiniana que, a su vez, induce la sintesis de factores angiogénicos y
neovascularizacién) los niveles de VEGF en el humor vitreo y en el humor acuoso estan
elevados, la permeabilidad vascular, por los conocidos efectos inducidos por el propio
VEGF, también deberia estar alterada. Baséndonos en esta idea, mi estudio fue especialmente
disefiado para cuantificar, mediante un procedimiento no invasivo, el grado de alteracién
en la permeabilidad vascular a nivel del segmento anterior del globo ocular, comparando
estos resultados con los niveles de VEGF medidos mediante técnicas de inmunoensayo
en el humor acuoso y en el humor vitreo, lo cual me permitiria tener otro dato clinico més

para cuantificar la actividad proliferativa de la retinopatia diabética.

Hasta la actualidad no existia ningn signo clinico cuantificable de forma obijetiva y no
invasiva para valorar el grado de actividad de la retinopatia diabética proliferativa,
aunque es universalmente conocido que, en el contexto de una retinopatia diabética,
tanto en su forma no proliferativa como en la fase proliferativa de la enfermedad, la
presencia de una serie de signos locales (oculares) y de ciertas disfunciones metabélicas
y vasculares sistémicas implica un elevado riesgo en la progresion de la enfermedad

ocularee. Asi, entre los signos locales, la confluencia de los microaneurismas y
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microhemorragias intrarretinianas y las anomalias vasculares (dilatacién de los vasos
venosos, anomalias en su calibre -arrosariamiento, bucles y asas-, anomalias microvasculares
intrarretinianas y neovasos) son indicativos de progresién y actividad de la enfermedad,
pues indican hipoxia retiniana severa. Asimismo la presencia y extensién de proliferaciones
fibrovasculares papilares o extrapapilares también son determinantes para el pronéstico
visual del globo ocular afecto. Desde el punto de vista sistémico, la retinopatia
esclerohipertensiva, una dislipemia asociada -que aumenta el flujo de lipidos hacia el

espacio extravascular-, y la nefropatia, son igualmente factores de mal pronéstico.

Por lo tanto, para realizar este estudio consideramos esencial el poder comparar dos
variables cuantificadas de forma obijetiva, como el VEGF en los humores acuoso y vitreo,
indice inequivoco del grado de actividad de la retinopatia diabética proliferativa, y la
tyndallometria de la cdmara anterior (como método para cuantificar la alteracién de la
permeabilidad de la barrera hemato-ocular), reclutando igualmente variables del estado

general del paciente asi como del grado de retinopatia diabética existente.

Para la seleccién, y sobretodo para la exclusion de los pacientes diabéticos a estudiar,
tuvimos en cuenta fundamentalmente aquellas situaciones que pudieran alterar la
permeabilidad vascular intraocular (ver apartado 5.1.1 “criterios de inclusién y exclusién”),

pues podrian alterar los resultados del estudio.

Baséndonos en los resultados de diversos estudios cientificos que mostraron su efectividad
para valorar cuantitativamente el grado de inflamacién intraocular en los procesos

2022227282 - ytilizamos la tyndallometria mediante

inflamatorios de la Gvea anterior y posterior
fotometria asistida por laser de diodo, fundamentada en el principio de la medicién de

la luz reflejada por las particulas presentes en el humor acuoso (medida en fotones
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detectados por milisegundo), para medir el grado de permeabilidad de la barrera
hematoacuosa en los pacientes afectos de retinopatia diabética proliferativa y, asi, poderlo

comparar con los niveles de VEGF medidos en el humor acuoso y humor vitreo.

La cifra media de tyndallometria en nuestra serie de 45 casos fue de 35,7 fotones por
milisegundo, lo cual estd muy por encima del valor méaximo establecido para los ojos
considerados normales (10 fotones por milisegundo)???. Esto demuestra que, efectivamente,
en la retinopatia diabética proliferativa, existe una hiperpermeabilidad anémala de la
barrera hematoacuosa ocular, presuntamente relacionada con la presencia de factores

angiogénicos y moduladores de la permeabilidad vascular, como el VEGF.

Moriarty, en 1994, demostré en un estudio de 126 ojos que la rotura de la barrera
hematoacuosa ocular precedia al desarrollo de la retinopatia diabética, y que las formas
més graves de retinopatia diabética presentaban una mayor disfuncién de la barrera
hematoacuosa®®. Zaczek, en 1999, utilizé la técnica de tyndallometria para demostrar
que el fenémeno de tyndall en la cdmara anterior era mayor en los ojos con retinopatia
diabética moderada con edema macular clinicamente significativo y en los pacientes
con formas avanzadas de retinopatia diabética?. Resulta significativo que los tres casos
de nuestro estudio con valores més altos de tyndallometria (valores superiores a 80
fotones por milisegundo) presentaban signos evidentes de neovascularizacion en el iris,
lo cual confirma que cuanta mayor actividad proliferativa presente la enfermedad, mas
alteracién de la permeabilidad vascular existe. Este hecho explicaria la tendencia de
los pacientes diabéticos a formar tractos de fibrina en la cavidad vitrea, en ocasiones
con auténticas reacciones fibrinoides que ocupan la totalidad de la cavidad vitrea
(sindrome fibrinoide), sinequias posteriores, progresién de la neovascularizacién en el

iris, depositos celulares sobre la superficie de la lente intraocular e incluso a la aparicién
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de hipopion estéril o hipema en la cdmara anterior tras un procedimiento quirdrgico
(cirugia de catarata, trabeculectomia, vitrectomia pars plana e incluso tras una
ciclofotocoagulacién transescleral del cuerpo ciliar). En las figuras 84 a 86 mostramos
ejemplos de diferentes casos clinicos de pacientes afectos de retinopatia diabética
proliferativa intervenidos mediante extraccién de catarata e implante de lente intraocular
en la cdmara posterior en los que se observa la presencia de sinequias posteriores,
hipopion estéril, hipema, fibrina en el drea pupilar y progresién de la neovascularizacién

por descompensacién de la barrera hematoacuosa.
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Paciente diabética tipo 2 de 56 aiios de edad , afecta de una retinopatia diabética
proliferativa en el ojo izquierdo con hemovitreo discreto y traccién sobre la
macula. La tyndallometria preoperatoria media fue de 28 fotones /mseg. Con
la lampara de hendidura (imagenes superiores) se evidenciaba un tyndall de
(+), con abundantes particulas en la camara anterior (+++). En el postoperatorio
inmediato (extracciéon de catarata por sonofacoaspiracién, vitrectomia pars
plana y endofotocoagulacion), constatamos la presencia de un coagulo de fibrina
en el area pupilar (imagenes intermedias) que desaparecié con tratamiento

topico corticoideo y midriaticos de corta vida media (imagenes inferiores).
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Paciente diabética tipo 2 de 67 aiios de edad , afecta de una retinopatia diabética
proliferativa en el ojo izquierdo con hemovitreo denso y neovasos muy finos
en menos de un cuadrante del area pupilar. Nunca habia sido fotocoagulada.
La tyndallometria preoperatoria media fue de 69 fotones /mseg. Durante la
intervencion (extraccion extracapsular de catarata por incisién amplia, vitrectomia
pars plana y endofotocoagulacion) fue necesario dilatar mecéanicamente la
pupila con retractores de Curlens (imagen superior izquierda). En el postoperatorio
inmediato, constatamos la presencia de un hipopion estéril (imagen superior
derecha y central izquierda) que se reabsorbié con tratamiento tépico corticoideo
y midriaticos de corta vida media (imagen central derecha). A los cinco meses
de la intervencién constatamos una progresion evidente de la neovascularizacion
en el iris y la aparicién de un hipema en la parte inferior de la camara anterior

(iméagenes inferiores).
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Paciente diabético tipo 2 de 55 anos de edad , intervenido en otro servicio
mediante exiraccion de catarata (incision amplia) e implante de lente en la
camara posterior. Presentaba una retinopatia diabética proliferativa tratada
con 3 sesiones de fotocoagulacién laser. A la exploracién constatamos sinequias
posteriores, depésitos celulares sobre la lente intraocular y un anillo de Soémering
prominente (imagenes superiores). El paciente renuncié a la posibilidad de
realizar criocoagulacién periférica complementaria, y a los 3 meses regresé

con un cuadro clinico de goniosinequias anteriores y glaucoma neovascular.
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Sin duda, las diferentes maniobras quirirgicas y terapias con laser inducen un fenémeno
inflamatorio, con vasodilatacién inicial, que a su vez implica una mayor liberacién de
sustancias angiogénicas, en un globo ocular cuya permeabilidad vascular basal ya estd
alterada por la propia diabetes. Por ello, en un intento de minimizar la liberacién de
factores angiogénicos, es decir, minimizando la inflamacién intraocular postoperatoria,
preferimos en el paciente diabético realizar las maniobras quirirgicas estrictamente
imprescindibles, intentando evitar la manipulacién del iris y las cirugias combinadas
siempre que sea posible, si bien es cierto que las nuevas técnicas microincisionales para
la cirugia de la catarata han disminuido ostensiblemente la inflamacién postoperatoria.
Igualmente, los pacientes con proliferacion o proliferaciones fibrovasculares papilares
o extrapapilares visibles presentan valores de tyndallometria preoperatoria y de VEGF

superiores respecto a los pacientes sin proliferaciones clinicamente evidentes.

Por el mismo motivo, antes de realizar cualquier manipulacién sobre el globo ocular,
consideramos esencial iniciar el procedimiento quirirgico obteniendo la muestra de humor
acuoso de unos 100 a 200 microlitros, bien mediante una paracentesis y aspiracion
directa de humor acuoso con una aguja de 30G, o bien mediante la canula de O'Rourke
(Figura 39) especialmente disefiada para realizar una puncién corneal directamente hacia
la cdmara anterior. Si hubiéramos obtenido la muestra de humor acuoso al final de la
intervencién, probablemente el propio traumatismo quirGrgico hubiera alterado la
permeabilidad vascular de los vasos de la Gvea anterior, de tal manera que hubiéramos
obtenido resultados erréneos. Para la obtencién de humor vitreo no diluido modificamos
la via de aspiracién del vitrectomo, colocando un tubo contenedor hermético para recoger
la muestra directamente de la cavidad vitrea a través de un circuito de muy corto recorrido
(Figura 40). Este mismo tubo fue enviado al laboratorio para su procesamiento, evitando

asi cualquier manipulacién de la muestra recogida.
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Mediante el kit de inmunoensayo Quantikine Human VEGF® obtuvimos unos valores
medios de VEGF de 342 pg/ml en el humor acuoso y de 658,8 pg/ml en el humor
vitreo. Tal como demuestra la Figura 66, constatamos una correlacién positiva muy elevada
(Rho de Spearman = 0,973) y estadisticamente significativa (p = 0,000) entre los valores
de VEGF en los humores acuoso y vitreo. Los niveles de VEGF en el humor vitreo siempre
fueron superiores respecto a los valores de VEGF en el humor acuoso del mismo paciente,
lo cual contribuye a que los signos clinicos caracteristicos de compromiso ocular en la

diabetes mellitus sean mucho mas evidentes a nivel del segmento posterior.

Probablemente uno de los datos que més llama la atencién de nuestro estudio es la gran
correlacion positiva demostrada entre los valores de tyndallometria y los niveles de VEGF,
tanto a nivel del humor acuoso como en el humor vitreo. Este hecho nos permite afirmar
que la actividad proliferativa de la retinopatia diabética se correlaciona directamente
con los niveles de VEGF, y éstos, a su vez, con los valores de tyndallometria a nivel de

la cdmara anterior.

Los valores de VEGF Gnicamente se pueden valorar mediante la obtencién de una muestra
de humor acuoso (mediante paracentesis) o de humor vitreo (abordaje por pars plana),
es decir, mediante técnicas invasivas. Ademas, una vez obtenida la muestra, es necesario
procesarla mediante técnicas de laboratorio complejas y costosas (inmunoensayo). En
cambio, la tyndallometria es una técnica de exploracién ocular de no contacto, simple
y econdmica, cuyo resultado en los pacientes afectos de retinopatia diabética proliferativa,
segun los datos obtenidos con el presente trabajo, es extrapolable al grado de actividad

de la enfermedad.

Si estudiamos el efecto de la fotocoagulacién sobre los valores de tyndallometria
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preoperatoria y sobre el VEGF en los humores acuoso y vitreo (valores medios), observamos
que al aumentar el ntmero de cuadrantes tratados mediante fotocoagulacién disminuye
el valor medio de la variable. Efectivamente, es evidente que cuanto mds extensa sea la
ablacién del tejido retiniano isquémico mediante tratamientos fisicos (fotocoagulacién,
criocoagulacién), menos estimulo existe para la sintesis de factores angiogénicos, lo cual
implica una regresion de la actividad proliferativa y una disminucién de los niveles de
VEGF y de tyndallometria (Figuras 68 y 69). El grupo de Moriarty comprobé que la
permeabilidad de la barrera hematoacuosa ocular aumentaba a las tres, veinticuatro y
cuarenta y ocho horas después de haber realizado una sesién de panfotocoagulacién con
laser de argdn verde (514 nm), alcanzando el pico méximo a las 24h, sobretodo en los
ojos con iris mds pigmentados®®. En nuestra opinién, el léser tiene dos efectos bien
diferenciados sobre la permeabilidad vascular: inicialmente actda induciendo un fenémeno
inflamatorio, con aumento de la permeabilidad vascular, lo cual se traduce en valores mas
altos en la tyndallometria, e incluso en ocasiones produciendo liberacién de fibrina hacia
el espacio vitreo. Posteriormente, una vez el laser ha realizado su efecto de destruccién
del tejido retiniano, se reduce significativamente la actividad proliferativa de la retinopatia

diabética, de ahi que disminuyan ostensiblemente los niveles de VEGF y de tyndallometria.

Aprovechando los datos recogidos en cada paciente hemos estudiado la influencia
potencial del tipo de diabetes sobre los valores de tyndallometria y de VEGF. Los pacientes
con diabetes tipo 2 presentaron cifras medias de tyndallometria preoperatoria y de VEGF
en los humores acuoso y vitreo superiores respecto a los pacientes con diabetes tipo 1,
sin embargo estas diferencias no alcanzaron significacién estadistica. Posiblemente estas
cifras mayores de tyndallometria en los pacientes diabéticos tipo 2 esté en relacién a la
presencia de ofras alteraciones sistémicas como hipertension arterial y dislipemia, mas

frecuentemente asociadas a este grupo de pacientes diabéticos.
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Respecto a los valores de la analitica general, constatamos que la hemoglobina glicosilada
y los triglicéridos mostraron una correlacion débil aunque significativa con los valores
de tyndallometria. Si bien las células endoteliales del arbol vascular desarrollan mecanismos
de defensa frente a las agresiones, no impide que éstas afecten a su funcién, ya que son
muy sensibles a cambios en las condiciones ambientales. En concreto, las alteraciones
metabdlicas que dan lugar a unos niveles aumentados de lipidos circulantes, especialmente
lipoproteinas de baja densidad (LDL), favorecen su paso a través de las uniones entre
las células endoteliales y su acumulacién en la matriz subendotelial, donde son retenidas
al interaccionar con los proteoglicanos de la misma?®?”7. La dislipemia es un factor de

2,246,247 qunque su efecto

riesgo en el desarrollo de nefropatia en los pacientes diabéticos
sobre la retinopatia diabética es mds dudosa. Diversos estudios transversales en pacientes
con diabetes tipo 1 muestran resultados variables, que oscilan entre una asociacién
evidente entre retinopatia diabética y el colesterol total y también con los lipidos de alta

248,249

densidad (HDL), pero no con los triglicéridos , asociacién entre retinopatia diabética

2% o ninguna asociacién entre la dislipemia y la retinopatia

y triglicéridos Gnicamente
diabética®'. Los resultados del Wisconsin Epidemiology Study of Diabetes Retinopathy
(WESDR) demostraron que los niveles de colesterol no eran significativos en cuanto a la
prediccién de la severidad de la retinopatia diabética (tanto en la diabetes tipo 1 como
en la tipo 2), pero si que estaban asociados con la severidad de los exudados duros?2.
Como norma general, y sobretodo por el riesgo cardiovascular que comporta, es alfamente

recomendable la estabilizacion del metabolismo lipidico en los pacientes con diabetes

e hipercolesterolemia, independientemente del grado de retinopatia que presenten?®.

Los pacientes de nuestro estudio que presentaban complicaciones sistémicas asociadas
(nefropatia, hipertensién arterial, polineuropatia y/o macroangiopatia), presentaron
valores mas altos de tyndallometria preoperatoria y de VEGF en los humores acuoso y

vitreo, aunque las diferencias observadas respecto al grupo de pacientes sin complicaciones
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no alcanzan significacién estadistica. El Beaver Dam Eye Study demostré en 1997 que
el riesgo de desarrollar una retinopatia diabética proliferativa en pacientes diabéticos
tipo 1 era mayor cuando los pacientes presentaban hipertensién arterial asociada,
descompensacién de los niveles de hemoglobina glicosilada y formas clinicas avanzadas
de retinopatia diabética no proliferativa (severa o muy severa) en la primera visita?42%°,
Otros estudios han demostrado que los pacientes diabéticos afectos de hipertensién
arterial son més propensos para padecer una retinopatia diabética, para desarrollar

255257 v con una progresion mds répida que

formas mds severas de retinopatia diabética
los pacientes no hipertensos?**?*°. La hipertensién arterial puede aumentar el dafio sobre
el endotelio del arbol vascular retiniano en el paciente diabético® y, por supuesto,
aumentar la alteracién de la permeabilidad vascular, tanto a nivel de la retina neurosensorial

como a nivel del cuerpo ciliar y de la Gvea anterior. Por ello en nuestro estudio hemos

constatado niveles de tyndallometria superiores en pacientes con hipertensién arterial.

Igualmente, y ya desde 1954, es evidente la existencia de una asociacién entre nefropatia
y angiopatia retiniana en el paciente diabético?®’, con una estrecha relacion entre
proteinuria o microalbuminuria y retinopatia diabética?**?”°. La interrelacién entre
retinopatia diabética y proteinuria es francamente compleja y la coexistencia de
microangiopatia renal y retiniana a menudo refleja la presencia de factores de riesgo
comunes para ambas anomalias. Asi, la hiperglucemia crénica, las cifras elevadas de
hemoglobina glicosilada, la duracién de la diabetes y la hipertensién arterial son factores

de riesgo comunes para la retinopatia y para la albuminuria?°4271. 272,

En los pacientes de nuestro estudio que presentaban proteinuria constatamos la presencia
de valores mayores de tyndallometria. Este dato coincide con las observaciones del
WESDR, en el que la presencia y severidad de la retinopatia diabética constituia un factor

de riesgo para la proteinuria®®' 273273,
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En definitiva, con este estudio hemos verificado que la tyndallometria permite analizar
eficazmente y de forma no invasiva el grado de integridad de la permeabilidad de la
barrera hematoacuosa ocular, y que sus valores se correlacionan significativamente con
el grado de actividad proliferativa de la retinopatia diabética (medido mediante el andlisis
cuantitativo del VEGF en la cdmara anterior y en la cavidad vitrea). Personalmente
considero que no es una prueba esencial para realizar en todos los pacientes afectos
de retinopatia diabética, puesto que en la mayoria de los casos es suficiente el estudio
de los signos clinicos para valorar el grado de actividad proliferativa de la enfermedad,
pero puede resultar muy 0til como test complementario para valorar los riesgos que puede

suponer un fratamiento quirirgico.

Aunque desde hace més de 50 afios que se conocen las complicaciones de la retinopatia
diabética, recientemente se han producido extraordinarios avances cientificos que han
permitido comprender los mecanismos fisiopatogénicos basicos implicados en la evolucién
de la enfermedad. En un futuro inmediato, a buen seguro, los pacientes diabéticos
podrén beneficiarse del efecto de nuevos farmacos administrables por via oral capaces
de inhibir la sintesis y/o la accién del VEGF'?, con lo cual disminuird la actividad
proliferativa de la retinopatia diabética, sus complicaciones, el edema macular y también

el grado de descompensacion de la barrera hematoacuosa ocular!?8:278280,
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Tras el procesamiento estadistico de las diferentes variables de una serie de 45 casos
afectos de retinopatia diabética proliferativa, susceptibles de tratamiento quirérgico,

podemos concluir que:

Existe una correlacién positiva muy elevada (Rho de Spearman O=
0,981) y estadisticamente significativa (p = 0,000) entre los valores
de tyndallometria preoperatoria y los valores de VEGF en el humor

ACUOSO.

Existe una correlacién positiva muy elevada (Rho de Spearman
0= 0,951) y estadisticamente significativa (p = 0,000) entre los
valores de tyndallometria preoperatoria y los valores de VEGF en

el humor vitreo.

Por lo tanto, la descompensacién de la barrera hematoocular es directamente proporcional
al grado de actividad proliferativa de la retinopatia diabética (medida por los niveles
infraoculares del principal factor angiogénico conocido: el VEGF), siendo la tyndallometria
un método eficaz y no invasivo para valorar la permeabilidad de la barrera hematoacuosa

ocular.

Existe una correlacién positiva muy elevada (Rho de Spearman O=
0,973) y estadisticamente significativa (p = 0,000) entre los valores
de VEGF en los humores acuoso y vitreo, aunque la concentracién
de VEGF siempre es menor en la cdmara anterior del globo ocular

respecto a la cavidad vitrea.
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Los valores obtenidos en la tyndallometria y en los niveles de VEGF
son inversamente proporcionales a la extensién de la fotocoagulacion

retiniana pigmentada.

Los valores de tyndallometria y de VEGF en el humor acuoso y en
el humor vitreo aumentan significativamente (p = 0,0000) en los

casos de neovascularizacién en el iris.

Los pacientes con proliferacién fibrovascular papilar y/o extrapapilar
visible presentan valores de tyndallometria preoperatoria y de VEGF
superiores respecto a los pacientes sin proliferaciones fibrovasculares

visibles.

Los pacientes con signos clinicos de neuropatia éptica isquémica

presentan valores de tyndallometria y de VEGF superiores.

El tipo de diabetes (tipo | y tipo ll) no influye en el grado de

descompensacién de la barrera hematoacuosa ocular.

Los valores de hemoglobina glicosilada (Hb Alc) y de triglicéridos
muestran una correlacion débil aunque significativa con los valores

de tyndallometria (Rho de Spearman = 0,3, y p < 0,05).

Los valores de glucemia, globulinas y gamma globulina se correlacionan
significativamente con los valores de tyndallometria y de VEGF tanto

en el humor acuoso como vitreo (Rho de Spearman = 0,3 y p<

0,05).
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Los pacientes con complicaciones sistémicas asociadas (nefropatia,
hipertensién arterial, polineuropatia y/o macroangiopatia) presentan
valores mas elevados de tyndallometria preoperatoria y de VEGF
en los humores acuoso y vitreo, aunque las diferencias observadas
respecto al grupo de pacientes sin complicaciones no alcanzan

significacién estadistica.
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Fe de erratas

Pagina 111
En la Tabla 20 debe decir “Angiostatina”

Pagina 120
En el grafico debe decir “Disfuncion vascular”

Pagina 164
Sobra el parrafo 2

Pagina 173
En el grafico correspondiente a la “Distribucion segln el ojo intervenido” el sector del 53,3%
corresponde al ojo derecho y el sector del 46,7% corresponde al ojo izquierdo

Pagina 308
En la Tabla 58 los valores son los siguientes: Sin caracteristicas de alto riesgo 1 (2,2%); con
caracteristicas de alto riesgo 27 (60%); y avanzada 17 (37,8%).

Pagina 309
Sobra el péarrafo 4

Pagina 310
En la Tabla 59 el nimero de casos sin neovasos es de 36, y con neovasos 9.

Pagina 311
En la 32 linea debe decir “El 20% de los pacientes presenta signos evidentes de
neovascularizacion en el iris, ...”

Pagina 330
La Figura 80 debe decir “VEGF en el humor acuoso segun la presencia de neovasos en el iris”,
y el gréafico correcto es el siguiente:
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