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Resumen 
La diabetes mellitus es una enfermedad multifactorial con una amplia 

variedad de complicación a causa de una falta de regimiento terapéutico y 

control adecuado. En los diabéticos, una de las causas frecuentes de 

mortalidad y morbilidad son las complicaciones cardiovasculares. 

Encontrar una característica en los pacientes que nos permita valorar el 

riesgo cardiovascular es de suma importancia. Una de las complicaciones 

usuales y de mayor gravedad en afectación de calidad de vida es la 

retinopatía diabética. Este estudio tiene como propósito demostrar que con 

la valoración oftalmológica y el diagnóstico del grado de retinopatía 

diabética a través de un fondo de ojo puede ser capaz de indicarnos alguna 

otra morbilidad presente en el paciente, en el caso de este estudio es la 

presencia de enfermedad ateroesclerótica carotidea. El estudio es de tipo 

observacional transversal de alcance correlacional. Se utilizó como 

instrumentos de recolección las historias clínicas, exámenes y entrevistas 

realizadas. Al mismo tiempo, se procedió a realizar una foto de la retina por 

media de una cámara retiniana, y obtención de imágenes y parámetros 

ecográficos de la carótida de los pacientes. Se creó una base de datos la 

cual fue sometido a varias pruebas estadísticas entre las cuales se 

encuentra la prueba de Spearman para determinar la correlación entre 

retinopatía diabética y enfermedad ateroesclerótica carotidea. En base a 

los resultados obtenidos, se determinó una correlación positiva entre 

retinopatía diabética y enfermedad ateroesclerótica carotidea. 
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Introducción 

La diabetes es una enfermedad que está en aumento la cual ya no 

solo se ve en países desarrollados sino también en países 

subdesarrollados o en desarrollo. La diabetes es una enfermedad crónica 

que, en pocas palabras, el páncreas no secreta suficiente insulina o no 

ejerce su función de forma efectiva debido a una resistencia, es decir 

diabetes tipo 1 y 2 respectivamente. La diabetes es un importante problema 

de salud pública prioritaria para los líderes mundiales debido a su 

prevalencia en aumento. La Organización mundial de la salud, en base a 

los datos obtenido en el 2014, estima que alrededor de 422 millones de 

personas aproximadamente padecen diabetes y que esta cifra está en 

aumento al pasar los años ya que en 1980 solo padecían diabetes 

alrededor de 108 millones de personas.(1) Esta cifras demuestra que hubo 

incremento de 4.7% a 8.5% desde el 1980 a 2014, dando así a conocer que 

la prevalencia de la diabetes mellitus se ha duplicado. En nuestro pais, la 

prevalencia de la diabetes es de 6.7% en hombres y 7.9% en mujeres 

publicadas por la OMS en el 2016.(2) La diabetes es una enfermedad que 

está acompañada una alta tasa de mortalidad y morbilidad cardiovascular. 

Lo cual es de su importancia la evaluación cardiovascular en los pacientes 

diabetes.(3) La capacidad de evaluar con exámenes este riesgo es limitado 

en países del tercer mundo no solo por falta de equipo de diagnóstico sino 

también por la limitada capacidad económica del pacientes para poder 

costear estos exmanes,y eso sin involucrar el gasto que genera los 

controles y tratamientos farmacológicos de su enfermedad. Es de suma 

importancia para los médicos encontrar nuevas formas para valorar el 

riesgo cardiovascular a los pacientes sin la necesidad que examenes con 

altos costos. Uno de las complicaciones de la diabetes que se ha 

relacionado con la morbilidad cardiovascular en estos pacientes es la 

retinopatía diabética.(4)(5) La valoración de esta retinopatía solo necesita 
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un médico calificado para realizar un fondo de ojo y la capacidad de este 

de identificar claramente los signos encontrados en la retina para poder así 

estadificar al paciente en el grado de retinopatía que se encuentre. Se 

realizado estudios que relacionan la retinopatía con presencia de 

enfermedad aterosclerótica carotidea, dando positivo a su asociación.(6) 

Además, se ha hecho estudios en que la presencia de la enfermedad 

ateroesclerótica carotidea, en especial la presencia de placas mas no el 

engrosamiento de la íntima media carotidea, se ha relacionado con una 

mayor padecimiento de eventos cardiovasculares mayores a tres años en 

pacientes diabéticos tipos 2 en comparación a pacientes que no padecen 

enfermedad ateroesclerótica carotidea.(7) 

 El estudio tiene como fin comprobar que no solo se asocia la 

retinopatía diabética con la enfermedad ateroesclerótica carotidea 

subclínica sino también su correlación con esta con el fin de determinar si 

que un mayor gravedad en la retinopatía diabética también generara una 

mayor gravedad enfermedad ateroesclerótica. En base a otros estudios, se 

podrá determinar que pacientes tendrá un mayor riesgo de padecer eventos 

cardiovasculares mayores a través de un simple fondo de ojo.  

 

 

 

 

 
 



11 
 

CAPITULO 1: PLANTAMIENTO DEL 
PROBLEMA 

Antecedentes 

La retinopatía diabética es una enfermedad que pasa muy 

desapercibida a nivel mundial hasta que afecte seriamente al individuo que 

la padece. Un estudio del Joslin Diabetes Center en Boston, sobre la 

autoconciencia de la retinopatía diabética encontró que el 83% de los 

pacientes con retinopatía diabética y el 78% tenían la enfermedad que 

amenazaban su visión no sabían que tenían retinopatía diabética en su 

primera visita.(8) 

En un estudio Estadunidense de 5808 participantes, 216 pacientes 

presentaron un evento cardiovascular mayor. El estudio sugiere que tanto 

la presencia de la placa ateroesclerótica como el aumento de su grosor se 

asociaron con un aumento del riesgo de eventos cardiovasculares futuros 

en comparación con los participantes sin aterosclerosis carotidea. 

Totalmente ajustados para los factores de riesgo, el cociente de riesgo para 

grosor de la placa fueron 1.96 [intervalo de confianza (IC) del 95% 0.91–

4.25, P = 0.015] para eventos cardiovascular mayores primarios y 3.13 (IC 

95% 1.80–5.51, P <0.001) para eventos cardiovasculares mayores 

secundarios.(9) 

En un estudio realizado en España de 312 pacientes dentro de las 

cuales 153 pacientes padecían retinopatía diabética, se encontró que el 

porcentaje de placas carotídeas en pacientes diabéticos tipo 2 con 

retinopatía diabética fue mayor en comparación con pacientes diabéticos 

tipo 2 sin retinopatía diabética (68% vs. 52.2%, p = 0.0045). De igual 

manera, los pacientes con retinopatía diabética tuvieron una mayor 

prevalencia de un número igual o mayor a 2 placas carotídeas en 
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comparación a los que no tenían retinopatía diabética (44.4% vs. 21.4 %; p 

<0,0001).(6) 

En un estudio realizado en Turquía de 58 pacientes, demostró que 

la presencia de retinopatía diabética estaba asociado a un incremente en 

el grosor de la íntima media carotidea en comparación a los pacientes que 

no tenían retinopatía. (10) 

En un estudio realizado en España que involucró 340 paciente 

diabéticos tipo 1, se observo que la presencia de estadios avanzados de 

retinopatía diabética se asoció de forma independiente con la presencia (p 

= 0,044) y mayor numero de placas (≥ 2 placas) (p = 0,009) de 

aterosclerosis carotídea subclínica. (11) 

En un estudio realizo en Brasil en la cuidad de Rio de Janeiro que 

tuvo 478 participantes, se demostró que la enfermedad ateromatosa en la 

carótida se asoció a complicaciones microvasculares y microvasculares 

como nefropatía diabética, neuropatía diabética y retinopatía 

diabética.(12)(13) 

 

Descripción del problema 

La diabetes es una enfermedad crónica no transmisible de impacto 

social con un patrón en aumento que afecta a una gran cantidad de la 

población mundial con una prevalencia del 8,5 % en la población adulta. En 

el Ecuador, la prevalencia de la diabetes es de 6.7% en hombres y 7.9% 

en mujeres publicadas por la OMS en el 2016.(2) A partir de estos, se 

plantea la necesidad de hallar signo o síntomas predictivos que ayudarían 

a identificar ciertos padecimientos y al mismo tiempo estadificar el riesgo 

cardiovascular del paciente con el menor gasto económico en estos 

pacientes. Antiguamente, la literatura médica catalogaba la retinopatía 
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diabética como una afectación microvascular aislada. Con el devenir del 

tiempo, se ha demostrado que las complicaciones microvasculares pueden 

llevar a complicaciones macrovasculares por afectaciones del vaso 

vasorum.(6) Una de estas complicaciones es la ateroesclerosis, la cual 

puede ser asintomática en sus primeros estadios, sin embargo puede 

predisponer a eventos cardiovascular de alta mortalidad. Se ha demostrado 

que el progreso de la retinopatía diabética y sus complicaciones tanto 

oculares como cardiovasculares avanzan abruptamente no por falta de 

tratamiento sino por un retraso por parte del paciente en la búsqueda del 

diagnóstico y tratamiento adecuados. 

 

Justificación 

Al conocer que la diabetes es una enfermedad sistémica con 

repercusión en diferentes órganos del cuerpo. El cuidado de estos 

pacientes tiene que ser estricto y minucioso al detectar cualquier anomalía. 

Uno de los órganos de mayor cuidado debería ser los globos oculares, ya 

que aproximadamente 10 años después del diagnóstico más de la mitad de 

los pacientes padecerán algún grado de retinopatía diabética.(8) Esta 

patología nos da a conocer el impacto en órgano blanco (vasos 

sanguíneos) que está teniendo la enfermedad, la cual nos predispone a 

muchas otras complicaciones en especial cardiovasculares. Los exámenes 

para valorar la salud cardiovascular en Ecuador tienen un alto costo 

económico impidiendo un diagnóstico oportuno. Por esta razón se necesita 

de un método rápido y de bajo costo como la examinación ocular. Dicho 

procedimiento puede proveer de un conocimiento más profundo del riesgo 

cardiovascular que padece el paciente. De esta manera, el paciente se 

podría beneficiar de un abordaje médico personalizado. 
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Además de todo lo mencionado, las investigaciones endocrinológicas 

relacionadas con Diabetes Mellitus son de interés y prioridad investigativa 

a nivel nacional, estipulado en el documento oficial del ministerio de salud 

pública en el área número catorce con línea de investigación de diabetes, 

y sublínea de comorbilidades y secuelas. En Ecuador, existen pocos 

estudios sobre retinopatía diabética, y las investigaciones que la relacionan 

con la enfermedad ateromatosa son inexistentes. Esta misma revisión se 

realizó en el repositorio de tesis de la universidad sin hallar ningún estudio 

relacionado.(14–17) El impacto de este estudio se enfocará en el 

mejoramiento del abordaje de atención primaria de un paciente diabético y 

su tamizaje de comorbilidades. Esto generará un manejo precoz y 

adecuado al paciente diabético que ha demostrado retrasar la progresión 

de la retinopatía y sus futuras complicaciones. 

 

Objetivos generales y específicos 

Objetivo general: 

Determinar la correlación entre retinopatía diabética y aterosclerosis 

carotídea subclínica en pacientes adultos diabéticos tipo II en la Clínica Del 

Sol en el periodo de Enero – Febrero del 2020. 

Objetivo específico: 

-Determinar el estadio de la retinopatía diabética. 

-Correlacionar el estadio de la retinopatía diabética con la medida 

del grosor de la Íntima media carotidea en pacientes diabéticos. 

-Correlacionar el estadio de la retinopatía diabética y el número de 

placas ateromatosas calcificadas en pacientes diabéticos. 



15 
 

-Correlacionar el estadio de la retinopatía diabética y el grosor de 

las placas ateromatosas calcificadas en pacientes diabéticos. 

Formulación de hipótesis 

A mayor grado de retinopatía diabética se observa una mayor evolución 

de la enfermedad ateromatosa en la carótida en pacientes diabéticos tipo II 

adultos. 
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CAPITULO 2: MARCO TEÓRICO 

Diabetes 

La diabetes mellitus es un síndrome de desorden metabólico con 

hiperglucemia inadecuada causado por una deficiencia absoluta o relativa 

de la producción de insulina como también de su acción.(18) 

Según la  “American Diabetes Association”, la diabetes se clasifica 

en cuatro grupos principales según los mecanismos patológicos y 

etiológicos conocidos: diabetes tipo 1, diabetes tipo 2, gestacional y tipos 

específicos de diabetes por otras causas.(19) En el presente estudio, 

diabetes tipo 2 es la que se tomara en cuenta por ser la población 

estudiada. 

Diabetes mellitus tipo 2, antiguamente llamada como diabetes 

mellitus de inicio en la edad adulta o no dependiente de insulina, es la forma 

más prevalente de diabetes a nivel mundial. Diabetes mellitus tipo 2 es un 

trastorno heterogéneo asociado fuertemente con la resistencia a la insulina 

combinada con un deterioro en la secreción compensatoria de insulina. Al 

ser un defecto heterogéneo, la diabetes tipo 2 es probablemente causada 

por un gran número de diferentes injurias primarias genéticas y ambientales 

que conducen a una deficiencia relativa de insulina, un desajuste entre la 

producción de insulina y los requisitos de insulina.(20) Clínicamente, los 

pacientes con diabetes tipo 2 pueden ir desde aquellos con resistencia 

severa a la insulina y defectos mínimos secretores de insulina hasta 

aquellos con un defecto primario en la secreción de insulina.(21) 

Frecuentemente, estos pacientes suelen presentar algún grado de 

obesidad, Actualmente, las tasas crecientes de obesidad están llevando a 

un inicio más temprano de la enfermedad en adolescentes y niños. En los 

comienzos de la enfermedad, la gran parte de los pacientes con diabetes 
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tipo 2 no necesitan insulina para sobrevivir y su control, pero con el tiempo 

su capacidad secretora de insulina tiende a declinar, y consecuente, 

muchos de los pacientes requerirán tratamiento con insulina para lograr un 

control adecuado de la glucosa sérica.(22) 

Retinopatía diabética 

Epidemiología 

La retinopatía diabética es una complicación crónica debido a 

alteraciones microvasculares causado por un mal control de la 

enfermedad.(23) La retinopatía diabética sigue siendo la principal causa de 

ceguera en la mayoría de los países industrializados debido a los retrasos 

en la búsqueda de tratamiento y no es debido incapacidad para tratar su 

enfermedad como muchos suponen.(8) 

En un estudio epidemiológico en Jerusalén, se descubrió que la 

prevalencia de retinopatía entre los 11 y 13 años después del diagnóstico 

de la diabetes tipo 2, resultó del 23%; después de 16 años o más después 

del diagnóstico de la diabetes tipo 2, resultó del 60%; y 11 o más años 

después del inicio después del diagnóstico de la diabetes tipo 2, resultó que 

el 3% de los pacientes tenían retinopatía diabética proliferativa. En un 

estudio en Wisconsin, se reporte que en 10 años después del diagnóstico 

de diabetes tipo 2, el 67% de los pacientes tenía retinopatía y el 10% tenía 

retinopatía diabética proliferativa. 

 

Fisiopatología 

Se desconoce la fitopatología exacta causante de la retinopatía 

diabética pero se han descrito teorías que no son mutuamente excluyentes. 
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Aldosa reductasa 

La primera teoría es la basada en la aldosa reductasa que convierte 

los azúcares en compuesto de alcoholes. Como es el caso de la glucosa 

en la cual este enzima la convierte en sorbitol, y por otro lado, la galactosa 

se convierte en galactitol. A diferencia de la glucosa y la galactosa, el 

sorbitol y el galactitol no pueden difundirse fácilmente fuera de las células, 

lo que provoca un aumento de la concentración intracelular. A partir de esto, 

las fuerzas osmóticas hacen que el agua se difunda en la célula. Por la 

abrupta entrada de agua y el daño resultante a las células epiteliales de la 

lente, que tienen una alta concentración de aldosa reductasa, es 

responsable de la catarata observada en niños. Por el hecho que la aldosa 

reductasa también se encuentra en altas concentraciones en pericitos 

retinianos y células de Schwann, se sospecha que la retinopatía diabética 

y la neuropatía pueden ser causadas por el daño mediado por la aldosa 

reductasa. A pesar de que teóricamente puede ser correcto, los ensayos 

clínicos de inhibidores de la aldosa reductasa no han demostrado una 

reducción en la incidencia de retinopatía diabética o neuropatía, ya que 

también estos resultados pueden ser debido a una baja eficacia del fármaco 

para inhibir la enzima. 

Plaquetas y viscosidad sanguínea 

La diabetes se asocia con anomalías de la función plaquetaria. Se 

ha postulado que las anomalías plaquetarias o alteraciones en la viscosidad 

de la sangre en diabéticos pueden contribuir a la retinopatía diabética al 

causar oclusión capilar focal y áreas focales de isquemia en la retina. 

Factores vasculares proliferativos 

La retina y el epitelio pigmentario de la retina liberan factores 

vasoproliferativos, como el VEGF (vascular endotelial growth factor) , que 
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induce la neovascularización. El VEGF tiene un papel directo en las 

anormalidades vasculares retinianas proliferativas que se encuentran en la 

diabetes. Los modelos animales han demostrado que la expresión de 

VEGF se correlaciona con el desarrollo y la regresión de la 

neovascularización. La concentración de VEGF en acuoso y vítreo se 

correlaciona directamente con la gravedad de la retinopatía. VEGF es un 

potente factor de vasopermeabilidad y es responsable del edema macular 

diabético. Varios ensayos clínicos controlados aleatorios han demostrado 

la eficacia de los tratamientos anti-VEGF para el edema macular diabético. 

Existen otras citoquinas vasoactivas liberadas en los ojos diabéticos. Estos 

incluyen el factor de crecimiento tisular beta y el factor de crecimiento del 

tejido conectivo. El componente inflamatorio resulta de macrófagos y 

activación del complemento. Se encontraron depósitos densos y extensos 

de C5b-9, así como de vitronectina, en la matriz conectiva de los 

coriocapilares. Se cree que la activación del complemento da como 

resultado un aumento de neutrófilos, que luego causan daño endotelial. Los 

lípidos y proteínas se escapan de los capilares. La deposición de la matriz 

extracelular se puede desencadenar por los efectos de la cascada del 

complemento en las células vecinas y dar como resultado coriocapilares 

engrosados y la membrana de Bruch. La inflamación juega un papel en el 

edema macular y la retinopatía diabética. Se cree que el edema macular 

diabetico de larga duración puede tener más de un componente 

inflamatorio y ser más sensible a los corticosteroides, que también son 

antiangiogénicos. 

Manifestaciones oculares 

En la fases temprana de la retinopatía no proliferativa, los 

microaneurismas son el primer cambio detectable oftalmoscópicamente y 

son el hallazgo distintivo de este estadio. Estos microaneurismas se ven 
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como pequeños puntos rojos en las capas de la retina media o en la mácula. 

En el momento que la pared del aneurisma se debilita, esta genera la 

posibilidad de que se pueda romperse y generar una hemorragia 

intrarretiniana. En caso de que se presente una hemorragia profunda, esta 

se va manifestar como un punto o macha redonda u ovalada, y esto hace 

difícil de distinguir con un aneurisma por su similitud. Si la hemorragia es 

superficial, toma una forma de llama o astilla lo que lo hace difícil de 

diferenciar con una hemorragia que se observa en la retinopatía 

hipertensiva. A pesar de que ciertos diabéticas normotensos pueden tener 

hemorragias en astillas, no quita la necesidad de que al verlos en un 

paciente se debe hacer una revisión de la presión arterial de ese paciente. 

El edema macular diabético representa la principal causa de ceguera 

legal en diabéticos.(24) El líquido intercelular proviene de microaneurismas 

con fugas o de la difusión capilar anormal. Clínicamente, la edema macular 

diabetico se detecta mejor mediante biomicroscopía con lámpara de 

hendidura con lentes maculares de con o sin contacto. El edema macular 

genera separación de las células, lo que genera la dispersión de la luz por 

las múltiples interfaces. Esto dara como resulta una disminución de la 

translucidez de la retina, de modo que el patrón de fondo epitelial y coroideo 

del pigmento retiniano normal se difumina. Si la fuga de líquido es lo 

suficientemente grave, ciertos lípidos pueden acumularse en la retina.(25) 

En ciertos casos, los lípidos se dispersan a través de la mácula, pero en 

otros casos, se acumula en un anillo alrededor de un grupo de 

microaneurismas con fugas o alrededor de microaneurismas que rodean 

un área de no perfusión capilar. Este patrón se llama retinopatía circinada. 

En estados avanzados de la retinopatía no proliferativa, se hacen 

evidentes ciertos signos de hipoxia retiniana interna, como: hemorragias 

retinianas, manchas algodonosas, rosarios venosos y bucles vasculares y 
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anomalías microvasculares intrarretinianas. Las manchas algodonosas, 

también llamadas exudados suaves o infartos de fibras nerviosas, son 

resultado de la isquemia. La formación de cuentas o rosarios venosos es 

un indicativo de un enlentecimiento de la circulación retiniana. Los bucles 

venosos son casi siempre adyacentes a grandes áreas de no perfusión 

capilar. Las anomalías microvasculares intrarretinianas son capilares 

dilatados que parecen funcionar como canales colaterales y con frecuencia 

son difíciles de diferenciar de la neovascularización retiniana superficial. La 

hipoperfusión capilar a menudo rodea a las anormalidades microvasculares 

intraretinianas. 

En estados muy graves de la enfermedad, la retinopatía proliferativa 

puede provocar una hemorragia vítrea grave o desprendimiento de retina. 

Se da el nombre por la proliferación de nuevos vasos que se observan en 

este estadio. Alrededor del 50% de los pacientes con retinopatía no 

proliferativa muy grave progresan a retinopatía proliferativa después de 1 

año. Los vasos proliferativos se originan de las venas de la retina e 

inicialmente se presentan como una colección de múltiples vasos finos. 

Cuando estos vasos abarcan a un tamaño no mayor al diámetro del nervio 

óptico, se les conoce como neovascularización del disco. Cuando estos 

vasos abarcan a más de 1 disco de diámetro, se lo llama como 

neovascularización afuera del disco.  

Anatopatología de la retinopatía diabética 

Las anomalías histopatológicas más tempranas en la retinopatía 

diabética son el engrosamiento de la membrana basal capilar y el abandono 

del pericito. Los microaneurismas comienzan como una dilatación en la 

pared capilar en áreas donde los pericitos están ausentes; Los 

microaneurismas son inicialmente de pared delgada. Más tarde, las células 

endoteliales proliferan y depositan capas de material de membrana basal 
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alrededor de sí mismas. La fibrina puede acumularse dentro del aneurisma, 

y la luz del microaneurisma puede ocluirse. En los primeros casos, los 

microaneurismas están presentes principalmente en el lado venoso de los 

capilares, pero luego también se observan en el lado arterial. A pesar de 

las múltiples capas de membrana basal, son permeables al agua y a las 

moléculas grandes, lo que resulta en la acumulación de agua y lípidos en 

la retina. Debido a que la fluoresceína pasa fácilmente a través de ellos, se 

observan muchos más microaneurismas en la angiografía con fluoresceína 

que en la oftalmoscopia. 

Clasificación de la retinopatía 

La retinopatía diabética tiene diferentes clasificaciones a nivel 

mundial pero la más usada y aceptada en la comunidad médica es “La 

escala de gravedad de la enfermedad de la retinopatía clínica 

internacional”.(26)(8) Esta escala tiene 5 estadios. El primer es “Sin 

aparente retinopatía”, en la cual se describe que la retina no presenta 

ninguna anormalidad. El segundo es “Retinopatía diabética no proliferativa 

leve”, en la cual se describe que en la retina se observan solo 

microaneurismas. El tercero es “Retinopatía diabética no proliferativa 

moderada”, en la cual se describe que en la retina se observa 

microaneurismas y otros signos como hemorragias intrerretinianas o 

rosarios venosos pero en menor magnitud que la “Retinopatía no 

proliferativa severa”. El cuarto es “Retinopatía diabética no proliferativa 

severa”, en la cual se describe que en la retina se observa cualquiera de 

estos síntomas (Hemorragias intrarretinianas ≥ 20 en los 4 cuadrante, 

rosarios venosos definidos en 2 de los 4 cuadrantes, y anomalías 

microvasculares intrarretinianas en 1 cuadrante) y no presentar ningún 

signo de “Retinopatía diabética proliferativa”. El quinto es “Retinopatía 
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proliferativa” en la cual se describe en la retina se observa 

neovascularización o hemorragia vítrea/preretineana.(4) 

Diagnostico 

En casi todos los casos, la retinopatía diabética se diagnostica 

fácilmente mediante un examen oftalmoscópico. Las lesiones distintivas 

son los microaneurismas, que generalmente se desarrollan en el polo 

posterior. Sin microaneurismas, el diagnóstico de retinopatía diabética está 

en duda. En caso de ocurrir lo mencionado, la angiografía con fluoresceína 

intravenosa es una prueba auxiliar ampliamente administrada y es útil para 

evaluar la gravedad de la retinopatía diabética, para determinar los sitios 

de fuga en el edema macular, para evaluar la extensión de la no perfusión 

capilar y para confirmar la neovascularización. Es una prueba preoperatoria 

útil para evaluar el alcance de la retinopatía en pacientes que van a 

someterse a una cirugía de cataratas y tienen opacidad en los medios. La 

angiografía OCT se está utilizando cada vez más como una prueba no 

invasiva en la retinopatía diabética para visualizar la no perfusión capilar y 

la neovascularización. La OCT se usa ampliamente para evaluar y seguir 

el edema macular diabético. 

Ateroesclerosis Carotidea 

La aterosclerosis es una enfermedad crónica de las arterias debido 

a una inflamación crónica y la formación de placa en la pared arterial. Estos 

eventos llevaran a la estenosis del vaso.(27) La aterosclerosis carotidea es 

la manifestación de la enfermedad aterosclerótica en la región de las 

arterias cervicales.(28) 

El proceso de aterosclerosis se da en 3 pasos: formación de estrías 

grasas, formación de ateroma y formación de placas ateroscleróticas.(3) 
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Las estrías grasas son lesiones iniciales que básicamente son 

originados por el aumento focal en las lipoproteínas de la capa íntima de 

las arterias. Esta formación de estrías grasas tiene cuarto pasos para su 

desarrollo: atrapamiento de lipoproteínas de baja densidad, activación de 

células endoteliales, activación de leucocitos y formación de células 

espumadas.(29) El primer paso es el atrapamiento de las lipoproteínas en 

el sitio de la lesión. A pesar de que la lipoproteína de baja densidad no 

puede pasar a través de las uniones endoteliales firmes, estas lipoproteínas 

pueden entrar rápidamente en las células endoteliales a través de la 

endocitosis. En condiciones biológicas normales, existe un balance entre 

las lipoproteínas de baja densidad sanguíneas y la concentración 

intracelular de lipoproteínas de baja densidad de las paredes arteriales. 

Debido al incremento sanguíneo de las lipoproteínas de baja densidad, 

estas partículas quedan atrapadas en la íntima por al aumento de 

proteoglicanos extracelulares las cuales poseen una alta afinidad estas 

lipoproteínas de baja densidad. Tanto la concentración como la duración 

son factores que conducen a la oxidación espontánea y la oxidación celular 

de las partículas atrapadas. En base a esto hechos, un marcador de 

aterogenesis son los niveles de lipoproteínas de baja densidad sérica. El 

segundo paso es la activación de las células endoteliales que se logra 

mediante las citoquinas y los lípidos oxidados. Durante los primeros pasos 

de la aterosclerosis, los monocitos y los linfocitos T se infiltran en la íntima 

vascular. La diferenciación de monocitos a macrófagos hace que los lípidos 

oxidados formen células espumosas. Este proceso depende de la 

expresión de los receptores para limpiar las secreciones de enzimas y 

diferentes citoquinas. Las lipoproteínas de baja peso molecular oxidadas 

desempeñan un papel en la activación de las células T y funciona como un 

antígeno para las células T, lo que causara una segregación de citoquinas 

para activar los macrófagos y alterar el endotelio y la células del muscular 

liso. El tercer paso es la activación de los leucocitos en la cual durante los 
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pasos iniciales de la aterosclerosis, los leucocitos mononucleares, los 

monocitos y las células T entran en el endotelio intacto a través de las 

paredes vasculares. Todo este proceso de entrada requiere la expresión 

de moléculas de adhesión de leucocitos las cuales son originadas por el 

factor NF-αβ. Los receptores de las moléculas de adhesión se expresan en 

leucocitos, músculo liso endotelial o células endoteliales vasculares. Se ha 

demostrado que las moléculas de adhesión tienen un papel importante en 

la producción y liberación de moléculas atractivas y / o quimiocinas. Las 

quimiocinas son proteínas o citoquinas atractivas con un bajo peso 

molecular, que tienen un papel fundamental en la activación y migración de 

los leucocitos. El último paso es la formación de las células espumosas que 

tiene su origen en los macrófagos. Los fagocitos mononucleares se 

diferencian en macrófagos después de la inserción en la íntima. Los 

fagocitos pueden participar en la prevención de la aterosclerosis por 

fagocitosis de los lípidos del espacio extracelular. Algunos macrófagos 

acumulados de lípidos pueden abandonar la pared arterial y así de esta 

forma eliminar el exceso de lípidos de la arteria. Si el nivel de entrada de 

lípidos en la pared arterial es mayor que su salida, esto conducirá a la 

acumulación de lípidos y, en consecuencia, aumentará la tendencia a 

formar un ateroma. Esta captación de lípidos, en mayor medida de 

lipoproteínas de bajo peso molecular oxidadas, se deben a los receptores 

“scavenger” que poseen los macrófagos, lo cuales más tarde se convertirán 

en células espumosas. Algunas células espumosas en la íntima mueren por 

apoptosis. Esta apoptosis hace un núcleo necrosante rico en lípidos en el 

centro de la placa aterosclerótica desarrollada. 

Una vez formada la estría grasa, se pasa a la formación del ateroma 

que la placa ateroesclerótica. El principal mecanismo es por el daño severo 

al tejido vascular que ocurre cuando las células del músculo liso adyacente 

y las células endoteliales secretan péptidos pequeños como las citoquinas 
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y factores de crecimiento como la interleucina 1 y el TNF. Estos factores 

hacen que las células del musculo liso migren al lado luminal de la pared 

del vaso. En esta condición, la migración de las células del músculo liso y 

la matriz extracelular sintetizada forman el capuchón fibroso. El capuchón 

fibroso está compuesto de tejidos de fibra ricos en colágeno, células del 

musculo liso, macrófagos y linfocitos T. Todos ellos forman la placa de 

aterosclerosis madura y se abultan en el canal y reducen el torrente 

sanguíneo en los vasos. 
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CAPITULO 3: METODOLOGÍA 
 

3.1 Diseño de la investigación 
Es un estudio observacional transversal de alcance correlacional 

realizado en la Clínica Del Sol entre los meses de enero y febrero del 

2020. 

 

Variable Definición 

Operacional 

Dimensión Indicador Nivel De 

Medición 

Instrumento 

De Medición 

De Datos 

Estadística 

Edad Tiempo 

transcurrido 

desde el 

nacimiento 

hasta el 

desarrollo del 

estudio 

Años Mayores 

de 18 años 

Cuantitativa 

discreta 

Ficha clínica Frecuencia 

Porcentaje 

Asociación 

Sexo Condición de 

nacimiento  

que distingue 

a los machos 

de las 

hembras 

Pacientes 

con 

retinopatía 

diabética 

que sean 

masculinos 

o femeninos 

Masculino 

Femenino 

Cualitativa 

dicotómica 

Ficha clínica Frecuencia 

Porcentaje 

Asociación 

Retinopatía 

diabética 

Complicación 

crónica de la 

diabetes 

debido a 

impacto de 

órgano 

blanco, en 

este caso 

retina.  

a) Sin 

retinopatía 

diabética 

b) DR no 

proliferativo 

leve: 

microaneuri

smas 

solamente; 

c) RD no 

a)Sin 

retinopatía  

diabética 

b) DR no 

proliferativ

o leve 

c) RD no 

proliferativ

Cualitativa 

ordinal 

 

 

Retinoscopio Frecuencia 

Porcentaje 

Correlación 
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proliferativa 

moderada: 

más que 

sólo 

microaneuri

smas pero 

menos de 

DR no 

proliferativa 

severa;  

d) RD no 

proliferativa 

grave por 

cualquiera 

de los 

siguientes: 

más de 20 

hemorragia

s 

intrarretinia

nas en cada 

uno de los 4 

cuadrantes, 

perlas 

venosas 

definidas en 

cuadrantes 

2+, 

anomalías 

microvascul

ares 

intrarretinia

nas 

prominentes 

en el 

cuadrante 

1+ y sin 

signos de 

retinopatía 

proliferativa; 

y e) RD 

proliferativa, 

por 

a 

moderada:  

d) RD no 

proliferativ

a grave  

e) RD 

proliferativ

a 
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neovascular

ización y / o 

hemorragia 

vítrea / 

preretinal 

Grosor íntima 

media 

carotídea 

Es un 

marcador de 

lesión de 

organo diana 

Carotida 

comun 

Bulbo de la 

carotida 

Carotida 

interna  

mm Cuantitativa 

continua 

Ecografía Media 

Correlación 

Asociación 

Placa 

Ateromatosa 

Es una 

calcificación 

por depósitos 

lipídicos de 

larga data 

Numero 

 

 

Grosor 

Número 

de placas 

 

Grosor: 

cm 

Cuantitativa 

discreta 

Ecografía Media 

Frecuencia 

Correlación 

Asociación 

HbA 1c Marcador 

para evaluar 

control 

glicémico en 

los últimos 3 

meses 

Resultados 

de HbA1C 

en base a la 

historia 

clínica  

HbA1C % Cuantitativa 

continua 

Historia clínica Frecuencia 

Porcentaje 

Asociación 

BMI Es un indice 

que utiliza el 

peso y la 

altura para 

clasificar 

determinar tu 

peso ideal 

Peso ideal: 

18 -24 

Sobrepeso: 

25 - 29 

Obesidad 

tipo 1: 30 - 

34 

Obesidad 

tipo 2: 35 - 

39 

BMI Cuantitativa 

continua 

Balanza 

antropométric

a 

Media 

Asociación 

 



30 
 

Obesidad 

morbida: 

>40 

Cigarrillo Es un 

producto 

compuesto 

por una hoja 

seca de 

tabaco 

envuelta en 

un hoja de 

papel 

cilíndrica. 

Paciente 

fumador  

Fumó 

Fuma 

Nunca ha 

fumado 

Cualitativa 

nominal 

Historia clínica Frecuencia 

Asociación 

Colesterol 

Total 

Es un 

marcador 

sérico para 

determinar 

niveles de 

colesterol, la 

cual es un 

tipo de lípido 

producido por 

nuestro 

organismo. 

Resultados 

de 

colesterol 

total de 

acuerdo con 

los 

exámenes 

Mg/dl Cuantitativa 

continua 

Historia clínica Media 

Asociación 

HDL Es una 

lipoproteína 

de alta 

densidad 

Resultados 

de HDL de 

acuerdo a 

los 

exámenes 

del paciente 

mg /dl Cuantitativa 

discreta 

Historia clínica Media 

Asociación 

LDL Es una 

lipoproteína 

de baja 

densidad 

Resultados 

de LDL de 

acuerdo a 

los 

exámenes 

del paciente 

mg/dl Cuantitativa 

discreta 

Historia clínica Media 

Asociación 
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Triglicérido 

sérico 

Es un 

marcador 

sérico para la 

determinació

n de niveles 

de 

triglicéridos, 

la forma parte 

de los lípidos 

producidos 

por el cuerpo.  

Resultados 

de 

triglicéridos 

de acuerdo 

con 

exámenes 

mg/dl Cuantitativa 

continua 

Historia clínica Media 

Asociación 

Creatinina Compuesto 

orgánico cuyo 

origen es a 

partir de la 

degradación 

de la creatina 

Resultados 

de 

creatinina 

de acuerdo 

con los 

examenes 

mg/dl Cuantitativa 

continua 

Historia clínica Media 

Asociación 

 

3.2 Población y muestra, criterios de inclusión, criterios de exclusión 

La población consta de pacientes diabéticos adultos que acudieron 

a la Clínica Del Sol entre el periodo de Enero – Febrero 2020. 

Criterios de inclusión 

- Pacientes diabéticos 

- Personas con edad mayor de 18 años.  

- Pacientes con hipertensión o dislipidemia solo con la condición de que 

estén medicados. 

Criterios de exclusión 

- Tener evento cardiovascular previo definido como cualquier forma clínica 

de enfermedad coronaria, ictus o enfermedad vascular periférica. 



32 
 

- Padecer cualquier tipo de pie diabético. 

- Padecer enfermedad renal crónica (eGFR <60). 

- Presencia de macroalbuminuria. 

 

3.3 Descripción de los instrumentos, herramientas y procedimientos de la 

investigación 

Retinavue imager 100: es una cámara retiniana de mano portátil 

fabricado por Welch Allyn. Esta cámara trabaja exclusivamente con el 

sistema “Retinavue Network”. Esta máquina cumple con los estándares 

ópticos de ISO 10940. Aparte el uso de esta máquina y su sistema está 

aprobado por “The Joint Commission”. Tiene una resolución de 2048 × 

1536 pixel con un campo de visión de 45º.  

E-CUBE 15 Platinum: es un ecógrafo capaz de obtener imágenes 

de buena calidad. Tiene un monitor LED con 21,5 pulgadas con 4 puerto 

de sonda. E-CUBE 15 Platinum posee una alta velocidad de 

procesamiento de datos debido a su memoria SSD de 120 GB y 1 TB. H 

Es capaz de realizar las mediciones de las capas de la carótida. Es capaz 

de hace mode B y M, y también hace doppler vascular. El transductor de 

elección es el transductor lineal. 

Los pacientes fueron seleccionados en base a la historia clínica 

con el diagnóstico de diabetes basado en los criterios del “American 

Diabetes Association”.(19) Se realizó una historia clínica a los pacientes 

para registrar la historia natural de la enfermedad al igual que hábitos del 

paciente y al mismo tiempo se les preguntó de eventos cardiovasculares 

previos (solo en caso de la enfermedad arterial periférica, si el paciente 
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desconoce de su condición en este patología se realizó el índice tobillo 

brazo para descartar la enfermedad). 

    Todos los pacientes se sometieron a una medición antropométrica de 

peso, altura, circunferencia de cintura y cadera. También se realizó una 

toma de frecuencia cardiaca y presión arterial periférica siguiendo el 

protocolo impuestos por la guía Americana de hipertensión, 2017. (30) 

 Antes de continuar con los siguientes procedimientos, se realizó la 

descripción del estudio en su totalidad. Se procedió a realizar lectura y 

explicación del consentimiento informado a los pacientes para su posterior 

aceptación y firma de este contemplando así el permiso para continuar 

con los próximos procedimientos a realizar. (Ver anexo 5) 

    A los pacientes se les pidió traer sus últimos exámenes de control para 

el registro de ellos tomando en cuenta específicamente glucosa en 

ayunas (8 horas de ayuno), hemoglobina glicosilada, colesterol total, LDL, 

HDL, triglicéridos, creatinina y albúmina en orina. 

    A los pacientes se les realizó un examen oftalmológico. La retinopatía 

diabética fue diagnosticada y estratificada en base a la Escala de 

gravedad internacional de retinopatía clínica y se obtuvo una foto de la 

retina a través de un retinoscopio electrónico, Retinavue 100. Las 

imágenes fueron enviadas a un oftalmólogo con experiencia para la 

realización del informe. 

    La retinopatía se evaluó utilizando el retinoscopio digital con las 

siguientes definiciones: a) DR no proliferativo leve: microaneurismas 

solamente; b) RD no proliferativa moderada: más que sólo 

microaneurismas pero menos de DR no proliferativa severa; c) RD no 

proliferativa grave por cualquiera de los siguientes: más de 20 

hemorragias intrarretinianas en cada uno de los 4 cuadrantes, perlas 
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venosas definidas en cuadrantes 2+, anomalías microvasculares 

intrarretinianas prominentes en el cuadrante 1+ y sin signos de retinopatía 

proliferativa; y d) RD proliferativa, por neovascularización y / o hemorragia 

vítrea / preretinal. (31) 

    La obtención de imágenes ecográficos de la carótida fue realizada por 

un ecografista capacitado con el uso de un ecógrafo E-CUBE 15 Platinum 

con transductor lineal, al igual la descripción y reporte de la imagen fue 

efectuado por el mismo ecografista. A través de la imagen, se obtuvo 

datos como grosor de la íntima-media carotidea, número y grosor de 

placas calcificadas, y estos datos se obtuvieron en las diferentes zonas de 

la carótida, tanto de la carótida común como del bulbo.(32)(27) 

 

3.4 Análisis estadístico  

Los datos fueron recolectados y procesados de la siguiente 

manera: primero, se realizó una ficha para un correcta y ordena 

recolección de datos (ver anexo 3); segundo, una vez obtenido los datos 

se procedió a registrar en Excel para la elaboración de la base de datos; 

tercero, una vez realizado esto se pasaran lo datos ya tabulado a 

programa estadístico elegido donde se realizaron las pruebas estadísticas 

necesarias.  

Se inició el análisis con tablas y gráficos de frecuencia para las 

diferentes variables presentes. Se realizó la prueba binomial para las 

variables nominales de 2 categorías para determinar su proporción. Se 

utilizó la prueba la prueba de Kolmorogov-smimov para la variables 

cuantitativas para determinar su distribución. Para complementar el 

análisis de datos se usó el coeficiente de correlación de spearman. Para 
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la asociación de variables nominales con dos o mas categorías se utilizó 

la prueba de chi cuadrado. 

3.5 Aspectos legales y éticos 

Aspectos legales 

En el artículo 207 de la citada Ley Orgánica de Salud prescribe 

que: "La investigación científica en salud así como el uso y desarrollo de 

la biotecnología, se realizará orientada a las prioridades y necesidades 

nacionales, con sujeción a principios bioéticos, con enfoques pluricultural, 

de derechos y de género, incorporando las medicinas tradicionales y 

alternativas." 

En el artículo 208 de la mencionada Ley Orgánica sostiene que:  

"La investigación científica tecnológica en salud será regulada y 

controlada por la autoridad sanitaria nacional, en coordinación con los 

organismos competentes, con sujeción a principios bioéticos y de 

derechos, previo consentimiento informado y por escrito, respetando la 

confidencialidad." 

Aspectos éticos 

En este estudio, no involucrando población vulnerable. Se realizó 

un consentimiento informado, en la cual se explicó al paciente los 

procedimientos no invasivos que se sometió al igual que se le explicó que 

los datos obtenidos se utilizaron por motivos académicos.   
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CAPITULO 4: ANÁLISIS Y DISCUSIÓN DE LOS 
RESULTADOS 

4.1 Analasis 

 De un total de 104 pacientes se excluyeron 9 (8,6%) pacientes por 

presentar macro albuminuria en orina (Coeficiente albumina creatinina 

mayor a 300 mg/g), dando un total de 95 (91,4%) pacientes incluidos para 

realizar el análisis estadístico. 

 

 Count Column N % Valor P 

SEXO FEMENINO 60 63.2% 0.014 

MASCULINO 35 36.8%  

CLASIFICACION SEGÚN 

IMC 

BAJO PESO 0 0.0% 0.0001 

NORMAL 18 18.9%  

SOBRE PESO 43 45.3%  

OBESIDAD TIPO I 18 18.9%  

OBESIDAD TIPO II 13 13.7%  

OBESIDAD MORBIDA 3 3.2%  

GRADOS DE 

RETINOPATIA DIABETICA 

SIN RETINOPATIA 33 34.7% 0.0001 

RETINOPATIA LEVE 46 48.4%  

RETINOPATIA MODERADA 12 12.6%  

RETINOPATIA SEVERA 3 3.2%  

RETINOPATIA 

PROLIFERATIVA 
1 1.1% 

 

PRESENCIA DE 

RETINOPATIA 

NO TIENE RETINOPATIA 33 34.7% 0.004 

SI TIENE RETINOPATIA 62 65.3%  

IGUAL O MAYOR A 1 

PLACA 

SIN PLACA 34 35.8%  

1 O MAS PLACAS 61 64.2%  

 

Tabla 1. Frecuencia y porcentajes  
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En la tabla 1 se exponen las características clínicas de los pacientes 

involucrados en el estudio. Se realizó el test binomial para una muestra 

para variables cualitativas que presentan solo dos categorías, en ese caso 

para sexo, presencia de retinopatía y presencia de placa, con el fin de 

determinar la distribución de sus proporciones. Si el valor del test binomial 

es menor a 0.05, da como resultado que los datos no se distribuyen en 

proporciones iguales, en otras palabras no ocurren con una probabilidad 

igual. Para las variables cualitativas que presenten más de 2 categorías 

como IMC y grados de retinopatía, se procedió a realizar la prueba de chi 

cuadrado para una muestra, estimando así que si el valor p es menor a 

0.05 eso indica que los datos se distribuyen en proporciones diferentes para 

cada una de las categorías.  

GRÁFICO 1 FRECUENCIA DE PACIENTES POR SEXO 
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En la tabla 1 y gráfico 1, se observó que 63.2% (n=60) de los 

pacientes involucrados en el estudio eran mujeres y 36.8% restantes eran 

hombres.  

En el caso del IMC en la tabla 1 y gráfico 2, se observó que el 45.3% 

(n=43) de los participantes del estudio tenía sobrepeso, y tan solo el 18.9% 

(n=18) de los participantes tenían peso dentro del rango ideal. Se aprecio 

que participantes con obesidad tipo 1 y tipo 2, solo se representaron 18.9% 

(n=18) y 13.7% (n=13) respectivamente. Por último, solo se observó un 

GRÁFICO 2 PORCENTAJE Y NUMERO DE PACIENTES CLASIFICADOS SEGÚN EL IMC (ÍNDICE DE MASA CORPORAL) 
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pequeño porcentaje 3.2% (n=3) de participantes que padecían obesidad 

mórbida. 

 

GRÁFICO 3 FRECUENCIA DE PARTICIPANTES SEGÚN LA PRESENCIA O NO DE RETINOPATÍA 
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En base a los datos de la tabla 1 y gráfico 3, el 65.3% (n=62) de los 

participantes padecían algún grado de retinopatía y tan solo el 34.7% 

(n=33) de los participantes no padecían ningún tipo de retinopatía generada 

por la diabetes. En el grupo de los pacientes con retinopatía según la tabla 

1 y el grafico 4, el 48.4% (n=46) de los pacientes padecían retinopatía leve, 

12.6% (n=12) de los pacientes padecían retinopatía moderada, el 3.2% 

(n=3) de los pacientes padecían retinopatía severa y tan solo 1.1% (n=1) 

padecían retinopatía proliferativa.    

GRÁFICO 4 FRECUENCIA DE PACIENTES SEGÚN EL GRADO DE RETINOPATÍA 
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GRÁFICO 5 PORCENTAJE Y NÚMERO DE PACIENTES SEGÚN LA PRESENCIA O NO DE PLACAS 
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Según la tabla 1 y gráficos 5, se aprecia que el 64.21% (n=61) de los 

participantes involucrados en el estudio tenían como mínimo una placa en 

su carótida, y tan solo 35,79% (n=34) de los participantes no tenían ninguna 

placa. Dentro de los pacientes que poseen placas según la tabla 1 y grafico 

6, el 45.26% (n=43) de los pacientes se encontró que en sus carótidas solo 

poseían una sola placa. De esta misma forma y según el grafico 6, se 

encontró que 14.74% (n=14) de los pacientes poseían 2 placas en sus 

GRÁFICO 6 PORCENTAJE Y NÚMERO DE PACIENTES SEGÚN EL NÚMERO DE PLACAS QUE POSEEN 
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carótidas y   tan solo 4.21% (n=4,21%) de los participantes poseían 3 

placas. 

 

 

 Mean Median Minimum Maximum 

Standard 

Deviation 

Valor P 

EDAD 58 59 39 85 9 0.064 

PESO / KG 70.5 70.5 42.0 113.0 13.6 0.2 

TALLA 1.55 1.55 1.20 1.72 .10 0.2 

IMC 29.59 29.07 20.57 52.08 5.70 0.2 

PRESION SISTOLICA 

TOBILLO 
155 150 110 219 24 

0.2 

PRESION SISTOLICA 

BRAZO 
138 133 100 183 21 

0.2 

INDICE TOBILLO - BRAZO 1.13 1.10 .94 1.88 .13 0.2 

NUMERO DE PLACAS 1 1 0 3 1 0.2 

TAMAÑO DE LA INTIMA 

MEDIA CAROTIDA COMUN 
.98 .91 .60 1.60 .17 

0.2 

TAMAÑO DE LA PLACA EN 

CAROTIDA COMUN 
1.53 1.45 .74 3.50 .58 

0.2 

TAMAÑO DE LA INTIMA 

MEDIA BULBO 
.92 .90 .50 1.41 .15 

0.2 

TAMAÑO DE LA PLACA 

BULBO 
1.45 1.30 .97 2.70 .41 

0.2 

TAMAÑO DE LA INTIMA 

MEDIA 
1.02 .97 .75 1.60 .16 

0.2 

TAMAÑO DE LA PLACA 1.48 1.30 .97 3.50 .45 0.2 

 

Tabla 2. Estadística descriptiva de las características clínicas de la 

población. 

En la tabla 2, se realizo la prueba de Kolmorogov-smimov para una muestra 

para todas las variables cuantitativas para valorar su distribución ya que si 

tiene un valor mayor a 0.05 quiere decir que la distribución de los datos no 
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es normal. En base a la tabla 2, ninguna variable tiene una distribución 

normal. 

 

 

 

 
GRÁFICO 7 NUMERO DE PACIENTE SEGÚN SU EDAD 

 

Según la tabla 2, el promedio de edad de los pacientes fue de 58 

años (con un máximo valor de 85 años y un mínimo de 39), y un promedio 

de talla 1.55 m (con un máximo valor de 1.72 m y un mínimo de 1.20 m). 

Según el grafico 7, se aprecia que el grupo de edad que tuvo más pacientes 

fue el de 64 años (con 8 participantes), seguido del grupo de 60 años (con 

7 participantes) y por último, el de 61 años (con 6 participantes). 
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Según la tabla 2, se puede apreciar que se encontraron placas de 

mayor tamaño en la zona de la carótida común, en comparación con la zona 

del bulbo carotideo. El tamaño promedio de la placas en la carótida común 

fue de 1.53mm (con un máximo de 3.50 mm  y un mínimo 0.74 mm) y el 

tamaño promedio de la placas en el bulbo de la carótida fue de 1.45 mm 

(con un mínimo de 0.97 y un máximo de 2.70 mm).  El tamaño promedio de 

todas las placas en general fue de 1.48 mm. 

 

 

Group Statistics  

 
PRESENCIA DE 

RETINOPATIA N Mean Std. Deviation Std. Error Mean 

NUMERO DE PLACAS NO TIENE RETINOPATIA 33 .52 .712 .124 

SI TIENE RETINOPATIA 62 1.06 .807 .103 

Tabla 3. Comparacion de medias de numero de placas entre 

pacientes con y sin retinopatia  

 

Independent Samples Test 

 

Levene's 

Test for 

Equality of 

Variances t-test for Equality of Means 

F Sig. t df 

Sig. (2-

tailed) 

Mean 

Difference 

Std. Error 

Difference 

95% Confidence 

Interval of the 

Difference 

Lower Upper 

NUMERO 

DE 

PLACAS 

Equal 

variances 

assumed 

.439 .509 -3.286 93 .001 -.549 .167 -.881 -.217 

Equal 

variances 

not 

assumed 

  -3.414 72.828 .001 -.549 .161 -.870 -.229 
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Tabla 4. Prueba T de student independiente para comparar medias 

de numero de placas entre pacientes con y sin retinopatia. 

En base a la tabla 4, se comprueba que hay una diferencia 

estadísticamente significativa entre la media de número de placas de los 

pacientes con retinopatía y los que no tenían retinopatía. Los Pacientes con 

retinopatía tienden a tener un promedio de numero de placas mayor (1.06), 

al promedio de los pacientes que no tenían retinopatía (0.52) siendo esta 

diferencia entre medias estadísticamente significativa (t=-3.286; p=0.001). 

 

PRESENCIA DE RETINOPATIA 

 * IGUAL O MAYOR A 1 PLACA Crosstabulation 

Count   

 

IGUAL O MAYOR A 1 PLACA 

Total SIN PLACA 

1 O MAS 

PLACAS 

PRESENCIA DE 

RETINOPATIA 

NO TIENE RETINOPATIA 20 13 33 

SI TIENE RETINOPATIA 14 48 62 

Total 34 61 95 

 

Tabla 5. Tabla Cruzada entre presencia o no de retinopatía y 

presencia o no de placa 
 

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 13.551 1 .000   

Continuity Correction 11.947 1 .001   

Likelihood Ratio 13.430 1 .000   

Fisher's Exact Test    .000 .000 

Linear-by-Linear Association 13.408 1 .000   
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N of Valid Cases 95     

 

Tabla 6. Prueba de chi cuadrado para demostrar asociación entre la 

retinopatia y la presencia de 1 o más placas. 

Estimación de riesgo 

 Valor 

Intervalo de confianza de 95 % 

Inferior Superior 

Odds ratio para PRESENCIA 

DE RETINOPATIA 
5,275 2,107 13,204 

    

    

    

Tabla 7. Tabla de estimación de riesgo de paciente con retinopatía y 

presencia de placa atteromatosa. 

En base a la tabla 5, existe 20 personas sin placa y 13 personas con 

placa teniendo retinopatía diabética. Además, existe 14 pacientes sin placa 

y 48 pacientes con placa teniendo algún grado de retinopatía diabética. En 

base a la tabla 6, existe una asociación estadísticamente significativa entre 

la retinopatia y la presencia de 1 o más placas (Chi cuadrado= 13.551, valor 

p= 0.0001). En la tabla 7, se muestra que los pacientes con retinopatía 

tienen 5 veces mas riesgo de presentar placa en comparación con los 

pacientes sin retinopatía (OR=5,275). 
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PRESENCIA DE RETINOPATIA 

*IGUAL O MAYOR A 2 PLACAS" tabulación cruzada 

 

IGUAL O MAYOR A 2 PLACAS" 

Total una o sin placa dos o mas placas 

PRESENCIA DE 

RETINOPATIA 

Sin retinopatia Recuento 29 4 33 

% dentro de PRESENCIA DE 

RETINOPATIA 
87,9% 12,1% 100,0% 

Con retinopatia Recuento 48 14 62 

% dentro de PRESENCIA DE 

RETINOPATIA 
77,4% 22,6% 100,0% 

Total Recuento 77 18 95 

% dentro de PRESENCIA DE 

RETINOPATIA 
81,1% 18,9% 100,0% 

 

 Tabla 8. Tabla Cruzada entre presencia o no de retinopatía con 
pacientes con una placa o menos y con dos placas o mas 
 

Estimación de riesgo 

 Valor 

Intervalo de confianza de 95 % 

Inferior Superior 

Odds ratio para 

PRESENCIA DE 

RETINOPATIA 

2,115 ,635 7,042 

    

    

    

 
 Tabla 9. Tabla de estimación de riesgo entre pacientes con 

retinopatía y presencia de dos o mas placas 

 

En la tabla 8 se observa que hay 33 pacientes sin retinopatía de los 

cuales 29 tienen una o no tienen placa, y 4 tiene 2 o mas placas. Además, 

dentro de los 62 paciente con retinopatía, hay 68 pacientes con una o no 

tienen placa, y 14 pacientes con dos o mas placas. En la tabla 9, se puede 

observar que los pacientes con retinopatía tenían dos veces mas riesgo de 
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tener 2 o mas placas en comparación a los pacientes sin retinopatía 

(OR=2,115).   

 
 
 

RETINOPATIA DE MODERA A PROLIFERATIVO * IGUAL O MAYOR A 2 PLACAS"  

   

 

IGUAL O MAYOR A 2 PLACAS" 

Total 

1 PLACA O 

MENOS 

2 PLACAS  O 

MAS 

RETINOPATIA DE 

MODERA A 

PROLIFERATIVO 

RETINOPATIA LEVE O SIN 

RETINOPATIA 
69 10 79 

RETINOPATIA MODERADA 

O DE MAYOR GRAVEDAD 
8 8 16 

Total 77 18 95 

 

 Tabla 10. Tabla cruzada entre retinopatía leve o ninguna y 

retinopatía moderada o de mayor gravedad con 1 placa o menos y 2 placas 

o mas   

 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 12.081 1 .001   

Continuity Correction 9.772 1 .002   

Likelihood Ratio 10.042 1 .002   

Fisher's Exact Test    .002 .002 

Linear-by-Linear Association 11.954 1 .001   

N of Valid Cases 95     

 

 Tabla 11. Prueba de chi cuadrado para demostrar asociación entre 

la retinopatia moderada o de mayor gravedad con la presencia de 2 o más 

placas. 
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 Según la tabla 10, se encuentra en la muestra 69 personas con 1 

placa o menos y 10 persona con 2 placas o mas en el grupo de pacientes 

con retinopatía leve o sin retinopatía. Falta por agregar, se encontro 8 con 

1 placa o menos y 8 persona con 2 placas o mas dentro del grupo de 

pacientes con retinopatía moderada o de mayor gravedad. En base a la 

tabla 11, existe una asociación estadísticamente significativa entre la 

retinopatía moderada o de mayor gravedad con la presencia de 2 o más 

placas (Chi cuadrado= 12.081, valor p= 0.002).  

 

 

 

TAMAÑO DE 

LA INTIMA 

MEDIA 

Spearman's rho GRADOS DE 

RETINOPATIA DIABETICA 

Correlation Coefficient .098 

Sig. (2-tailed) .343 

N 95 

 

 Tabla 12. Correlación de Spearman entre Grado de Retinopatía 

Diabética y Tamaño de la intima media 

 Según la tabla 12, la correlación de Spearman entre Grado de 

Retinopatía Diabética y Tamaño de la íntima media fue de 0.098 con un 

valor p=0.343, lo cual indica que no existe ninguna correlación entre estas 

dos variables.  

 

 

 

NUMERO DE 

PLACAS 

Spearman's rho GRADOS DE 

RETINOPATIA DIABETICA 

Correlation Coefficient .379** 

Sig. (2-tailed) .000 

N 95 
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 Tabla 13. Correlación de Spearman entre Grado de Retinopatía 

Diabética y numero de placas presentes en cada paciente. 

 Según la tabla 13, Correlación de Spearman entre Grado de 

Retinopatía Diabética y numero de placas que poseía cada paciente en sus 

carótidas fue de 0.379 con un valor p=0.0001. Lo cual indica que existe una 

correlación estadísticamente significativa entre estas dos variables. 

 

 

TAMAÑO DE LA 

PLACA 

Spearman's rho GRADOS DE 

RETINOPATIA DIABETICA 

Correlation Coefficient .347** 

Sig. (2-tailed) .006 

N 61 

 

 Tabla 14. Correlación de Spearman entre Grado de Retinopatía 

Diabética y tamaño de placas. 

 Según la tabla 14, la correlación de Spearman entre Grado de 

Retinopatía Diabética y tamaño de placas dio como resultado 0.347 con un 

valor de p=0.006. Analizando lo anterior, se determina que si existe una 

correlación estadísticamente significativa entre las dos variables. 

 

4.2 Discusión de los resultados 

En el presente estudio, se demostró que si existe una correlación de 

los grados de retinopatía con la enfermedad aterosclerótica carotidea 

subclínica, al menos 2 de las 3 aspectos de la enfermedad. Los 3 aspectos 

de la enfermedad que se tomaron en cuenta para el análisis fueron el grosor 

de la íntima media, el número de placas calcificadas y el grosor de la paca 

encontrada.  
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Para el primer aspecto de la enfermedad, es decir el grosor de la 

íntima media no se encontró una correlación estadísticamente significativa 

con el grado de retinopatía diabética ( r=0.098  P= 0.343). Esto quiere decir 

un mayor grado de retinopatía diabética no va a determinar que haya un 

mayor engrosamiento de la íntima media carotidea. Algo de esperar ya que 

en un estudio español realizado por Alonso et al. determino que no existía 

una diferencia estadísticamente significativa entre la media de grosor de 

íntima media carotidea en pacientes con y sin retinopatía (0.802 vs 0.789 

p=0.1474).(6) 

Retomando el presente estudio se procedió a realizar Chi cuadrado 

para determinar la asociación de a presencia retinopatía y la presencia de 

al menos una placa,  la cual dio positiva y estadísticamente significativa. 

(Chi cuadrado= 13.551, valor P= 0.0001). Esto determina que cualquier 

diabético con algún tipo de retinopatía diabética puede poseer mínimo una 

placa. Se procedió a realizar la asociación entre retinopatía moderada o de 

mayor gravedad con presencia de dos o más placas dando como resultado 

una asociación estadísticamente significativa. (Chi cuadrado= 12.081, 

P=0.002). Estas asociaciones realizadas en el estudio nunca antes habían 

sido realizadas en población latina. En un estudio realizado en España, se 

encontró que en pacientes diabéticos tipo 2 con retinopatía diabética tenían 

una mayor frecuencia de 1 o más placas en comparación con pacientes 

diabéticos tipo 2 sin retinopatía diabética (68% vs. 52.2%, p = 0.0045). De 

la misma manera, la presencia de retinopatía diabética se asoció a un 

mayor riesgo de tener 1 (OR=1.71 P=0.036), o ≥  2 placas carotídeas(OR= 

3.17  P<0.0001).(6) Contrastando con el presente estudio, la población 

mostro 5 veces más riesgo de tener al menos 1 placas (OR=5,275)  y 2 

veces mas riesgo de poseer 2 o mas placas (OR=2,115) en los pacientes 

que padecían retinopatía diabética en comparación a los que no la 

padecían.  
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De la misma forma, para el numero de placas, se procedió a realizar 

el análisis estadístico que dio como resultado la existencia de una 

correlación estadísticamente significativa. (r=0.379  P=0.0001) Esto quiere 

decir que a mayor grado de retinopatía diabética habrá un mayor número 

de placas calcificadas en la carótida. Este hallazgo es algo totalmente 

nuevo ya que los otros estudios solo determinan la asociación de 

retinopatía con la presencia de placas ateromatosas calcificadas en 

carótida y no su correlación con el número de dichas placas. 

En la actualidad estudios regionales que determinan asociación 

entre retinopatía diabética y enfermedad ateromatosa carotidea subclínica 

con los mismo criterios de inclusión y exclusión son inexistentes. Sin 

embargo, existe un estudio realizado en Brasil enfocado en pacientes con 

alteraciones microvasculares y macrovasculares, es decir un grupo de 

estudio muy diferente al de la presente investigaciòn. Dicho estudio 

demostró que los pacientes con 3 o mas placas carotideas tenían una 

mayor frecuencia de retinopatìa diabética, en comparación con los 

pacientes con 2 placas y 1 placa (47% vs. 32.5% vs 24.5%, p:0.003, 

respectivamente). Estos hallazgos sugieren una posible asociación entre 

estas dos variables. 

Para el último aspecto de la enfermedad aterosclerótica carotidea 

subclínica, se tomó en consideración el grosor de la placa calcificada. Se 

realizó el análisis correlativo entre los grados de retinopatía diabética y el 

grosor las placas ateromatosas calcificadas dando como resultado una 

correlación estadísticamente significativa. (r=0.34 P=0.006). En la 

búsqueda de referencia bibliográfica, no se encontró ningún tipo de estudio 

dentro de los últimos 10 años que ha realizado esta correlación, siendo este 

estudio el primero en realizarlo y probarlo. 
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CAPITULO 5: CONCLUSION Y RECOMENDACIONES 
 

5.1 Conclusión 

El presente estudio demostró la correlación entre los grados de 

retinopatía diabética y la enfermedad aterosclerótica carotidea subclínica. 

Para el primer aspecto de la enfermedad, se determinó que no existe una 

correlación entre los grados de retinopatía diabética y el tamaño de la 

íntima media carotídea. Para el segundo aspecto si se logró establecer 

una correlación estadísticamente significativa entre los grados de 

retinopatía y el número de placas carotídeas. Es decir que a mayor grado 

de retinopatìa los pacientes tendrán un mayor número de placas 

carotídeas. Finalmente, para el tercer aspecto, se logró determinar una 

correlación estadísticamente significativa entre los grados de retinopatía 

diabética el tamaño de las placas. Es decir que a mayor grado de 

retinopatía el paciente tendrá una placa carotídea de mayor tamaño. En 

otras palabras, los pacientes diabéticos con un mayor grado de 

retinopatía tendrán un mayor desarrollo de la aterosclerosis carotidea 

subclínica.  

Estos hallazgos son de suma importancia ya que resalta la 

importancia del examen de fondo de ojo proveer una mejor estimación del 

riesgo cardiovascular en la evaluación de pacientes diabéticos. En base a 

esto se puede realizar evaluaciones oftalmológicas periódicos para un 

mejor abordaje de la enfermedad aterosclerótica, evitando asì la 

ocurrencia de un evento cardiovascular mayor que ponga en riesgo la 

vida del paciente. Dichos procedimientos no necesitan grandes recursos y 

además pueden ser realizados por un médico general, con una 

capacitación adecuada. Lo que generaría un gran beneficio para la 

población diabética, al tener una valoración integral con un menor costo.  
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5.2 Limitaciones  

La principal limitante del presente estudio es el pequeño tamaño de 

la muestra. Otra limitación es la escasa cantidad de pacientes diabéticos 

con retinopatía proliferativa, ya que solo se obtuvo uno que cumplía los 

parámetros establecidos por los criterios de inclusión y exclusión.  

 

5.3 Recomendaciones 

• Se recomienda ampliar el periodo de recolección de datos 

para la obtención de una muestra con mayor número de 

pacientes, asi como mayor cantidad de pacientes con 

retinopatía proliferativa para aumentar así la fuerza de 

relación entre las variables mencionadas en el estudio. 
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Anexo 8 

Actividades Cronograma de actividades: Tiempo 
Enero 
2019 

Febrero 
2019 

Marzo 
2019 

Abril 
2019 

Mayo 
2019 

Junio 
2019 

Julio 
2019 

Agosto 
2019 

Septiembre 
2019 

Enero 
2020 

Febero 
2020 

Agosto 
2020 

Decisión de 
tema de tesis 

X            

Elaboración 
de la ficha 
técnica 

 X X          

Aprobación 
de ficha 
técnica 

  X          

Análisis, 
revisión y 
resumen de 
bibliografías 
a utilizar 

  X          

Elaboración 
del marco 
teórico 

   X         

Solicitud de 
permiso 
escrito para 
realización 
de tesis 

   X         

Finalización 
del 
anteproyecto 

   X         

Exposición 
del 
anteproyecto 

   X         

Corrección 
del 
anteproyecto 

   X         

Recolección 
de datos 

    x x x x x x X  

Elaboración 
de análisis 
estadistico 

          X  

Elaboración 
de discusión 

          X  

Conclusión           X  

Entrega del 
primer 
borrador de 
tesis 

          X  

Entrega final 
de la tesis 

           x 
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