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Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional “Gral. Div, Manuel Avila Camacho”, IMSS-
Puebla.

INTRODUCCION

Existen pocas publicaciones que hablan acerca del uso del gas perfluoropropano (C3F8) como
tamponamiento temporal de la cavidad vitrea a manera de sustituto del vitreo.

Aunque esta comprobado la utilidad de diferentes sustancias sustituyendo el gel vitreo, entre ellos
el aceite de silicon en sus 2 modalidades de 1000 y 5000 (HD) y gases intraoculares entre los mas
utilizados para tamponamiento temporal, ya sea de corta duracién como el hexafluoruro de azufre
(SF6) o de larga duracion como el perfluoropropano (C3F8).

OBJETIVO

Evaluar la frecuencia de hemovitreo recidivante en pacientes vitrectomizados mas colocacion de
gas perfluoropropano C3F8.

MATERIAL Y METODOS

Estudio observacional, longitudinal, prospectivo, prolectivo, unicéntrico, homodémico.

El estudio se llevd a cabo en pacientes que acudieron al servicio de oftalmologia del hospital CMN
MAC HEP del IMSS Puebla, en un periodo de noviembre del 2013 a mayo del 2014. Aquellos
pacientes que no cumplieron con los criterios de vitrectomia mas colocaciéon de gas, no fueron
incluidos en el estudio.

Se obtuvo una muestra de 22 pacientes vitrectomizados mas colocacion de gas perfluoropropano,
3 de ellos fueron excluidos del estudio por presentar opacidad de medios impidiendo la valoracién
de fondo de ojo.Previa dilatacion pupilar se realizo valoracién de fondo de ojo mediante
oftalmoscopia indirecta, al mes, a los 3 y 5 meses del postoperatorio.

La variable a analizar fue el hemovitreo, se utilizo estadistica descriptiva para variables cualitativas
y cuantitativas.

RESULTADOS:

Del total de 19 pacientes incluidos en el estudio, 10 pacientes hombres y 9 pacientes mujeres, con
un rango de edad de 51 a 68 afos, la edad promedio de la poblacién total fue de 60.73(n=19), con
una desviaciéon estandar de 5.22. El porcentaje de género masculino fue de 53%(n=10) y del
género femenino fue de 47%(n=9). Una vez realizada la valoracién de fondo de ojo, solo se
evidencié hemovitreo recidivante grado IV en 1 paciente al mes del postoperatorio.

CONCLUSION:

La frecuencia de hemovitreo recidivante en pacientes vitrectomizados mas colocacion de gas C3F8
fue baja, y resulté ser efectiva para la muestra evaluada, sin embargo se requiere un mayor
numero de pacientes para poder comprobar que es efectiva para la poblacién general.
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1. ANTECEDENTES
1.1 Generales:
Diabetes Mellitus.

La diabetes Mellitus (DM) es un sindrome con profundas alteraciones del
metabolismo que cursa con hiperglucemia como consecuencia de una deficiencia
absoluta de la secrecion de insulina, de una reduccién en la eficacia biologica de
la misma o de ambas circunstancias (1).

La American Diabetes Association estima que en Estados Unidos existen unos 16
millones de personas con diabetes Mellitus, entre los cuales algo mas de un millén
es diabético tipo 1, y el resto es diabético tipo 2. Aproximadamente el 4% de la
poblacién norteamericana ha sido diagnosticada de diabetes, alrededor de 5
millones de personas permanecen sin diagnostico (2).

La diabetes Mellitus se compone de un grupo heterogéneo de trastornos que
presentan como fenotipo comun diferentes grados de resistencia a la insulina,
alteraciones en la secrecion de insulina por el pancreas y aumento en la
produccion de glucosa. Los sintomas diabéticos o de hiperglucemia marcada son
poliuria, polidipsia, polifagia y pérdida de peso (1,2).

Las complicaciones dadas por descompensacion sistémica son el sindrome
hiperosmolar y la cetoacidosis diabética (3).

La clasificacidn simplificada de la diabetes Mellitus incluye 4 grandes grupos:
Diabetes Mellitus tipo 1

Diabetes Mellitus tipo 2

Diabetes gestacional

Otros tipos de diabetes

De acuerdo con el comité de experto de la Asociacion Americana de Diabetes los
criterios Diagndsticos son:

1. Glucemia igual o mayor de 200 mg/dl con sintomas de diabetes. Ocasional
significa cualquier hora del dia sin tener en cuenta el tiempo transcurrido
desde la ultima comida. Los sintomas clasicos de diabetes incluyen poliuria,
polidipsia y pérdida de peso inexplicable

2. Glucemia en ayuno igual o superior a 126 mg/dl. Ayuno significa no haber
ingerido alimentos durante al menos 8 horas previas

3. Glucemia igual o superior a 200 mg/dl dos horas después de la ingestion
oral 75 g de glucosa es decir, una prueba anormal de tolerancia a la
glucosa. Dicha prueba se recomienda unicamente durante el embarazo y
en casos especificos como en varones con disfuncion eréctil y en mujeres
con hijos con alto peso al nacer con candidiasis vaginales recurrentes.



4. La deteccion sistematica poblacional esta indicada en determinados grupos
étnicos que presentan un alto riesgo de desarrollar diabetes (1,3).

Como medidas de control es recomendable la automonitorizacion de la glucemia,
realizada por el propio paciente, mediante dispositivos con lancetas desechables.
Las mediciones frecuentes de la misma proporcionan buena informacion sobre las
concentraciones plasmaticas, y permiten ajustar las dosis de tratamiento. En un
programa completo de seguimiento se emplean unas 7 mediciones por dia antes y
después de cada comida y al acostarse (4).

Para poder llevar a cabo un mejor control y seguimiento del paciente diabético es
recomendable hacer una medicion de hemoglobina glicosilada, la cual a saber se
produce por una cetoaminacion no enzimatica entre la glucosa y el aminoacido
amino terminal de ambas cadenas beta de la molécula de la de hemoglobina (3).

La reaccion de glicosilacion depende de la concentracion de la glucosa en la
sangre es por ello que esta presente también en individuos no diabéticos pero
aumenta con la hiperglucemia, la reaccion es irreversible y se relaciona con la vida
media de los hematies. Se representa como porcentaje de la hemoglobina total,
sirve para valorar el control diabético de las ultimas 8 - 12 semanas vy hay
relacion entre la glicosilada y las glucemias, lo normal es de4 a 6% (1,3).

Los pacientes con DM deben recibir un tratamiento multidiciplinario el cual sea
llevado a cabo por un equipo de salud con meédicos, enfermeras, nutriblogos,
farmacéuticos y profesionales de la salud mental con interés especial en la
diabetes (5).

El tratamiento comienza con ejercicio fisico y una dieta adecuada, reduccion de
peso en obesos, control de las Hipertension Arterial Sistémica (HAS) y de lipidos
(1,5).

El tratamiento con insulina esta indicado en pacientes diabéticos con
hiperglucemia importante asociada con pérdida de peso, cetosis, enfermedad
renal o hepatica graves, enfermedades agudas, infecciones, intervenciones
quirurgicas mayores, embarazo y cuando no es posible lograr los objetivos de
glucemia ideales después de haber recurrido a dosis maximas de
hipoglucemiantes (6).

Retinopatia Diabética

La retinopatia diabética esta definida como la presencia de lesiones
microvasculares tipicas en la retina de una persona con diabetes, entre estas
lesiones podemos encontrar estan los microaneurismas, hemorragias, exudados
duros, manchas algodonosas, anomalias microvasculares intraretinianas,
arrosariamientos venosos y tejido fibroso (4,5).

La retinopatia diabética se considera una microangiopatia que aparece como
complicacion cronica de la Diabetes Mellitus, aunque es una complicacién crénica
suele estar presente al momento del diagndstico que frecuentemente es tardio (3).
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La mayoria de los pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2 tendran evidencia de
retinopatia a los 20 afios de evolucion y mas del 21% presentan retinopatia al
momento del diagnostico (ADA 2001). Es la primera causa de ceguera prevenible
en la poblacion econdmicamente activa (2).

La OMS calcula que el mundo hay mas de 180 millones de personas con
diagnostico de diabetes y es muy probable que esta cifra aumente a mas del doble
en el 2030 (OMS 2008). En todo el mundo, México ocupa el 10° lugar, en relacion
con el numero total de pacientes diabéticos y se estima que aproximadamente hay
entre 6.5 y 10 millones de personas que padecen esta enfermedad entre los 20 y
69 anos (Ensaut 2006) (2,4).

La retinopatia diabética es la causa del 5% de los casos de ceguera en el mundo
(Marshall 2006). La enfermedad tiene un alto costo social y consumen del 4.5% al
6.5% del presupuesto para la atencion de la salud (Fernandez 2006). Y mas del
80% del costo corresponde a las consecuencias de las complicaciones:
incapacidad temporal, invalidez y la muerte (6).

La retinopatia diabética es dependiente de la hiperglucemia crénica, pero durante
el desarrollo y progreso de la misma influyen multiples factores genéticos y
adquiridos en distintas fases de la enfermedad.

La tremenda capacidad metabdlica de la retina y la especial cobertura de sus
capilares por pericitos parecen importantes en el desarrollo exclusivo de las
lesiones oculares de la RTD a saber existen varios cambios entre los cuales
encontramos los siguientes:

Cambios bioquimicos:

Con la hiperglucemia aumenta la actividad de los transportadores de glucosa de
las membranas plasmaticas de las células que no requieren insulina para captarla,
y aumenta la entrada de glucosa en las células retinianas nerviosas y vasculares.
Normalmente la glucosa se metaboliza por la via glucolitica y por la via de las
pentosas, pero en diabéticos con hiperglucemia se sobrepasa la capacidad de
dichas vias y la glucosa acumulada se metaboliza por vias alternativas poco
activas (sorbitol y hexoquinasa), ademas produce glicacion no enzimatica de
proteinas y estimula la via diacilglicerol-proteina cinasa C (DAG-PKC). Los
radicales libres por la cadena de transporte electronico mitocondrial que ocasiona
lesiones exudativas de las proteinas. Ademas, los cambios bioquimicos anteriores
estimulan la sintesis de factores de crecimiento (7,8).

La neovascularizacién es la clave de la retinopatia proliferativa. El proceso de
formacion de neovasos sanguineos de denomina angiogénesis y esta regulado de
forma muy precisa.



Se ha descubierto una lista creciente de factores vasoproliferativos e inhibidores
endogenos entre los que destacan: factor de crecimiento endotelial vascular,
hormona del crecimiento, factor de crecimiento similar a la insulina, factor
transformador del crecimiento, factor derivado del epitelio pigmentario y la
angiotensina (8).

Cambios Histologicos:

A nivel vascular y neurodegenerativo, de los primeros los mas importantes ocurren
a nivel de los capilares, la pérdida selectiva de pericitos es el clasico hallazgo
histolégico y la clave de la retinopatia precoz, los pericitos sintetizan Factor de
crecimiento transformante beta, que inhibe la migracién y proliferacién de células
endoteliales. La desapariciéon de pericitos debilita la pared vascular, modifica la
estructura de la membrana basal capilar, al favorecer una sintesis alterada de
glucoproteinas y provoca una peérdida de la inhibicion de las células endoteliales,
la lesion de estas favorece el edema macular y la neovascularizacion (4).

A nivel neurodegenerativo:

Las neuronas sufren apoptosis precoz con reduccion del grosor retiniano,
especialmente de las capas internas ganglionar y nuclear. Las células gliales se
hacen reactivas y alteran el reciclaje de neurotransmisores.

El glutamato es un neurotransmisor sinaptico que es toxico si se acumula.
Normalmente se transforma en glutamina (no toxica) en las células de Muller.

En la diabetes se produce disfuncién de transportadores y el glutamato no puede
pasar a las células de Muller y se acumula dentro y fuera de las células
ganglionares causando intoxicacion y muerte de las mismas, la barrera
hematoretiniana se rompe en la DM por lesion en las uniones estrechas y por
ende aumentan su permeabilidad a ciertas sustancias como proteinas y lipidos (3).

Cambios Fisiolégicos y Hematologicos:

En la retinopatia diabética se altera el flujo sanguineo retiniano, la pared vascular
se engrosa y pierde elasticidad, se enlentece el flujo y se produce una
vasoconstriccion mediada por la angiotensina y una vasodilatacién compensadora,
en la sangre se produce un estado de hipercoagulabilidad con aumento de la
viscosidad sanguinea. Los glébulos blancos se adhieren al endotelio y se produce
leucostasis, si quedan atrapados dentro del capilar provocan oclusion y lesion
endotelial, si escapan al espacio extracelular, los basofilos se vuelven mastocitos
que fabrican histamina y aumentan la permeabilidad vascular, esta lesion
endotelial inducida aumenta la permeabilidad capilar y el edema macular (5).



Cambios Clinicos:

La leucostasis, la invasion de la luz capilar por células de Muller y las
microtrombosis producen oclusiones capilares con zonas angiograficas sin
perfusion que no se observan clinicamente o se manifiestan como exudados
blandos. Las oclusiones capilares hacen aumentar la presion de los capilares
adyacentes cuya pared esta debilitada por la pérdida de pericitos y con una
membrana basal alterada. Se produce una dilatacion localizada donde proliferan
las células endoteliales, denominadas microaneurismas (1,3).

La hemoglobina glicosilada aumenta con la hiperglucemia y tiene gran afinidad por
el oxigeno, cuya difusion a los tejidos disminuye y se produce hipoxia retiniana.
Las oclusiones vasculares, el enlentecimiento del flujo y el aumento de la
hemoglobina glicosilada favorecen la aparicion de signos crecientes de isquemia
como microaneurismas, hemorragias retinianas, arrosariamiento venosos vy
anomalias vasculares intraretinianas.

El aumento de la presion hidrostatica favorece los cambios vasculares como
elongacion, dilatacion y tortuosidad, asi como el edema macular (4).

La isquemia favorece la angiogénesis mediante factores de crecimiento, se
produce una vasodilatacion venular y estiramiento de las células endoteliales que
se hacen sensibles a los factores de crecimiento, la migracion y proliferacion de
células endoteliales es favorecida por la pérdida de pericitos, por los productos
finales de la glicacion y FCEV, los PFG promueven la migracion y proliferacion de
células endoteliales, activan algunos factores de transcripcion y de crecimiento, y
aumentan la sintesis de moléculas de adhesion endoteliales, plaquetarias e
intercelulares. Los factores angiogénicos estimulan Ila sintesis de
metaloproteinasas-Colagenasas, y otras enzimas responsables de la degradacion
de la membrana capilar y la matriz retiniana. Los factores de crecimiento estimulan
también la locomocion y proliferacion endotelial. Se produce un corddn solido que
luego se alarga y tubula. La sangre fluye dentro del tubo (neovaso). El proceso
continua hasta formar una red de neovasos, la neovascularizacion conlleva en
ocasiones a glaucoma neovascular, hemorragia de vitreo y desprendimiento
traccional de la retina (9).

Clasificacion:

En estudios de investigacion clinica la mejor clasificacion es la escala final de
gravedad de la RTD del ETDRS, se basa en el seguimiento de un numero
importante pacientes muy bien estudiados. La clasificacion original tiene trece
niveles de gravedad creciente, y resulta muy bien compleja e innecesariamente
amplia en la practica clinica.

A. Sin Retinopatia diabética (RD)

B. Retinopatia Diabética no proliferativa (RDNP)
1. Leve
2. Moderada
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3. Grave
4. Muy Grave

C. Retinopatia Diabética Proliferativa (RDP)
1. Sin caracteristicas de alto Riesgo (sin CAR)
2. Con Caracteristicas de alto riesgo (con CAR)
3. Avanzada

La clasificacion de la retinopatia se basa en el estudio clinico y no toma en cuenta
la agudeza visual ni los hallazgos angiograficos. Los niveles de gravedad de la
RDNP indican un riesgo creciente de evolucion a la fase proliferativa de la
enfermedad. Los niveles de gravedad de la RDP indican un riesgo de creciente de
pérdida visual grave (5).

Para el diagnostico y estatificacion se debe valorar el estudio del iris y del angulo
de la camara anterior mediante gonioscopia haciendo busqueda de neovasos en
la zona, también debe revisarse fondo de ojo bajo dilatacion pupilar y con lentes
de contacto y no contacto mediante lampara de hendidura, ya que algunos
hallazgos pueden pasar desapercibidos sin dilatacion o solo con oftalmoscopia
directo (6).

La angiografia si bien ampliamente utilizada tiene sus indicaciones especificas
como establecer el tratamiento del edema macular, evaluar una perdida visual no
explicada por el aspecto del fondo de ojo, detectar neovascularizacion incipiente

(3).

La ecografia es de gran valor cuando los medios estan opacos para ayudar a
planificar la cirugia. ldentificar anomalias del vitreo y de la union vitreoretiniana (2).

Prevencion y control de la retinopatia diabética:

Debido al alto riesgo de pérdida visual en la poblacion con DM no tratada, los
Nationallnstitutes of Health (NIH) organizaron 3 ensayos clinicos muy importantes:
El Diabetic Retinopathy Study, el Early Treatment Diabetic Retinopathy Study y el
Diabetes Control and Complication Trial.Los 2 primeros fueron ensayos de
intervencion terciaria mientras que el ultimo fue un ensayo de intervencion primaria
y secundaria.

El DCCT demostré que en los pacientes sin evidencia de retinopatia diabética, el
control intensivo de la diabetes disminuia en un 76% el desarrollo de retinopatia
diabética al cabo de 5 afos, comparado con el tratamiento convencional, en
diabéticos tipo 1 (9).

Se ha demostrado que los pacientes con retinopatia diabética sometidos a control
intensivo tienen una progresion de retinopatia diabética durante los primeros 2
afnos después de iniciar el tratamiento intensivo por lo que se demostré que la
glucemia debe disminuirse lentamente en aquellos pacientes con retinopatia
diabética no proliferativa severa (3,9).
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Existe otro estudio realizado en Europa, el UnitedKingdom Prospective Diabetes
Study (UKPDS), el cual demostré que los pacientes diabéticos tipo 2 bajo
tratamiento intensivo y bajo control de la tension arterial son eficaces para
disminuir la progresion de la retinopatia diabética, el control de la glucemia
mediante hipoglucemiantes orales o insulina disminuye en un 25% el riesgo de
complicaciones microvasculares, incluyendo la necesidad de fotocoagulacion
retiniana, comparado con el control dietético (1,9).

Tratamiento:

Los ensayos clinicos han demostrado la efectividad del control del hiperglucemia e
hipertension, de la fotocoagulacion y de la vitrectomia para tratar la RD, sigue
siendo fundamental la prevencion y es por eso muy importante el diagnostico
precoz (3).

La clave del tratamiento médico es el control estricto de la glucemia e hipertension
arterial. Ninguna otra terapia ha demostrado su efectividad en forma concluyente,
pero son aconsejables los ejercicio ligeros las dietas variadas ricas en fibras
aminoacidos, vitaminas junto con la supresion de alcohol y tabaco. En teoria
cualquier farmaco que interfiera con cualquier mecanismo etiopatogénico induce
mejoria, pero hasta el momento solo los antagonistas de FCEV es la unica terapia
valida en clinica. El efecto terapéutico se ha conseguido clinicamente bloqueando
la via del FCEV a distintos niveles con haptameros como el pegaptanib
(Macugen), anticuerpos anti- FCEV como el Ranibizumab (Lucentis) y el
Bevacizumab (Avastin) o antirecpetores del FCEV 1 y 2, con receptores solubles
analogos que previenen la union de la tirosincinasa dependiente de la activacion
de sus receptores y con atrapantes del FCEV (2,5).

El manejo inicial en la retinopatia diabética no proliferativa severa, edema macular
clinicamente significativo y proliferativa es con fotocoagulacion empleando un
laser de argon a través de una lente de contacto. La fotocoagulacion panretiniana
no esta indicada en retinopatias leves y moderadas, pero debe ser considerada
cuando esta se hace muy grave o se vuelve proliferativa sin CAR, esta
claramente indicada cuando tiene CAR (6,8).

La cirugia de Vitreo esta indicada cuando la fotocoagulacion ha sido incapaz de
controlar la retinopatia o cuando es imposible aplicarla por hemorragia o
desprendimientos de retina que afectan al centro, la vitrectomia precoz es eficaz
en pacientes con hemorragia de Vitreo densa y persistente y en algunos casos de
retinopatia proliferativa grave (4).

Embriologia, anatomia y fisiologia del cuerpo vitreo:
La vesicula optica tiene un surco en su interior, desde el que las células

mesenquimatosas pueden invadir el globo ocular en desarrollo y suministrar las
células para la vascularizacion fetal y dar origen al vitreo primario.
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La vascularizacion fetal se extiende desde el surco optico junto con la arteria
hialoidea central, hasta llegar a la vesicula del cristalino en desarrollo donde se
anastomosan. A partir del 4to mes a vascularizacion fetal comienza a remitir, pero
es hasta finales del 5to mes cuando la vascularizacion fetal esta relativamente
bien desarrollada y comienza a formarse el vitreo secundario. Ya a finales del 8vo
mes desaparece por completo (9).

Cuerpo vitreo:

Es el tejido intraocular mas importante en la patogénesis de la mayor parte de los
tipos de desprendimientos de retina y hemorragia vitrea. Las relaciones
vitreorretinianas guian los principios de planificacion y ejecucion de la cirugia de
vitreo y retiniana (7).

En los ojos sanos de pacientes jovenes el cuerpo vitreo esta compuesto por un gel
que rellena la cavidad vitrea y esta en contacto con las estructuras circundantes,
la retina, el cuerpo ciliar, la zonula y la superficie posterior del cristalino (6,9).

El vitreo normal es un gel claro de 4 ml de volumen que ocupa el 80% del globo
ocular, el gel vitreo normal permite la transmision de alrededor 90% de las
longitudes de onda de la luz comprendidas entre los 300 y los 1.400 nm.

Para proporcionar un medio claro posterior al cristalino, el gel vitreo estabiliza
mecanicamente el volumen del globo y constituye un camino para que los
nutrientes alcancen el cristalino y la retina (8).

Aunque el vitreo ocupa la mayor parte del globo ocular, un 99% aproximadamente
de su volumen es agua, con una concentracion baja de proteinas vy
mucopolisacaridos. Lo cual dificulta los estudios de laboratorio sobre su anatomia.
Desde el siglo XVIlI se han realizado estudios para conocer su estructura (8,9).

La anatomia del cuerpo vitreo tiene variaciones que dependen del método de
examen, la edad, un gel vitreo joven es homogéneo, transparente, al visualizarse
con la lampara de hendidura se observan fibrillas y areas de condensacion, al
visualizarse con microscopio Optico nuevamente se ve homdgeneo, sin embargo a
la microscopia electrénica se observa una estructura compleja con numerosas
fibrillas (6).

Las propiedades fisicas del gel vitreo se deben a sus componentes como la
solucion salina, proteinas solubles y acido hialurénico contenidos dentro de una
matriz de fibras proteicas insolubles. La mayor parte esta compuesto de colageno
tipo I, el acido hialurénico es un polisacarido compuesto de unidades repetidas de
un disacarido que a su vez consta de glucuronato y N-acetilglucosamina, asi el
acido hialurénico es el elemento estructural mas importante pero no visible ni por
microscopia electronica (8).
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El vitreo tiene funciones importantes entre las cuales encontramos:

Taponamiento de roturas retinianas

Taponamiento de perforaciones oculares pequefias
Amortiguador de impactos

Suministra nutricion al cristalino y retina

Inhibe la neovascularizacién del iris

Inserciones y limites del vitreo
Las inserciones mayores del vitreo son la base anterior del vitreo, la papila, los
vasos retinianos, macula (9).

La superficie anterior del vitreo es concava, formando la fosa patelar a lo largo de
la superficie convexa posterior del cristalino. La superficie anterior del vitreo
(membrana hialoides anterior) no es en realidad una membrana anatdémica, es una
superficie compuesta por fibras de colageno de densidad creciente (7).

La superficie anterior del vitreo se inserta en la capsula posterior del cristalino a lo
largo de una zona circular de 1-2mm de ancho y 8-9 mm de diametro conocido
como ligamento hialoideocapsular de Wieger, esta zona es muy firme en jovenes y
poco adherente o ausente en las personas mayores (9).

El espacio que hay entre la capsula posterior del cristalino y el vitreo central al
ligamento de deWieger se denomina espacio de Berger y representa la extension
anterior del canal de cloquet. El margen periférico del ligamento de Wieger es
sindénimo de anillo de insercién de fibras zonulares posteriores, periférico a ello la
superficie anterior del vitreo se extiende a lo largo del cristalino y la pars plana.

La superficie anterior del vitreo se extiende posteriormente hasta cerca de la ora
serrata, terminando en el margen a anterior de la base del vitreo (6).

En la parte periférica del vitreo se observa la corteza vitrea que incluye la base del
vitreo cortical posterior adyacente a la retina. La interfasevitreorretiniana esta
formada por la parte externa de la corteza vitrea y lamina basal (limitante interna).

Base del vitreo

La zona mas importante de unidn entre el humor vitreo y sus estructuras
circundantes, en esta area el vitreo se adhiere al epitelio adyacente de la pars
plana y retina periférica. Esta base tiene una anchura de 2-6mm y solapa la ora
serrata, el margen anterior de la base es de 5mm posterior al limbo en todos
meridianos. Se extiende detras de ora serrata a 2 mm de cuadrantes temporales, y
3 mm nasales (7,8).
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Actualmente la vitrectomia se usa en pacientes con retinopatia diabética
proliferativa para 3 fines basicos:

1.- Eliminacion de opacidades de los medios transparentes: Hemorragia vitrea en
DM tipo 1, hemorragia vitrea sin tendencia al aclaramiento, hemorragia vitrea
premacular densa, hialosis asterioidea que no permita valorar la retina.

2.- Desprendimientos de retina complicados: desprendimiento macular por
traccion, desprendimiento retiniano combinado, por traccién y regmatdgeno,
proliferacion fibrovascular ecuatorial intensa, proliferacion hialoidea anterior.

3.- proliferacion neovascular intensa

4.- glaucoma con células fantasmas

5.- edema macular con vitreo posterior adherido tenso

Hemorragia vitrea

En los pacientes con DM tipo 1 es razonable considerar la vitrectomia si una
hemorragia vitrea intensa no desaparece antes de un mes. Se debe realizar USG
para descartar desprendimiento de retina, lo cual ameritaria una vitrectomia
relativamente urgente.En los diabéticos tipo 2 es razonable esperar 2 o 3 meses
para que se produzca el aclaramiento, siempre y cuando no exista
desprendimiento de retina asociado (7,9).

El paciente debe ser informado que la hemorragia vitrea recidiva en
aproximadamente el 15% de los casos, aunque esas hemorragias secundarias
tienden a desaparecer con rapidez (10).

Vitrectomia diabética.

Las indicaciones para una vitrectomia por pars plana fue idea de los afios setenta
por Robert Machemer como un método para eliminar el gel vitreo a través de la
parte menos funcional del segmento anterior del ojo usando un sistema cerrado
entre estas indicaciones encontramos las siguientes:

Hemorragia vitrea cronica que no se reabsorbe, desprendimiento de retina
traccional que afecte la macula, desprendimiento de retina combinado
regmatogeno-traccional, hialoides posterior rigida que cause edema macular,
pucker macular que cause edema macular, formacion de agujero macular
secundario, neovascularizacion del iris 0o glaucoma neovascular que requiera
tratamiento laser intraocular (7).

Se ha demostrado que tras una vitrectomia satisfactoria para la RTD se reduce
significativamente los niveles de FCEV, lo que indica su efecto benéfico sobre este
mecanismo etiolégico. La cirugia originalmente consistia en la introduccién por
pars plana de un unico instrumento multifuncional de gran calibre (3,1mm).
Actualmente se ha ido modificando el calibre a 20G (0,9mm), 25G (0,55mm),
posiblemente termine imponiéndose un sistema intermedio 23G (0,7mm).
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Una vez realizada la vitrectomia y con base a los hallazgos quirurgicos, se decide
que sustituto de vitreo dejar en cavidad: solucién salina balanceada, aire filtrado 6
tamponamiento temporal con gas o tamponamiento definitivo con aceite de silicon

(7).

Una de las complicaciones postoperatorias es la hemorragia vitrea recidivante,
que requiere lavado de la cavidad vitrea, repetir la vitrectomia para identificar y
tratar las membranas residuales o neoformadas y realizar mas fotocoagulacion
con laser en caso de neovascularizacion del segmento anterior (5).

Los agentes utilizados para taponamiento postoperatorio y evitar la hemorragia
vitrea recidivante entre los usados de forma frecuente se cuenta con los
siguientes a los cuales se les conoce como sustitutos de vitreo: gas Hexafluoruro
de azufre (SFG6), Perfluoropropano (C3F8), aceite de silicon de 1.000 centistokes,
aceite de silicon de 5.000 centistokes (8).

Sustitutos del vitreo

La utilizacion inocua y eficaz de los gases intraoculares se basa en el
conocimiento de los mecanismos por los que una burbuja de gas y sus
propiedades especiales en particular su solubilidad y capacidad de expansién. Los
gases utilizados con frecuencia son el hexafluoruro de azufre (SF6) y el
perfluoropropano (C3F8) asi mismo sus efectos benéficos de los gases
intraoculares se deben principalmente al taponamiento que realizan en la retina
(10-14).

Propiedades fisicas de los gases
TEORIA CINETICO-MOLECULAR

En 1857, el fisico aleman R. Clausius desarrollé6 un modelo que pretendia explicar
la naturaleza de la materia y reproducir su comportamiento. Se conoce como
teoria cinético-molecular o teoria cinética, y fue desarrollada inicialmente para los
gases.

Puede resumirse en las siguientes premisas:

Los gases estan formados por particulas (atomos o moléculas) que se encuentran
a grandes distancias en comparaciéon con su tamafo, por lo que el volumen
realmente ocupado por las moléculas es despreciable frente al volumen total, es
decir, la mayor parte del volumen ocupado por un gas es espacio vacio.

Las moléculas estan en un continuo movimiento aleatorio. Se desplazan en linea
recta chocando entre si y contra las paredes del recipiente. Estos choques son
elasticos, es decir, en el choque una molécula puede ganar energia y la otra
perderla, pero la energia total permanece constante.
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Las fuerzas atractivas de cohesiobn entre las moléculas, o fuerzas
intermoleculares, son muy débiles o nulas.

La temperatura es proporcional a la energia cinética media de las moléculas y, por
tanto, a la velocidad media de las mismas. (Ec =1/2 m .v2)

La presion ejercida por un gas es proporcional al numero de choques por unidad
de superficie de las moléculas contra las paredes del recipiente que lo contiene.

En una sustancia gaseosa las fuerzas atractivas intermoleculares son muy débiles
y su influencia sobre el movimiento de las moléculas es despreciable que se
desplazan a gran velocidad, sin embargo, al enfriar el gas la velocidad de sus
moléculas se reduce, lo que hace que las fuerzas intermoleculares cobren
importancia dando como resultado que las moléculas dejen de moverse
independiente 'y aleatoriamente. Cuando la temperatura se hace Io
suficientemente baja, las moléculas estan en contacto y a pesar de no poder
moverse independientemente siguen teniendo la suficiente energia cinética para
poder desplazarse unas respecto de otras y el gas pasa al estado liquido.

Si la temperatura se hace mas baja, las fuerzas intermoleculares son muy intensas
lo que obliga a que las moléculas, en contacto unas con otras, queden atrapadas
en una posicion fija y sélo tengan libertad de girar y oscilar ligeramente en torno a
esas posiciones medias, adoptando por lo general, una disposicidén ordenada
caracteristica de la mayoria de los solidos (15).

Gases intraoculares / principios generales

Flotabilidad o fuerza de flotacion

Una columna de agua presenta una diferencia de presion entre la cima y el fondo
proporcional a la altura del agua de la columna. Del mismo modo la presion
intraocular es mayor en el fondo del ojo. Cuando el diametro interno de ojo
promedio es de 22 mm la presion en el fondo del ojo es de 22 mm H20 1.62 mm
HG mayor que en la parte superior. Esta diferencia de presion explica la fuerza de
flotacion de una burbuja de gas intraocular ya que es menos denso que el
ambiente acuoso circundante (9).

Una burbuja de gas liberada bajo el agua asciende hacia la superficie porque
existe una fuerza que empuja hacia arriba. Una burbuja que se encuentra bajo el
agua se ve afectada por tres fuerzas, dos que hacen que se hunda y una que le
obliga a ascender. Las fuerzas hacia abajo son el peso de la burbuja que es
insignificante en los gases y la fuerza de la presion del agua sobre la superficie
superior de la misma.

Una burbuja de gas de 10 mm de altura que llena aproximadamente la mitad de la
cavidad vitrea ejerce una presion en su parte superior que equivale a 0,75 mm Hg.
Esta presion parece pequena pero equivale a la producida por el mercurio liquido
con una densidad de 13,55 veces la del agua, vertida sobre la retina inferior para
producir una capa de 0,75mm de espesor (11).
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Arco de contacto con la pared del globo ocular

Otra caracteristica clinicamente importante de una burbuja de gas intraocular es el
area de contacto entre la burbuja y la pared del globo ocular. Una burbuja
pequefia presenta un area de contacto notablemente grande. La parte superior de
la burbuja se adapta a la forma de la pared ocular y la fuerza de presidén del agua
sobre la parte inferior de la burbuja hace que presente un menisco plano, asi pues
el area de superficie cubierta por la burbuja se relaciona con su altura (9).

Si se supone que la cavidad vitrea tiene un diametro interno de 21mm, una
burbuja de 0,28ml mantendra contacto con un arco de 90° de la retina. Sin
embargo para aumentar el arco de contacto a 180° La burbuja debe llenar el 50%
de la cavidad vitrea y ha de tener un volumen de aproximadamente 2m una
burbuja que tiene un 20% de la altura de la cavidad vitrea cubre 20% de la
superficie interna de la misma (9,11).

Cinética del gas intraocular

Las propiedades que determinan la cinética del comportamiento del gas
intraocular comprende:

1) Los gradientes de presion parcial que rigen la expansion y la velocidad de
la expansion

2) Lalongevidad y la vida media de la burbuja

3) La concentracidon no expandible

4) La interaccion con la anestesia de oxido nitroso

5) El efecto sobre la presion intraocular de la despresurizacion atmosférica
como sucede durante un viaje en avion

Gradientes de presion parcial y expansién/ absorcion:

Los gases de una burbuja intraocular se ponen en solucién en los liquidos
intraoculares adyacentes y dejan el ojo difundiendo al interior de la corriente
sanguinea, con lo que penetran en la circulacidén general. La velocidad con la que
desaparece una burbuja de gas intravitreo compuesta por un gas de accion
prolongada (C3F8) se determina por la velocidad a la que puede difundir el gas al
interior de la corriente sanguinea y la velocidad de difusion de otros gases sobre
todo el nitrégeno, desde la corriente sanguinea al interior de la burbuja (8).

Cuando el grado de difusion de los gases al torrente sanguineo en una burbuja
intravitrea excede el grado de difusién de los gases hacia afuera de la burbuja,
esta se expande hasta que los gradientes de difusion llegan a un equilibrio.
Después de esto el grado de difusion de los gases fuera de la burbuja es mayor y
la burbuja disminuye de tamafio hasta desaparecer (7).

18



Los gases de larga duracion se reabsorben mas lentamente debido a que tienen
un alto peso molecular, un coeficiente de difusidn bajo y baja solubilidad en agua,
en el caso especifico del gas perfluoropropano tiene un peso molecular de 188
(14).

Difusion La expansion de una burbuja intraocular se debe a la difusion del gas,
que es proporcional la diferencia de concentracion (presion parcial) de gases en
la corriente sanguinea y de gases en la burbuja. La difusién de un gas a través de
una delgada barrera de difusion se describe mediante una ecuacién de difusion
(Ecuacion de Fick) (9,11).

La expansion postoperatoria de una burbuja intraocular se debe
fundamentalmente a la difusién de N2 en la burbuja. La presion parcial de N2 en
los tejidos fuera de la burbuja es mayor que la de dentro de la misma. Asi, el N2
difunde al interior de la burbuja hasta que la presidon parcial de N2 en los dos
compartimentos se iguala. El nitrégeno difunde al interior de la burbuja mas aprisa
de lo que el gas lo hace hacia afuera, con lo que el tamafio de la burbuja aumenta
(7,11).

Intercambio gaseoso

El intercambio de gases en una burbuja intraocular que contiene un gas se puede
dividir en 3 fases basandose en el intercambio diferencial de N2 y del gas. La
primera fase del intercambio gaseoso tiene lugar desde el momento de la
inyeccion hasta que se produce la maxima expansion. Esta fase se caracteriza por
la entrada de N2 en la burbuja mas rapidamente de lo quel el gas puede salir.

La segunda fase tiene lugar desde el momento de maxima expansion hasta que la
presion parcial N2 en la burbuja iguala la sangre venosa. Durante este tiempo el
volumen de la burbuja disminuye a pesar que el N2 continua entrando a la
burbuja. La tercera fase del intercambio gaseoso tiene lugar desde el momento de
equilibrio de N2 hasta que la burbuja desaparece; se caracteriza por un flujo de
todos los constituyentes gaseosos (9).

Una burbuja de perfluoropropano puro se expande cuatro veces su tamafio. La
expansion maxima de los gases perfluorocarbonados requiere aproximadamente 3
dias, pero al igual que el hexafluororuro de azufre, la maxima expansion es en las
primeras 6 horas. Se ha visto que en ojos con salida normal del humor acuoso,
hasta un 40% del volumen vitreo se puede sustituir por C3F8 se ha usado hasta
1.0 ml en forma pura sin elevaciones importantes de la presion intraocular (10).

La vida media es el tiempo que tarda la burbuja en reducir su volumen en un 50%
y usualmente se mide desde el momento de maxima expansion. Se ha estimado
que la vida media del aire es de 1 a 1.5 dias, del C3F8 de 4 a 6 dias y de forma
experimental se ha encontrado que la vida media del C3F8 en ojos faquicos no
vitrectomizados es de 2.2 a 2.7 veces mayor que en ojos afacos vitrectomizados
(7,10).
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La concentracion no expansible de C3F8 se ha reportado como del 15 al 17%
aunque en animales se ha visto que es del 10%.

Efectos de la presion atmosférica

La presion ocular medida por tondmetro es la diferencia entre la presidn
intraocular absoluta y la presion atmosférica externa. Si no existieran mecanismos
compensadores y la presion intraocular absoluta se mantuviera igual, la presion
medida por tonometria aumentaria en la misma cantidad que la disminucién de la
presidn atmosférica. Durante el despegue de un avidn, la cabina es presurizada a
una altura de 1,500 a 2,400m.

En ojos con liquido los mecanismos compensadores para evitar una elevacion de
la presion intraocular son minimos debido a que los liquidos se expanden muy
poco con los cambios de presion atmosférica. Por el contrario los gases tienen una
gran expansibilidad y en ojos con una burbuja grande, cambios rapidos en la
presidon atmosférica pueden causar elevaciones peligrosas de la presion
intraocular (11-14).

Para evitar complicaciones secundarias a elevadas presiones intraoculares y que
estas lleguen a ser peligrosas, se recomienda que los pacientes eviten volar en
avion o viajar a montafias hasta que la burbuja sea menor de 0.6 ml a 1.0 ml o
aproximadamente un 20% de la cavidad vitrea (10,11).

Uno de los inconvenientes de utilizar el C3F8 es el mayor tiempo de estancia en
cavidad vitrea lo cual le impide durante mayor tiempo volar en avidén, no obstante a
pesar del mayor tiempo en cavidad no se ha informado sobre complicaciones
especiales (7).

Toxicidad

El aire y otros gases utilizados en inyeccion intravitrea no muestran ninguna
toxicidad quimica o farmacoldgica sobre los tejidos oculares. Los efectos nocivos
de los gases parecen estar relacionados fundamentalmente con sus efectos
fisicos, aunque infrecuente puede llegar a ocurrir expansion de volumen, que
produce un aumento de presion intraocular o el prolongado contacto con el
endotelio corneal o la superficie posterior del cristalino, puede llegar a producir
lesion endotelial y catarata respectivamente (8).

Intercambio liquido-gas para hemorragias vitreas
Cuando se realice un intercambio liquido-gas para una hemorragia vitrea, el

objetivo principal es lavar la sangre para que el paciente y el cirujano vean con
claridad.
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Suele hacerse en casos de RTD, una vez que se lleva a cabo un intercambio
liquido-gas estandar, es importante advertir al paciente que no espere ninguna
mejoria significativa de la vision durante al menos 1 o 2 semanas. El objetivo es
basicamente reducir la hemorragia (7).

Las complicaciones que pueden encontrarse son: endoftalmitis, aumento de la
presidn intraocular, migracién de gas a la camara anterior, migracién de gas bajo
la retina, hipotonia. Sin duda alguna la mas temida es la endoftalmitis, aunque rara
se prefiere vigilar estrechamente después de la intervencion.

Rara vez se produce aumento de la PIO si el gas empleado es aire, si se usa una
mezcla no expansible de C3F8 o SF6, puede haber un pico tensional de vez en
cuando sobre todo si el paciente ya tenia afeccion de la via de drenaje de humor
acuoso (7-11).

La migracion del gas a la camara anterior suele ser mas una molestia que una
complicacion, porque dificulta la visualizacién del polo posterior, esto es debido en
mayor instancia a algun defecto en la zénula o capsula posterior, el problema esta
en que si el gas migra a la CA el gas no estara haciendo su trabajo en polo
posterior (14).

1.2 ESPECIFICOS:

El uso de gas perfluoropropano (C3F8)como tratamiento para evitar la recidiva del
hemovitreo secundario a retinopatia diabética proliferativa,este estudio hace una
comparacion en la cual existen 2 grupos, el grupo 1 que es el al que se le coloca
gas perfluoropropano posterior a la vitrectomia, y el grupo 2 fue aquel al cual no se
coloca gas perfluoropropano en cavidad después de la vitrectomia, este estudio se
realizo en 59 pacientes y 61 ojos, se llevo a cabo en septiembre del 2004 y se
concluyo en abril del 2005, se llevo una media de 3 y 6 meses de seguimiento,
todos fueron evaluados mediante biomicroscopia ultrasénica.

Ellos concluyeron en que el uso del gas perfluoropropano a una concentracion de
10% puede ser util como tamponamiento intraocular participando en la reduccion
de hemorragia vitrea recidivante en el posoperatorio temprano de la hemorragia
vitrea secundaria a retinopatia diabética proliferativa (13).

Aunque se sabe que el gas perfluoropropano tiene otros usos probablemente mas
destacados o0 mas estudiados en los desprendimientos de retina en los cuales el
cirujano puede utilizar cualquiera de los 2 gases ya sea hexafluoruro de azufre
SF6 si requiere un tamponamiento de menor tiempo, o perfluoropropano si
requiere un tamponamiento por mayor tiempo, el gas perfluoropropano cuadriplica
el tamafo de su burbuja y llega a permanecer en cavidad por un lapso de 3-6
semanas (7,14).
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2. JUSTIFICACION:

El interés por la realizacion de este estudio surgié debido a que hay un importante
numero de pacientes con retinopatia diabética proliferativa mas hemovitreo que
ameritan vitrectomia y de ellos un porcentaje en los que se ha utilizado gas
intraocular a manera de tamponamiento temporal a diferencia de la gran mayoria
en los que se prefiere el aceite de silicon como tamponamiento permanente, sin
embargo hay poca informacion acerca del porqué se decide uno u otro y de la
evolucion hacia la recidiva.

Aunque hay pocas publicaciones que hablen al respecto de la hemorragia vitrea
recidivante, se conoce que aproximadamente un 15% de los pacientes sometidos
a vitrectomia recidivan.

Por lo tanto el interés surge debido a que no existe un estudio que demuestre
estadisticamente la incidencia de recidivas en los pacientes vitrectomizados a los
que se les coloca gas perfluoropropano (C3F8) a manera de tamponamiento
temporal.

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La retinopatia diabética es un problema de salud mundial, siendo esta la causa de
ceguera irreversible en la poblacion econdmicamente productiva, generando
entonces mayor numero de poblacidn improductiva, debido a ello surge la
necesidad de ofrecer al paciente con retinopatia diabética proliferativa
mashemovitreo una estabilidad visual y menor desgaste fisico y emocional al
haber nuevamente hemovitreo con las complicaciones que conlleva al disminuir la
posibilidad de una segunda intervencion por hemovitreo recidivante y mayor riesgo
de pérdida visual total.

4. PREGUNTA CIENTIFICA:

¢Cuantos pacientes con retinopatia diabética proliferativa mashemovitreo
intervenidos mediante vitrectomia mas colocacion de gas
perfluoropropanorecidivan al mes, a los 3 y 5 meses de postoperatorio?

5. HIPOTESIS:

6. OBJETIVOS:
6.1 Generales:

Evaluar si existe recidiva de hemorragia vitrea y en qué grado.
6.2 Especificos:

1.- Identificar la presencia de hemorragia recidivante en los pacientes
vitrectomizados mas colocacién de gas perfluoropropano (C3F8) al mes, 3y 5
meses del postoperatorio.
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2.-

Determinar el grado de hemorragia vitrea recidivante en pacientes

vitrectomizados mas colocacion de gas perfluoropropano (C3F8).

7. MATERIAL Y METODOS:

7.1 DISENO DEL ESTUDIO:

7.1.1 Descriptivo

7.1.2 Caracteristicas del estudio:

a) Por la participacién del investigador: Observacional.
b) Por la Temporalidad del estudio: Longitudinal.

c) Por la direccionalidad: Prospectivo.

d) Por la informacién obtenida: Prolectivo.

e) Por la institucionalidad: Unicéntrico.

f) Por el tipo de poblacion: Homodémico.

7.2 UBICACION ESPACIO Y TIEMPO:

Este estudio se realizara en el servicio de Oftalmologia del Centro Médico
Nacional, General de division Manuel Avila Camacho, Hospital de especialidades,
CMN MAC HES del IMSS-Puebla de noviembre del 2013 a mayo del 2014.

7.3 UNIVERSO DE TRABAJO:

7.3.1 Poblaciéon Fuente:

Poblacion derechohabiente del CMN MAC HES en el periodo del estudio de
Noviembre del 2013 a Mayo del 2014.

7.3.2 Poblacion Elegible:

Pacientes del servicio de Oftalmologia del CMN MAC HEP, que cursen con
retinopatia diabética proliferativa mas hemorragia vitrea en los que se decidio
tamponade con gas perfluoropropano (C3F8) pertenecientes a la consulta de
retina quirdrgica operados de Vvitrectomia mas colocacion de gas
perfluoropropano en el periodo de Noviembre del 2013 a Mayo del 2014.

7.4 CRITERIOS DE SELECCION:

7.4 1 Criterios Inclusion:

- Poblacién abierta.
- Pacientes con diagndstico de retinopatia diabética  proliferativa mas
hemorragia vitrea con colocacién de gas perfluoropropano (C3F8) en cavidad.
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- Pacientes que hayan leido, aceptado y firmado el consentimiento informado.
7.4.2 Criterios de Exclusion:

- Pacientes que se nieguen a participar en el estudio.
- Paciente que tengan retinopatia diabética proliferativa mas hemorragia vitrea
vitrectomizados mas colocacion de aceite de silicén en cavidad.

7.4 .3 Criterios de Eliminacion:

- Defuncién del paciente durante el estudio.

- Perdida de vigencia de afiliacion.

- No asistir a revisiones programadas.

- Imposibilidad de valorar el fondo de ojo por medios opacos (catarata)

7.5 ESTRATEGIAS DE MUESTREO:

7.5.1 Tamano de la muestra:

Los pacientes seleccionados fueron aquellos que cursaran con retinopatia
diabética proliferativa mas hemorragia vitrea, vitrectomizados mas colocacion de
gas perfluoropropano en el periodo establecido de Noviembre del 2013 a Mayo del
2014.

7.5.2 Tipo de muestreo

- Deterministico
7.6 VARIABLES:
7.6.1 Independientes y dependientes:

- Variable Independiente:
Tiempo de evolucion con hemovitreo

Variable Dependiente:
Recidiva de hemovitreo al mes, a los 3 meses y a los 5 meses

7.6.2 Definicion conceptual y operacional:

Hemovitreo:
Conceptual:
Hemorragia dentro de la cavidad vitrea.

Operacional:
Evaluar el grado de hemorragia mediante oftalmoscopia indirecta, o directa con
lente de Goldman previa dilatacion pupilar.
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Edad:
Conceptual:
Cantidad en afios que un ser ha vivido desde su nacimiento.

Operacional:
Anos cumplidos.

Género:

Conceptual:

Término técnico especifico que alude al conjunto de caracteristicas que cada
sociedad asigna hombre y mujer 6 masculino y femenino.

Operacional:
Personas fenotipicamente femenino o masculino.

7.6.3 Nombre, tipo, escala y unidad de medicidn:

Poblacion:
Variable | Tipo Escala Unidad de medicion Equipo
Género Cualitativa Nominal binaria | Masculino/Femenino -
Edad Cuantitativa Discreta Anos T
Estudio:
Variable | Tipo Escala Unidad de|
medicion Equipo
Oftalmoscopio
Grado | indirecto
, o Nominal  No | Grado 2 Lupa de 20D
Hemovitreo | Cualitativa binaria Grado 3 Lampara de hendidura
Grado 4 Lente de Goldman

7.7 RECOLECCION DE INFORMACION:

Se valorara a los pacientes que cumplan con los criterios de inclusion, se les
comentara en qué consiste el estudio y se les preguntara si desean participar en el
estudio, mencionandoles que el caracter de este estudio es estadistico, ya que en
el estudio no se realizara ningun procedimiento que genere riesgos y los
beneficios seran meramente de caracter estadistico. Se le dara a firmar el
consentimiento informado.

Se realizara exploracién oftalmoldgica completa, se llenara la hoja de recoleccion
de datos, en valoracion inicial. Posteriormente se les dara una cita de seguimiento
en la cual en cada valoracion posterior se llenara la hoja de datos.
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7.8 TECNICA Y PROCEDIMIENTO:
Instrumental:

Blefarostato

Compas

Cuchilletemicrovitreorretiniano (MVR)

Lentes precorneales con o sin aumento

Lente de campo amplio

Pinzas 0.12, 0.5

Portaagujas

Bisturi #15

Tijeras conjuntivales Westcott

Punta de cauterio de 18G punta corta para cauterizar conjuntiva y esclera

Punta de cauterio de 23G punta larga para uso intraocular

Pinzas

Canula de Charles para intercambio liquido- aire

Jeringa de 60cm3 para gas intraocular

Gas perfluoropropano (C3F8) intraocular

Filtros estériles

Jeringa de 1m para inyectar el gas

Vitrector con fuente de endoiluminacion y pedal de control el cual sera colocado a
la derecha del cirujano.

Microscopio quirurgico con pedal de control, que se colocara a la izquierda del
cirujano.

Paquete quirurgico de vitrectomia de 23G (sonda de vitrectomia de alta velocidad
2.500, vias de infusion, canula de infusion, cierres de Luer para las vias de aire y
liquido)

Sonda de endoiluminacién con capucha protectora

Sistema BIOM( oftalmoscopio indirecto binocular), AVI u otro sistema indirecto de
lentes de inversion montado en el microscopio quirurgico, con pedal de inversion a
la izquierda del cirujano

Lente de contacto de Machemer con o sin irrigacion, lente de contacto
planoconcava sin aumento y otra lente de contacto para vision ampliada de la
region macular

Unidad de laser para laser intraocular, filtros de laser para el microscopio
Anestesia local con gotas de tetracaina

Aseo con iodopovidona sobre superficie ocular

Anestesia local con una mezcla de partes iguales de lidocaina al 2% y bupivacaina
al 0.75% aproximadamente 10cm3 (5cm3 para el bloqueo retrobulbar)

Preparacion de la superficie ocular

Instilacion de iodopovidona para aseo quirurgico de la region periocular

Limpieza de la superficie periocular mediante gasa estéril y bastoncillos para
limpieza de parpados y pestafas

Parche oclusivo de ojo contralateral
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Campos quirurgicos

Se colocan de 3 a 4 campos quirurgicos delimitando el sitio quirurgico

Se coloca Steri-drape sobre campos quirurgicos cubriendo parte de la superficie
ocular, se realiza incision media para abrir steri-drape y colocar blefaréstato

Procedimiento quirurgico

Se realiza incisién conjuntival

Peritomiaperilimbica en MIll, MV, M X con tijera Westcott

Medicion y marcaje de los 3 puertos principal y secundarios con compas a 3.5
mm del limbo esclero corneal en pacientes faquicos y 3mm en pacientes
pseudofaquicos o afacos

Esclerotomia con cuchilletemicrovitreorretiniano (MVR) en los 3 puertos principal y
secundarios

Colocacion de canula de infusion vy fijacion con vicryl 7-0

Colocacion de vitrector en puertos secundarios para realizacion de vitrectomia
anterior, media

Colocacion de sonda de endoiluminacion en puerto secundario y vitrector para
realizacion de vitrectomia posterior

Realizacion de intercambio liquido-aire

Aspiracion de liquido mediante canula de Charles

Se realiza endofotocoagulacionpanretiniana con sonda de endolaser

Intercambio gas-aire

Se cierran esclerotomias accesorias

Se cierra la canula de infusion

Se saca de la esclerotomia mientras se tracciona al mismo tiempo las sutura de
vicryl y se anuda para cerrar ese puerto

Cierre de esclerotomias accesorias

Se desconecta la via de infusion de aire del tubo de infusion

Se conecta la jeringa de 60cm3 preparada con la concentracién de gas al 10% al
extremo distal del tubo de infusion, pero proximal a la canula de infusién para
inyectar gas en el ojo.

Se inyecta lentamente 50cm3 de gas hasta completar el intercambio gas-aire

Esto deja 10cm3 de gas en la jeringa que puede usarse una vez que se retira la
canula de infusion del ojo

Parche oclusivo del ojo intervenido

Fin de procedimiento

Valoracion de fondo de ojo bajo dilatacion pupilar

- Se colocara al paciente de frente al evaluador

- El evaluador explora mediante el oftalmoscopio indirecto la retina del
paciente

- Se colocara tetracaina a los ojos del paciente

- Se sentara al paciente frente a la lampara de hendidura

- Se colocara lente de Goldman para revision de la retina
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7.9 ANALISIS ESTADISTICO:

Se aplicara estadistica descriptiva para las variables cualitativas y cuantitativas.

8. LOGISTICA:

8.1 Recursos humanos:
- Investigador Principal.
- Asesores Expertos.

8.2 Recursos materiales:

- Material Bibliografico Recopilado.

- Expedientes Clinicos.

- Hojas de recoleccion de datos.

- Papeleria, computadora, impresora.

- Insumos en consultorio de Oftalmologia (lampara de hendidura,
oftalmoscopio indirecto, lente de 20 D, lente de Goldman, tetracaina.)

8.3 Recursos Financieros:

- Recursos del Hospital de Especialidades IMSS-Puebla.

9. CONSIDERACIONES ETICAS:

El presente protocolo se ajusta a los lineamientos de la Ley General de Salud de
México promulgada en 1986 y al codigo de Helsinki de 1975 modificado en 1989,
respecto a la confidencialidad de los participantes en el estudio, por lo que se
considerara consentimiento informado por escrito y firmado.
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10. RESULTADOS

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LOS  PACIENTES
VITRECTOMIZADOS MAS COLOCACION DE GAS (C3F8)

Se ingresaron 22 pacientes, entre noviembre del 2013 y mayo del 2014 en la
Unidad Médica de Alta Especialidad, IMSS Puebla, de los cuales 3 de ellos fueron
excluidos por presentar opacidad de medios, impidiendo de esta forma poder
realizar la valoracion de fondo de ojo. (Grafica 1)
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Grafica 1. Niumero de pacientes ingresados, incluidos y excluidos en el estudio.

GENERO DE LOS PACIENTES CON HEMOVITREO MAS COLOCACION DE GAS
(C3F8)

De los 19 pacientes incluidos, 53% (n=10) fueron hombres, 47% (n=9) fueron
mujeres, para los hombres una relacion indice de 0.52, una tasa de 11 hombres
por cada 10 mujeres, un error muestral de 11.45% y con un IC 95% > 30.15 y
<75.05. Para las mujeres una relacion indice de 0.47, con una tasa de 9 mujeres
por cada 10 hombres, y un IC 95% >24.95 y <69.85. (Grafica 2) (Tabla 1).

47.40% M masculino

M femenino

Gréfica 2. Porcentaje del género de la poblacién con hemovitreo mas colocacion de gas (C3F8).
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Femenino 10 0.47 47% 0.9M:1H 90M:100H

11.45

24.9<47.4<69.8

Masculino 9 0.53 53% 1.11H:1M  111H:100M

11.45

30.1<52.6<75.0

Tabla 1. Estadistica descriptiva del género de los pacientes con hemovitreo mas colocacién de

gas (C3F8)

EDADES DE LOS PACIENTES CON HEMOVITREO MAS COLOCACION DE

GAS (C3F8)

El rango de edad fue de 51 a 68 afios, con un

promedio de 60+-5.22. La

poblacion total fue de 60 afios, con una desviacidon estandar de 5.22. (Grafica 3)

(Tabla 2)

Histograma de Muestra 1

[ N R = =

1 2 3 4

Grafica 3. Grupos de edad de pacientes con hemovitreo mas colocacion de gas (C3F8)

Intervalo | Frecuencia
(51,0 3
55,25)

(55,25 5
59,5)

(59,5 4
63,75)

(63,75 7
68,0)

Edad 51a68 60 afnos 61 51
anos

5.22

27.31

8.60

Tabla 2 Estadistica descriptiva de la edad de los pacientes con hemovitreo mas colocacion de gas

(C3F8)
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FRECUENCIA Y GRADO DE HEMOVITREO RECIDIVANTE EN PACIENTES
VITRECTOMIZADOS

De los 19 pacientes incluidos en el estudio, hubo solo 1 paciente (5.26%) con
hemovitreo recidivante grado IV al primer mes del postoperatorio. (Grafica 4)
(Tabla 3).

Pacientes
20
15
10 1 M Pacientes
5 -4
0 - : : : .~ .
0 | I} 11 \Y

Grafica 4. Numero de pacientes con hemovitreo recidivante mas colocaciéon de gas (C3F8)

1 5.26 0.052 0.055 55:1800 55:1000 5.121 -4.77< 5.26 <15.29
Paciente Porcentaje Proporcion Razén Relacion Tasa Error Intervalo de

sin indice muestral confianza

recidiva

18 94.74 0.947 18 18:1 18:1 5.121 84.7<94.74 <104.7

Tabla 3. Estadistica descriptiva delos pacientes con hemovitreo recidivante y sin hemovitreo
recidivantemas colocacion de gas (C3F8)
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11. DISCUSION

Posiblemente el primer estudio realizado en México en el cual se propone conocer
la frecuencia de hemovitreo recidivante en pacientes vitrectomizados mas
colocacién de gas C3F8 como tamponamiento temporal retiniano.

Como sabemos posterior a realizar una vitrectomia por la causa que esta conlleve,
en nuestro caso vitrectomia por hemovitreo secundario a retinopatia diabética
proliferativa, la cavidad vitrea puede ser remplazada por alguna sustancia como
por ejemplo aire, agua, aceite de silicon en cualquiera de sus dos modalidades de
normal y de alta densidad, gas en sus diferentes concentraciones para
tamponamiento ya sea de corta o larga duracion.

El periodo de tiempo en que fue realizado el estudio fue muy breve y debido a este
corto periodo de tiempo, el numero de muestra analizada se considera que fue un
numero pequefo, obteniendo de esta manera un error de muestreo de 5.12, lo
cual nos indica que obteniendo estos resultados solo pueden ser aplicables a la
poblacién estudiada y no asi a la poblacion en general.

En la casuistica estudiada, podemos observar que en el hemovitreo secundario a
retinopatia diabética proliferativa, no existe una diferencia significativa por género,
obteniendo un 47% de mujeres y un 53% de hombres, acorde a lo reportado en la
bibliografia, teniendo una incidencia muy similar tanto en hombres como en
mujeres asi como el rango de edad de los pacientes corresponde de manera
similar a lo reportado en la literatura (2,4).

Uno de los elementos muy importantes para el desarrollo de retinopatia diabética
proliferativa que no fue incluido como variable y no hay graficas que lo mencionen
sin embargo si se reportd y capturd en las hojas de recoleccion de datos, fue el
tiempo de evolucidn con diabetes mellitus, todos los pacientes incluidos y
excluidos del estudio tenian mas de 10 afos de diagnostico con diabetes mellitus,
y esto es muy claro en la literatura, ya que se reporta que a partir de 10 afios de
diagndstico con retinopatia diabética se pueden evidenciar cambios en la retina
desde retinopatia diabética no proliferativa leve hasta franca retinopatia diabética
proliferativa con o sin caracteristicas de alto riesgo (1,5).

Es bien sabido que después de una vitrectomia exitosa por retinopatia diabética
proliferativa puede existir hemovitreo recidivante temprano en mas del 63%.

Para prevenir que ocurra esta recidiva pueden aplicarse o utilizarse diversas
sustancias ya sea de forma sistémica, o de forma intravitrea. La finalidad en el
caso de las sustancias intravitreas es obtener una mejor hemostasia(13).

Con base a los resultados de nuestro estudio se obtuvo solo un paciente con
hemovitreo recidivante grado IV al mes del postoperatorio, cabe mencionar que es
el periodo en el que es esperado que un hemovitreorecidive, como se citd
anteriormente se calcula la recidiva en un 12 a 63% entre las primeras semanas
hasta meses después del postoperatorio (13).
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En el articulo que menciono dentro de los antecedentes especificos, ellos
realizaron un estudio muy similar al nuestro, evaluando la eficacia del gas C3F8, a
manera de disminuir la frecuencia de hemovitreo recidivante temprano, dentro de
su estudio ellos evaluan a dos grupos, uno de ellos al cual se le deja C3F8 dentro
de la cavidad vitrea, mientras que alotro grupo no se le deja gas C3F8, de esta
forma ellos obtienen como resultado que aquellos pacientes a los que se les dejo
C3F8 en la cavidad vitrea (30 pacientes), ninguno de ellos tuvo hemovitreo
recidivante temprano (< 4 semanas) a diferencia del grupo 2 (29 pacientes) en el
cual tuvieron 5 casos de hemovitreo recidivante temprano.

Sin embargo a diferencia de nuestro estudio nosotros no hicimos comparaciones
como el articulo citado anteriormente (13).Nosotros nos enfocamos en un solo
grupo al cual se le aplico C3F8 y se hicieron las valoraciones correspondientes al
mes, 3 y 5 meses del postoperatorio, obteniendo solo 1 paciente con recidiva, por
lo que podriamos inferir que aunque si bien, nuestra muestra de pacientes es
pequefia, y no es posible evaluar si es o no estadisticamente significativo,
concluimos de manera muy similar que el articulo antes citado, con respecto a que
el uso de C3F8 es efectivo para prevenir la frecuencia de hemovitreo recidivante
sobre todo en etapas tempranas, al obtener una baja frecuencia de recidiva (13).

Del unico paciente que tuvimos con hemovitreo recidivante, nos cuestionamos
acerca del porqué existio recidiva, y en los otros 18 pacientes no, y la unica
explicacion que podriamos dar al respecto, es muy probablemente debido a las
caracteristicas retinianas que se encontraron durante la cirugia, y los cambios
posteriores a la misma (4,5). Ya que dependiendo como se encuentre la retina
durante la cirugia se toma la decisiéon de dejar C3F8, debido a que es muy
seleccionado el numero de pacientes a los que se decide dejar C3F8.

Valdria la pena para complementar este estudio, incluir variables como:

Tiempo de evolucion con diabetes mellitus, tiempo de evolucion con retinopatia
diabética, presencia o ausencia de fotocoagulacion y/o procedimientos intravitreos
como aplicacién de antiangiogénico, que nos fueran de utilidad respecto a qué
esperar en el postoperatorio del paciente con base a las caracteristicas
observadas en el transquirurgico (4,5).

12. CONCLUSION

1.- Solo se Identifico la presencia de hemorragia recidivante en 1 paciente
vitrectomizado mas colocacion de gas perfluoropropano (C3F8) al mes del
postoperatorio.

2.- Se determin6 la presencia de hemorragia vitrea recidivante grado IV en
1paciente vitrectomizado mas colocacion de gas perfluoropropano (C3F8).

3.- En este estudio se determin6 una baja frecuencia de hemovitreo recidivante en

pacientes vitrectomizados mas colocacién de gas perfluoropropano (C3F8) a 5
meses de seguimiento.
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13. CRONOGRAMA

ACTIVIDAD

Nov
13

Dic
13

Ene

14

Feb
14

Mar
14

Abr
14

May

Jun
14

Jul
14

Ago
14

Sep

Recopilacion
Bibliografica

v

v

v

Elaboracion
del proyecto

v

Desarrollo de
Investigacion

v

Captura de
Informacion

Analisis de
Datos

Redaccioén de
Resultados

Escritura de
la Tesis
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14. FLUJOGRAMA

Busqueda de bibliografia

Estructurar protocolo de tesis

Seleccion de pacientes, firma de consentimiento informado

Ll

Evaluacion inicial, llenado de hoja de recoleccion de datos, evaluacion
subsecuente y llenado de hoja de recoleccion correspondiente

o

Realizar el analisis estadistico

-

Analisis de conclusiones

-

Publicar resultados
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15. ANEXOS

15.1 CONSENTIMIENTO INFORMADO

i INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
@ Y POLITICAS DE SALUD
COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD

IM$ CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
EGURIDAD ¥SOLDARDAD SCCIAL (ADULTOS)

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION
Nombre del estudio: Frecuencia de hemovitreo recidivante en pacientes vitrectomizados mas colocacién de gas
perfluoropropano C3F8

Patrocinador externo (si aplica): Ninguno

Puebla Puebla,

Lugar y fecha:

Numero de registro:

Justificacion y objetivo del estudio: Evaluar la frecuencia de hemorragia vitrea recidivante en pacientes con hemorragia vitrea secundaria
a retinopatia diabética proliferativa sometidos a vitrectomia mas colocacién de gas perfluoropropano

Procedimientos: Valoracion de fondo de ojo bajo dilatacion pupilar

Posibles riesgos y molestias: Baja visual transitoria por revisién mediante oftalmoscopia directa o indirecta

Posibles beneficios que recibira al participar Evaluar la eficacia del gas perfluoropropano C3F8 como tamponamiento temporal para evitar la

en el estudio: hemorragia vitrea recidivante

Informacion sobre resultados y alternativas
de tratamiento:

Participacion o retiro: La participacion o retiro del estudio se efectuara cuando el paciente lo decida.

Privacidad y confidencialidad: Este estudio sera totalmente privado y confidencial

En caso de coleccidon de material bioldgico (si aplica):
No autoriza que se tome la muestra.
Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.
Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica):

Beneficios al término del estudio:

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:
Investigador Responsable: Dra. Miryam Ramirez Gutiérrez

Colaboradores: Dra. Irma Judith Gutiérrez Herrera, Dra. Uendy Pérez Lozano, Dra. Maria Isabel Santos Bravo

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comisién de Etica de Investigacién de la CNIC
del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono
(55) 56 27 69 00 extensiéon 21230, Correo electrénico: comision.etica@imss.gob.mx

Nombre y firma del sujeto

Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Testigo 1
Testigo 2

Nombre, direccion, relacién y firma

Nombre, direccion, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de investigacion,
sin omitir informacion relevante del estudio

Clave: 2810-009-013
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15.2 RECOLECCION DE DATOS

Instituto Mexicano del Seguro Social.

Servicio de Oftalmologia

NOMBRE:

AFIL:

EDAD: SEXO:
TEL:

APP:

APP OFT:

Exploracién fisica Al mes A los 3 meses A los 5 meses

Hemorragia vitrea Si / no Si / no Si / no
recidivante

Grado de
Hemorragia
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