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5HVXPHQ� Nuestra escrito comienza con la incidencia del cuadro patológico, insisten en las 
diferencias de opinión en cuanto a la hora de inicio del tratamiento. Aparece desfavorable en 
aquellos pacientes que presentan glucosa elevada y es más letal. Presentamos una lista de 
algunos factores probados y su riesgo.
(Q�OD�ÀVLRSDWRORJtD�VH�LQFOX\H�OD�PLFURDQJLRSDWtD��ORV�HOHPHQWRV�TXH�HVWiQ�OHVLRQDGRV�\�GH�TXp�
PDQHUD��/D�FODVLÀFDFLyQ�SURSXHVWD�HQ�HO�´HVWXGLR�GH�UHWLQRSDWtD�GLDEpWLFD�WHPSUDQDµ�VH�XWLOL]D�
a nivel internacional, y se basa en el tipo de tratamiento que se utilizará. se ha dejado espacio 
a los signos clínicos, lesiones observables y la importancia de mirar adecuadamente. Hemos 
mencionado el arsenal terapéutico más moderno y su utilidad. Indicando las recomendaciones a 
los médicos que tratan a la Red de Investigación Clínica de Retinopatía diabética, patrocinada 
por el Instituto Nacional de Oftalmología (ee.uu.), para poder evitar una rápida progresión a la 
ceguera y la solicitud se extenderá de la forma más amplia posible.

5HÁHFWLRQV�RQ�GLDEHWLF�UHWLQRSDWK\

$EVWUDFW� Our writing begins with the incidence of pathological, insist on differences of opi-
nion as to the time of initiation of treatment. unfavorable highlighted in those patients with 
glucose elebado and more lethal. Here is a list of tested and risk factors.
,Q�WKH�SDWKRSK\VLRORJ\�PLFURDQJLRSDWK\�LQFOXGH�LWHPV�WKDW�DUH�LQMXUHG�DQG�KRZ��7KH�FODVVLÀFD-
WLRQ�SURSRVHG�LQ�WKH�´6WXG\�RI�HDUO\�GLDEHWLF�UHWLQRSDWK\µ�LV�XVHG�LQWHUQDWLRQDOO\�DQG�LV�EDVHG�
on the type of treatment to be used. there is space to clinical signs, lesions observable and the 
importance of looking properly. We mentioned the most modern therapeutic arsenal and useful-
ness.
Noting the recommendations to physicians treating Network diabetic Retinopathy Clinical Re-
search, sponsored by the National eye Institute (usA) in order to avoid rapid progression to 
blindness and the application will run in the most extensive possible.
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es muy interesante revisar la historia de la diabetes, para 
así acrecentar y despertar nuestro interés por este padeci-
miento y tratar de desarrollar acciones que puedan auxiliar 
al mejor manejo de la misma.

Hacemos memoria que antes del advenimiento de la insu-
lina, según noticias que nos han transmitido o que hemos 
DGTXLULGR�HQ�OHFWXUDV�PpGLFDV��SHUR�TXH�QR�QRV�WRFy�WHVWLÀ-
car, los diabéticos morían de cetoacidosis por diabetes tipo 
1, a los pocos días o aún horas del diagnóstico, y quienes  
no fallecían en este lapso lo hacían a los 2-3 años con un 
estado de desnutrición extrema. teniendo en cuenta que  
la esperanza de vida era de 35-40 años, es de comprender 
que muy pocas personas llegaban a padecer lo que hoy co-
nocemos como diabetes mellitus tipo 2.

Cuando la insulina se purificó y se inició el manejo con 
ella, se creyó que era la solución total a este padecimiento. 
No sucedió así -como sabemos- y al aumentar la esperanza 
de vida y con el desarrollo de medicamentos que mejoran el 
tratamiento y manejo de estos pacientes, acrecentando así 
VX�´WLHPSR�GH�YLGDµ�VH�GD�HVSDFLR�VXÀFLHQWH�SDUD�OD�LQVWDOD-
ción de complicaciones -antes muy raras-, que aparecen  
secundariamente a la cronicidad del cuadro. estas complica-
ciones crónicas que se conocieron hasta varios años después 
del descubrimiento de la insulina, constituyen ahora uno de 
los problemas de salud sustanciales a nivel mundial.

las complicaciones que nos hacen perder el sueño son 3: 
la nefropatía diabética, la retinopatía diabética y la neuro-
patía diabética.

las 3 son complicaciones originadas en alteraciones mi-
crovasculares, las cuales tienen un origen común compro-
bado: la hiperglicemia, que a través del tiempo va 
desarrollando procesos bioquímicos y físico-químicos en los 
WHMLGRV��TXH�ÀQDOPHQWH�SURGXFHQ�ORV�FXDGURV�WtSLFRV�GH�ODV�
complicaciones.

la afectación ocular de la diabetes constituye uno de los 
elementos de gravedad de la misma, por lo tanto:

¿en quién y cuándo aparece? ¿de verdad es tan grave? ¿se 
puede prevenir? ¿Cómo se trata?
Veamos:

Incidencia
Muchos investigadores consideran que la diabetes no es 
una sola, sino varias enfermedades con diferentes ba- 
ses genéticas y factores precipitantes; y que cada una de 
esas enfermedades presenta un diferente índice de inci-
dencia. Por ejemplo, pacientes con diabetes no insulinode-
SHQGLHQWH�\�TXH�DGHPiV�QR�PXHVWUDQ�´ÁXVKµ�IDFLDO�FRQ�
ingesta de alcohol, es más probable que padezcan una re-
WLQRSDWtD�TXH�ORV�TXH�WLHQHQ�´ÁXVKµ�\�GDGR�TXH�pVWH�HV�
genéticamente determinado, es razonable asumir que fac-
tores hereditarios juegan un papel importante en el desa-
rrollo de la retinopatía. Mayor evidencia se encuentra en 
que pacientes diabéticos que heredan el antígeno HlAB7 
tienen 4 veces más probabilidades de desarrollar retino-
patía diabética.

la incidencia tiene algunas diferencias: la mayoría, la 
presentan tras algunos años de padecimiento, pero se en-
cuentra que en un buen número de pacientes el diagnóstico 
de diabetes lo haga por primera vez el oftalmólogo, al en-
contrar una retinopatía en pacientes que eran ignorantes de 
tener niveles altos de azúcar. 

la enorme importancia que el conocimiento de la misma 
y su moderno manejo le otorgan, se debe sobre todo a que 
es culpable de numerosos casos de ceguera en la actuali-
dad.

es la causa líder de nuevos casos de ceguera en usA, en 
pacientes de edades entre 20 a 74 años. en los países de-
sarrollados, al menos 12% de todos los casos de ceguera se 
deben a la diabetes. según estadísticas del Instituto con-
tra la Ceguera de estados unidos, un paciente diabético 
tiene más de 20 veces de probabilidad de tornarse ciego 
comparado a su contraparte no diabética. es probable -se-
gún opinión de retinólogos- que la prevalencia de retino-
patía diabética, tomando en cuenta tanto a los que saben 
que la padecen como a los que no lo saben, sea de más de 
40% de este grupo. se debe tener en mente que es la causa 
de ceguera más frecuente en la población en edad laboral, 
OR�TXH�GD�SRU�UHVXOWDGR�XQD�SpUGLGD�VLJQLÀFDWLYD�GH�OD�SUR-
ductividad y que nos empuja sobremanera a conocer su 
encuadre y manejarla de la forma más profesional  
posible.

Factores de riesgo
1. la GXUDFLyQ�GH�OD�GLDEHWHV�es el factor de riesgo más 

importante. en pacientes diagnosticados con diabe-
tes antes de los 30 años de edad, la incidencia des-
pués de 10 años de padecerla es 50% y después de 30 
años es 90%. Raramente, se desarrolla antes de 5 
años de su inicio o antes de la pubertad, pero el 5% 
de enfermos del tipo 2 ya la presentan al hacerse  
el diagnóstico. Parece que la duración es también el 
indicador más importante para la forma proliferativa 
(la más dañina).

2. 3REUH�FRQWURO del cuadro diabético. se ha demostra-
do que un control estricto, particularmente cuando 
se instituye tempranamente, previene y retarda su 
aparición. un aumento de la HbA1 está asociado 
también con un aumento en el riesgo.

3. (O�HPEDUD]R también está unido a una rápida progre-
sión. el riesgo de progresión en estos casos se debe a 
un incremento en la severidad del cuadro metabóli-
co, que ocurre en el primer trimestre.

4. Hipertensión, la cual es muy común en pacientes 
con diabetes. un control riguroso de la hipertensión 
HYLGHQFLD�VHU�SDUWLFXODUPHQWH�EHQpÀFR�HQ�OD�GLDEH-
tes mellitus tipo 2, además se adiciona que en un 
buen porcentaje de casos se presenta además una 
maculopatía, la cual agrava fuertemente el pro- 
nóstico.

5. Nefropatía, si es severa empeora el cuadro, además 
se observa que pacientes sometidos a trasplante re-
nal mejoran su cuadro retinal y responden mejor al 
tratamiento oftálmico.

6. Otros factores de riesgo incluyen hiperlipidemia, 
obesidad y anemia, está muy relacionado el aumento 
de gravedad con el uso de cigarrillo.

Fisiopatología
la retinopatía diabética es una complicación de la diabetes 
con alteraciones en los vasos y las células retinianas. es un 
cuadro catalogado principalmente como enfermedad  
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vascular retiniana, teniendo en cuenta que éstas causan 
pérdida de visión a través de incompetencia endotelial de 
vasos anómalos. es predominantemente una microangiopa-
tía con los vasos pequeños, particularmente vulnerables a 
ser dañados por la hiperglicemia. 

Aunque la hiperglicemia puede ejercer por sí misma efec-
tos dañinos, parece ser más importante su actuación a tra-
vés de diversas vías metabólicas:

en general, hay 3 vías a través de las cuales la hiperglice-
mia lleva con el correr de los años, al desarrollo de las com-
plicaciones:

1. Aumento de la actividad de la aldosa-reductasa.
2. Aumento del dialcilglicerol (dAG) y de la actividad 

de la proteína-quinasa.
3. Aceleración de la glicosilación no enzimática de pro-

teínas.
la aldosa-reductasa es una enzima que cataliza la reduc-

ción de hexosas (como la glucosa) a sorbitol. la aldosa-re-
ductasa está presente en el ojo (epitelio corneal, cristalino 
y pericitos retinales). Cada vez que aumenta la glicemia, la 
aldosa-reductasa transforma a la glucosa en sorbitol, el sor-
bitol mismo aumenta la presión osmótica intracelular y daña 
ORV�WHMLGRV�SRU�HGHPD��SDUWLFXODUPHQWH�D�ODV�ÀEUDV�QHUYLR-
sas.

Adicionalmente, la proteína-quinasa aumenta su activi-
dad en las células endoteliales de los vasos de la retina y el 
riñón, aumentando la producción de prostaglandinas y de 
WURPER[DQRV��ORV�FXDOHV�PRGLÀFDQ�GUiVWLFDPHQWH�OD�SHU-
PHDELOLGDG�GHO�HQGRWHOLR�\�PRGLÀFDQ�OD�UHVSXHVWD�D�OD�DQ-
giotensina II, acciones muy importantes en la génesis de la 
retinopatía diabética.

la disminución de dAG ocurre exclusivamente en la neu-
ropatía (no en la retinopatía).

los mecanismos de daño celular dependen también de 
aumento de estrés oxidativo por exceso de radicales libres y 
crecimiento de la activación de algunas isoformas de proteí-
na-quinasa C.

Cuadro clínico
el cuadro clínico se deriva de las anormalidades estructura-
les y funcionales principalmente de los capilares, las que se 
desarrollan por cambios hematológicos y reológicos sucedi-
dos en la retinopatía, tales como alteración en la forma de 
los eritrocitos, aumento de la agregación plaquetaria y 
aumento de la viscosidad plasmática en cuanto a reológicos, 
muerte y desaparición de pericitos, engrosamiento de la 
membrana basal y pérdida de células musculares lisas, en 
cuanto a cambios en la pared de los capilares, todo lo cual 
da lugar a disminución exagerada o desaparición de la per-
fusión sanguínea en algunas áreas retinales.

los signos característicos son los que a continuación enu-
meramos

1. Muy frecuentemente, el primer signo son los microa-
QHXULVPDV: saculaciones de la pared vascular por 
pérdida de resistencia, aparecen sobretodo en áreas 
de no perfusión, los iniciales predominan en sector 
temporal. se ven como pequeños puntos rojos. libe-
ran contenido plasmático como resultado de la rup-
tura de la importantísima barrera hematorretiniana, 
la cual constituye una formidable defensa del órgano 
ocular.

2. Hemorragias retinianas:
a. +HPRUUDJLDV�HQ�ÁDPD��ORFDOL]DGDV�HQ�OD�FDSD�GH�

ÀEUDV�QHUYLRVDV��VRQ�VXSHUÀFLDOHV�\�VLJXHQ�OD�DU-
quitectura filamentosa de esta capa, de ahí su 
nombre.

b. Hemorragias redondeadas: son más grandes y os-
curas, están localizadas en las capas medias y 
representa infartos hemorrágicos.

c. Hemorragias intrarretinianas: nacen de la por-
ción venosa de los capilares, se localizan más 
profundamente y son más compactadas con el 
UHVXOWDGR�GH�DSDULHQFLD�GH�´SXQWR�\�PDQFKDµ�
(URG	EORW), pequeñas, ovaladas e irregulares.

3. ([XGDGRV:
a. duros: se denominan así para distinguirlos de los 

llamados blandos o algodonosos, son causa- 
dos por edema retiniano crónico. se componen 
de lipoproteína y otros lípidos, además de macró-
fagos y están localizados en la capa plexiforme 
externa. son lesiones amarillentas de márgenes 
bien netos, típicamente rodean zonas de microa-
neurismas, con el tiempo aumentan su número, 
se reúnen en grupos y pueden lesionar en forma 
grave a la fóvea. Pueden desaparecer, se absor-
ben en forma espontánea aun cuando tardan años 
en hacerlo.

b. Blandos: se ven como estructuras globulares, de 
bordes difuminados, de color blanquecino. están 
compuestos de deshechos neuronales y fagocitos. 
existe la impresión de tratarse realmente de in-
fartos localizados. son zonas pequeñas de muy 
mala perfusión.

4. $QRUPDOLGDGHV�PLFURYDVFXODUHV�LQWUDUUHWLQLDQDV�
(IRMA): son cortocircuitos entre vénulas y arteriolas, 
siempre aparecen en zonas hipoperfundidas.

5. (GHPD�PDFXODU�GLDEpWLFR: es la alteración secun-
daria a retinopatía diabética que genera más sinto-
matología, es por lo tanto, la primera causa de 
pérdida visual en la misma y en muchas ocasiones el 
motivo de la consulta inicial.

de lo anterior, se desprende la necesidad de realizar un 
estudio adecuado del área macular con instrumentos espe-
cializados (Biomicroscopio y lente de 90d, si es posible of-
talmoscopio indirecto) en todo paciente diabético, más aún 
si existe retinopatía. la importancia en estos casos de una 
revisión minuciosa y profesional estriba en el pronóstico, 
pues un manejo adecuado salvará de la ceguera a un pa-
ciente ya lesionado en forma intensa.

esta maculopatía se desarrolla sobretodo en quienes su-
fren diabetes mellitus tipo 2. existen 2 formas: la difusa y la 
localizada, las cuales ameritan tratamiento diferente, si se 
dejan a evolución pueden llegar a formar verdaderos quis-
tes.

el signo que nos indica presencia de edema macular es el 
engrosamiento de la retina. Aquí vale la pena comunicar 
que, este dato tan indispensable en su reconocimiento se ha 
venido a fortalecer en su exploración y análisis preciso, con 
el advenimiento de de un instrumento incomparable: la to-
mografía de coherencia óptica, que proporciona un corte 
casi anatómico-microscópico de la retina in vivo sin moles-
tia para el paciente, lo cual ha traído consigo un manejo 
PiV�FLHQWtÀFR�GH�HVWRV�PDOHV�\�TXH�HVSHUDPRV�HQ�XQ�IXWXUR�
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próximo constituya un paradigma en otros padecimientos 
oculares.
/D�FODVLÀFDFLyQ�GHO�SURFHVR�GH�UHWLQRSDWtD�GLDEpWLFD�SUR-

SXHVWD�HQ�HO�H[WHQVR�HVWXGLR�´WUDWDPLHQWR�WHPSUDQR�GH�OD�
UHWLQRSDWtD�GLDEpWLFDµ�VH�XWLOL]D�LQWHUQDFLRQDOPHQWH��GLFKD�
FODVLÀFDFLyQ�HVWDEOHFH�XQ�WHPD�PX\�DPSOLR��H[WHQVR�\�HVSH-
cializado que constituiría un motivo de otra presentación. 
(Q�GLFKD�FODVLÀFDFLyQ�VH�DSR\D�HO�WUDWDPLHQWR�TXH�GHEH�XWL-
lizarse, daremos un espacio sin embargo a la forma prolife-
rativa, que causa alteraciones de suma importancia y 
prevenibles.

Retinopatía proliferativa
esta forma ocurre en 5% de los pacientes con retinopatía 
diabética, en ella aparecen anormalidades vasculares en la 
VXSHUÀFLH�GH�OD�UHWLQD�R�GHQWUR�GHO�YtWUHR��HQ�HVSHFLDO�HQ� 
la porción más posterior. su importancia deriva de que la 
pérdida visual que ocasiona, además de ser severa puede 
llegar a un desprendimiento de retina e incluso en determi-
nados casos, a implantación de una válvula especial para 
evitar la extirpación del órgano.

se estima que esta complicación aparece cuando más de 
la cuarta parte de la retina se torna hipoperfundida y apare-
cen neovasos que tratan de suplir a los que no funcionan, 
pero que son irregulares en su citoarquitectura y trayecto, 
llegando a ser la causa de pérdida de visión total e instantá-
nea de un ojo, al producir un sangrado magno que llena la 
cavidad vítrea en segundos. Pero si no ocurre un sangrado 
que los descubra, los vasos continúan avanzando hasta lle-
gar al iris, lesionándolo fuertemente y dando origen a un 
glaucoma, denominado neovascular, de tratamiento muy 
azaroso.

tratamiento 
el tratamiento de la retinopatía diabética mediante la mo-
dalidad de rayos láser (fotocoagulación), nos muestra sin 
lugar a dudas que los individuos fotocoagulados evolucionan 
mucho mejor que los no fotocoagulados. se sabe por esta-
dísticas de miles de pacientes, que la fotocoagulación redu-
ce la pérdida visual en más del 50% de los casos y que 
elimina la pérdida grave, si es aplicada a tiempo. es una in-
dicación absoluta en los ojos portadores, la meta de este 
tratamiento es lograr la regresión del tejido neovascular y 
prevenir las alteraciones futuras. su utilidad es innegable.

debe recordarse que antes del tratamiento con fotocoa-
gulación, el pronóstico de estos ojos era muy sombrío. la 
única terapéutica disponible entonces fue la extirpación hi-
SRÀVLDULD�\�VXV�FRPSOLFDFLRQHV�VLVWpPLFDV�HUDQ�WDQ�JUDYHV��
que pocos médicos la recomendaban y sus resultados eran 
inciertos.

Para lograr una respuesta favorable a la fotocoagulación, 
deben reconocerse los diferentes estadios del padecimien-
to: retinopatía mínima de fondo, no proliferativa, preproli-
ferativa y proliferativa, pues cada uno amerita acción 
diferente.

debe hacerse extensivo que en la actualidad existe un 
SURJUHVR�GHÀQLWLYR�HQ�HO�DUPDPHQWDULR�WHUDSpXWLFR��FRQ�HO�
advenimiento de substancias antineovasculares de acción 
extraordinaria, tales como el factor antineovascular de cre-
cimiento endotelial y similares, los cuales inyectados en el 

vítreo han venido a cambiar por completo el sombrío pro-
nóstico de estos terribles cuadros. 

Cuando ya se presentó un sangrado intravítreo que no re-
duce, es necesario extraerlo por medio de intervención qui-
rúrgica: vitrectomía y aplicación de endoláser.

si no se realizó este manejo, habrá necesidad de coloca-
ción de un válvula especial para desaparecer el dolor del 
glaucoma neovascular y aún, se puede llegar a la extirpa-
ción del órgano cuando no queda otra posibilidad.

Por lo tanto, es muy útil seguir las recomendaciones que 
aconsejan instituciones de gran prestigio:

la red de investigación clínica de la retinopatía diabética 
patrocinada por el Instituto Nacional de Oftalmología (usA), 
recomienda a los médicos que manejan pacientes con dia-
betes, que para evitar una rápida progresión a la ceguera 
traten de:

1. disminuir la hiperglicemia lo más que se pueda.
2. lograr un nivel de HbA1 menor de 7%.
3. Mantener la presión arterial menor de 130/80 mmHg.
4. sostener la concentración de colesterol menor de 

200 mg/dl.
(V�LPSUHVFLQGLEOH��DÀUPD�OD�UHG��OD�LGHQWLÀFDFLyQ�GH�SHU-

sonas con riesgo de pérdida de visión antes de que ocurra 
daño irreversible, así como educar al paciente sobre la im-
portancia de un examen ocular profesional, no únicamente 
de la corrección óptica. sólo resta mencionar que el estudio 
ÁXRULDQJLRJUiÀFR�HV�GH�YLWDO�LPSRUWDQFLD�SDUD�GHFLGLU�\�GL-
señar el mejor plan terapéutico.

unas palabras sobre evaluación médica: todo paciente 
GLDEpWLFR�PHUHFH�HO�EHQHÀFLR�GH�XQD�HYDOXDFLyQ�FRPSUHQVL-
va con una atención muy cuidadosa para determinar la pre-
sencia de retinopatía diabética, examinando su fondo de 
ojo cuidadosamente bajo midriasis sobre todo cuando ya 
tiene algunos años de padecer la enfermedad o cuando exis-
te sintomatología, que nos haga sospechar su presencia ta-
les como visión disminuida, distorsión de la visión, pérdida o 
GLVPLQXFLyQ�GH�OD�YLVLyQ�GH�FRORU�R�OD�SUHVHQFLD�GH�´ÁRD-
tersµ��\�DSURYHFKDU�DO�Pi[LPR�FXDQGR�VHD�SRVLEOH�HO�LPSUHV-
cindible estudio de fluoresceinografía que nos ilustra 
enormemente sobre el estado exacto de la retina y si hay 
posibilidades, completar la comprensión total con estudio 
de tomografía de coherencia óptica. Pero la clave es en 
todo caso, el control médico óptimo para minimizar las 
complicaciones teniendo en mente, que todo paciente dia-
bético si vive el tiempo suficiente, padecerá en mayor o 
menor grado esta complicación.

Algo más que nos impulsa a prestar la ayuda posible a en-
fermos con muy baja visión, casi siempre secundaria a pade-
cimientos vítreo-retinianos: en el principio ya lejano de 
nuestra especialidad en Oftalmología, pensamos que el pro-
curar que un paciente obtuviera agudeza visual de 20/20 
era más importante que el auxiliar a alguien con visión tan 
baja como sólo percepción de movimientos de la mano, 
pero los años de profesión nos han enseñado que para un 
paciente con muy baja visión, esta baja visión es lo más 
importante en su existencia y que le otorgamos más calidad 
de vida y vida misma, cuidando esta baja visión a lo máxi-
mo, como nos lo han dicho algunos con esta desgracia: 
´GRFWRU�QR�GHMH�TXH�SLHUGD�HVWRV�UD\LWRV�TXH�PH�TXHGDQ��VL�
SLHUGR�OD�YLVLyQ�WRWDOPHQWH�PHMRU�PH�PXHURµ�

Por último, la $PHULFDQ�'LDEHWHV�$VVRFLDWLRQ 2013 acaba 
GH�SXEOLFDU�ODV�´QXHYDV�UHFRPHQGDFLRQHV�SDUD�OD�SUiFWLFD�
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FOtQLFD�VREUH�OD�GLDEHWHVµ��ODV�FXDOHV�OOHJDURQ�D�QXHVWUDV�PD-
nos ya terminado el artículo presente, se mencionan ahí los 
QLYHOHV�GH�HYLGHQFLD�FLHQWtÀFD�DGKHULGRV�D�ODV�UHFRPHQGD-
FLRQHV�TXH�LQGLFD��(V�XQD�FRPXQLFDFLyQ�FLHQWtÀFD�GH�SULPHU�
nivel, nos satisface el constatar que en lo que respecta a 
oftalmología es casi idéntica a las que aquí transmitimos. el 
presente artículo está basado en una extensa bibliografía, 
no son opiniones personales, son opiniones derivadas de lec-
tura de libros de texto y de artículos publicados en revistas 
médicas y entresacadas de los mismos, que guardo como un 
tesoro personal el cual deseo hacer extensivo a mis colegas 

y compañeros de la Facultad de Medicina, esperando les sea 
de utilidad. 

)LQDQFLDPLHQWR

No se recibió patrocinio para llevar a cabo este artículo.

&RQÁLFWR�GH�LQWHUHVHV

(O�DXWRU�GHFODUD�QR�WHQHU�FRQÁLFWR�GH�LQWHUHVHV�
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