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1.1. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

El constante aumento de la esperanza de vida en el paciente
diabético, asi como el de la incidencia de la enfermedad diabética en si,
conllevan inevitablemente un incremento de la magnitud del problema que
representa la retinopatia diabética (RD).

La microangiopatia retiniana es la causante de una de las
manifestaciones diabéticas mas severas desde el punto de vista funcional.
El deterioro visual comporta una repercusion negativa en la calidad de
vida del paciente diabético en proporcion muy variable segun la
coexistencia 0 no de otros factores. La eficacia del control de la
enfermedad y la repercusion funcional visual de la misma, componen las
bases de un binomio interrelacionado a modo de circulo vicioso, que
habitualmente conduce a una tendencia espontanea al deterioro.

A pesar del caracter degenerativo de la evolucion natural, tanto de la
enfermedad sistémica, como de su localizacion ocular, avances recientes,
tanto médicos como procedentes de la tecnologia instrumental, permiten
actualmente un control de la retinopatia diabética a un nivel muy
satisfactorio.

Los estudios epidemioldgicos realizados en materia de retinopatia
diabética son de caracteristicas muy diferentes, tanto de los parametros
sometidos a estudio como de los sistemas de analisis empleados. De
cualquier modo, muchos de ellos son concluyentes a la hora de demostrar
que un control adecuado de la enfermedad diabética y un tratamiento
precoz de la retinopatia que genera, son la mejor manera de preservar
una funcién visual 6ptima®.

Hablar de tratamiento precoz, implica inevitablemente Ia
consideracion de los sistemas clasicos sobre los que se basa cualquier
actuacion en materia de medicina preventiva. A este respecto, es
imprescindible un conocimiento lo mas exhaustivo posible de la poblacién
sobre la que se pretende actuar para elaborar cualquier plan de
intervencién, asi como para evaluar la utilizacion y distribucion de los
recursos existentes del tipo que sean.

Por otro lado, y aunque no son muy abundantes, si que son
representativos, e incluso sorprendentes, los resultados de estudios sobre
relacion de costes de prevencion de retinopatia diabética y los causados
por la enfermedad constituida. La mayor parte de los estudios de impacto
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econdmico proceden de latitudes diferentes a la nuestra con
caracteristicas poblacionales, geogréficas y de estructura sanitaria
diferentes y son, por consiguiente, muy dificilmente extrapolables a otras
condiciones que no sean las de la muestra de originen. En U.S.A. se
estima un coste anual de 5.000 millones de doélares el causado por la
invalidez debida a la retinopatia diabética. Esto representa un gasto diez
veces superior al ocasionado para el control de la enfermedad?. Segun las
mismas fuentes, el 50% de las pacientes con Retinopatia diabética no son
conscientes de su existencia.

En USA, los datos epidemiologicos y de impacto socioeconémico,
fueron la base del proyecto DIABETES 2000. promovidos por el “National
Eye Institute” y la “American Academy of Ophtalmology” * en 1990. Su
finalidad, es la de disminuir de forma drastica la diabetes como causa de
ceguera en aquel pais antes del final del milenio. Datos de ese afo,
estimaban en un 32% el nimero de diabéticos con riesgo de desarrollar
una RD y que nunca habian beneficiado de ningun control oftalmolégico.
De ellos, el 61% presentaron una RD clinicamente visible segun el
estudio de Sprafka y col.®.Otros estudios realizados en medios mas
similares al nuestro®, cifran todavia en un 50% el nimero de diabéticos
con retinopatia severa que no se han beneficiado de ningun control
oftalmologico desde el principio de la enfermedad sistémica hasta el
momento de la aparicion de la complicacion ocular.

Los estudios epidemioldgicos, representan hoy uno de los pilares
bésicos a la hora de emprender cualquier accion preventiva, ya sea con
vistas a aplicaciones exclusivamente clinicas, o de tipo de gestion
econdémica en salud publica. A pesar del gran interés de éste tipo de
investigaciones, sorprende a primera vista la relativa escasez de los
mismas en materia de diabetes, asi como de las situaciones patologicas
ligadas a la misma. La explicacion deriva probablemente de la dificultad
en reali62arlos si se tienen en cuenta factores como los apuntados por
Zimmet®:

.- Variaciones en la definicién de diabetes:
Particularmente relevante en los estudios realizados antes de
1990.

.- Variaciones en los sistemas de salud publica de los
diferentes paises:
En el caso de Europa, los estudios parecen mas factibles en los
paises nordicos, donde existe un sistema de salud publica mas
centralizada y con poblaciones poco moviles.

1. INTRODUCCION 18



1.1 Justificacion del estudio

.- El origen y las caracteristicas de las muestras de poblacion

sometidas a estudio:

La mayor parte de los estudios publicados, derivan de muestras
de origen hospitalario, y por consiguiente, no representativas de

la poblacion general.

Ademas de éstos factores, con gran influencia sobre los métodos
epidemiolégicos descriptivos, son a considerar otros con mas interacciéon
sobre los métodos epidemioldgicos analiticos, como son los derivados de
la gran variedad de patologia asociada en este tipo de pacientes.

Las razones que indujeron a la realizacién del presente estudio

derivan

al.

b/.

c/.

d/.

el.

fundamentalmente de:
La conocida relativamente alta prevalencia de la diabetes.

El considerable impacto que supone la retinopatia diabética
como complicaciéon de la diabetes:
.- Desde un punto de vista individual, en la calidad
de vida del paciente afectado.
.- A escala social, en la repercusion laboral y su
consecuencia econémica.

La necesidad de una optimizacion en el uso de los recursos
humanos y materiales para el control de la enfermedad,
con vistas a conseguir un diagnéstico lo mas precoz
posible, base imprescindible del éxito terapéutico.

El desconocimiento en términos cuantitativos del impacto
actual, real y preciso que la enfermedad produce en nuestro
medio, y sobre el que se basara cualquier proyecto de
control presente o futuro de la enfermedad.

La tendencia al aumento de la incidencia de la retinopatia
diabética constatada:

.- A la vista de la literatura.

.- Subjetivamente en la consulta diaria.

1. INTRODUCCION
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f/. Un intento de aproximacién a las lineas de trabajo
recomendadas por los proyectos nacionales (Sociedad
Espafiola de Oftalmologia, Sociedad Espafiola de Retina y
Vitreo), Europeos (Declaracion de Sant Vincent) o a escala
mundial (Diabetes 2.000 de la Américan Academy of
Ophthalmology).

1.2 EPIDEMIOLOGIA DE LA DIABETES

Los caracteres epidemioldgicos de la enfermedad diabética carecen
todavia de una precision adecuada en muchas areas geograficas. A este
respecto es preciso subrayar el caracter heterogéneo de la distribucion
de la diabetes con claras variaciones geogréficas’.

El caracter rural o urbano del area estudiada, pueden representar asi
mismo un factor de variacion muy considerable (24). Por otro lado, la
calidad del control del enfermo diabético es particularmente sensible a
las condiciones econGmicas de un area determinada, segun se desprende
de la revision de la bibliografia existente.

La Organizacion Mundial de la Salud, a través del programa
EURODIAB® asi como la Federacion Internacional de Diabetes para
Europa, a través de la Declaracion de Sant Vicent®, subrayaron la
necesidad y la urgencia de actualizar los conocimientos epidemioldgicos
sobre diabetes en los paises europeos. En este sentido, KRANS y col.’®,
propusieron una metodologia de estudio concreta.

1.2.1 PREVALENCIA E INCIDENCIA DE LA DIABETES
MELLITUS

El conocimiento de las cifras de prevalencia e incidencia de la
enfermedad diabética, resultan imprescindibles a la hora de elaborar
cualquier estudio epidemioldgico de las complicaciones que ésta genera,
y por lo tanto de la retinopatia diabética. Estas cifras, sin embargo,

1. INTRODUCCION 20



1.2 Epidemiologia de la diabetes

aparecen en la literatura revisada con valores muy variables segun los
diferentes estudios, y su localizacion geografica.
1.2.1.1 DIABETES TIPO |

*Para KLEIN y col.** la prevalencia de los casos conocidos en
1980 en Wisconsin es del 1%.

*Para RICH 7, el riesgo de diabetes aumenta a medida que nos
alejamos del ecuador.

* BINGLEY*?, habla de un gradiente Norte-sur.

En Finlandia, la incidencia es alta: 27, 3/200 000 hab/afio en un
estudio de 1976 y de 38/ 100 000 en otro de 1983.

En Asia, los estudios son escasos, pero en Japon es baja:
0,54/100 000/afio en 1980.

En Francia: 3,7/100 000/afio en 1977.

En Italia, segiin BRUNO™, la incidencia seria baja, sin embargo,
una particular excepcion son las cifras procedentes de Cerdefa.
Representan una de las mas altas de Europa: 30,2/100 000/afio.
Las mas altas tras Finlandia.

En Espaiia:

* Las cifras de prevalencia oscilan entre 0,25% segin CALVET*y
SANTOS GUTIERREZ15. El MINISTERIO DE SANIDAD Y
CONSUMO da cifras del 0,3%.

En Catalufia se acepta una prevalencia de 0.6%.

* Las cifras de incidencia, varian entre 3,1 / 100 000 hab / afio en
el estudio de GUTIERREZ en Vizcaya entre 1975-1986'" y 14,9
/ 100 000 /afio en el estudio de CALLE-PASCUAL en Avila entre
1987-1990'® Ambas referidas a una edad de muestra entre 0 y
14 afnos. Para edades entre 14 y 29 afos, el estudio de GODAY
y col. *° cifra la incidencia de la DM tipo | en Catalufia en 9,9 /
100 000 hab / afio entre el periodo de 1987 a 1990.
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La considerable variacion geografica es una de las caracteristicas
de los parametros epidemioldgicos de la diabetes de tipo I. Aunque la
explicacion de este fenOmeno queda por demostrar, una hipotesis
podria derivar de los cambios de modo de vida que el progreso ha
conllevado en poblaciones estudiadas (NEEL?®). Queda asi mismo sin
explicar la observacién realizada pos ADAMS?, de la variacion
estacional del inicio de este tipo de diabetes (mayor frecuencia en
otofio e invierno), y confirmada recientemente por algunos registros de
diabetes?.

1.2.1.2 EN LA DIABETES TIPO I

Las cifras de prevalencia e incidencia de la diabetes de tipo Il son en
general menos precisas que las de tipo | debido a las caracteristicas
clinicas de la enfermedad, cuyo inicio y control es mas susceptible de
pasar desapercibido. Las diferencias entre paises, e incluso entre
regiones de un mismo pafs, son mas importantes®®. De cualquier modo,
parece evidente que ambos indices epidemioldgicos se encuentran en la
actualidad en una fase de crecimiento. Segun la Organizacion Mundial de
la Salud (datos de los estudios de Mc CARTHY y ZIMMET®), la
prevalencia mundial de la diabetes de tipo Il se doblara entre los afios
2.000 y 2.020, pasando de ser de 100.000.000 a 200.000.000.

Las modificaciones del nivel y tipo de vida son factores considerados
causantes de dichos cambios epidemioldgicos. A este respecto, se han
observado recientes aumentos importantes de prevalencia de la diabetes
Il en poblaciones como las de algunas islas del Pacifico (Islas Fiji), o en
los indios americanos. En éstas mismas poblaciones, la diabetes tipo Il
sigue siendo muy rara entre los individuos que han conservado un modo
de vida tradicional. Del mismo modo, estudios sobre poblaciones
migratorias revelan cambios en la prevalencia de la enfermedad. En el
caso de la poblacion Yemeni emigrante en Israel, la prevalencia de la
diabetes Il pasa de 0,06 al 11,1% después de 20 afios de vida en aquel
pais®. Tales observaciones motivaron estudios de los factores
ambientales y de modo de vida, que pudieran estar incriminados en la
génesis de la enfermedad. Hoy se considera que determinados estilos de
vida, cada vez mas frecuentes entre la sociedad industrializada, son
factores de riesgo para padecer diabetes de tipo Il. Entre ellos, cabe
destacar la disminucion del ejercicio fisico , una dieta desequilibrada con
exceso de hidratos de carbono y grasas, y la consecuencia de todo ello; la
obesidad.
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La prevalencia de la diabetes tipo Il aumenta de forma muy
significativa con la edad.

*Las mas bajas prevalencias (inferior al 2,0%) son constatadas
entre los esquimales, los indios de Alaska y las poblaciones
asiaticas de Japon, China, Indonesia y Singapur.

* Las mas altas_prevalencias se han encontrado en los indios PIMA
de América, y en las islas de Nauru en lamicronesia (35%), asi
como en los habitantes de Tonga y entre los aborigenes de
Australia®.

* En Francia, PAPOZ da una cifra de 1,4% en 1982.

*En Espafa los estudios publicados sobre prevalencia aportan
datos muy variables:

- PALLARDO PEINADO Y MATUTE /1964/% ............... 0,33%
=PONZ MARIN / 1967 / 27 o oo 0,35%
- JARA ALBARRAN / 1977 /28 oo, 0,60%
- PALLARDO SANCHEZ /1978 /% ..o 1,00%
=USEROS, 711983120 ..., 3,10%
- FIGUEROLA / 1988/ *! (Diab. en tratam. farmacolégico) ..... 1,60%
= FRANCH NADAL /199222 ..o, 3,90%
- CALLE PASCUAL / 1992/ . oo 3,85%
- MINISTERIO DE SANIDAD Y CONSUMO 1991 .......... 3,80%
- ANTON BOQUE / 1985/3% ..., 2,90%
-VILA / 1986/* Comarca de la Cerdanya...................... 6,07%

Los estudios de incidencia son menos frecuentes dada la
complejidad de los mismos, debido a la dificultad de conocer con exactitud
el inicio de la enfermedad.

.- ZIMMET, cita cifras de 26,5/ANO/1.000 habitantes en los indios
Pimay de 15,4/ANO/1.000 hab. en la Micronesia (Nauru).

.- En Francia, el estudio del grupo de GREA36 da unas cifras de
incidencia de 5,4/1.000 entre 1967 y 1972.
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1.2.2. FACTORES DE RIESGO DE LA DIABETES

Las definiciones de epidemiologia descriptiva son numerosas®’. La
mayoria hacen referencia a la de Mc. MAHON®: “Epidemiology is the
study of the distribution and determinants of disease prevalence in man”, o
bien a la de la 0.M.S.*%: “Etude de la distribution des maladies dans les
populations humaines, ainsi que des influences qui determinent cette
distribution”. Estas definiciones se limitan a estudios de las enfermedades
en si, y la tendencia de la epidemiologia moderna es a la extension de su
campo de investigacion, con estudios de la distribucion de los factores del
entorno fisico, econdmico y social, en un intento de conocer en qué
medida éstos pueden influir en la génesis o evoluciéon de la enfermedad.

En lo que a diabetes no insulinotratada se refiere, los factores de
riesgo mas considerados hoy en la génesis e influencia en la diabetes
son:

1.- Antecedentes familiares.
2.- Edad superior a 40 afos.
3.- Obesidad. Sobre todo abdominal.
4.- Toma de medicamentos que pudiesen influir sobre el
metabolismo glucidico.
5.- Presencia de hiperlipidemia, particularmente hipertriglicerinemia.
6.- Antecedentes de embarazo con nifios de peso superior a 4 Kg.
7.- Antecedentes de abortos espontaneos.
8.- MYKKANEN® considera, ademas, la disminucién de la masa
muscular y de la actividad fisica.
9.- Otros factores de entorno serian:
.- Cantidad y calidad de alimentacion.
.- Contaminacion viral.
Peso al nacimiento y en los primeros periodos de la
vida.
Posible proteccién por una determinada alimentacion
(papel de la leche materna).
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1.2.3 COMPLICACIONES MICRO Y MACROANGIOPATICAS
NO OCULARES

1.2.3.1 NEFROPATIA DIABETICA

Se calcula que entre un 25% y un 40% de los diabéticos de tipo | y
entre un 15% y un 25% de los diabéticos de tipo Il desarrollaran
nefropatia diabética en el transcurso de las tres décadas siguientes al
diagnéstico.

En la diabetes de tipo I:

La nefropatia se presenta en una primera fase y desde el
punto de vista clinico, de una forma incipiente caracterizada
por la presencia de microalbuminuria entre 30 y 300 mg/24 h
y un filtrado glomerular normal o elevado (estadio Il de
Mogensen). En un 70-80% de los casos, ésta progresara en
un periodo de 15 a 20 afios hacia la nefropatia establecida
con microalbuminuria  superior a 300 mg/ 24 horas, 0
proteinuria superior a 0,5 gr/ 24 horas (estadio IV de
Mogensen). Posteriormente, se ira reduciendo el filtrado
glomerular de forma progresiva, aparecera una hipertension
arterial y se evolucionara hacia la insuficiencia renal terminal
en un plazo aproximado de 7 a 10 afios.

En la diabetes de tipo Il:

La evolucion es parecida, pero la microalbuminuria es un
marcador mas de prediccion del riesgo de mortandad
cardiovascular que un marcador fiable de nefropatia. De
hecho un 5% de pacientes presentan proteinuria en el
momento del diagnostico de la diabetes y hasta un 20-30%
de pacientes pueden presentar otro tipo de nefropatia
asociada.

Para mejorar la calidad de vida del paciente diabético, y retrasar el
inicio de la nefropatia, es hoy admitido como una necesidad, el
establecimiento de un diagndstico y un tratamiento lo mas precoz posible.
La actuacion en este sentido en las fases iniciales de la enfermedad es
fundamental. La existencia de marcadores precoces de nefropatia, tales
como la microalbuminuria, estan siendo de gran ayuda para el diagndstico
precoz de la enfermedad*’. Las pautas de optimizacién metabdlica, en el
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estudio DCCT, reducen la aparicion de microalbuminuria en un 39% de
los casos, asi como de proteinuria en un 54% de los casos. La
administracion de inhibidores de la enzima de conversion reduce la
microalbuminuria y disminuye la progresién hacia la proteinuria en la
nefropatia incipiente*?, En la nefropatia establecida, un buen control
tensional y metabdlico, y la utilizaciébn de inhibidores de la enzima de
conversion enlentecen la progresién hacia la insuficiencia renal.

Los pacientes con diabetes méllitus insulinotratados y nefropatia
diabética establecida presentan un riesgo de mortandad cien veces
superior a la poblacion no diabética. Este riesgo se reduce a dos veces en
el mismo grupo sin proteinuria. Se estima en 4.000 el ndmero de
insuficiencias renales terminales que cada afio se producen en USA de
origen diabético®®. Durante éste mismo periodo, de las 7.500
insuficiencias renales terminales, 2.000 resultaran mortales. Un estudio
realizado en Catalufia por el Consejo Asesor de Diabetes mostrd en 1.994
que de 614 pacientes con insuficiencia renal crénica terminal que iniciaron
tratamiento con dialisis, 112 eran diabéticos, lo que supone una incidencia
del 16%™. De estos pacientes, 14 eran diabéticos de tipo | y 98 de tipo II.

A pesar de la generalizacion de la indicacion de tratamientos
sustitutivos, dialisis y de transplante renal, muchos pacientes diabéticos
mueren de uremia como consecuencia de la inviabilidad de éstas
terapéuticas motivada por la coexistencia de otras complicaciones graves
de micro y macroangiopatia diabética. La supervivencia del paciente
diabético bajo tratamiento sustitutivo renal es inferior a la del no diabético
cualquiera que sea la modalidad de tratamiento indicada. Los nuevos
avances técnicos en el tratamiento dialitico, la introduccion de
inmunosupresores en el transplante renal y el avance del transplante
renopancreatico permitiran en un futuro la consecucion de niveles de
supervivencia mas elevados y una mejoria de la calidad de vida.

1.2.3.2. NEUROPATIA DIABETICA
Se manifiesta bajo mdultiples formas clinicas, aunque puede
permanecer asintomatica. Es considerada como la mas frecuente de las

complicaciones mayores de la diabetes.

Por razones de dificultad en la evaluacion de la afectacion, las cifras
de prevalencia aparecen muy variables en la literatura; de un 5 a un 93%.
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- PIRAT “® entre 4.000 diabéticos seguidos durante 30 afios en
Bélgica, constata una prevalencia de un 21%, de los cuales
unicamente 6% presentaban sintomatologia.

.- BOULTON*' apunta una prevalencia de un 10,7% en su estudio
de Reino Unido.

.- MASER “®y col. apuntan una prevalencia de 34%.

.- PERUSICOVA encuentra un 32,8% ente los diabéticos tipo | de su
estudio.

Entre los factores que pueden influir en la aparicién o evolucion de la
neuropatia, destacan:

El tiempo de evolucién de la diabetes:
.- Prevalencia de un 7% en el momento del descubrimiento.
.- Prevalencia de un 50% al cabo de 25 afios en el estudio de
PIRAT vy col..
.- La incidencia anual pasa de un 3 a un 19% en el mismo
estudio.

La calidad del equilibrio glucidico representa el segundo factor
mas importante. ElI DCCT, (Diabetes Control and
Complications Trial) concluyé que el riesgo de neuropatia
clinica se redujo en un 60% entre los pacientes del estudio.

La susceptibilidad individual es muy considerable. Han sido
evocados factores  nutricionales o genéticos.

Otros factores como Hipertension arterial, colesterol y tabaquismo
son apuntados por MASER. vy col.

1.2.3.3. MACROANGIOPATIA DIABETICA

Corresponden al conjunto de lesiones arteriales secundarias a la
diabetes. Son complicaciones frecuentes y graves que conducen a una
arteriosclerosis acelerada. Representan la primera causa de mortandad,
50-75% tanto en la diabetes de tipo | como en la II. *°. Los diabéticos con
afectacién de grandes vasos, tienen mas posibilidad de desarrollar una
microangiopatia diabética.
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Los datos epidemioldgicos aportados por el Framingham Heart
Study and the Framinghan Eye Study *° en cuanto a Odds Ratio para R.D.
y enfermedad cardiovascular por edades, son:

ODS RATIO 95% INTERV. CONF. EDADES
14,3 e 2,70 -101,9..ccin 52-64
2,0 0,5 - 8l 65-74
0,3 i 0,05 - 1.3 .., 75-85

Las asociaciones fueron similares cuando sexo, duracién de la
diabetes, edad e historia de insulinoterapia fueron tenidas en cuenta
mediante regresion logistica.

Globalmente, el riesgo de mortandad cardiovascular estd aumentado
entre 3 y 5 veces segun estudios. Algunos trabajos sugieren que la
poblacién femenina esta particularmente afectada. Desde el punto de
vista de reduccion de la esperanza de vida, la macroangiopatia diabética
ocasiona una pérdida de 4 afios en los diabéticos no insulinotratados
entre 40 y 49 afios.

Los factores de riesgo cardiovasculares encontrados en la poblacion
general, actian de forma equivalente en los diabéticos, con una sinergia
similar a la cominmente observada®*°?. En el periodo de intolerancia a la
glucosa que precede la diabetes no insulinotratada, son a considerar de
forma particularmente importante algunos de estos factores de riesgo:

.- Caracter androide de la obesidad.
.- Hipertension Arterial.
.- Hipertrigliceridemia.

Estas son las tres patologias asociadas en el sindrome X 6
plurimetabdlico 6 sindrome de insulinoresistencia®.

Recientemente se ha sugerido que la lipoproteina A es un factor de
riesgo independiente en la enfermedad coronaria. Esta se encuentra
aumentada tanto en la diabetes insulinotratada como en la no
insulinotratada, sin embargo, el grupo del "Wisconsin Epidemiologic Study
of diabetic Retinopathy” no encontré ninguna asociacién entre la
concentracion de LP A y mortandad por coronariopatia en el grupo
estudiado®*. Tampoco el grupo de Pittsburgh®, ni en el trabajo de Ritter y
col.®®.Segun los datos aportados por el DCCT, no existe una estrecha
relacion entre el nivel de equilibrio glucémico y el riesgo vascular.
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1.3 PREVALENCIA DE LA R.D.: REVISION
BIBLIOGRAFICA

Después de la degeneracion macular ligada a la edad, la retinopatia
diabética (RD), representa la segunda causa de ceguera legal en los
paises industrializados de forma global, y la primera en la franja de edad
situada entre los 20 y los 64 afios, segun la “National Society to Prevent

Blidness™’.

Segun Klein®®, de 5.800.000 diabéticos conocidos en USA, 62.400
desarrollardn anualmente una RD proliferante, y 29.000 una forma
amenazante directamente la agudeza visual. Por otro lado, 75.400
presentardn un edema de macula, y una agudeza visual inferior o igual a
20/80. Estas cifras que se desprenden del estudio realizado por el
“Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy”® (WESDR), y
dan una idea de la magnitud del problema.

Una de las dificultades que se encuentran a la hora de intentar
relacionar los resultados de la bibliografia en materia de epidemiologia de
la retinopatia diabética, deriva del caracter heterogéneo de los diferentes
estudios, tanto en lo referente a las caracteristicas de la muestra en
estudio, como de la metodologia empleada en el analisis.

El andlisis de la literatura realizado por GRANGE® en su informe
anual a la Societé Francaise d’Ophtalmologie en 1995, pone de manifiesto
la dificultad de contrastar resultados en las diferentes areas geograficas,
en cuyos estudios se emplearon muestras de caracter diferente.

La dificultad de capitacion de una muestra de poblacion general
ramdomizada, y suficientemente extensa, asi como la complejidad y coste
del estudio clinico en tal poblacion, explican el dominio de la muestra de

origen hospitalario en la revisién de los estudios publicados ®*:62. 63. 64, 65, 66,
67, 68, 69, 70, 71, 72, 73, 74, 75, 76, 77, 78, 79, 80, 81, 82, 83, 84, 85, 86, 87,88

Las muestras captadas en ambito hospitalario, aunque utiles para el
estudio analitico de factores de riesgo y de correlacion con otras
manifestaciones de la diabetes, no son en absoluto utiles para el
conocimiento de las cifras de prevalencia global, por no ser
representativas de la poblacion general.
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La gran diferencia entre las cifras de la literatura, pueden explicarse
por:
* La conocida variacion de prevalencia de la diabetes en
funcion del area geografica estudiada.

* Las diferencias entre las caracteristicas de las muestras
estudiadas, sobre todo:

- Edad de la poblacién estudiada.

- Tipo de diabetes de la poblacién.

- Diferencias en las clasificaciones:
De la diabetes: Tipo I/ Tipo Il.
Insulinotratado (Tipo | y Il mezclados) /
No insulino tratado.
De la retinopatia diabética /
maculopatia diabética.

- Tiempo de duracion de la diabetes.

* Diferencias en la metodologia de diagnostico de la
retinopatia:

- Oftalmoscopia.
- Angiofluorografia.
- Fotografias en color.

Estudios comparativos de los métodos de deteccion precoz,
muestran diferencias significativas entre los tres sistemas®.

* Diferencias raciales de la muestra®,

La prevalencia global de la retinopatia diabética segun se desprende
de los datos bibliograficos analizados en 80 estudios varia entre el 80%
en Finlandia %y 10,2% en el estudio de Klein y col de Wisconsin. La gran
diferencia parece ser mas debida a las diferencias de criterio de estudio y
metodologia que a las diferencias geograficas.

En el cuadro adjunto, se resumen las caracteristicas de los estudios

encontrados en la bibliografia, tras una seleccion de los que han utilizado
sistemas de clasificacion internacionalmente reconocidos.
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Las abreviaturas en la tabla corresponden a:
- EU/AS/AF/AM/ OC: Los cinco continentes.
DIT: Diabéticos insulinotratados.
DNIT: Diabéticos no insulinotratados.
I: Diabéticos tipo I.
II: Diabéticos tipo II.
.- O: Examen oftalmoldgico mediante Oftalmoscopia.

- F " “ “ fotografia de fondo de ojo.
- A “ “ Angiofluorografia.
N°  AUTOR PAIS CONTINENTE  REGION  ANO PUBLIC
T, ACLIMANDOS .......... GB .o EU............. NOTTINGHAN................. 1988
2 AIELLO.........ccuvveenneee. USA ..o, AM .............. BOSTON.......cocvveeeveeene 1983
1C J ANAND.........ccovvren. INDIA......ooiieeeecee e, AS.............. AGRA......ccoc e, 1986
4....... BANDELLO. ............... ITALIA ..o, EU............... LOMBARDIA. ..o 1988
LS T BANFORD................. GB .o EU .o e, 1995
(ST BONTEMPELLI......... ITALIA ..., EU e e 1984
T, CARULLI.....cccceuvens ITALIA ..., EU e e 1988
[ T CATHELINEAU......... FRANCIA......ccoceeeeeeen. EU e e 1995
[ I CONSTABLE ............ USA .., AM L s 1984
10 ....... CRUIKSHANKS........ USA. ..o, AM .............. WISCONSIN.......ccovveneee. 1992
11 ... CUFFARO.......ccc...... ITALIA ..o, EU............. ASTI i, 1992
12 ... CHEN ..o TAIWAN......ccoveeereeeeree, AS s s 1992
13 ... CHENG-FEN............. CHINA......ooe e AS......... PEKIN ...coooiiiiiicieeeieees 1985
14....... ESTEBAN................. ESPANA ..o EU.............. GRANADA........ccevve. 1999
15 ... EL HIFNAWY ............ ARABIA SAUDI ............... AF............. JEDDAH ... 1992
16 ....... FERNANDEZ VIGO .ESPANA ....ooooeveeeeeeeeeen, EU......c....... GALICIA ... 1991
17 ....... FUKUDA. ......ccooeene. JAPON. ..., AS........... YOKYO...cooieeieeecieee, 1983
18 ....... GOICOLEA................ ESPANA ..o, EU.......c....... VIZCAYA. .o 1995
19 ... GOLDSTEIN.............. USA ..o, AM ............. MISSOURI ......ccoeeeiens 1993
20 ....... GORDON.......ccovvenee AFRICA.......c e, AF ... LESOTHO......cccvveetreenns 1981
21 ... GRAUR.....cccceeiees RUMANIA ..., EU.............. LASSY .o 1995
22 ... (€] 270 SR GB oo EU.......c....... BRISTOL...coeeevvieeeiveeens 1986
23 GRILLO.....ccceeevees ITALIA ..o, EU...cccee. LIGURIA......ccoeeeeiees 1986

cont.
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N°  AUTOR PAIS CONTINENTE  REGION  ANO PUBLIC
24....... HAFFNER .................. 1988
25....... HERIOT .....cccceeeeeees 1983
26....... HOWARD WILLIAMS. GB 1985
27....... HUREL ........cooeeiennns 1995
28....... JANSEN ...l 1993
29....... JERNELD...........c.....l 1984
30....... JERNELD 1986
31....... JERNELD 1987
32....... KHOO........oeeeeeenl 1990
33....... KLEIN R., (WESDR)... 1984
34....... KLEIN R., (WESDR)... 1984
35....... KLEIN R., (WESDR)... 1984
36....... KLEIN R., (WESDR)... 1984
37....... KLEIN R., (WESDR)... 1989
38....... KLEIN R., (WESDR)... 1989
39....... KLEIN R., (WESDR)... 1991
40....... KLEIN R., (WESDR)... 1993
41 1986
42 1993
43 1984
44 1992
45 1993
46 1989
47 1987
48 1993
49 GALICIA/EXTREMADURA1992
50 1988
51 1989
52 1993
53 1985
54 1992
55 1989
56 1988
57 1992
58 1982
59 1983
60 1984
61 1984
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N°  AUTOR PAIS CONTINENTE  REGION  ANO PUBLIC
62....... ORCHARD ................ GB.oooiee e,
63....... OWENS.........ccevvn. DINAMARCA

64....... PALLARDO ................ ESPANA ...cocovveveeven.
65....... PATEL.......cccvvvneen. GB..oooveeeeeeeeee,
66....... PINTO ...cooiiiiens PORTUGAL................
67....... R. KLEIN (BDES) ....... USA .,
68....... RAHI.....ccooiiil ARABIA SAUDI

69....... ROYSARKAR............. INDIA ..o,
70....... SANDEZ...........c..... ESPANA ...coooveeeeeen,
71....... SEGATO ...cccoeevvevennes ITALIA.......ooie,
72....... SIGISMONDI.............. ITALIA. ...,
73....... SIDIE ..o, EUROPA.........cccce..
74....... SKELLI....covvviiiinn, IRLANDA ...
75....... SPARROW................. (] S TR
76....... STEPHENSON........... EUROPA.......cccceeee.
77....... STRATTON......cc........ (€] = T

78....... WEITZMAN ................ ISRAEL .............

79....... GARANZINI................ ITALIA.......oiiee,
80....... TAL .o, TAIWAN.......ccoeeevne
81l....... PERUSICOVA............ CHECOSLOVAQUIA..EU
82....... MITCHELL.................. AUSTRALIA................
83....... KHONER..........ccceunn... UK., EU
84....... DOWSE.........ccoeeeee. MAURITIUS ................

N° PERIODO ESTUDIO NUM. PACIENTES
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N° PERIODO ESTUDIO NUM. PACIENTES

996 | DIT 1370 11

................................................................................................ 137011

36 TITO-6180 ..ot 919 I DIT + 1121 1l
37 s 7179-6/80>4 ANOS ..ot 1370 11 DIT + DNIT
38 7179-6/80>4 ANOS .....ooeieieeeeeeeeee e 610 I DIT + 652 11
39 7179-6/80>4 ANOS ...ttt 304 I DIT +346 11
40 7179-6/80>4 ANOS ..o 693 | DIT+403 Il DIT+471 1l DNIT
AL 960 TIPO Il DIAB CON DIETA
...................................................................................... 2561 DNIT

624 DIT+DNIT RURAL

1. INTRODUCCION 34



1.3 Prevalencia de la R. D.: Revision bibliografica

N° PERIODO ESTUDIO NUM. PACIENTES
Ly TO-8L .o 133 11 NIT
48, 1-9 ANIOS ..ottt 277 DIT

Bt ettt ettt 122 DNIT+28 DIT
- - < X : v OO 158 (NEGROS)

891 [+485 1 DIT + 502 1l DNIT

57 891 [+485 1 DIT + 502 1l DNIT
58 79780 s 227 DIT + 306 DNIT
59l 79-B0 > L ANO L 227 DIT + 306 DNIT
60, 719-80 > L ANO Lo 227 DIT

2
LT L9 oo 215
B e ettt ettt 2055
7T oo 1978199156 ANOS ... 2078 DNIT
B e ettt 498
L4 T =Y tc 3 K<< - SRS 1160 (IT+NIT)
80 veeeeererreerees LOTB oo 219 TIPO Il (NIT+IT)

8l 1443 TIPO |
B2 e LOOT e 3654 TIPO I
S PP P PPPPPRT 2964 TIPO II
84 ., L00 eeeeeaeenene 6553 TIPO I
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49
50
51
52

72
73
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N° TIPO ESTUDIO ORIGEN MUESTRA TIPO EXAM. OFTAL.
75....... REGISTRO......ccceiviiiiiiiiiiiie HOSP .. OFA
76....... TRANSVERSAL ... HOSP .., OF
T7....... PROSPECTIVO ....cooviiiiieiieiiieeeen HOSP ..o OF
78....... TRANSVERSAL ... HOSP .. ?
79....... TRANSVERSO......ccoveiiiiiiiiiiecieeens HOSP e ?
80....... TRANSVERSO......ccccciiiiiiiiis TERR ..o ?
81...... TRANSVERSO......coviiiiiiiiiiieicieeeeies TERR .o ?
82....... TRANSVERSO......cccciiiiiiiiiiis TERR ..o OF
83....... TRANSVERSO RANDOM.........cccoeeueee. MULTICENTRICO .....ooviiiieiiiiieeeee e OF
84..... TRANSVERSO......ccccviiiiiiiiiis TERR .o OF

En Espafia los estudios son escasos. Destacan:

.- El de PALLARDO vy col. que encuentra:

* en una poblacién de 1.000 diabéticos (tipo | + II) de
muestra hospitalaria una prevalencia de un 41,1%,
distribuidas en:

.- 36,2% no proliferativas.
- 4,9% Proliferativas.
* en una poblacién hospitalaria de 500 diabéticos:
.- 11% en diabetes tipo I.
- 82% diabetes de “la madurez”.
- 7% diabetes “senil”.

- SANDEZ Y COL.:

1. INTRODUCCION

Publica en 1990 (Arch Soc. Esp. Oftal., 59:227-284) el
primer estudio en poblacion de 500 diabéticos no
seleccionados (12% DIT-88% NIT). La prevalencia es:

.- 37,8% TOTAL.

- 43,7% En los DIT.

.- 36,9% En los NIT.
En el estudio se analiza la prevalencia por grupos de
edad.
El grupo de DIT corresponde al de diabéticos de tipo |
(juvenil) exclusivamente

ﬂ
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El grupo de DNIT corresponde al tipo Il (insulinotratados
0 no)

.- FERNANDEZ VIGO:
En una poblacion diabética en general:
- 44,7% de retinopatia.
.- 5,3% de retinopatia proliferante.
En Diabéticos con retinopatia diabética:
.- 61,8% en los insulinotratados.
.- 37,5% en los tratados con
hipoglucemiantes orales.

.- MARTIN Y COL.
En su estudio publicado en 1992 compara la prevalencia
de la RD en dos poblaciones no seleccionadas de
diabéticos en Galicia y en Extremadura:
* 37,8% en Galicia:
- 43, 7% en los DIT.
.- 36,9% en los DNIT.
* 40,5% en Extremadura:
.- 59,5% en los DIT.
.- 30,1% en los DNIT.

.- GOICOLEA Y COL.
En su estudio con una poblaciéon de 1.180 pacientes
diabéticos de consultas externas de endocrinologia,
encuentra:
* 36% de RD en la diabetes de tipo I:
.- 23% de retinopatia no proliferante.
.- 12% de retinopatia proliferante.
.- 1% de edema macular.
*53% de RD en la diabetes de tipo IlI:
.- 30% no proliferante.
.- 19% Proliferante.
.- 4% EDEMA macular.

.- ESTEBAN ORTEGA Y COL.*
Reciente estudio transversal en una poblacion de 469
diabéticos de mas de 10 afos de evolucion del area norte
de Granada. Se encuentra:
* Prevalencia de retinopatia en diabéticos insulinizados
(tipo 1y I1): 85,3 %.
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*La mitad en diabéticos con antidiabéticos orales
41,41%
* Prevalencia global del 73,3% de la poblacion estudiada
.- 16,8% presentaban una R.D. inicial
- 29,4 % con R.D. pre-proliferante
.- 27,1% con R.D. proliferante

1.4 PREVALENCIA DE LA CEGUERA POR
RETINOPATIA DIABETICA

Los estudios procedentes de paises industrializados, clasifican a la
retinopatia diabética como la primera causa de ceguera debida a una
enfermedad sistémica, y la segunda o tercera (segun autores) de forma
general. Es la primera causa de ceguera en la poblacion trabajadora (20-
55 afios) en el Reino Unido®, en USA%® % % y en Espafia®® . La
prevalencia aumenta paralelamente con la edad y con el tiempo de
evolucion de la diabetes. Sin tratamiento, un 50% de los pacientes con
R.D. proliferante, abocan a una ceguera en un plazo de cinco afios.*®

MAZZE y col., estimaron en 1.985, en 5.800 el nimero de nuevos
casos de ceguera por R.D. que cada afio se afadia a los 50.000
existentes en USA por esa razon.

BLANKENSHIP! cifra en 8.000 el nimero de cegueras al afio por
R.D. en USA en 1995.

Las causas de ceguera son las derivadas de una retinopatia
diabética proliferante, edema macular, cataratas’® o glaucoma'®. El
edema macular es la causa de ceguera mas frecuente en diabéticos no
insulinotratados*®*.Al menos el 50 % de diabéticos que desarrollan una
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retinopatia diabética proliferante tienen la posibilidad de quedar ciegos en

cinco afios si no se instaura el tratamiento adecuado 1%°,1%

Las cifras globales de prevalencia de la ceguera que se encuentran
en la literatura, son dificilmente comparables debido a las caracteristicas
diferentes de la muestra.

El cuadro siguiente muestra el porcentaje de ceguera en los
diferentes grupos de diabéticos estudiados:

N° DE PACIENTES ANO PAIS- PROV. AUTOR % CEGUERA
2.922 e, 1988................ ltalia....ccooeevevenreene. Cerulli....oeevveveiiinnnnnns 2,2
1528 1991................ GB....ooooe Hurel ... 4,9
1370 1984................ USA i R.Klein ......ccccccceoiie 1,6

821, 1991................ Galicia.....cocccevunneeen Fdez Vigo.....cccceeuue 4.1
536, 1982................ Francia.................. Cathelineau............... 0,37
533, 1982................ Dinamarca............. Nielsen......c.cccceeeee. 6,2
400, 1992........u..... Extremadura ......... Martin......coooeeiveeeeeene. 3,7
364 1987...cceeennnen. Suecia.....coeeeevvnnnnns Jerneld .......ccccooeueeee. 1,4
131, 1988................ GB..ooori Mc Leod .....cccceeeenneee 1,5
162 1993......couneee. Kuwait........ccoeeeeee.. Razzak.........ccooeee. 9,8

* YAP cifra en un 6,3% el total de cegueras por R.D. en su
estudio.

* HAROLD'®, cifra en un 10% la responsabilidad de la
diabetes entre los nuevos ciegos de cualquier edad, y de un
20% entre 45y 75 afos.

* En 1930, se cifraba en un 1% la causa de ceguera en USA
debida a la diabetes *°°, y en 1960 la cifra se elevaba a un
15%.

* Segun BLANKENSHIP, el riesgo de ceguera es 25 veces
superior en un paciente diabético, que en el que no lo es.
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1.5 INCIDENCIA DE LA RETINOPATIA DIABETICA

Los estudios de incidencia de la RD son relativamente escasos en
la literatura. Mayor entre la poblacion de diabéticos de tipo | que en los de
tipo 11

Cabe destacar los estudios de:
* El grupo de Wisconsin de KLEIN y col. encuentra una
incidencia para un periodo de 4 afios de un 59% en el grupo

de diabéticos de tipo I.

* NIELSEN y col. en la isla de Falster (Dinamarca) encuentra
una incidencia de un 3,7% en un afio para los DNIT.

* DWYER ° encuentra una incidencia de 1,74% / afio en una
poblacién de diabéticos Il.

* KIM? y col. encuentran en Korea una incidencia de 44,4 /
1.000 diabéticos tipo Il / afio.

* TUDOR y col.™? encuentran diferencias en el mismo

estudio entre la incidencia en americanos hispanicos
(58,3/1000/afi0) y blancos no hispanicos (76.1/1.000/afio).

1.6 FACTORES DE RIESGO DE LA R.D.

1.6.1 TIEMPO DE EVOLUCION DE LA DIABETES

Los factores de riesgo intervienen frecuentemente asociados.
Pueden actuar sobre la frecuencia global de la retinopatia, o sobre
aspectos especificos de la misma, como pueden ser, la gravedad de la
forma proliferante, edema macular, repercusion funcional, etc.

Sin duda la méas importante de todas las variables, y la mas
estudiada.

1. INTRODUCCION 42



1.6 Factores de riesgo de la retinopatia diabética

* La prevalencia de la retinopatia diabética esta intimamente ligada
a la duracion de la diabetes.
Segun cifras de Klein R.:
.-Diab. tipo I: La prevalencia es del 2% a los 2 afios de
evolucion.
.-Diab tipo Il: La prevalencia es del 98% a los 15 6 mas afios
de evolucion.

* La severidad™*® sigue el mismo patron:
.- 0% de RD proliferante en menos de 5 afios de evolucion.
.- 4% de RD proliferantes entre 9-10 afios de evolucion.
.- 26% entre 15-16 afos de evolucion.
.- 56% en personas con mas de 20 afios de evolucién.

El descenso observado en los estudios de prevalencia de la RD
proliferante a partir de los 35 afios de evolucion se interpreta como la
consecuencia de la alta mortandad en este grupo.

Para un tiempo de evolucion de la diabetes de dos afios, los
pacientes con diabetes tipo I, presentan una prevalencia mas alta (23%
IT / 20% NIT), que los de tipo I. Esto se interpreta como consecuencia de
la dificultad en fechar con exactitud el principio de la enfermedad en los
diabéticos de tipo Il, o bien debido a diferencias de susceptibilidad de la
retina a la enfermedad diabética, segun la edad.

Desde el punto de vista de edema macular, su prevalencia ha sido
igualmente demostrada como dependiente del tiempo de evolucion segun
los estudios del grupo del W.E.S.D.R. No es encontrado en diabéticos de
tipo | de menos de 5 afios de evolucion. Para un mismo periodo de
evolucion, los diabéticos de tipo Il, presentan edema macular con mas
frecuencia. Para el mismo grado de edema, la agudeza visual, aparece
peor en los diabéticos de tipo Il que en los de tipo I.

1.6.2 EDAD

1.6.2.1 EN EL MOMENTO DE LA EXPLORACION

Antes de la pubertad, independientemente del tiempo de duracién
de la diabetes, el riesgo de RD es inferior'**. Después, la edad no es tan
significativa, a igualdad de tiempo de evolucion.
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MERIMEE™® cree que los cambios hormonales y metabdlicos
propios de ésta edad, representarian un papel de proteccion frente a la
retinopatia diabética.

HAFFNER vy col.™® encuentran tasas de testosterona
significativamente mas altas en hombres diabéticos con retinopatia
proliferante, que pudieran explicar la baja incidencia en la edad
prepubertad.

Algunos estudios sugieren un importante incremento de la frecuencia
de la RD con la edad, aunque a menudo no es considerada la variable
“tiempo de evolucion de la diabetes”.

1.6.2.2 EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO DE LA DIABETES.

La edad en el momento del diagnéstico de la diabetes parece ser un
factor de riesgo; aumenta conforme disminuye la edad. Esto parece
ocurrir, tanto en el grado de retinopatia (MITCHEL / NIELSEN), como en
de edema macular en los diabéticos de tipo Il (KLEIN).

En el estudio de KOSTRABA y col.**’, en una serie de 252 DMIT se
encuentra una prevalencia mayor en los diagnosticados después de la
pubertad con respecto a los diagnosticados antes, y se sugiere que los
aflos de diabetes anteriores a la pubertad contribuyen minimamente al
prondstico a largo plazo.

1.6.3 SEXO

* Klein y col. en su estudio del W.E.S.D.R. encuentran una
posibilidad de RD 1,5 veces superior en hombres que en mujeres entre
los diabéticos de tipo I. No asi en los de tipo Il. Aunque la explicacion
permanece incierta, WILLIAMSON y col**® sugieren un posible papel de
las hormonas sexuales en el desarrollo de las complicaciones cronicas
asociadas a la diabetes.

* NIELSEN y col.'® sin embargo, constata una repercusion
funcional mas acusada en mujeres que en hombres.
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* FERNANDEZ VIGO', constata un 70% de mujeres en la
poblacion de su estudio sobre prevalencia de la ceguera por R.D.

* JERNELD'#, cifra la agudeza visual < 1/10 en 1,7% de hombres
frente al 7% en las mujeres.

* MARSHALL'?*?, recientemente, no encuentra diferencias
significativas.

* GOLDSTEIN'?, constata una mayor tendencia evolutiva en la
mujer.

* ORCHARD vy col. del grupo de Pittsburgh*?*, constatan una mayor
prevalencia en mujeres para cortos periodos de evolucion, y en hombres
para periodos de evolucion superior a 25 afios. Todo ello para diabetes
insulinotratados.

1.6.4 TIPO DE DIABETES

En general, la diabetes de tipo | aparece a menudo como un factor
de riesgo de la RD en la bibliografia revisada (ver resumen de las
caracteristicas de los 83 estudios revisados en el cuadro de la paginas 31
a 38). Son frecuentes los estudios donde no se considera la variable
tratamiento con insulina de forma independiente a la de tipo de diabetes,
por lo que a menudo se confunden. Esta caracteristica es particularmente
importante si se tiene en cuenta la opinion de algunos autores para los
gue el tratamiento con insulina, mas que la enfermedad diabética tipo |,
constituiria el factor de riesgo.

Desde un punto de vista exclusivamente de repercusion funcional,
las cifras aportadas por el estudio de FERNANDEZ VIGO son:

* En la diabetes de tipo I:
.- 79,5% con una agudeza visual superior a 7/10
.- 6,0% inferior a 1/10

* En la diabetes de tipo II:

.- 57,6% con una agudeza visual superior a 7/10
.- 5,5% inferior a 1/10
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1.6.5 CONTROL METABOLICO

1.6.5.1 EVOLUCION EN SU CONOCIMIENTO

Desde que se tuvo conocimiento de la relacion entre diabetes y
glucemia, y puesto que ambas formas, insulino y no insulinotratado,
comparten una hiperglucemia como principal caracteristica metabdlica, se
sospecho que existia una relacién entre el nivel de control metabdlico y la
gravedad de las complicaciones. En 1967 DUKE ELDER'?® describia la
retinopatia diabética como una enfermedad “no preventiva’ y
“relativamente intratable”. Un afio mas tarde, the Airlie House Symposium,
en respuesta al creciente aumento de lo que era la principal causa de
ceguera en USA, retine mas de 50 clinicos en un intento de desarrollo de
un programa consensual de estudio y control del problema, empezando

por definir terminologia y clasificaciéon26:*?’. En los Gltimos afios, se han
desarrollado métodos de autocontrol de la glucemia, asi como técnicas de
insulinoterapia intensiva, disefiadas para alcanzar niveles de glucemia
Optima que pudieran permitir atrasar, prevenir 0 regresar algunas
complicaciones de la diabetes.

Los estudios iniciales disefiados para determinar si la insulinoterapia
intensiva reducia o no la mortalidad relacionada con las complicaciones
diabéticas no mostraron resultados estadisticos consistentes en cuanto a
neuropatia, nefropatia o retinopatia, al cabo de entre 8 meses y 4 afios?®
129,130, 31 "F| estudio de KROK y el de Oxford no mostrd ni reversibilidad,
ni enlentecimiento en la evolucién de las retinopatias diabéticas de los
individuos implicados. Los estudios de STENO y del grupo de Oslo,
mostraron reducciones en la progresion de la retinopatia, pero poco
significativas. Estos resultados decepcionantes, fueron explicados
inicialmente por las caracteristicas de la muestra a estudio, o por los
cortos periodos de seguimiento.

No fue hasta la publicacién del D.C.C.T.132 133 134 135 136 piapetes
Control and Complications Trial), realizado por investigadores de 29
centros en USA y Canadad coordinados por el National Institute of
Diabetes, cuando se pudo asegurar que la terapia intensiva y el control
metabdlico representan un papel fundamental en la evolucion de las
complicaciones de la diabetes.
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Este estudio randomizado incluye 1.441 pacientes diabéticos de
tipo | de edades entre 13 y 39 afios, distribuidos de la forma siguiente:

1.- Grupo de intervencién primaria:
.- 726 pacientes insulinotratados / desde hace 1-5 afios
/Sin retinopatia.
2.- Grupo de intervencion secundaria:
.- 715 pacientes insulinotratados / desde hace 1-15 afios
/Retinopatia leve.

Se observé que un tratamiento intensivo con insulina redujo el riesgo
de desarrollo de la retinopatia diabética de un 76% (intervalo de confianza
de 62 a 85%) comparado con un tratamiento convencional durante un
tiempo de seguimiento de 6,5 afios. En el grupo de intervencion
secundaria, un tratamiento de insulina intensiva reduce la progresion de la
retinopatia de un 54% (intervalo de confianza 39 a 66%) y el desarrollo de
una retinopatia no proliferante severa o de una forma proliferante de 47%.
A lo largo de todo el estudio, puede observarse una marcada diferencia
entre la incidencia acumulada y la progresion de la retinopatia. Los
resultados del estudio del DCCT, sugieren que las ventajas del
tratamiento intensivo con insulina superan los inconvenientes. Hay que
tener en cuenta, sin embargo, que el grupo de estudio hace referencia a
diabéticos de tipo I, y la prudencia en cuanto a la extension de las
conclusiones a diabéticos de tipo Il, 0 no insulinotratados debe de ser

rigurosald’, 13

Otros estudios epidemiolégicos como el del grupo de Pittsbugh®**
confirman que los grupos de sujetos diabéticos insulinotratados sin
complicaciones al cabo de 25 afios de evolucion se caracterizan por un
mejor perfil lipidico, control tensional y considerable tasa baja de HB A1C.

Por otro lado, el edema macular presente en el 10% de todos los
diabéticos, y en el 30% al cabo de 20 afios, puede responder
favorablemente al control glicémico estrecho asi como a la correccion de
anomalias sistémicas asociadas'*

Estudios como los llevados a cabo en Inglaterra por el U.K.P.D.S.**,

han puesto en evidencia la relacion entre el estrecho control glucémico y
el riesgo de complicaciones en pacientes diabéticos de tipo 11.14?,143
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1.6.5.2 FACTORES DE CONTROL METABOLICO

1.6.5.2.1 GLUCEMIA

El grupo del W.E.S.D.R.** encuentré una relacién significativa entre
la incidencia de la maculopatia diabética en cuatro afios y la glucemia.

SANCHEZ y col.**, encuentré un 11,2% de retinopatias diabéticas
cuando la glucemia es inferior a 1,5 gr/l y un 23,4% cuando ésta es
superior a 3,00 gr/l.

En el estudio de BONTEMPELLI*, referente a diabetes no
insulinotratado, se encuentra un 33,3% de R.D. en los pacientes con
glucemias inferiores a 1,2 gr./l y un 40,9% si éstas son superiores a 2,40
gr./l.

FUKUDA refiere un 30,1% de R.D. en glucemias controladas y 55%
en descontroladas. Por otro lado y segun éste estudio, los episodios de
hipoglucemia serian nefastos a largo plazo. Aunque éste concepto debera
de ser confirmado, se recomienda no intentar normalizar la glucemia
demasiado rapidamente en un diabético que ya presenta una retinopatia
preproliferante.

Los datos proporcionados por el DCCT indicaron que una terapia
intensiva de la diabetes retrasa el inicio y enlentece la progresion de la
retinopatia diabética inicial, de la misma manera que disminuye la
frecuencia de progresion hacia formas severas.

1.6.5.2.2 HEMOGLOBINA A1C

La mayoria de los autores encuentran una relacion positiva entre los

niveles de HB A1C y la severidad de la retinopatial4”: 148 149, 150, 151, 152, 153,
154, 155, 156,157

* Para KLEIN:
.- En diab. tipo Il, la prevalencia del edema de macular
es de 3,5% cuando HB A1C est& en el primer cuartil.
.- 9,6% si esta en el dltimo (O.R.= 2,74, p< 0,05).
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* JANSEN no observa ninguna evolucion de lesiones
elementales si la HBAlc se mantiene por debajo del 8%.

* GOLDSTEIN detecta una R.D. 2 afios antes en DIT con
HBAL1C por encima de 9% que si se mantiene por debajo de
7,5%.

* MOSS la relaciona con la pérdida de la funcién visual.

En definitiva, la tasa de HB A1C parece ser un factor de riesgo
importante. MARSHALL insiste sobre la importancia de estudiar para cada
paciente el conjunto de valores de HBA1C conocidos durante el periodo
de vigilancia y no solamente la mas reciente.

1.6.6 TRATAMIENTO CON INSULINA

Hace referencia a todos los diabéticos de tipo | y a una parte de los
de tipo Il.

La retinopatia diabética tiene una mayor incidencia en los
insulinotratados que en los no insulino tratados, independientemente del
tipo de diabetes | o Il.

* KOLLARTIS no encuentra en su serie estudiada ninguna R.D.
proliferante en los pacientes sin tratamiento con insulina, y un 20% en los
insulinotratados.

* KLEIN constata en el grupo de diabéticos de tipo II:
.-39% de RD en ITde 0-4 afios de evolucion de la diab.
-28,5% RDenNIT “ “
.- 60% RDenITde 5-14 *
- 47% RD en NIT “ “
- 84% RD en ITde > 15 afios “
- 57% RD en NIT “ “

* FERNANDEZ VIGO **® encuentra en su estudio sobre ceguera en
la diabetes un 4,1% en los tratados con hipoglucemientes orales, frente a
un 8,7% en el caso de los tratados con insulina.

* ROYSARKAR obtiene un resultado significativo para la progresion
de la forma inicial a las preproliferante.
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Para KOLLARTIS la razén de esta asociacion insulina-agravacion
es explicada por las lesiones de vasculitis inmundgena inducidas por la
insulina. Sin embargo para KLEIN, es debido al caracter de mayor
gravedad que revisten las formas de diabetes que precisan de insulina,
mas que por la accion de la insulina. Se apoya en su afirmacion, en el
hecho de que en los diabéticos de tipo |, no encuentra ninguna relacion
segun:

.- Tipo de insulina utilizada.
.- NUumero de inyecciones al dia.
.- Dosis empleada.

* LAURITZEN™® constata una agravacién de la R.D. en el primer
afo que sigue la puesta en funcionamiento de una bomba de insulina.

* JERNELD?° %! encuentra un 56% de R.D. al cabo de 30 afios de
evolucion en los insulinotratados, frente a un 17% en los no
insulinotratados.

* NIELSEN'®? encuentra una ceguera por R.D. en un 7,9% en
diabetes insulinotratados, frente a un 4,9% en no insulinotratados.

* PALLARDO vy col. encuentran también una incidencia mas alta de
RD en diabéticos insulinotratados.

1.6.7 HIPERTENSION ARTERIAL

Considerada por algunos autores como un factor de riesgo, y por
otros como un factor mas asociado a la diabetes, lo cierto es que la
mayoria de los estudios epidemiologicos sefialan una asociacion negativa
con respecto a la retinopatia diabétical63 164.16>

Por otro lado, los pacientes diabéticos tienen mayor riesgo de ser
hipertensos °° 17,

Para KLEIN'®®, |a presién arterial sistélica y diastélica tendrian una
relacion significativa para la evolucion de una R.D. En éste estudio, los
resultados son significativos estadisticamente Unicamente para el grupo
de pacientes con diabetes de tipo I.
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NELSON vy col*®® encuentran en su estudio en una poblacién de
indios Pyma (Arizona), una incidencia de R.D. proliferativa
significativamente mayor en diabéticos hipertensos de tipo Il que en los
gue no lo son,

JANKA y col'”®, aseguran que una tensién arterial elevada es uno de
los principales factoes de riesgo para deterioro de una retinopatia
diabética.

En el Joselin Study, el riesgo de progresién hacia formas mas
severas de R.D. aumenta exponencialmente con la tasa de HBAL1C y fue
muy diferente en pacientes con presion diastélica por debajo de 70 mm
Hg con respecto a los superiores. Incluso se planteé la hipotesis de que
una baja presion diastélica podia asociarse con algin mecanismo que
pudiera proteger contra la progresion de las lesiones oculares.

El estudio randomizado mas significativo en éstos momentos,
disefiado para contestar a la pregunta de si el control de la presion arterial
reduce el riesgo de macro y microangiopatia diabética, es el del
UK.P.D.S. " (U.K. Prospective Diabetes Study Grup), dénde se
estudian 4.297 pacientes diabéticos de tipo Il durante una media de
8,4 afios. En él se concluye que un estricto control de la hipertensiéon
arterial en éste tipo de pacientes reduce de forma considerable el riesgo y
gravedad de retinopatia diabética, asi como de otras complicaciones. Se
observa al cabo de 9 afios de seguimiento un 47% de reduccion del
riesgo de empeorar 3 0 mas lineas del el optotipo del ETDRS en el grupo
de pacientes con mas estrecho control de la hipertension (p=0.004).

Del mismo modo el control tensional tiene probablemente, un papel
preventivo de maculopatia diabética, principal causa de afectacion
funcional visual entre la poblacion de diabéticos de tipo II.

El tipo de tratamiento de la hipertension puede influir en el desarrollo
de la retinopatia diabética. Algunos estudios sugieren que los inhibidores
del enzima de conversion de la angiotensina pueden tener un efecto
benéfico directo sobre la progresion de la nefropatia '’ y sobre la
retinopatia diabética *”>,*"* . CHATURVEDI y col.>”® En un estudio clinico
randomizado con Lisinopril sugiere que la inhibicion del enzima de
conversion que disminuye la presion arterial, fué el responsable de la
reduccion de la progresion de la retinopatia en pacientes diabéticos de
tipo 1 no hipertensos.
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Segln el U.K.P.D.S.**, sin embargo, no se observan diferencias
estadisticas de riesgo ni de grado de retinopatia diabética en el grupo de
pacientes tratados con inhibidores del enzima de conversion de la
angiotensina (lisinopril,captopril) y el grupo de los tratados con atenolol
(antagonista beta- adrenérgico)’®.

1.6.8 NEFROPATIA

Las personas tratadas con insulina que presentan ademas, una
proteinuria masiva, presentan un riesgo de desarrollar una R.D.
proliferante 4 veces superior que sin ella!’’. Esta constatacién no es
sorprendente puesto que la nefropatia diabética estd asociada a
anomalias de la funcién plaquetaria, de la viscosidad sanguinea y del
metabolismo de los lipidos, factores todos ellos conocidos por
representar un papel en la etiopatogenia de la retinopatia diabética.

PERUSIKOWA vy col. encuentran una nefropatia 3,5 veces mas
frecuente entre los diabéticos con retinopatia que entre los que no la
tienen.

La nefropatia no parece, sin embargo, contribuir al desarrollo de la
retinopatia diabética inicial*"®.

Estudios cruzados'’® han demostrado que la microalbuminuria,
testigo de un estadio precoz de nefropatia, esta estrechamente ligada al
desarrollo de la retinopatia. Sin embargo, el grupo del W.E.S.D.R, no
encuentra ésta asociacion de forma significativa*®. KREMPF*®! concluye
que la microalbuminuria no es un marcador de la RD.

1.6.9 EMBARAZO

Hoy se considera el embarazo como un factor de riesgo en la
evolucién de una retinopatia diabétical82: 183,

Para RODMANN'®* la incidencia es de un 8% en embarazadas
diabéticas.

Segin B.E.K. KLEIN'®, el embarazo es un fuerte factor de
progresion y severidad de la R.D.. Tras correccion de los niveles de
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HBA1C, se encuentra un Odds Ratio de 2,3 como factor de riesgo de
empeoramiento de una RD.

El empeoramiento es sobre todo significativo cuando ya existe
previamente una R.D. avanzada, y no cuando es muy inicial®®® o

inexistente.

1.6.10 OTROS FACTORES

1.6.10.1 TABACO

Implicacion controvertida:

*

*

*

*

Encuentran una relacion.:

PAETKAU vy col.*®’,

SIZONENKO',
MARSHALL obtiene un resultado significativo Unicamente
para el paso de la forma inicial a la preproliferativa.
KILEIN y col. no muestran ninguna relacién significativa.
KINGLEY y col.®®® encuentran una relacién entre la
severidad de la retinopatia, la existencia de HTA y el tabaco
en diabéticos insulinotratados de larga evolucion.

1.6.10.2 ALCOHOL

Cuestion poco estudiada:

*

*

1. INTRODUCCION

El HIFNAWI no obtiene resultados concluyentes.
MOSS vy col. observa una disminucion de la frecuencia de
prevalencia en la forma proliferante en el caso de los
diabéticos de tipo I, hombres o mujeres.
Los factores que podrian explicarlo segun él, serian:

.- Un aumento de la tasa de HDL.

.- Una disminucion de la agregacion plaquetaria.

.- Una disminucién de la tasa sérica de fibrindgeno.
Sin embargo, el estudio de Pittsburgh encuentra una relacion
positiva. EI consumo regular de alcohol daba tasas de
prevalencia de R.D. mas alta que entre los no consumidores
(P < 0,05)
En el estudio del U.K.P.D.S. *°,se encuentra que el consumo
de alcohol en hombres diabéticos de tipo Il esta relacionado
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1.6.10.3 METABOLISMO LIPIDICO
Colesterol total:

* KLEIN encuentra una relacion positiva en los diabéticos de
tipo | y en los de tipo Il insulino-dependientes (p<0.005). En
ambos grupos constata una relacion directa entre ta tasa de
colesterol y los exudados duros de la retinopatia

diabética.t®? 192

* PATEL encuentra un resultado significativo para el paso de
la forma inicial a la proliferante, asi como en la evolucién de
la maculopatia.

HDL:

* HOWARD WILLIAMS' analiza la repercusién general en 250
DNIT durante 7 afios divididos en dos grupos, uno de ellos
con régimen pobre en &cidos poli-insaturados. El resultado
fue:

.- Un 40% de la muestra perdida.
.- Un eventual efecto protector del HDL.

* El grupo de Wisconsin, en 4 afios de seguimiento no encontro
asociacion significativa con la gravedad de la R.D.

Triglicéridos
* El grupo del EDC de Pittsburgh*®* encuentra una asociacién
significativa entre la tasa de triglicéridos y la incidencia a dos
afios, asi como de la progresion de la retinopatia.

* Los datos mas recientes publicados por el ETDRS sugieren
gue tasas elevadas de triglicéridos son un factor de riesgo de

la retinopatia diabética proliferante®®®.

1.6.10.4 ACTIVIDAD FISICA Y NIVEL OCUPACIONAL

Son pocos los estudios concluyentes a éste respectol®%’
C.KRISKA y col.® encuentran en un grupo de 628 diabéticos
insulinotratados que los hombres con altos niveles de actividad fisica
tienen una prevalencia significativamente mas baja de nefropatia y
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neuropatia, pero no de retinopatia. No se demostré6 lo mismo para
mujeres.

El estudio de CRUICKSHANKS del grupo de Wisconsin, concluye
gue niveles de actividad fisica alta puede asociarse con menor riesgo de
R.D. proliferante en mujeres, mientras que en hombres no se encontro

tal relacion®.

Los niveles de educacion y ocupacionales, son sin duda factores
importantes condicionantes del grado de cumplimiento de dieta,
regularidad de tratamiento y de control de la enfermedad que pueden
influir en el desarrollo de las complicaciones 2.

1.6.10.5 GENETICA.

*Se ha sugerido que HLA-DR4 es un marcador de predisposicion

genética a la retinopatia diabética proliferante®®*.

CRUICKSHANKS vy col. realizaron un tipaje para HLA-A, B, C Y D.R.
en su grupo de estudio, mediante modelos de regresién logistica y con
repetidas medidas. Personas con HLA-DRA4 que eran negativas para
DR3 resultaron tener 5 veces mas de probabilidad de tener retinopatia
diabética proliferante que los negativos para ambos genes, después de
ajustar otros potenciales factores de riesgo (OD= 5,43, 95% coeficiente de
intervalo 1,04- 28,30).

*HLA-C2, AK-2 y MNSs-S fueron asociados positivamente con la
R.D. proliferante.

*HLA-DRS8 fue asociado inversamente con la complicacién.

Estos datos sugieren que mecanismos inmunopatogénicos
genéticamente determinados, pueden contribuir al desarrollo de la
retinopatia diabética proliferante.

Por otro lado, algunos estudios sugieren una relacién entre
polimorfismos del DNA en la region 5 del gen de la insulina en el
cromosoma 11 y el desarrollo de la microangiopatia diabética. De
cualquier forma, los mecanismos fisiopatogénicos se desconocen.
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1.7 FACTORES “PROTECTORES”

Entre los mas conocidos 202,203 204.
.- Miopia fuerte (En el estudio de HOWARD WILLIAMS no
encuentra tal relacién).
.- Atrofia corio-retiniana extensa.
.- Atrofia Optica.
.- Glaucoma cronico simple.
.- Retinitis pigmentaria.
.- Oclusién de la arteria central de la retina.
.- Estenosis carotidea.

El Péptido C, no parece tener ninguna relaciéon con el riesgo de

desarrollar una retinopatia diabética®.

El tratamiento mediante la inhibicion de la aldosa reductasa con
Sorbinil, no demostr6 en el estudio llevado a cabo en 1990 por el
“National Eye Institute”®® tras cuatro afios de seguimiento de 497
pacientes randomizados, ninguna reduccion significativa en la progresion
de la retinopatia.

El tratamiento “protector” con salicilatos ha sido sugerida por algunos
autores®®’, y la influencia de la Aspirina sobre la retinopatia diabética, fué
uno de los objetivos del “Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study”®®®.Las conclusiones fueron que su utilizacién en pacientes
diabéticos no afecta a la progresion de la retinopatia hacia formas clinicas
prolifarativas.Por otro lado, la Aspirina tampoco aumentaria el riesgo de
hemorragia en vitreo en pacientes con retinopatia diabética proliferante.
En el mismo estudio, sin embargo, se observé un menor riesgo cardio-
vascular en los pacientes tratados con Aspirina, y en él se dedujo que no
existen contraindicaciones oculares al uso de la Aspirina, en pacientes
diabéticos, cuando se requiera por causa cardio-vascular u otra.

En cuanto al tratamiento con antiagregantes plaquetarios, tres

estudios randomizados han sido realizados hasta ahora por el “National
Institute of Health” en USA. Ninguno demostré un efecto benéfico clinico.
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A/ Estudio epidemioldgico descriptivo para el conocimiento de la tasa
de prevalencia en la poblacion general de las comarcas de Girona
de la retinopatia diabética, y de las lesiones oculares:

.- Que la acompanan.
.- Que la complican (RD Complicada).

B / Estudio epidemioldgico descriptivo de la tasa de prevalencia de las
complicaciones diabéticas no oculares en la misma muestra.

C/ Estudio epidemioldgico analitico con relacibn a la retinopatia
diabética:

.- Causal: Relacion con los factores de riesgo.
.- De las consecuencias:

- AnatOmicas.
- Funcionales.
D/ Evaluacién del grado de control de los pacientes implicados:

.- Metabdlico.
.- Oftalmoldgico.
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* La tasa de prevalencia de retinopatia diabética en las comarcas
gironinas se supone entre un 10 y un 30% de la poblacion diabética no
seleccionada.

* La retinopatia diabética puede ser una de las complicaciones mas
precoces de la microangiopatia diabética.

* Los antecedentes familiares diabéticos parecen ser mas
frecuentes entre los individuos afectados de R.D., que entre los que no lo
estan.

* Los factores de riesgo para desarrollar una R.D. mas importantes
se cree que son:
.- Tiempo de evolucion de la diabetes.
.- Tratamiento con insulina.
.- Grado de control de la enfermedad.

* Los supuestos factores agravantes de la retinopatia diabética son:
.- La coexistencia de una hipertension arterial.
.- La coexistencia de una nefropatia diabética.
.- El embarazo.

* El alcance del tratamiento adecuado mediante fotocoagulacion con
LASER a toda la poblacion diabética de las comarcas gironinas se
sospecha optimizable.

* El control oftalmologico regular del paciente diabético se cree que
tiene un papel importante en el control de la evolucion de la enfermedad.

* Las diferencias de prevalencia pueden variar en funcion de las
caracteristicas de los diferentes tipos de poblacion, segun su residencia, y
grado de alejamiento de los centros de asistencia.

* Se cree que hay un nimero indeterminado de pacientes diabéticos
que escapan a los sistemas de deteccion de la retinopatia diabética
existentes en el area de estudio.

* Se sospecha un déficit de los sistemas de prevencion y control de
la retinopatia diabética a diferentes niveles.
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4.1. TIPO DE ESTUDIO

Estudio transversal de base poblacional en diabéticos.

4.2. POBLACION DE REFERENCIA

4.2.1. UBICACION GEOGRAFICA DEL ESTUDIO

El @mbito territorial de la Region Sanitaria de Girona se establecid
definitivamente en el decreto 114/ del 3 de mayo de 1994. La delimitacion
de las regiones sanitarias i sectores sanitarios de Servei Catala de la
Salut, comprenden los siguientes:

.- Alt emporda.

.- Baix emporda.
.- Garrotxa.

.- Gironés.

.- Pla de L’ Estany.
.- Ripollés.

.- Selva.

Estos sectores practicamente coinciden con las comarcas de los
mismos nombres.

Hay que tener en cuenta, sin embargo, que hasta la entrada en vigor

de tal decreto, la Region Sanitaria de Girona incluia también la comarca
de La Cerdanya, por lo ésta comarca fue incluida en presente estudio.

4.2.2 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS
.- Poblacioén total: 508.554 hab.:

* 252.476 Varones.
* 256.078 Mujeres.
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La reparticion de la poblacién por comarcas era la siguiente®®:

COMARCA N° MUNICIPIOS POBLACION
1.- ALTEMPORDA........c.ooviiiieeeceeeeeeeee e, B8 90.755
2.- BAIXEMPORDA .......coooiviiiieieeeeeeeee e BB 89.930
3.- CERDANYA. .o 3 PP PT T PPPPPPRPIN 9.666
4.- GARROTXA ..o 20 46.060
5.- GIRONES.......cooioiieceeeeeeeeee et 27 e 125.875
6.- LESTANY Lo 5 PP PP PP TPPPPPRR 21.072
T-RIPOLLES ..ot 2 27.338
8.- SELVA .. e 25 97.858

DISTRIBUCION DE LA POBLACION

19% 18%

5%

4% 18%

OAIlt Emporda O Baix Emporda B Cerdanya [0 Garrotxa O Gironés O L'Estany B Ripollés O Selva
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La distribucién de la densidad de poblacion en el momento del estudio

era.

INTERVALOS DE POBLACION N° DE MUNICIPIOS
DE 50.000 HADITANTES. ....ccoiuiiieiiiiiee ittt e e e e e 1
de 20.000 @ 50.000........utieiiee ettt e e e e e e e e e e e e e s e a e aaaee s e nrnaeeeas 4
de 10.000 @ 20.000.... . .etieiieee ettt e e e e et r e e e e et e e e e e e — e e e e e e st areaaaeesaanrnaeeeas 7
e 4.000 @ 10.000........euiiiiiiee ettt et e e e e e e e e e e e e e e e e e et raaaae e e nnaaeeeas 12
€ 2.000 @ 4.000...... . ettt e e e e e e e e e e e e e raaaa e e e nnaaeees 27
€ 1.000 @ 2.000.......cceeeeieieee ettt e e e e e e e e e e et e e e e e e e e arreaaa e e e nnraneeas 25
(o [T 0[O - T 10 0 TR PR 35
08 100 @ 500..... eeiieeeeiiitiei e ettt e e e e e e e e e e e e e e et aeraaeeaaannraareaeeeeaane 105
MENOS A8 L00 ... iieeeieiiti ettt ettt e ettt e e et et e s b e e e e et e e e nnbe e e nanneas 6

A la vista de estos resultados, aparece:

*

*

Que Unicamente un municipio tiene mas de 50.000 hab.

El marcado caracter rural de la muestra: ¥ partes de la
muestra.

La mayor parte de los municipios son de menos de 500
habitantes.

4.2.3 INDICADORES SOCIODEMOGRAFICOS

(S =115 o] o N 5.517 kmz. 5

Densidad de poblacién.................. 90 hab/ km .

Menores de 15 afios..........ccccceeeeee 18,2%.

Mayores de 64 afios...................... 15,5%.

Esperanza de vida hombres.......... 74,8 afos.

Esperanza de vida mujeres........... 82 afos.

Tasa de mortandad ....................... 8,9 def. afio/ 1.000 h.

Tasa de natalidad.......................... 10,4 nac. afo/ 1.000 h.

Saldo migratorio estimado............. 2,6 inmig. afio/ 1.000 h

Grado de ocupacion ...................... 89,2% del total de la pobl. activa.

* Datos obtenidos del Institut Catala d’Estadl’stica21

0
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Cabe destacar algunos caracteres particulares del area del estudio:

.- La distribucion de la poblacion es bastante dispersa si se

compara con el resto de Catalunya o del Estado Espafiol.

La poblacién tiene una tendencia al aumento atribuido a un
saldo migratorio positivo. Entre los flujos migratorios, a
causa de la especial problematica sanitaria que presentan
cabe mencionar el procedente del centro y norte de Africa.

Existe una parte de poblacion flotante considerable en el
area de estudio. Tal variacion es detectada no Unicamente
con relacion a la temporada turistica, sino fuera de ella.

4.3 MUESTREO

Se realizé un muestreo polietapico y sistematico por conglomerados.
La muestra fue estratificada por tipo de poblacion:

*

*

*

Urbana: Ciudad de Girona.
Semiurbana: Poblacion dotada de Hospital comarcal.
Rural: El resto.

El numero de pacientes incluido en cada estrato fue proporcional al
volumen de poblacién de cada uno de los tres tipos de poblacion.

El muestreo fue realizado en dos fases; en la primera, se
seleccionaron los médicos de cabecera que se encargaron de la
seleccién, en una segunda, de los pacientes diabéticos.

Los criterios de seleccién fueron:

A./ DE LOS MEDICOS

Una vez calculado el tamafio de la muestra (500 pacientes),
se seleccionaron 50 médicos de cabecera encargados de
representar de forma imaginaria un grupo de poblaciéon
dentro de cual ellos ejercian su trabajo habitualmente El
procedimiento utilizado fue al azar por el método de tablas
de nimeros aleatorios.
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B./ DE LOS PACIENTES

Proporcionalmente al tamafio del area geogréfica
representada, se le pidi6 a cada médico de cabecera
registrar los datos de los X (numero variable entre 5y 20)
primeros diabéticos que entrasen en su consulta, sin
ninguna seleccion y por la razon que fuese: Vvisita
programada, de urgencia, para buscar recetas, etc.,
siempre y cuando cumpliesen los requisitos siguientes:

.- Figurar en el censo de poblacién en el area de
influencia del médico de cabecera que realiza la
visita en ese momento.

.- Ser diabético del tipo que sea.

*Definicion: Se ha considerado como diabético cualquier individuo
que ha reunido cualquiera de las condiciones siguientes:

a/ Glucemia en ayunas mayor o igual a 140 mg /dl detectada
en dos ocasiones.

b/ Glucemia después de sobrecarga oral de glucosa por
encima de 200 mg/dl a las dos horas.

* Clasificacion:

a/ Diabetes Mellitus:
.- De tipo I.
.- Tipo | Clasica.
.- Tipo | autoinmune primaria.
.- De tipo Il
b/ Diabetes secundaria.
c/ Intoleracia a la glucosa.
d/ Gestacional.

4.4 TAMANO DE LA MUESTRA:

A partir de los datos de:
* Censo de poblacién: 508.000 habitantes.
* Estimaciones de prevalencia de la diabetes en la region:
Estimada en un 5%.
*  Se presumen en 25.000 el numero de diabéticos.
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* Prevalencia estimada global de retinopatia diabética entre
un 10 y un 30%.

Se requieren 379 diabéticos para establecer dicha prevalencia con
una precision de mas menos tres unidades porcentuales.

Se ha aplicado la correccion por finitud de la poblacion. Se ha
sobremuestreado un 25% para compensar las negativas a la
participacion, tanto de paciente como de médicos de cabecera.

Se calculd por tanto un total de 500 diabéticos.

4.5 METODOLOGIA DEL ESTUDIO
4.5.1 RECOGIDA DE DATOS

La captacion de los datos de la muestra se realizO entre enero de
1994 y noviembre de 1995.

Los pacientes una vez seleccionados e informados por el médico de
cabecera, fueron convocados:

a/ En el caso de los residentes en Cerdanya y Ripollés:
* Al Ambulatorio de Ripoll donde fue desplazado el
equipo habitual del estudio.
* Los pacientes que precisaron estudio
angiofluorogréafico, fueron convocados al servicio de
oftalmologia del Hospital “Josep Trueta” de Girona.

b/ En el caso del resto de las comarcas:
* Los pacientes fueron citados a consulta al Hospital
“Josep Trueta” de Girona.

En todos los casos, se realizo:

.- Examen oftalmoldgico:
* Funcional.
* Agudeza visual mediante escala de SNELLEN.
* Visibn de colores: Album Tritan de Ph Lanthony
(LUNEAU S.A)).
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* Examen del segmento anterior con lampara de
hendidura Haag-Streit.
* Tonometria por aplanacion de Goldmann.
* Biomicroscopia posterior con cristal de tres espejos.
* Ecografia, si necesario.
* Fluorografia, si retinopatia diabética manifiesta en el
estudio biomicroscoépico de segmento posterior, o bien:
.- En diabéticos tipo | de mas de 10 afios de
evolucion.
.- En diabéticos de tipo Il de mas de 5 afios de
evolucion.

.- Examen por endocrinélogo:
* Datos de la diabetes.
* [ndice de masa corporal.
* Exploracion de la neuropatia diabética.
* Exploracion de la nefropatia diabética.
* Exploracion cardiovascular con estudio Doppler.

.- Examen de laboratorio:
* Sangre
* QOrina de 24 horas.

Al final de la exploracién un informe con el estado de la situacion
actual y recomendaciones fue enviado al médico de cabecera y
especialista si lo habia.

4.5.2 ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 un analisis estadistico descriptivo expresando las
variables continuas como media y desviaciones estdndar o mediana
(valores maximo y minimo) segun su distribucién. Las variables
categoricas se expresaron como porcentajes. Se compararon las
variables continuas con la t de Student, con la U de Mann-Whitney y con
ANOVA o Krushall Wallis. Las variables categéricas se compararon con la
X2 o la prueba exacta de Fischer. Para mas de dos categorias se ultilizo el
test de tendencia lineal de Mantel-Haenzel. Para el analisis de los factores
de riesgo de retinopatia 0 edema macular, se realizé un estudio bivariado
factor a factor. Las Odds Ratio (OR) ajustadas, con sus intervalos de
confianza (IC) de los factores asociados a la retinopatia o maculopatia,
se estimaron mediante regresion logistica. Se incluyeron en el modelo

4. MATERIAL Y METODOS 68



Carlos Teruel

aguellas variables que presentaron una p<0,05 en el andlisis bivariado y
aguellas que por su interés merecieron estar presentes. Las relaciones se
consideraron significativas si el valor de p fue inferior a 0,05. Los andlisis
estadisticos se realizaron con el paquete estadistico BMDP?*

4.6 VARIABLES ANALIZADAS

Los datos codificados numéricamente con vistas a su ulterior
tratamiento informatico, fueron los siguientes:

4.6.1 DATOS DEMOGRAFICOS

* NOMBRE.

* EDAD.

* SEXO.

* DIRECCION.

* TELEFONO.

* PROCEDENCIA (nombre del medico de cabecera encargado de
la seleccion).

4.6.2 ANTECEDENTES Y HABITOS
4.6.2.1 ANTECEDENTES GENERALES CONOCIDOS:

* VASCULARES.
* NEFROLOGICOS.

* NEUROLOGICOS.

* VASCULARES.

* EMBARAZOS / ABORTOS.

4.6.2.2 ANTECEDENTES OFTALMOLOGICOS PERSONALES

* RETINOPATIA DIABETICA YA CONOCIDA.
* GLAUCOMA.

* CATARATA.

* VASCULARES.

* OTROS (Que justifiquen funcion visual).
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4.6 Variables analizadas

* CIRUGIAS PREVIAS:
.- Glaucoma.
.- Catarata.
Retina.
Vitreo.
.- Otras.

4.6.2.3 ANTECEDENTES FAMILIARES DE RETINOPATIA DIABETICA

* ABUELOS.
* PADRES.
* HERMANOS.

4.6.2.4 TABACO:

* Si fumador:
.- N° de cigarros al dia actualmente
.- N °afos fumando

* Sino fumador:
.- N° de cigarros al dia en el pasado
.- N° afos sin fumar

4.6.3. DATOS DE LA DIABETES
4.6.3.1 TIPO DE DIABETES
* TIPO 1. Definida como:
.- Diabetes insulinotratado desde el principio.
.- Con un inicio antes de los 30 afos.
* TIPO Il. Definida como:
.- Diabetes iniciada después de la edad de 30 afios.
.- Tratada con insulina, con antidiabéticos orales, o mediante
dieta hipoglucémica.

4.6.3.2. TIEMPO DE EVOLUCION

46.3.3 EDAD EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO DE LA
DIABETES
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4.6 Variables analizadas

4.6.3.4 TIPO DE TRATAMIENTO EN CURSO:

* |nsulina.
* Antidiabéticos orales.
* Dieta.

4.6.3.5 FACULTATIVO QUE REALIZA EL CONTROL DE LA
DIABETES:

* Médico de cabecera.
* Endocrinélogo.
* Internista.

4.6.4. DATOS DE LA EXPLORACION
4.6.4.1. NEFROLOGICA:

La nefropatia es clasificada inicialmente en grados segun
Moguensen:
.- Grados 0y 1 detectables unicamente por biopsia renal.
.- Grado 2: Microalbuminuria < 300 mg en orina de 24 horas.
.- Grado 3: Microalbuminuria entre 30 y 300 mg en orina de 24
horas.
.- Grado 4: Microalbuminuria > 300 mg en orina de 24 horas.
.- Grado 5: Creatinina en sangre > 3 mg./ml.

Para el analisis estadistico, sin embargo, se consideraran
Gnicamente tres grupos:
.- G1: Normoalbuminuricos. Correspondientes a los grados 1y
2 de Moguensen.
.- G2: Microalbuminaricos. Correspondiente al grado 3.
.- G3: Macroalbuminuricos. Correspondiente al grado 4 y 5.

4.6.4.2. NEUROLOGICA.

Una exploracion neuroldgica fue realizada por un endocrinélogo,
mediante examen clinico escandalizado, comportando:
* Interrogatorio:
.- Parestesias.
.- Tirones nocturnos en miembros inferiores.
.- Gastroparesia.
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4.6 Variables analizadas

Diarrea.

Impotencia.
Eyaculacion retrograda.
Vejiga neurégena.
Pardlisis facial.
Pardlisis oculomotora.

* Exploracién:
.- Reflejos rotulianos.
.- Reflejos aquileos.
Sensibilidad vibratoria (diapason).
Sensibilidad tactil.
Sistema vegetativo:
.- Taquicardia en reposo.
.- Hipotension ortostatica.
.- Amiotrofia cuadriceps.

Una neuropatia fue definida como la presencia de al menos dos de
los siguientes criterios:

.- Signos anormales motores o sensoriales.
.- Sintomas de neuropatia.
.- Reflejos tendinosos disminuidos.

4.6.4.3. VASCULAR

La exploracion vascular, en similares condiciones que la neurolégica,
comporto:

* Interrogatorio:
Dolor en reposo de miembros inferiores.
Pies frios.
Claudicacion intermitente:
.- A menos de 200 mts.
.- A mas de 200 mts.
.- En las subidas.
Antecedentes de amputaciones.

* Exploracion:
.- Pulso pedio.
.- Pulso tibial.
.- Pulso popliteo.
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4.6 Variables analizadas

Pulso femoral.
Soplo femoral.
Presion arterial:
.- Miembros superiores: PMS.
.- Miembros inferiores: PMI.
Relacion PMS / PMI:
.- Normal: Menor o igual a 1.
.- Anormal: Mayor de 1.
Estudio Eco-Dopler de miembros inferiores.

4.6.4.4. DATOS DE LABORATORIO

.- GLUCEMIA BASAL. ( mg/dl)

.- HB A1C.
El método de determinacion de la misma fue variado por el
laboratorio en dos ocasiones durante el estudio. Para el
analisis estadistico, ésta variable fue expresada en unidades
de desviacion estandar por encima de la media considerada
como normal para cada periodo.

.- CREATININA. ( mgr/dl)

.- TRIGLICERIDOS. ( mgr/dl)

.- HDL. (mgr/dI)

.- LDL. (mgr/dl)

.- COLESTEROL TOTAL. (mgr/dl)

4.6.4.5. DATOS DE LA EXPLORACION OFTALMOLOGA

- VISION:
Numeracion decimal segun la escala de Snellen

.- SENTIDO CROMATICO:
212 213

Segun protocolos clasicos=™*, “*°, explorado con Album Tritan
de Ph Lanthony (LUNEAU S.A)).
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4.6 Variables analizadas

.- PRESION INTRAOCULAR:
Tonometria por aplanacion de Goldmann.

.- BIOMICROSCOPIA DEL SEGMENTO ANTERIOR.
Fueron registrados:
* Problemas cornéales.
* Alteraciones de la estatica cristaliniana.
*  Anomalias de la camara anterior.
* Uveitis activas o secuelas.
* Sindrome Pseudoexfoliativo.
*  Albinismo.

.- CRISTALINO (Evaluado como parametro independiente):
* Normal para la edad.
* Afaquia / Pseudofaquia.
* Catarata que justifica agudeza visual.

.- RUBEOSIS DEL IRIS
* |nexistente.
* Rubeosis a presién normal.
* Glaucoma neovascular.

.- DESPRENDIMIENTO POSTERIOR DE VITREO
* G,
* No.

.- HEMOVITREO
* |nexistente.
* Tyndall hematico.
* Hemovitreo denso.

.- RETINOPATIA DIABETICA
Considerada la clasificacion del “Diabetic Retinopathy Study
(DRS) y del “Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study”
(ETDRS)**, se realiza una simplificacion de la misma:
* Inexistente.
* Inicial (la correspondiente al “background retinopathy”).
Presencia de:
Microaneurismas.
Hemorragias intraretinianas limitadas.
Exudados.
Sin ningun signo de isquemia.
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4.6 Variables analizadas

* Preproliferante.
Presencia de los signos existentes en el estadio anterior,
ademas de:

.- Venas dilatadas.

.- Nodulos algodonosos.

- Areas de isquemia periférica.

.- Anomalias microvasculares intraretinianas:
Capilares dilatados o telangiectasicos a modo de
shunts entre arteriolas y vénulas, cuyo diagndstico
diferencial con una neovascularizacion intra—
retiniana se ha realizado mediante angio—
fluorografia.

.- Hemorragias intraretinianas extensas.

* Proliferante

Presencia de alguno de los siguientes signos:
.- Neovascularizacion papilar.
.- Neovascularizacion retiniana.
.- Neovascularizacion intravitrea.
.- Hemorragias intravitreas.
.- Proliferacion fibrovascular.
.- Desprendimiento de retina por traccion.
.- Neovascularizacion del iris.

.- VITREORETINOPATIA DIABETICA PROLIFERANTE

Se ha codificado teniendo en cuenta las clasificaciones de la

“Retina Society
*A:

*B:

*C:

1215 | 216,

Committee” >, y modificada por Kroll y co
Cambios en el vitreo en el ambito de la
limitante posterior, a modo de proliferaciones
fibrosas.

Aumento de la retraccion de la limitante
posterior en zonas de adherencia
vitreoretiniana, al origen de desprendimientos
de retina traccionales localizados. Tendencia al
arrugamiento radial de la méacula.
Desprendimiento de retina traccionales de
mayor extension. Subclasificacion segun el
namero de cuadrantes afectados (del 1 al 4).

*D: Traccion retiniana masiva y retraccion vitrea.
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4.6 Variables analizadas

.- EDEMA MACULAR
Se consideran los siguientes tipo de edema macular:

* Focal.

* Cistoide.

* Difuso.

* Desprendimiento seroso del neuroepitelio retiniano.

4.6.5 DATOS CON RELACION A LA CALIDAD DE CONTROL PREVIO

.- NUMERO DE VISITAS, al oftalmdlogo realizadas desde que el
paciente conoce su diabetes.

.- TIEMPO EN ANOS, desde la tltima visita al oftalmélogo.

.- ANGIOFUOROGRAFIAS, (numero de) realizadas desde el
diagnéstico de la diabetes.

.- TIPO DE TRATAMIENTO CON LASER realizado hasta la fecha:
* Ninguno.
* Focal.
* Rejilla macular.
* Panfotocoagulacion.

.- Evaluacion subjetiva por parte del paciente de la CALIDAD DE
CONTROL que él mismo realiza (Dieta, autocontrol, revisiones
médicas periddicas).

* Confiesa ser mala.
* Mediana.
* No podria hacerlo mejor.
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5.1 RESPUESTA

5.1.1 DE LOS MEDICOS

29 /50

7150

9/50

3/50

2/50

*En total,

Facilitaron los datos solicitados a la primera convocatoria.
Fueron substituidos por traslado del facultativo a otra
plaza. Se empled el mismo sistema de seleccion que la

primera vez.

Manifestaron su intencion de colaborar, pero lo hicieron
de forma parcial.

Manifestaron su intencion de colaborar, pero no se
recibieron datos.

rehusaron colaboracion desde el momento de la
propuesta.

un 72% de los médicos de cabecera solicitados,

colaboraron muy satisfactoriamente en el estudio.

5.1.2 DE LOS PACIENTES

346 / 500 Se presentaron a la cita y se pudieron recoger los datos

55/500

5. RESULTADOS

previstos.

No acudieron a la cita. Fueron recogidos por teléfono los
datos referentes a las caracteristicas generales de su
diabetes (tipo de diabetes, tiempo de evolucién,
tratamiento en curso) y el area geografica de residencia.
Este grupo fue sustituido por otro de iguales
caracteristicas en cuanto a la enfermedad y al area
geogréafica de origen. Este sector de la muestra, no fue
considerado para la evaluacion de los resultados de
epidemiologia descriptiva (prevalencia global), pero si
para el estudio analitico.
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8 /500 Cambios de residencia entre el tiempo de la seleccién por
el médico de cabecera y la convocatoria a exploracion.

2 /500 Defunciones.
29 /500 Rehusaron participaciéon en el momento de la cita.

60 /500 No se presentaron a la cita, a pesar de ser contactados en
repetidas ocasiones por teléfono, o correo.

*En total un 70% de la muestra seleccionada colabor6 muy
satisfactoriamente.

*Un 80% de la muestra modificada fue explorada.

5.2. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

5.2.1. DISTRIBUCION POR SEXO

SEXO FRECUENCIA PORCENTAJE
HOMBRES ..........cccoeuun. A7 oo 49,4%
MUJERES ......cccovvernnn. 175 oo, 50,6%
49%
[] Mujeres
I Hombres
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5.2 Caracteristicas demograficas

5.2.2. DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD

.- El mayor grupo de edad es el comprendido entre los 60 y los 70
anos.

.- La media de edad es de 63,5 afos

.- La desviacion estandar es de 11,6.

.- Lamoda es de 70.

.- Minimo: 18.

.- Maximo: 90.

.- 25% el: 58.

- 75% el: 71.

iError!Vinculo no vélido.
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5.2 Caracteristicas demograficas

5.2.3 DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO

Distribucién por edad y sexo

80
73
70
70 +
60 -
51

50 46

40 OMujeres
401 36 B Hombres

11

-

0a20 de21a30 de31a40 ded4la50 de51a60 de6la70 de71a80 de8l1a90

HOMBRES MUJERES

<az20

DE 21 A 30

DE 31 A 40

DE 41 A 50 26 14
DE 51 A 60 46 40
DE 61 A 70 73 70
DE 71 A 80 36 51
DE 81 A 90 5 11
TOTAL 203 198
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5.2 Caracteristicas demograficas

5.2.4. DISTRIBUCION SEGUN CARACTERISTICAS DE LA

RESIDENCIA.
GRUPO
i (1 Vivian en Girona capital.
2 145 ... Vivian en un area rural a menos de 10
km de un hospital comarcal.
3 108 .............. Vivian a mas de 10 Km de un hospital

comarcal.

Caracteriisticas de la residencia

27%
31%

42%

OGRUPO 1 BGRUPO 2 OGRUPO 3

*Se observa una distribucion homogénea entre los tres tipos de
poblacién estudiada segun su grado de poblacién. La clasificacién se
realiz6 atendiendo al nivel de asistencia sanitaria mas proxima al lugar
de residencia.
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5.3 CARACTERISTICAS DE LA DIABETES

5.3.1 TIPO DE DIABETES

TIPO FRECUENCIA % 95% INTERV. DE CONF.
I, 2L 6,1 39% - 93%
2 323 934.....c....... 90,1% - 95,6%
SECUNDARIA*.........ccovviiirennn 2, 0,6..ccvveennnn. 0,1% - 2,3%

*Dado el bajo numero de diabéticos secundarios, y las cifras del
intervalo de confianza, fueron eliminados de los andlisis descriptivos.

5.3.2. SEGUN EL TRATAMIENTO (total de la muestra)

A....... CON INSULINA ..., 93 26,9%
B........ ANTIDIABETICOS ORALES.................... 177 s 51,2%
Coreen CONDIETA .ot T6 i, 22,0%

TRATAMIENTO DIABETES

22%

27%

OCon Insulina
M Antidiabéticos Orales
OCon dieta

51%
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5.3.3. TIEMPO DE EVOLUCION (en afios)
CON R.D.

5.4 Antecedentes de macro/microangiopatia diabética no ocular

70,00%

60,00%
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -

10.00% | 15,70%

51,30%

62,80%

0,00%
< 10 Arios

10 - 20 Afios

> 20 Arios

5.3.4. CARACTERISTICAS DEL MEDICO QUE CONTROLA

LA ENFERMEDAD

MEDICO CONTROL

MEDICO DE CABECERA

59,50%

ENDOCRINOLOGO

34,50%

OTROS

6%

6%

34,50%
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59,50%

O MEDICO DE
CABECERA

B ENDOCRINO

OOTROS

ﬂ



5.4 Antecedentes de macro/microangiopatia diabética no ocular

5.4 ANTECEDENTES DE
MACRO/MICROANGIOPATIA DIABETICA NO
OCULAR

5.4.1. NEFROPATIA

61,3% Grupo 1:No presentaron ningun antecedente de nefropatia
clinica.

38,7% Presentaban algun antecedente

.- Grupo 2:  33,2% con microalbuminuria.
~Grupo 3:  55% macroalbumindricos.

NEFROPATIA

5,50%

33,20%

61,30%

OGRUPO 1 EGRUPO 2 OGRUPO 3

5.4.2. NEUROPATIA

66,5% No presentaron antecedentes de neuropatia
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5.4 Antecedentes de macro/microangiopatia diabética no ocular

33,5% Si presentaron algun grado de neuropatia entre los
antecedentes

5.4.3. MACROANGIOPATIA

39% Sin antecedentes
61% Antecedentes de:

- Cardiopatia.......cocvviee e 9,2%
.- Accidente Vascular Cerebral: .........cccocoovvvvvveeinnnnn. 8,4%
.- Alteracion del exam. vascular: ............coevvveereeenn. 43,4%

Macroangiopatia

39%

61%

[0 Sin Antecedentes
H Con Antecedentes

Con Antecedentes (61%)

9,20%

8,40%

O Cardiopatia

O Accidente vascular
cerebral

M Alteracion del exam.
Vascular
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5.5 EXISTENCIA DE ANTECEDENTES
OFTALMOLOGICOS

5.5.1. RETINOPATIA DIABETICA

5.5.1.1. CONOCIDA EN EL PACIENTE

*83,3%:Refieren no conocer la existencia de una R.D. De ellos:
73,1%: Efectivamente, no se detecta tras la exploracion.
26,9%: Se detecta una R.D.:

.- 20,1% son de grado 1.

*16,7%:Refieren conocer la existencia de una R.D.. De ellos

4,8% son de grado 2.
2,1% son de grado 3.

17,0%: No se encontrd ningun indicio de R.D.
82,1%: Si que fue encontrada. De éstos:
.- 31,3% fue de grado 1.
.- 38,8% fue de grado 2.
- 11,9% fue de grado 3.

HR.D.NO
CONOCIDA
83,30%

OR.D.
CONOCIDA
16,70%

2
x < 0,001
Relacion conocimiento previo/hallazgo
80,00%
73,10%
70,00% -
60,00%
50,00% -
40,00% 38,80%
31,30%
30,00% -
20,10%
20,00% - ,00%
11,90%
10,00% - 4.80%
] —
0,00%
No Gradol Grado2 Grado3
Encontrada

5. RESULTADOS

ﬂ




5.5 Existencia de antecedentes oftalmolégicos.

5.5.1.2. CONOCIDA EN LA FAMILIA

.- No existian antecedentes en la familia en el 85% de la muestra, de
los cuales:
* 65,7% No presentaban R.D.
* 34,3% Presentaban R.D.

.- Existian antecedentes de R.D. en la familia en el 15% de la
muestra, de los cuales:
* 53,3% No presentaban R.D.
* 46,7% Presentaban R.D.
x2=0,046

0 —
70,00% 65.70%

60,00% -

53,30%

50,00% -

46,70%

40,00% -

34,30% O Sin antecedentes 85%

B Con antecedentes 15%

30,00%

20,00% -

10,00% -

0,00%

Sin RD Con RD

5.5.2. GLAUCOMA

.-96,8% Sin glaucoma.
.- 3,2% Con algun tipo de glaucoma.

5.5.3. CATARATA

.-93,0% Sin catarata.
.- 7,0% Con algun tipo de catarata.
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5.5.4. COMPLICACIONES VASCULARES

.-97,5% Sin.
.-2,5% Con.

5.5.5. OTRAS PATOLOGIAS OCULARES
.-87,3% Sin.

-12,7% Con.

5.6.PREVALENCIA DE LA RETINOPATIA
DIABETICA

5.6.1. DEL TOTAL DE LA MUESTRA:

GRUPO CASOS % 95% INT. DE CONF
NI Y 23 o S 241 oo, (3T A 64,5% - T74,4%
23 o 105 ... 30,3 oo, 256% - 35,5%
241
250 |
200- ]
150 ] 105
100 ]
50- |
O -, e
NO RETINOPATIA SI RETINOPATIA
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5.6 Prevalencia de la R.D.

5.6.2. GRADO DE R.D.

GRADO CASOS % RETINOPATIAS 95% INT. DE CONF
O i 241 69,7 oo 64,5% - 74,4%
Lo 67 v 194 154% - 24,0%
2 29 84 i, 58 - 1,9%
3 9 2,6 13% - 51%

Los grados corresponden a:
0: Inexistente.
1: R.D. inicial.
2: R.D. Preproliferante.
3: R.D. Proliferante.

241
250+

200+

150+

100+ 67

50 29

| 1 =

T 1
NO R.D. R.D. Inicial R.D. R.D. Proliferante
Preproliferante

* No se observa diferencia significativa en la frecuencia de R.D.
entre el ojo derecho y el 0jo izquierdo.
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5.6 Prevalencia de la R.D.

5.6.3 EDEMA MACULAR GLOBAL

* 75,6% de la muestra no presentaron ningun tipo de edema macular
* 24,4% presentaron algun grado de edema macular.

p<0,001

5.6.4 CARACTERISTICAS DEL EDEMA MACULAR

TIPO DE E.M. % 95% INT. DE CONF.
SINEDEMA...........cceee 75,6 i, 772% - 85,6%
FOCAL ..o, 12,0 75% - 142%
CISTOIDE .........covviiernen. A5 0,7% - 39%
DIFUSO.......ccccoviiiiiieinie 5,5 23% - 69%
DSNERX* ... 25 09% - 43%

*D.S.N.E.R.: Desprendimiento seroso del neuroepitelio retiniano

75,60%

80,00%

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%

20,00%

10,00%—

0,00% \
INEXISTENTE FOCAL CISTOIDE DIFUSO D.S.N.E.R.

- No se observan diferencias significativas en la frecuencia de edema
macular global ni por grados entre ojo derecho y ojo izquierdo.
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5.7 RELACION DE LA R.D. CON FACTORES
GEOGRAFICOS

5.7.1. POR COMARCAS

No se observa significacion estadistica en el analisis de la
distribucion de la R.D. por comarcas (p=0,83).

5.7.2 POR TIPOS DE POBLACION

No se observa significacion estadistica entre la frecuencia de R.D. y
el grado de urbanizacion del area de origen. (P=0,6).

5.8 RELACION DE LA R.D. CON FACTORES
DE RIESGO

5.8.1 SEXO
No se observa significacion estadistica:

.- Entre existencia o no de R.D. y sexo: p=0,579.
.- Entre grados de R.D. y sexo: p=0,551.

5.8.2 EDAD
5.8.2.1 EN EL MOMENTO DEL ESTUDIO
La media de edad de los pacientes estudiados, independientemente

del tiempo de evolucion, no es significativa estadisticamente entre los que
tienen o no retinopatia diabética. (P=0,7).
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5.8.2.2.EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO DE LA DIABETES

Grados de R.D. en el Media de edad en el
momento del estudio diagnéstico de diab.
No RuD ettt 53,6

Si RUD s 46,1
R.D.NICIAL ..o 48

R.D. Preproliferante....... ..o 43

R.D. Proliferante.......cccoiiiiiiiiiiiiee i 43

* Significacion estadistica. p< 0,001

5.8.3 HABITOS: TABACO

Se ha estudiado la relacion entre la existencia de R.D. y el consumo de
tabaco:

.- Numero de cigarrillos al dia en la actualidad
.- Tiempo de durada del habito
.- En exfumadores: tiempo desde que abandoné.

No se observa significacion estadistica en ningun caso.

5.8.4 METABOLISMO GLUCIDICO: DIABETES
5.8.4.1 TIPO DE DIABETES

.- Diabetes de tipo I:
-46,2% No presenta R.D.
-53,8% Si “
* 25,6% De R.D. Iniciales.
* 23,1% “ Preproliferantes.
* 51% ! Proliferantes.
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5.8 Relacion de la R.D. con factores de riesgo

.- Diabetes de tipo II:

65,8% No presenta R.D.

34,2% Si “
* 21,4% R.D. Iniciales.
* 9,2% Preproliferantes.
*  3,6% Proliferantes.

Presencia de Retinopatia Diabética por

120,00% -

100,00% -

BO0,00% -

£0,00%
40,00%
20,00%

0,00%

tipos de diabetes
45,20% | 65,80%
53, 80% .
| . .3‘ IED%
TIPC | TIFO I

p= 0,01507 para andlisis tipo diabetes y si/no R.D.

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%

20,00%-

10,00%-

Grados de R.D. por tipos de diabetes

ONOR.D.|
mSIRD.

65,80%

N

6,20%

25,60%
21,400 ~ 23:10%

5,10% 3,60%

0,00%

T
NO R.D. R.D. Inicial R.D. Preproliferativa R.D. Proliferativa
ETIPO | OTIPOII

p = 0,027 para analisis tipo diabetes y grado de R.D
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5.8 Relacion de la R.D. con factores de riesgo

5.8.4.2. TIEMPO DE EVOLUCION

GRADOS DER.D MEDIA DE TIEMPO DE EVOLUCION
[ o I = 1 B PO PPPPRPRN 8,2 afios
ST = 1 B J PSPPI 16,0

Lo B I o1 (o1 = | 15,0

R.D. PreprolifEratiVa ...........ooieeieeieeeeieee e 18,0

R B I o (0] 111 2=\ 1)V N 16,7

* Significacién estadistica muy elevada (p< 0,001).

TIEMPO EVOL. : <10 ANOS 10-20 ANOS > 20 ANOS
SIN RETINOPATIA ... 84,3% ...cccoeveen. A8, 7% v 37,2%
CON RETINOPATIA ...covvevvieereen 15,7% o 51,3% .ccccciiiiiinieiiie, 62,8%

. P < 0,001

Presencia de R.D. por tiempo de evolucion
de la diabetes

0
70,00% 62.80%

60,00%
51,30%

50,00% -
40,00% -
O CON R.D.

30,00% -
20,00% - 15,70%

10,00% -

0,00% ‘ ‘
< 10 Afos 10 - 20 Afos > 20 Afos
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5.8 Relacion de la R.D. con factores de riesgo

5.8.4.3 HEMOGLOBINA A1C.

GRADOS DE R.D. Hb Al1C *
NO R.D 5,8
ST = 1 B J TS URRRT I 8,0
[ I o1 (o1 = | T 7,8
R.D. PreprolifEratiVa ...........oo ittt e e e e e e e e aneeeeeas 9,1
R.D. ProlifEratiVa .........cccuviiiiiiieiiiiie e 10

* Hbalc expresada en desviaciones estandar de la considerada como normal en el
estudio para cada momento.

|

R.D. Proliferativa 10,00%

R.D.
Preproliferativa

9,10%

R.D. Inicial

7,80%

NO R.D. 5,80%

|

0,00% 2,00% 4,00% 6,00% 8,00% 10,00% 12,00%

* Significacién estadistica muy elevada (p < 0,001).

5.8.4.4 GLUCEMIA

GRADOS DE R.D. MEDIA DE GLUCEMIAS
NO R D e 180
Si R LD ittt e e e e 202
R.D.INICIAL ... 201
R.D. PreproliferatiVa ....... ..o 210
R.D. ProliferatiVal ... ....coooiiiiiiiiii s 183

* Estadisticamente significativo (p= 0,0045).
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5.8 Relacion de la R.D. con factores de riesgo

5.8.5. METABOLISMO LIPIDICO

5.8.5.1 TRIGLICERIDOS

GRADOS DE R.D. MEDIA DE TRIGLICERINEMIA
NO R 150,4
ST O T T PP PPPPPPPPPPTI 140,3
R.D.INICIAL ..o 142,3
R.D. Preproliferativa ............ccccuriiiiee i a e 148,7
R.D. Proliferativa ... 105,7

* No estadisticamente significativo (p= 0,5).

5.8.5.2 COLESTEROL

GRADOS DE R.D MEDIA DE COLESTEROLEMIA
HDL LDL
NO R.D..o e 4544 153,66
SiRD. i 47,28 oo 149,6
R.D. INICIAL ... 44,62 ..o 148,37
R.D. Preproliferativa ............ooccueeeeiieiiiiiieeeeeeeeieeeee 5464 ..o 152,59
R.D. ProliferatiVal .........ccooouueiiiieiiiiee e 4243 oo, 148,66

* No estadisticamente significativo (p= 0,5).

5.8.6 INDICE DE MASA CORPORAL

GRADOS DE R.D. MEDIA DE I.M.C.
NO R 28,2
ST B PP 27,3
[ B TR [ 1o = | PTRR 27,1
R.D. PreproliferatiVa ............uieiiiiiiee et e e 27,7
R.D. ProlifEratiVal .........cccooiiieiieiie et 27,5

* No estadisticamente significativo (p= 0,4).
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5.8 Relacion de la R.D. con factores de riesgo

5.8.7 GESTACION

No se observa ninguna relacion estadisticamente significativa

5.8.8 HIPERTENSION ARTERIAL

GRUPO 1: Pacientes sin H.T.A. (inferior a 140/90 mmHg)

GRUPO 2: Pacientes hipertensos pero controlados

GRUPO 3: Pacientes hipertensos descontrolados con o sin
tratamiento.

GRADOS DE R.D. GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3
57,4%......ccccccennn. 27,6%..cccccviiiiiiiinn. 15%

NOR.D.cooiiiiiiiiii 66,1%....cccvvveiiieaaannn. 64%....cccoviiiiiiii 55%

Si RD. i 33,9%..iiii 36%0..ciiiiiiiieiee 45%

R.D. IniCial ......coveeiiiiiiiiiiieiiiiiieeeeee 20,9%....ccciiiiiiiieen. 19,8%...cccciiee 30%

R.D. Preproliferativa ............c.cccuveeereennn. 11,3%.ccenniiiiieeeene. 8,1%..uiiiiieiiieeeen, 11,7%

R.D. Proliferativa .........ccocccuveeeiiveiiiinnnen. 1,7%..cccoueeiiiiinnn. 8,1%0. e 3,3%

* Sin significacion estadistica entre los tres grupos HTA y la existencia o no de

R.D. (p=0,2), asi como entre los grupos con HTA controlada (1+2) y el grupo 3

(p=0,1).
HTA y Grado de R.D.
50,00% 3300
45,00% - L =T
40,00% - 8.10%
,10% 11,70%
35,00% - 1,70% ’
|
30,00% - . )
11,30% 8,10% ER.D. Proliferativa
25,00% - OR.D Preproliferativa
20.00% - OR.D. Inicial
’ 0,
15,00% - 30%
10.00% 20,90% 19,80%
,00% +
5,00% -
0,00% :
NO HTA HTA Controlada HTA Descontrolada
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5.8.9 TRATAMIENTO DE LA DIABETES

GRUPO 1: Insulinotratados.

5.8 Relacion de la R.D. con factores de riesgo

GRUPO 2: Tratados con antidiabéticos orales.

GRUPO 3: Tratados Unicamente con dieta.

GRADOS DE R.D. GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3
31,5%....ccccuuvnnnnn. 49%.......ccevvveenn.. 19,5%
No R.D. 39,7% ...ovvrrrrnnnnnnn 69,4% ............... 89,7%
Si R.D. 60,3%................. 30,6%................. 10,3%
R.D. Inicial 31,7% ..evveeerrnnnnnne 21,4%.....ccccue....... 7,7%
R.D. Preproliferativa 21,4% ....ccevnnnn. T1% i 0%
R.D. Proliferativa T71% i, 2,1% i 2,6%
P < 0,001
Tratamiento de la diabetes
100.00% O Insulina
’ 89,70% O Antidiabéticos Orales
90,00% W Dieta
80,00% -
69,40
70,00% -
60,00% -
50,00% -
39,70%
40,00% -
31,70%
30,00% -
21,40% 21,40%
20,00% -
10 00% B 7,70% 7,10% 7,10%
! —| 0% 2’10%2,6003
0,00% ‘ |
No R.D. R.D. Inicial R.D. R.D. Proliferativa
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5.9 RELACION DE LA R.D. CON OTRAS
COMPLICACIONES DIABETICAS

5.9.1 DEL TOTAL DE LA MUESTRA

5.9.1.1 NEFROPATIA

GRUPO 1: Normoalbuminuricos. 62,1% de la muestra
GRUPO 2: Microalbuminuricos, 31,4% de la muestra
GRUPO 3: Macroalbuminuricos, 6,5% de la muestra

GRADOS DE R.D. GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3
NO R.D. oot 66,2% ..o B5%0 ..o 34,6%
Si RD. it 33,8% i 3590 i 65,4%
R.D. Inicial .....cccovviieiiiiicies 22,8% ..o 17,4% oo 34,6%
R.D. Preproliferativa ..................... T76% .ccoviviiienaaann. 13,5% v 23,0%
R.D. Proliferativa.........ccccoovennennn. 3,2% i 3,9% i 7,6%

*p=0,019

* Prueba de tendencia lineal de Mantel Haenszel = 7,9

Grado Nefropatia / Grado Retinopatia

O Normoalbumindricos

70,00%
66.20% 65,0096 & Microalbumindricos
60.00% - B Macroalbuminuiricos
50,00% -|
0, -
40.00% 34,60% 34,60%
30,00% -
22,80% 23%
20,00% - 17,
13,50
10,00% - 7,60% 7,60%
3,20% 39?.
0,00% :
No R.D. R.D. Inicial R.D. R.D. Proliferativa
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5.9 Relacion de la R.D. con otras complicaciones diabéticas

5.9.1.2 NEUROPATIA

GRADOS DE R.D. SIN NEUROPATIA CON NEUROPATIA
NOR.D. oo, 76,6%0..cccciiiiiiiiiiiiiiii 23,4%

Si RD. oo A8,3Y0. i 51,7%

R.D. Inicial ......ocovveiiiiiiiiiiieeiice e 55,7%0. i 44,3%

R.D. Preproliferativa ...............ccccuvvee. BLY0 i 69%

R.D. Proliferativa..........cccoooiiiiiniinns 53,30 46,7%
*p=0,9

5.9.1.3 MACROANGIOPATIA

El andlisis estadistico de los tres tipos de macroangiopatia por
separado, tiene significacion estadistica Unicamente para la exploracién
del aparato circulatorio periférico (pulsos, relacion entre la presion arterial
de miembros superiores/inferiores y Eco-Dopler de miembros inferiores).

AFECTACION DEL APARATO CIRC. PERIF.

GRADOS DE R.D. SIN CON
NOR.DD. .o 70,5% .coovviiiiiiiiiiiiiiiiieees 55,7%
SIi R.D. it 29,5% .o 44,3%
R.D. INICial ..covvieiiiiiiieccce e 19,6 25,5%
R.D. Preproliferativa .........c.ccccooveuvvieiieeeeennnns TAY oo 14,8%
R.D. Proliferativa........c.cocooviiiiiiiniiiiniene, 2,7% i 5,1%

*P =0,01993
* Prueba de tendencia lineal de Mantel Haenszel = 10,3

5.9.2 POR TIPO DE DIABETES

No existe significacion estadistica en el analisis bivariable R.D. /
neuropatia, nefropatia y macroangiopatia cuando se considera la muestra
por tipo de diabetes.
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5.9 Relacion de la R.D. con otras complicaciones diabéticas

5.9.3 POR TIEMPO DE EVOLUCION

<10 ANOS 10-20 ANOS > 20 ANOS
RD NO............... 84,3 .....cccevvnnnnn. A8, 7 oo, 37,2
Sl 157 ...l 51,3 i 62,8
NEFROPATIA NO .............. 65,7 coveeeeeeeeien, (S 1R 52,3
Sl 343.......ccu...... 36,8, 47,7
NEUROPATIA NO............... T47 oo, 65,0 ciiiiiiiiiiiiiiees 48,8
“ Slcooeiiinnnl. 253 .., 35 i 51,2
MACROANGIOPATIA NO............... 551 ... 47,9 e, 37,2
“ Sl 449................. 52,1 62,8
P < 0,001 (NEFRO) / 0,00011 (NEURO) / 0,02084 (MACROANGIO.)
Complicaciones diabéticas por
tiempo de evolucidon
70,00%
62,80%
60,00% - 62,00%
52,10%
50,00% - 51,20%
’ 0, 0,
44,90% 51,30% /.47'70%
40,00% 34.30% 36'5,800
o 35%
30,00% - 25 30% / ?
' =—R.D.
20,00% - -o- Nefropatia
15,70%, Neuropatia
-&- Macroangiopatia
10,00% -+
0,00%
< 10 Afos 10 - 20 Afos > 20 Afios
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5.10 RELACION ENTRE LA R.D Y LA CONDICION
OCULAR

5.10.1 R.D. Y ANTECEDENTES OFTALMOLOGICOS

5.10.1.1 ANTECEDENTES FAMILIARES DE R.D.

GRADOS DE R.D. SIN ANTEC. FAM. CON ANTEC. FAM.
NO R.D..e e T31% i 17,9%

SIi RD.oiiii 26,9%0 i 82,1%

R.D. INiCial ....cocvveeiiiiiic e 20,1%.cccii e 31,3%

R.D. Preproliferativa .........c.cccooccuieiereeeninns B8 38,8%

R.D. Proliferativa ............ccoevvevueiiiiiiieieiinn 2,090 11,9%
*p<0,001

* Test de asociacion lineal de Mantel-Haenzel = 73,3

* No existe significacién estadistica en los analisis estadisticos realizados entre la
R.D. y los diferentes grupos familiares por separado: Abuelos (p=0,2), padres
(p=0,10) y hermanos (p=0,18).

Grado de R.D. y antecedentes familiares

100% 210%
b —
o o o 1100%
6 -
80% | 20,10% B R.D. Proliferativa
0 HR.D. Preproliferativa
70% - OR.D. Inicial
500 38,80% ONo R.D.
6 -
50%
40% 73,10%
b -
30% 31,30%
6 -
20%
10% 17,90%
6 -
0%
Sin antecedentes Con antecedentes
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5.10 Relacién de la R.D. y la condicion ocular

5.10.1.2 ANTECEDENTES PERSONALES
OFTALMOLOGICOS

No se observa significacion estadistica en la relaciéon entre R.D. y

ninguno de los antecedentes oculares estudiadas: glaucoma (p=0,3),
catarata (p=0,3), afectacion retiniana no diabética (p=0,6).

5.10.2 R.D. Y FUNCION VISUAL

5.10.2.1 AGUDEZA VISUAL

GRADOS DE R.D. MEDIA DE A.V.
NO R . s 0,6

T O T PP 0,4

R.D. INHCIAL ..t 0,5

R.D. Preproliferativas. ... 0,3

R.D. ProlIifEIatiVal. ... ..ceeiiiiieiiiiiiiieisiieee sttt st e s s e e e ssnneeeeaaes 0,03

*P <0,001

5.10.2.2 DISCROMATOPSIA

Un 36,2% de la muestra presentaron algun grado de discromatopsia
adquirida en el eje amarillo azul:
* El 23% de los diabéticos sin retinopatia de ningun tipo
* El 46,2% de los diabéticos con R.D. inicial
* El 87,5% de los diabéticos con R.D. preproliferante
* El 66,6% de los diabéticos con R.D. proliferante.

No se aprecia significacion estadistica en la relacion de la
discromatopsia con los demas factores de riesgo estudiados.

Tres pacientes presentaron una discromatopsia congénita del eje
verde-rojo y no fueron tenidos en cuenta en el analisis estadistico.

5.10.3 R.D. Y EDEMA MACULAR

Aunque el edema macular pueda aparecer en el paciente diabético de
forma aislada e independiente de cualquier otra manifestacion de
retinopatia, la relacion entre ambos ha aparecido muy significativa en
todos los analisis estadisticos realizados.
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5.10 Relacion de la R.D. y la condicién ocular

5.10.3.1 EXISTENCIA O NO DE EDEMA MACULAR POR GRADOS

DE R.D.
GRADOS DE R.D. SIN EDEMA MACULAR CON EDEMA MACULAR
NO R.D...e e 99,2%0. .. 0,8%
Si RD. i 33,8%0. 66,2%
R.D. INiCial ......ccvveiiiiiiiiecc e 46,690, 53,4%
R.D. Preproliferativa ............cococeeirnneenne 190, 81%
R.D. Proliferativa .........cocooooiiiiiiiiiinns 0%, i 100%
P< 0,001

Test de asociacion lineal de Mantel-Haenszel = 225,9

Existencia de edema macular por grados de R.D.
100,00%

100,00%~
90,00%+
80,00%+
70,00%+ 53,40%
60,00%+
50,00%-
40,00%-
30,00%+
20,00%+
10,00%+
0,00% -

81,00%

No R.D. R.D. Inicial R.D. R.D. Proliferativa
Preproliferativa
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5.10 Relacién de la R.D. y la condicion ocular

5.10.3.2 TIPOS DE EDEMA MACULAR POR GRADO DE R.D.

GRUPO 1: Sin edema macular
GRUPO 2: Edema macular focal
GRUPO 3: Edema macular cistoide
GRUPO 4: Edema macular difuso

GRUPO 5: Desprendimiento del neuroepitelio retiniano.

GRADOSDER.D. GRUPO1 GRUPO2 GRUPO3 GRUPO4 GRUPOS5

NOR.DD...oooriiii 99,2% .......... 0,4%.............. 0,4%......c.c.... 0%.............. 0%
Si RD.ooviiiiiiiiiiieaeee 33,8%........ 32,4%............ 11,7%........... 15,2%........... 6,9%
R.D. Inicial .......cc.cccoeviunneeen. 46,6% ........ 36,4%.............. 8,0%....cccce.. 9,1%........... 0%
R.D. Preproliferativa............ 19,0%........ 33,3%............ 21,4%........... 11,9%......... 14,3%
R.D. Proliferativa................... 0%............. 6,7%.............. 6,7%........... 60%............ 26,7%
P < 0,001

Test de asociacion lineal de Mantel-Haenszel = 230,2

Tipos de edema por grado de R.D.

ONo R.D.
0,
120,00% OR.D. Inicial
OR.D. Preproliferativa
100.00% | B R.D. Proliferativa
80,00% -+
60,00% -
40,00% -|
20,00% -+ —‘
0,00%

Sin Edema Edema Focal Edema Cistoide Edema difuso D.S.N.R.
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5.10 Relacién de la R.D. y la condicion ocular

5.10.3.3 ANALISIS BIVARIABLE DEL EDEMA MACULAR

Se ha realizado una correlacion entre las mismas variables estudiadas
para la retinopatia diabética (expuestas en punto 4.6) y el edema macular
(global y por grados) de forma independiente de la retinopatia diabética,
observandose una significacion estadistica con:

* Caracteristicas de la diabetes:

- TIPO

.- TRATAMIENTO

.- TIEMPO DE EVOLUCION
* Bioquimica:

.- HBA1C

.- CREATININA
* Afectacion sistémica:

.- NEFROPATIA

.- NEUROPATIA

.- MACROANGIOPATIA

.- HIPERTENSION ARTERIAL

5.10.3.3.1 TIPO DE DIABETES

EDEMA DIAB. | DIAB. Il
NO EDEMA. ..., 60,590 ..covviiiiiiiiiiiiiiieeeeies 77,2%
FOCAL ..o 20,5% .ccooiiiiii 12,9%
CISTOIDE ... 1A% oo 3,3%
DIFUSO ...ttt 290 e 6,1%
DTO. SEROSO DEL N.E.R. ... 2,690 oo 2,5%
P =0,00850 Test de asociacion lineal de Mantel-Haenszel = 1,1

80,00% OTIPOI

70,00% | ETIPO Il

60,00% -

50,00% -

40,00% 1—|

30,00% -

20,00% -

10,00% - “ m

0,00% ‘ ‘ ‘ s -
Sin Edema Edema Edema D.S.N.R.

Edema Focal Cistoide difuso
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5.10 Relacién de la R.D. y la condicion ocular

5.10.3.3.2 TRATAMIENTO DE LA DIABETES

EDEMA INSULINA HIPOGLUCEMIANTES DIETA
NO EDEMA. ........cccvvveien 57,1% cccuuviiiiiiiiiiiiiiiiias 81,1%.ccciiiiiiiiiiiiiiieieiieeeeees 91%
FOCAL ...t 23%0 i 5 R T 6,4%
CISTOIDE .....ccovvvvvviiiiiiinnns 7,9% oovvvviieiiiiiiieiiiiieies A0%0. i 0%
DIFUSO.....ccccoovvviireiiiinnnn. 4,8% ..o 5 T 2,6%
DTO. SEROSO DEL N.E.R.7,1%.........ccccccvevveannn... 0,5%.cccccciiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiia 0%
P < 0,001 Test de asociacion lineal de Mantel-Haenszel = 23,8

100,00% " Olnsulina

90,00% | O Hipoglucemiantes Orales

80,00% | M Dieta

70,00%-

60,00%- | =

50,00%-

40,00%

30,00% -

20,00% -

10,00%

0,00% +—== T 7
Sin Edema Edema Edema D.S.N.R.
Edema Focal Cistoide difuso
5.10.3.3.3 TIEMPO DE EVOLUCION
EDEMA TIEM. EVOL. MEDIO EN ANOS
NO EDEMA. ..., 9,3
FOCAL .t 15,9
L4 S 1 11 N 17,6
[ | U1 13,7
DTO. SEROSO DEL N.E.R. ...t 21,4
P < 0,001
D.S.N.R. 21,4
Edema difuso 13,7
Edema Cistoide 17,6
Edema Focal 15,9
Sin Edema 9,3
0 5 10 15 20 25

\D Media del tiempo de evolucién en aﬁos\
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5.10 Relacién de la R.D. y la condicion ocular

5.10.3.3.4 EDAD EN EL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO DE LA
DIABETES

No se observan diferencias sustanciales entre los diferentes tipos
de edema macular y la edad del paciente en el momento del diagndstico
de la diabetes, independientemente del tiempo de evolucién. (p = 0,0013).

5.10.3.3.5 HBA1C

EDEMA Hb A1C* 95% IC
NO EDEMA. ...t 6,2 . 58 - 6,6
FOCAL ..o < A 73 -10.1
CISTOIDE ....ooiiiiii 7,3 i, 57 - 88
DIFUSO. ... 6,9 . i 52 - 8,6
DTO. SEROSO DEL N.E.R....coiiiiiiiiiiiiciiiii i 7,3 i 3,7 -11.2

* Hb Alc medida en desviaciones estandar de la normal.

P =0,0014

Edema Cistoide

Sin Edema

0 2 4 6 8 10

5.10.3.3.6 CREATININA

No se observan diferencias sustanciales de creatininemia entre los
diferentes tipos de edema macular. (p = 0,011)
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5.10 Relacién de la R.D. y la condicion ocular

5.10.3.3.7 NEFROPATIA

No se observan diferencias en el andlisis entre el grado de afectacion
nefrologica, y los diferentes tipos de edema vy, pero si con la existencia o
no de éste.

Grupo 1: Normoalbuminuricos
Grupo 2: Microalbuminuricos
Grupo 3: Macroalbuminuricos

EDEMA GRUPO1 GRUPO 2 GRUPO 3
SIN L 63,0%............ 32,3%............. 4,6%
CON. i 59,2%........... 28,6% .......... 12,2%
P =0,028

Test de asociacion lineal de Mantel-Haenszel = 2,5

5.10.3.3.8 NEUROPATIA

No se observan relacion entre la existencia de neuropatia y la de
edema macular ni de forma global ni por tipos. (p = 0,00012)

5.10.3.3.9 MACROANGIOPATIA

Como para la retinopatia diabética, el andlisis estadistico de los tres
tipos de macroangiopatia por separado, tiene significacion estadistica
Gnicamente para la afectacion vascular periférico (AVP): pulsos, relacion
entre la presion arterial de miembros superiores/inferiores y Eco-Dopler de
miembros inferiores.

EDEMA SIN A.V.P. CONA.V.P.
LY =101 Y 79,9% ..o 70,5%
=07 E 12,5% . evveeeeeeeseeeeeeeeeee e 12,9%

o ISy 0) () =N 3,106 6,3%

D)1 =ULTo JO S 3,106 8,5%
DTO. SEROSO DEL N.E.R. ....coovrveeoereoesrecrssrcrerreas 1,3% oo 4,0%

* p=0,01537

* Test de asociacion lineal de Mantel Haenszel=5,8
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5.10 Relacién de la R.D. y la condicion ocular

5.10.3.3.10 HIPERTENSION ARTERIAL

No se observa significacion estadistica entre los diferentes tipos de
edema y la hipertension arterial, pero si con la existencia o no de edema.

EDEMA NORMOTENSOS HIPERTENSOS
SIN e 86,8%0 .oeeiiii s 13,2%
CON ettt e e 79,690 coveiiiiiiiiiieee e 20,4%
P =0,0521

Test de asociacion lineal de Mantel-Haenszel = 3,01

5.10.4 R.D. COMPLICADA

5.10.4.1 HEMOVITREO

3,9% de la muestra presentaron un hemovitreo:
* 3,4% en forma de Tyndall vitreo con algun grado de fulgor pupilar.
* 0,5% en forma de hemorragia densa sin fulgor pupilar.

5.10.4.2 VITREORETINOPATIA PROLIFERANTE DIABETICA

1,9% presentaron algun grado de vitreoretinopatia proliferante:
*0,7% de grado 1
*0,7% de grado 2
*0,5% de grado 3

.- La escasez de la muestra hace estadisticamente insignificante
cualquier analisis.
5.10.4.3 RUBEOSIS DEL IRIS
Presente en el 1,2% de la muestra total:
*0,5% en un estadio de retinopatia diabética clasificada como no

proliferante
*0,7% en el contexto de una retinopatia diabética proliferante.
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5.10.5 R.D. Y GRADO DE CONTROL

5.10.5.1 DATOS SUBJETIVOS POR PARTE DEL PACIENTE

Preguntado el paciente sobre el grado de atencidon que él mismo pone
al control de la enfermedad:

.- El 25% refieren un descuidado autocontrol. De éstos, el 65% no
presentan R.D.

.- ElI 54% refieren un autocontrol de tipo “ medio”. De éstos, el 62% no
presentan R.D.

.- El 20,7% refieren un esmerado autocontrol. De éstos, el 67% no
presentan R.D.

5.10.5.2 CONTROL MEDICO DE LA DIABETES

- 54,9% de la muestra es controlada por su médico de cabecera.
28,1% presenta R.D.

.- 38,4% son controlados por el endocrinélogo. El 46,1% de ellos
presentan R.D.

.- 6,7% son controlados por un internista. El 44,4% presentan R.D.

5.10.5.3 CONTROL OFTALMOLOGICO DE LA R.D.
.- Media de controles oftalmolégicos realizados:

* 3,4 en los diabéticos sin R.D.
*7.5 “ con R.D.

.- Tiempo medio en meses transcurrido desde el ultimo control
oftalmolégico:

* 10,1 en diabéticos sin R.D.
*10,5 “ con R.D.
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.- Estudios angiofluorograficos realizados:

R.D. MEDIA DESV. ESTAND. 95% I.C.
SNt 0,07 e 0,3 e 0,03 - 0,11
INicial ..oooovviieiiieee e 0,5 i 0,8 i 0,36 - 0,72
Preproliferante.............ccccccvvvneee.. 18 i, 18 e, 1,21 - 2,38
Proliferante .......ccocooeiiiiieninnnnn, 2,3 s L7 i 1,20 - 3,46
*p < 0,001

5.11 ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA

Se ha realizado un andlisis multivariado de regresion logistica afin
de determinar cuales son los factores de riesgo de entre todos los
estudiados en la muestra, que pudieran estar relacionados con la
retinopatia diabética.

ESTRATIFICACION DE LA MUESTRA

Las diferencias de las caracteristicas fisiopatoldgicas entre la
enfermedad diabética de tipo | y la de tipo Il han hecho considerar
una estratificacion de la muestra en dos grupos.

FACTORES DE RIESGO

Los factores incluidos en el estudio han sido seleccionados tras el
analisis estadistico bivariable (afectacion ocular / factor
estudiado), eligiéndose Unicamente aquellos con significacién
estadistica y clinica.

AFECTACION OCULAR

Se ha considerado de forma aislada la existencia o no de
retinopatia diabética y la del edema macular.
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5.11 Analisis de regresion logistica

5.11.1 CON RELACION A LA R.D.

5.11.1.1 DEL TOTAL DE LA MUESTRA (DIAB | +1I)

VARIABLE ODDS RATIO SIGNIF.ESTAD. I.C. 95%
TIEMPO EVOLUCION (por afio)......... 1,09 <0,001....cccciiiiinnns 1,05 - 1,12
TTOAD.O/DIETA...ccoooiiiiieiee 3,00 i, 0,0111...cccceeiiiins 128 - 7,01
TTO. INSULINA/DIETA. ..o 771 <0,001....ccccviiiiiis 3,02 -19,65
HTA 254 i, 0,0072....ccceviiiinns 1,28 - 501
HB ALC ... 1,09 s 0,0066........cccee..... 1,02 - 1,16
NEFRO. MICRO/ NORMOALB. ......... 0,78 wovveiiiiiieiin, 0,3784 .....ccvviirnn 0,46 - 1,34
NEFRO.MACRO/NORMOALB. .......... 2,09 . 0,1630.....cceveeeeennne 0,74 - 5,93
TIPO DIABETES I/ll ...oooiiiiiiiiie, 0,67 cooviiiiiiiiiinnn, 0,3697 .. 0,28 - 1,60

Tipo diabetes | / |l

Nefro. Micro / Normoalb.
Hb A1C

Tiempo evol. (Afios)
Nefro. Macro / Normoalb.
HTA

TTO A.D.O. / Dieta

TTO Insulina / Dieta

0 2 4 6 8 10

Leyenda:

NEFRO. MICRO / NORMOALB.: Diabéticos con nefropatia en
estadio de microalbuminuria, con respecto a los diabéticos
normoalbumindricos.

NEFRO.MACRO / NORMOALB.: Diabéticos con nefropatia en
estadio de macroalbuminuria, con respecto a diabéticos
normoalbuminaricos.

TIPO I/ 1I: Diabéticos de tipo | con respecto a los tipo |l

HTA: Diabéticos hipertensos con respecto a hormotensos (con o sin
tratamiento).
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5.11.1.2 EN LA DIABETES DE TIPO |
.- No existe ningun hipertenso en la muestra de diabéticos de tipo I.
.- Se afiade el factor edad en el momento del diagnéstico de la
diabetes (EDAD DIAG) por  presumirla mas precisa que en el resto

de la muestra.

.- Desaparece el factor tratamiento (TTO).

VARIABLE ODDS RATIO SIGNIF.ESTAD. I.C. 95%
TIEMPO EVOLUCION(por afio)............... 1,09 i 0,0198............... 1,01-1,19
HB ALC ... 0,94 .., 0,5060............... 0,79-1,11
NEFRO. MICRO/ NORMOALB. .............. 0,65 0,5890............... 0,13-3,08
NEFRO.MACRO/NORMOALSB. ............... 0,70 it 0,8292............... 0,02-17,53
EDAD DIAG (por afio) ....ccccceeevivieennnen. 0,97 i 0,4645............... 0,92-1,03

* Leyenda = cuadro 5.11.1.1

ODDS Ratio

Nefro. Micro /
Normoalb.

Nefro. Macro /
Normoalb.

Hb A1C

Edad diagnostico (por
afio)

Tiempo de evolucion

(afios) 1,09
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5.11.1.3 EN LA DIABETES DE TIPO II

VARIABLE ODDS RATIO  SIGNIF.ESTAD. 1.C. 95%

TIEMPO EVOLUCION (por afio).....1,08 ................... <0,001 ..o, 1,05 - 1,12
TTO AD.O/DIETA ooooveoerereeneane. 2,90 i, 0,0139 ..oovoierrane. 1,24 - 6,80
TTO. INSULINA/DIETA ....oooevee.n. 7,32 e, <0,001 ..o, 2,87 -18,70
HTA oo 2,49 oo, 0,0089 ......ovvorereane. 1,25 - 4,95
HB ALC ..o 1,12 e, 0,0015 ..ovoorvrrane. 1,04 - 1,20
NEFRO. MICRO/ NORMOALB. ......0,76 ......co.ccooevveen.. 0,3676 c.oovvoreerneane. 043 - 1,36
NEFRO.MACRO/NORMOALB. ........2,32 v.oovovvcsrcrrs 0,1380 ..o, 0,76 - 7,07

Leyenda = cuadro 5.11.1.1

ODDS Ratio

Nefro. Micro / Normoalb. 0,76
Hb A1C

Tiempo evol. (Afios)
Nefro. Macro / Normoalb.
HTA

TTO A.D.O./ Dieta

TTO Insulina / Dieta
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5.11 Analisis de regresion logistica

5.11.2 CON RELACION AL EDEMA MACULAR

5.11.2.1 DEL TOTAL DE LA MUESTRA (DIAB | +11)

VARIABLE ODDS RATIO SIGNIF.ESTAD. I.C. 95%
TIEMPO EVOLUCION (por afio)........ 1,08 ....... <0,001 ...oooviiiiiien. 1,05-1,12
HTA 2,10 ........... 0,0280 ......covvvviennnn 1,08-4,09

HB ALC ... 1,08 ........... 0,0118 .....ceeirireee 1,01-1,15
NEFRO. MICRO/ NORMOALSB. ......... 0,76 ........... 0,3488 ......cccvvveen 0,43-1,33
NEFRO.MACRO/NORMOALB. .......... 181.... 0,2014 ... 0,72-4,55
TIPO DIABETES I/ll ... 1,97 ... 0,1977 .cvvviiii 0,70-5,50
EDAD DIG. (por afo)........cccoouieiunrnnnn 101..... 0,3603 ..o, 0,98-1,03

Leyenda = cuadro 5.11.1.1

ODDS Ratio

Nefro. Micro /
Normoalb.

0,76

Edad diagnostico (por

afo) 1,01

Tiempo evol. (Afios) 1,08

Hb A1C 1,08

Nefro. Macro /

Normoalb. 181

Tipo 1 /11 1,97

HTA 2,1

0 0,5 1 15 2 2,5
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5.11 Analisis de regresion logistica

5.11.2.2 EN LA DIABETES DE TIPO |

.- No existe ningun hipertenso en la muestra de diabéticos de tipo |

.- Se afiade el factor edad en el momento del diagnéstico de la
diabetes (EDAD DIAG) por  presumirla mas precisa que en el resto
de la muestra.

.- Desaparece el factor TTO

VARIABLE ODDS RATIO  SIGNIF.ESTAD. I.C. 95%

TIEMPO EVOLUCION (por afio)........... 1,08 0,0001................ 1,04 -1,12
HBALC ... 111 0,0020......ccceuueuee 1,03 -1,18
NEFRO. MICRO/ NORMOALSB. ........... 0,64, 0,1607................ 0,35 -1,18
NEFRO.MACRO/NORMOALSB. ............ 1,90 s 0,1862................ 0,73 -4,97
EDAD DIAG (por afio) .....cccovuveeiiiineens 1,01, i 0,2910........c....... 0,98 -1,04

e Leyenda=cuadro5.11.1.1

ODDS Ratio

e o

Edad diagnostico - 1,01
(por afo)

Tiez;%%:)vol. - 1,08

Hb A1C - Ll

Nefro. Macro / 19
Normoalb. "
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5.11 Analisis de regresion logistica

5.11.2.3 EN LA DIABETES DE TIPO II

VARIABLE ODDS RATIO  SIGNIF.ESTAD. I.C. 95%

TIEMPO EVOLUCION (por afio).......... 1,08, 0,000 .....ccvviiiiis 1,04 - 1,13
HTA 211, 0,0286 ......ceeevvieinns 1,08 - 4,13
HB ALC ... L1l 0,0022 .....ccoeeiiiies 1,03 - 1,18
NEFRO. MICRO/ NORMOALSB. ........... 064......cccceee 0,1639 .....cccvviiin 0,35 - 1,19
NEFRO.MACRO/NORMOALB. ............ 163, 0,3284 .....cccviiiiin, 0,60 -.3,39

Leyenda = cuadro 5.11.1.1

ODDS Ratio

Nefro. Micro / i.”
Normoalb. 0,64
Tiempo evol. ll-llllll
(Afios) 1,08
Nefro. Macro /
Normoalb. _ 1,63

0 0,5 1 15 2
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Carlos Teruel

El presente estudio ha sido disefiado y elaborado con la pretension
de aportar datos epidemiologicos a los escasos existentes, a la vista de la
bibliografia actual, en materia de retinopatia diabética.

Las principales caracteristicas que lo definen son:

Haber sido realizado sobre una muestra poblacional no
seleccionada.

Referirse a la poblacion de las comarcas de Girona.

Estudio descriptivo de la tasa de prevalencia de:

* La retinopatia diabética y de sus consecuencias oculares.
* Las complicaciones diabéticas no oculares.

Estudio analitico de los factores considerados como de riesgo.

Para su elaboracion la muestra fue tomada, de forma aleatoria,
entre la poblacion residente en el momento del estudio en cualquier lugar
de las comarcas de Girona, procurando acercarse lo mas posible a las
caracteristicas de la que seria ideal, y que vendria caracterizada por:

.- Ser totalmente representativa del conjunto de la poblacion
sometida al estudio.

.- Estar formada por individuos cuyas posibilidades de ser elegidos
para formar parte del estudio fuesen iguales a las de los no
elegidos.

.- Tener un tamafio suficiente para garantizar una validez por
extension los resultados obtenidos.

El cumplimiento de tales premisas, fundamentales para acordar la

mayor validez a los resultados del estudio, no esta, sin embargo, exento
de dificultades, al origen de posibles sesgos.
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6. Discusion

Se analizaron las caracteristicas de las fuentes de seleccion de las
muestras, teniendo en cuenta;:

.- Las experiencias de estudios consultados en la bibliografia
existente.

.- Las posibilidades a nuestro alcance.
.- Las caracteristicas del area a estudio:

* Sanitarias: En éste sentido, se observé una ventaja
respecto a otras poblaciones estudiadas por otros
autores, donde a menudo presentaban més dispersion
desde el punto de vista de los mecanismos de
asistencia sanitaria.

* Geograficas: Se consider6 como un eventual
condicionante de la calidad de control sanitario. Dadas
las caracteristicas de la patologia estudiada, ciertas
areas de origen podrian dificultar el acceso a sistemas
sanitarios adecuados.

Se concluy6é que ninguno de los sistemas empleables podria ser
considerado como ideal.

Las posibles fuentes del muestreo consideradas fueron:

.- Sistemas de seleccion a partir de muestras de la poblacion
general (Correo-Teléfono, etc., a partir de datos del censo de
poblacién). Fueron descartadas por el volumen de la informacion
a gestionar.

.- Sistemas de seleccion a partir de medios hospitalarios. Se
descartaron por presentar un maximo indice de parcialidad al
tratarse de una muestra de poblacibn con alta tendencia a
frecuentarlos.

.- Seleccion a partir de organismos de control de distribucién de
farmacos: Farmacias o unidades de estadistica del “Institut
Catala de la Salut”. Parcialidad de la muestra en detrimento de los
diabéticos de tipo Il.
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6. Discusion

.- Seleccién a partir de las unidades de consulta endocrinologica
o diabetoldgica. Parcialidad de la muestra en detrimento de los
diabéticos de tipo Il, controlados a menudo por sus médicos de
cabecera.

.- Seleccién en el ambito de médicos de cabecera: Fue elegido
como el sistema mas adecuado para el presente estudio,
pensando que en el conjunto de diabéticos, el médico de
cabecera es el facultativo con mas posibilidades de ser
consultado en un momento u otro durante:

* Consulta médica diagnostica.

* Consulta médica de control.

* Extension de recetas, aunque el control del paciente y
de su diabetes se lleve a cabo en medios
especializados.

* Consulta por cualquier otra patologia no relacionada
con la diabetes.

A pesar de ello, son a considerar una serie de factores
condicionantes:

* El hecho de que los diabéticos de tipo Il controlados
con dieta, tienen menos probabilidad de consultar un
facultativo que los otros diabéticos insulinizados o
tratados con antidiabéticos orales.

* Que el mas frecuentemente controlado por el médico
de cabecera es el diabético de tipo Il no insulinotratado.

* Que los diabéticos insulinotratados y sobre todo el
tipo I, es a menudo controlado por un especialista. Esta
es la razon por la que se ha incluido como criterio de
selecciéon por el médico de cabecera, cualquier razén
de consulta, incluida la extension de recetas.

* Se ha hecho una seleccion Unicamente sobre los
diabéticos diagnosticados, sin tener ningun control
sobre los no conocidos.

Se estim6 en 50 el numero de médicos de cabecera encargados de
seleccionar los 500 diabéticos de la muestra (mecanismo de seleccion de
unos y otros detallados en capitulo 4.3 de muestreo). Un total de 401
pacientes fueron sometidos a estudio. Por razones de rigor de la muestra,
no fueron substituidos ni los facultativos ni los pacientes que no
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colaboraron. Un grupo de pacientes colaboraron parcialmente y aportaron
los datos que permitieron su sustitucion de la forma mas precisa y que se
detallada en el capitulo 5.1.2

La muestra fue estratificada proporcionalmente en tres grupos
atendiendo a las caracteristicas geogréaficas de proximidad a un centro
urbano con estructura sanitaria adecuada para el control de la
enfermedad.

A la vista de la literatura existente, fueron seleccionadas para
estudio una serie de variables con el fin de comparar resultados con los
procedentes de otros grupos (capitulo 4.6).

La recogida de datos fue realizada siguiendo la misma metodologia
y por los mismos exploradores en todos los casos. Un cambio del sistema
analitico del laboratorio de bioguimica para la determinacion de la tasa de
hemoglobina glicosilada, realizado durante el presente estudio, hizo
considerar para su analisis estadistico el numero de desviaciones
estandar con respecto a la normal para cada método, en lugar de las
tasas absolutas, cuyas cifras de normalidad diferian en ambos métodos.

Todas las variables fueron analizadas con el mismo método
estadistico, y relacionadas por separado con la existencia o no de
retinopatia diabética y con la existencia o no de edema macular. También
se realizo una relacion entre las variables y los grados de afectacion, tanto
para la retinopatia diabética como para el edema macular.

Un andlisis descriptivo de esas variables mostrd significacion
estadistica muy diferente para cada una.

Con el fin de determinar el grado de influencia de cada una de ellas
sobre la génesis de la retinopatia diabética, se realiz6 un andlisis de
regresion logistica Unicamente con las variables que en el estudio previo
analitico descriptivo dieron pruebas de significacion estadistica.
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1. - Aproximadamente uno de cada tres de los diabéticos de la muestra
estudiada ha presentado algun grado de retinopatia. La prevalencia es
similar, aunque ligeramente inferior ( 10%), a la mayoria de los estudios
publicados en nuestro pais. Es mayor entre los diabéticos de tipo |
(53,8%) que entre los de tipo Il (34,2%).

2. - Uno de cada cuatro pacientes ha presentado algun tipo de edema
macular. Su prevalencia también es mayor entre los diabéticos de tipo |
(39,5%) que entre los de tipo 1l (23,8%).

3. - De los factores de riesgo estudiados para la retinopatia diabética, el
tiempo de evolucién de la enfermedad es el mas significativo. Le siguen
el tipo de tratamiento de la diabetes tres veces mayor con antidiabéticos
orales y seis veces en los insulinotratados (con respecto a los de dieta), el
grado de control de la diabetes (tasa de hemoglobina A1C) e hipertensién
arterial.

4. - Los factores de riesgo estudiados para el edema macular, presentan
caracteristicas muy parecidas a los de la retinopatia diebética. La
Hipertensién arterial ha tenido, sin embargo, una mayor influencia
negativa para el edema macular, y al contrario en el caso de la tasa de
Hemoglobina A1C.

5. - Con respecto a otras patologias asociadas, se ha observado una
mayor prevalencia de macro que de microangiopatia diabética para
cualquiera de los periodos evolutivos estudiados. Ha existido una
correlacion lineal entre el grado de nefropatia y el de retinopatia. El factor
de riesgo "tiempo de evolucién”, aunque comun a todas las
manifestaciones microangiopéaticas, es mas marcado para la retinopatia
que para la nefropatia o la neuropatia.

6. -Los diabéticos con antecedentes familiares de retinopatia diabética

han presentado una prevalencia de la misma tres veces superior que los
gue no los tenian.
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7. Conclusion

7. - En general, el grado de control médico de la retinopatia diabética en
la poblacién estudiada ha sido bastante aceptable, y dentro de los
parametros aconsejados en las campafias de deteccidn y seguimiento en
nuestro medio. Es necesario, sin embargo, una optimizacion y mejora de
los recursos a nuestro alcance con vistas a un diagnostico y tratamiento lo
mas precoz posible, con el fin de mejorar las cifras de prevalencia que se
derivan del presente estudio.
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