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RESUMEN

La aparicidn de la retinopatia diabética (RD) se asocia con la presencia de varios
factores de riesgo, que determinan tanto su aparicién como el incremento de su
severidad. Nos proponemos en este trabajo describir los factores que pueden influir en
la aparicién y progresion de la RD, lo que sera de suma importancia para desarrollar
medidas preventivas y de intervencion dirigida a disminuir la morbilidad de esta
complicacion. Las personas con DM tipo 1 (DM 1) presentan con mayor frecuencia
complicaciones oculares graves (RD proliferativa); de hecho, después de 5 afios del
inicio de la DM 1 el 23 % de estos diabéticos tienen una RD. La incidencia aumenta
hasta 60 % después de 10 afios evolucion de la DM 1, y pasados los 15 afios, puede
encontrarse en el 80 % de estas personas. Por el contrario, en las personas con DM 2 la
RD puede observarse en el 30 % antes de los 5 afios de evolucion de la DM 2, incluso
confirmarse en el momento del diagndstico clinico. Son varios los factores que se han
asociado con la aparicion de la RD. Se considera importante la edad del diagndstico y el
tiempo de evolucion de la DM, el mal control metabdlico, un perfil lipidico adverso, la
presencia de microalbuminuria o enfermedad renal, la hipertension arterial (HTA), el
sexo, el habito de fumar, la pubertad, el embarazo y los factores genéticos, entre otros.
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INTRODUCCION

La DM es una de las causas de ceguera adquirida mas importantes en los paises
industrializados en edades comprendidas entre los 20 y 74 afios.>> El riesgo de ceguera
en las personas con DM es de 25 a 50 veces mayor que en la poblacion general.>=

En la medida en que aumenta la esperanza de vida en los diabéticos, el problema de la
RD se incrementa, y éste se agrava aun mas, si consideramos que el nimero de
diabéticos se duplica aproximadamente cada 15 afios, y en el momento actual se estima
que existen en el mundo 120 millones.®

Las personas con DM 1 presentan con mayor frecuencia complicaciones oculares graves
(RD proliferativa); de hecho, después de 5 afios del inicio de la DM 1, el 23 % de estos
diabéticos tienen una RD. La incidencia aumenta hasta 60 % después de 10 afios
evolucion de la DM 1, y pasados los 15 afios, puede encontrarse en el 80 % de estas
personas.* Por el contrario, en las personas con DM 2 la RD puede observarse en el 30



% de estas antes de los 5 afios de evolucion de la enfermedad, e incluso confirmarse en
el momento del diagnostico clinico.>+

Son varios los factores que se han asociado con la aparicion de la RD. Se consideran
importante la edad del diagnostico y el tiempo de evolucién de la DM, el mal control
metabolico, un perfil lipidico adverso, la presencia de microalbuminuria o enfermedad
renal, la HTA, el sexo, el habito de fumar, la pubertad, el embarazo y los factores
genéticos.s”

Nos proponemos en este trabajo describir los factores de riesgo que pueden influir en
el desarrollo y progresion de la RD, lo que serad de suma importancia para desarrollar
medidas preventivas y de intervencion dirigidas a disminuir la morbilidad de esta
complicacion.

FACTORES DE RIESGO DE RETINOPATIA DIABETICA

Edad cronologica

Se ha confirmado una prevalencia mayor de RD en las personas con mas de 60 afios de
edad al compararlas con las menores de 30.c Klein y otros® realizaron una revalorizacion
del Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy (WESDR) y confirmaron
que la edad, entre otros factores, aumenta la frecuencia de alteraciones vasculares
(venosas y arteriolares). Resultados similares han sido comunicados por Licea’ y Roy;?
por su parte, Kullber y otros® hallaron en su estudio que el riesgo de RD se eleva
significativamente a medida que es mayor la edad, independientemente de la relacién
existente con la duracion de la DM y el grado de control metabolico.

Sexo

La relacion entre el sexo y la presencia de RD no esta bien definida. Algunos autores
han encontrado una mayor frecuencia de ésta y tendencia a la progresion a las formas
proliferativas en el sexo masculino,** mientras que otros, como Krolewsky y otros* no
reportan esta diferencia entre ambos sexos.

Duracién de la DM

El tiempo de evolucion de la DM es el parametro que clasicamente se ha relacionado
con la aparicién de la RD, y se ha erigido como el factor de riesgo fundamental
relacionado con su aparicion; o sea, que en la medida en que éste es mayor, mas elevada
es la probabilidad de sufrir una RD.*

La mayoria de los investigadores le confieren un papel relevante a la duracion de la DM
como factor de riesgo de RD.#s En Cuba, diferentes investigadores han confirmado una
asociacion significativa de la edad con la presencia de RD.*>“Licea y otros* estudiaron
200 mujeres con DM 1, con edades comprendidas entre los 15y los 45 afios, y
comprobaron que el 6,8 % de las que tenian una DM 1 < 10 afios de evolucion tenian
una retinopatia no proliferativa (RDNP), mientras que en aquellas con una DM 1> 10
afios, esta se presento en el 64,3 %. La retinopatia proliferativa (RDP) la encontraron en
el 19,5 % de las diabéticas con mas de 10 afios de evolucion.

Hiperglucemia



En cuanto a la patogenia de la RD, se acepta que la hiperglucemia es el defecto
metabolico primario a partir del cual se producen las otras alteraciones, como la
actividad aumentada de la via de los polioles (lo que produciria un incremento del
sorbitol con su accién deletérea sobre la microcirculacion), el aumento del estrés
oxidativo (con generacion de los tdxicos radicales libres) sy de los dafiinos productos
de la glucosilacion avanzada (PGA), y la activacion de la proteina quinasa C, que esta
involucrada en la traduccion de sefiales hormonales y la estimulacion de la produccion
de factores de crecimiento, que promueven la proliferacion de las células musculares
lisas y la angiogénesis.*+* En relacion con los PGA, su propiedad quimica mas
importante es la de formar puentes intercatenarios entre las proteinas y alterar su
estructura, y, como consecuencia, modificar sus funciones biologicas.>

La HbAlc es un indice objetivo de control glucémico que no es sustituible por ningun
otro, y, en cierta medida, da una idea de la probabilidad que tiene un diabético de
presentar complicaciones cronicas. Su valor puede considerarse como la media de las
concentraciones glucémicas del individuo en un periodo de 3 meses anteriores a su
cuantificacion, por lo que puede decirse que es un reflejo del control glucémico a
mediano y largo plazo.

Ya es consabido que el mal control metabolico se asocia a un peor pronostico de la RD,
tanto en relacion con su aparicion como con su progresion, lo cual ha sido confirmado
por multiples estudios epidemiolégicos y experimentales, entre ellos el WESDR,>*2* y se
acepta que es el segundo factor de riesgo en importancia después del tiempo de
evolucion.

En 1982, el Informe Multinacional de la OMS sobre el estudio y analisis de las
interrelaciones de la microangiopatia, la glucosa plasmatica y otros factores de riesgo,
realizado en 3 583 diabéticos, concluyd que la prevalencia de la RD y de la proteinuria
eran mayores en las personas con glucemias mas elevadas. El analisis de varianza
demostro que el factor que tenia una asociacién mas importante con la RD era la
duracion de la DM, aunque los niveles de glucosa en plasma también tuvieron una
relacion altamente significativa.

El Diabetes Control Complication Trial (DCCT) continua siendo hasta ahora el
principal estudio multicéntrico, aleatorizado, prospectivo y a gran escala sobre las
complicaciones microangiopaticas asociadas a la DM 1. Fue disefiado para obtener una
respuesta definitiva al problema de la asociacion entre la hiperglucemia y las
complicaciones vasculares, en una poblacién suficientemente grande y por un tiempo
adecuado (10 afios) como para permitir extraer conclusiones indiscutibles. Este estudio
incorporo a 1 441 diabéticos tipo 1 de 29 centros médicos de los Estados Unidos y
Canada, y evaluo el efecto del tratamiento insulinico intensivo y el automonitoreo de la
glucemia sobre el desarrollo de las complicaciones, demostrando la importancia del
control glucémico en la reduccion de la incidencia de la RD, la nefropatia y la
neuropatia diabética (ND). Los investigadores se apoyaron en la HbAlc para evaluar el
control glucémico durante periodos prolongados, y demostraron que su disminucién
desde niveles de 9 hasta 7 %, redujo la aparicion y/o progresion de todas las
complicaciones microvasculares. EI DCCT documenté de forma concisa una reduccion
del riesgo de RD de 76 % en prevencion primaria, un retardo en su progresion en el 54
% de los casos, asi como una disminucion del 47 % en el desarrollo de RDP o RDNP
severa.>



Por otro lado, el United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) se erigié como
el trabajo méas importante en DM 2 acerca de la relacion entre las complicaciones
microangiopaticas y el grado de control glucémico. Fue un estudio prospectivo y
randomizado que investigo, también durante 10 afios, el efecto del tratamiento intensivo
sobre 5 000 diabéticos tipo 2, y encontrd6 que una reduccion de la HbAlcde 10a9
%, es decir, de un 1 %, produjo una reduccion en los indicadores de complicaciones de
35% y de las muertes relacionadas con la DM de 25 %.>+

Asimismo, en el afio 1993, se presentd, ademéas del DCCT, el Stockholm Diabetes
Intervention Study (SDIS) con un disefio similar, aunque con menor cantidad de
individuos y duracion. Este trabajo logré demostrar también inequivocamente que en
los sujetos con glucemias mas bajas se retrasan, tanto la aparicion como la progresion
de las complicaciones microvasculares.?” Por su parte, el Epidemiology of Diabetes
Interventions and Complications (EDIC), siguio a pacientes del DCCT durante 4 afios,
después de concluido este Gltimo, y encontré que el beneficio del control intensivo de la
DM persiste aun cuando se incrementa la hiperglucemia (la HbAlc aumentd de 7,2 a
7,9 %), y también se mantiene, e incluso continta incrementandose, el beneficio del
buen control metabolico sobre la RD. También el Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study (ETDRS), otro estudio de grandes proporciones sobre RD, que
incluyé a diabéticos tipo 1y 2, identificd al mal control metabdlico (HbAlc elevada)
como un significativo factor de riesgo para el desarrollo de la RD, su evolucién hacia
RDP, disminucion de la agudeza visual y pérdida severa de vision o vitrectomia.

Rand y otros® estudiaron 111 sujetos con DM 1 de larga evolucién y con RDP, y otros
86 diabéticos tipo 1 con similar duracion de la enfermedad, pero sin RDP, y al comparar
los niveles de glucemias de ambos grupos, encontraron que los que presentaban RDP
habian tenido frecuentemente valores de glucemia superiores a 200 mg/dL (11,1
mmol/L) en determinaciones hechas al azar durante visitas médicas rutinarias a sus
hogares. Por otro lado, Janka y otros** encontraron que el riesgo de progresion hacia
formas mas severas de RD aumentaba desde 5,3 % con niveles normales de glucemia,
hasta 26,1 % con concentraciones mayores, y concluyeron que los niveles de glucemia
son el mejor predictor de progresion de RD. Resultados similares a estos también fueron
observados posteriormente por Kullberg y otros,* quienes hallaron una asociacion
significativa entre los valores elevados de HbAlcy el grado de RD.

Microalbuminuria y/o enfermedad renal

Licea y otros* confirmaron en 200 mujeres con DM 1 en edad fértil, que la nefropatia
diabética incipiente (NDI) estaba presente en solo el 8,1 % de las mujeres con < 10 afios
de evolucion de la DM 1, mientras que esta cifra aumento a un 46,8 % en las que tenian
> 10 afios. Tanto la RD como la NDI fueron mas frecuentes en aquellas que tenian un
mal control metabdlico.

La ND es una de las complicaciones de la DM que sigue un curso paralelo a laRD, y
son muy similares los factores de riesgo que se asocian con la aparicion de la primera
(tiempo de evolucion prolongado de la DM, pobre control metabélico, HTA y habito de
fumar, entre otros) a los que se han relacionado con el desarrollo de la RD.** Se puede
aceptar que una persona con RD tiene un riesgo moderado de padecer ND, pero si esta
presente la ND, el riesgo de sufrir RD es muy superior. De la misma forma se ha
demostrado que la proteinuria se asocia a una mayor prevalencia y severidad de la RD,



asi como al edema macular. La RDP es 3 veces mas frecuentes en personas con DM 1
con proteinuria, que en los que no la presentan, y sucede algo similar en los diabéticos
tipo 2. En definitiva, la ND puede considerarse un indicador, pero no un factor de riesgo
de RD.

La microalbuminuria se considera la primera evidencia de la existencia de ND.= La
correlacion de la microalbuminuria con la ND puede objetivarse con la biopsia renal,
que varia, desde hallazgos histolégicos normales en personas con una excrecion urinaria
de albimina (EUA) menor que 45 mg/dia, a una clara evidencia de ND en los que
tienen una microalbuminuria franca, y en aquellos que, ademas, presentan HTA o
reduccion del aclaramiento de creatinina.>* La microalbuminuria es un marcador de dafio
organico comprobado, y se considera en la actualidad un factor predictivo de RD, de tal
manera que cuando se evidencia RD sin ND, es poco probable que la primera sea de
etiologia diabética.> De los factores sistémicos, la determinacién de la
microalbuminuria es la prueba més fiable como indicador de riesgo de severa pérdida de
visién o de RDP.*

Shukla y otros® realizaron un estudio tipo caso-control prospectivo desde enero hasta
diciembre de 2001, que incluyd a 102 diabéticos, y pudieron comprobar un vinculo
manifiesto entre el dafio renal y la afectacion visual en estos sujetos. Asimismo, esto ha
sido demostrado por Jawa y otros,*” ademas de otros investigadores.s*

Parving y otros® estudiaron 1 513 diabéticos tipo 2 con ND, y encontraron entre estos
sujetos una prevalencia de RD del 65 %. El grupo de individuos con ND y RD, presentd
un incremento del 52 % de la creatinina sérica, del 47 % del riesgo de ND avanzada y
del 33 % del riesgo de muerte, en comparacion con el grupo integrado por los diabéticos
que solo tenian ND.

Romero yotros también encontraron en su estudio epidemioldgico de RD en un area de
salud, una asociacion significativa entre la microalbuminuria y la aparicion de RD, tanto
en el andlisis univariado, como tras la aplicacion de la regresion logistica multiple, y
concluyeron que la aparicion de microalbuminuria es un factor a tener en consideracion
en las personas diabéticas, lo que obliga a prestar mayor atencion al examen
oftalmoldgico, mientras que la aparicion de RD no implica la aparicion de
microalbuminuria y, por tanto, de ND, en la misma proporcion. Sin embargo, este
mismo autor realiz6 con posterioridad otro trabajo, con el objetivo de determinar la
relacion existente entre la presencia de microalbuminuria y la de RD, estudid
(investigacion prospectiva de 5 afios de duracion) 104 diabéticos tipo 1 y concluy6 que
la microalbuminuria no era un buen marcador de RD, entendido esto como que la
presencia de lesion renal significase irremisiblemente la existencia de afectacion
retiniana; no obstante, aclar6 con énfasis, finalmente, que la aparicion de
microalbuminuria si obliga a vigilar con mayor regularidad el fondo de ojo en las
personas con DM. Manaviat y otros* en un estudio realizado en diabéticos tipo 2,
también encontraron una asociacion de la microalbuminuria con la RD.

Hipertension arterial

La HTA se considera desde hace afios un factor de riesgo de RD. La mayor parte de los
estudios han demostrado una importante relacion entre la RD y la HTA. Desde el punto
de vista fisiopatoldgico, la elevacidn de la presion sanguinea puede producir por si



misma dafio vascular, y por ello, puede influir sobre la progresién de la RD. Los
resultados de multiples estudios demuestran que las personas con presion arterial
diastolica (PAD) y sistolica (PAS) elevadas, padecen con mayor frecuencia RD, la
misma progresa con mayor rapidez, y es mas severa en estos casos, en relacion con las
personas no hipertensas.“

Un estudio (prospectivo, randomizado y controlado) realizado en la University of
Colorado Health Sciences Center en diabéticos tipo 2, concluyé que el control estricto
de la PA (logro de cifras < 128/75 mmHg) mantenido durante 5 afios, disminuia la
progresion de la RD,* opinidn que es compartida por otros investigadores.“

El WESDR, el que pudiera considerarse como el estudio epidemiolégico mas
importante sobre factores de riesgo de RD,* encontr6 que la progresion de la afectacion
ocular estaba asociada con la elevacion mantenida de la PAD por mas de 4 afios,
concluyendo que en los diabéticos juveniles la HTA es un factor de prediccion muy
significativo de RD.* En este estudio, también se demostr6 que la PAD elevada era un
predictor significativo de progresion de RDNP a RDP, independientemente del mal
control metabolico y la presencia de microalbuminuria, en diabéticos tipo 1 seguidos
durante 14 afios. Los sujetos con DM de largo tiempo de evolucion, y que padecian a su
vez HTA y RD, presentaron un riesgo mas elevado de muerte que los que tenian HTA,
pero no RD, y la limitacion fisica relacionada con la progresion de la RD y con la HTA,
era la causante, en parte, del aumento de la mortalidad en el grupo de sujetos afectados
por ambas entidades.*

En el UKPDS también se investigé la influencia del control estricto de la PA sobre las
complicaciones de la DM. Este estudio randomiz6 a 1 148 personas con DM 2, que
también padecian HTA, en 2 grupos: control de la PA poco estricto (PA < 180/105
mmHg) y muy estricto (PA < 150/85 mmHg), logrado con el uso de algun inhibidor de
la enzima convertidora de angiotensina o un -bloqueador, como tratamiento
antihipertensivo. Los investigadores encontraron que en los diabéticos que mantuvieron
un control estricto y continuo de la PA por una media de tiempo de 8,4 afios, se produjo
una reduccion de la progresion de la RD del 34 %, asi como una reduccion del 47 % del
riesgo de deterioro de la agudeza visual de 3 lineas, en asociacion con la reduccién
de 10/5 mmHg de la PA. Los efectos benéficos sobre la RD logrados con el control
estricto de la PA, fueron independientes de los alcanzados con la mejoria del control
glucémico. Estos hallazgos constituyen la evidencia mas importante en la que se
basaron los investigadores de este estudio para recomendar un control estricto de la PA
en las personas con DM 2, si se quiere prevenir la pérdida de vision causada por la
RD.47,48

Por su parte, el Eurodiab Controlled Trial of Lisinopril in Insulin Dependent Diabetes
(EUCLID), que estudid el efecto del lisinopril administrado durante 2 afios a personas
con DM 1 que eran normotensos y normo o microalbumindricos, demostro, en general,
una reduccion significativa del 50 % de la progresién de la RD en todos los que
tomaron lisinopril durante este tiempo, al compararlos con los que no tenian tratamiento
antihipertensivo alguno, después que se realizo el ajuste del efecto logrado con la
mejoria del control metabdlico. La progresion de la RD se redujo un 82 % en el grupo
gue tomo lisinopril, en comparacion con el grupo tratado con placebo.“= También,
recientemente, el Diabetic Retinopathy Candersartan Trial (DIRECT), un extenso
ensayo clinico controlado y randomizado, con el que se pretendié demostrar la eficacia



del candersartan (bloqueador de los receptores de la angiotensina 1) para la prevencién
de la incidencia y progresion de la RD en la DM 1y DM 2, demostré que la HTA
constituye un factor de riesgo mayor de RD, y la importancia del estricto control de la
PA para evitar la progresion de la enfermedad ocular.“ Barclays* también demostré que
la HTA es un importante factor de riesgo de RD.

En Japon, Yoshimura y otros® estudiaron 750 personas con DM (34 tipo 1y 673 tipo 2),
y encontraron que la progresion de la RD hacia sus formas mas severas se incrementaba
con la presencia de la HTA. Licea y otross* comprobaron una mayor frecuenciay
severidad de la RD en las personas con DM cuando los valores de PA eran superiores a
140/85 mmHg, concluyendo que el control éptimo de la PA puede disminuir de forma
significativa la frecuencia, progresion y severidad de la RD. Estos autores sugieren que,
en los diabéticos, las cifras deseadas de PA deben ser <130/85 mmHg, lo que seria
beneficioso no solo para disminuir la incidencia de la RD, sino también del resto de las
complicaciones vasculares en estos individuos.

Habito de fumar

El consumo de tabaco es otro de los factores cuya influencia sobre la aparicion de la RD
es discutida. Aungue en algunos trabajos se ha conseguido demostrar su papel
patogeénico, en otros no ha podido ser comprobado. No obstante, la l6gica debe hacernos
sospechar la existencia de alguna relacion entre ambos, no solo por la demostrada
nocividad del tabaco para toda la vasculatura, sino porque, atendiendo a la
fisiopatologia de la RD, esta sobradamente demostrado el papel preponderante de la
hipoxia en todo el proceso, y el habito de fumar predispone a padecer aterosclerosis,
implicando la presencia de esta ultima, irremisiblemente en la existencia de hipoxia. El
consumo de cigarrillos también puede producir por si mismo disminucion de la
oxigenacion tisular, al aumentar los niveles de monoxido de carbono. Ademas, la
nicotina, uno de los componentes fundamentales del tabaco, produce aumento de la
agregacion plaquetaria. En general, en el fumador esta incrementado el dafio endotelial,
la oxidacion lipidica y la viscosidad sanguinea.s

Recientemente, Magrini y otros> realizaron una investigacion en 78 mujeres diabéticas
tipo 1y concluyeron que el efecto del tabaco sobre la RD depende de la interaccidn con
otros factores genéticos, que se ha supuesto intervienen en su patogénesis. Cundiff y
Nigg= publicaron los resultados de un estudio retrospectivo, que incluyé a los 1441
diabéticos tipo 1 que participaron en el DCCT, y se plantearon como objetivo precisar la
influencia de la dieta rica en grasa o fibra, y el tabaquismo, en la aparicion de la RD.
Estos investigadores encontraron que el consumo de tabaco estaba significativamente
asociado con la progresion de la RD, y consideraron al tabaquismo como un factor de
riesgo relacionado con esta complicacién. Morgado y otros® demostraron una
disminucion del flujo sanguineo retiniano en los diabéticos que consumen tabaco,
infiriendo los autores que estas alteraciones pueden provocar un empeoramiento de las
areas preexistentes de isquemia de la retina, provocadas por las alteraciones locales
causadas por la RD. Santos y otros® identificaron, en sus respectivos estudios, al
tabagquismo como un factor de riesgo de RD. Licea y otros** en diabéticos tipo 2,
informaron que el habito de fumar no influye significativamente en la aparicion de la
RD, aunque vale aclarar que el porcentaje de fumadores en la muestra estudiada era
escasa.

Pubertad



La RD clinica es practicamente inexistente antes del inicio de la pubertad, lo que ha
Ilevado a especular que modificaciones en los niveles de la hormona del crecimiento y/o
incrementos en los esteroides sexuales, pudieran contribuir a su exacerbacion, y facilitar
asi que se intensifique y se vuelva clinicamente importante.s

Embarazo

En las diabéticas que comienzan un embarazo sin tener RD, el riesgo de desarrollar
RDNP durante el mismo es de aproximadamente un 10 %. En aquellas mujeres con DM
en la que existe una RDNP antes de la gestacion, esta Gltima puede agravarse durante la
misma, produciéndose en estos casos un incremento de las hemorragias, de los
exudados blandos y del edema macular; e incluso, en algunos casos, la RDNP puede
evolucionar a una RDP.

Larinkari y otros> confirmaron la aparicion de RD en el 18 % de su serie de casos de
gestantes diabéticas, y un incremento de la severidad de la RD en el primer trimestre del
embarazo en las que ya presentaban esta complicacion y tenian una prolongada
duracion de la DM y un mal control metabolico. Por su parte, Malon y Drurys
informaron en su estudio una incidencia de RD del 40 % en las gestantes diabéticas que
no la tenian al comienzo del embarazo, mientras que en aquellas que iniciaron el
embarazo con una RDNP, esta progreso en el 53 % de los casos. En las mujeres en las
que se presentd una progresion de la RD, se hallaron valores de glucemia en ayunas y
de HbA1c mas elevados, asi como un aumento de los requerimiento de insulina que en
las gestantes, en las cuales la complicacion se mantuvo detenida.

Genética

No podemos dejar de mencionar la aparicion en los ultimos afios de marcadores
genéticos que podrian influir en el desarrollo de esta complicacion, como la presencia
de un fenotipo HLA-DR4, DR3 y/o B15.5

Factores de crecimiento

La retina responde a la hipoxia con un incremento de los factores de crecimiento
celular. Entre los factores de crecimiento angiogénico se sefialan: el basic fibroblastic
growth factor, el beta transforming growth factor, el platelet derived growth factor, el
Insulin-like growth factor, el epidermal growth factor, la hormona de crecimiento, la
angiotensina | y la endotelina 1. Estos factores de crecimiento juegan un importante
papel en el desarrollo y progresion de la RD.2#¢

PREVENCION DE LA RETINOPATIA DIABETICA

La prevencion de la RD debe dirigirse a controlar de forma optima los factores de riesgo
modificables de esta complicacidn. e+ La prevencion primaria se refiere a todas las
acciones gue se ejecuten tendentes a prevenir la aparicion de la RD, para lo cual se debe
insistir en la educacion diabetoldgica, en obtener un control estricto de la glucemia y un
perfil lipidico adecuado, asi como en eliminar el tabaquismo.

La prevencion secundaria incluye todas las acciones necesarias para evitar la progresion
de la RDNP a la RDP, entre las que se sefialan: garantizar una educacién diabetoldgica
adecuada, lograr un control estricto de la glucemia y la presencia de un perfil lipidico no



aterogénico, suprimir el tabaquismo, prescribir un tratamiento antihipertensivo intensivo
(de preferencia, uso de IECAs o antagonistas de los receptores de angiotensina I1),
evitar los ejercicios que aumenten la presion intraabdominal, los de contacto rudo entre
individuos y/o los que incluyan movimientos bruscos de la cabeza, y la fotocoagulacién
precoz con laser, cuando esté indicada.”0-1243-4555

La prevencion terciaria incluye las acciones encaminadas a evitar la evolucion de la
RDP a la ceguera (edema macular, hemorragia vitrea y desprendimiento de retina).
Entre las acciones que han de realizarse para ello se reconocen: brindar una amplia
educacion diabetologica, lograr un control glucémico estricto y un perfil lipidico no
aterogénico, suprimir el habito tabaquico, lograr un control éptimo de la presion arterial
(con IECAs o antagonistas de los receptores de angiotensina 1), y prescribir inhibidores
de la proteina quinasa C y de los factores de crecimiento celular.sss+ss.

En conclusidn, consideramos que la morbilidad de la RD, en particular la de sus formas
mas graves, se puede disminuir significativamente si se pone especial interés en el
control de sus factores de riesgo modificables. La ceguera por RD representa un gran
drama humano y social, si tenemos en consideracion que cuando esta se presenta
muchos de los afectados estan en edades en las que pueden ser social y ampliamente
utiles. Por ello debe lucharse para lograr la deteccidn precoz y el tratamiento adecuado
de la RD, para lo cual puede ser aconsejable incrementar la dotacion de personal
adecuadamente entrenado en el estudio y la terapia de esta complicacién de la diabetes,
y desarrollar programas de deteccion e intervencion temprana de la RD.

ABSTRACT
Risk factors associated with the appearance of diabetic retinopathy

The appearance of diabetic retinopathy (DR) is associated with the presence of several
risk factors determining their emergence and the increase of its severity. The aim of this
paper was to describe the factors that may influence on the appearance and progression
of DR, which will be very important to take preventive and intervention measures to
reduce the morbidity of this complication. Persons with type 1 DM have severe ocular
complications more frequently (proliferative DR). In fact, 5 years after the beginning of
type 1 diabetes mellitus, 23 % of these diabetics have DR. On the contrary, in persons
with type 2 DM, it may be observed in 30 % of the patients before the 5 years of
evolution, and it may also be confirmed at the time of the clinical diagnosis. Diverse
factors have been associated with the appearance of DR. The age on the diagnosis, the
time of evolution of DM, a deficient metabolic control, an adverse lipid profile, the
presence of microalbuminuria or renal disease, arterial hypertension, sex, smoking
habit, puberty, pregnancy and the genetic factors, among others, are considered
important.

Key words: Diabetes mellitus, diabetic retinopathy, risk factors, morbidity, prevention,
microangiopathy.
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