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RESUMEN ESPANOL: Epidemiologia y causas de la Retinopatia Diabética. En el
presente trabajo se presentan los hallazgos mas recientes en cuanto al papel de los anti-
genos de membrana, el metdbolismo del magnesio y las hemoglobinas glicosiladas res-
pecto a la etiopatogenia de la retinopatia diabética, asi como el de otros factores discuti-
dos desde hace tiempo como la insulina, la hormona del crecimiento o el glucagon.

RESUME FRANCAIS: Epidemiologie et causes de la Rétinopathie Diabétique. Dans
ce travail sons présentés les plus récents résultats des études sur le role des antigénes de
la mebrane, le métabolisme du magnésium et les hémoglobines glycosidées par rapport
a l‘étiopathogénie de la rétinopathie diabétique, en méme temps que sur le role d‘autres
facteurs dicutés depuis longtemps, tels que I‘insuline, I'hormone de la croissance ou le
glucagon.

INGLISH SUMMARY: Epidemiology and causes of the Diabetic Retinopathy. In the
present work are shown the most recent findigs as to the role of the membrane antigens,
the metabolism of the magnesium and the glycosidated haemoglobins with regard to the
etiopathogeny of the diabetic retinopathy, as well as the role of other factors which were
discussed some time ago such as the insulin, the growth hormone or the glucagon.
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EPIDEMIOLOGIAY CAUSASDE LA
RETINOPATIA DIABETICA

Las cifras de diabéticos en el mundo
han ido en progresivo aumento durante
los ultimos decenios debido a la suma de
una serie de factores entre los que destaca
la mayor supervivencia de los pacientes,
en gran parte debida a las mejoras tera-
péuticas logradas, con la posibilidad afia-
dida de un aumento de la fertilidad del pa-
ciente diabético, tanto hembra como va-
ron. Sin duda, otros factores ambientales
peor comprobados tales como la alimen-
tacion y el régimen de vida, han jugado un
papel importante, no siendo su influencia
facilmente cuantificable.

Segiin apreciaciones de la OMS, existen
en el mundo al menos 30 millones de dia-
béticos, aumentanto el nimero rdpida-
mente a medida que se incrementa el pro-
medio de vida, se cambian los hdbitos y
se mejora en la detecciéon de la enferme-
dad. Por otra parte, es muy aceptado por
los especialistas que la proporcion de dia-
béticos ignorados es muy semejante a la
de diabéticos conocidos, lo que haria do-
blar nuestras apreciaciones.

La influencia que el desarrollo socioe-
condmico pueda tener respecto a la inci-
dencia de la diabetes es muy discutida. No
obstante, diversos estudios epidemiologi-
cos indican que la diabetes afecta por
igual en todo el mundo, adoleciéndose en
los paises no desarrollados de la oportuna
informacién sobre incidencia y evolucion.

En nuestro pais se admite que la morbi-
lidad diabética conocida oscila alrededor
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del 2% de la poblacidn, lo que significaria
aproximadamente unos 740.000 diabéti-
cos conocidos y otros tantos ignorados.

Si al aumento absoluto de la poblacion
diabética se le afiade el incremento de las
expectativas de vida de esta poblacion, se
comprende el aumento de pacientes de re-
tinopatia diabética (RD) observado de for-
ma continuada en las dltimas décadas.
Asi, Wagener y Wilder en 1927 encontra-
ban una incidencia de RD en el 14.6% de
los diabéticos; Braun en 1934, en el
17.7%; el mismo Wagener en 1945, en el
29.6%, Duke-Elder en 1967, en el 50%,
ya en 1957, Ashton describe una inciden-
cia 67.4% segun estudios necrépsicos. En
nuestro pais antes de la era insulinica se
calculaba que el 20% de los diabéticos es-
taban afectados de RD. En 1956, Palomar
sobre un total de 416 diabéticos hallé un
42% de RD y en 1972, Jordano Pérez y
cols., sobre 581 diabéticos encotraron un
51.6% de RD (TABLAI).

Es por tanto, bastante aproximado a la
realidad afirmar que en la actualidad en-
tre el 50% y el 60% de los diabéticos se en-
cuentran afectos de una RD. No obstante,
esta relacion no es aplicable por igual a to-
dos los estadios evolutivos de la enferme-
dad. (TABLA II).

La gran importancia que adquiere la
RD radica en la frecuencia con que aboca
a la ceguera, la cual presenta una mayor
gravedad socioldgica si se considera que
suele desarrollarse y sobrevenir en la épo-
ca de mayor actividad profesional y social
de la persona,

Se calcula que la ceguera por RD en
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diabéticos es de 10 a 20 veces mas fre-
cuente que la ceguera por todas las demas
causas en la poblacion no diabética (Caird
y cols., 1969). En los paises desarrollados
se admite a la RD como la causa mas co-
mun de ceguera en los individuos menores
de 65 afios. En un reciente estudio realiza-
do en Espafia por el gabinete de estudios
sociologicos Bernard Krief (1978), las dos
principales causas de ceguera no recupe-
rable en nuestro pais resultaron ser la RD
y el glaucoma; cada una de estas causas
produce aproximadamente un 20% de los
ciegos. La diabetes es la causa del 20% de
la cegueras en Francia (Hamard, 1976) y
del 7% en Grecia (Theodossiadis y cols.
1978).

Es de resaltar que no se han observado
variaciones significativas en cuanto a la
incidencia de la RD en uno u otro sexo.
Tampoco existen variaciones significati-
vas en evolucion en diabéticos segun sean
insulindependientes o no insulindepen-
dientes.

ETIOLOGIA DE LA RETINOPATIA
DIABETICA

El conocimiento de la patogenia de la
microangiopatia diabética que da lugar a
la RD es uno de los problemas mas difici-
les que se les plantea actualmente tanto a
oftalmdlogos como a endocrindlogos, en-
contrandose aun en periodo de analisis.

Ninguna de las lesiones de la RD consi-
derada aisladamente es especifica, siendo
la evolucion de estas lesiones la caracteris-
tica diagnostica. Muchos de los cambios
observados en la diabetes tienen lugar en
otras ‘‘retinopatias vasculares”, tales
como la oclusion de las venas de la retina,
la macroglobulinemia y la retinopatia hi-
pertensiva.

Consideradas estas caracteristicas ana-
tomo-—patologicas y clinicas de la RD se
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han postulado tres teorias patogénicas a
saber: La teoria inmunolégica (Blumen-
thal), la teoria hereditaria (Siperstein) y la
teoria metabolica (Spiro), siendo esta ulti-
ma la que cuenta en la actualidad con
mayores defensores.

A modo de resumen podemos decir que
las consideraciones basicas en el complejo
problema de la patogénia en la RD son ac-
tualmente:

A) La hipétesis del transtorno metabdlico,
con influencia no sélo de los niveles de
glucemia, sino también de la HGH, del
Glucagon y el acumulo de diversas sus-
tancias (sorbitol, fructosa, compuestos
lipidicos, etc) al metabolizarse la glu-
cosa por vias anomalas.

B) Quizas la participacién de alguna in-
fluencia genética, asi como de fenome-
nos locales (alteraciones de la permea-
bilidad, de la agregacion plaquetaria,
de los factores de coagulacion, de la
adaptabilidad eritrocitaria, etc.).

Asi pues, no entrando en consideracio-
nes mas profundas respecto a los mecanis-
mos intrinsecos que conducen a la lesion
vascular, analicemos los distintos factores
posibles desencadenantes o modeladores
dela RD:

. HIPERGLUCEMIA

El exceso de glucosa en sangre, ya de
una forma mediata, ya inmediata, es im-
prescindible para el inicio de una RD. In-
cluso en individuos normales a los que les
sobreviene una diabetes por pancreatitis o
pancreatectomia se les acaba presentando
una RD si su glucemia no estd perfecta-
mente controlada. Otro tanto ocurre con
animales a los que se les ha provocado
una diabetes experimental.

La afirmacién de Kornerup (1958) y
Schlessinger y cols. (1960) de que la pro-
gresion de la RD es independiente del
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buen o mal control metabolico del diabé-
tico sembrd la perplejidad y confusion en-
tre los clinicos y estd siendo paulatina-
mente remontada con observaciones en
contra que demuestran que los pacientes
con glucemias mal controladas evolucio-
nan peor de su vasculopatia retiniana
(Knowles, 1964; Kohner y cols., 1969;
Caird, 1969; Murube del Castillo, 1970;
Martin Hernandez, 1975; Cunha Vaz,
1975-79; Job y colaboradores, 1976; Kle-
men y col., 1979).

El control de la glucemia para que no se
desarrolle una RD debe ser casi absoluto.
Sin embargo, algunos autores introducen
matizaciones, y asi, segun Caird y cols.
(1969), la RD se atrasara y evolucionara
sin malignidad si durante los primeros
cinco afios de diabetes el paciente tuvo un
buen control metabdlico, aunque después
lo descuide sin excesos. Usando un simil
automovilistico diriamos que lo impor-
tante para una evolucidn benigna de la
RD seria el buen *‘rodaje” de la diabetes.

Otros autores consideran como factor
importante para la aparicion y agravacion
de la RD los bruscos y repetidos altibajos
de la glucemia por abusos dietéticos segui-
dos de hiperdosis insulinicas (Heredia
Garcia, 1978). Es posible que la hiperglu-
cemia excite la produccion de dcido hialu-
ronico y con ello la proliferacion de célu-
las conjuntivas y gliales y que la hipoglu-
cemia por tratamientos inapropiados de-
termine un exceso de hialuronidasa que
favorezca la permeabilidad vascular y las
hemorragias.

Hoy, la opinidn mas extendida es que la
glucemia de la diabetes deber ser rigurosa-
mente controlada dia a dia desde el mo-
mento de su diagnostico, lo que sin duda
es una carga dificil de soportar sin fallos.
Como dice Arriaga Cantullera (1978), “la
diabetes es una pesada cruz que hay que
llevar hasta el final de la vida™.
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2. INSULINA

El aumento de RD ocurrido tras la apa-
ricion de la insulina hizo pensar a algunos
autores que no se deberia a la prolonga-
cion de la vida del diabético, sino a una
accion nociva directa o mediada de la in-
sulina sobre el arbol vascular retiniano.
La aparicion de RD en pacientes sin trata-
miento o con terapéutica sulfamidica pa-
rece demostrar que esto no es asi. Por otra
parte, Pastor Jimeno y cols. (1976) no ha-
llan diferencias en la aparicion y evolu-
cion de la RD entre los diabéticos tratados
con insulina y los tratados con antidiabé-
ticos orales. Sin embargo, algunos autores
(Mata Lopez, 1968, etc.) han encontrado
un mayor porcentaje y gravedad de RD en
los enfermos tratados con insulina que en
los que lo son con sulfas hipoglucemian-
tes, v ello obliga a considerar la posibili-
dad de que la insulina sea un coadyuvante
en la aparicion de la RD. Si bien también
es cierto, que aquellos pacientes que son
tratados con insulina, lo son normalmente
por presentar una diabetes mas agresiva lo
cual artefacta el estudio comparativo.

Entre las diversas teorias que achacan a
la insulina la accion desencadenante de la
RD, las hay que lo imputan a mecanismos
toxicos, inmunologicos, endocrinos, ete.

Shabo y cols. (1976) preconizan un me-
canismo inmunologico y lo apoyan expe-
rimentalmente: si se sensibiliza al maca-
cus rhesus a la insulina mediante inyec-
ciones intradérmicas de este polipéptido y
después se inyecta insulina en el vitreo del
animal le aparece una retinopatia prolife-
rante similar a la diabética. El experimen-
to, independientemente de su interés, no
demuestra que la insulina sea la que pro-
voque la RD de los pacientes con ella,

El hecho de que en la diabetes secunda-
ria a una pacreatitis cronica la RD es me-
nos frecuente que en la diabetes primaria
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ha llevado a Unger y colaboradores (1975)
a emitir la teoria de que para que aparezca
una RD es necesario que haya un aumen-
to relativo del glucagdn frente a la insuli-
na. Seglin estos autores, la diabetes, seria
la consecuencia de un trastorno bihormo-
nal: una falta de Insulina y un exceso
absoluto o relativo de glucagon. En la dia-
betes primaria la caida de las células beta
de los islotes de Lagerhans determinaria
un gran aumento de la relacidén glucago-
n/insulina; en la pancreatitis crénica la
caida de las células alfa y beta haria que
ambas hormonas disminuyesen, de forma
que la relacion glucagon/insulina se man-
tendria dentro de unos limites cercanos a
los normales.

3. ARTERIOSCLEROSIS O
HIPERTENSION

Durante gran parte del presente siglo se
ha pensado que la RD es una consecuen-
cia de la arterioesclerosis o de la hiperten-
sién arterial, ambas tan frecuentemente
unidas a la diabetes. Hoy esta fuera de du-
das que esto no es asi, pues la RD puede
aparecer en ausencia tanto de la una como
de la otra.

Esto no obsta para que la arterioescle-
rosis y la hipertension puedan modelar la
evolucién de la RD. Asi, las estabilizacio-
nes o discretas mejorias que han experi-
mentado algunas RD al hacer a los pa-
cientes trasplantes de rifiones presores
(Woods, 1974; Ramasay y cols., 1977-79)
probablemente se deben a la desaparicion
de la hipertension arterial. Por otra parte,
es un hecho comprobado que la aparicién
de la hipertension agrava el prondstico de
la diabetes adelantando la aparicion de
manifestaciones microangiopaticas.
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4. HIPERLIPIDEMIA

La incapacidad del diabético para utili-
zar glucosa le obliga a la oxidacion de aci-
dos grasos para la produccion de cuerpos
cetonicos, con el consiguiente aumento de
beta-hidroxibutirato, acetoacetato y ace-
tona. Sin embargo, ésta no parece ser la
causa de la RD, pues los diabéticos sin
acetonemia sufren una evolucién de su
angiopatia retinal igual que los que la tie-
nen,

Por otra parte la sangre del diabético
tiene un exceso de acidos grasos libres,
con un desequilibrio en favor de los dcidos
saturados, especialmente del acido estea-
rico. Estos dcidos grasos saturados alteran
el endotelio capilar y favorecen el “efecto
contacto”. Si a ello se afiade que el diabé-
tico tiene un aumento de otros factores de
coagulacion se comprende que padezca
una mayor propension a las microtrom-
bosis capilares, que pueden ser uno de los
disparadores de la RD.

El Proceso de infiltracion de la pared
vascular por los lipidos plasmdticos ha
sido sefialado por Muci Mendoza y cols.
(1978) en los cuadros de lipemia retinalis
concomitantes con las grandes hiperlipo-
proteinemias paroxisticas. Ademas posi-
blemente influya en el desarrolio de la RD
el aumento de la viscosidad de la sangre
por los lipidos, lo que enlentece el flujo
vascular y favorece la hipoxia y las trom-
bosis.

Mientras algunos autores encuentran
correlaciéon entre la hiperlipidemia y las
formas graves de retinopatia diabética
(Alié Sanz y cols., (1979) en un reciente
estudio Pastor Jimeno y cols. (1980) ha-
llan que la RD no proliferante se acompa-
fia de valores séricos de lipidos totales
bastantes elevados, especialmente a base
de grasas neutras, y que, sin embargo, en
las formas de R proliferante los lipidos
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totales estan solo moderadamente eleva-
dos y las grasas neutras son normales.

5. HORMONA DEL CRECIMIENTO

La va lejana observacién del premio
Nobel argentino Houssay (1931) de que la
extirpacion de la hipéfisis mejoraba la cli-
nica de la diabetes, o la de Young (1937)
de que las inyecciones de lobulo anterior
de hipdfisis producian una diabetes, no
tuvieron una inmediata aplicacion clini-
ca. Mas tarde Poulsen (1953, 1966,) pu-
blicé el caso de una mujer diabética cuya
RD habia mejorado tras la necrosis es-
pontdnea postpartum de la hipodfisis, y
Luft vy colaboradores (1952, 1955) hicie-
ron hipofisectomias y comprobaron el
efecto beneficioso de la eliminacién pitui-
taria. En seguida se penso que el exceso de
hormona del crecimiento que se elabora
en las células acidéfilas de la prehipofisis
podria ser la causa de la diabetes o de la
RD. Los estudios que correlacionaron los
niveles séricos de hormona del crecimien-
to y la diabetes o la RD fueron contradic-
torios (Powell y cols., 1966; Boden y cols.,
1968; Waldhausl, 1972; Muggeo y cols.,
.1973; Hauteconverture y cols., 1975; Ho-
lland y cols., 1976; Freyler y cols., (1978).
En un analisis realizado por Murube del
Castillo y cols., (1978) en 23 diabéticos
adultos, de edad y tiempo de diabetes si-
milares, se encontraron unos niveles basa-
les de hormona del crecimiento normales,
pero una respuesta secretora ante la esti-
mulacion con arginina o L-Dopa superior
a la normal, especialmente en los pacien-
tes que tenian una RD IV, 0 proliferante.

Luft (1965) habia hallado que las ligeras
subidas en sangre de la hormona del creci-
miento no empeoran la RD del diabético
con hipéfisis, pero si la del diabético hipo-
fisectomizado. Por ello surgié que la hor-
mona del crecimiento tiene un efecto an-
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giopatizante del que el organismo se de-
fiende merced a la insulina pancredtica y
a un factor hipofisario desconocido.

Hormona del crecimiento en sangre [ng./ml.}

g n o . . .
D

'z 1 ", 2 21
Tiampo (horas)
Frg. I —Hormona del crecimiento Mveles basales y fras ess
mulacian con arginina © L Dopa en thabencos sin ADY 1 con
RO no problerante (=== y con RD prodlerante o

Merimée y cols. (1970) encontraron que
los enanos por insuficiencia hipofisaria
pueden padecer diabetes, lo que sugiere
que la hormona del crecimiento no es la
causante de la diabetes. Estos enanos no
llegan nunca a desarrollar ni RD ni espe-
samiento de la membrana basal de los ca-
pilares, lo que habla en favor de que la
hormona del crecimiento, si bien no sea la
causante de la diabetes, si lo puede ser de
laRD.

El mecanismo por el que el exceso de
hormona del crecimiento podria provocar
ya una diabetes, ya una RD plana, ya una
RD proliferante, es desconocido. Se sabe
que la hormona del crecimiento inhibe la
actividad del enzima glucosa—6—fosfato—
deshidrogenasa (impidiendo que la gluco-
sa se catobolice por la via de las pentosas,
que es la que mayormente emplean las pa-
redes capilares, obligando a utilizar otras
vias con menor rendimiento energético y
mayores residuos metabdlicos), favorece
la catabolizacion de las grasas (aumentan-
do asi la cetogénesis y los niveles de acidos
grasos no esterificados) y aumenta la sin-
tesis proteica.

La tensién psicoemocional esta, por
una parte, considerada como uno de los
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mejores estimuladores de la produccién
de hormona del crecimiento, y por otra,
como agravador de la RD. Por ello se ha
pensado que este segundo efecto se produ-
ciria a través del primero. Abdel-Aziz
(1976) en dos grandes grupos de diabéti-
cos egipcios, uno de clase humilde (obre-
ros, menestrales) y otro de personas de
alta responsabilidad (politicos, oficiales,
gerentes), ha comprobado como la RD
aparece con mas frecuencia y gravedad en
el segundo grupo, a pesar de que su con-
trol médico es muy superior al de los pa-
cientes del primero.

6. AUMENTO DE LOS FACTORES DE
COAGULACION

Que el aumento de los factores de coa-
gulacion es uno de los desencadenantes de
la RD es una de las sospechas que mads se
estan afianzando en el momento actual
(Ashton, 1963; Heath y cols., 1971; Reg-
nault, 1972; Dobbie y cols., 1973; Weiss,
1975; Almer y cols., 1975; O*Malley y
cols., 1975; Dintenfass, 1977; Creter y
cols., 1978).

Peduzzi y cols. (1978) encuentran en
los pacientes con RD que el tiempo de li-
sis de las euglobulinas estd aumentado
en el 43% de los sujetos, la respuesta fibri-
nolitica a la estasis venosa estd disminui-
da en el 38%; la agregacion plaquetaria,
aumentada en el 49.%, y los inhibidores
de la urokinasa aumentados en el 63%.
Hay, pues, una clara depresion del siste-
ma fibrinolitico y una tendencia a la agre-
gacion plaquetaria.

Que la agregabilidad y adhesividad pla-
quetaria estan aumentadas en el diabético
es una de las caracteristicas mas veces
comprobadas en el Gltimo decenio. El fac-
tor agregante parece formar parte del mo-
saico estructural de la membrana de las
plaquetas del diabético (Bensoussan y
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cols., 1975); la adhesividad plaquetaria
parece depender de un factor no dializable
del plasma del diabético (Kwaan y cols.,
1972).

Martin Hernandez y cols., (1980) han
estudiado en Tenerife los factores de coa-
gulacidn de un grupo de 40 diabéticos con
RD y lo han comprobado con un grupo
control, encontrando que los valores séri-
cos de factor 1 (fibrinégeno) y Factor XIII
(estabilizante de la fibrina) estan significa-
tivamente altos en los pacientes con RD,
mientras que los factores II, V, VIII, IX y
X son iguales en ambos grupos. Por otra
parte, Coller y cols. (1978) habian obser-
vado que el nivel de fibrindgeno es nor-
mal en los diabéticos sin RD, pero esta
aumentado en los diabéticos con RD.

También se ha visto que el factor de
Von Willebrand esta claramente aumen-
tado en los diabéticos que tienen una reti-
nopatia diabética proliferante (Pandolfi y
cols., 1974, Little y cols., 1977 a y b; Co-
ller y cols., 1978). Por otra parte, Pandolfi
y cols., (1975) han mostrado que la intima
de los vasos retinianos de los diabéticos
tiene en su estructura quimica una protei-
na antigénicamente relacionada con el
factor Von Willebrand que induce la ad-
hesion-agregacion de las plaquetas.

7. FACTORES ERITROCITICOS

El hematie del diabético tiene una me-
nor flexibilidad que el del individuo nor-
mal, en cierto modo similar a la que ocu-
rre en la drepanocitemia o en las acidosis

" metabolicas, y ello hace que se deforme

mal a su paso por los capilares. Por otra
parte, su tendencia a aglutinarse a otros
hematies estd también aumentada. Esto
lleva a que se formen en las arteriolas pre-
capilares agregados eritrociticos que habi-
tualmente se resuelven espontdneamente,
pero que esporadicamente se pueden
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complicar con la formacién de micro-
trombos.

Un factor eritrocitico al que reciente-
mente se le estd dando importancia en la
génesis de la RD es el de la hemoglobina
A,.. Las hemoglobinas normales son la
A,, A, y F. En los pacientes sometidos a
glucemias altas la homoglobina A, sufre
una modificacién translacional irreversi-
ble de su molécula y se transforma en he-
moglobina A ,, v A, siendo esta tiltima
la fraccion mas abundante. Los niveles en
sangre de hemoglobina A, son tanto mds
altos cuanto mayor ha sido la glucemia a
la que han estado sometidos los eritrocitos
del paciente.

Rahabar (1968) fue quien demostrd que
la hemoglobina A, estd aumentada al do-
ble en los diabéticos. Esto se ha compro-
bado reiteradamente, habiéndose observa-
do por Coller y cols. (1978) que las hemo-
globinas A, . estan elevadas en todos los
diabéticos mal controlados, con y sin RD.

Es posible que esta hemoglobina, que
cede dificilmente su oxigeno, favorezca la
hipoxia de los tejidos. Recientemente Jut-
te y cols., (1980) han observado en pacien-
tes con RD que a la alta concentracién de
hemoglobina A, . se asocia un descenso
del di—fosfo—glicerato (DPG) y que ambas
cosas se suman para que haya una pobre
transmision de oxigeno del hematie a los
tejidos y una vasodilatacion.

La media de la hemoglobina A, se tie-
ne por un indicador fiable de como ha es-
tado la glucemia media durante las tres—
cuatro semanas precedentes al analisis.
Schanzlin y cols. (1979) han hallado que
hay una relacion directa entre las cifras de
glucemia de los diabéticos y las de hemo-
globina A, translacional y también una
relacion directa entre las cifras de esta he;
moglobina y la gravedad de la RD; segiin
los citados autores esta ultima relacion
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solo se manifiesta cuando la diabetes em-
pezd antes de los tres afios de edad.

8. ANTIGENOS DE MEMBRANA

Actualmente se investiga sobre si hay
alguna relacién entre los antigenos HLA y
la retinopatia diabética. Moller y cols.
(1978) encuentran que los diabéticos insu-
linodependientes tienen una incidencia
significativamente aumentada de los anti-
genos HLA Bg, B,,j5, D3 ¥ Dy, pero que
ello no parece influir en la aparicién o no
de una RD. Por otra parte, Larkins y cols.
(1978) encuentran que la asociacion de
antigenos HLA A y By sélo se da en el 4%
de los caucdsicos normales, pero que ocu-
rre con gran frecuencia en los caucasicos
diabéticos insulinodependientes con reti-
nopatia proliferante grave.

Barbosa y cols., (1980) en 100 diabéti-
cos sin RD proliferante y en 200 con ella
han determinado que en los segundos la
frecuencia de HLA By y By/B,; es signi-
ficativamente mayor y la de HLA B, y By,
significativamente menor que en los con-
troles. E1 HLA B, fue menos frecuente y el
HLA B, mds frecuente en diabéticos con
RD proliferante que en los sin ella.

9. HIPOMAGNESEMIA

Se ha visto que con frecuencia los dia-
béticos sufren una hipomagnesemia, ya
espontanea, ya durante el tratamiento con
insulina, ya durante la recuperacién de
una cetoacidosis. Se desconoce el meca-
nismo por el que ocurre, siendo posible
que se deba a una pérdida urinaria del i6n
por disminucion de su reabsorcion en los
tibulos renales.

El déficit plasmatico de magnesio pare-
ce que es un factor aterogénico y se ha
querido aclarar si también juega un papel
inductor en la retinopatia diabética.
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McNair y cols. (1978) han determinado la
magnesemia en 71 diabéticos antiguos in-
sulinodependientes, concluyendo que

TABLA 1

Epidemiologia de la retinopatia diabética
en Esparia

Poblacidn total: 37.000.000
Diabéticos conocidos: 740.000
Diabéticos con RD: 400.000
Ciegos por RD: 8.000
Ciegos totales: 20.000
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