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RESUMEN

Se realiz6 un estudio transversal de 542 pacientes con diabetes mellitus tipo 2
(DM2) ICA- reclutados consecutivamente en e Centro de Atencién a Diabético. Se
les hizo historia clinica completa y examen oftalmoldgico: biomicroscopia y
oftalmoscopia (directa e indirecta) y examen con lente de 90 Dp. Se determiné
glucemia en ayunas, 2 h después del desayuno y del almuerzo, hemoglobina glucosilada
(HbA1) y excrecion urinaria de albumina (EUA). La maculopatia se clasificd en
exudativa, edematosa e isquémica, y se relaciond con el sexo, habito de fumar,
tratamientos de la DM, edad actual, edad al comienzo de |a enfermedad, presion
arterial y las variables bioquimicas: glucemia en ayunas, posprandiales, HbA1 y EUA.
Se excluyé la nefropatia clinica (EUA 3 300 mg/L). Se consider6 DM2 de reciente
presentacion cuando el diagnéstico clinico era menor de 6 meses. Padecian algun
tipo de maculopatia 95 (17,5 %) pacientes: 49 (9,0 %), formas exudativas; 29 (5,3
%), edematosas y 17 (3,2 %), isquémicas. No se hallaron diferencias significativas
con el sexo, hébito de fumar o tratamientos utilizados, al dividirlos segiin la presencia
0 no de maculopatia. La duracion de la DM fue de 12,4 + 9,45 afios para los pacientes
con maculopatia, con diferencia estadisticamente significativa (p < 0,01). Al
correlacionar la maculopatia con la hipertension arterial, se obtuvieron diferencias
significativas (p < 0,04) en las formas edematosas. Del total de pacientes con DM de
reciente presentacion, 14 (2,6 %) padecian algun tipo de esta afeccién. Se concluy6
que la maculopatia diabética es frecuente, y no constituye una excepcion observarla
en el momento de la presentacion clinica de la DM. La forma edematosa se asocia
significativamente con la HTA. Estos resultados obligan a realizar examen
oftalmol6gico completo en todo paciente con DM2, desde el momento del diagndstico
clinico.
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HIPERTENSION; ENFERMEDADES DE LA RETINA
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Ladiabetesmellitus(DM) seconsidera
en la actualidad un problema universal de
salud.! Una de sus principales com-
plicaciones, la retinopatia diabética (RD),
se sitlia entre las mas importantes causas
de afectacién visud, junto al glaucomay a
ladegeneracion macular relacionadaconla
edad.?Laafectacion macular en el paciente
diabético constituye una de sus compli-
caciones mas importantes porque dafia su
agudezavisua y repercute en su calidad de
vida. La DM es considerada como una de
las causas mas frecuentes de ceguera en
los paises industrializados.

El riesgo de los pacientes diabéticos
dequedar ciegososcilaentre 25y 50 % més
gue en los sujetos no diabéticos. LaRD es
la causa més importante de nuevos casos
de cegueraen Estados Unidos.® El 50 % de
todos los pacientes diabéticos tiene RD
10 afios después del diagndstico de DM.
Mas del 80 % de todos los pacientes con
DM tieneagunaformadeRD alos15 afios
del diagnéstico clinico.*LaDM constituye
un ejemplo de enfermedad en la que
oftalmélogos, endocrindlogos y clinicos
(enfoque multidisciplinario) deben unir sus
esfuerzosparalograr unaorientacién clinica
y terapéutica precisas. Aunque existen
excepciones, las observaciones clinicas y
los datos de laboratorio indican que si se
logra un control metabdlico éptimo de la
DM, existen menos posibilidades de
desarrolloy progresién delaRD.

No todos los diabéticos reciben los
cuidados oftalmolégicos de forma
adecuaday sistematizada, lo cual favorece
el aumento de lafrecuenciade ceguerapor
laRD. Por tanto, el diagnéstico precozy el
tratamiento oportuno de estacomplicacion,
son de vital importancia. Se planteaque €l
32 % de los diabéticos con ato riesgo no
son revisados por el oftalmélogo con la
periodicidad necesaria® e incluso, en
ocasiones, seles dan diagndsticos erroneos.
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La retinopatia diabética proliferativa
(RDP) tiene un prondstico extremadamente
reservado, tanto por su repercusion ocular
como para la vida; ya que en muchas
ocasiones se asocia a nefropatia y/o a
enfermedades cardiovasculares. La du-
racion de la DM es uno de los factores de
riesgo principales parala aparicion de la
RD, lacual se hallapresenteenlas 2/3 de
los diabéticos con 15 afios o méas de
evolucion delaenfermedad.

El edema macular (EM) constituye la
causa mas comun de disminucion de la
agudeza visua (AV) central en pacientes
con RD; este postulado es basico,
fundamentalmente para las formas no
proliferativas (RDNP) dedichaenfermedad.
Su origen es multifactorial. Se plantea la
existenciade unaalteracion del mecanismo
de bomba retino-coroideo y ruptura de la
barrera hematorretiniana (BHR) interna
(endotelio vascular retiniano).’ Estaruptura
condiciona un acimulo de fluidos a nivel
de la capa de Henle y la nuclear interna.
Aunque los estudios con angiografia
fluoresceinica (AF) han resultado escla-
recedores para caracterizar y confirmar el
EM diabético, su diagndsticoy tratamiento
son fundamental mente clinicos; severifica
un engrosamiento variable delaretinaen
el examen con |&mpara de hendiduray el
empleo de un lente de contacto o de apoyo
manual (interpuesta).” El grado de pérdida
visual central depende de la exudacion
retiniana y de la duracion de la enfer-
medad.®®

Clasicamente, dentro de la historia
natural del paciente diabético se describen
2tiposde EM: focal y difuso, aunqueen la
mayoria de los casos se fusionan ambas
categorias.

El objetivo de estetrabajo esdeterminar
lafrecuencia, tipoy severidaddelaRD y la
maculopatia en pacientes con DM2, y su
relacién con algunas variables clinicas.



METODOS

Se realizé un estudio transversal y
descriptivo en 542 pacientes con DM2,
procedentes del Centro de Atencién al
Diabético (CAD) del Instituto Nacional de
Endocrinologia, reclutados consecutiva-
mente; fueron divididosen 2 grupos, segin
la presencia 0 no de RD. También fueron
subdivididos, atendiendo ala severidad de
la RD, en: no proliferativa (RDNP) y
proliferativa(RDP) y por lapresenciao no
de maculopatia. No se incluyeron en este
estudio pacientes con complicaciones
agudas dependientesdela DM ni aquellos
con nefropatiadiabéticaclinica

El diagnéstico delaDM serealizé de
acuerdo con los criterios propuestos por la
Organizacion Mundial de la Salud.*® A
todos | os pacientes se les confeccioné una
historiaclinicacompletay se puso especial
interés en ciertos pardmetros como: edad,
sexo, hébito de fumar, edad deinicio dela
diabetesy tiempo de evolucion, tratamientos
utilizadosy tension arterial (TA). Detodos
los pacientes se obtuvo una muestra de
sangretota enayunasalas8am.y después
de 12 h de ayuno, para determinar la
glucemia y la hemoglobina glucosilada
(HbA1). También se obtuvo una muestra
de sangre 2 h después del desayuno y del
almuerzo (glucemias posprandiales). La
glucemiase determiné en un autoanalizador
MTII ( Mtal ientific, holandés) por el
método de la oxidasa-peroxidasa.'* La
HbA1l se determin6é por el método
colorimétrico de Fluckiger y Winterhalter
optimizado en nuestro laboratorio.*?
Aceptamos que existia buen control
metabdlico cuando losnivelesdeHbA 1 eran
<8 %; regular, si estaban entre8y 10 %, y
malo, > 10 %.%* La excrecion urinaria de
albimina (EUA) se determind en orina de
24 h, por el método de inmunoensayo.'4
Consideramos normoalbumindricos a los
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gue tuvieron una EUA <20mg/24h y
microalbumindricos, si laEUA fue= 20y
< 300 mg/24 h (nefropatia incipiente).®
Todos los pacientes fueron sometidos aun
examen oftalmol 6gico completo, donde el
segmento anterior y losmediosrefringentes
fueron examinados mediante biomicros-
copiacon |&mpara de hendiduray examen
fundoscépico (oftalmoscopia directa e
indirecta), con lente Hruby o de fundus de
no contacto, de 78 Dp. La clasificacion de
la RD fue realizada segun los criterios
propuestos por L'Esperance (RDNP y
RDP).* Todos los examenes fueron
realizados por un mismo grupo de
observadores.

Se clasificd como fumador al paciente
gue fumaba més de un cigarro al diao que
refirié abandono del habito en los 6 meses
anterioresasuinclusion en el estudio. Para
tomar la TA, utilizamos el método
auscultatorio de Korotkow. Se considerd
hipertenso a todo paciente con cifras
tensionales sistdlicas>130 mmHgy/o cifras
diastélicas >85 mmHg!” o aquellos pa-
cientescon cifrasde TA normales, pero que
mantenian tratamiento con drogas
antihipertensivas. Se consideré que un
paciente tenia una DM2 de reciente
presentacion cuando el diagndstico fue
anterior a6 meses.

ANALISIS ESTADISTICO

Para el andlisis estadistico, los
pacientes fueron divididos en 2 grupos
atendiendo a la presencia o0 no de
maculopatia. Los datos cuantitativos se
expresaron mediante la media (X) y la
desviacion estdndar (DE). Para el estudio
delasvariablescualitativas seintrodujeron
distribuciones de frecuenciay paravalorar
laasociacion entrelasvariablesseutiliz la
prueba de Chi cuadrado. Se cruzaron



variables predictorias como: edad, edad al
inicio de la DM, tiempo de evolucion,
vaoresdeglucemia, HbA1, EUA y TA con
la presencia o no de maculopatia, para
buscar posiblesasociacionesentreellas. Se
consideré un valor de p < 0,05 como
estadisticamente significativo.

ASPECTOS ETICOS

Selesexplicd atodoslos pacientesla
importancia y los beneficios de la
investigacion, que no ponia en peligro su
vida, ni agravabasu estado. No selesresalizo
ningun examen adicional desde el punto de
vistaclinico, ademéasdelahistoriaclinica
tradicional que se les redliza a todos los
pacientes atendidos en el Centro de
Atencién al Diabético.

RESULTADOS

En esteestudio, 365 (67,3 %) pacientes
no tenian RD, 138 (25,5 %) tenian RDNPy
39 (7,2 %), RDP. Enlatablal se muestran
las caracteristicas clinicas delos diabéticos

tipo 2 de nuestra serie, atendiendo a la
presencia de maculopatia. En el grupo sin
maculopatia, la media de la edad fue de
57,44 + 10,49 afios, y en aquellos con
maculopatia fue de 58,6 + 10,55 afios. La
media de la duracién de la DM fue de
9,9 + 8,97 afios en los pacientes que no
tenian macul opatia, y de 12,4 + 9,45 afiosen
los afectados, con una diferencia estadis-
ticamentesignificativa(p< 0,0142). Lamedia
de la tension arterial sistolica fue de
134,9 + 34,53 mmHg en los pacientes
gue no tenian maculopatia, y de 134,3 +
22,8 mmHg en los que si la presentaban,
mientras que la media de la TA diastdlica
fue de 84,4+11,52 mmHg en los pacientes
gue no tenian maculopatia, y de 82,3
13,89 mmHg en los que presentaban
maculopatia. No encontramos diferencias
significativas en €l resto de las variables
estudiadas (sexo, edad de presentacion de
la DM, habito de fumar y tipos de
tratamientos) al comparar los diabéticos
con maculopatiay sin ella. Lafrecuencia
de maculopatia no present6 variaciones a
medida que el tiempo de evolucién de la
diabetesfue mayor (tabla2).

TABLA 1. Caracteristicas clinicas de los diabéticos tipo 2, atendiendo a la presencia de maculopatia

Caracteristicas
clinicas

Sin maculopatia

Con maculopatia

Edad (afnos)X+DE 57,44 + 10,49 58,6 + 10,55
Sexo (M/F) 161/268 41/72
Edad de comienzo de laDM (afos) X + DE 47,4 + 10,56 46,8 + 9,77
Duraciéon de laDM (afos) X = DE 9,9 +897 12,4 +9,45"
Habito de fumar

- Fumador 116 (21,4 %) 27 (5,0 %)

- No fumador 331 (61,1 %) 68 (12,5 %)
Presién arterial

- Sistdlica (X = DE) 134,9 + 34,53 134,3 = 22,48
- Diastdlica (X + DE) 84,4+ 11,52 82,3+ 13,89
Tratamiento (No./ %)

- Dieta 26 (4,8 %) 6(1,1%)

- Compuestos orales 174 (32,1 %) 43 (7,9 %)

- Compuestos orales + insulina 199 (36,8 %) 35 (6,5 %)

- Insulina 48 (8,8 %) 11(2,0%)

*p<0,0142.



TABLA 2.Frecuencia de maculopatia en diabéticos tipo 2
atendiendo al tiempo de evolucion de la DM

Tiempo de Con maculopatia  Sin maculopatia
evolucion No. (%) No. (%)
(anos)

0-4 21 (39 151 (27,9
5-9 16 2,9) 83 (15,3)
10-14 21 3,9 92 (17,0)
15-19 17 3,1) 52 9,6
>20 20 (37) 69 (12,7)
Total 95 (175) 447  (825)

Del total de pacientes que presen-
taban maculopatia exudativa; 26 eran
normotensosy 23, hipertensos. En los que
padecian de macul opatiaedematosa; 8 eran

TABLA 3. Frecuencia y tipo de maculopatia en diabéticos tipo 2

normotensos, mientras que 21 eran
hipertensos, esa diferencia fue estadis-
ticamente significativa (tabla3).

El 9,4 % de los pacientes con normo-
albuminuriatenian maculopatiay e 8,1 %
deaguellos con microa buminuriapresenta-
ban a gun tipo de macul opatia, constatamos
unacorrelacion estadisticamente significa
tivaentrelapresenciade microalbuminuria
y maculopatia(tabla4).

Los valores de glucemia en ayunasy
posprandial y los niveles de HbA1 no
mostraron diferenciassignifictivasentrelos
gruposdeestudio, a comparar los pacientes
seglin lapresenciao no de maculopatia. Los
niveles de EUA fueron significativamente
mayores en |os gque tenian maculopatia al
compararlosconlosqueno latenian (tablab).

Tipo de maculopatia Diabéticos Normotensos Hipertensos

No. (%) No. (%)
Exudativa 49 26 (4,8%) 23 (42%)
Edematosa 29 8 (L4%) 21 (3,9%)*
Isquémica 17 7 (1L4%) 10 (1,8%)
Total 95 41 54

*p <0,042.

TABLA 4. Niveles de excrecion urinaria de albiimina en diabéticos tipo 2, atendiendo a la presencia de maculopatia

Excrecion urinaria Sin maculopatia Con maculopatia Total

de albumina (mg/L) No. (%) No. (%) No. (%)
Normoalbuminuria

EUA < 20 340 (627) 51 (9,4) 391 (72,1)
Microalbuminuria

EUA > 20 = 300 107 (19,7) 44 (8,1) 151 (27,9)
Total 447 (82,5) 95 (17.5) 542 (100)

TABLA 5.Comportamiento de variables bioquimicas en diabéticos tipo 2, atendiendo a la presencia de maculopatia

Variables bioquimicas Sin maculopatia Con maculopatia
X =DE X +=DE

Glucemia (mmol/L)

- Enayunas 8,17 + 6,48 8,15 + 3,02

- 2h después del desayuno 8,74 + 11,66 8,71 £ 3,45

- 2h después del aimuerzo 8,91 +8,84 9,42 + 3,97

HbAC (%) 8,48 + 7,01 870+ 174

Excrecion urinaria de albimina (mg/L) 17,39 + 28,82 25 + 24,99 *

*p < 0,0156.
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DISCUSION

Laprevaenciade EM enlapoblacién
diabética varia de forma significativa, se
sitlaen arededor del 9 %. Conlaprogresion
del sindrome diabético y la consecuente
evolucion de la RD puede situarse en el
38 % en las formas no proliferativas
(moderadas 0 severas) y hastaen el 71 %,
en los casos de RDP. Si comparamos |os
resultados de esta serie con los de otros
estudios internacionales de prevalencia,
encontramos cifras cercanas alas nuestras:
Al-Asrar y otros'® reportaron una preva
lenciade RD del 25,3 %. Morgany otros,'®
obtuvieron una prevalenciaded 16,5 % de
RD, mientras Ko y otros® observaron una
prevalencia del 14 %. Haupt y otros*
confirmaron una prevalencia de complica-
ciones microangiopéticasen el 46,6 %; de
ellos, @ 15,9 % presentd RDP, Variosautores
postulan mayor prevalencia y severidad
de la RD en algunos grupos étnicos
especificos, como |os afroamericanosy los
mejicanos.? Leske y otros® en: The
Barbados Eye Study, hallaron que en la
poblacién de origen africano, aproxima-
damente 1 decadal7 personaspresentabaRD.

El EM focal se origina de los
microaneurismasy capilares dilatados, los
gue determinan “focos’ de difusion del
colorante a partir de los capilares
perifoveales (criterio angiogréfico). Estas
lesiones extravasan elementos intravascu-
lares, por la ruptura selectiva de la BHR
interna, 1o cual condiciona la salida de
elementos heméticos de gran tamafio, como
lipoproteinas plasméticas, 1o que setraduce
clinicamente como exudados duros en €
fondo de ojo (FO). Estos elementos se
pueden depositar focalmente en laretinao
enformade corona(anular) alrededor desu
punto de origen (circinata macularis).?%

El EM ocurre por un aumento de la
permeabilidad, mas diseminado apartir de
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microaneurismas y vasos retinianos
mayores dilatados. La ruptura de la BHR
internano estan selectiva por lo que no se
forman exudados duros, |o cua sugiere que
el defecto delapermesabilidad esinsuficiente
parapermitir lasalidadegrandesmoléculas.
Esposible que el escape de estas moléculas
de bajo peso esté relacionado con una
disfuncion selectivadel epitelio pigmentario
retiniano ([EPR] BHR externa) o con un
mayor aclaramiento delaslipoproteinas. En
la AF se confirma el aumento de la
visualizacion delos capilaresretinianoscon
pérdidamasivadelafluoresceina, lo queda
imagenes de difusion.

El edema macular clinicamente
significativo (EMCS) esta definido
atendiendo alos criterios siguientes:

Engrosamiento de la retina hasta 500
micrasdel centro delamécula.
Exudados duros hasta 500 micras del
centro de la mécula, si estan asociados
con engrosamiento de la retina
adyacente.

Area de engrosamiento de la retina de
undisco dediametro papilar (DP), y parte
del mismo debe estar amenosde un DP
del centro delamécula.

El EMCS es uno de los elementos
primordiales para considerar laremision a
servicios especializados, y se ha
demostrado inequivocamente laeficaciade
lafotocoagulacién en el curso delaRDNP.
Por lo que se impone realizar examen
oftalmoldgico con pupila dilatada a todos
los pacientes diabéticos que acuden por
primera vez a consulta, anualmente como
minimo.

El tiempo de evolucion delaDM se
considera otro factor importante en el
desarrollo y la progresién de laRD, se ha
comprobado que existe unarelacion lineal
entre la duracién de la diabetes y la



severidad de la RD. Los estudios méas
significativos demuestran que existe una
relacion entrelaincidenciadeRD y € tiempo
deevoluciondelaDM. Cuanto mayor esel
tiempo deduracion delaDM, mayores son
las posibilidades de presentar alguin grado
deRD.

En & Wisconsin Epidemiological
Sudy of Diabetic Retinopathy,® el riesgo
de progresar delaRDNPfue mucho mayor
en pacientes con menos de 15 afios de
evoluciéndelaDM (43,6 %) al compararlos
con los que tenian mayor tiempo de
evolucién. Wan Mazaimoon y otros?
describen que la prevalencia de RD
aumentaproporciona mente con laduracion
delaDM.

El hébito de fumar es uno de los
factores de riesgo de la RD, tiene gran
importanciadesde e punto devistamédico
y social, ya que es susceptible de modi-
ficarse. El consumo de cigarrillos produce
hipoxiay esun estimulo toxico paralaretina
Lanicotinacausaaumento delaagregacion
plaquetaria, o que pudiera constituir un
factor agravante delaRD. En este estudio,
el hébito de fumar no influyé de forma
significativaenlaaparicion delaRD.

Laprevalenciade hipertension arterial
(HTA) aumenta por o menos 2 tantos en
sujetos con DM tipo 2. LaHTA acelerala
nefropatiay la RD, razones por las que es
importante tratar enérgicamente |los
incrementos minimos de TA.% La ruptura
del ritmo circadiano de la TA puede
desaparecer en los diabéticos, demodo que
pueden presentar HTA més sostenida
durantetodo €l dia, en particular durantela
noche; del mismo modo, e EM ocurre con
mayor frecuenciaen pacientes hi pertensos.
Licea y otros® comprobaron que existia
mayor frecuenciay severidad delaRD en
pacientes diabéticos cuando los valores
de TA eran > 140/85 mmHg, por lo cual
opinan que el control 6ptimo de la TA
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pudieradisminuir deformasignificativala
frecuencia, progresiény severidad delaRD.
En este estudio no encontramos
diferencias significativas entre los niveles
deglucemiaal comparar losdiabéticoscon
maculopatiay sinella. Estosnivelesestaban
enun vaor promedio de 9 mmol/L, lo cud
evidencia que en el momento del estudio
de corte, no mostraban un mal control
glucémico severo en ayunas, sin embargo
debe destacarse quelosva oresde glucemia
posprandiales, mostraron valores
significativamente mayores en los diabé-
ticos que presentaron maculopatia, lo que
regfirmalaimportanciadelaglucemiacomo
un indicador valido y preciso para
determinar €l grado de control metabdlico.
Lapresencia de microalbuminuriaes
otro factor de los relacionados con la
presenciadeRD, a ser lanefropatiauno de
los principales factores de riesgo que se
asocia significativamente con la severidad
delaRD. Shet * comunicé lapresenciade
microdbuminuriaen € 41 % delospacientes
diabéticos con una duracion de la DM
mayor de 5 afios, y considero la micro-
albuminuria como un método simpley no
invasivo para diagnosticar la nefropatia
diabéticaincipiente.
Enlaprécticaclinicaesdificil precisar
el momento exacto en que surge una
intolerancia a los carbohidratos en los
diabéticos tipo 2. En el presente estudio
comprobamos DM de comienzo recienteen
110 pacientes y confirmamos la presencia
de EM en 15 de ellos. Estos hallazgos
obligan alablsquedade RD y macul opatia
en los diabéticos tipo 2 desde € mismo
momento de la presentacion de la DM.
De este trabagjo podemos concluir que la
RDNP es de observacion frecuente en esos
pacientes, y a mayor tiempo de evolucién
de la DM, la frecuencia de maculopatia
aumenta de forma progresivay proporcio-
nal. Las enfermedades maculares, en



particular las formas exudativas y severidad de la RD y de la maculopatia
edematosas, son comunes en laDM2y la diabética. Laafectacion macular puede estar
EUA es un marcador que se correlaciona presente, inclusive, desdeel momento dela
significativamente con la presencia y presentacion clinicade la diabetestipo 2.

SUMMARY

A cross-sectional study was conducted among 542 patients with ICA-type 2 diabetes
mellitus consecutively recruited at the Diabetic Care Center. A complete medical
history and an ophthalmological examination: biomicroscopy and ophthal moscopy
(direct and indirect) and examination with lens of 90Dp were made. Fasting glycaemia,
2 hours after breakfast and lunch, glycosilated haemoglobin (HbA1) and urinary
albumin excretion (UAE) were determined. Maculopathy was classified as exudative,
edematous and ischaemic and it was related to sex, smoking habit, treatments of
DM, present age, age at the onset of the disease, arterial pressure and biochemical
variables, such as fasting glycaemia, postprandial glycaemia, HBA1 and UAE. The
clinical nephropathy (UAE 2 300 mg/L) was excluded. Type 2 diabetes mellitus was
considered as of recent presentation when the clinical diagnosis was lower than 6
months. 95 patients (17.5 %) suffered some type of maculopathy; 49 (9.0 %),
exudative forms; 29 (5.3 %), edematous forms; and 17 (3.2), ischaemic forms. No
significant differences were observed as regards sex, smoking habit or treatments
used, on dividing them according to the presence or not of maculopathy. The
duration of DM was of 12.4 + 9.45 years for patients with maculopathy, with
statistically significant difference (p<0.01). On correlating maculopathy with arterial
hypertension, marked differences were obtained (p<0.04) in the edematous forms.
Of the total of patients with DM of recent presentation, 14 (2.6 %) suffered from
some type of this affection. It was concluded that diabetic maculopathy is frequent
and that it is not an exception to observe it at the moment of the clinical presentation
of DM. The edematous form is significantly associated with AHT. These results
oblige to make a complete ophthalmological examination from the moment of the
clinical diagnosis.

Subject headings: DIABETES MELLITUS, NON-INSULIN DEPENDENT/
/complications; HY PERTENSION; RETINA DISEASES.
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