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POSIBLES FACTORES DE RIESGO
DE LA RETINOPATIA DIABETICA
EN COLOMBIA EN DIFERENTES
ZONAS ETNOGEOGRAFICAS Y
ALTURAS SOBRE EL NIVEL DEL
MAR

MARIO SANCHEZ MEDINA

y colaboradores

La retinopatia diabética es una de las mayores cau-
sas de la pérdida visual progresiva y la segunda causa
de ceguera en poblacién general (1, 2). Diversos
mecanismos parecen influenciar el desarrollo de la
microangiopatia de la retinopatia, pero siguen sien-
do desconocidos los factores genéticos y ambientales
que participan en la patogénesis de la noxa. El pro-
blema tragico es que la mayor poblacién diabética
esta ubicada en las décadas de los 20 a los 30 afios, a
pesar de que la mayoria de los diabéticos con retino-
patia no proliferativa tengan conservada su vision.

Por otra parte, existe una indiscutible asociacién con
la duracion de la diabetes (3, 4, 5) y es un hecho, que
analizada por todas las edades, la retinopatia en la
diabetes tipo I prevalece pasados los 10 afios de dura-
cién de la enfermedad (3). Después de los 15 afios de
haberse hecho el diagnéstico de diabetes en un nifio
o en un joven, 80% de ellos tienen algin grado de
lesién retiniana.

Si es cierto que el estudio de la RD en el adulto con
diabetes moderada, no estid considerado en las
encuestas epidemiolégicas, es el modelo experimen-
tal mas adecuado para analizar los factores de riesgo
condicionantes de la complicacién.

Hasta el momento no hay evidencia de factores pato-
génicos exactos para el desarrollo de la retinopatia.
Se han implicado razones de orden metabdlico (6, 7),
de alteracién capilar endotelial generalizado como
microangiopatia diabética (8), alteraciones en los
factores de coagulaciéon de los factores intrinsecos y
extrinsecos (9), especialmente relacionado al factor
Von Willerbrand, de agregabilidad plaquetaria
(12), alteraciones en la viscosidad del plasma del dia-
bético (13), la participacién de la via del sorbitol
(14), la alteracion de la pared endotelial del capilar
(15), la lesién trombética primaria (16) y la hipoxia a
nivel del endotelio del capilar (22).

El advenimiento del término diabetes mellitus insu-
linodependiente (DID), no es un cambio caprichoso
de la nomenclatura (18), sino el reconocimiento de
las profundas implicaciones etiolégicas y patogéni-
cas de una entidad heterogénea, pero delimitada,
dependiendo de un pancreas incapaz de producir
insulina en un nifio, un adolescente o un adulto
joven. Es aqui en donde se conjugan las asociaciones
de los antigenos de histocompatibilidad entre cier-
tos fenotipos HLA y diabetes mellitus, que se han
encontrado en el denominado tipo I, HLADW,y D,
como asociacidn positiva de fenotipos y negativa con



el HLADW,; esta aceptado hoy que es secundaria la
asoclacién inicial descrita como caracteristica de los
antigenos HLABy; y HLAB,;. Conforme a ésto los
individuos heterocigotes HLADW;, HLADW vy los
homocigotes son los que presentan mayor riesgo de
ser diabéticos tipo I (19).

Qué susceptibilidad y de qué modo se confiere la aso-
ciacién antigénica con la aparicién de la DID, no
estan atn establecidos.

Concretamente y en relaciéon con la retinopatia, este
tipo de diabetes se deja manejar para el analisis de
sus variables. Entonces se precisa analizar tiempo y
momento de aparicioén, tasa de progresion en la
microangiopatia, métodos de control terapéutico,
fundamentalmente el insulinico y, la comparacién
de curso de la retinopatia diabética, en grupos que
difieren en severidad, cuyo analisis se ha hecho en
observaciones multiples internacionales.

La mayoria de todas las pesquizas dejan oscuro el
analisis de las variables; por eso estudios experimen-
tales podrian dar informacién valida, por ejemplo
del control metabélico en la evolucién del proceso
angiopatico. Si han sido numerosas las experiencias
en animales, faltan ensayos clinicos humanos, quizas
por la dificultad en que se encuentran en el manejo
de estudios prospectivos y en la modificaciéon del
control de la enfermedad (21). La frecuencia y el tipo
de la microangiopatia diabética varia sus cifras de
una parte a otra en todas las colectividades estudia-
das en el mundo; mientras en algunos paises las
muertes por diabetes son relativamente prematuras,
la expresion de la enfermedad vascular en otras loca-
lidades cambia sustancialmente. Por ejemplo, en el
Japoén hay mayor nimero de muertes por hiperten-
sién y accidente cerebrovascular, mientras en los
paises del oeste, la coronariopatia es la causa preva-
lente.

Basados en la teoria de la hipoxia tisular (21) que sos-
tiene que el fosfato inorganico, 2-3-diofosfoglicerato
puede influenciar la afinidad del oxigeno por la
hemoglobina, tanto en la acidosis diabética como en
otras circunstancias, si la curva de disociacién hemo-
globinica se desvia a la derecha hay una liberacién
del oxigeno por el eritrocito siempre y cuando haya
un aumento en el 2-3-difosfoglicerato; situacién
opuesta ocurre cuando hay un descenso del mismoy
una mavyor captacién del oxigeno por la hemoglo-
bina; se conviere asi tal producto, en el regulador
metobodlico del transporte del oxigeno.

Al nivel del mar un individuo con un Pa0, de 100
mmHg tiene 0.285 vol%. Pero en Bogota a una altura
de 2560 m sobre el nivel del mar, un individuo con

Pa0, de 62 mmHg tendra 0.003 X 62 = 0.19 ml de
oxigeno, volimenes %. Por esta razén se considera
importante estudiar una nueva variable para anali-
zar la relacién que tenga la retinopatia diabética con
la disponibilidad de oxigeno a distintas alturas de
Colombia, tomando como modelo experimental al
diabético tipo I insulinodependiente. El estudio de
otros factores de riesgo tales como la lipidemia, la
tension arterial, la proteinuria correlacionada conla
severidad de la retinopatia diabética, el grado de
control del diabético y las glicohemoglobinas, com-
pletan el protocolo.

MATERIAL Y METODOS

Sobre un universo de 12.000 historias clinicas de la
Asociacién Colombiana de Diabetes, se tomaron
todos los pacientes insulinodependientes que esta-
ban en seguimiento, 3.360, para ser estudiados y
mantenidos en observacion durante el periodo de un
afio en los siguientes puntos de analisis: sexo, edad,
tiempo de duracién de la diabetes, edad de inicio o
aparicién de la diabetes, tension arterial, obesidad,
lipidemias, creaproteinuria, glicemias observadas y
concentracion del total de hemoglobinas.

Se estudiaron las glicohemoglobinas por el método
que posteriormente se detalla, para tener informa-
c16n sobre la compensacion y la posible modificacion
cualitativa que pueden tener a distintas alturas en
Colombia, en 50 de los pacientes diabéticos tipo I
compensados o no, y sus controles que fueron selec-
cionados entre los que constituyen la muestra en
seguimiento, distribuidos en las alturas que van
desde 0 metros a nivel del mar (m/nm), hasta la
altura de Bogota 2.560 m/nm. La distribucién fue:
20 pacientes en Bogota, 10 residentes en Bucaraman-
ga 1.600 m/nm, 10 diabéticos que viven en Armenia
a una altura promediode 1.200 m/nmy 10 en Girar-
dot que viven al nivel del mar.

El grupo total de individuos se clasificé en menores
de 20 afios, de 20 a 29, de 30 a 39 y 40 a 49. El estudio
se centré en el analisis de todos los factores de riesgo
de la retinopatia diabética, siguiendo los métodos
disefiados por la Organizacion Mundial de la Salud

(23).

CRITERIOS DE EXCLUSION

Fueron excluidos todos los pacientes con catarata
bilateral, aquellos de edad superior a 50 afios, quie-
nes obviamente podrian tener riesgo de presentar
arterioesclerosis relacionada con la edad o con el
progreso de la misma; aquellos diabéticos complica-
dos con insuficiencia renal moderada o severa deter-
minables por los parametros biométricos convencio-
nales, asi como también a individuos con lesiones



macroangiopaticas de cualquier orden y todosaque-
llos que hubieran presentado anginade pechoeinfar-
to de miocardio o que tuvieran en su historia un car-
diograma sugestivo de patologia en evolucién. Fue-
ron eliminados aquellos con infeccién crénica de
cualquier sistema u 6rgano, poniendo especial cui-
dado en la pielonefritis y aquellos individuos que hu-
bieran estado sometidos permanentemente a trata-
miento quimioterapico, o por periodos largos contra
cualquier tipo de infecciones. Se sacaron del estudio
pacientes con hiperlipidemias, teniendo en cuenta
los parametros biométricos establecidos que pueden
constituir un factor de riesgo sobre la evolucién de la
retinopatia. Todo paciente con cualquier insuficien-
cia vascular central o periférica que hubiera tenido
cualquier tipo de accidente vascular, cerebral, pul-
monar, etc., que demostrara objetivamente la alte-
racién del sistema vascular que no fuera la micro-
angiopatia diabética. Finalmente no se consideraron
diabéticos sometidos a tratamientos anticonvulsi-
vantes, hipotensores, hormonales, estrogénicos de
reemplazo, anovulatorios, tranquilizantes, antiulce-
rosos y todo psicofarmaco.

METODOS

El criterio de seleccién de los pacientes fue el de ana-
lizar aquellos que tuvieran mas de 5 afios de evolu-
ci6én de la enfermedad, comenzando el analisis de las
historias desde el Gltimo registro de la casuistica de
1977, hasta la revision retrospectiva del ultimo
paciente en seguimiento, siguiendo secuencialmente
las historias clinicas de los 10 afios anteriores. Sepa-
radas éstas, se estudiaron las variables enumeradas
al describir el material usado.

La glicemia se procesé por el método de la ortotolui-
dina y por autoanalizador, asi como también trigli-
ceridos, colesterol, creatinina y drea que usan el
sistema del autoanalizador Micromatic Abbot®

3026.

Las hemoglobinas glicosiladas denominadas como
subclase HbA, y designadas como HbA, , A, vy
A se cuantificaron por el sistema que usa [a especi-

ficacién técnica SBH-100, Fast Hr  Test System de
Isolab Inc.

El grado de compensacion se establecié con un crite-
rio estrictamente clinico basados en las cifras de gli-
cemia promedio, peso corporal, la glucosuria, la pre-
sencia de actona en la orina, el estado general del
paciente, expresado especialmente en la sensacién
de bienestar y actividad del individuo y la tendencia
0 no, o presencia de cetoacidosis.

Asi se clasificaron como compensaciéon buena los
individuos que presentaban glicemias promedio no

superiores a 160 mg/dl en cualquier hora del dia,
glucosurias muy ocasionales o negativas, ausencia de
cetonuria, conservacién del pesoy bienestar y activi-
dad normal del individuo. Compensaciénregular fue
aquella que tenia glicemias superiores a 160 mg/dl,
pero no mayores a 250 mg/dl, glucosurias repetidas
pero no permanentes, ausencia de cetonuria y una
actividad normal del individuo, dentro de un bienes-
tar aceptable. Compensacién mala fue aquella que
tenia los pacientes quienes presentaban glicemias
superiores a 250 mg/dl, glucosurias persistentes,
cetonurias ocasionales o persistentes y alteraciones
en el bienestar y actividad del individuo.

Especial atencidn se puso en la determinacién de la
proteinuria para su deteccién precoz, persistente y
cuantitativa cada vez mayor. Se utiliz6 el método de
la tirilla de bromofenol que permite clasificar la
albuminuria en tres categorias: leve, moderada e
intensa.

La tensién arterial se tomd en posiciones de dectibito
y de pie, teniendo como cifras limites normales: pre-
sion diastélica no superior a 90 mmHg y sistélica no
superior a 179 mmHg.

Para la seleccion de las alturas se eligieron distintas
colectividades en donde funcionan seccionales de la
Asociacion Colombiana de Diabetes, que controlan
los pacientes en seguimiento y/o a través de internis-
tas o diabetdlogos quienes recibieron el protocolo y
las hojas de registro para una idéntica elaboracion
de los observadores asignados. Asi se seleccionaron
los siguientes centros: Bogota 2.560 m/nm y tempe-
ratura 16°C promedio, Bucaramanga 1.600 m/nmy
temperatura promedio de 24°C, Armenia 1.200
m/nm y temperatura promedio de 22°C y Girardot
al nivel del mar y con temperatura promedio de

32°C.

La retinopatia diabética se analiz6 de acuerdo con
un sistema simple, clinico y reproducible facilmente
en dos clases principales: Proliferativa y no prolifera-
tiva. Esta Giltima se clasificé en 5 subclases: La pri-
mera denominada grado 0, cuando enla retina no
habia ningin signo patolégico; Grado “1”, cuando
habia uno o todos los tres signos siguientes: en canti-
dad no mayor a una unidad: aneurisma, exudado y
hemorragia; grado “2”, cuando ademas de un aneu-
risma habia 2 a 5 exudados y/ode 2 a 5 hemorragias;
grado ““3”, lo anterior mas 6 o mas exudados y/o
hemorragias y, grado “4” todo lo anterior mas
hemorragias no mayores al tamario de la pupila. La
retinopatia proliferativa se catalogé como tal sin
ninguna subclasificacién.

El analisis estadistico se hizo mediante la correlacion
de las variables siguientes: Retinopatia diabética



con: edad, sexo, tiempo de duracién de la diabetes,
edad de aparicion de la misma, hipertensién, grado
de compensacidn de la diabetes, lipidemia, glicemias
promedio, proteinuria, adiposidad u obesidad, tra-
tamiento insulinico y hemoglobinas glicosiladas. A
su vez todas estas variables fueron correlacionadas
por el sistema del analisis multiple de variables. Por
otra parte las hemoglobinas glicosiladas se correla-
clonan separadamente con los niveles promedio de
glicemia, las alturas sobre el nivel del mar en casosy
controles, las proteinurias existentes y con el grado
de retinopatia diabética mediante analisis univa-
riante y multivariante.

RESULTADOS OBTENIDOS

¥l estudio muestra que de las 3.390 historias
clinicas revisadas, 75% de ellas correspondié a 2.530
mujeres y 25% a 860 hombres. De todos ellos, no
insulinodependientes, se separaron 1.210 diabéticos
que corresponden al 35.7% de la muestra estudiada.
Los grupos etareos se clasifican asi: para los no insuli-
nodependientes menores de 20 afios, 0%; de 20-29
afios 0%; de 30-39 afios 2%; de 40-49 afos 6.8%; de
50-59 afios 18.8%; y mayores de 60 afios que no se
analizaron en el estudio 72.4%. Para insulinodepen-
dientes menores de 20 afios 10%; de 20-29 afios 22.3%
de 30-39 afios 10%; de 40-49 afos 10.7% de 50-59
afos 17%; y mayores de 60 afios que no se analizaron
en el estudio 30%.

La tabla 1, muestra el analisis de las multivariables
mencionadas y sefiala como resultados positivos de
buena correlacién demostrada por un coeficiente de
correlacién r = 0.95 entre retinopatia diabética y
proteinuria. Igualmente r = 0.86 como factor de
riesgo analizado essignificativo entre edad del diabé-
tico y tension arterial. Existe correlacion evidente
entre proteinuria y duracion de la diabetes r = 0.65.
Hay un r = 0.56 entre retinopatia y duracién de la
diabetes. Finalmente la relacién entre retinopatia e
hipertension arterial sefiala unr =0.43. Cabe sefialar
que al analizar el grupo total de diabéticos no insuli-
nodependientes e insulinodependientes no existe co-
rrelacién entre el grado de retinopatia y la
cuantificacién de glicohemoglobinas, lo cual no es
evidente al analizar los diabéticos insulinodepen-
dientes y sus hemoglobinas glicosiladas. El resto de
las variables: edad, sexo, edad de la iniciacién de la
diabetes, grado de de control de la misma y hemoglo-
bina total, no tienen ninguna correlaciéon entre si.

La tabla 2 que analiza las glicohemoglobinas en
casos de diabéticos insulinodependientes y sus con-
troles a 4 alturas sobre el nivel del mar: 0 metros,
1.200 m, 1.600 m y 2.600 m, sefialan una correlacién
muy significativa, r = 0.90, en los controles, quienes

muestran un incremento de la HbA,, a medida que
aumenta la altura de la resistencia de los controlesen
seguimiento, y ain mas estadisticamente significati-
va la diferencia entre las alturas 0 y 1.200, 1.200 a
1.600, 1.600 y 2.600 m/nm, y una y cualquicra otra
altura comparadas entre si, conp  0.001 (“‘t” Stu-
dent). El estudio muestra en forma mas clara los
dos coeficientes de correlacion, y demuestra como
los diabéticos pueden no modificar sus cifras de gli-
cohemoglobinas que siempre estan elevadas, por el
hecho de su misma enfermedad o por una descom-
pensacién permanente, estado que supone una cle-
vacién de este marcador. En otras palabras si los
controles elevan su hemoglobina glicosilada por la
altura, en forma gradual, los diabéticos insulinode-
pendientes la suben por la altura y por su diabetes.

Analizando los diversos grados de retinopatia los
resultados se presentan de acuerdo al calculo de las
siguientes variables: Duracién de la diabetes y grado
de retinopatia (r = 0.89): En la altura el progreso
de la retinopatia estd en la relacién directa con
avance en el periodo de evolucién de la diabetes, en
todos los diabéticos tipo I. Comparado con los diabé-
ticos residentes a alturas bajas y al nivel del mar, el
progreso de la retinopatia esta en relacién con la du-
racion con la duracién de la diabetes (r =0.66), pero
tiempo de progresion de la retinopatia, se acorta, ha-
ciéndose mas rapido el compararlo con el progreso
de la retinopatia diabética a mayor altura, que es
mas demorado. En otros términos a mayor altura
mayor es el progreso de la evolucién de la retinopa-
tia.

Retinopatia y glicohemoglobina a alturas medias y
sobre el nivel del mar: (r = 0.83). Sea por la descom-
pensacion o por la localizacién a nivel del mar o a
altura media, hay mayores cifras de glicohemoglobi-
nas que estan correlacionados con la retinopatia,
hecho ya analizado; sin embargo no existe esta corre-
lacién en la altura (r = 0.14) a 2.600 m/nm, anali-
zando separadamente los grados de severidad esta-
blecidos convencionalmente, estos se correlacionan
(r=0.89) porcentualmente en forma muy significati-
va uno por uno frente al analisis de la variable altura
de Bogota.

El mismo hecho a alturas medias y al nivel del mar
esta correlacionado directamente en el estudio de
que hay mayor progreso de la retinopatia analizan-
do grado por grado frente a las tres alturas: nivel del
mar, 1.200 y 1.600 m/nm. Enotras palabras, el dete-
rioro de la retina en sus distintos grados es menos
severo al nivel del mar, si se compara con los mismos
grados de progresiéon a 2.600 metros de altura.



TABLA 1

EDAD | SEXO [piageres; EID | PROT. RETTNG CON Ihpme. | T.A. | HbA,
EDAD
SEXO | 0.1
Duareres | 0.08 | 0.3
EID | 0.23 | 0.0 | 0.16
PROT.| 0.39 | 0.0 | 0.65 | 0.0
R 012 | 001 | 056 | 0.0 | 0.95
oL 1016 | 013 | 026 | 0.0 | 0.02 | 0.08
HEMG.| 0.19 | 0.03 | 002 | 0.0 | 0.01 |0.0 | 0.02
T.A. | 0.86 | 0.01 | 050 | 0.0 | 0.02 | 043 | 0.01 | 0.0
HbAi | 0.18 | 0.02 | 0.25 | 0.24 | 0.12 | 0.10 | 0.02 | 0.02 | 0.01

COEFICIENTES DE CORRELACION

TABLA 2

Distribucién porcentual de las Glicohemoglobinas a diferentes alturas

en controles y diabéticos

Glicohemoglobina
Alturas
metros Controles Diabéticos p<
0 286 - 0.5 6.15 - 0.2 0.001
1.200 3.20 - 0.5 78 - 5.0 0.001
1.600 3.7 -05 6.9 - 07 0.001
2.650 46 - 0.5 7.53 - 2.2 0.001
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COMENTARIO

Para comentar cste trabajo es preciso hacer un some-
ro recuento de algunas circunstancias y condiciones
que estan directamente relacionadas con la fisiologia
v la oxigenacion de la sangre. Los globulos rojos
contienen 200 a 300 millones de moléculas hemoglo-
bina y cada molécula esta dada por 4 grupos hemesy
una molécula compuesta por dos pares distintos de
cadenas de polipéptidos. Las cadenas de globinas se
designan de "*a hasta d”, siendo cada cadena tGnica
en la compensacion de los aminoacidos. Los miem-
bros de cada par son idénticos y cada cadena esta
compuesta de 141 a 146 aminoacidos. La produc-
cién de las diferentes cadenas de globina se encuen-
tran bajo el control de lugares genéticos indepen-
dientes. ‘T'res tipos diferentes de hemoglobina se
presentan normalmente en el adulto: 97% correspon-
de a la hemoglobina H con dos cadenas alfa y dos
beta, 2 hemoglobinas normales estan presentes en
pequenias cantidades de 1 a 3%, una es la hemoglo-
bina A, que posee 2 cadenas alfa, pero en vez de las
cadenas beta tiene un par de cadenas delta, las cua-
les probablemente difieren de la cadena beta en una
cantidad nueva a 10 aminoacidos.

Por intercambio cromatografico de hemolizados de
globulos rojos se pueden separar 4 componentes
menores derivados de la HbA: HbA,,,, HbA,,,,
HbA b y HbA, ., los cuales todos reunidos se deno-
minan fraccién hemoglobina A; o HbA,. La HbA, .
es el mas abundante de los componentes menores y
estd presente en cantidades mayores en pacientes
con diabetes mellitus, como consecuencia de un
aumento de los niveles variables de glicemia. En la
HbA, . la glucosa esta adherida al N terminal del
grupo amino de las cadenas beta por una ligadura
cetoamina estable. Tanto la HbA,, como la
HbA,, ., cada una recibe en su N terminal de la
cadena beta fructuosa 1-6 difosfato y glucosa -6- fos-
fato respectivamente que es probable resulten de
una desaminacién en la cadena beta de laHbA,
Por otra parte esta demostrado recientemente (24),
que la glucosa se une por una cetoamina a los amino-
grupos residuos de lisina tanto en las cadenas alfa
como en las beta, lo cual indica que la glicosilacién
de la molécula no se realiza inicamente en las posi-
ciones N terminales como hasta entonces se habia
aceptado.

Este aumento en la glicosilacién de la HbA esta
correlacionado con el aumento de la hiperglicemia y
por consiguiente la determinaciéon de todas “las
hemoglobinas glicosiladas; es un procedimiento de
mucha utilidad en el control y seguimiento de la dia-
betes.
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Existe evidencia convincente de que la glicosilacién
de la hemoglobina HbA para la forma HbA,, se
proeduce en los glébulos rojos en la circulacién perifé-
rica a lo largo del curso de la vida del eritrocito. Se
ha demostrado también que el contenido de HbA,,
de los eritrocitos viejos es significativamente mas alto
que el contenido de los eritrocitos jovenes tanto en
células provenientes de individuos sanos de pacien-
tes diabéticos (25, 26). La tasa de glicosilacion post-
transcripcional es caracteristica de una reaccién no
enzimitica, probablemente irreversible y basica-
mente dependiente de los niveles de concentracién
en glucosa plasmatica.

En relacién a la funcién del eritrocito y la HbA,
cuando se dobla o triplica el contenidode HbA, . del
eritrocito como frecuentemente ocurre en el pacien-
te diabético, se puede comprometer también la
capacidad de transportar oxigeno por las células.
Los trabajos de Ditzel y colaboradores (27, 28), han
postulado que el P5, en el Ph in vivo de la totalidad
de la sangre circulante en pacientes diabéticos no
acidéticos es mas bajo que el normal. Esta disminu-
cién se produce a causa de que la ligadura el 2,3
difosfoglicerato a la HbA,. que es inhibida por la
molécula adicional de glucosa ligada al final del
amino terminal de la cadena beta. Entonces ellos
sugieren que tal aumento en la afinidad del oxigeno
es responsable de la hipoxia tisular la cual, frente a
un inadecuado mecanismo de compensacion, lleva a
cambios caracteristicos en las complicaciones micro-
vasculares que ocurren a lo largo de la diabetes.
Esto es aceptable paracuantificaciones hemoglobini-
cas a nivel del mar, pero no para el diabético en la
altura y tampoco para su control, pues en circuns-
tancias tales, la curva de disociacién hemoglobinica
se desvia hacia a derecha, como fenémeno compen-
satorio, probado en toda experiencia realizada para
cuantificar hemoglobinas en la altura. Al analizar
el contenido total de oxigeno y la saturacién de la
hemoglobina, se ha probado que en Bogota a 2.600
m. la PaO, es de 72 mmHg y en estas condiciones la
hemoglobina aumenta 107 veces para transportar
oxigeno a 2.600 m. en que viven los diabéticos de
Bogota. Esto contrasta con el PaO, que es de 100
mmHg a nivel del mar, en dondé la hemoglobina
apenas aumenta 60 veces su capacidad para trans-
portar oxigeno.

A todo esto se suma el hecho de que al desviarse la
curva de disociacién hemoglobinica a la derecha, la
liberacion de oxigeno que en condiciones de satura-
ciéon corriente o normal es del 15 al 25%, aumenta a
un 40% y con ello se tienen dos factores que estan
intimamente relacionados: el aumento 2, 3,-difosfo-
glicerato, el aumento del CO,, todo lo cual se lleva
a cabo en condiciones de pH cada vez mas bajo.



Al comentar los resultados de la presente experiencia
se puede establecer con certeza el incremento de las
hemoglobinas glicosiladas a medida que sube la
altura sobre el nivel del mar, en las personas residen-
tes, controles y diabéticos que fueron seguidamente
estudiadas en diferentes regiones colombianas.

En cuanto a la retinopatia diabética, estudiada uni-
camente en las variables y condiciones establecidas
en diabéticos tipo I, insulinodependientes, quedé
claro el hecho de que en el grupo estudiado no se pre-
sentaron retinopatias proliferativas para un analisis
en la rejilla que permitié el analisis bioestadistico.
Pero todos los grados de la retinopatia no proliferati-
va estuvieron presentes de acuerdo con la gradua-
ciéon convencional establecida para su valoracién
por angiograma fluorescente. El hecho mas signifi-
cativo del estudio de la retinopatia a distintas alturas
en Colombia es de que el grupo en seguimiento
durante dos afios de los insulinodependientes tuvo
una graduacién estadisticamente significativa
menor si se compara con el grupo de igual tamaiio en
su muestra a alturas inferiores en 1.000 m. 1.400 m. y
2.600 m. sobre el nivel del mar que fueron los pacien-
tes residentes en Girardot que estan viviendo al nivel
del mar y en las mismas condiciones de control y
seguimiento de los diabéticos que viven en la altura
de Bogota.

Dos variables mas deben ser comentadas como facto-
res de riesgo en el grupo global de diabéticos analiza-
dos, todos los insulinodependientes, cuales son las
correlaciones entre advenimiento de la proteinuria'y
de la retinopatia, complicaciones que van corriendo
parejas en su evolucion progresiva hacia la peoria, lo
cual esta de acuerdo con estudios previos (29), hechos
por West y colaboradores. La segunda condicién a
comentar es la correlacién directa entre tiempo y
evolucién de la diabetes insulinodependiente y pro-
gresion de la retinopatia y la proteinuria, lo cual no
es extrafio y se compagina con todas las observacio-
nes anteriores que cstudian estos factores de riesgo.

También, aunque no en la magnitud de las anterio-
res, quizas porque no hay suficiente cantidad de
hipertensos o tiempo de desarrollar la hipertensién,
es la asociacién y correlacién significativa entre reti-
nopatia diabética y progreso de la hipertensién
arterial.

La no existencia de correlacion en las demas varia-
bles analizadas: edad, sexo, duracién de la diabetes,
control de la enfermedad, hemoglobina total y grado
de compensacion son semejantes a las mismas obser-
vaciones hechas en un universo de 973 individuos
analizadas en multivariantes en el estudio de facto-
res de riesgo para retinopatia y nefropatia en diabe-
tes hechos por West en 1979 (30).
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SUMARIO

1. Se estudié la retinopatia diabética en diabéticos
tipo I, insulinodependientes de ambos sexos y edades
comprendidas entre los 20 y 40 afios, para compa-
rarlos con la influencia que pueda tener la residencia
de los pacientes en cuatro alturas diferentes: 2.600,
1.600, 1.200 y 0 metros sobre el nivel del mar.

2. Se estudiaron entre otros factores de riesgo como
los de mayor importancia, el analisis de las multiva-
riantes: retinopatia diabética, duracién de la diabe-
tes, proteinuria y hemoglobinas glicosiladas.

3. Se establecié que las glicohemoglobinas se elevan
gradualmente en los individuos no diabéticos estu-
diados como controles, a medida que sube la altura
en su residencia, siendo las mas elevadas las de los
insulinodependientes que viven en la altura 2.600 m.
sobre el nivel del mar.

4. Es evidente que no hubo retinopatia proliferativa
en ninguno de los grupos estudiados y que a distintas
alturas del nivel del mar, tuvieron grados diferentes
de retinopatia diabética no proliferativa de acuerdo
con el sistema convenido para su graduacion. Los
pacientes que vivian en la altura estudiados en segui-
miento junto con los que vivian a alturas inferiores
a 2.600 m. tuvieron una graduacién menor en la reti-
nopatia y una evolucién mas demorada en el curso
de la progresién del grado 0 al grado 4 y/o de uno a
otro de cualquiera de ellos.

5. Se planteé como hipétesis para control de poste-
riores estudios que la retinopatia diabética esdesfavo-
rablemente influenciada por la menor liberacién de
oxigeno en la altura a 2.600 m. hecho que posible-
mente no favorece la oxigenacion tisular y evita el
deterioro de la circulacién capilar, del endotelio del
microvaso retiniano y por consiguiente de la primera
manifestacién de la retinopatia diabética, el microa-
meurisma vascular.
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