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RESUMEN

El objetivo principal de este trabajo es conocer la
utilidad de la determinacién de la glicemia venosa,
hemoglobina glicosiladay hemoglobina A1C para evaluar
el control metabdlico en pacientes diabéticos no insulino-
dependientes que fueron ingresados al Hospital Central
de Valencia, “Dr. Enrique Tejera”. A tal efecto se
realizé un estudio con un disefio prospectivo, descriptivo,
de correlacion y comparacion. La muestra fue de tipo
intencional, se estudiaron 40 pacientes, hospitalizados
entre el 1° de junio al 31 de agosto de 1994. Distribuidos
de la siguiente manera: 20 eran del sexo masculinoy 20

del control metabdlico, sino también para la prevencién
de las complicaciones antes mencionadas.

Palabras clave: Diabetes no insulino dependient.
Metabolismo. Glicemia. Hemoglobina glicosilada.

SUMMARY

The main objective of this investigation is to know
usefulness of venous glucose, glycosilated hemoglobin

del sexo femenino, la media de edad fue de 59,6 afios, conand A1C hemoglobin in order to measure metabolic con-

una variaciéon entre 36 y 89 afios. Tres pacientes tenian
accidente cerebrovascular, cinco pacientes fueron

diagnosticados de infarto del miocardio, tres tenian coma
diabético hiperosmolar y quince presentaban infecciones
variadas. Con control metabdlico bueno 7,5%, control

metabodlico aceptable 10% y con control metabdlico malo
82,5% de hemoglobina glicosilada.

La determinacién de hemoglobina A1C fue util para
clasificar el grado de control metabdlico, corres-
pondiéndose con los hallazgos del examen fisico y de los
andlisis bioquimicos. Los valores de hemoglobina A1C
fueron mayores en el grupo de complicaciones tipo pie
diabético, infecciones y coma hiperosmolar que el grupo
de infarto del miocardio, accidentes cerebrovasculares.
La determinacion de glicemia no presentd diferencias
significativas entre los grupos considerados.

En la presente investigacion se demuestra la
importancia que tiene la determinacion trimestral de
hemoglobina glicosiladay A1C. No so6lo parala deteccion

* Miembro Correspondiente de la Academia Nacional de Medicina.

trol in no insulin dependent diabetes mellitus patients
admitted to Central Hospital, Valencia, Venezuela. A
prospective and descriptive study was realized between
June 1° to August 31 1994.

Patients were distributed in 20 female (50%) and 20
male (50%), their ages varied between 36 and 89 years,
means 59.6. According to their final diagnosis, 3 patients
had cerebrovascular accidents, 5 myocardial infarction,
3 patients had diabetic hyperosmolar coma and 15 sev-
eral types of infections. With good metabolic control
7.5%, acceptable metabolic control 10%, bad metabolic
control 82.5% of glycosilated hemoglobin.

The glycosilated hemoglobin and A1C determination
was usefulness in order to classify the metabolic control
grade, significative difference between the analyzed
groups.

The study reports the importance of the A1C and
glycosilated hemoglobin trimestral assessment, not only
to detection metabolic control, also to prevent mentioned
complications.

Key words: No insulin dependent diabetes. Metabo-
lism. Glycosilated hemoglobin.
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INTRODUCCION de ocho a doce semanas y evita las oscilaciones
bruscas motivadas por el ayuno y horario de latoma
En el tratamiento del paciente diabético se de la muestra (3,4). Te6ricamente, cuatro deter-
considera como objetivo fundamental el control de minaciones trimestrales de hemoglobina glicosilada
la glicemia para que se mantenga en un rango nor- ofrece una visibn mucho mas amplia que un sin
mal, habiéndose considerado que esto previene o humero de mediciones de glicemia.
retarda la aparicion de las complicaciones propias La hemoglobina glicosilada ha sido empleada
de la enfermedad, particularmente las de tipo vascu- con éxito en predecir la posibilidad que tiene un
lar, infecciosas y neuropéticas (1,2). paciente diabético noinsulino dependiente, de sufrir
La diabetes mellitus es la primera causa tanto de rétinopatia y otras angiopatias (5,6). Sin embargo,
amputacion no traumatica de miembros, como de aun quedan muchas dudas sobre cual es la frontera
amaurosis. Esta fuertemente asociada con €ntre cifras elevadas de hemoglobina glicosiday la
cardiopatia isquémica, accidente cerebro vascular, @Paricion de complicaciones propias de la diabetes.
enfermedad ateroesclerética, sobreinfeccion y A nivel mundial se esta generando gran interés por
superinfeccion. Esta enfermedad se sigue €stablecer dicho limite. En nuestro pais, llama la
considerando como causa frecuente de inmuno- aténcion el poco énfasis que se hace en su
depresion adquirida, asi como un estado morboso de detérminacion, tal vez por su elevado costo, a pesar

significacion, responsable indirecto de mortalidad de que la calidad de vida del diabético se ve
(3). francamente alterada por falta de un adecuado

Tal morbimortalidad ha despertado desde hace diagnostico acerca de su control metabglico.

muchos afos el interés de los investigadores para Los médicos que asistimos a pacientes diabéticos
desarrollar un método que detecte con alta sensi- hemos observado la gran variacion que experimenta
bilidad y especificidad, el grado de descontrol la gli_cemia e, igua_lmente, la aparente disociacion
metabélico y, por ende, que permita establecer un ocasional que existe en pacientes severamente

indice de riesgo de padecer las complicaciones de la COmprometidos por su enfermedad, por ejemplo, pie
enfermedad. diabético grave y niveles de glicemia discretamente

elevados, lo que denuncia la falta de traduccion
bioquimica de las complejas alteraciones metabolicas
gue se suscitan en el individuo diabético.

Durante mucho tiempo, las determinaciones de
glicemia, bien sea venosa o capilar, fueron las Gnicas
técnicas empleadas para el control del paciente
diabético. La medicién de la glicemia en ayunas Es de destacar que, en relacion con diabetes
demostro6 ser sensible a rapidos cambios de habito, mellitus y sus complicaciones, carecen en la practica
por ejemplo la dieta, porque el ayuno prolongado médica de algunos conocimientos que son impor-
produce descenso en los valores de glicemia con tantes ¢,Cual es el nivel de hemoglobina glicosilada
gran rapidez y el valor obtenido nada dice, o mas Y de la hemoglobina A1C en pacientes que tienen
bien confunde, al médico que pretende establecer un d€scompensacion por cetoacidosis o sufre ampu-
diagnéstico del control metabolico logrado con el tacion por pie diabético, o que presentan neumonia?
tratamiento instaurado. Peor aun, por el riesgo de El presente trabajo nace del interés de introducir
hipoglicemia, que puede ocurrir al ajustar la dosis en nuestro medio hospitalario un marcador
de hipoglicemiantes orales de acuerdo con los valores bioquimico Gtil que sea méas sensible y especifico
elevados, pero poco confiables, de glicemia en el que la determinacion de glicemia en ayunas y que,
paciente diabético (1). por otra parte, ofrezca una posibilidad, por medio de

La relevancia social de la diabetes mellitus es SUS resultados, de tomar medidas terapéuticas
por demas conocida pues afecta a un porcentaje @decuadas que nos permitan aumentar la calidad de
elevado de la poblacién. La morbimortalidad tan Vida del paciente diabético.
elevada que presenta, obligaalabusquedade nuevos La relevancia social de la diabetes, las apli-
enfoques diagnosticos en relacién con el control caciones practicas del estudio y el valor tedrico que
metabdélico. La medicion de la hemoglobina ofrece esta investigacion justifican el esfuerzo
glicosilada es promisoria en este sentido. desplegado.

La hemoglobina glicosilada ofrece un estimado
del comportamiento de la glicemia en un promedio
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MATERIAL Y METODOS

El universo esta constituido por los pacientes
diabéticos no insulino dependientes que ingresaron
al Hospital Central de Valencia “Dr. Enrique Tejera”,
entre el 01-06-1994 y el 31-08-1994. Se estudiaron
40 pacientes 20 hombres y 20 mujeres, con edades
comprendidas entre 36 y 89 afios, con una media de
59,6.

I. Criterios de inclusién

Pacientes diabéticos diagnosticados previamente
de cualquier edad, sexo y tiempo de evolucién, que
fueron ingresados por el Servicio de Emergencia de
Adultos del Hospital Central de Valencia, debido a
una de las siguientes situaciones:

1. Accidente cerebro vascular, tres pacientes,
independiente de si eran de tipo isquémico o
hemorragico y diagnosticados mediante examen
clinico y tomogréfico.

Infarto del miocardio. Cinco pacientes diag-

nosticados por la presencia de por lo menos 2 de
los siguientes criterios: dolor sugestivo de origen
coronario, hallazgos electrocardiograficos

caracteristicos de la afeccién, elevacion de la
creatinfosfoquinasa.

. Coma diabético hiperosmolar, 3 pacientes
diagnosticados por presentar inconciencia,
ausencia de focalizacién neurolégica tipo
accidente vascular cerebral y que cursaran con
glicemia igual o mayor de 250 mg/dl y pH arte-
rial igual o mayor de 7,15.

Infecciones, quince pacientes. Se incluyeron en
este aparte neumonias e infecciones del tracto
urinario provocadas por bacterias aerébicas. Se
diagnosticé neumonia por la presencia de cuadro
febril con tos, estertores crepitantes pulmonares,
infiltrado pulmonar radiolégico caracteristico,
leucocitosis y crecimiento de bacterias patébgenas
en cultivo para aerobios. Se diagnosticé infeccién
del tracto urinario por los sintomas urinarios y un
crecimiento de bacterias, en cultivo para aerobios,
con mas de 100 000 colonias por 1 ml de orina.
. Pie diabético mixto (neuropéatico, isquémico e
infeccioso), catorce pacientes.

. Criterios de exclusion:

. Sindrome anémico de cualquier etiologia, con
cifras de hemoglobina menor de 8 g/dl.
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2. Pérdida aguda de sangre mayor de 500 ml en los
altimos 3 meses.

Haber recibido transfusién de concentrado globu-
lar o sangre completa en los 3 meses previos al
inicio de la investigacién.

4. Anemia hemolitica de cualquier tipo.

5. Hiperbilirrubinemia no conjugada mayor de 3
mg/dl.

Pacientes portadores de enfermedad bronco-
pulmonar obstructiva crénica, asma bronquial o
asma cardiaca.

Pacientes con antecedentes sugestivos de prosta-
tismo o que en el momento del ingreso tuvieran
sonda vesical.

Al ingresar a la Emergencia del Hospital Central
de Valencia, el paciente diabético fue evaluado desde
el punto de vista clinico, para constatar la presencia
de complicaciones agudas y crénicas propias de la
enfermedad y fueron aplicados los criterios de
inclusiéon y exclusion.

3.

6.

7.

Se tomaron muestras de sangre para determinar:
Hemoglobina.

Hemoglobinas glicosilada y fraccién A1C.
Electrolitos séricos: sodio y potasio.

Gases arteriales: pH, pGCHCO, y exceso de
base (EB).

5. Glicemia y creatinina.

Si el paciente se encontraba con un minimo de 8
horas en ayunas al momento del ingreso, se tomaban
9 ml de sangre venosa; 5 ml con etilenodiamino tetra
acetato (EDTA) en un sistema de “tuboject” para la
determinacion de la hemoglobina glicosilada (estas
muestras pueden ser guardadas bajo refrigeracion
entre 2 a 8°C por 7 dias. No se recomienda la
congelacion de las mismas); y 4 ml no heparinizados
para glicemia, creatininay electrolitos séricos. Siel
paciente no se encontraba en ayunas se procedia a
tomar la muestra de glicemia y creatinina en las 24
horas inmediatas al ingreso. Se procedi6 igualmente,
a la obtencion de 1 ml de sangre arterial, hepa-
rinizada, por puncién de la arteria radial, para la
realizacion de gasometria, la que fue procesada
inmediatamente en un gasémetro marca Corning
168 (Cientifica Industrial de Venezuela).

Las muestras para la determinacion de glicemia
y cretinina fueron procesados con el equipo de los
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Laboratorios Heiga, leidos en un espectrofotometro
Compur a longitudes de onda 550 y 520 nm, a una
temperatura de 37°C y ajustado previamente el cero
contra el blanco. Se consideraron valores normales
de creatinina de 0,6 a 1,2 mg/dl, de glicemia desde
70 a 110 mg/ml. Las muestras para sodio y potasio
fueron analizadas en un instrumento Ana-Lyte Plus
1 de laboratorios Baker Instruments, valores norma-
les de 140 y 4 mEq/I, respectivamente.

Parala determinacion de hemoglobina glicosilada
se empled la técnica TGH Imx Abbott (7), basados
en los trabajos de Middle (8) y Little (9), llamada
también de captacién de ion. En esta técnica la
matriz de fibra de vidrio de la célula de captura es
pretratada con amonio cuaternario de alto peso mo-
lecular. Durante la prueba, las moléculas afines se
unen especificamente a la hemoglobina glicosilada
por medio de la interaccién entre di-hidroxiboronato
y las moléculas de glucosa de la hemoglobina
glicosilada. Esta ultima es, por lo tanto, separada de
la hemoglobina no glicosilada merced a la interaccion
electrostatica entre la hemoglobina glicosilada poli-
aniénica y la superficie cationica de la matriz
(captura del ion). Posteriormente, la hemoglobina
glicosilada es cuantificada por un método fluores-
ceinico.

Los resultados son presentados en porcentaje,
procediendo de la siguiente manera:

Concentracion Hb glicosilada
X100

% Hb glicosilada=
Concentraciéon Hb total

Un estudio de correlaciéon entre la hemoglobina
glicosilada de los Laboratorios Abbott y la croma-
tografia de intercambio idnico, establecid y confirmo
larelacion lineal entre estos dos métodos. Basandose
en esta relacién fue definida la ecuacion usada para
convertir la hemoglobina glicosilada en % de
hemoglobina A1C:

% de hemoglobina glicosilada + 1,76
Hb HbAl1C=

1,49

Valores normales. Muestras de sangre completa
anticoagulada, procedentes de 147 individuos
aparentemente sanos, fueron analizados mediante la
prueba de Hb glicosilada Imx. La media resultante
para la poblacién medida fue (10):
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1. Hbglicosilada 5,7% con un minimo y maximo de

4,8% a 7,8%

Hb A1C: media 5,0% con un minimo de 4,4% a
6,4%

2.

Estos resultados concuerdan con los obtenidos
por Arévalo (11) y Rosa, Rojas y Di Michele (12), en
Venezuela.

LIMITACIONES DEL PROCEDIMIENTO

1. Las muestras de sangre pueden contener
cantidades importantes de materiales insolubles.
Si el material insoluble es transferido a la matriz
de fibra de vidrio, durante la realizacion del test,
se puede producir alteraciéon importante de los
resultados. La incidencia observada en ensayos
clinicos fue de 0,4% (4 por 1 000) en una
poblacion de 753 muestras medidas en duplicado,
1 506 replicadas (10). Para evitar esto, antes de
iniciar el test, las muestras fueron mezcladas
vigorosamente para garantizar su homoge-
neizacion.

Los métodos que miden la afinidad del boronato
para la hemoglobina glicosilada muestran una
minima interferencia con las formas variantes de
la Hb (13). Las hemoglobinas -F- (fetal), Sy C,
no interfieren significativamente con el test. Los
niveles clinicos de la hemoglobina glicosilada
con la fraccion aldimine (pre-A1C) no son
detectados.

Las anemias hemoliticas estan caracterizadas por
eritrocitos con vida media, corta. La destrucciéon
prematura de los eritrocitos puede resultar en
valores bajos de hemoglobina glicosilada, incluso
aun cuando los niveles de glicemia se hayan
mantenido elevados en forma persistente (14).
Similarmente, individuos con pérdidas recientes
y significativas de sangre, exhiben falsos valores
bajos de hemoglobina glicosilada debido a la
fraccion mas elevada de eritrocitos jovenes, y
por lo tanto menos expuestos a la hiperglicemia
(10).

La hiperbilirrubinemia no conjugada mayor de 3
mg/dl, por la posibilidad de que estas cifras
pudieran corresponder a procesos hemoliticos no
diagnosticados todavia.

La enfermedad obstructiva cronica, el asma
bronquial, los pacientes con bronquitis cronica,

4.

5.
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pueden tener hipoxia y esto producir una En el Cuadro 2 puede apreciarse la distribucion
poliglobulia reactiva y, por tanto, afectar los segun su diagnostico de ingreso y la variacion de
resultados de la determinaciéon de las hemo- tensién arterial diastdlica y sistélica e indice de
globinas glicosiladas y A1C. masa corporal.

Una de las variables a ser utilizadas era la En el Cuadro 3 aparece la distribucion de los
infeccion en general o urinaria en particular, por pacientes segun el porcentaje de hemoglobina
tanto los pacientes que tenian una sonda de Foley glicosilada, hemoglobina A1C y grado de compen-
para cateterismo vesical, fueron descartados en sacién metabdlica.

este estudio. En el Cuadro 4 se sefiala la correlacién entre
hemoglobina glicosilada, hemoglobina A1C vy
glicemia.

En el Cuadro 5 puede apreciarse la correlaciéon

Debido a que se queria establecer, en forma entre hemoglobina glicosilada, hemoglobina A1Cy
prospectiva, como se distribuian los pacientes €l tiempo de diagnosticada la diabetes mellitus e
diabéticos de acuerdo a los niveles de hemoglobina inicio de los sintomas de enfermedad actual que
glicosilada, hemoglobina A1C y glicemia, fue Jjustificaron su hospitalizacion.
realizada una investigacion descriptiva. Poste- En el Cuadro 6 puede observarse la variacion de
riormente, se hizo un estudio de correlacion entre |ahemoglobina, hemoglobina A1Cy glicemiavenosa
las variables estudiadas, también se empleé la entre los diferentes grupos de complicaciones.

DISENO DE LA INVESTIGACION

comparacion de las modificaciones experimentadas
por las variables entre los diferentes grupos de
complicaciéon. Por lo tanto, la muestra fue de tipo

intencional, y el disefio fue prospectivo, descriptivo,

de correlacién y de comparacion.

Las variables utilizadas fueron las siguientes:
edad (afios) sexo, edad de aparicion de la diabetes

Cuadro 1

Criterio Media Desviacion estandar

(afos), indice de masa corporal (IMC), tensi6n arte- Edad (afios) 59,6 +12,9
rial (mmHg), glicemia en ayunas (mg/dl), creatinina ~ Glicenia venosa (mg/dl) 284,2 + 98,8
(mg/dl), sodio y potasio séricos (mEq/l), pH 'Tn:'g,e dtglmasa col:poral 7?58‘6 = 2'5
bicarbonato, hemoglobina glicosilada (%), lastolica (mmHg) ’ -

. . L TA sistdlica (mmHg) 116,5 + 16,6
hemoglobina A1C (%), amputacién no traumatica
de miembro inferior, complicaciones de la diabetes
(accidente cerebrovascular, infarto del miocardio,
coma hiperosmolar, infecciones, pie diabético
mixto).

Los resultados fueron sometidos a pruebas de — Cuadro 2 : :
estadistica descriptiva, tanto de tendencia central Complicacion Cas?f TA diast. TAsist.  IMC
como de dispersién y de estadistica inferencial, . % media - media

o L. . (mmHg) (mmHg)

paramétrica y no paramétrica: chi cuadrado, t de

Student y anélisi; de varianz}a.. Se definio COMO  Accidente 3 75 75 103,3 283

intervalo de confianza estadistica el 95% consi- cerebro vascular

derando como significativa una®,05. Infarto 5 125 82 122 25
del miocardio

RESULTADOS C'oma 3 7,5 70 113,3 21

hiperosmolar
Infecciones 15 37,5 78,2 118,2 28,5

En el Cuadro 1 puede observarse la descripcion Pie diabético 14 35 78,1 116,2 23
de la poblacién estudiada segln edad, glicemia mixto

venosa, indice de masa corporal, tension arterial
(TA) diastdlica y sistolica.

Gac Méd Caracas

Significacion p: 0,4668 p: 0,629 p:0,029
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Cuadro 3
% Hb A1C Media % A1C Casos %
48a7,8 7,04 3 7,5
(1)
7,81 a 8,5 8,08 4 10
(2)
8,5y mas 13,15 33 82,5
(3)
Total 12,2 40

(1) Control metabdlico bueno
(2) Control metabdlico aceptable
(3) Control metabdlico malo

t de Student entre grupo (1) y (2) p: 0,01
entre grupo (1+2) y (3) p: 0,0001

Cuadro 4
Correlacion entre hemoglobinas glicosilada, A1C y
glicemia
Parametro Glicemia Hb A1C Hb glicosilada
Hb glicosilada  0,3453 0,9874* X
Hb A1C 0,9874* X 0,3453
Glicemia X 0,3323 0,3453
* P=0,001
Cuadro 5
Parametro Tiempo diagnosticada Inicio sintomas de
diabetes mellitus enfermedad actual
(afios) (dias)
Hb glicosilada % -0,2163 0,3069
Hb A1C % -0,2010 0,3259
Glicemia (mg/dl) -0,2018 0,0588

Para todas las correlaciones p> 0,05.

En el Cuadro 7 se sefialan la variacion de pH,
bicarbonato, sodio, potasio y creatinina entre los

grupos de complicaciones.

En el Cuadro 8 se sefiala la variacién que
experimenta el tiempo de diagnosticada la diabetes,
elinicio de los sintomas de la enfermedad actual y la
edad de aparicion de la diabetes entre los diferentes

tipos de complicaciones.
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Cuadro 6

Complicacion Casos Hb g/dl Hb glico HbA1C% Glicemia

N %  Media Media Media Media
Accidente 3 7,5 13,1 11,6 9,0 284,2
cerebro vascular
Infarto 5 12,5 12,4 10,6 8,3 202,0
del miocardio
Coma 3 7,5 13,0 21,9 15,9 463,3
hiperosmolar
Infecciones 15 37,5 12,4 17,1 12,6 281,8
Pie diabético 14 35,0 11,6 17,3 12,9 281,5
mixto

Significacién p:0,3927p:0,0001 p:0,003 p:0,0199

Cuadro 7
Parametro Media Analisis de varianza
entre grupos P=
pH 7,33 0,5862
HCO, (mmol/l) 19,08 0,8536
Sodio (mEqg/l) 138,85 0,0105
Potasio (mEq/1) 4,51 0,2505
Creatinina (mg/dl) 1,57 0,8619
Cuadro 8
Criterio Media Analisis de varianza

entre grupos de
complicaciones

Tiempo diagnosticada

diabetes (afios) 10,48 p= 0,850
Inicio sintomas de
enfermedad actual

(dias) 15,05 p= 0,001
Edad de aparicion

(afos) 49,13 p=0,1568

En el Cuadro 9 aparece la clasificacion de los

pacientes estudiados de acuerdo con el grado de

complicacion metabdlica.

En el Cuadro 10 puede observarse la sensibilidad
y la especificidad de la glicemia venosa para detectar

control metabodlico malo.

En el Cuadro 11 se sefiala la sensibilidad y la
especificidad de la hemoglobina A1C para detectar
control metabdlico malo.
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Cuadro 9
Objetivos Control Control  Control
mensurables bueno aceptable malo

Glicemia en ayunas 80-120 121-140 141y mas

(mg/dl)
Casos observados 0 1 39
porcentaje 2,5 97,5

Hemoglobina A1C% Menor de 8,5 8,5-9,5 Mas de 9,5

Casos observados 7 2 31
porcentaje 17,5 5 77,5
indice de masa

corporal Menos de 25 25-27 Mas de 27
Casos observados 17 8 15
porcentaje 42,5 20 37,5
Tension arterial

diastdlica Menos de 90 90-95 96 y mas
Casos observados 38 0 2
porcentaje 95 0 5

Tension arterial

sistdlica Menos de 140 140-159 160y mas
Casos observados 37 3 0
porcentaje 92,5 7,5 0
Cuadro 10
Objetivo
mensurable:

glicemia venosa Control metaboélico malo

Casos Auténticos  Falsos Auténticos Falsos
diagnosticados positivos negativos  negativos positivos
como 31 0 1 8
Sensibilidad 100%
Especificidad 11%

Cuadro 11

Sensibilidad y especificidad de la hemoglobina A1C
para detectar control metabdlico malo

Objetivo
mensurable:
glicemia venosa

Control metabdlico malo

Casos Auténticos Falsos Auténticos Falsos
diagnosticados positivos negativos negativos positivos

como 40 0 0 0
Sensibilidad 100%
Especificidad 100%

Gac Méd Caracas

En la Figura 1 puede apreciarse la distribucion
porcentual de las principales complicaciones de los
pacientes diabéticos estudiados.

CAUSA DE INGRESO AL
H.C.V.

A.C.V .M. COMA INFEC. PIE DIAB.
HIPFROS MIXTO
Figura 1. Distribucion porcentual de las principales

complicaciones de los pacientes diabéticos estudiados.

Enla Figura 2 puede observarse que los pacientes
ingresaron al hospital inmediatamente (ACV, infarto
del miocardio) o varios dias después del inicio de la
complicacion de su diabetes mellitus (coma diabético
hiperosmolar, infecciones y pie diabético).

INICIO DE ENFERMEDAD ACTUAL p = 0,001

35
30
25
20
15
10

5

——
LM. COMA

A.C.V INFEC. PIE.
Figura 2. Dias de evolucién de enfermedad actual hasta

ingreso al hospital.

En las Figuras 3-6 pueden observarse que la
muestra estudiada fue homogénea en relaciéon a la
edad de los pacientes, tiempo de diagnosticada su
afeccion diabética y las cifras de hemoglobina y
creatinina séricas (P= 0,1568).
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VARIACION DE LA EDAD p =0,1568 VARIACION DE LA HEMOGLOBINA. p=0,39
ANOS grid

10"
8l
6l
4
ol
ACV LM. COMA INFEC. PIE 0
ACcV M COMA  INFECC. PIE
HIPEROS MIXTO
Figura 3. La muestra estudiada fue homogénea enrelacion Figura 6. La muestra fue homogénea en relacién a la cifra
a la edad de los pacientes estudiados (P= 0,156). de hemoglobina sanguinea (p= 0,390).
TIEMPO DE DIAGNQSTICADA p = 0,850
ANOS

En la Figura 7 se sefiala la media del % de Hb
glicosilada en cada uno de los grupos de

14 SN .

12 complicaciones de los pacientes.

13 VARIACION DE HB GLICOSILADA p=20,0001
' %

6

41 25/|11,6 106 21,9 171 17,3

2( .

0¥ / 20

Acv LM. CcoOMA INFEC. PIE

Figura 4. Lamuestra estudiada fue homogénea en relacién 15
al tiempo de diagnosticada su afeccion diabética (P=
0,850).

. 51
VARIACION DE CREATININA. p =0,8619 _
MGS/DL 0
A.C.V M. COMA INFEC. PIE
Figura 7. Media del porcentaje de Hb glicosilada en cada
s 1,2 1,5 1,7 1,5 1,7 uno de los grupos de complicaciones.
1,51
1t - | ) - ) EnlaFigura 8 puede apreciarse la media del % de
. . R . . Hb A1C en cadauno de los grupos de complicaciones
0,5} de los pacientes.
Enla Figura 9 puede observarse la sensibilidad y
0 la especificidad de la glicemia venosa en ayunasy la

A.c.v .M. COMA INFEC. PIE HB A1C, en detectar mal control metabdlico de los

Figura5. La muestra estudiada fue homogénea en relaciéon pPacientes.
a la cifra de creatinina sérica (p= 0,861).
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VARIACION DE HB A1C.
%

p =0,0003

A.C.V ILIM. COMA INFEC. PIE

Figura 8. Media del porcentaje de Hb A1C en cada uno
de los grupos de complicacion de los diabéticos
estudiados.

SENCIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD

IlcLiceEmia  [TIHB A1C

ESPECIFICIDAD

SENSIBILIDAD

Figura 9. Sensibilidad y especificidad de la glicemia
venosa en ayunas y la Hb A1C en detectar mal control
metabdlico.

DISCUSION

La hemoglobina glicosilada es el reflejo de la
glicemia con un promedio de seis a ocho semanas
anteriores a la determinacién. Esto permite obtener
una visién no actual, sino retrospectiva, del control
glucémico del paciente diabético (4). Las ventajas
gue ofrece la determinacién de hemoglobina
glicosilada (HbA1) son varias; es una determinacién
objetiva, independiente de la cooperacion del
paciente y de la relacion con la ingesta o la hora del
dia, y reduce el control a un Unico nimero (1). Su
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importancia es creciente, porque mantener sus valores
dentro de la normalidad constituye un objetivo a
alcanzar en el tratamiento del paciente diabético (6).
La técnica mayoritariamente utilizada es la croma-
tografia de intercambio i6nico, hecho comentado en
la literatura (10).

La utilizacién de la cromotografia favorece que la
fraccion de la hemoglobina solicitada sea la Hb A1C
(99%), que es la fraccién unida especificamente a la
glucosa y refleja fundamentalmente el control
glucémico del paciente (15). La influencia de la
hiperglicemia en la aparicion y progresion de las
complicaciones vasculares en el paciente diabético,
continlla siendo un tema controvertido, lo que ha
motivado que actualmente se siga investigando en
ese campo (16,17).

La introduccién en la clinica médica de la
determinacion de hemoglobina glicosilada (HbA1),
como indice integrador de los niveles glucémicos
como un promedio de tiempo de seis a ocho semanas
anterior ala determinacion, pudiera resultar muy util
a la hora de definir, con mayor exactitud, en qué
medida del grado de control metabdlico se relaciona
con cada una de las complicaciones vasculares
asociadas a la diabetes (18).

A pesar de las presumibles diferencias entre los
mecanismos fisiopatogénicos de las complicaciones
micro y macrovasculares del diabético, la hiper-
glicemia ha sido invocada como un factor de riesgo
importante (19). Las controversias que han surgido
al respecto se generan en parte, debido a la
incapacidad de los regimenes terapéuticos actuales
de mantener cifras de glicemia en niveles normales
por periodos largos, y también a la carencia de un
método objetivo y uniforme que permita evaluar el
grado de control metabdlico del diabético a largo
plazo.

Nathany col. (19), en estudio retrospectivo de 55
diabéticos del tipo Il de 55 a 75 afios de edad
comunican que el tiempo de evolucién de la
retinopatia y los niveles de HbA1, son los elementos
de produccion méas importantes de la presencia de
retinopatia grave. Ezcurray Licea (20), en un estudio
de 65 pacientes tipo Il son los primeros en demostrar
en forma prospectiva, la asociacién entre un nivel
elevado de HbAly la aparicion de las complicaciones
retinianas en diabéticos del tipo Il, con lo que se
refuerza la hipétesis de que el desarrollo de las
complicaciones microangiopéticasy, particularmente
de la retinopatia, esté relacionado directamente con
el grado de control metabdlico.
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Las lesiones ateroesclerédticas aparecen mas
temprano y son mas extensas en los pacientes
diabéticos que en los no diabéticos. Esto se ha
demostrado tanto en el estudio de grupos como en
las autopsias. Las principales consecuencias son la
cardiopatia coronaria, la enfermedad vascular
periférica y los ictus.

La incidencia de cardiopatia coronaria es dos a
tres veces mayor en los adultos diabéticos que en los
no diabéticos, considerandose por consiguiente la
diabetes como un factor de riesgo importante para
las enfermedades cardiovasculares, especialmente
en la mujer. Los diabéticos insulino dependientes
demuestran un aumento de la tasa de la mortalidad
por cardiopatia coronaria ya desde los treinta afios
de edad, igual para el hombre y la mujer, con marcada
diferencia con la poblacién general. Puede hallarse
una mayor prevalencia de cardiopatia coronaria al
diagnosticar diabéticos no insulino dependientes asi
como en pacientes con tolerancia alterada a la
glucosa, circunstancia involucrada en mas de la
mitad de las defunciones de los pacientes adultos
(20,21).

Puede hallarse igualmente la enfermedad vascu-
lar periférica en hasta un 8% de los diabéticos no
insulinodependientes (DMNID) en el momento del
diagndstico, aumentando su prevalencia hasta un
45% transcurridos los 20 afios. Su incidencia es
cuatro a siete veces superior en los diabéticos
comparados con la de los no diabéticos. Casi la
mitad de las amputaciones no traumaticas pueden
ser atribuidas a una enfermedad vascular periférica
(22,23).

La diabetes y la tolerancia alterada de la glucosa
se consideran efectos de riesgo importantes para el
ictus. Ocurre dos a seis veces mas frecuente en los
diabéticos que en los no diabéticos; el prondstico en
los primeros es peor después de algun accidente
cerebrovascular (24).

Otros factores de riesgo conocidos de la
alteraciones son igualmente més frecuentes en los
pacientes diabéticos:

1. En los adultos joveves diabéticos la tasa de
hipertensién es dos a tres veces superior a la de
los adultos jovenes no diabéticos, aun cuando la
diferencia disminuye con la edad es todavia su-
perior en los diabéticos de mas de 65 afios de
edad. En el Estudio Whitehall, solamente la
presion arterial sistolica parecio ser factor de
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prediccién de mortalidad por cardiopatia
coronaria en los diabéticos no isulino depen-
dientes (25).

La obesidad, que constituye igualmente un fac-
tor de riesgo para la propia diabetes, puede
hallarse hasta en un 80% de los diabéticos no
insulino dependientes, en la formulacién del
diagnoéstico. Recientemente, se ha concedido
mayor importancia a la obesidad abdominal
(*androide” o en “forma de pera”). Estudios en
diferentes grupos étnicos sugieren una relacion
entre la tendencia a una obesidad central y los
trastornos metabdlicos, conducentes a un riesgo
superior de cardiopatia coronaria en los diabéticos
(26).

Algunas anomalias entre los lipidos son mas
frecuentes entre los diabéticos. En el estudio
aleman PROCAM (27), la prevalencia de la hiper-
lipidemia mixta (colesterol total y triglicéridos
por encima de 200 mg/dl) fue dos veces superior
en los hombres diabéticos y tres veces superior
en las mujeres diabéticas entre los 35y 65 afios,
comparados con la poblacidon no diabética. La
prevalencia de hipertrigliceridemia aislada fue
tres veces mayor en el hombre y mas de cinco
veces mayor en la mujer en el mismo grupo
diabético. El colesterol HDL bajo eraigualmente
dos veces mas frecuente en los diabéticos. Los
estudios con pacientes con tolerancia glucosada
alterada y hasta en los denominados “predia-
béticos confirmados” (porque finalmente acaban
siendo diabéticos) han demostrado una tendencia
similar a presentar anomalias lipidicas. Se
reconoce actualmente que la hipertrigliceridemia
con colesterol HDL bajo constituyen un factor de
riesgo importante e independiente para la
cardiopatia coronaria.

Las modificaciones en la composicién lipidica
en las diferentes lipoproteinas son igualmente mas
frecuentes. EI enriquecimiento en triglicéridos
conduce a una produccion excesiva de remanentes
mas densos y pequefios de LDL que son mas
aterogénicos. La composicion del HDL esta
igualmente alterada para un transporte retrogrado
del colesterol incrementado. Se han hallado valores
elevados de lipoproteina (a) (Lp (a)) en diabéticos
(28).

Los pacientes diabéticos no presentan estos
problemas asociados mientras estén bien controlados
y ho sean objeto de complicaciones especificas.

2.

3.
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La mayor frecuencia de factores de riesgo
asociados, mencionada anteriormente en los
pacientes diabéticos y los efectos nocivos de la
diabetes en los mismos, no explican la mayor parte

de la excesiva incidencia de ateroesclerosis. Parecey.

como si el medio diabético poseyese un importante
impacto sobre la progresion de las lesiones atero-
escleroticas.

El estudio de la asociacién de hiperglicemia e
insulina ha establecido:

1. La hiperglicemia deteriora las funciones de las
células endoteliales, inhibe la replicacion de las
células y por consiguiente, retrasa la reparacion
endotelial después de una lesion. La oxidacion
de la glucosa produce radicales libres y la
hiperglicemia puede retrasar su eliminacion al
alterar el ciclo de oxidacion-reduccién del
glutatién. Estos radicales provocan la oxidacion
de las LDL, la produccion de 6xido nitrico (fac-
tor relajante derivado del endotelio) que con-
trarresta la acciones proliferativas de las
plaquetas, es inhibida por la hiperglicemia. La
endotelina, posible indicador de lesion atero-

ET AL

hemostatico. Puede reflejar lesiones vasculares
mas amplias debidas a un defecto en laregulacion
genética del metabolismo del tejido conectivo en
la pared vascular (31,32).

La hiperglicemia esta asociada con anormalidades
hemostaticas que incluyen una mayor adhesividad
y agregacion de las plaguetas, un aumento de los
niveles de fibrinégeno y de factores V, VIl y VIII

y el deterioro del sistema fibrinolitico. Todo
esto conduce a un estado de hipercoagulabilidad
(28).

La hiperinsulinemia, consecuencia de la resis-
tencia de la insulina observada en los diabéticos
no insulino dependientes y en los pacientes con
tolerancia glucosada anormal, representa
igualmente un papel muy importante en la
ateroesclerosis. In vitro la insulina puede
estimular la migracion de células musculares
lisas de las arterias y su proliferaciom vivo,
experimentos en animales han demostrado un
papel aterogénico de la insulina (33).

La resistencia a la insulina parece ser el factor
comuln subyacente entre los estados aterogénicos
tales como la diabetes no insulino dependiente, la

5.

esclerdtica, parece estar elevada en los pacienteshipertension y la dislipidemia y puede, de hecho,

diabéticos (29).

El aumento de la glicosilacion no enzimatica de
las proteinas, consecuencia de la hiperglicemia,
afecta a la apoproteinas B-100 de las LDL. La
LDL glicosilada se oxida més facilmente y posee
una mayor afinidad por los receptores de los
macrofagos, lo que eventualmente conduce a la
formacion de células espumosas en el interior de
la pared arterial. Los compuestos de colageno de
la pared se glicosilan facilmente, dando lugar a
productos finales de la glicosilacién avanzada
(AGE) que deterioran también la funcién
endotelial, con aumento de la permeabilidad.
Capturan igualmente LDL y las lipoproteinas
similares como lalipoproteina a (Lpa), favorecen
la peroxidacion y una mayor formacion de células
espumosas. Las Apo Ay E se glicosilan igual-
mente, lo que conduce a una disfuncion (30).

La microalbuminuria, una de las manifestaciones
procesos del aumento de permeabilidad vascu-
lar, constituye un importante paradmetro de
prediccion de la mortalidad cardiovascular tanto
en los diabéticos insulino dependientes como no
dependientes. Esta igualmente asociada con
anormalidades lipidicas, hipertensiény deterioro
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constituir el factor etioldgico de todos ellos.

Los mecanismos involucrados estan fuera del
objetivo de la presente revisién. Esta asociacion se
denomina actualmente sindrome X, propuesto por
Reaven y otros (25). En el Estudio Prospectivo de
Paris y otros, la hiperinsulinemia ha demostrado
constituir un factor prondstico independiente de
cardiopatia coronaria. Laresistenciaalainsulina se
asocia igualmente con un factor prondstico
independiente de cardiopatia coronaria. La resis-
tencia a la insulina se asocia con un aumento de la
concentracion plasmatica del inhibidor del activador
del plasmindégeno, que parece ser un factor
independiente de riesgo de cardiopatia coronaria en
el hombre (34,35).

En resumen, en la diabetes mellitus se producen
cambios que pueden llevar a un estado de trombofilia.
La hiperglicemia podria participar en la patogenia
de latrombofilia. Muchas de las anomalias descritas
son moduladas por el nivel de glucosa y hoy en dia
se admite que el cambio del metabolismo de la
glucosa es mucho mas importante de lo que
anteriormente se creia. El estudio Framingham ha
puesto de manifiesto que, en mujeres no diabéticas,
con problemas cardiovasculares precoces, los niveles
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de hemoglobina glicosilada estaban por encima del
valor promedio (36).

Recientemente, dos estudios llevados a cabo en
poblaciones diabéticas han demostrado que el grado
de mal control glucémico podria explicar la mayor
incidencia de afecciones cardiovasculares en los
grupos estudiados (37,38).

El aumento del fibrindgeno y el estrés oxidativo
son considerados en la actualidad factores de riesgo

cardiovascular en la diabetes (39) y esto se encuentra

estrechamente relacionado a su mal control del
metabolismo de los carbohidratos.

Corrochano de Mago y col. (40) estudiaron 196

pacientes embarazadas no diabéticas en diferentes

trimestres de la gestacion, las cuales acudieron a las
consultas prenatales del Hospital Central y de la
Unidad Sanitaria de Valencia (Venezuela) y encon-
traron que los valores promedios de Hb A1C en los
casos estudiados oscilaron entre 4,28% y 5% del
total de Hb. Asimismo, para la glicemia los valores
obtenidos ocilaron entre 78,9 mg/ dl y 80,9 mg/d.
La Hb A1C mostro, en la embarazada no diabética,
una curva bifasica con un primer pico entre las
semanas 13y 16 (5%) y un segundo pico entre las 37
y 40 semanas (4,68%). EIl valor menor se obtuvo
alrededor de las semanas 21 y 24 (4,28%). La
glicemia mostré, al igual que el caso anterior, una
curva bifasica con un primer ascenso entre las
semanas 13y 16 (80,2 mg/dl) y un segundo ascenso
alrededor de las 25y 28 semanas (81,2) mg/dl). Su
valor mas bajo se apreci6 entre las semanas 17 y 20
(78,9 mg/dl). Enlas primigestas, el comportamiento
de la Hb A1C y la glicemia fue concordante en la
primera parte de la curva, pero, a partir de la semana
24 se perdi6 esta correlacion.

Gunzcler y col. (41) estudiaron el efecto que
tiene el control glicémico en la velocidad de
crecimiento de nifios con diabetes mellitus insulino
dependientes (DMID), 45 hembras y 34 varones (79
en total), con una edad promedio de 8,8 afos.
Fueron seguidos durante cinco afios desde el
momento del inicio de su enfermedad. EIl control
glicémico fue realizado mediante la determinacion
de la hemoglobina glicosilada. Los nifios fueron
divididos en dos grupos: 1. Grupo A, aquellos que
presentaron buen control metabdlico, con una
hemoglobina glicosilada menor de 9% (30 nifios).
2. glicosilada mayor de 9%. La velocidad de
crecimiento fue significativamente menor durante
los cinco aflos de seguimiento, en el grupo B
comparado con el grupo A (4+8L,6 vs 6,7+ 2,2 cm/
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afios después del primer afioy 5,0,0 vs 6,5+ 1,8
cm/afos al final del quinto afio, en los grupos By A,
respectivamente). Las cifras de colesterol y
triglicéridos fueron significativamente mayores en
el grupo B comparados con los del grupo A. Los
episodios de cetoacidosis diabética fueron mas
frecuentes en los nifios del grupo B, mientras que los
del grupo A presentaron un mayor nimero de
episodios hipoglicémicos. Los autores concluyen
qgue un mal control metabdlico, reflejado por niveles
elevados de hemoglobina glicosilada, afecta la
velocidad de crecimiento en los nifios con DMID
durante los primeros cinco afios de la enfermedad.

Para el uso rutinario clinico, la realizacion de la
prueba cada 3 6 4 meses es generalmente suficiente.
En ciertas situaciones, tales como el embarazo en la
mujer diabética, o después de un cambio de terapia,
puede ser muy util realizar la determinacién de
hemoglobina glicosilada cada 2 a 4 semanas (21).

Para fines diagnosticos, el test de hemoglobina
glicosilada IMx deberia ser usado en forma conjunta
con otros datos, tales como sintomas, resultados de
otros test, impresiones clinicas, etc.

Los resultados de la hemoglobina glicosilada no
son utiles para juzgar el control dia a dia de la
glicemia y no deberia ser usada para reemplazar la
determinacion domiciliaria (autotest) de glicemia
capilar o urinaria (20).

La utilidad de las mediciones de hemoglobina
glicosilada para el diagnostico de diabetes mellitus
no ha sido bien establecido.

En nuestra casuistica, no hubo diferencias
significativas al analizar la distribucidon por sexo y
por grupos de edad.

En relacién con los valores de tension arterial,
I[lamala atencién el hecho de que los promedios para
la sistolica y diastodlica, se distribuyeron dentro de
cifras consideradas como normales. Es conocido
que la hipertension es mucho mas frecuente en
pacientes diabéticos que en poblacién sana, sin em-
bargo, no debe olvidarse que las cifras tensionales
enlos pacientes diabéticos no insulino dependientes
descienden con la edad hasta aproximarse a los 65
afios (media de la muestra 59,60 afios) (28). Cabe
igualmente plantear que la presencia de hipertension
arterial y diabetes constituye una causa de muerte
precoz, siendo posible que lleguen a la senectud,
Unicamente los diabéticos normotensos.

Las causas de ingresos al Hospital Central de
Valencia fueron agrupadas por “complicacion”. Se
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observé que 73% de los pacientes estaban formadospuede detectar el control glucémico en forma
por infecciones bacterianas y “pie diabético mixto”. retrospectiva, mientras que la medicion de la
Puede explicarse esta mayor frecuencia, en relacion glicemia detecta los cambios agudos del nivel de
con los otros grupos (“accidente cerebro vascular”, glucosa (1); es por esto que los valores de ambas
infarto del miocardio” y “coma hiperosmolar”), por técnicas no se oponen, si no que mas bien se
el hecho de los multiples reingresos observados complementan en el diagnéstico del control
especialmente en “pie diabético mixto”. La alta metabdlico del paciente diabético.

frecuencia presentada por infecciones, alerta sobre  cyando se analizan la edad, el indice de masa
las escasas medidas preventivas y el dudoso corporaly los valores de la tension arterial se observa
cumplimiento de la normas higiénicas, potenciado aysencia de correlaciones con significacion esta-

por la conocida predisposicion a infecciones que (jstica entre los valores de la Hb glicosilada y A1C
poseen los pacientes diabéticos (3). con la glicemia.

Debido a multiples factores, los pacientes diabé- Las hemoglobinas glicosilada y A1C no se
ticos cursan con sindrome anémico. Al emplearse correlacionaron en forma significativa con el tiempo
estrictos criterios de exclusion se busco obtener una (e diagnosticada la diabetes, asi como tampoco con
muestra homogeénea en torno a los valores promedio g| tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas
de hemoglobina. A pesar de esto y para garantizar ge |3 “enfermedad actual” hasta el momento de
que los valores de hemoglobina no presentaran pospitalizacion. Sin embargo, es légico plantear el
variacion entre los diferentes grupos de compli- hecho de que no debe ser igual el valor de la
cacion, se realiz6 un analisis de varianza, la cual hemoglobina glicosilada en un paciente con infarto
mostré una significacion de 0,3927. Se concluyé ge| miocardio, que asiste al hospital el mismo dia
que cualquier variacion en el resto de las variables ge|inicio de sus sintomas, al valor de la hemoglobina
analizadas fue independiente de los valores de la glicosilada de otro paciente, que es ingresado por un
hemoglobina. coma hiperosmolar.  Se podria plantear que el

Los valores de hemoglobina A1C, considerados ingresado por coma hiperosmolar tuvo, proba-
como normales, varian entre 4,40% y 6,40% (15). blemente, un descontrol metabdlico durante un
Para evaluar el control metabdlico del paciente periodo largo de tiempo.

sugerido por el Grupo Europeo de Estudio de la ¢yando afirmamos que la hemoglobina glicosiladay

Diabetes Mellitus (27) que considera como “control |3 A1C resultaron ser menores en pacientes con
metabdlico bueno” una hemoglobina A1C entre «infarto de miocardio” y “accidentes cerebro

7,81%-8,5% (4 casos) y “control metabdlico malo” yasculares”, que en los grupos “pie diabético”
porencima de 8,50% (33 casos). Cuando se analizan«jnfecciones” y “coma hiperosmolar’. Como era de
los criterios antes mencionados, no se enumera como esperar, asistieron mas rapidamente al hospital los
paramétro a la hemoglobina glicosilada. Es por ello pacientes con infarto del miocardio y accidente cere-
que se busco la existencia de correlacion entre la Hb provascular (1 dia), que los que presentaban otras
A1Cy hemoglobina glicosilada, con el resultado de patologias (promedio de todos los grupos 16,34

una r de Pearson 0,9874 y una p de 0,0001, lo que gjas). Se puede afirmar por lo tanto que:
confirma que una modificacion de una, lleva

) o L 1. El infarto del miocardio y el accidente cere-
implicita una variacién de la otra.

brovascular fueron probablemente la causa de la

La presencia de correlacion positiva fuerte entre descompensacion metabdlica precoz y elevacién de
ambos tipos de hemoglobina resulta importante, glicemia). 2. Los pacientes con infecciones, coma
puesto que pudiéramos sugerir la realizacién de pjperosmolar y pie diabético mixto presentaban una

hemoglobina glicosilada en forma independiente, descompensacion metabélica dentro de las 8 semanas
siempre y cuando fuera posible desde el punto de previas a su ingreso.

vista técnico, porque su determinacion induciria
una disminucién en el costo del control metabdlico
del paciente diabético.

Por otra parte, es fundamental para el analisis,
considerar que los pacientes con accidente cere-
brovascular e infarto del miocardio, se encontraban
Cuando se analiza la falta de correlacion entre ep grupos de control metabélico bueno y aceptable

los niveles de glicemia con hemoglobina glicosilada a] momento de su ingreso, sin embargo los niveles
y A1C, se recuerda que la hemoglobina glicosilada
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de glicemia se mostraron muy elevados 284,22 mg/
dly 202 mg/dl respectivamente. De no haber contado
con la determinaciéon conjunta de hemoglobina

glicosilada pudiéramos haber llegado a la conclusién
que, por el nivel de glicemia se trataba en efecto de
pacientes en el grupo de control metabdlico

inaceptable (27) y eluso de insulina hubiera resultado
ser controversial.

Los valores de creatinina resultaron levemente
por encima por encima de lo normal (media 1,575
mg/dl). Llama la atencién que por ser pacientes
diagnosticados con un promedio de evolucion de

debe considerarse como factor de riesgo para
amputaciéon. Esta falta de asociacién entre niveles
de hemoglobina A1C y requerimiento de amputacién
es explicado parcialmente por Ezcurray Licea (20),

quien en un estudio de 65 pacientes tipo Il, demues-
tran en forma prospectiva, la asociacién entre el
elevado nivel de hemoglobina A1C y la aparicion de

complicaciones retinianas en los diabéticos del tipo
I, lo que refuerza la hipo6tesis segun la cual el

desarrollo de las complicaciones microangiopaticas
estarelacionado con el grado de control metabdlico.
Es altamente probable que el control metabdlico

10,48 afios y edad de 59,60 afios, se esperaba uninadecuado (medido por hemoglobina A1C) de los
valor de creatinina mas elevado. Las explicaciones Pacientes estudiados en forma mantenida, llevaaun

dadas para los valores de tension arterial, también indice mas elevado de amputaciones. Se requieren
parecen ser validas para la creatinina. trabajos de seguimiento para confirmar la anterior

- . - resuncion.
En relacién con los electrocitos séricos es P ] o
necesario concluir que se presenté una distribucion Al _apllcar los criterios del Grupo Europeo de
I6gica entre los diferentes grupos de complicaciones. Estudio de la DMNID observamos que ninguno de
El sodio sérico fue mas elevado en el coma !0S 40 pacientes cumplié con los 5 criterios para
hiperosmolar (p= 0,0105) y normal en los otros considerar el control metabdlico como bueno.
grupos. Con respecto al potasio no hubo variacion Cuando aplicamos el criterio de hemoglobina A1C
significativa de su valor promedio entre los diferentes Podemos notar que un 17,5% de los sujetos resulto
grupos. con buen control metabdlico, contra ninguno si se

Enla muestra seleccionada se observa, al analizar ap}hcgba el criterio deé;hceml[a venosal. Resul(;a aun
las medias de pH= 7,33, bicarbonato 19,08 mmo1l/I {?;Sr:]nggsgﬁlgéerﬁ;%n Oofnfelzimgz (Iaagrllijcpeomig cgln-
y pCO, 35 mmHg, que existe un trastorno del 97% de los aciente,s F?ueqcalificgdo cor? este r’ado
equilibrio acido base tipo acidosis metabdlica. No d trol pt boli | del I gra
se consider6 dentro de los objetivos de esta inves- € control metabolico, pero algunas delas glicemias
tigacién establecer sila causa era cetosis, nefropatiaeran secundarias a factores de estrés agudos y nada

: . . O ... _decian del control metabdlico previo al ingreso al
perdedora de bicarbonato o sintesis de acido lactico hosnpital P 9
(grupo “infeccion”). ptal. o ) )
. ., . De acuerdo al criterio de la glicemia, de los 40
No se observé correlacién entre gases arteriales,

- : B pacientes estudiados, 39 se encontraban en mal con-
creatinina, sodio y potasio séricos con los valores de - -
. . . LT trol metabdlico (31 verdaderos positivos, 8 falsos
glicemia, hemoglobina glicosilada y A1C.

i ) ] } ) positivos, 1 verdadero negativo). La sensibilidad
Kilo (22) y Levin (23) afirman, que casi la mitad

k M _ fue de 100%, pero la especificidad fue de 11%.
de las amputaciones no traumaticas en pacientes

o o La hemoglobina glicosilada y A1C demostraron
diabéticos puede ser atribuida a enfermedad vascu- .
| oo . A ser valiosas para evaluar el grado de control
ar periférica. En el presente estudio se observé que metabolico previo al inareso. La hemoalobina
de los 40 pacientes al momento del egreso, 9 (22,5%) P 9 ' g

. : = . : glicosilada fue util para el diagnéstico del control
habian requerido amputacion por causa infecciosa e s . .
. . . metabdlico sostenido durante un tiempo no mayor
isquémica (no traumatica). EI valor de la hemo-

. de 8 semanas. La glicemia desmostré su utilidad
globina A1C fue comparado entre el grupo que ara el diaanéstico de descompensacion aauda. pero
ameritd o no amputacion. Lat de Student, F= 1,13 P 'ag ' P : guda, p

. : no orienta acerca del control previo.
y p= 0,128, permiten afirmar que los valores de la P

hemoglobina A1C no difieren en forma significativa
entre los grupos estudiados (amputados y no

Por otra parte, la hemoglobina glicosiladay A1C
no sustituyen la determinacion de la glicemia venosa
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“Cancer de mama entre las técnicas radiélogas”

“Los factores reconocidos de riesgo de cancer de diferencias entre los canceres del seno entre las pre
mama (esto es, reproductivos, menstruales e historiay las posmenopausicas, asi como incorporar medidas
familiar), pueden explicar méas del 50% de los biol6gicas de exposicion para mejorar los estimados
canceres de mama reportados entre las técnicasde las dosis. Ademas, la evaluacion de las mutaciones
radidlogas. La contribucion de las exposiciones de en el gen de la ataxia telangectasia entre las tecné-
largo plazo a bajos niveles de radiacion ionizante al logas con cancer del seno, podria arrojar laluz sobre
riesgo de cancer de mama fue, en comparacién, el posible papel que la genética puede jugar en el
pequefia y no detectable en nuestro estudio de mascancer del seno inducido por la radiacién” (Boice
de 105 000 mujeres. Aun cuando los riesgos de la JD, Mandel JS, Doody MM. JAMA 1995;274:394-
irradiacién no fueron estadisticamente significantes, 401).
mayores seguimientos podrian evaluar las sugeridas
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