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RESUMEN

En ladiabetes mellitus tipo2(DM2),la carbonilacion
proteica esta asociada con la hiperglicemia crénica. Es
una modificacién quimica espontanea que altera la
estructura y funciones nativas de las proteinas, por lo
que podria ser un estimador del control metabdlico
de los pacientes. En México no es utilizado en la
practica clinica, por lo que no es posible saber si los
pacientes con DM2 presentan una concentracién alta
de proteinas carboniladas. En este trabajo, de tipo
transversal analitico, se incluyeron 68 pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 de una unidad médica de
primer nivel de Hermosillo, Sonora, para determinar
la concentraciéon de proteinas séricas carboniladas
y estimar su relacién con los marcadores de control
metabdlico de la DM2. Los resultados demostraron
el incremento significativo en la concentraciéon de
proteinas séricas carboniladas que correlacion6
positivamente con la glicemia y con la concentracion
de albumina carbonilada. Estos sugieren que el estrés
carbonilico de los pacientes estd asociado con el
descontrol glicémico y que la albumina es una de
las principales fracciones proteicas modificadas. Se
recomiendan futuros estudios para determinar el valor
clinico de las proteinas séricas carboniladas como
marcador de control metabdlico en los pacientes
estudiados.
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ABSTRACT

Protein carbonylation is a direct consequence
of chronic hyperglycemia in diabetes mellitus. It is a
spontaneous chemical modification promoted by
glucose, which causes deleterious effects to the native
structure of proteins. In this analytical, cross-sectional
study, we estimated the concentration of carbonylated
proteins in serum of 68 patients with type 2 diabetes
mellitus (T2DM) from a primary health care at
Hermosillo, Sonora, to demonstrate the relationship
between the elevation of carbonylated proteins
and the metabolic markers of patients. The results
showed a significant increase in the concentration
of carbonylated proteins of patients. This elevation
correlated positively with glucose and serum albumin
concentration (both, native and modified albumin).
Clinical value of carbonylated proteins must be
addressed in T2DM patients.
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INTRODUCCION

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es un sindrome
plurimetabdlico que se caracteriza por el aumento
cronico de la concentracion de glucosa en sangre
(hiperglicemia), ya sea por un déficit (absoluto o
relativo) de insulina y/o por defectos en los procesos
de senalizacion hormonal (ADA, 2011).

La diabetes aumenta notablemente el riesgo de
desarrollar complicaciones tales como retinopatia,
neuropatia, nefropatia, enfermedad cardiovascular
y enfermedad cerebrovascular (Cade, 2008). Estas
complicaciones son el resultado de complejos
mecanismosqueinvolucranlapérdidadefuncionalidad
de distintas biomoléculas y grandes desequilibrios
celulares (Gleissner et al.,2007).

Por su contacto permanente con la glucosa
circulante, las proteinas séricas y endoteliales
experimentan modificaciones quimicas, tales como
carbonilacién y oxidacion, que dafan su funcion
y las convierten en moléculas potencialmente
daninas para el organismo (Ramakrishma y Jailkhani,
2007). Las proteinas carboniladas se forman desde
las primeras etapas clinicas de la diabetes y son
quimicamente estables, por lo que se ha sugerido su
utilidad como biomarcadores del control y evolucién
de la enfermedad (Tetik et al., 2007). No obstante lo
anterior, la estimacion de las proteinas carboniladas
no forma parte de la bateria de pruebas de laboratorio
rutinarias en el sistema de salud regional. Ademas,
se ha observado que un elevado porcentaje de los
pacientes desarrollan complicaciones vasculares,
a pesar del aparente buen control de la glicemia,
colesterol y/o triglicéridos (Molina, 2011). Por estas
razones,esimportantedemostrarqueladeterminacion
de la concentracion de proteinas carboniladas es de
utilidad para estimar la evolucién de los pacientes
con DM2, pero para ello, es necesaria la demostracion
preliminarde que laconcentraciéon de proteinas séricas
carboniladas se asocia con el control glicémico.

Actualmente se cuenta con varios métodos para
la cuantificacién de las proteinas carboniladas, la
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mayoria de ellos requieren de una derivatizaciéon
con 2,4-dinitrofenilhidrazina, seguida de la deteccién
espectrofotométrica de la hidrazona resultante.
Estos métodos parecen tener buena sensibilidad,
sin embargo casi siempre los métodos originales
requieren modificaciones para obtener resultados
precisos y repetibles (Dalle-Donne et al.,2002; Trullols
et al., 2004). Por lo anterior, en este trabajo se valido
el método colorimétrico de Levine (1990) ajustandolo
a las condiciones descritas en el catdlogo 10005020
de Cayman Chemical (USA). Una vez validado
internamente, el método fue utilizado para estimar la
concentracion de proteinas carboniladas en el suero
de un grupo de pacientes con DM2 de una unidad
médica familiar de la localidad. Los resultados fueron
comparados con un grupo control integrado por
personas aparentemente sanas,a fin de demostrar que
los pacientes con DM2 tienen elevada la concentracion
de estas proteinas en correlaciéon con la glicemia de
los pacientes.

MATERIALES Y METODOS

Este estudio fue aprobado por el Comité de
Bioética del Instituto Mexicano del Seguro Social, en
Hermosillo Sonora, México como un estudio de riesgo
minimo. Todos los sujetos participantes, otorgaron
su consentimiento después de que recibieron una
explicacién completa de los beneficios y los riesgos
de su participacion en el estudio, de acuerdo a la
Declaracion de Helsinki (esta declaracion indica
la necesidad de solicitar a cada paciente o a sus
familiares, por escrito, su consentimiento informado
antes de incluirlos en cualquier estudio) y se les
asegurd la confidencialidad y derechos reservados
estipulados por la Ley de Informacién Estadistica y
Geografica Mexicana.

Poblacion de estudio y muestreo

Este estudio inicié con la valoracion clinica y de
laboratorio de un grupo de 168 pacientes con DM2
ambulatorios, de ambos géneros, de la base de datos
electrénica de pacientes de una unidad médica de
primer nivel de Hermosillo, Sonora, México. Todos los
pacientes fueron invitados a participar en el estudio con
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el Unico criterio de que su expediente médico tuviera
suficiente informacién clinica verificable (muestreo por
conveniencia). Los datos primarios del interrogatorio
clinico, exploracion fisica y laboratorio clinico (quimica
sanguineay lipidos plasmaticos), fueron cotejados con
la informacion contenida en el expediente médico
electrénico. Con esta informacion, fueron excluidos
del estudio los pacientes cuyos expedientes médicos
contenian informacién secundaria no coincidente con
los datos clinicos primarios. Otros pacientes fueron
excluidos o eliminados del estudio, tras la aplicacion
de los criterios correspondientes (descritos mas
adelante).La muestra final se limité a 68 pacientes con
DM2, con una edad media de 61 afos (+ 9,35),63% de
pacientes del género femenino y 37% del masculino.
El grupo control, requerido en el estudio para contar
con valores de comparacidon (porque no existen
valores de referencia de proteinas carboniladas en la
poblacion), estuvo integrado por 19 personas adultas
aparentemente sanas, con edad media de 49 afos (+
8,74) y una relacion hombres/mujeres de 4/15.

Criterios de inclusién, exclusion y
eliminacion

Los pacientes fueron adultos atendidos
periddicamente en la unidad médica de forma
ambulatoria y de ambos sexos, independientemente
del tiempo de diagndstico de la diabetes, del tipo de
farmaco utilizado para su control y de la presencia o
no de complicaciones vasculares. Fueron excluidos
del estudio los pacientes que no tenian completo su
expediente clinico,incluyendo la informacién primaria
y secundaria. Fueron eliminados los pacientes en los
que hubo falta de concordancia entre el expediente
clinico y los datos de laboratorio.

Muestras sanguineas y métodos de
laboratorio clinico

Los pacientes fueron citados en la unidad médica
para la toma de una muestra sanguinea matutina,
con una ayuno de 10 a 12 horas. Se obtuvieron
aproximadamente 10 mL de sangre venosa, en dos
tubos al vacio, con el anticoagulante EDTA vy sin
anticoagulante. Las muestras sanguineas fueron
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transportadas inmediatamente al Laboratorio de
Bioquimica Clinica del Departamento de Medicina y
Ciencias de la Salud, de la Universidad de Sonora, para
su procesamiento.La sangre total (con anticoagulante)
fueseparadaendosalicuotas;unadeellasse utilizé para
la determinacion de glicohemoglobina (HbA1c) y el
remanente se centrifugda 1,000xgdurante 15 minutos
para separar el plasma y determinar por colorimetria,
el colesterol de baja y alta densidad, colesterol
total y triglicéridos. El tubo sin anticoagulante, fue
centrifugado a 1,000 x g por 15 minutos para retraer
el codgulo y obtener el suero. Los reactivos utilizados
en todas las determinaciones bioquimicas fueron
de la marca Randox® (México) y la medicién de los
analitos se llevd a cabo en un espectrofotdmetro
Aquamate Termo-Spectronic (Reino Unido), utilizando
celdas de cuarzo. La glicohemoglobina (HbA1c) fue
por inmunoafinidad (método inmunoldgico, con No.
de cat. HA 3830A). En el suero se determiné glucosa
(método GOD-PAP, con No. de cat. GL2623), colesterol
total (método CHOD-PAP, con No. de cat. CH200),
triglicéridos (método GPO-PAP, con No. de cat.TR210),
HDL-colesterol (HDL) (método de precipitaciéon
con acido fosfotungstico, con No. de cat. CH204A),
LDL-colesterol (LDL) (método de precipitacion
con heparina, con No. de cat. CH1350A), proteinas
totales (método de Biuret, con No. de cat. TP1630A),
albumina (método de purpura de bromocresol, con
No. de cat. AB388A) y creatinina (método de Jaffe sin
desproteinizacién, con No. de cat. CR510). Para validar
la exactitud de las determinaciones, en todos ellos
se utilizaron multisueros humanos (sueros control,
niveles 1y 2) y suero control de lipidos nivel 2 (No de
cat. LE2662A) asi como dos controles de sangre total
con niveles normales y elevados de glicohemoglobina.
Los coeficientes de variacion (CV) intra-ensayo fueron
< 6%. La proteina C reactiva (PCR) se estimoé por
nefelometria (MININEPH™, The Binding Site, CA, USA)
y el &cido sidlico por un ensayo colorimétrico de la casa
comercial Roche ® (Mannheim, Alemania).

Estimacion de proteinas séricas
carboniladas

Se determiné la concentracion de proteinas totales
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de cada una de las 87 muestras séricas por medio
del método de Stoscheck (1990). La concentracion
proteica de las muestras fue posteriormente ajustada
a 10 mg/mL con amortiguador de fosfatos 20 mM, pH
7,2.La metodologia para estimar la concentracién de
proteinas carboniladas fue estandarizada a partir del
método de Levine (1990), ajustando las condiciones
de acuerdo con el método de Cayman Chemical,
USA. La técnica consistié en derivatizar 100 pL del
suero (previamente ajustado a una concentracién
de 10 mg mL") con 400 pyL de una solucion de
2,4-dinitrifenilhidrazina 10 mM, en HCl 2 N, por 1
hora, en la oscuridad y con agitacién ocasional.
Subsecuentemente, la proteina fue precipitada con
500 uL de una solucién de acido tricloroacético al 20%
y separada por centrifugacién por 10 minutos a 4°Cy
2,500 g. El sobrenadante se descarté y el precipitado
fue resuspendido en 500 uL de 4cido tricloroacético
al 10%, que de igual manera fue centrifugado durante
10 minutos a 4°Cy 2,500 g. El precipitado fue lavado
tres veces con una solucién de etanol-acetato de
etilo 1:1 (vol/vol) a 4°C, por 15 minutos y centrifugado
a 3,500 g. Por ultimo, la proteina precipitada fue
suspendida en 250 pL de hidrocloruro de guanidina
6 M, pH 2,5. El proceso de lavado del precipitado
proteico conduce a la pérdida de proteina, por lo que
la concentracion final de proteina se determiné con
una dilucion 1:10, utilizando el método ultravioleta,
contra un blanco de suero tratado con HCI 2 N (sin 2,4-
dinitrofenilhidrazina).

El coeficiente de extincion molar para la
dinitrofenilhidrazina a 360 nm, que es de 0,022
UMTcm™, fue utilizado para la determinacién de la
concentracion de carbonilos en nmol mL", segun la
siguiente ecuacion:nmol/mL = (Absorbancia a 360 nm/
coeficiente de extincién molar 0,022 uM'cm™) (250
pL/100 pL). La absorbancia obtenida fue corregida
con una curva estandar de albumina de suero bovino
(0,25 mg mL" - 2,0 mg mL") disuelta en hidrocloruro
de guanidina 6 M, pH 2,5, con la siguiente ecuacion:
Concentracion de proteina (mg/mL) = [Absorbancia .,
- Intercepto de Y/Pendiente] X 2,5 X 10. Finalmente,
para determinar la concentracion de carbonilos en
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nmol mg™ se utilizé la siguiente ecuacion: Carbonilos
(nmol mg") = (Carbonilos nmol mL")/(concentracion
de proteinaen el precipitado mgmL™').Paradeterminar
la repetibilidad del método se determind el coeficiente
de variacion de los resultados de ocho ensayos de una
misma muestra, en diferentes dias bajo las condiciones
analiticas estandarizadas.

Analisis de la informacion

La prueba de Mann-Whitney fue usada para
comparar la mediana de la concentracion de proteinas
carboniladas entre el grupo de pacientes y el grupo
control, una vez que se demostré la distribucién no
normal de los valores individuales. Para examinar la
relacion entre dos variables se calculé el coeficiente
de Spearman. Las diferencias, fueron consideradas
estadisticamente significativas cuando el valor de p
fue <0.05 para una prueba de una cola.La significancia
estadisticafue analizada en el software NCSS Statistical
and Power Analysis (NCSS, Kaysville, UT, 2001).

RESULTADOS Y DISCUSION

En este trabajo se estim6 la concentracion
proteinas séricas carboniladas de un grupo de
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 de una
unidad médica de primer nivel de atencién de
Hermosillo, Sonora. La estimacion de la concentracion
de proteinas carboniladas, fue realizada mediante
la derivatizacién, con 2,4-dinitrofenilhidrazina (2,4-
DNPH),de las proteinas séricas,seguida de la deteccion
espectrofotométrica de la hidrazona resultante. Este
método (Levine, 1990) fue ajustado a las condiciones
descritas en el catdlogo 10005020 de Cayman
Chemical (USA) y una vez validado se demostré que el
coeficiente de variacion fue de 6,66%. Este coeficiente
fue superior al reportado por el equipo colorimétrico
de Cayman Chemical, USA, de 4,7%, pero menor al
limite superior permitido (<10%) para las técnicas
espectrofotométricas.

La edad media de los 68 pacientes con DM2
incluidos en el estudio, fue de 61 + 9,35 afos, con 63%
de pacientes del sexo femeninoy 37% de pacientes del
sexo masculino.En el grupo control, la edad media fue
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49 + 8,74 anos,con 79% de mujeres y 21% de hombres
(Tabla l).

La concentracion media de proteinas séricas
carboniladas en el grupo problema fue de 0,87 + 0,19
nmoL mg™’, mientras que en el grupo control fue de
0,72 £ 0,16 nmoL mg™. Se observé que el 26% de los
pacientes con DM2 presentd una concentracién de
proteinas séricas carboniladas superior al intervalo
normal de 0,1-1,0 nmoL mg™ (Cayman Chemical, USA,
cat. 10005020), mientras que los miembros del grupo
control, formado por 19 personas aparentemente
sanas, mostraron niveles de proteinas carboniladas
dentro de ese rango. Al analizar la distribucion de los
datos individuales de ambos grupos se observé una
curva de frecuencias bimodal, por lo cual se hizo una
comparacién de medianas de la concentracién de
proteinas séricas carboniladas de los pacientes con
respecto a la de los controles utilizando la prueba no
paramétrica de Mann-Whitney. Este analisis demostré
que la concentracion de proteinas séricas carboniladas

©

de los pacientes fue significativamente superior
que la de los sujetos aparentemente sanos, con una
significancia de p<0.05 con el analisis de una cola
(Tabla 2). Este resultado coincidié con los publicados
por Odetti et al. (1999), Konukoglu et al. (2002), De
Cristofaro et al. (2003), Kayali et al. (2003), Wright et al.
(2006), Ramakrishma y Jailkhani (2007) y Farah et al.
(2008), quienes han demostrado una concentracion
alta de proteinas carboniladas en los pacientes con
DM2.

La proporcién de mujeres en el grupo de pacientes,
significativamente mayor que la de hombres, podria
haber sesgado los resultados del estudio, pues se ha
publicado que los estrégenos las protegen frente
a la oxidacion proteica (Behl et al, 1997). Por esta
razén, la concentraciéon de proteinas carboniladas de
los pacientes fue comparada con la de los controles,
utilizando la variable género como variable de ajuste;
no se observd diferencia significativa (p > 0.05) en
la concentracion de proteinas séricas carboniladas

Tabla 1. Caracteristicas demogréficas y valores medios de los marcadores bioquimicos de los pacientes y los

sujetos control incluidos en el estudio.

Table 1. Demographic characteristics and mean values of biochemical markers of T2DM patients and control

subjects in the study.

Grupo con DM2 Grupo Control Valores de Valor de p
(n=68) (n=19) Referencia*

Edad (afos) 61+9.35 49+ 8.74

Rel.Sexo M/F 25/43 4/15

Glucosa mg/dL 166.11 £78.18 91.10+£10.89 70-110 <0.001
Hemoglobina A1c (%) 9.53 +3.46 5.65+0.70 <6.0 < 0.001
Colesterol (mg/dL) 186.88 +£45.98 178.05 £ 26.02 <200 0.1975
Triglicéridos (mg/dL) 147.89 £ 73.39 102 + 37.05 <150 0.6413
HDL (mg/dL) 50.45 +14.23 55.57 +18.57 >50 0.9999
LDL (mg/dL) 113.62 £62.13 90.43 +31.79 <150 0.4454
PCR (mg/L) 12.65+12.79 5.96 £ 11.01 <3.8 < 0.001
Acido Sialico (mg/dL) 76.20 £ 16.33 50.5 +14.90 <60 < 0.001
Proteinas Totales (g/dL) 7.22 £0.67 6.37 £0.83 6.0 <0.001
Albdmina (g/dL) 421 +£0.83 4.19+£0.63 4.0 0.0140

DM2 = pacientes con diabetes mellitus tipo 2 *valores de referencia de de la casa comercial Randox.
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Tabla 2. Comparacién de la concentracion mediana de proteinas séricas carboniladas entre el grupo de
pacientes con DM2 (n = 68) y el grupo control de personas aparentemente sanas (n = 19), utilizando la prueba no

paramétrica de Mann-Whitney.

Table 2. Comparison of the median concentration of carbonylated serum proteins between T2DM patients (n =
68) and apparently healthy individuals (control subjects = 19), using the nonparametric Mann-Whitney test.

Aproximacion sin Correccion

Aproximacion con Correccion

m,#m, -2,7799 0,005437 Rechazar Ho -2,7748 0,005524 Rechazar Ho
m,<m, -2,7799 0,997281  Aceptar Ho -2,7851 0,997324 Aceptar Ho
m, >m, -2,7799 0,002719 Rechazar Ho -2,7748 0,002762 Rechazar Ho

Ho = Hipodtesis nula

Tabla 3 Comparacion de la concentracion de proteinas séricas carboniladas entre hombres y mujeres del grupo
de pacientes con DM2, por la prueba no paramétrica de Mann-Whitney.

Table 3 Comparison of carbonylated serum protein concentration between men and women with T2DM, using

the nonparametric Mann-Whitney test.

Aproximacion sin Correccion

Aproximacion con Correccion

m,#m, -1,0 0,317311  Aceptar Ho 0,0 1,0 Aceptar Ho
m,<m, -1,0 0,158655  Aceptar Ho 0,0 0,5 Aceptar Ho
m,>m, -1,0 0,841345  Aceptar Ho -2,0 0,977250 Aceptar Ho

Ho = Hipétesis nula.

entre hombres y mujeres (Tabla 3), sin embargo, no
puede descartarse la influencia del género sobre los
resultados porque la edad media de las mujeres en
el grupo con DM2 fue 59,6 + 9,10 afinos, una edad en
la que frecuentemente hay deficiencia de estrégenos
(Wassmann et al., 2001).

Por otro lado, aunque no esta claro si el aumento
de la carbonilacién es causa o consecuencia del
envejecimiento celular, se sabe que la oxidacién de
proteinas (medida por carbonilacién) correlaciona con
la edad fisioldgica de las células en diversos sistemas
biolégicos (Diaz-Acostay Membrillo-Hernandez, 2006);
por esto, es probable que el mayor porcentaje de
pacientes diabéticas posmenopausicas (con relaciéon
al de hombres diabéticos) en el grupo problema haya
sido determinante en estos resultados. En el caso
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del grupo control, tampoco se observé diferencia
significativa en la concentracién de proteinas séricas
carboniladas entre hombres y mujeres (Tabla 1), lo
cual podria ser atribuido también al sesgo cuantitativo
relacionado con la mayor proporcién de mujeres con
respecto al de hombres. Contra lo esperado por la
hipétesis que relaciona directamente la edad con el
estrés oxidativo celular (Standtman y Oliver, 1991), no
seencontrd correlacidonentrelaedadylaconcentracion
de proteinas séricas carboniladas en el grupo control
ni en el grupo de pacientes. Nuestros resultados
coinciden con los publicados en el estudio de Odetti et
al. (1999) y lejos de contradecir tal hipdtesis, podrian
ser el resultado de la pequena desviacion estandar en
la edad de los pacientes y controles (< 10 afios), pues
de acuerdo con algunos grupos de estudio, los niveles
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de proteinas carboniladas aumentan con la edad, a
razén de 0,59 nmol mL" por cada 10 anos (Yeh et al.,
2008).

Por otro lado, la relacién directa entre la glicemia
y la concentracion de proteinas carboniladas de los
pacientes con DM2 ha sido plenamente demostrada
y fue corroborada en el grupo de pacientes incluido
en el presente estudio (r = 0,67; p <0,05). La relacién
patogénica entre la hiperglicemia y el aumento de
proteinas carboniladas esta dada por el aumento en
la tasa de glicacién no enzimatica de las proteinas y
el aumento en la concentracion de radicales libres,
los responsables directos del ataque oxidativo a las
proteinas (Odetti et al., 1999; Aaseth y Stoa-Birketvedt,
2000; Perry, 2001). Esto explica la elevada prevalencia
de complicaciones que se observo entre los pacientes
con mal control glicémico incluidos en este estudio: el
77,9% de los pacientes tuvo valores de hemoglobina
glicada por arriba de los valores aceptables (HbA1c
< 7%) (ADA, 2011) mientras que el 75,4% presenté
algun tipo de complicacion, oftalmoldgica, renal,
cardiovascular y/o vascular periférica. Cabe destacar
que el 26,5%y el 17,4%, de todos los pacientes y de los
pacientes complicados, respectivamente, presentaron
una elevacion significativa de proteinas carboniladas.
Por todo esto, es probable que el aumento en la
concentracion de proteinas séricas carboniladas en
la muestra de pacientes incluida en este estudio, haya
sido el reflejo del pobre control glicémico (Tabla 1)
y del estado clinico en el que se encontraban en el
momento de la valoracién clinica y del muestreo
sanguineo.

Finalmente, en el grupo de pacientes con DM2
se demostré una moderada correlacién, aunque no
significativa, entre la concentracién de proteinas
carboniladas y la concentracién de albumina (r
= 0,4349, p = 0,07) que no fue observada con la
concentracion de proteinas totales. Cabe destacar que
esta correlacion sélo se encontré en pacientes con
elevacion de grupos carbonilos. En otros estudios, se
ha observado correlaciéon entre estos dos parametros
debida probablemente a que la albumina es la
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proteina sérica mas abundante (Tirumalai et al., 2003),
uno de los principales antioxidantes en plasma (por
masa Yy actividad) y por lo tanto el principal blanco
del estrés oxidativo por los grupos tioles libres que
posee en su estructura (Miller, 1998). Los potenciales
efectos aterogénicos de los productos de Amadori de
la albumina parecen ser tan diversos como sus células
blanco (células mesangiales, monocitos, macréfagos,
mesoteliales, endoteliales y células del musculo liso)
y pueden interaccionar con los receptores especificos
en células endoteliales de la aorta, asi como reducir la
capacidad de replicacidn y la produccion de coldgeno
del tipo IV de la membrana basal. Ademads, Ila
albumina glicada incrementa la expresién de factores
inflamatorios relacionados con la aterogénesis y los
danos renales (Cohen et al., 1995). En este trabajo, se
observo el aumento de proteina c-reactiva y de acido
sidlico en los pacientes con DM2 (Tabla 1), lo cual
sugiere el estado inflamatorio crénico que sufrian
los pacientes estudiados y estd de acuerdo con las
ideas expresadas con anterioridad. Es por ello, que es
importante destacar que aun cuando la correlacion
observada entre la concentracién de proteinas
carboniladas y la concentracién de albumina no haya
alcanzado significancia en este estudio, existe unaclara
tendencia hacia la asociacion de los dos parametros,
cuya significancia podria alcanzarse al incrementar
la muestra de pacientes con niveles elevados de
proteinas carboniladas.

CONCLUSIONES

En este estudio se demostré el incremento
significativo en la concentracion de proteinas
séricas carboniladas en el grupo de pacientes
con DM2, que correlacioné positivamente con la
glicemia. Esto sugiere la dependencia estrecha
entre el control glicémico de los pacientes con DM2
y el estrés carbonilico. Se observé una tendencia
correlacional entre la concentracion de proteinas
séricas carboniladas y la concentracién de albumina,
misma que no fue observada con la concentracién de
proteinas totales. Por lo anterior, es probable que la
albumina haya sido la proteina mas implicada en los
eventos de la carbonilacién en los pacientes con DM2.
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A partir de estos resultados se puede inferir que los
pacientes incluidos en este estudio, presentan estrés

carbonilico debido a un pobre control glicémico.

Los resultados obtenidos en este estudio seran de
utilidad para estudiar la potencial relevancia del estrés
carbonilico en el desarrollo de complicaciones en los
pacientes.
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