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Las primeras investigaciones acerca de la viscosidad en los diabéticos fue-
ron efectuadas por Cogan y col. (3). No obstante la sola determinacién en suero
con viscosimetro capilar no permite evidenciar diferencias apreciables entre su-
jetos sanos y diabéticos.

Sucesivamente, Skovborg y col. (44, 46) han observado, por contra, un au-
mento de la viscosidad sanguinea en el 20 % de los sujetos diabéticos respecto
a los control, en estrecha correlacién con un incremento de las alfa-1, alfa-2, beta-
globulinas y del fibrinégeno.

Ditzel (6), en cambio, no ha hallado variaciéon alguna de la viscosidad en los
diabéticos sin complicaciones vasculares y bien compensados metabdlicamente
aunque con fibrinogenemia sensiblemente aumentada. A andlogas conclusiones
han llegado otros autores (30, 31).

Sin embargo, existe en la actualidad una sustancial uniformidad de resulta-
dos que indica un constante aumento de la viscosidad sanguinea y plasmética en
los diabéticos (1, 4, 7, 11, 12, 13, 14, 115, 16, 17, 23, 27, 29, 32, 36, 40, 41, 43, 45).

Tal aumento, mas marcado a bajos «shear rates» (7, 13, 15, 16, 17, 25, 29,
39, 40, 42), se debe -a una exagerada agregacion eritrocitaria que se manifiesta
en especial cuando exXisten infecciones intercurrentes (40) u otras enfermedades
agudas, favorecida por el incremento del fibrinégeno y otras proteinas (1, 7, 13,
15, 25, 26, 28, 29, 30,31, 40).

Se trata de unz | serie de compuestos proteicos que caracteriza las protei-
nas de la fase aguda («acute phase proteins»), cuya sintesis y cuyos niveles
plasméaticos aumentan tras el «stress», intervenciones quirtrgicas, infecciones,
infarto de miocardio y en la enfermedad diabética incluso fuera de estas con-
diciones. Esto probablemente por una desviacion de aminoédcidos por la forma-
cion de albimina hacia su sintesis (18).

También otras proteinas (Tabla 1), como la alfa-2 macroglobulina, la hemopep-

* Traducido del original en italiano por la Redaccion.
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TABLA |

Variaciones de los niveles plasmaticos de algunas proteinas en la diabetes

Aumentadas Invariables Disminuidas
a,-glicoproteina acida Ge-globulina Prealbamina
B.glicoproteina | z,-Hs-Glicoproteina Albimina
Complemento Cs. Transferrina IgD
Complemento Cy 1gG
Complemento Cj, IgM
Fibrinégeno

IgA

Hemopepsina
Ceruloplasmina
Proteina C Reactiva
z,-macroglobulina
Haptoglobina
z,-antitripsina

(McMillan, D E: Plasma protein changes, blood viscosity, and diabetic microangiopathy.
«Diabetes», 25, suppl. 2, 858, 1976.)

sina, la beta-2 glicoproteina, la 1gA resultan aumentadas en el curso de la dia-
betes.

Junto con las de la fase aguda contribuyen a aumentar la viscosidad hema-
tica, por acentuar la agregacioén eritrocitaria, y plasmatica, como consecuencia de
una mayor, concentracion de proteinas de elevado peso molecular y de forma
alargada en desventaja de las de forma esférica, por ejemplo la albumina (27,
28, 29, 36).

Segin Schmid-Shonbein (40, 41) la tendencia a la agregacion eritrocitaria es
independiente de la edad del sujeto, de la duracién de la enfermedad y del grado
de compensacion metabdlica y esta ligeramente aumentada cuando coexiste un
compromiso microcirculatorio.

De igual modo se ha hallado modificada la deformabilidad eritrocitaria en la
diabetes (1, 19, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 45, 48).

Segun Schmid-Schonbein, aumenta en la fase de descompensacion y retor-
na a la normalidad tras la compensacién metabdlica (40).

Por ultimo, segin Mc Millan (24, 28) la viscosidad plasméatica aumenta en
la diabetes, pero sus variaciones no se correlacionan con la duracién de la en-
fermedad

Si de los datos de la literatura no queda demostrada con claridad la rela-
cién entre grado de compensacion metabdlica del diabético y variaciones hemo-
reoldgicas, el objetivo de este trabajo es el de estudiar su eventual existencia.
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Material y método

Hemos estudiado 60 sujetos varones de edad comprendida entre los 22-83
anos (promedio 61,5), de los cuales 30 diabéticos considerados antes y después
de la compensacién metabdlica, y 30 normales.

A cada diabético se le efectud controles periédicos, cada 20 dias, de la HbA-1
hasta su compensacion.

La HbA-1 se ha utilizado como parametro de valoracién del estado metabé-
lico, desde el momento en que sus variaciones estan en relacién con los valores
de la glicemia (10, 21, 33, 47).

Puesto que la HbA-1c es la sola parte de la HbA-1 que aumenta paralelamen-
te a los valores de glucemia, las variaciones de ésta reflejan las de la HbA-1c.

La HbA-1 se ha determinado introduciendo 100 pl de sangre heparinizada,
tratada previamente con 500 pl de reactivo hemolizante, para lisar los glébulos
rojos y liberar la hemoglobina, en columna monouso conteniendo resina hasta
cambio catiénico débilmente acido. A los 15 minutos se le anadian 10 ml de reac-
tivo disolvente a fin de conseguir la Hb veloz separédndola de la lenta o total.
Esta ha sido preparada en otra probeta con 20 1| de hemolizado y 10 ml de reac-
tivo disolvente. La lectura se ha efectuado sobre espectrofotémetro a 415 nm
contra un blanco constituido por reactivo disolvente. Todos los materiales para
la determinacién de la HbA-1 forman parte de los equipos de los Bio-Rad Labora-
tories.

En todos los sujetos se ha determinado la viscosidad sanguinea y plasmati-
tica a distintas velocidades de flujo.

Para la viscosidad hematica las muestras se han obtenido en ayunas y con
jeringa heparinizada, mientras que para la viscosidad plasmatica se ha empleado
sangre citratada (relacién 1:10) centrifugada durante 5 minutos a 3.000 rpm. El
plasma obtenido se ha utilizado en la cantidad de 2 ml.

Las determinaciones de la velocidad sanguinea y plasmética se han efectua-
do con viscosimetro Wuells-Brookfield LVT (microcone plate viscometer) en el
que la muestra en examen se ha mantenido a la temperatura de 37 °C mediante
bomba termostética Colora ne° 3.

Las velocidades de flujo empleadas en la viscosidad hematica han sido 230,
115, 46, 23, 11,5 seg' y en la plasmatica 230, 115, 46, 23 seg-'. Los valores de
la viscosidad sanguinea y plasmaética, antes y después de la compensacion, se
han comprobado entre si y con las del grupo normal.

En todos los pacientes se ha determinado el valor del Hte.

Resultados

Respecto a la viscosidad hematica, los valores relativos a los diabéticos com-
pensados no difieren estadisticamente de modo significativo de los sujetos nor-
males (tabla I1).

En los diabéticos descompensados los valores de la viscosidad son neta-
mente mds elevados respecto a los diabéticos compensados y a los valores de
los sujetos normales. En la comparacion la diferencia de los valores es estadis-
ticamente muy significativa (p << 0,001) (tabla Il y 1V).
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En la figura 1 s¢ exponen los perfiles de la viscosidad sanguinea de los su-
jetos considerados. Las curvas relativas a los valores de la viscosidad en dia-
béticos compensad_ds y en sujetos normales son practicamente superponibles,
mientras la de loqf descompensados estd formada por valores claramente mas
altos. /]

En cuanto a la viscosidad plasmatica, en los diabéticos descompensados se
observa un claro f'aumento respecto a los sujetos normales (tabla V).

La diferencia de los valores es altamente significativa (p << 0,001) y en par-
ticular evidente a bajos «shear rates». En efecto, el aumento porcentual a 23
seg-' es de + 18,28 % mientras a 230 seg~' es de + 8,54 %.

La comparacién entre los datos obtenidos de los sujetos control y los diabé-
ticos compensados permite evidenciar una diferencia estadistica muy significa-
tiva (p << 0,001) con aumento porcentual progresivamente creciente de los altos
«shear rates» (+ 9,56 % a 230 seg—') a los bajos (+ 15,86 % a 23 seg—') (ta-
bla VI).

No tienen significado estadistico las diferencias de valores de viscosidad
plasmatica en los diabéticos, antes y después de la compensacion, comparados
entre si (tabla VII).

Los datos relativos a la viscosidad plasmatica se representan graficamente
en la figura 2, donde se ve con claridad su marcha en todos los sujetos estu-
diados.

Son practicamente superponibles las curvas relativas a los sujetos diabé-
ticos. Los valores de ellos son sensiblemente mas elevados respecto a la curva
de los sujetos normales.

Los valores medios del Ht® han sido: 42 + 1,303 en los sujetos normales;
42,9 + 0,958 en los diabéticos compensados; y 43,7 + 1,674 en los diabéticos des-
compensados.

Conclusiones

De los datos de la literatura no queda claro la relacién entre grado de com-
pensacién metabdlica de la enfermedad diabética y variaciones de la viscosi-
dad hemética y plasmatica.

Isogai y col. (17) han hallado un aumento de la viscosidad en un grupo de
pacientes que del precoma han pasado a una normal compensacién.

Mc Millan (27) ha demostrado que en los diabéticos, sobre todo en la mi-
croangiopatia, la viscosidad aumenta paralelamente a la disminucion de la tole-
rancia a la glucosa.

Los datos de nuestra investigacion ponen en evidencia que la viscosidad he-
matica estéd notablemente elevada en los diabéticos descompensados, mientras
en los diabéticos compensados es practicamente igual a la de los sujetos nor-
males. Ello, probablemente, en relacion con variaciones de algunas propiedades
de los glébulos rojos, tal la flexibilidad de su membrana y por tanto de su de-
formabilidad (15).

El grado de deformabilidad es un factor de notable importancia en condi-
cionar la viscosidad hematica, en especial a bajos «shear rates» (44-43). Se ha
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demostrado que queda disminuida en los sujetos diabéticos (1, 19, 37, 38, 39, 40,
41, 42, 43, 45, 48), de modo proporcional al grado de compensacién metabdlica
(2, 20, 34, 40).

Entre los distintos factores que pueden modificar la deformabilidad de los
hematies en los diabéticos se atribuye, en la actualidad, papel importante a la
disminucién del ATP (5, 8, 9, 22) y a las variaciones de la HbA-1c endoeritrocita-
ria (35) en relacion al valor de la glucemia. La HbA-1c liga establemente el O: (32)
por lo que cuanto méas elevado sea su valor tanto menor es la cantidad de O;
que puede ser liberado. Se comporta pues como una hemoglobina patolégica. Por
consiguiente, la viscosidad varia en relacién al contenido de HbA-1c (34), proba-
blemente a iravés de modificaciones de la elasticidad de la membrana erftro-
citaria.

Seguln esta investigacién, la viscosidad plasmatica no se resiente de la si-
tuacion metabélica del paciente, siendo de igual modo elevada significativamen-
te en los diabéticos respecto al grupo control.

El aumento es debido, probablemente, a una concentracion de proteinas de
alto peso molecular y de forma alargada, mayor respecto a los sujetos norma-
les. Ello dado que en los diabéticos siempre existe una hipersintesis de estas
proteinas, independientemente del grado de compensacion metabdlica (tabla I).

En consecuencia, las variaciones de la viscosidad se producen exclusivamen-
te en el componente hematico.

Tales variaciones tienen su reflejo sobre la regulacién del flujo hemético y
sobre la nutricién parietal y tisular y asumen, por tanto, notable importancia en
la génesis de las alteraciones vasculares de la diabetes.

Creemos, por Ultimo, que los valores de la viscosidad dependen del grado
de compensacién metabolica y no de la eventual presencia de una arteriopatia
por cuanto no se ha observado, durante el periodo de estudio, variacién alguna
del cuadro clinico e instrumental de los pacientes considerados.

RESUMEN

Se estudia en un grupo de diabéticos, en fase de compensacién y descompen-
sacion, la viscosidad sanguinea y plasmatica. Se demuestra que sélo la viscosidad
sanguinea varia en relacion al grado de compensacién metabélica, en tanto que
la viscosidad plasmética es independiente de ello, si bien es mas elevada que
en los sujetos normales.

Estos resultados tienen importancia, tanto por contribuir a aclarar un argu-

mento controvertido como por apoyar la estrecha relacién entre compromiso
vascular y situacién metabélica.

SUMMARY

The hematic and plasmatic viscosity in a group of diabetics in phases of com-
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pensation and descompensation are studied. It it proved that only the values of the
hematic viscosity are related to the grade of metabolic compensation. These re-
sults are particularly important because they demonstrate the close relationship
between the vascular affectation and the metabolic position.
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