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ANTECEDENTES

La Diabetes Mellitus es un importante problema de salud alrededor del mundo. De acuerdo con la Orga-
nizacion Mundial de la Salud, el nimero de individuos afectados por esta condicién ha incrementado de
aproximadamente 30 millones en 1985 a 177 millones en el afio 2000 *. Esto representa un alto precio
para la sociedad, no solo relacionado a costos en el cuidado de la salud, sino también debido a costos
indirectos causados por pérdida en la productividad debido a invalidez, el dafio emocional y mortalidad

prematura %*.

Los individuos afectados sufren de multiples complicaciones micro y macrovasculares debido al incre-
mento en los niveles de glucosa en sangre y otras alteraciones metabolicas, con diferentes mecanis-
mos propuestos para explicar su origen °. Entre ellos, la glicacién de proteinas ha emergido como una
teoria que proporciona un entendimiento de este problema ®”’. La glicacién es una reaccién no enzimati-
ca en la cual moléculas reductoras de azlcar interactian con proteinas, llevando a una alteracion en su
funcion y caracteristicas. Este proceso de multiples pasos condiciona la formacion de productos finales
de glicacién (PFG) "®. Dichas sustancias dafian las células al alterar la funcién de proteinas intracelula-
res, modificando componentes de la matriz extracelular, produccion de especies reactivas de oxigeno, y
activacion del factor nuclear kappa B (NF-kB) a través de la unién de proteinas plasmaticas a recepto-
res en distintos tipos celulares. La disfuncion endotelial encontrada en pacientes diabéticos y modelos
animales se encuentra relacionada a los PFG y su efecto perjudicial sobre la secrecidn de oxigeno nitri-
co (ON). La glicacién también se ha asociado a alteraciones en la sintesis de IL-6 e IL-10, en la expre-
sion de receptores para IL-2 en células T, en otras moléculas proinflamatorias y procoagulantes, y en
factores de crecimiento que han sido demostrados que juegan un papel en las complicaciones micro y

macrovasculares encontradas en la diabetes mellitus de larga duracién ***'.



Varios estudios han demostrado que el adecuado control glicémico mejora los resultados clinicos en los
pacientes diabéticos *%. El arsenal de drogas disponibles ha incrementado en la tltima década, pero
desafortunadamente de acuerdo con la encuesta nacional de salud y nutricién de los Estados Unidos
existe una tendencia hacia el deterioro de la hemoglobina glucosilada ?*. Por esta razén, la comunidad

cientifica esta en constante busqueda de nuevas estrategias terapéuticas efectivas.

Los efectos metabdlicos de los aminoacidos han sido conocidos desde la ultima mitad del siglo veinte
% Estos estimulan la secrecién de insulina y glucagon, incrementan la produccién endégena de gluco-
sa, influencian el metabolismo de carbohidratos al incrementar el uso de glucosa en el muasculo es-
quelético, ademas de proveer una modesta reduccion de la glucosa sanguinea tanto en sujetos norma-

les como en pacientes con diabetes tipo 2 %%,

La glicina es un amino acido no esencial que consiste de un grupo amino y uno carboxilo unido a una
sola molécula de carbén, para el que se han propuesto multiples propiedades bioldgicas ?°. Este Amino
acido realiza sus acciones al unirse con el receptor de glicina. Lo anterior lleva a un incremento en la
conductancia del cloruro y la hiperpolarizacién de membranas. Este Ultimo evento inhibe la apertura del
canal de calcio dependiente de voltaje, previniendo por ende los eventos intracelulares mediados por
calcio. Se ha propuesto que también disminuye el estrés oxidativo y previene el edema celular °. En lo
gue respecta a la diabetes mellitus, la ingesta de glicina estimula la respuesta de la insulina a una prue-
ba de tolerancia oral a la glucosa, disminuye los niveles de glucosa sérica y hemoglobina glucosilada
asi como cambia el perfil de lipidos en el modelo de rata con diabetes inducida por estreptozotocina,

22 ge ha dicho que es bien tolerada en la administra-

ademas de disminuir la glicacion de proteinas
cion oral, y hasta la fecha pocas complicaciones han sido encontradas debido a su uso. Pocos de es-
tos estudios se han hecho en humanos y menos aln con un disefio de ensayo clinico controlado. En

general no se informan efectos adversos; pero, esto bien podria ser consecuencia de un disefio inade-

cuado de estos estudios .



En consecuencia, el objetivo de este estudio fue investigar el efecto del tratamiento con 20g por dia de
glicina o placebo en la concentracion de hemoglobina glucosilada y los posibles efectos adversos que
pudieran presentarse, en pacientes con diabetes tipo 2 que se atienden en Unidades de Medicina Fami-

liar de la Ciudad de México.



MATERIALES Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

Ensayo clinico de asignacidn aleatoria controlado y doble ciego.

UNIVERSO DE TRABAJO
Todos los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 de menos de tres afios de diagnoéstico tratados con

terapia convencional.

POBLACION DIANA
Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 de menos de tres afios de diagndstico tratados con terapia con-

vencional en las Unidades de Medicina Familiar del Instituto Mexicano del Seguro Social.

POBLACION ACCESIBLE
Pacientes con diabetes mellitus tipo 2 de menos de tres afios de diagndéstico tratados con terapia con-
vencional en las Unidades de Medicina Familiar nimero 6, 9, 11,15, 21, 31, 34, y 94 del Instituto Mexi-

cano del Seguro Social.



VARIABLES INDEPENDIENTES

1. Uso de 20 mg de glicina oral

2. Edad cronoldgica en afios

3. Sexo hombre o mujer

4, indice de masa corporal en Kg/m?

VARIABLES DEPENDIENTES

1. Hemoglobina glucosilada a los 3 meses medida en porcentaje
2. Glucosa sérica medida a los 3 meses en ayunas en mg/dL
3. Colesterol total medido en mg/dL

4, Colesterol HDL medido en mg/dL
5. Colesterol LDL medido en mg/dL
6. Triglicéridos medido en mg/dL

7. Insulina medido en mU/L

CRITERIOS DE INCLUSION

1. Diabetes Mellitus tipo 2 de acuerdo con los criterios de la American Diabetes Association (ADA)*
de hasta 3 afios de diagnostico.

2. Cualquier sexo.

3. Ausencia de cirugia mayor, enfermedad severa (neumonia, infarto del miocardio, infarto cerebral,
etc en el Ultimo mes) y esteroides u otros medicamentos que afectan el metabolismo de los car-
bohidratos.

4. Derechohabiente del IMSS con vigencia de derechos actualizada al momento del ingreso.



CRITERIOS DE NO INCLUSION

1. Derechohabientes con vigencia transitoria o estacional.

2. Otras enfermedades que puedan reducir la sobrevida (SIDA- Cirrosis Hepatica, cualquier neopla-
sia maligna, etc.).

3. Sujetos que no sean capaces de proveer informacién confiable (demencia, dependencia al alco-
hol u otros farmacos).

4, Sujetos que no cuentan con domicilio permanente o que no puedan localizarse por via telefénica,

sea en su propia casa o0 con un familiar.

PROCEDIMIENTOS

Los pacientes fueron identificados por su médico familiar que hizo el escrutinio para evaluar si cumplia
los criterios de eleccion. Los pacientes seleccionados fueron enviados a la Unidad de Investigacion
Médica (UIM) de Epidemiologia Clinica del Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional Siglo
XXI, después de ayuno nocturno de al menos 12 horas. En la UIM otro médico realiz6 una historia
clinica y examen fisico completos se registraron ademas, la historia nutricional y habitos de ejercicio,
mediciones antropomeétricas, signos vitales, y el examen oftalmol6gico. Asi mismo, se realizaron elec-
trocardiograma basal, electromiografia, Doppler espectral bilateral de las extremidades inferiores, y mi-
croalbuminuria. Se tomd6 una muestra de sangre venosa de una vena antecubital que se separ6 en ali-
cuotas: una de sangre total con anticoagulante para la medicion de la fraccion Alc de hemoglobina glu-
cosilada (Alc) y otra que se dej6 coagular a temperatura ambiente, se centrifugé a 3000 revoluciones x

g por 10 minutos y se separé el suero para analizar glucosa, colesterol total, LDL, HDL vy triglicéridos.



Después de estas mediciones se asigné un namero de folio al paciente y éste se consulté en un listado

de numeros asignados de forma aleatoria a 2 tratamientos por medio del programa Epistat. Al paciente

se le dieron sobres con polvo blanco que sélo contenian el nimero de folio y ninguna otra identificacion

y se le dio la instruccion de diluir el contenido de un sobre en un vaso de agua y tomar esta mezcla 3

veces al dia. Los sobres podian contener glicina anhidra con grado de reactivo o almidén anhidro. Las

cantidades de glicina y almidén en cada sobre corresponden con una misma cantidad de calorias. Una

vez asignado este folio el paciente siempre recibi6é la misma sustancia. Ni el paciente ni el médico que

lo evalué conocian la identidad del polvo que tomaba en los sobres.

Todos los pacientes recibieron las mismas instrucciones de tratamiento de la diabetes, que consistieron

en:

A.

Dieta con 30 Kcal/kg de peso ideal en los pacientes no obesos y no mas de 300 mg de colesterol
al dia, con no mas del 30% de las calorias en lipidos y no mas de 10% de lipidos saturados, y un
alto contenido en fibra. Para los pacientes obesos la dieta contemplé una restriccion de 300 a
500 Kcal de sus requerimientos caléricos. En casos especiales como en la hipertension o hiper-
colesterolemia se siguieron los lineamientos publicados para su manejo **%.

Un programa de ejercicio fue implementado, ajustado de acuerdo a la edad, condiciones clinicas,
y basado en la capacidad aerébica inicial de paciente, siendo ajustado gradualmente de acuerdo
con su desempefio.

El tratamiento farmacolégico que recibia el paciente no se modificé durante los siguientes 3 me-
ses de tratamiento.

Los niveles elevados de colesterol y triglicéridos asi como la hipertensién fueron tratadas de
acuerdo con las guias establecidas y con los objetivos de colesterol total menos a 200 mg/dI, co-

lesterol LDL menor a 130 mg/dl, triglicéridos menor a 200 mg/dl, y cifras tensidnales menores a

130/85 mmHg.



Los pacientes fueron programados para una visita de seguimiento cada mes y hacia el tercer mes se
evalué el apego a la dieta, ejercicio, medicamentos, recomendaciones, asi como por sintomas de hiper-
glucemia, infecciones, evidencia de complicaciones crénicas, hospitalizaciones, y otros estados patolé-
gicos. Un examen fisico completo que debia incluir mediciones nutricionales antropométricas, signos
vitales, y examen de los pies; ademas, glucemia en ayunas, colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos, y
hemoglobina glucosilada. En cada paciente en el que se identificaba una complicacién, se recolectaban
datos para identificar causa, duracién, hospitalizaciones, tratamientos utilizados, resultados de laborato-
rio y desenlace. En cada visita se registraba cualquier sintoma u anormalidad que hubiera notado el
paciente; independientemente de su nimero de folio. Los individuos que perdieron su visita programada
fueron contactados via telefonica. En los casos que esto no fue posible se realizo una visita a la casa

de sujeto en estudio.

El estudio fue revisado y aprobado por el consejo de revisién institucional del Instituto Mexicano del Se-
guro Social. Todos los pacientes proporcionaron consentimiento informado por escrito para su participa-

cién en este estudio.



ANALISIS ESTADISTICO

Se compararon promedios entre las mediciones basales por grupo, por medio de la prueba “t” de Stu-
dent, se compararon las proporciones por medio de la prueba X?. Se compararon promedios de hemo-
globina glucosilada (Alc), glucosa y lipidos por medio de analisis de varianza de 2 vias que considera-
ba tiempo (visita 1 —basal- y 2 -3 meses-) y grupo (glicina y placebo) y se incluyeron como covariables
edad, género duracion de la diabetes e indice de Masa Corporal. Como se encontrd una diferencia sig-
nificativa en la glucemia basal, este valor se incluy6 en las covariables al evaluar los valores de Alc.
Se compararon las proporciones de efectos adversos y retiros del tratamiento por medio de la prueba
X% Todos los anélisis se hicieron con base en el grupo de asignacién inicial (intencién de tratamiento).
En todos los casos se us6 en paquete SPSS V 10.0 (SPSS Inc., Chicago ILL.) Se consideraron signifi-

cativos valores de “p”"<0.05.



RESULTADOS

POBLACION ESTUDIADA

Doscientos seis pacientes diabéticos (73.3% de los cuales eran mujeres) fueron aleatoriamente asigna-
dos a recibir glicina o placebo junto a terapia convencional. Los grupos estudiados (106 pacientes con
placebo y 100 pacientes con glicina) eran similares con respecto a edad promedio, tiempo de evolucion
de la diabetes mellitus, medidas antropométricas, cifras tensionales, niveles de Hb Alc, perfil de lipidos,
y niveles basales de insulina. De igual manera, la comorbilidad (enfermedades cardiovasculares y com-

plicaciones cronicas de la diabetes mellitus) fue similar en los 2 grupos.

El grupo asignado al tratamiento con glicina constaba de 100 pacientes. Estos individuos presentaban
un predominio de mujeres (78%) con edad media de 51.16 afios (D.E 12.1). El tabaquismo fue encon-
trado en el 35% de los pacientes. Alrededor de la mitad de los pacientes cursaba con sintomatologia de

hiperglucemia y referian uso de medicamentos hipoglicemiantes.

Comorbilidades | Placebo (n=106) Glicina (n=100)

Ausente

Presente Presente Ausente

Medicamentos

14 92 14
Infarto del Miocardio

] 13 93 13 87
Neuroiatla .
Retinopatia 18 88 17 83




Los pacientes del grupo placebo desde el inicio del estudio presentaron niveles mas altos de glucemia

en ayunas en comparacion con el grupo tratado con glicina que se mantuvo durante todo el periodo ex-

perimental. Lo anterior se expresaba por la presencia de sintomatologia de hiperglucemia. Asi mismo el

consumo de tabaco fue mayor de este grupo.

Variable

Placebo

Glicina

IMC (Kg/m?2)

HbAlc (%)

(* p<0.05)

Evolucion (Meses)

Presion Arterial Diastolica (mmHg)

Colesterol Total (mg/dL)

Colesterol LDL (mg/dL)

Media

35.29

29.67

76.9

7.98

194.8

119.04

D.E.

15.8

11.8

2.6

41.6

37.07

Media

34.35

30.35

75.4

7.52

193.9

120.03

D.E.

16.9

4.4

8.3

2.3

42.7

37.22




Después de 3 meses, se observo que en el grupo tratado con glicina hubo una reduccién de HbAlc
(desde 7.52% hasta 6.66% t=8.79 p=<0.0001); mientras que en el grupo placebo la HbAlc se not6 una
tendencia de incremento, no significativa (desde 7.98% hasta 8.76% t= 1.839, p= 0.066. La diferencia
entre grupos también fue significativa (6.66% vs 8.76%, F= 127.68, p=0.000); La interaccion grupo-
tiempo mostré un efecto importante al final de los 3 meses F=15.38, p=0.000. En el grupo tratado con
glicina se observé una muy discreta reduccion de la concentracion de glucosa plasmatica (142.1 mg/dl
vs 142.0 mg/dl, p= 0.047; mientras que en el grupo tratado con placebo se observé un aumento en la
concentracién de glucosa plasmatica (157 mg/dl vs 166 mg/dl, p=0.003). Al final del periodo de trata-
miento de 3 meses, la diferencia entre grupos, no fue significativa (142 mg/dl vs 166 mg/dl, F=0.024,
p=0.877). Asi mismo se encontré una reduccion en los valores de glucosa en ayunas con una t=1.99
(p=0.047). No se observaron diferencias en los niveles séricos de colesterol total, HDL, LDL, triglicéri-

dos, o insulina.

Variable | Grupo Inicio 3 Meses |"t" (p) F (p)

Placebo 157.43 (6.07) 166.18 (6.48) T=0, 2.966 | 0.024 (0.877)

_ 0.003). T=1,
Glicina 142.12 (6.25) 142.00 (6.99) §..99 (2)_047)

Glucosa

Placebo 32.66 (10.77) | 42.09 (20.24)[  T=0, 1.894 | 0.006 (0.940)

Colesterol — (0.060). T=1,

Placebo 216.5 (13.97) 179.8 (14.9) T=0, -0.329 | 0.001 (0.997)

Colesterol — (0.742). T=1,
LDL Glicina 221.3 (14.34) 169.1(16.08) | 5 110 (0.912)




EFECTO DE LA GLICINA EN LA HbA1c

B PLACEBO
B GLICINA

BASAL 3 MESES

GRUPOS F=155.03, p=0.000, TIEMPO F=0.181, p=0.833,
INTERACCION GRUPO*TIEMPO F=15.38, p=0.000



Los efectos adversos se presentaron en el 17.48% de todos los pacientes estudiados. Al comparar los
dos, estos problemas se presentaron en el 19.76% y 23.075% de los pacientes con placebo y glicina
respectivamente (X’= 0.157; p= 0.692). Tampoco se encontré diferencia en la necesidad de la reduc-
cién de dosis de ambos tratamientos (X°=0.100, p=0.752). Sin embargo, al sumar los pacientes que
habian necesitado reducir la dosis (por que manifestaban molestias o efectos adversos) con aquellos
en quienes se registraron efectos adversos y los que suspendieron el tratamiento, la diferencia si fue
significativa (35% vs 18.8%; RR= 1.86 ICgsy,= 1.17 a 4.60 veces; X2= 6.84; p= 0.008). En el grupo tra-
tado con glicina 17 pacientes suspendieron el tratamiento (incluida una que se hospitalizé por 12 horas
en urgencias para rehidratacién con liquidos intravenosos por nausea y vomito incoercibles), 15 pacien-
tes manifestaron efectos adversos (sobre todo gastrointestinales como nausea, mareo, vomito, disten-
sion, meteorismo o diarrea) que desaparecieron de manera espontanea y en 3 pacientes adicionales,
estos sintomas motivaron una reduccién de la dosis original de 20g/dia a 10g/dia. En el grupo tratado
con placebo 17 pacientes manifestaron algin efecto adverso que no requirié tratamiento ni cambios
adicionales y 3 pacientes suspendieron el tratamiento por estas molestias. En este grupo no se registro

ninguna hospitalizacion.

Efecto Adverso Placebo Glicina Total
| Constipacion | _of 1] 1]
| NauseayVomito | 4| 4] 8]
| DolorMuscular | _of 2] 2]
| Impotencia | 1| o] 1]

| Mejoria del estadode Animo | 2] 0o 2]
| Colecistitis | 1] o 1]
| Hipotiroidismo [ 1] _of 1]
| LitiasisReral | o] 1} 1]
| Alteracionelecé | 1] o 1]




Efecto Adverso | Placebo | Glicina | Total

psente | 86| 65| 151

X2= 0.157; p= 0.692

X2=0.100, p=0.752

Si

Reduccioén de dosis,efectos adversos o
Suspension de Tratamiento

Placebo

20

Glicina

35

X2=6.84; p=0.008




DISCUSION

Los lineamientos actuales de tratamiento de la Diabetes Mellitus recomiendan el estricto control de la
glucemia (HbAlc < 7.0%) y para este fin se dispone de diferentes estrategias como cambios en el estilo
de vida y farmacos *'. Sin embargo, muchos pacientes no logran este objetivo y en consecuencia estan

mas expuestos a sufrir complicaciones de la enfermedad.

En el presente estudio se describe el efecto del amino acido glicina, en los niveles de hemoglobina glu-
cosilada de pacientes con diabetes tipo 2, con respecto a placebo en un periodo de 3 meses de trata-
miento. Este esquema fue seleccionado porque esta sustancia ha demostrado ser efectiva contra me-
canismos que se piensa estan relacionados a las complicaciones crénicas de la enfermedad como la
formacién de productos finales de la glicacién de proteinas y formacion de radicales libre, ademas de

mejorar la utilizacion de la insulina en los tejidos periféricos 232,

La hip6tesis subyacente seria que en
aquellos en quienes no se logra la reduccion de la glucosa, pudiera bloquearse, al menos uno de los

mecanismos patogénicos de las complicaciones cronicas asociadas a la hiperglucemia.

Los resultados muestran una reduccién de la hemoglobina glucosilada después de tres meses de trata-
miento con el amino acido glicina con respecto a placebo. Los niveles de glucemia en ayunas también
mostraron una reduccidn significativa con respecto a placebo en este grupo t=1.99 (p=0.047); pero de
pequefia magnitud y en la comparacion entre grupos, esta diferencia no fue estadisticamente significati-
va. No hubo cambios en las demas variables relevantes (colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL,

y triglicéridos).



La fraccién Alc de la hemoglobina glucosilada representa el estado de glicacion de proteinas en su fa-
se pre-amadori y en este sentido es un Proxy de lo que suponemos habria de ocurrir con el resto de las

proteinas. Este estudio reproduce los hallazgos de la mayoria de los investigadores %%

gque han eva-
luado su efecto, una reduccion de la HbAlc, que en nuestro caso fue en promedio de 0.86% (-11.4%
con respecto del valor promedio previo) y que marcé una diferencia con el grupo control de -2.1% (-
23.9% con respecto del valor del grupo tratado con placebo). Estudios previos han estimado que una
reduccion de 1.0% de la concentracion de HbAlc se asociaria con una reduccion de 25% en la inciden-

cia de complicaciones crénicas 3%

Este estudio no prueba que habra de reducirse la incidencia de
complicaciones crénicas, so6lo que en comparacion con un placebo, es factible una reduccion que clini-

camente seria muy importante de la HbA1lc.

Se ignora cual podria ser el mecanismo que ocasiona esta reduccién. Debe notarse que la disminucion
de la concentracién de glucosa; si la hubo, fue muy pequefia y posiblemente con una importancia clini-
camente insignificante. Se sabe que la ingesta de aminoacidos modifica el patron de secrecion de insu-
lina y otros mecanismos relacionados con el metabolismo de los carbohidratos *. Si este fuera el me-
canismo debiamos haber observado una reduccion de la concentracion de glucosa plasmatica, propor-

cional a la reduccion de Alc.

A comienzos del siglo XX, quimicos alemanes discurrieron agregar aminoacidos a las soluciones de
proteinas y azlcares, para evitar que se tornaran de color café *. Se estima que este fenémeno es
equivalente del de la glicacion no enzimatica de las proteinas y ellos razonaban que, como los aminoa-
cidos tienen radicales amino y carbonilo; podrian competir con los azlcares en los sitios de glicacion.
Los aminoacidos actuarian entonces como inhibidores competitivos de la glicacion enzimatica. Este
estudio no puede probar este Ultimo hecho, que sin embargo se ofrece como una hipotesis atractiva.
Otras razones podrian asociarse con el hecho de que la medicién de glucosa es mas inexacta y esta
sujeta a cambios de mayor magnitud que la de HbAlc y en consecuencia, una mayor varianza, habria

dificultado encontrar valores de “p” de menor magnitud.



Contrariamente a lo sefialado en comunicaciones previas *, los efectos adversos fueron més frecuen-
tes en los pacientes tratados con glicina, en un caso fue necesario hospitalizar durante 12 horas en ur-
gencias a una paciente, a causa de deshidratacién asociada con nausea y vomito incoercibles. Los
efectos gastrointestinales fueron los mas frecuentes y se presentaron en, al menos de un cuarto de to-
dos los pacientes. Sin embargo al agrupar los pacientes que suspendieron el tratamiento, con aquellos
en quién fue necesario reducir la dosis y los que manifestaron molestias que desaparecieron esponta-
neamente, se demostré que éstos eran casi 2 veces mas frecuentes en los tratados con glicina que en
los pacientes que recibieron el placebo. La incidencia de efectos de intensidad leve o moderada (no
requerian ninglin cambio terapéutico o se resolvieron al reducir la dosis en 50%) fueron practicamente
iguales entre los grupos; sin embargo, los efectos que motivaron que el paciente se retirara del estudio,
s6lo se observaron en los pacientes tratados con glicina, un paciente de este Gltimo grupo, debié per-
manecer una noche hospitalizada por deshidrataciéon. Este ultimo caso correspondié a 17% y 1% de
los casos, respectivamente. Ignoramos por qué mecanismo ocurren estos efectos adversos, pero
podrian asociarse con los efectos conocidos de la glicina en el Sistema Nervioso Central *°.

El uso de la glicina puede ayudar a resolver uno de los grandes problemas en el manejo de la Diabetes
Mellitus en la actualidad: el escaso arsenal terapéutico con el que se cuenta *. Al administrar esta sus-
tancia al grupo experimental se logro una reduccion de casi un punto porcentual en los niveles séricos
de hemoglobina glucosilada (la diferencia con el placebo fue 2.1% en términos absolutos. Dicha res-
puesta terapéutica es comparable con la obtenida con farmacos como los inhibidores de la a-
glucosidasa o las tiazolidinedionas, con la salvedad que este amino acido tiene un costo mucho menor.
Habria un 17% de que no la tolerarian (casi uno de cada 6); pero, para el resto seria una opcion de tra-

tamiento valida.



Los datos presentados en este estudio apoyan el uso habitual de la glicina de forma concomitante a las
medidas de tratamiento estdndar recomendadas por las distintas organizaciones internacionales para el
manejo de la Diabetes tipo 2. Quizas habria que recomendar una dosis menor (10g/dia a 15g/dia) Es
necesario sin embargo, la realizacion de estudios a largo plazo para verificar si estos hallazgos persis-
ten con el tiempo y sobretodo; si en efecto, la reduccion de HbAlc que se observa con el tratamiento

con glicina, realmente se asocia con una reduccién de la incidencia de complicaciones crénicas.

En conclusién administracion oral de 20 g de glicina demostré en efecto favorable sobre los niveles séri-
cos de Hemoglobina glucosilada, reduciendo sus valores a tres meses con respecto al placebo. Casi

uno de cada 6 pacientes no toleran este tratamiento (20g/dia).
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