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Importancia del test de sobrecarga oral a la
glucosa (TSOG) en una consulta específica de
IRC avanzada estadio IV y V
M. Rufino, P. Barbero, D. Hernández, A. Torres y V. Lorenzo
Nefrología. Hospital Universitario de Canarias.

RESUMEN

Un TSOG patológico es un marcador precoz de resistencia periférica a la in-
sulina. Objetivos: Identificar, en una población de pacientes no diabéticos con
IRC avanzada marcadores clínicos asociados a un TSOG patológico, para reco-
nocer a cuáles de nuestros pacientes debemos realizarle dicha prueba. Material
y métodos: Estudiamos 45 pacientes no diabéticos, 26 varones, 66,5 años, con
IRC avanzada estadio IV y V. Se midió peso, talla, cintura, IMC, glucosa, insuli-
na, TSOG, péptido C, lípidos, HbA1C y Hto. Comorbilidad cardiovascular, pro-
teinuria y presión de pulso medias (6 meses). Resultados: 47% de los pacien-
tes presentó una glucemia basal normal (GBN) y 53% glucemia basal anómala
(GBA). Tras el TSOG, un 36% de los pacientes presentó intolerancia oral a la
glucosa (IOG) y un 14% una glucemia mayor de 200 mg/dl (DM). De los pa-
cientes con GBN, 38% tuvieron IOG tras el TSOG y el 5% DM. De los pa-
cientes con GBA (n = 24), 33% presentó IOG y 21% DM. Los pacientes con
TSOG patológico tenían más edad (71 ± 13,6 vs 60 ± 18,8 años, p = 0,03),
mayor HbA1C (5,6 ± 0,5 vs 5,2 ± 0,3%, p = 0,02), mayor colesterol total (193
± 37,7 vs 169,8 ± 44,9 mg/dl, p = 0,03), mayor presión de pulso (63,4 ± 14,5
vs 52,3 ± 9,7 mmHg, p = 0,0001) y mayor prevalencia de cardiopatía isqué-
mica (28% vs 5%, p = 0,05). El GFR se correlacionó negativamente con el
TSOG (r = -0,39, p = 0,01) y la proteinuria con la glucemia basal (r = 0,30, p
= 0,04), péptido C (r = 0,52, p = 0,001), triglicéridos (r = 0,36, p = 0,01) e
índice de HOMA (r = 0,30 p = 0,05). Tras el modelo de curvas COR, la edad,
la HbA1C, el colesterol total y la Presión de Pulso, tuvieron un área bajo la
curva significativa para predecir TSOG patológico. Conclusión: La glucemia basal
en ayunas no predijo un TSOG patológico en pacientes con IRC avanzada, por
ello, creemos que la realización del TSOG puede ser muy útil para identificar
estados de «prediabetes» y diabetes en estos pacientes, especialmente en aque-
llos que presentan una Presión de Pulso elevada, una edad mayor de 65 años,
dislipemia y HbA1C mayor de 5,2%.
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INTRODUCCIÓN

Un test de sobrecarga oral a la glucosa (TSOG)
patológico es un marcador precoz de resistencia
periférica a la insulina (RPI), detecta diabetes ocul-
ta y se asocia a una alta tasa de morbi-mortalidad
cardiovascular en la población general1-5. Sin em-
bargo, en pacientes no diabéticos con insuficien-
cia renal crónica avanzada, su uso no está bien es-
tablecido6-8.

Nos propusimos estudiar una población de pa-
cientes no diabéticos con IRC avanzada (estadio
IV y V) con los siguientes objetivos: 1º. Detectar
la presencia de alteraciones del metabolismo de
los hidratos de carbono (diabetes oculta e intole-
rancia hidrocarbonada) por medio del TSOG, y
analizar sus asociaciones con parámetros metabó-
licos, antropométricos, cardiovasculares y de fun-
ción renal. 2º. Identificar factores clínicos asocia-
dos a un TSOG patológico, para reconocer a

USEFULNESS OF ORAL GLUCOSE TOLERANCE TEST (OGTT) IN OUTPUT
PATIENTS WITH ADVANCED CHRONIC RENAL FAILURE (CRF)

SUMMARY

A pathological Oral Glucose Tolerance test (OGTT) is an early marker of pe-
ripheral insulin resistance. Nevertheless, its utility in nondiabetic patients with CRF
stage IV-V is undetermined. Aim: We wanted to detect, in a population of non dia-
betic patients with CRF, the presence of carbohydrates metabolism anomalies, by
means of the OGTT and to relate it with metabolic, anthropometric, cardiovascu-
lar parameters and renal function. We studied 45 non diabetic patients with ad-
vanced CRF (stage IV-V), 26 men, mean age 66.5 years, with average Cockroft-
Gault of 23.6 ml/min. We measured weight, height, waist and BMI. Biochemical:
glucose, insulin, OGTT, C peptide, lipid profile, HbA1C and Hto. Cardiovascular
comorbidity, mean proteinuria and systolic and diastolic blood pressure (6 months
pre and post analytical measure) were measured. Pulse pressure was also calcu-
lated. Results: 47% of the patients presented normal fasting glucose, whereas 53%
had isolated impaired fasting glucose (IFG). After the OGTT, 36% of the patients
presented impaired glucose tolerance (IGT) and 14% diabetes (> 200 mg/dl). Of
the patients with normal fasting glucose, 38% had IGT after OGTT and 5% dia-
betes. Patients with IFG (n = 24), 33% presented IGT and 21% diabetes. Patients
with abnormal OGTT were older (71 ± 13.6 versus 60 ± 18.8 years, p = 0.03),
had greater HbA1C (5.6 ± 0.5 versus 5.2 ± 0.3%, p = 0.02), total cholesterol
(193 ± 37.7 versus 169.8 ± 44.9 mg/dl, p = 0.03), pulse pressure (63.4 ± 14.5
versus 52.3 ± 9.7 mmHg, p = 0.0001) and greater prevalence of ischemic heart
disesase (28% versus 5%, p = 0.05). Creatinine Clerance negatively correlated
with the OGTT (r = -0.39, p = 0.01) and plasma creatinine positively with fasting
insulin (r = 0.33, p = 0.02) and C-peptide (r = 0.42, p = 0.006). Urinary Proteins
were correlated with fasting glucose (r = 0.30, p = 0.04), C-peptide (r = 0.52, p
= 0.001), triglycerides (r = 0.36, p = 0.01) and with the HOMA-IR index (r =
0.30 p = 0.05) Conclusion: Fasting Glucose did not predict OGTT results in pa-
tients with CRF. For this reason, we think that the OGTT can be very useful tool
to identify states of «prediabetes» and diabetes in patients with CRF, specially in
those whose present an elevated Pulse Pressure, age greater than 65 years, hy-
perlipidaemia and HbA1C above 5.2%. The early detection of these metabolic
anomalies, may lead to intensify dietetic and pharmacological measures directed
to delay or to attenuate the appearance of diabetes and its serious complications
in a population in which the cardiovascular risks factors are very elevated.

Key words: Oral glucose tolerance test. Chronic renal failure. Diabetes. Insu-
lin resistance.



cuáles de nuestros pacientes debemos realizarle
dicha prueba. 

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes

Se realizó un estudio transversal con 45 pacien-
tes no diabéticos con insuficiencia renal crónica
(IRC) avanzada, estadio IV y V sin entrar en diálisis
(aclaramiento de creatinina < 30 ml/min) seguidos
en la consulta específica prediálisis del Servicio de
Nefrología del Hospital Universitario de Canarias du-
rante el periodo comprendido entre el 1 de enero y
el 31 de diciembre de 2005. De todos los pacien-
tes se obtuvo el consentimiento informado.

Los criterios de exclusión fueron: edad mayor de
80 años, enfermedad neoplásica activa, enfermedad
intestinal inflamatoria, hepatopatía, broncopatía o
cardiopatía severa, enfermedad aguda reciente
(menos de 3 meses), pérdida ponderal mayor del
10% en los tres meses previos al estudio e hipoti-
roidismo.

Se registró en el momento del estudio el trata-
miento concomitante con hipolipemiantes tipo esta-
tinas o fibratos, IECAS, ARA-II, betabloqueantes, diu-
réticos, eritropoyetina y antiagregantes plaquetarios.
Ningún paciente recibía tratamiento esteroideo o
anabolizante.

También se recogió la comorbilidad cardiovascu-
lar del paciente a partir de los antecedentes perso-
nales de cardiopatía isquémica, episodios de insufi-
ciencia cardíaca congestiva, enfermedad vascular
periférica y cerebral, definidos por criterios están-
dar9.

Finalmente, se calculó la tensión arterial media
sistólica y diastólica de consulta de los seis meses
anteriores y posteriores al momento de la analítica
para así calcular la media de la Presión de Pulso
(TA sistólica-TA diastólica) en ese periodo. Una Pre-
sión de Pulso (PP) mayor de 63 mmHg se asocia a
un mayor riesgo de morbi-mortalidad cardiovascu-
lar10,11.

Métodos

A todos los pacientes se les midieron el peso y la
talla por medio de una balanza y tallímetro de pre-
cisión. A partir del peso y la talla se obtenía el Índice
de Masa Corporal [IMC = Peso (kg) / Talla (m2)]. Se
les midió la cintura con una cinta métrica inexten-
sible a la altura del ombligo, con el paciente en or-
tostatismo según técnica habitual. 

Las determinaciones bioquímicas se midieron por
métodos estándar automatizados (autoanalizador
modular Hitachi, Roche) y se realizaban tras 12
horas de ayuno a las 8 horas de la mañana. Se mi-
dieron: BUN, glucosa, creatinina, bicarbonato, ácido
úrico, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-coleste-
rol, triglicéridos, insulina por enzimoinmunoensayo
(Axsym Insulin 2003, Abbott Co., Tokyo, Japan), pép-
tido C por quimioluminiscencia, HbA1C por HPLC
(high performance liquid chomatography), PTH-i por
quimioluminiscencia (Immulite 2000 Intact PTH,
Diagnostic Products Co. Los Angeles, Ca, USA). El
hematocrito y la hemoglobina se midieron por
medio del Coulter. El aclaramiento de creatinina se
calculó por medio de la fórmula de Gault-Cockroft:
Kcr (ml/min) = (140-edad) * Peso (kg)/(Cr plasmáti-
ca * 72). El Valor obtenido se multiplicaba por 0,85
en las mujeres12.

Se calculó la proteinuria media en orina de 24
horas de los seis meses previos y posteriores a la
analítica.

Test de sobrecarga oral a la glucosa (TSOG): bre-
vemente, se efectuó con 75 g de glucosa oral acom-
pañados de 400 ml de agua que se ingerían en 5-
10 minutos. Se les extraía una muestra basal y otra
a los 120 minutos para determinar la glucemia plas-
mática.

Definiciones13,14

Glucemia basal en ayunas normal hasta 100
mg/dl, glucemia basal en ayunas anómala (GBA)
entre 100-126 mg/dl y Diabetes Mellitus: glucemia
basal en ayunas > 126 mg/dl. 

Tras el TSOG, definimos Prueba normal: glucemia
< 140 mg/dl, intolerancia oral a la glucosa (IOG):
glucemia: 140-200 mg/dl y Diabetes Mellitus: glu-
cemia > 200 mg/dl. 

Para profundizar en el análisis de las alteracio-
nes hidrocarbonadas, se calculó el Índice de
HOMA-R (Homeostasis Model Assessment) que
consiste en estimar la resistencia periférica a la in-
sulina a partir de un modelo matemático que tiene
en cuenta la insulina y la glucemia basal en ayu-
nas. Este modelo ha sido validado en población con
o sin diabetes así como en enfermos con IRC15-22. Este
índice se calcula según la ecuación de Mathews
y cols.15: Insulina (mU/l) x glucosa (mmol/l) / 22,5.
La resistencia a la insulina se define como un ín-
dice HOMA-R > 3,8 (mU/lxmmol/l) o una insuli-
nemia basal > 16 mU/l, que corresponden al per-
centil 90 de población española general sana con
normopeso de referencia del trabajo de Ascaso y
cols.16.
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Análisis estadístico

Se realizó inicialmente una estadística descriptiva:
las variables numéricas se expresaron como media
y desviación estándar y las variables cualitativas
como proporciones o porcentajes. Cuando las va-
riables presentaban una distribución normal (prueba
de Kolmogorov-Smirnov) se utilizaron tests paramé-
tricos y si no la presentaban, sus equivalentes no pa-
ramétricos. Dado que son 45 pacientes, las diferen-
cias de una variable cuantitativa entre dos grupos de
enfermos se analizaron por medio de la U de Mann-
Whitney. Para comprobar si existían diferencias es-
tadísticamente significativas entre dos proporciones
se utilizaba el test Chi-cuadrado o la prueba exacta
de Fisher si las frecuencias observadas eran peque-
ñas. El estudio de relación entre variables cuantita-
tivas se realizó mediante el cálculo de los coefi-
cientes de correlación «r» de Pearson. Se consideró
significativo un valor de P bilateral menor de 0,05.
Para detectar los factores que de forma indepen-
diente se asociaban a TSOG patológico se utilizó la
curva COR (Receiver-Operator Characteristic) y el ín-
dice de Youden (J = sensibilidad + especificidad -
1)23. El programa informático utilizado para el aná-
lisis estadístico fue el SPSS 12.0 software (SPSS Inc,
Chicago, IL, USA).

RESULTADOS

Las causas de insuficiencia renal fueron: 15,6% ne-
froangiosclerosis, 24,4% nefropatía intersticial, 4,4%
glomerulonefritis, 28,9% no filiada, 15,6% poliquis-
tosis renal, 2,2% sistémica y 8,9% de otras causas. 

Las características de los pacientes se muestran en
la tabla I. Atendiendo a los criterios para el diag-
nóstico de síndrome metabólico de la ATP III y de
la OMS13-14, 24, el 46,7% de nuestros pacientes pre-
sentaba una glucemia basal > 100 mg/dl, 51% so-
brepeso, 27% colesterol total mayor de 200 mg/dl,
29% HDL-colesterol menor de 50 mg/dl en las mu-
jeres y menor de 40 mg/dl en los varones, 24% tri-
glicéridos por encima de 150 mg/dl, 54% cintura de
riesgo (mayor de 102 cm en los varones y de 88 cm
en las mujeres). Globalmente un 30% de nuestros
pacientes tenía síndrome metabólico.

El 47% de los pacientes presentó una glucemia
basal en ayunas normal (< 100 mg/dl), mientras que
el 53% presentó una GBA. Tras realizar el TSOG,
sorprendentemente, un 36% de los pacientes pre-
sentó una glucemia entre 140-200 mg/dl, es decir,
intolerancia oral a la glucosa (IOG) y hasta un 14%
una glucemia mayor de 200 mg/dl, criterio éste de
diabetes.

De los pacientes con Glucemia basal normal, 
(n = 21), 38% tuvieron IOG tras el TSOG y el 5%
diabetes. De los pacientes con glucemia basal anó-
mala (n = 24), el 33% presentaron IOG y el 21%
diabetes.

Tabla II. Los pacientes con TSOG patológico (glu-
cemia a las 2 horas ≥ 140 mg/dl) tenían más edad,
mayor HbA1C, mayor colesterol total, mayor Presión
de Pulso y mayor prevalencia de cardiopatía isqué-
mica. El resto de los parámetros analizados y los tra-
tamientos recibidos no fueron diferentes entre ambos
grupos (no presentados en la tabla). Destacamos en
nuestro trabajo, una interesante observación clínica,
y es que la glucemia basal en ayunas de nuestros
pacientes no orientó hacia el resultado de la prue-
ba de sobrecarga oral a la glucosa.

Correlaciones relevantes

La glucemia a las 2 horas del TSOG se correla-
cionó de forma directa y significativa con la edad 
(r = 0,37, p = 0,01) y la HbA1C (r = 0,34, p = 0,02)
y negativamente con el aclaramiento de creatinina
(r = - 0,39, p = 0,01). 
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Tabla I. Características generales de los pacientes

Edad (años)                                             66,5±16,8
Varones/Mujeres 26/19
Cockroft-Gault (ml/min/1,73m2) 23,6 ± 7,3
Proteinuria (g/24 horas) 0,61 ± 0,8
IMC (kg/m2) 25,4 ± 3,5
Cintura (cm) 97,1 ±
14,2
Glucemia basal (mg/dl) 101,2 ± 11
Insulina basal (mU/l) 9,7 ± 5,5
HbA1C (%) 5,4 ± 0,4
Péptido C basal (ng/ml) 4,6 ± 2,4
Triglicéridos (mg/dl) 126,8 ± 53
Colesterol total (mg/dl) 182,6 ± 40
LDL-colesterol (mg/dl) 97,9 ± 27
HDL-colesterol (mg/dl) 56,1 ± 16
Úrico (mg/dl) 7,4 ± 1
Hto (%) 36,4 ± 3
Presión de Pulso (mmHg) 57,9 ± 13
% Enfermedad coronaria 15
% Insuficiencia cardíaca congestiva 7
% Enfermedad vascular periférica 7
% Enfermedad vascular cerebral 9
% Sin comorbilidad 47
% IECA/ARA II 64
% Betabloqueantes 18
% EPO 53
% Estatinas/Fibratos 73
% Antiagregantes 51

IMC: Índice de Masa Corporal. IECA: inhibidores de la enzima de con-
versión. ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II. EPO:
eritropoyetina.



La glucemia basal se correlacionó positivamente
con la proteinuria (r = 0,30, p = 0,04) y negativa-
mente con la edad (r = -0,31, p = 0,03). 

Como expresión del hiperinsulinismo, la insulina
basal se correlacionó con los triglicéridos (r = 0,45,
p = 0,002), el péptido C (r = 0,77, p = 0,001), el IMC
(r = 0,34, p = 0,01), la cintura (r = 0,37, p = 0,01),
el número de fármacos hipotensores (r = 0,37, p =
0,01), la creatinina plasmática (r = 0,33, p = 0,02) y
negativamente con el HDL-colesterol (r = - 0,30, p =
0,04) y la edad (r = -0,46, p = 0,002). De igual forma,
el índice HOMA se correlacionó con los mismos pa-
rámetros y con la proteinuria (r = 0,30, p = 0,04).

La HbA1C se correlacionó con la Presión de Pulso
(r = 0,31, p = 0,04) y el péptido C se correlacionó
con la edad (r = - 0,36, p = 0,02), el IMC (r = 0,37,
p = 0,01), los triglicéridos (r = 0,46, p = 0,003), la
creatinina (r = 0,42, p = 0,006) y llamativamente
con la proteinuria (r = 0,50, p = 0,001). 

Predictores de TSOG

Al desarrollar el modelo de curvas COR para los
distintos marcadores metabólicos y clínicos asocia-
dos a TSOG patológico (fig. 1), observamos que, la
edad, la HbA1C, el colesterol total y la Presión de
Pulso, tuvieron un área bajo la curva significativa 
(p < 0,05) (tabla III).

Concretamente, el punto de corte para la edad que
mejor predijo un TSOG patológico fue el corres-
pondiente a 66 años, con una sensibilidad del 80%,

una especificidad del 53%. Para la HbA1C fue un
valor de 5,2%, sensibilidad 72% y especificidad
55%; para el colesterol fue el de 175 mg/dl con una
sensibilidad de 72% y una especificidad de 75% y,
finalmente, para la Presión de Pulso fue el valor de
66 mmHg con una sensibilidad de 62% y especifi-
cidad de 55%.
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Tabla II. Comparación entre pacientes según el TSOG

TSOG normal (N = 23) TSOG patológico (N = 22) p

Edad (años) 60,1 ± 18,8 71,2 ± 13,6 0,03
HbA1C (%) 5,2 ± 0,3 5,6 ± 0,5 0,02
Colesterol total (mg/dl) 169,8 ± 44,9 193,1 ± 37,7 0,03
Presión Pulso (mmHg) 52,3 ± 9,7 63,4 ± 14,5 0,0001
Aclaramiento de creatinina (ml/min) 22,1 ± 5,1 17,6 ± 8,9 0,055
Enfermedad de base NS
% NAE 6 21
% NI 15 32
% GNC 4 6,5
% No filiada 40 26
% PQR 20 9
% Otras 15 5,5
IMC (kg/m2) 25,8 ± 3,5 25,1 ± 3,6 NS
Cintura (cm) 98,3 ± 14,4 96,4 ± 14,5 NS 
Cardiopatía isquémica 5% 28% 0,05
Glucemia basal < 100 mg/dl 50% 50% NS

TSOG: test de sobrecarga oral a la glucosa. TSOG normal: tras la sobrecarga oral a la glucosa, glucemia a las 2 horas < 140 mg/dl. TSOG patológico:
tras la sobrecarga oral a la glucosa, glucemia a las 2 horas ≥ 140 mg/dl. NAE: Nefroangiosclerosis, NI: Nefropatía Intersticial. GNC: Glomerulonefritis
Crónica. PQR: Poliquistosis Renal. IMC: Índice de Masa Corporal.
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Fig. 1.—Comparación de la relación entre la tasa de verdaderos
positivos (sensibilidad) y falsos positivos (1-especificidad) de la
edad, HbA1C, colesterol total, y Presión de Pulso como predic-
tores de TSOG patológico (glucemia a las 2 horas ≥ 140 m/dl).



DISCUSIÓN

En este trabajo se confirma una elevada preva-
lencia de anomalías en el metabolismo de los hi-
dratos de carbono y de diabetes mellitus oculta entre
nuestros pacientes con IRC avanzada detectada sólo
tras la realización de un TSOG. El Comité de Ex-
pertos para el diagnóstico de Diabetes13-14 comenta
que existen discrepancias en el diagnóstico definiti-
vo de diabetes ya que, aunque la glucemia basal en
ayunas > 126 mg/dl y la Glucemia tras un TSOG
>200 mg/dl a menudo identifica a los mismos indi-
viduos, otras veces no coinciden ambos criterios.
Así, en el Estudio DECODE25, de 1.517 individuos
con diabetes por cualquiera de los dos criterios por
separado o juntos, sólo un 28% cumplía los dos cri-
terios; un 40% sólo el de la glucemia basal > 126
mg/dl y un 31% el de la glucemia > 200 mg/dl tras
2 horas. De la misma manera, en el Estudio NHA-
NES III14 con 2.821 individuos de 40 a 74 años, pre-
viamente no diagnosticados de diabetes, 44% cum-
plían ambos criterios, 14% sólo el de la Glucemia
basal en ayunas > 126 mg/dl y un 41% el del TSOG
aisladamente, es decir, un alto porcentaje de indivi-
duos fue diagnosticado de diabetes únicamente
cuando se les realizó el TSOG. En consonancia con
estos datos, en nuestro trabajo observamos que, de
los pacientes con Glucemia basal normal, 38% tu-
vieron IOG tras el TSOG y hasta un 5% tenía crite-
rios de diabetes y de los pacientes con glucemia
basal anómala, el 33% presentó IOG y el 21% dia-
betes.

Según el Comité de Expertos para el diagnóstico
y Clasificación de Diabetes13-14, los individuos asin-
tomáticos a los que se les debe hacer un despistaje
de diabetes (por medio de la glucemia basal o por
medio del TSOG) son: individuos mayores de 45
años, particularmente en aquellos con IMC > 25
kg/m2 , individuos menores de 45 años con IMC >
25 kg/m2 y que tienen además factores de riesgo
añadidos como familiares de primer grado diabéti-

cos, sedentarismo, pertenecer a razas de riesgo de
diabetes, mujeres con niños de alto peso al nacer o
con diabetes gestacional, hipertensión arterial, HDL
colesterol < 35 mg/dl o triglicéridos > 250 mg/dl,
ovarios poliquísticos e historia de enfermedad vas-
cular. Curiosamente no están incluidos los pacientes
renales, los cuales, en su mayoría son hipertensos o
tienen enfermedad vascular asociada o tienen resis-
tencia periférica a la insulina. Podría pensarse que
este grupo de pacientes se podría beneficiar de la
detección precoz de estas anomalías metabólicas,
dado el elevado riesgo cardiovascular que la propia
enfermedad renal lleva asociado26-27.

Llama la atención la alta prevalencia de síndrome
metabólico entre nuestros pacientes, con casi la
mitad de los pacientes con glucemias basales ma-
yores de 100 mg/dl y distribución central de la grasa
corporal. La comunidad autónoma canaria es de las
comunidades españolas que mayor presencia de dia-
béticos tiene en las unidades de diálsis28-29, no se
conoce con certeza si esto es debido a una mayor
prevalencia de diabetes mellitus o una mayor tasa
de aparición de complicaciones de la misma. El alto
porcentaje de nuestros pacientes nefrópatas con dia-
betes oculta diagnosticada por medio del TSOG, po-
dría tener relación con una mayor predisposición ge-
nética o ambiental de nuestra población hacia la
diabetes o hacia sus complicaciones. Sería intere-
sante conocer si los hallazgos observados en nues-
tro estudio se confirman en otras unidades de ne-
frología de similares características.

La función renal, medida por el índice de Coc-
kroft-Gault se correlacionó negativamente con la
glucemia a las 2 horas del TSOG y la creatinina
plasmática positivamente con la insulina basal, el
péptido C y el índice HOMA. Asimismo, la protei-
nuria se correlacionó positivamente con la gluce-
mia basal y el péptido C, incluso al excluir a los
diabéticos que diagnosticamos de novo por medio
del TSOG. Estos hallazgos sugieren que las altera-
ciones precoces del metabolismo de los hidratos de
carbono se asocian con insuficiencia renal y que
cuanto mayor es la resistencia periférica a la insu-
lina, peor función renal muestran nuestros pacien-
tes30-32. Queda por esclarecer si estas alteraciones
son secundarias a la propia insuficiencia renal o si,
por el contrario, son favorecedoras del daño renal
y de su progresión. De hecho, últimamente han
sido publicados trabajos que relacionan cronológi-
camente el estado de prediabetes con el desarrollo
posterior de insuficiencia renal31,33.

El papel que juega la resistencia periférica a la
insulina en el desarrollo de complicaciones car-
diovasculares en la población general y en la po-
blación urémica34-39, es bien conocido, de hecho,
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Tabla III. Área bajo la curva COR para los distintos
marcadores clínicos y metabólicos de TSOG
patológico

Área bajo la curva IC-95% p

Edad 0,716 ± 0,086 0,546-0,885 ,015
Hb A1C 0,664 ± 0,092 0,483-0,845 ,072
Colest, total 0,725 ± 0,088 0,553-0,897 ,020
Presión Pulso 0,698 ± 0,087 0,527-0,870 ,034

TSOG patológico: tras la sobrecarga oral a la glucosa, glucemia a las 2
horas ≥ 140 mg/dl. Colest. total = colesterol total.



nuestros pacientes con TSOG patológico tenían
mayor porcentaje de patología isquémica corona-
ria, mayor presión de pulso y mayor consumo de
fármacos hipotensores, todo ello fruto, probable-
mente, de la asociación que existe entre el síndro-
me metabólico, la microinflamación, el estrés oxi-
dativo y la ateromatosis acelerada40,41. En este
sentido, ha sido recientemente publicado por Ohya
y cols., un estudio con más de 3500 individuos, en
el que se observó una fuerte asociación entre la
velocidad de onda de pulso, la proteinuria y los di-
ferentes grados de función renal independiente-
mente de otros conocidos factores de riesgo car-
diovascular41.

Que sepamos, este es el primer trabajo que, apo-
yándose en el modelo de curvas COR ha podido iden-
tificar aquellas situaciones clínicas que, con mayor
probabilidad, fueron capaces de detectar alteraciones
del metabolismo de los hidratos de carbono e inclu-
so diabetes oculta en este tipo de pacientes con IRC
avanzada; sería interesante confirmar estos hallazgos
en otros grupos.

Entendemos que nuestro estudio tiene limitacio-
nes en cuanto al número de pacientes estudiado,
pero puede sentar las bases para iniciar estudios
prospectivos que analicen si estas alteraciones me-
tabólicas en estadios avanzados de insuficiencia
renal tienen consecuencias a medio plazo en la mor-
talidad global o cardiovascular del paciente una vez
que inicia diálisis o en acelerar el deterioro de la
función renal y entrada en diálisis o bien, si estas
alteraciones tratadas precozmente en estas etapas
prediálisis pueden ser revertidas con medidas como
reducción de peso, ejercicio físico o fármacos que
aumentan la sensibilidad a la insulina del tipo met-
formina o acarbosa. 

CONCLUSIONES

La glucemia basal en ayunas no predice un TSOG
patológico en pacientes con IRC avanzada. El
TSOG puede ser muy útil para identificar estados
de «prediabetes» y diabetes en pacientes con IRC
avanzada, especialmente en aquellos que presen-
tan un mayor riesgo cardiovascular, con una Pre-
sión de Pulso elevada (mayor de 66 mmHg), una
edad mayor de 65 años, dislipemia y HbA1C mayor
de 5%. La detección precoz de estas anomalías me-
tabólicas, nos induciría a intensificar las medidas
dietéticas y farmacológicas encaminadas a retrasar
o atenuar la aparición de diabetes y sus graves
complicaciones en una población, como es la uré-
mica, en la que el riesgo cardiovascular es muy
elevado.
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