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CAPITULO I



INTRODUCCION

1.1. Planteamiento dol Problema

La diabetes mellitus es una enfermedad gue constituye un serio pro-
blema de salud en nuestro pais, debido a que afecta a una gran can-
tidad de personas en edad productiva y cuando no se controla, provo
ca modificaciones tanto en la calidad como en la esperanza de vida

de las personas gue la padecen debido, entre otras cosas, & las com
plicaciones a nivel vascular y nervioso que la enfermedad ocasiona.
(6 )

Dada la gran importancia que representa dicha enfermedad en nucstro
pais, se han desarrollado muchos métodos para el control y diagnds-
tico de la enfermedad:; estos métodos se basan principalmente en la

cuantificacidn de la glucosa sanguinea, la cual proporciona solo u-
na informacién limitada y parcial del metabolismo del carbohidrato

y tiene la dasventaja de que el paciente sea puncionado frecuente--

mente. (1, 3, 4 )

En nuestro pals, debido a las costumbres de vida, principalmente en
cuanto a lo gue respecta a la alimentacidén, se le dificulta al cli
nico el buen control de la enfermedad y por ello se ha vuelto comin
la presencia de pacientes diabéticos descompgnsados. Como conse---
cuencia, ha surgido la necesidad de desarrollar técnicas que propor
cionen una informacién mis fidedigna del metabolismo y comportamien
to del paciente en los 15 ~ 30 dias previos al momento de la toma.
bDentro de dichas técnicas se ha destacado la determinacidn de la he
moglobina glicosilada y fructosamina. La aparicidn comercial de la
fructosamina es mis reciente gue la de la hemoglobina glicosilada,
sin embargo, la metcdologia de la primera es mds sencilla que la se
gunda, pero no por ello menes adecuada.

En la actualidad y dado gue Ja infraestructura para la determinacidn
de la hemoglobina glicosilada es mas elaborada y cara, se buscan me

todologias mids sencillas con menos costos, pero que presenten igual
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o mejor calidad en los resultados; es por ello que el presente tra-
bajo tratard de presentar la determinacién de fructosamina como une
alternativa mds para el control del paciente diab&tico. ( 23 )



1.2. oObjetivos

a) Evaluar la utilidad de la determinacidn de la fructosamina en pa

b)

c

cientes insulino-dependientes y no insulino-dependientes.

Comparar la utilidad de la determinacién de la fructosamina con
respecto de la ylicemia en el control de la diabetes mellitus.
Establecer como prueba de rutina la cuantificacién de fructosamji
na para el control de la poblacidn adulta con diabetes mellitus

descompensada.

1.3. Hipotesis

a) Hipdtesis Nula.~- La determinacidn de los niveles de fructosamina

b

en pacientes diabéticos es indiferente para el control metabdli-

co de éstos por parte del clinico.

Hipbtesis Alterna.- La determinacidn de los niveles de fructosa-
mina en pacientes diabé&ticos es de utilidad para el control de -

su metabolismo por parte del clinico.

nivel de significancia «X<0.05

criterio de aceptacidn de hipbtesis alterna t£0.05.



CAPITULO II



ANTECEDENTES
2.1. La Diabetes mellitus

La diabetes mellitus es un sindrome gue incluye a un grupo de enfer
medades sistémicas, crdnicas que afectan al metabolisme de carbohi~
dratos. Estd caracterizado por un hiperglicemia; se debe a un dete
rioro de la secrecidén y/o de la efectividad de la insulina y se asg
cia a un riesgo de cetoacidosis diabdética o coma hiperglicémico hi-
perosmolar no cetdeico y a un grupe de complicaciones tardias entre
las que se encuentran la retinopatia, nefropatia, la arteropatia a-
teroesclerdtica periférica y coronaria y la neuropatia del sistema
autdnomo y periférico., ( 10, 18 )

Las alteraciones metabdlicas de la diabetes mellitus son complejas,
con relaciones mutuas y se pueden agrupar como sigue:

a) Aumento de la formacidédn de glucosa.-~

- En la deficiencia relativa o absoluta de insulina, se reduce la
actividad de la glucocinasa hepdtica, mientras gque aumenta la gly
cosa-b~-fosfatasa. El efecto global es una menor formacidn de gly
cbgeno, y mayor produccidn de glucosa libre a partir de glucosa-6
-fosfato.

~ Sintesis por inversidn del ciclo de la glucdlisis., ILa sintesis -
se debe a una mayor actividad de la fructosa-l,6-difosfatasa en -
el higado.

El resultado global de ambas situaciones es que el higado sigue pro

duciendo glucosa libre aGn cuando exista ya una hiperglicemia pro--

nunciada. ( 15 )

b} Mayor catabolismo de grasas; disminucidén de la lipogénesis.-

La sintesis de una molécula de glucosa a partir de dos moléculas de

piruvato requiere cuatro dtomos de hidrdgeno. Estos provienen del

catabolismo de dcidos yrasos de cadena larga, que tiene como resul-
tade la aparicidén de una molécula de acetil-CoA. En la diabetes, -
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disminuye importantemente la-funcidn del fosfogluconate; en conse--
cuencia, ya no hay NADP para la sintesis hepdtica de dcidos grasos.
La acetil-CoA que se acumule produce carboxilacion del piruvato, pa
ra dar oxalacctato. Sin embargo, como la CoA de acilo graso inhibe
la sintetasa de citrato, el oxalacetato y la acetil-CoA no pueden -
entrar al ciclo de Krebs; el oxalacetato vuelve a utilizarse en la
gluconeogénesis, y el ciclo del dcido tricarboxilico practicamente
ya no funciona on el higado. ( 15 )

Otro obstédculo para la lipogénesis es gue no se dispone de alfa-gli
cerofosfato gque pueda unirse a los dcidos grasos para formar trigli
céridos. Ademds, en forma independicente, la hormona de crecimiento
y los esteroides corticosuprarrenales aceleran la lipolisis de la -~
grasa almacenada. Fl resultado global e¢s una mayor movilizacidn de
dcidos grasos libres, qgue pasan al higado, donde se metabolizan pa-
ra suministrar energlia a los hepatocitos gque ya no la obtienen del
ciclo de Krebs, y ut para la gluconcogénesis a partir del piruvato.
( Fig. 1, 2 ) ( 15 )

c) Catabolismo de las proteinas.-

El carbono de los &cidos grasos no puede aprovecharse para la gluco
neogénesis por inversidon del ciclo de glucdlisis. El carbono nece-
sario debe provenir de aminodcides. Por lo tanto, disminuye o cesa
por completo la incorporacidn de aminodcidos a proteinas, y se ob--
serva mayor catabolismo de las proteinas existentes. Todo esto sig
nifica aumento de los aminodcidos en sangre, mayor desaminacién de
los mismo en el higado, elevacion del nitrdyeno no proteinico cn la
orina, y equilibrio nitrogenado negativo. ( 15 )

d) Cetoacidosis.-

En el higado, la acetoacetil-CoA acumuiada a partir del catabolismo
de dcidos grasos, se desacila para dar dcido acetoacético. La cadg
na de reacciones enzimidticas en ¢l hivade reduce el dcido acetecacé-
tico a dcido beta-hidroxi-butirico, nesta aue se estahlece un equi-

librio entre estos dos acides. Normalmente, ol acetoacotato y el i
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cido beta~hidroxi~butirico son metabolizados por el misculo y otros
tejidos, pero existe un limite a la cantidad que puede utilizarse -
de esta mancra., Pero si la gluconeogénesis es mayor, aparece ceto-
sis, proporcional a la cantidad de glucosa sintetizada y de acidos
grasos catabolizados. {( Fig. 3 ) ( 15 )

Glucégeno
P (- . fosforilasa
hexocinasa + ATP
Glucosa - —————————* G.foslato de glucosa

e T l.fosfata de glucasa
Monofasfato de hexosa fosfoglucomutasa

e o) fosfohexoisomerasa
. : ‘ 6~l’usf::n de fructosa
R . o ; Tosfofructocinasa + ATP

I.S-diflolf.uo de [rlgcio:a '

I aldolasa i :! aldolasa
isomerasa de fosfato de triosa " -
Fosfato de dihidroxiacetona o 5 * "pe3-fasfogliceraldehido

PRI oY : deshidrogenasa
o de 3-fosfato de
gliceradehido +DPN

‘. ) - cinasa de fosfoglicerato
Acido 3-fosfoglicéri e L Acido b-1,3difosfoglicérico

, fosfoglice-

romutasa
enolasa ;
Acida 2-fosfoglicérico Acido fosfaenolpinivico i
cinasa de piruvato
. deshidrogenasa lictica + DPNH, . H
Acido Ldctico Acido pirtvico + - ’
. (si no hay O, en el medio) 1

Ciclo de Krebs

Fig. 1 Glucdlisls ( Via de Embden-Meyerhof ))
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Acido pirtivica (CH, « CO » COOH)
D s Acetit-CoA (CH,CO-S-Cod)

// Acido axalacético \
COOHCH,COCOOH |~

e ™ \g CoA

NADH,+— 2H*

14 moléculas de ATP
por cada molécula de
icido pir. que se oxida,

Acido fumirico
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Fig. 2 Ciclo de Krebs

Enzimas que participan:

dp = descarboxilasa pirdvica

ec = enzima condensadora

a = aconitasa

dic= deshidrogenasa isocitrica

co = carboxilasa oxalosuccinica

dac= deshidrogensa alfa-cetoglutdrica

ds = deshidrogenasa succinica

f = fumarasa dm = deshidrogenasa mdlica
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2.2. Etiologia de la Diabetes mellitus

La diabetes mellitus tiene un origen genético, ambiental y patogéni

co diverso.

a) Factores genéticos.~ El hecho de que la enfermedad presente una
marcada agregacidén familiar no demuestra, evidentemente, casi na
da en relacidn a la herencia.

La dificultad para establecer un patrdn hereditario de la diabe-
tes estriba en varias razones: de una parte, la posibilidad de -
que la enfermedad haga su aparicién en cualquier momento de la -
vida, de otra, el hecho de gue no existan "marcadores genédticos”
que permitan la prediccidn de la enfermedad, y finalmente el he-
cho de que estemos frente a un sindrome y no ante una entidad O~
nica. Se han sugerido diferentes patrones de herencia, fundamen
talmente la autosdmica dominante con penetracidn incompleta y la
poligénica. ( 10

La heterogeneidad de la diabetes viene avalada por los estudios
en gemelos homocigotos, cuando se tiene en cuenta la edad de apa
ricién de la enfermedad o, lo que es lo mismo, el tipo de diabe-
tes gue padecen. Asi, la concordancia pare la diabetes tipo I
es del 92% y an cambio alcanza escasamente el 50% para la tipo I
Por otra parte, en la diabetes tipo I1 es mucho mds frecuente el
hallazgo de antecedentes de la enfermedad entre sus antecesores,
mientras que en la de tipo 1 a menudo no se encuentran.

Los riesgos genéticos basados en las observaciones demuestran -
gque la probabilidad de que cl padre o la madre transmitan la en-
fermedad a un hijo es, aungue por encima de 1o normal, relativa-
mente pequefia, en especial si no existen otros antecedentes fami
liares. ( 16 )

Ademds de las diferencias clinicas y hereditarias, el estudio de -~

los antiyenos de histocompatibilidad ha constituido un argumento de

peso en favor de la heterogeneidad de la diabetes. Los antigenos

HLA (human lymphocytic antigens) constituyen el principal sistema -
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que determina genéticamente la compatibilidad histica en el hombre,
Estdn localizados en el brazo corto del cromosma 6 y se ha demostra
do una asociacidn clara centre determinadas dotaciones y algunas en-
fermedades hercditarias de base autoinmune. Asi, en la diabetes me
llitus insulino-dependiente son mucho mas frecuentes que en la po--
blacidn general algunos antigenos como B8 y BlS y Dw3 y Dwd, mien--
tras que otros como Dw2 los poseen muy: raramente las personas afec

tas de esta enfermedad. ( 10 )

No se ha encontrado ninguna relacidn entre HLA y diabetes tipo II a
pesar de su indiscutible cardcter hereditario. En la diabetes tipo
I, por tanto, lo que se hereda fundamentalmente es una determinada

capacidad de respuesta inmunitaria, que hace al individuo mis sus--
ceptible a la enfermedad. ( 10 )

Recientemente se ha relacionado la herencia de la diabetes tipo II

con alteraciones estructurales del gen de la insulina (situado en -
el cromosoma 11}. Asi Nerup y Owerback han encontrado una asocia--
cibn positiva entre la diabetes tipo Il y cierto polimorfismo del -
gen de la insulina. ( 10 )

b) Factores inmunolégicos.~ La demostracién de fendmenos autoinmunj
tarios ha sido un hallazgo exclusivo de la diabetes juvenil o ti
po 1. Asi se ha comprobado:

- en las autopsias de estos pacientes que fallecian poco después -
del diagndstico se¢ encontraban infiltradeos linfocitaries a nivel
de los islotes pancredticos.

- en el suero de los diabéticos juveniles de diagndstico reciente
se identifican con gran frecuencia titulos elevados de anticuer--
pos antiislotes pancredticos (ICA = islet cells antibodies) que -
van decreciendo paulatinamente con el tiempo.

-~ en este tipo de pacientes se evidencian fendmenos de autoinmuni--
dad celular como se comprueba por el TTL (test de transformacidn
linfoblistica) y por el THML (test de migracidén linfocitaria)

~ la diabetes juvenil s~ asocia con mayor frecuencia gue la debida
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al azar de otras cenfermedades de etiologia autoinmunitaria como la

enfermedad de Addison o en la enfermedad de CGraves.

-~ en el suero de pacientes afectos de diabetes juvenil es mds fre--
cuente encontrar otros anticuerpos drgano~especificos que en la -
poblacién en general. { 10 )

Los ICA fueron identificades en 1974 y posteriormente se descubrie-

ron los 1CA-CF (anticuerpos anti-islote fijadores de complemente) -

gue constituyen un marcador mds sensible de lesidn de la célula be-

ta. Los ICA se encuentran en la sanyre periférica de cerca del 90%

de pacientes diabéticos tipo ! de diagndstico reciente, aunque su -

titulo, en general, desciende a medida que transcurre el tiempo, de
mode que 5 afios después del diagndstico, un 10% escaso de pacientes
tiene titulos significatives. ( 10 )

c) Virus.~ La hipdtesis de que la diabetes estuviera relacionada de
algin mode con infecciones viricas data de 1899, al describirse
un caso gue aparecid poco después de una parotiditis. Otro tipo
de observaciones empiricas relacionaba desde hace tiempo la va--
riabilidad estacional de la diabetes juvenil con la variabilidad
estacional de las virosis. También dentro del terreno de la cli
nica humana se ha comprobado un neto aumento de anticuerpos anti
Coxsackie en el suero de algunos diabéticos juveniles de diagnds
tico reciente, asi como un riesgo muy elevado de diabetes en al-
gunas series de niflos afectos de rubéola congénita. ( 10 )

En el campo deo la experimentacidn se ha conseguido producir cuadros
superponibles a la diabetes juvenil en animales infectados por el -
virus de la encefalomielitis, y por otra parte las células del con-
ducto pancredtico de algunos diabéticos exhiben unas inclusiones ci
toplasmdticas semejantes a las de log virus. §in embarge no fue --
hasta 1979 que sc¢ pudo comprobar el papel directo del virus Coxsac-
kie B en un caso de inicio de diabetes tipo t, ( 10 )

d) Factores ambientales.,- Este tipo de factores desempefiarian un pa
pcl mis importante en la diabetes del adulto gue ea 13 juvenil.
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Asi se ha comprobado que individuos de una misma raza tiencn una ip
cidencia mds elevada de diabetes cuando viven en medio urbano que -
cuando lo hacen en medio rural, estribando la diferencia en el con-
sumo de az{icares refinados, el sedentarismo y quizds el estres cro-
nico. La obesidad y la gestacidn desempefiarian igualmente un no-
table papel de predisposicidon a la enfermedad diabética del tipo II
(10 )

2.3. Importancia de la Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus es una de las enfermedades con payor grado de
incidencia en nuestro pais, hasta 1994 ocupaba el 9° lugar, manején
dose una cifra del 2 -~ 4 % de la poblacidn que padece la enfermedad
{5, 6)

Se conocen dos tipos de diabetes, una llamada diabetes mellitus ti-
po I o insulino-dependiente, que generalmente se presenta en perso-
nas menores de 30 afios, con antecedentes hereditarios de diabetes y
que requiere, para su tratamiento, de constantes inyecciones de in-~
sulina. La otra diabetes c¢s la llamada tipo II o no insulino-depen
diente, que se manifiesta generalmente en adulto mayores de 30 afios
no necesariamente con antecedentes heredo-familiares de diabetes cu
yo tratamiento requicre, en la mavoria de los casos, de agentes hi-
poglucemiantes orales. ( 10, 18 )

La importancia clinica de la diabetes no es la enfermedad por si -
misma, sino por las complicaciones gue pueden presentarse. lHasta -
la utilizacidn terapéutica de la insulina, la principal causa de --
mortalidad de la diabetes la constituia la alteracidén metabélica de
la misma. La utilizacidén de la insulina, el deszcubrimiento de los
antibidticos, han ido modificando progresivamente estos porcentajes
de modo que actualmente las enfermedades cardiovasculares y renales
son responsables de cerca del 70 % de la mortalidad de los diabéti-
cos, ( 10 )

a) Cetoacidosis diabética.- La cetoacidosis diabética es la compli-
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cacidn aguda mids frecuente de la diabetes y sigue representando una
importante causa de morbilidad en pacientes diab&ticos mal tratados
o sometidos a factores de estrés tales como infecciones, accidentes
vasculares o incluso alteraciones emocionales. La cetoacidosis se
desarrolla en varias fases y se caracteriza inicialmente por una --
produccidn aumentada de cuerpos cetdnicos, con elevadas concentra-
ciones en plasma de dcido acetoacético y betahidroxibutirice. ( 10 )
Una de las primeras causas de cetoacidosis en nuestro medio es el g
bandono de la insulina o su sustitucidn inoportuna por hipogluce-~-~
miantes orales. Esta etiologia, junto con los errores en el con-
trol de la enfermedad, las infecciones leves, el inicio de la diabe
tes y la administracidn de farmacos hipcrglicemiantes; constituyen
las cetoacidosis evitables, gque son mmds del 90% de las que se ven -

habitualmente en la clinica. ( 10 )

b) Coma hiperglicémico hiperosmolar no cetdcico.-

En ocasiones se presentan en pacientes diab@ticos comas metabdlicos
que no cursan con acidosis. Estos pacientes, habitualmente de edad
avanzada, sufren uné deshidratacidén acusada, cifra de glucemia muy

elevada y a menudo hipernatremia, FEste padecimiento viene definido
metabdlicamente por la ausencia de acidosis y una osmolaridad plas-
mética efectiva superior a 320 mOsm/l o total superior a 340 mOsm/1
En condiciones normales la osmolaridad plasmidtica total es de

300 mOsm/1 y la efectiva de 285 mOsm/1.

¢) Complicaciones vasculares.-

Los diabéticos sufren la enfermedad ateromatosa con mayor f{recuen--~
cia gque la poblacidn general y en ellos progresa con mayor rapidez.
Aungue entran en juego otros factores de riesgo (sedentarismo, hi--
pertensidn arterial, obesidad, tabaguismo), parece gque la maxima --
responsabilidad corresponde a la elevada incidencia de hipertrigli-
ceridemia en los misnos.

La enfermedad vascular periférica, es mucho mis frecuente y precoz
en los diabdticos y es responsable de claudicacidn intermitente, a-
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trofia muscular y cutdnea y gangrena.
Es importante distinguir las lesiones de los grandes vasos de las -
que son consecuencia de la microangiopatia. En las primeras los pul
sos periféricos estdn ausentes y la arteriografia muestra el nivel
de las obliteriaciones. La microangiopatia representa una lesidn es
pecifica y caracteristica de la diabetes mellitus. Aungue la micro
angiopatia se insatura a cualquier nivel, la afeccidn retiniana y -
la renal son las mds caracteristicas. ( 10 )
d) Retinopatia.~
El ojo del diab&tico puede resultar afecto por diversos procesos pa
toldgicos de los cuales el mds importante es la retinopatia, la cual
consiste en la aparicidn de microaneurisma, peguefias hemorragias ip
trarretinianas y exudados pequefios y amarillentos.
Otras alteraciones oculares de los diabéticos son la catardta y el

glaucoma. (10 )

2.4. Diagndstico de la Biabetes mellitus

El diagndstico de la diabetes mellitus puede establecerse en cual--

guiera de las siguientes situaciones:

a) Cuadro clinico caracteristico (poliuria, polifagia, polidipsia,
disminucidn de peso), mids niveles inequivocamente elevados, en

mis de una ocasidén.

b) Elevacidn de la glucemia en ayunas por arriba de los limites se-
fialados como diagndstico en mis de una ocasién.
c) Curva de tolerancia a la glucosa diagndstica en paclentes con - -

glucemias de ayunas normales.
La prueba de tolerancia a la glucosa es la prucba mis sensible para

diagnosticar diabetes. ( 10, 20 )}
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2.5. Métodos para la cuantificacidn de glucosa

Para el diagndstico y control de la diabetes mellitus se han desa--
rrollado una gran cantidad de métodos analitices que tienen como f£i
nalidad evaluar el metabolismo de los carbohidratos, principalmente
glucosa, midiendo las concentraciones plasmiticas de los mismos.
Estos estudios gue miden la tolerancia del oryanismo respecto a los
carbohidratos, es decir, la capacidad de metabolizarles, ticnen e--
norme importancia clinica y constituyen algunas de las pruebas de -
laboratorio que se practican con mayor frecuencia. Las cuantifica~
ciones de glucosa sanguinea son dtiles para evaluar la funcidn de -
drganos, como el péncreas, que secretan hormonas y que regulan la -
glucosa en sangre. { 11 )

Los estudios en realidad miden la capacidad que tiene la insulina -
de transformar los carbohidratos. Dentro de los estudios més impor
tantes para el diagndstico y control de la diabetes mellitus desta-

can:

I

a) Glucosa sanguinea.- Este estudio suele usavtse para identificar
nicialmente la diabetes. Es menos sensible que la medicidn de -
la glucosa posprandial y la prueba de tolerancia a la glucosa.
Existen varios métodos para la determinacidn de glucosa, ccmo --~

son: la glucosa-oxidasa, hexocinasa (el método se basa en que la
enzima glucosa-oxidasa transforma la glucosa en ac. glucdbnica, -
produciendo simultdneamente una cantidad equimolar de ”202' A -~
su vez, también el H_0_ oxida un cromdgeno adecuado, apareciendo
un producto coloreads Suc pucde medirse en el espectrofotdmetro)
asi como el método de la o-toluidina {la glucosa reacciona con ~
la o-toluidina formando una glicosilamina de color verde, gue es
directamente proporcional a ja concentracidn de glucosa). Estos
métodos cuantitfican la cantidad de glucosa después de un ayuno -~
de 12 - 14 horas., ( 11, 15}

Sin ewmbargo este mGtodo a pesar de ser muy prictico y adecuado -

s6lo da una informacidn muy pobre ya que abarca 12 - 14 horas -~
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previas, lo cual no es muy confiable ya que el paciente puede cui--
darse uno o dos dias antes y el clinico no puede percatarse realmen
te del estado del paciente. ( 11 )

b) Glucosa plasmitica posprandial.- Cuantifica los niveles de glucg

sa 2 horas después de proporcionar al paciente una carga de glu-
cosa. Este estudio evalia la produccidn insulinica y da una in-
formacidn mds precisa para diagnosticar la diabetes. Este méto-
do presenta las desventajas de tencer que porporcionar al pacien-
te una carga del carbohidrato y ademds si los resuvltados son du-
dosos o elevados necesita confirmarse con la prueba de toleran--
cia a la glucosa. ( 11 )

Tolerancia a la glucosa.~ Es el método mis sensible para el diag
ndstico de la diabetes, evalia el metabolismo de carbohidratos -
al monitorear a diferentes intervalos de tiempo los niveles séri

-

[=4

cos de glucosa, lo que proporciona informacidn acerca de la pro-
duccién y liberacidn de insulina por el péncreas. Sin embargo -
las desventajas del método son: la administracidn de la carga de
glucosa en solucidén que a algunos pacientes causa malestar y las
constantes punciones que tienen que realizarse para la realiza--
cidén de la prueba. ( 11 )

Los métodos anteriores.tienen.en.comiin la cuantificacién de glucosa
plasmitica, la cual presenta unos valores de referencia de 80 - 120
mg/dl.

Actualmente se han desarrollado nuevos métodos para evaluar el con-
trol de la diabetes mellitus. Estos métodos han cobrado gran fuer-
za e importancia en los Gltimos afios debido, principalmente a que -
presentan la ventaja de proporcionar al clinico una informacidén mis
veraz sobre el control metabdlico del paciente al ser retrospectivos
es decir, abarcan desde 1 - 8 semanas previas al momento de la toma
dependiendo de la prueba. Esto se debe a que dichos métodos se ba-
san en la medicidn de proteinas glicosiladas, como pucden ser la hg

moglobina y otras proteinas séricas como la albimina.
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2.6. Glicosilacién de Proteinas

Las proteinas séricas pueden ser glicosiladas por una reaccidén no -
enzimdtica con la glucosa, Dentro del proceso de glicosilacidn se
forma una cetoamina muy estable, la cual ha sido designada con el -
término de fructosamina. ( 23 )

La primera proteina que se observd podria ser glicosilada fue la hg
moglobina, sin embargo en 1979 se encontrd que la alblimina también
podria ser glicosilada., ( 1 )

La albOmina tiene una vida media de 1 - 14 dias, es una proteina
globular que presenta grupos amino libres para la glicosilacién.
Dicha proteina presenta miltiples sitios para dicho proceso, pero -
éste sucede principalmente en el .N-epsilon de los yrupos amino de -
sla lisina. (1)

La concentracidén de la glucosa en sangre regula el grado de glicosi
lacién de las proteinas. El producto inicial en esta reaccién no -
enzimdtica es una unidn glucosa-proteina muy 1dbil que forma una al
dimina, 1lamada base. de schiff ( este producto puede descomponerse
en cada una de sus éartes cuando los niveles de glucosa se reducen).
Despu&s el doble enlace presente en la aldimina sufre una isomeriza
cidén ( reacomodo de Amadori ) y se transforma en un enlace sencillo
més estable. Este complejo glucosa-proteina forma ahora una cetoa-
mina muy estable: FRUCTOSAMINA. ( 1, 23 )
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Figura 4 PFormacidn de Fructosamina

+
=N - H - PROTETNA

c
| ¢
H-C-oH |
I H-C-o0H
HO-C-H |
) o -c-H
H-c-oi + HN - PROTEINA ————eees |
| 207 ———""" y-c-ou
H-C<>ORB (proteina con un |
gpo. amino libre} H~-C=-0H
CHOH ]
CH_oH
2
REACOMODO 1-imino-1-dioxi-glucosa

PMADORT ( base Schiff)

CH, ~ NH - PROTEINA
cC=0
HO-C =~ H
H-C-= OH.
HO'~ G - O
CHOH
lfaminoélai_:c:xi;fructosa:nina 7

( cetoamina estable.)
FRUCTOSAMINA .
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La glicosilacién de la albimina y otras proteinas plasmdticas es in
crementada en la diabetes on comparacidn con sujetos normales, y la
medicidn de la fructosamina correlaciona con la hemoglobina glicosi
lada. La fructosamina podria, de este modo, ser usada en una mano-
ra andloga a la hemoglobina glicosilada para monitorear el promedio
de la concentracidn de la glucosa sanguinea sobre un periodo de
tiempo mds large: aproximadamente de 1 ~ 3 semanas para la fructosa
mina y de 6 -~ 8 semanas para la hemoglobina glicesilada. ( 1 )

2.7. MEtodos para la determinacidn de Fructosamina

Existen varios métodos para la cuvantificacidn de la fructosamina;
entre ellos estdn el de la Fenilhidrazina, el método de la furosina
y el de la reduccidn con azul de nitrotetrazolio.

a) M8todo con Fenilhidrazina.-
La albimina glicosilada reacciona con la fenilhidrazina formando

la fenilhidrazona correspondiente con un maximo de absorcidn a
350 nm., La fenilhidrazona formada es directamente proporcional
a la cantidad de albimina glicosilada ( fructosamina ). ( 1)

Cl,~ NI ~ PROTEINA rl:uz- Ni ~ PROTEINA

c=0 C=n-N <>
uo—é-n u-cl:—on
H-<|:-0H + Yo . uo-é-ﬂ
n-cl:—cm H-é—ou

co1 H- % - o

aon
FRUCTOSAMLIA FENILHIDRAZINA - : PENTLIHLDRAONA

{ 350 mm )
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b) Método de la Furosina.-

Este método es usado menos frecuentemente que el de la fenilhi--
drazina debido a que en uno de sus pasos requiere de una hidrélj
sis de 18 horas. En este método la fructosamina es hidrolizada
con HCl para producir: 50% lisina, 30% furosina, 10% piridosina
v otros productos. La furosina es cuantificada por cromatogra-~
fia de liquidos en una columna con dcido fosféricoe ( 7 mmol/L )
como fase mévil. {1 )

CH, =~ NH - PROTEINA [a] H

[ H A

? = 0 C - CHZ— [t Cllz- CHZ— Tliz
HO=- C - H CHZ

] ,
H-(l:-on Hel 6. mol/L .HZN-clz-;

95 :~:100°C

H - (lZ - OH 18 Hrs QOOH

Gﬁml

FRUCTOSAMINA

c) Método Colorimétrico.- ( Azul de Nitrotetrazolio = NBT )

El método con NBT fue ideado por Johnson y colaboradores, se ba-
sa en la capacidad de reduccidén de las fructosaminas en solucidn
alealina. Una muestra de suero es adicionada a un buffer carbo-
nato { pt = 10.3 ) conteniendo NBT, el cual es reducido; la ab--~
sorbancia del producto es medida 10 y 13 minutos después. (1)



Cllﬂz- Nii - PROTEINA

i
HO - |C - H
H-C-OH
H-C-0H
CHZOH
FRUCTOSAMINA

c|: - oH

HO - C = H

OH_ N H-c-ot
prmanbm——

H=-C~0OH

CH,OH

(!ZH = NH -~ PROTEINA

NeT

FORMAZAN
( 545 nm )
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PARTE EXPERIMENTAL

3.1. Dpiagrama general

I Seleccidn de PacientesAJ

’

[ Toma de Muestra ]

Determinacidn de:

a) Bilirrubinas

b) Proteinas Totales
c} Albimina

LﬁZa. seleccidn muestras

Determinacidn de:
a) Fructosamina por método colorimétrico
b) Hb glicosilada por electroforesis

L
l Resulta;;;—_1
T

| Andlisis estadisticoAﬁ
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3.2. Material, reactivos y equipo

3.2.1. Material ‘bioldgico
- 50 pl de suero :

3.2.2. Material de Laboratorio
- Tubos de.vidrio, de 13 X'100 .
- Pipetas automaticas de 50 °y:1000 ul
- Celdilla para espectrofotémetrb ge licm

3.2.3. Reactivos
- Agua destilada
- Azul de nitrotetrazolic ( NBT )
- Tampén buffer carbonato ( pH ?”10.3‘)

3.2.4. Equipo
- Espectrofotdémetro Coleman Model 635
- Bafio incubador a 37°C Blue Model |

3.3. Seleccidn de Muestras

3.3.1. Universo de Trabajo

Pacientes adultos que acudan al Hospital General Centro-Médico " La
Raza " del Instituto Mexicano del Seguro Social: con diagndstico de
diabetes mellitus descompensada, atendidos en el servicio de Urgen-
cias de Adultos.

3.3.2. Criterios de Inclusién
- Pacientes de ambos sexos de 20 - 60 afios de edad
- Pacientes con diabetes mellitus tipo I
- Pacientes con diabetes mellitus tipo II
- Pacientes que acepten participar en el estudio
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3.3.3. Criterios de no Inclusidn

- Paclentes menores de 20 afios y mayores de 60 aflos de edad

- Pacientes que no acepten participar en el estudio

- Pacientes con dialisis peritoneal

- Pacientes embarazadas

- Pacientes que estén bajo la accibén de anticoagulantes ( heparina,
cumarinas y otros )}

- Pacientes gque estén ingiriendo f&rmacos como: dopamina, metildopa
oxitetraciclina ) ‘

- Pacientes con valores de bilirrubina sérica total superior a los
2.0 mg/dl

3.3.4. cCriterios de Exclusién
- Pacientes gque deseen retirarse ‘del estudio
- Pacientes que no completen sus citas a estudios de laboratorio.

3.4 Metodologia
3.4.1. Fructosamina

La determinacién de fructosamina se efectuard por el método colori-
métrico establecido por Johnson y Baker, en el cual la fructosamina,
en medio alcalino, sufre un reacomodo formando un enaminol, el cual
es reducido por el NBT (azul de nitrotetrazolio) a un compuesto co-

lorido, formazan, el cual tiene un mdximo de absorcidn a 545 nm.
3.4.2. Glucosa sanguinea

La determinacidn de glucosa sanquinea se lleva a cabo en el sistema
SYNCHRON CX de Beckman, el método empleado por este sistema estd ba
sado en la medicidn de oxigenc consumido por la glucosa, que es di-
rectamente proporcional a la concentracidn de glucosa en la muestra.
El sistema emplea para ello un electrodo de oxigeno Beckman.

(Fig. 5 )



Glucosa + o, Glucosa oxidasg ¢, iglucdnico + H,0
2
{ 6o )
Molibdato
H,0, + 24 + 21 > 1, + 2 1,0
Hy0,  + Etanol ———S2talasa . acoca1denide + H,0

3.4.3. Bilirrubina sérica
Esta determinacidn también se llevard a cabo en un sistema automatj
zado, este de la casa ABBOT. El sistema VP ABBOT cuantifica las bi
lirrubinas { total y directa ) por el método de azo-reactivos.

( Fig, 5 )

Ac. Glu = Ac. Glucurénico
M = Metilo
VvV = Vinilo
P = Ac. Propidnico

Ac. Glu Ac. Glu

Q»@cl@ J\

REACTIVO
EHRLICH

S03H

AZOBILIRRUBINA TX
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3.4.4. Proteinas Totales

Se llevard a cabo en el sistema automatizado VP ABBOT, el método se
fundamenta en el hecho de gue las uniones peptidicas de las protei-
nas reaccionan con el sulfatc de cobre en solucidén alcalina y produy
cen una coloracidn violeta proporcional a su concentracion.

( Fig. 5 )

3.4.5. Albimina

se llevarad a cabo en el sistema automatizado VP ABBOT, el método se
fundamenta en el hecho de que el verde de bromocresol tiene la pro-
piedad de enlazarse especificamente con la albGmina produciendo un
cambio de color de intensidad proporcional a su concentracidn.

( Fig. 5 )

3.4.6. Hemoglobina Glicosilada

Se llevard a cabo en el DENSITOMETRO BECKMAN, en dicho aparato se -
realiza la electroforésis y lectura del gel; separando entonces, la
hemoglobina total y el porcentaje correspondiente a la glicosilada.
( Fig. 5 )

PRUEBA METOEO VAL, REFERENCIA
ERUCTOSAMINA COLORIMETRIOO hasta 285 smol/L
GLUCOSA GLUCOSA COXIDASA 70 ~ 110 mq/dl
BILIRRUBINA AZO-RENCTIVOS 0.2 ~ 1.1 mg/dl
PROTEINAS BIURET, 6.0 ~ 8.0 g/dl
ALBUMINA CQLORIVETRICOD 2.5 - 4,2 g/dl
HB. GLICOSILADA ELECIPOFORES1S 1,0 -~ 6.0 %

5

Metodologia y valores de referencia
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3.5. Andlisis estadistico

El andlisis estadistico se evaluard por medio de la prueba de T-Sty
dent, ademis se determinard el coeficiente de correlacidn para com-

parar la relacidn entre cada prueba.

a) T-Student

donde

ii = Media grupo control N2 = 4§ muestras grupo preblema
X, = Media grupo problema S, = 0.S. gpo. control

N} = # muestras grupo control 8, = D.S. gpo. problema

D.$. = Desviacidn estandar

b) Coeficiente de correlacidén

NEXY - (€X) (£Y)
J ng %% - (}fx)z‘Juéyz - €0t

r =

donde

N = § muestras

X = suma gpo. problema
Y = suma gpo. control



CAPITULO IV
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RESUL/'ADOS Y DISCUSION
4.1. Resultados

Para realizar el estudio se reclutaron un total de 50 pacientes di-
vididos en dos grupos: el grupo control gue incluye 20 pacientes y

el grupo problema formado de 30 pacientes.

Las muestras fueron obtenidas de pacientes hospitalizados en el ser
vicio de Urgencias de Adultos del Hospital General Ceontro Médico

* La Raza ", con el diagndéstico de diabetes mellitus descompensada.

En los sueros de ambos grupos fueron practicadas las siguientes
pruebas:

a) Fructosamina

b) Glucosa sanguinea

c) AlblGmina

d) Proteinas totales

e) Bilirrubinas séricas

£) Hb glicosilada

La Hb glicosilada fue utilizada como método estdndar, la prueba se
aplicd a los 30 suveros del grupo control y a 16 de los sueros del -
grupo problema; solo se realizd en este nimero de sueros porgue fue
imposible recuperar las muestras de los pacientes faltantes debido
a gue la prucha se realizd en diferentes fechas.

Los resultados serdn presentados en las tablas sigulentes.
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TABLA I Perfil Grupo Problema
Na. Glucosa Bilirrubina | Protcinas Alb@mina [Fructosaming
1 594 mg/dl 0.2 mg/dl 5.1 g/d} 3.4 gsdl 461.1 pmol/lL,
2 93 mg/dl 1.1 mgrdl 6.6 g/dl 4.2 g/dl 230.5 pmol/L
3 366 mg/dl 0.5 mg/dl 4.6 g/dl 3.1 grzdl 184.4 pmol/L
4 123 mg/dl 0.6 mg/dl 6.9 g/dl 4.2 g/d} 32277 pmol/l
5 86 mg/dl 1.5 mg/dl 7.3 q/dl 4.7 g/dl 230.5 umol/t
6 103 mgr/dl 0.4 mg/dl 5.4 ar/dl 3.0 gzdl 184.4 pmol/i
7 192 mg/dl 0.9 mg/dl 4.8 g/41 3.1 ag/d1 184 .4 umol/lL
3 218 mg/d1l 1.0 mg/dl 5.5 g/dl 3.4 g/dl 315 pmol/t
9 468 mg/dl 1.3 ma/dl 5.1 g/at 2.6 g/dl 368.8 umal/l
10 297 mg/dl 1.3 mg/dl 8.1 g/al 4.2 g/d} 461.1 umol/L
11 716 myg/dl 1.0 mg/dl 1.7 g/d} 2.9 g.dl 622.5 pmol/l
12 160 mg/dl 1.4 my/dl 5.3 g/dl 1.6 g/dl 363.1 pmol/l
13 200 ’2‘_1__/‘11 0.2 mg/dl 4.3 q/dl 2.8 g/dl 466.8 umol/s
14 167 mg/dl 0.4 masdl 5.2 n/dl 3.1 grsdl 415 Hamol/i
15 137 mg/dl 0.8 mg/dl 5.0 g/d1 3.3 g/di 259.4 mol/L
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Continuacidn Tabla I

No. Glucosa Bilirrubina Proteinas Albimina |Pructosamindd
16 104 mg/dl 1.0 mg/dl 6.8 g/dl 4.4 g/dl 363.1 umol/l
17 329 mg/dl 0.7 mg/dl 6.0 g/dl 3.5 g/dl 570.6 pmol/I
18 461 mg/dl 1.3 mg/dl 1.9 g/dl 3.3 g/dl 177.8 umol/l
19 94 mg/dl 0.6 my/dl 5.5 g/dl 3.0 g/dl 177.8 pmol/1
20 664 mg/dl 0.8 maysdl 6.0 g/dl 3.0 g/dl 592.8 umol/L
21 195 mgrdl 1.2 mg/d1l 7.2 g/dl 4.4 g/dl 415 _umol/l
22 184 mg/al 0.4 mgrsdl 5.7 g/dl 3.6 g/dl 296.4 )}H\Ol/l
23 328 mg/dl 0.7 my/dl 8.2 gydl 4.5 g/d) 474.2 }lmol/l
24 405 mg/dl 0.6 mg/dl 7.6 y/dl 4.4 g/dl 296.4 pmol/l
25 780 mg/d1l 1.0 mg/dl 7.1 g/d1 4.0 g/dl 592.8 mmol/l
26 717 my/dl 0.5 mqg/dl 5.1 g/di 3.5 g/dl 415 )Jmol/l
27 270 mg/dl 0.8 mg/dl_ 5.2 g/dl 3.3 gr/dl 311.2 pmol/L
28 497 mg/dl 0.5 mg/dl 5.9 g/dl 4.0 y/dl 345.8 numol/l
29 207 mg/dl 0.5 mg/dl 6.7 ys/dl 4.4 g/dl 415 jumol/L
30 407 mg/dl 0.8 mg/dl 5.7 gsdl 3.6 g/dl 415 }xmol/U
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TABLA_TI__ PERFIL. GRUPQO_CONTROL
No. Glucosa Bilirrubina | Proteinas AlhOmina Fructosamina
1 95 mg/dl 1.4 mg/dl 7.9 g/dl 5.1 g/dt 345.8 umol/L
2 77 mg/dl 1.9 mg/dl 7.6 g/d1 4.7 a/dl 276.6 umol/L
3 85 mg/dl 1.5 mg/dl 7.7 g/dl 5.1 g/dl 345.8 umol/L
4 74 mg/dl 1.8 mg/al 7.3 g/d) 4.7 g/dl 415 umel/l,
5 84 mg/dl 1.5 mg/dl _l Gg/dl 4.7 g/dl 345.8 umol/fL.
6 89 mg/dl 1.2 mg/dl 7.0 g/d1 ! 4.1 g/dl | 345.8 pmol/L
7 79 ma/dl 0.8 mg/dl 6.9 g/dl 4.7 g/dl 345.8 mol/L
. 8 112 mg/dl 0.9 mg/dl 7.0 g/dl 4.6 g/dl 207.5 umol /L
9 79 mg/dl 0.9 mg/dl 6.5 g/dl 4.2 g/dl 207.5 nmol/L
10 79 mg/dl 0.7 mg/dl 6.8 g/dl 4.6 gsdl 207.5 pmol /L
11 95 mg/dl 1.5 mg/dl 7.2 g/dl 4.3 grdl 207.5 umol/L
12 92 mg/dl 0.7 mg/dl 6.8 g/dl 3.9 g/dl 415 pmol /L.
13 108 mg/dl 1.9 my/dil 7.6 g/dl 4.3 g/dl 207.5 pmol/L
14 74 mg/dl 0.7 mg/dl 6.4 g/dl 3.7 g/dl 138.3 umol/L
15 83 mg/dt 1.1 mg/dl 7.1 g/dl $.4. g/dl _|138.3 pmol/L
16 85 mg/dl 0.5 mg/dl 7.6 g/dl 4.3 q/d1 276.6 umol/L
17 68 mqg/dl 0.4 ma/dl 6.3 gsdl ,'i_}é_g!dl 138.3 umel /L
18 76 my/dl 1.0 mg/dt 5.9 g/dl 4.0 g/di |138.3 pmol/1,
19 86 mg/dl 0.8 mg/al 6.5 q/dl 4.0 q/dl 3276.6 amol/L
20 97 mng/dl 1.1 mg/adl 7.2 a/dl 4.0 g/dl ;415 )xmol/L
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‘TABLA IIT Comparacidn Glucosa - Fructosamina -~ Hb Glicosilada
( Gpo. Problema )
No. Glucosa Fructosamina b Glicosilada
1 104 mg/dl 363.1 ):mol/l, 6.8 %
2 329 mg/dl 570.6 pmol/lL 10.4 ¢
3 461 mg/dl 177.8 umol/lL 12.4 ¢
] 94 mg/dl 177.8 pmol/L 6.7 1
5 664 mg/dl 592.8 umol/L 14.1 ¢
6 195 mg/dl 415 MHmol/L 10.1 ¢
7 184 mg/cl 296.4 umol/L 5.2 %
8 405 mg/dl 296.49 amol/L 7.6 %
9 780 mg/dl 592.8)un01/h 17,9 ¢
10 717 mg/dl 415 pmol/L 15.8 %
11 270 mg/dl 311.2 pmol/L 3.3 ¢
12 497 mg/dl 345.8 pmol/L 9.9 %
13 207 mg/dl 415 umol /L, 13.5 %
14 407 mg/dl 415 mol/L 11.7 %




TABLA IV Comparaci6n_ Glucosa -~ Fructosamina_= LG

No. Glucosa Fructosamina lib Glicosilada
1 95 mg/dl 345.8 amol/L 4.5 %
2 77 mg/dl 276.6 pmol/L 3.8 ¢
3 85 mg/dl 345.8 umol /L 3.5 ¢
4 74 mg/dl 415 umol /L M.T.
5 84 mg/dl 345.8 jmol/L 3.9 %
6 89 mg/dl 345.8 pmol/L 3.3 %
7 79 mg/di 245.8 )Jmol/L 3.8 ¢
8 112 mg/dl 207.5 pmol/L 4.3 %
9 79 mg/dl 207.5 pmol/L 1.7 ¢
10 79 mg/dl 207.5 pumol/L 3.7 3

11 95 mg/dl 207.5 )Jmol/l, 3.2 &

12 92 mg/dl 415  _umol/L 4.2 %

13 108 mg/dl 207.5 pmol/L 4.1 %
14 74 mg/dl 138.3)1::101/!, 4.3 ¢
15 83 mg/dl 138.3 ymol/L 5.2 %

16 85 mqg/dl 276.6 pmol/L 4.9 %
17 68 mg/dl 138.3 umol/L 1.9 %

18 76 mg/dl 138.3 pmol/L 1.8 ¢

19 86 masdl 276.6 J)imol/L 3.3 %

20 97 mg/dl 415 mol /L 3.8 %
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4.2. Andlisis Estadistico

El grupo problema presentd una media de 367.6 con una desviacidn es
tdndar = 131.0 para un nimerc de 30 muestras,

El grupo control presentd® una media de 269.7 con una desviacidn es-
tandar = 97.6 en un nimero de 20 muestras.

Se aplicd la prueba T-Student para saber si existen diferencias sig
nificativas entre un grupoc y otro, el resultado obtenido fue una

p = 0.005 para la comparacidn de fructosamina en ambos grupos.

{ p <ex £0.05 )

Se buscd el coeficiente de correlacién para la glucosa, fructosami-
na y hemoglobina glicosilada ( UbG ) en el grupo problema, encon--
trdndose que la fructosamina vs. HbG presenta una r = 0.59 con una
p = 0.01; lo cual reporta que existe una correlacidn moderada.

Para la glucosa vs HbG se obtuvo una r = 0.8l y una p = 0.00012, es

to indica una relacidn fuerte.



4.3. Discusién de Resultados

Para el control de la diabetes mellitus es importante encontrar una
prueba que de informacidn mds completa gque la proporcionada por la
glucosa sanguinea, pero que sca tan practica y accesible como ésta.
Es por ello que se realizd la comparacidon de la determinacidn de
fructosamina vs. glucosa para poder establecer diferencias entre e-
llas y apreciar el valor de nuevas técnicas como la fructosamina.

Fue necesario para darle mayor importancia y veracidad a los resul-
tados obtenidos compararlos con una prueba ya muy establecida y a--
ceptada como la hemoglobina glicosilada ( UbG ), la cual se considg
ré como el punto de referencia o estidndar de oro; sin embargo en el
grupo problema no fue posible montar la prueba para todas las mues-
tras debido a que no se pudo tomar una nueva muestra a todos los pa
cientes, ya que la prucha fue realizada posteriormente. AGn asi la
HbG fue aplicada a un poco mds del 50 ¢ del problema, por lo tanto

nos pudo dar una informacién bastante aceptable.

Los resultados de la aplicacidn de la prueba comparindola con la -
glucosa y la fructosamina, tanto para el grupo problema como para -
el grupo control, son presentados en las tablas [I1 y 1V respectiva

mente.

Como se aprecia en la tabla III, existe una buena correlacidén en -
los valores de las tres pruebas, es decir, que si una glucosa esté
elevada, como en el caso No. 5, la fructosamina también se elevara
al igual que la HbG. [0 anterior nos muestra que una prueba confir
matoria como lo es la HbG avala la eficacia de una nueva prueba co-
mo lo es la fructosamina.

En la determinacién de fructosamina podemos decir gue existen dife-
rencias significativas entre el grupo problema y el testigo, al com
parar los niveles de la misma en ambos grupos: csto nos indica que
los niveles de {ructosamina son un indicadeor para el control de la
diabetes mellitus debido a que no resultan los mismes valores para

un grupo problema gue para un grupo testiyo, Lo anterior pueda ob-
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servarse en los valores reportados en las tablas I y Il ( problema

y testigo respectivamente ).

En dichas tablas puede apreciarse el perfil completo de pruebas que
se aplicaron a todas las muestras., En el casc de la tabla I donde
se aprecia el perfil del grupo problema se observa, por ejemplo, en
el caso No. 20 que para un valor elevado de glucosa corresponde un
valor elevado de fructosamina; el comportamicento de las otras.prue-
bas se mantienc dentro del rango de referencia. Estas pruebas { bi
lirrubina,proteinas, albimina) completan un valor diagndstico, ya
gue la bilirrubina nos reporta una alteriacidén en los nivles de -
fructosamina, cuando los valores de la primera se encuentran per a-
rriba de los 2.0 mg/dl, esto se debe a que un sucro ictérico presen
ta pro si mismo una coloracidn intensa y si a eso se le abade la co
loracidén de la prucba misma los resultados son alterados.

En cuanto a las proteinas y la alblinina es importante su funcién en
el perifl, ya gue son las moléculas que sufren la glicosilacidn, por
lo tanto cualquier alteriacidén en las mismas repercute en la deter-
minacién de la fructosamina. Esto puerde apreciarse mas claramente
en la tabla II; en el caso 17 se aprecian valores en el rango nor--
mal y la fructosamina concuerda con la glucosa; sin embargo al ob--
servar el caso No. 3 los valores para la albimina se encuentran por
arriba de lo normal y el valor de fructosamina se encuentra elevado
aGn cuando les-niveles de glucosa sean normales.

Con lo anterior no se puede afirmar gue en la mayoria de los casos
suceda lo mismo, pero puede ser un factor importante.

Durante el andlisis estadistico se buscd el coeliciente de correla-
cién gue puede observarse esquemdticamente en las gréficas corres--
pondientes.

En la grafica 111 se aprecia una buena correlacidn entre la fructo-
samina y la hemoglobina glicosilada, ya que los puntos se encuentran

cerca de la recta.
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La grafica IV muestra también la buena correlacidn { aungue un poco
mds debil ) que existe entre la fructosamina y la glucosa. FEn la -
griafica V se aprecia la mayor correlacidn al compararse la HbG con

la glucosa. La informacidn anterior se condensa en decir que exis
te una buena relacidn entre las tres pruebas, es decir, gue todas -

tienen un buen valor diagndstico.

Las graficas [ y 11 muestran la distribucidn en porciento, corres--

pondiente a cada grupo, para los valores de fructosamina.

Los resultados anteriores muestran entonces que la f{ructosamina puge

de utilizarse como una prueba andloga a la HbG, siendo la primera u

na té@cpnica mds sencilla gue la segunda, es decir, gue la infraestrugc
tura de la fructosamina es mds sencilla que la necesaria para la de

terminacidn de la HbG; por ello la fructosamina puede ser mds acce-

sible para cualquier laboratorio, a diferencia de la HbG; sin embar

go ambas técnicas presentan resultados igualmente significativos.

Si la comparacidn con el estandar, HbG, ha sido satisfactorio lo es
también con la glucosa y por lo tanto también puede usarse de mane-
ra aniloga a dicha prueba la determinacidn de la fructosamina.



CAPITULO V
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CONCLUSIONES

~ La determinacion de los niveles de fructosamina en pacientes dia-
béticos es de utilidad para el control de su metabolismo por par-

te del clinico.

- De acuerdo a la investigacidn bibliografica realizada se muestra
que el método de la fructosamina es mds sensible que la determina
cién de la glicemia. En cuanto a los resultados presentados en -
el trabajo se muestra gue la determinacién de la fructosamina pue
de emplearse de manera conjunta con la determinacién de glucosa -
sanguinea y con ello favorecer al c¢linico para el control del pa-

ciente diabético.

- La determinacidén de fructosamina reporta mayor utilidad al clini-
co para la valoracidn y terapéutica del paciente al brindarle una
informacidn retrospectiva sobre el comportamiento metabdlico del

paciente.

~ Dado que la técnica es mds sencilla y se lleva a cabo en menos -
tiempo, pero con mayor significado clinico se propone que el méto
do para determinar la fructosamina en suero pueda ingresar al cua

dro de pruebas de rutina gue se aplica en este laboratorio.
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