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IN'l'l!ODUCCION 

l.l. Planteamiento dol Problcmr1 

La diabetes mellitus es una enfermedad que 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, pruv2 

ca mod i f i ene iones tanto en la Cr'J lid ad como en la esper.anza de v id.3 

de las personas que la padecen deb.ido, entre ottas cosc1s, a las ca!!! 

plicaciones a nivel vascular y nervioso que la enfermedad ocasiona. 

( 6 ) 

Dada la gran importancia que representa dicha enfermedad en nuestro 

país, se han desarrollado muchos m6todos para el control y diagnós­

tico de la enfermedad; estos métodos se basan principalmente en la 

cuantificación de la glucosa sanguínea, la cual proporciona solo u­

na información limitado y parcial del metabolismo del carbohidrato 

y tiene la dnsv~ntaja de que el paciente sea puncionado frecuentc-­

men te. ( l , 3 , 4 

En nuestro pais, debido a las costumbres de vida, principalmente en 

cuanto a lo que respecta a la alimentación, se le dificulta al cll 

nico el buen control de la enfermedad y por ello se ha vuelto comGn 

la presencia de pacientes diabéticos dcscomFtiMsndos. Como conse--­

cuencia, ha surgido la necesidad de desarrollar técnjcas que propo.r. 

cioncn una información más fidedigna del metabolismo y comportamic!l 

to del paciente an los 15 - 30 días previos al 1nomento de la temu. 

Dentro de dicl1~s t&cnicas se tia destac~do la dotcrminaci6r1 d~ la h~ 

moglobina glicosilada y fructosamina. La aparici.ón comercial d~ la 

fructosamina es n15s reciente qllC la de la hemoglobin~ glicosilada, 

sin embargo, la metodoloqia d~ la primara es m~s scncillR que lu s~ 

gunda, pero no por ello m0nc~ adcc11ada. 

En l~ actun1 idad y dado que Ja infracstrticttira para ln dctorminaci6n 

de lii hemog)obincl glicosiludd C!S m.:1s elnborada y Ct1Ccl, SC bUSC.:Jll ffi_!! 

todologias 1n~s sencillas con menos costos, pero qt1e presenten igual 



o mejor calidad en los resultados; es por ello que el presente tra­

bajo tratara de presentar l~ determinación de fructosamina como un~ 

alternativa más para el control del paciente diabético. 23 ) 



3 

l. 2. Objetivos 

a) Evaluar la utilidad de la determinación de la fructosamina en PE. 

cientes insulina-dependientes y no insullno-dcpcndicntes. 

b) comparar la utilidad de la determi.naci6n de la fructosamina con 

respecto de la gliccmia en el control de la diabetes mellitus. 

e) Establecer como prueba de rutina la cuantificación de fructosaml 

na para el control de la población adulta con diabetes mellitus 

descompensada. 

1.3. llipótosis 

a) Hipótesis Nula.- La determinación da loa niveles de fructosamina 

en pacientes diabéticos es indiferente para el control metabóli­

co de éstos por parte del clínico. 

b) flipótesis Alterna.- La determinación de los niveles de fructosa­

mina en pacientes diabéticos es de utilidad para el control de -

su metabolismo por. parte del clínico. 

nivel de significanciü «'!&O.OS 

criterio de aceptación de hipótesis alterna t~o.os. 
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l\N*l'ECEDl-~N'rP.s 

2.1. La Oiubotos mellitus 

La diabct:es mellitus es un s.índromc que incluye a un grupo de anfeE, 

rnedades sistémicas, crónicas que afcctun al mctnbolismo de carbohi­
dratos. Está caracterizado por un hiperglicemia; se debe o un det~ 

rioro de la secreción y/o de la efectividad de 1~ insulino y se as~ 

cia a un riesgo de cetaacidosis diabética o coma hipcrglicémico hi­

perosmolar no cet6cico y a un grupo de complicaciones tardías entre 

las que se encuentran la retinopatia, nefropatia, l~ ~rtcropatia n­
teroesclerótica perif~rica y coronarla y la ncuropatia del sistema 

autónomo y periférico. ( 10, 18 ) 

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

a) Aumento de la formación da glucosa.-

- En la deficiencia relativa o absolula de insulina, se reduce la -

actividad de la glucocinasa hepltica, mientras que aumenta la gl~ 

cosa-6-fosfatasa. El efecto global es una menor formación de gl~ 

cógeno, y mayor producción de glucosa libre a partir de glucosa-6 

-fosfato. 

Síntesis por inversión del ciclo de la glucólisis. r,a síntesis 

se debe a una mayor actividad de la fructosa-1,6-difosfatasa en -

el hígado. 

El resultado global de ambas s.ituacioni>s es que el hígado sigue pr2 

duciendo glucosa libre aGn cuando exista ya unil hiperglicemia pro-­

nunc.lada. ( 15 ) 

b) Mayor catabolismo de grasas; disminución de la lipogéncsis.-

La sintesis de una mo16cula de gltJcosa a partir da dos mol&culas de 
piruvato requic~e cuatro &tomos de hidrógeno. Estos provienen del 

catabolismo de ácidos gr~sos de cadena largo, que tiene como resul­

tado la aparición de una molécula de acctil-CoA. r·:n la dialJctes, -



dismintiyc importantcmonte Ja ·función t1cl rosfogluconato; en conse-­

cuencia, ya no hny NADP pílra la síntesis hcp~tica de 5cidos grnuos. 

r~u acetil-Co1\ que sr.? acumulll produce curboxilüción del pir.uvato, Pi!. 

ra d~r oxalacctato. Sin embargo, corno la CoA de acilo graso inhibe 

la sintct~su de citrnto, el OXJlacetato y la acctil-CoA no pueden -

entrar ~l ciclo de Krcbs; el oxalucctato vuelve a utilizarse en lu 

gluconcog6nesis, y el ciclo del acido tricarboxrlico ¡Jr5cticamcnte 

ya no funcion .. 1 en el hi.g..ldo. ( 15 ) 

Otro obsticulo p~ra la lipog&ncsis es qu0 110 se dispor1c de alra-gll 

cerofosfnto qt1e pueda unirse a los Jcido3 grasos para formar trigl! 

ciridos. Adem~s. en for1na independiente, la hormor1a Je crecimiento 

y los estcroidcs corticosuprarrcníllcs acolcra11 Ja lip6lisis de la -

grasa almacenada. Bl resultado global es lJna mayor movilizaci6n de 

ácidos grasos libres, que pasan al higac!o, donde se metabolizan pa­

ra suministrar energía a los hepatocitos q1Ju ya no la obtienen del 

ciclo de Krebs, y ff+ para la gluconcogóne~in a partir del piruvato. 

( Fig. 1, 2 l ( 15 l 

e) Catabolismo da Jas proteinas.-

El carbono de los ácidos gr-anos no puede aprovecharse para la gluc2 

neogénasis por inversión del ci~lo de glucólisis. El carbono nece­

sario debe provenir de aminoácidos. Por lo tanto, disminuye o cesa 

por completo la incorporación de umino~cidos a proteínas, y se ob-­

serva mayor catabolismo de las proLPina5 ~xistor1tes. Todo esto si~ 

nifica aumento de los aminoacidos en sangre, mayor desaminación de 

los mismo en el t1igudo, elevación del nitr6q~no no proteínico en la 

orina, y eq1Jil1brio nitrogenaclo nt!yíltl'lO- ( lS ) 

d) Cetoucido~is.-

En el hígudo, l.i •1C•:>toJcctil-C<Jt\ ~icumul~·11tc.1 u partir dt"'l catabolismo 

de ácidos graso.:..;, se dcs.:1cila JML"r1 dat· rio..:1<!0 ,1cet.ot1cético. La c~1dE, 

na de reacc.iunr::s cnz1mi1t:i,·.is 0n <...•l hÍ\!·~1!<...1 r1.'f!trc~r~ el .leido acet.oac[•­

tico a ácido bct.i-hidrnxi-hut:írico, ¡-1.:!,t<i que· Sl' cst.1blecc un t:qui­

librio entre cs~_.t)!; dos .~c1dc-s. r•orrn<1Ji.1ent1~, el <i<:ctoar.:t~tatu y el !!. 



cido beta-hidroxi-butírico son metabolizados por el müsculo y otros 

tejidos, pero existe un límite a la cantidad que puede utilizarse -

de esta manera. Pero si la gluconeogénesis es mayor, aparece ceto­

sis, proporcional a la cantidad de glucosa sintetizada y de ácidos 

grasos catabolizados. ( Fig. 3 ) ( 15 ) 

Glucógeno 

1 l fosforilau 
hcxodna.u + ATP 

Clucou ========::: G·fosí.ato de glucou ::=======::: l·fosfato Je glucosa 

'' .. 

Monofosí.ato de hcxou 

aldol.ua 

¡ fosfogh1comutau 

·.' : .. .. ·• . fosfohcxoisomcrau . 

G·foifalo de íruc1ou · 

r l fo•fofruclocinan +A TP 

J ,6~Hío1f.1to de fructou 

.: aldolas.i 

lsomcrua de fosfato de triou 
Fosfato de dlhldroxJacctona ·p.3.(osfogliccr~dchfdo 

dnua de fosíoglkeralo 
J ~,;:!:.~~~:;~:~ DPN 

Addo 3·fosfoglicérico~----------~ Acido D•l,3-dlforfoglicérico 

, +jATPj 

1 fo•fogllc.. ; J .. 
romutasa 

enulau 

Fig. l 

Ar.Ido :Htufoglfcérfco ---------~ Addo fosfocnol¡>lnivfco . 

J 
cinau. de rfru\·ato 

dcshidrogcnau Uctka + UrNll2 
Ac:ldo L·lic:tico ---------------- AciJo pirú,·ico+ jATP J 

(si 110 hay Oi en el medio) l 
Cic:lo de Krc11s 

Glucóliaia ( Vtd de Embden-Meyerhof )¡ 

-- ' 
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Addu pilíivko (CHa • CO • COO!f} 
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Fig. Ciclo da Krebs 

Enzimas que participan: 

dp descarboxilasa pirúvicu 

ec enzima condensadora 

a aconitasa 

die= deshidrogonüsa isocítrica 

co = carboxilasa ox~losuccinica 

co 

Acido oxa.losurcínlco 
c,u,o, 

........... co, 

dac~ deshidrogensa alfa-cctoglutárica 

ds deshidrogenasa succínicü 

fuma rasa dm = doshidrogenasa málica 
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Fig. 3 
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2.2. f:t.iologfo de .la Diabetes mellitus 

Ln diabetes mellitus tiene un origen genético, ambiental y patogéni 

ca diverso. 

a) Factores genóticos.- El hecho de que la enfermedad presente una 

marcada agregrtción fam.il iar 110 demuestra, evidentemente, casj ni!_ 

da en relaci6n a La herencia. 

La dificultad para establecer un patrón hereditario de la diabe­

tes estriba en varias razones: de una parte, la posibilidad de -

que la enfermedad haga su aparición en cualquier momento de la -

vida, de otra, el hecho de que no cxista11 ''marcadores gen6ticos'' 

que permitan La predicción de la enfermedad, y finalmente el he­

cho de que estemos frente a un uindrome y no ante una entidad G­

nica. Se han sugerido diferentes patrones de herencia, fundame~ 

talmente la autosómica dominante con penetración incompleta y la 

pollgénica. ( 10 1 

1.a heterogeneidad de la diabetes viene avalada por los estudios 

en gemelos homocigotos, cuando se tiene en cuenta la edad de apE_ 

rición de la enfermedad o, lo que es lo mismo, el tipo do diabe­

tes que padecen. Así, la concordancia µara la diabetes tipo II 

es del 92% y 0n cambio alcan2a escasamente el 50% para Ja tipo I 

Por otru pa=tc, e¡¡ la diabetes tipo II es mucho más frecuente el 

hallazgo de antecedentes de la cnferraedad entre sus antecesores, 

mientras que e11 la de tipo l a menudo no se encucr1tran. 

Los riesgos gcnóticos basados e11 las observaciones demuestran 

que la prohahi l id.:ic.1 de que el pudre o L, m'1dre transmitan ln en­

fermedad a ur1 hijo es, ~unquc por encima de lo 11ormal, relativa­

mente pequefi,,, en es pee i a 1 si nu ex is tell ot r.os a n teccdentes f amj_ 

liares. lfJ ) 

Adcm&s do las diferencias clínicas y hereditarias, el estudio de -­

los antíye1105 de histocompatibiljcL1c1 hu c.:onstitui.do un .:irCJtllnento de 

peso en favor de la !1cterogenei.dad de l.:i di.:1bctes. Los antlgcnos 

llLA (human lymphocytic antigens) constitliycr1 el principal sistema -



10 

que determina gcniticamcnte la compatibilidad histica en el hombre. 

Están localizados en el brazo corto del cromosma 6 y se ha domostr!!_ 

do una asociación clara entre dc~crmJ.nadas dotaciones y algunas en­

fermedades hereditarias de busc autoinmunc. Así, en la diabetes m~ 

llitus insulina-dependiente son mucho m~s frecuentes qua en la po-­

blaci6n general algunos antígenos como B8 y íllS y OwJ y ow4, mien-­

tras que otros como Dw2 los poseen muy! raramante las personas afe!:_ 

tas de esta enfermedad. ( 1 O ) 

No se ha encontrado ninguna rclacl6n entre llLA y diabetes tipo II a 

pesar de su indiscutible c~rácter hereditario. En la diabetes tipo 

I, por tanto, lo que se hereda fundamentalmente es una determinada 

capacidad de respuesta inmunitaria, que l1ace al individuo mis sus-­

ceptible a la enfermedad. ( 10 ) 

Recientemente se ha relacionado la herencia de la diabetes tipo I! 

con alteraciones estructurales del gen de la insulina {situado en -

el cromosoma 11). Así Nerup y Owerback han encontrado una asocia-­

ci6n positiva entre ~a diabetes tipo II y ciorto polimorfismo del -

gen de la insulina. 10 ) 

b) Factores inmunológicos.- La demostración de fenómenos autoinmunl 

tarios ha sido un hallazgo exclusivo de la diabetes juvenil o tJ:. 

po I. Así se ha comprobndo: 

- er1 las autopsias de estos pacientes que fallecían poco despuis 

del diagnóstico se encontraban infiltrados linfocitarios a nivel 

de los islotes pancrciticos. 

- en el suero de los diabéticos juveniles de di~gnóstico reciente 

se ider1tific~n con gran frecuencia titulas elevados de anticuer-­

pos antii3lotes pancreáticos (ICA = islet cells antibodics) que -

van decreciendo paulatinamente con el tiempo. 

- en este tipo de paciente5 se ~vidcncian Cen6menos de autoinmuni-­

dad celular como ~e comprueba por al TTL (test de transformaci6n 

linfoblástica) y por el 'l'ML (test de migración linfocitari;d 

- la diabetes juvenil s0 asocia con mayor frecuencia que la debida 



11 

al ~zar de otras enfermedades de ctiologfa autoinmunitaria como la 

enfermedad de Addison o en Ja enfermedad de Graves. 

- en el suero de paciontes afectos de diabetes juvenil es mis [re-­

cuente encontrar otros anticuerpos 6rgano-cspccíf icos que en la -

población en gen<>ral. ( 10 ) 

Los !CA fueron idcntif icados en 1974 y posteriormente se descubrie­

ron los lCA-CF (anticucrpou ilnti-islotc fijadores de complemento) -

que constitU)'cn un marcador m5:; sensible de lesión de la c6lula be­

ta. Los ICA se encuentran en la san~rc periférica de cerca del 90% 

de pacientes diilbóticos tipo 1 de diogn6stico reciente, aunque su -

titulo. on general, desciende ~ 1nedida que transcurre el tiempo, de 

modo que 5 afies despu6s del diü9116stico, un 10\ escaso de pacientes 

tiene títulos significativos. ( 10 ) 

e) Virus.- L~ hip6tesiu de que la diabetes estuviera relacionada de 

algGn modo cor1 infecciones vfricas dat~ do 1899, al describirse 

un caso que aparcci6 poco despu6s de u11a parotiditis. Otro tipo 

de observaciones cmpiricas relacionaba desde hace tiempo la va-­

riabilidad estacional de la diabetes juvenil con la v~riabilidad 

estacional de las vircsis. T~mbi~n dc11tro del tcr1·eno de ld el! 

nica humana se ha comprobu.do un neto aumento de anticuerpos ant.!_ 

Coxsackie en el sut?ro <le ulgunos di\1béticos juveniles de diagnól!_ 

tico reciente, nsí como un riesgo m\1y elevado de diabetes en al­

gunas series de niños afectos de n1béoln congénita. ( 10) 

En el cQmpo de la experimentación se ha conseyuido producir cuadros 

superponibles a la diabetes juvenil ~n anirnalcs infectados por el -

virus de la cnccfalomielitis, y por otra parte las c~lulas del con­

ducto pancre5tjco de algunos dinUóticos exhiben unan inclusiones cJ.. 

toplasmiticas scmcj~ntes a l~s de los virus. Sin embargo no fue -­

hasta 1979 que s(J ¡ludo comprobar eJ papel directo del virus Coxsac­

kia 84 en un caso de inicio de diabetos tipo t. ( 10 ) 

d) Factores .:imb) '!'ntu. les. - Es te tipo de f ¡1ctorcs desempcñnrian un Pi!, 

pcl m§s import~nte en l~ diabetes del adulto que en la Juvenil. 
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Así se ha comprobado que individt1os de un~ misma raza tienen una iQ 

cidencia más elevada de diabetes cuando viven en medio urbano que -

cuando lo hacen en medio ruríll, estribando ln diferencia en el con­

sumo de azGcares refinados, el sedentarismo y quiz~s el estres cr6-

nico. La obesidad y la gestación desempcAarian igualmente un no­

table papel de predisposición a la cnfer1nedad diab6tica del tipo IJ 

( 10 ) 

2. 3. Importancia de la Diabetes Mellitus 

La diabetes mellitus es una de las enfermedades con ~ayor grado de 

incidencia en nuestro pc:iís, hasta 199'1 ocupaba el 9° lugar, manejá.!2 

dese una cifra del 2 - 4 % de la población que padece la enfermedad 

( 5' 6 ) 

Se conocen dos tipos de diabetes, una llamada diabetes mellitus ti­

po I o insulina-dependiente, que generalmente se presenta en perso­

nas menores de JO añ.os, con üntecedcntes hereditarios de diabetes y 

que requiere, para ~u tratamiento, de constantes inyecciones de in­

sulina. La otra diabetes es la l lamuda tipo I I o no insulino-depe!!. 

diente, q11e se m~nifie5ta generalmente e11 adulto mayores de 30 a~os 

no necesariamente con antecedentes t1credo-familiarcs de diabetes e~ 

yo tratamiento requiere, en la müyoria de los casos, de agentes hi­

poglucemiantes ar~1les. ( 10, 18 ) 

La importancia clínica de la diabetes no eA la enfermedad por sí -

mismil, sino por la:~ complic<lciones que pueden presente.irse. !lasta -

la utilización ternpÓlltica de In ir1s11lina, J~ principQl causa de -­

mortalidad de lil diabetes la constttuia ln alteración 1netab6lica de 

la misma. I...:i i..:tilizac.ión de l.i insul in.:1, el dc!~cubrimicnto de los 

antjbi6ticos, 11an ido modificAndo progrcsiv~mentc estos porcentajes 

de modo que ~~tualme1lte las ~?nfl!rmed~dc~ rArdiovnscularcs y renales 

so11 rcsponsilbles de Cl~rca del 70 \ de la mortalidad de los didb~ti­

cos. ( JO ) 

a) Cetoacidosis diabiticü.- La cotoacidosis di~bética es la compli-
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caci6n aguda mas frecuente de la diabetes y sigue representando una 

importante causa de morbilidad en pacientes diabiticos mal tratados 

o sometidos a factores de estr5s tales como infecciones, accidentes 

vasculares o incluso alteraciones emocionales. La cetoacidosis se 

desarrolla en varias fases y se caracteriza inicialmente por una -­

producci5n aumentada de cuerpos cctónicos, con elevadas concentra­

ciones en plasma de 5cido acetoacótico y betahidroxibutirico. ( 10 ) 

Una de las primeras causas 1c cctoacidosis er1 nuestro medio es el~ 

bandono de la insulina o su sustitución i11oportuna por hipogluce-­

miantes orales. Esta eti0Jogia, junto con los cz.·rores en el con­

trol de la enfermedad, las infecciones leves, el inicio dn la diab~ 

tes y la administración de f~rmacos hipcrglicemiantes, constituyen 

las cetoacldosis evitables, que son 1nis del 90% de las que se ven -

habitualmente en la clínica. 10 ) 

b) Coma hiperglicémico hiperosmolar no cetócico.-

En ocasiones se presentan en pacientes diabéticos comas metabólicos 

que no cursan con a~idosis. Estos pacientes, l1abitualmente de edad 

avanzada, sufren una deshidratación acusada, cifra de glucemia muy 

elevada y a menudo hiper11atrcmin. Este padecimiento viene definido 

metabólicamcnte por la ausencia de acidosis y una osmolaridad plas­

mática efectiva superior a 320 mOsm/l o totnl superior a 340 mOsm/l 

En condiciones normales l~ osmolacirlad plasm5tica total es de 

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

e) Complicaciones vasculares.-

Los diabiticos sufren lit enfc1·mcdad nteromdtosa cor1 mayor frecucn-­

cia que la población general y en ellos progresa con mayor rapidez. 

Aunque entran e11 juego otros factores de riesgo (sedentarismo, hi-­

pcrtcnsión arterial, obesidad, tabaquismo), p~recc que la m~xlma -­

responsabi.l idacl corresponda .1 l.i elevada incidencia de hipertrigli­

ccridemia en los misMos. 

La enfermedad vascular perJfªrica, cr; mucho m5s frecuente y precoz 

en los diabéticos y es responsablo de claudicaci6n intermitente, a-



trofia muscular y cutánea y gangrenü. 

Es importante distinguir las lesio11cs de los grandes vasos de las -

que son consecuencia de la microangiopatía. En las primeras los pul 

sos periféricos están ausentes y la artcrlografía muestra el nivel 

de las obli ter iaciones. La m icroangiopatía representa una lesión ª.!! 
pacifica y característica de la diabetes mellitus. Aunque la micr2 

angiopatí~ se insatura a cualquier nivel, lü afección retiniana y -

la renal son las más características. C 10 } 

d) Retinopatía.-

El ojo del diabético puede resultar afecto por diversos procesos p~ 

tológicos de los cuales el más importante es la retinopatía, la cual 

consiste en la aparición do microaneurisma, pequeñas hemorragias i~ 

trarretinianas y exudados pequeños y amarillentos. 

Otras alteraciones oculares de los diab~ticos son la catarata y el 

glaucoma. ( 10 ) 

2.4. Diagn6stico de la DJabetea mellitus 

El diagnóstico de la diabetes mellitus puedo establecerse en cual-­

quiera de las siguientes situacionen: 

a) Cuadro clínico característico (poliuria, polifagia, polidipsia, 

disminución de peso), m5s niveles inequivocamente elevados, en 

más de una ocasión. 

b) Elevación de Ja glucemia en ayunas por arriba de los límites se­

Ralados como diagnóstico en m~s de una ocasión. 

c} curva de tolerancia a 1~ glucosa di~gn6stica en pacientes con · -

glucemias de ayunas normales. 

La prueba de tolcranci~ a la glt1cosa es la prueba mfts sensible para 

diagnostjc.:11: diabetes. ( 10, 20 ) 



15 

2.5. Métodos para la cuantificación de glucosa 

Para el diagnóstico y control de la diabetes mellitus se han desa-­

rrol lado una gran cantidad do mátodos analíticos que tienen como fl 
nalidad evaluar el metabolismo de los carbohidratos, principalmente 

glucosa, midiendo las concentraciones plasmiticas de los mismos. 

Estos estudios que miden la tolerancia del organismo respecto a los 

carbollidrLit.os, es decir, 1,1 capacidad ele metobol ii!urlos, tienen e-­
norme importancia clinica y constituyan algunas de las pruebas de -

laboratorio que se practican con mayor frecuencia. Las cuantifica­

ciones de glucosa sanguínea son útiles para evaluar la funci6n de -

órganos, como el páncreas, que secretan hormonas y que regulan la -

glucosa en sangre. l 11 

Los estudios en realidad miden la capacidad que tiene la insulina -

de transformar los carbohidratos. Denero de los estudios más impoE 

tantes para el diagnóstico y control de la diabetes mellitus desta­

can: 

a) Glucosa sanguíneo.- Este estudio suele usarse para identificar l 
nicialmente lo diabetes. Es menos sensible que la medición de -

la glucosa posprandial y la pr.ueba de tolerancia a la glucosa. 

Existen varios métodos para la dete~mínación de glucosa, cerno -­

son: la glucosa-oMidasa, hexocinasa Cel m~todo se basa en que la 

enzima glucosa-oxidasa transfor1na lil glucosa en ac. gluc6nico, -

produciendo simultdneamcnte u11a cantidad cquirnolar de 11 20 2 . A -

su V<?Z, tamb16n e 1 H 
2
o 

2 
oxida un e romógeno adecuado, ~1parcciendo 

un producto coloreudo que puede mcdi r.se •:n C?l espec.:t..rofot6mctro), 

así como el mftodo de la o-toluidina (lü glucos~ reacciona con -

la o-toluidina formando unn glicosilamina de color verde, qua es 

directamente proporcional a Ja conccntraci6n de ylucosa). Estos 

mitodos cuanti(Jcan la cantidad de gJucosil dcspuós de un ayuno -

de 12 - 14 horas. ( 11, 15 ) 

Sin e1nb~rgo este m6todo a pesar de sor muy pr5ctico y adecuada -

s6lo da una información muy pobre y~ qua abarca 12 - 14 horas --



16 
previas, lo cual no es muy confiable ya que el paciente puede cui-­
darsc uno o dos días antes y el clínico no puede percatarse realmcn 

te del estado del paciente. ( 11 ) 

b) Glucosa plasmática posorandial.- cuantifica los niveles de gluc2 
sa 2 horas después de proporcionar al paciente una carga de glu­
cosa. Este estudio evalúa la producción insulínica y da una in­

formación más precisa para diagnosticar la diabetes. Este méto­

do presenta las desventajas de tener que porporcionar al pacien­
te una carga del carbohidrato y además si los resultados son du­

dosos o elevados necesita confirmarse con la prueba de toleran-­

cia a la glucosa, ( 11 ) 

e) Tolerancia a la glucosa.- Es el método más sensible pura el día~ 

nóstico do la diabetes, evalúa el metabolismo de carbohidratos -

al monitorear a diferentes intervalos de tiempo los niveles sérl 

cos de glucosa, lo que proporciona información acerca de la pro­

ducción y liberación de insulina por el pancreas. Sin embargo -

las desventajas ~el método son: la administración de la carga de 

glucosa en solución que a algunos pacjentcs causa malestar y las 

constantes punciones que tienen que realizarse para la realiza-­

ción de la prueba. ( 11 ) 

Los mitades anteriorcs~tienen:en:comón la cuantificación de glucosa 

plasmatica, la cual presenta unos valores de referencia de 80 - 120 

mg/dl. 
Actualmente s~ han desarrollado nuevos métodos para evaluar el con­

trol de la di~bctcs mellitus. Estos m~todos han cobrado gra11 fuer­

za e importancia en los Gltimos aílos debido, pcincipalmc11te a que -

presentan la ventaja de proporcionar al clinico 1Jna informaci6n m5s 

veraz sobre el control metabólico del paciente al ser retrospectivos 

es decir, ~barcan desde 1 - 8 scmanns previa:; ~l momento de lQ toma 

dependiendo de la prueba. Esto se debe n que dichos mfitodos so ba­

san en la medición de proteínas glicos.ilad.:i:5, como pueden ser la h~ 

moglobina y otras proteínas séz:icas cor.io la albúminü. 
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2.G. Glicosilación de Proteínas 

Las proteínas s6ricas pueden ser glicosiladas por una reacci6n no -

enzim§tica con la glucosa. Dentro del proceso de glicosilaci6n se 

forma una cetoamina muy estable, la cual ha sido designada con el -

t&rmino de fructosamlna. ( 23 ) 

La primera proteína que se observó podría ser glicosilada fue la h~ 

moglobina, sin embargo en 1979 se encontró que la albúmina también 

podría ser glicosilada. l ) 

La albúmina tiene una vida media de 1 - 14 dias, es una proteína 

globular que presenta grupos amino libres para la glicosilación. 

Dicha proteína presenta múltiples sitios para dicho p.raccso, pero -

éste sucede principalmente en el .N-cpsilon de los yrupos amino de -

Ja lisina. ( l ) 

La concentración de la glucosa en sangre regula el grado de glicosl 

!ación de las proteínas. El producto inicial en esta reacción no -

enzimática es una unión glucosa-proteína muy lábil qua forma una al 
dimina, llamada base.de schiff ( este producto puede descomponerse 

en cada una de sus partes cuando los niveles de glucosa se reducen). 

Después el doble enlace presente en la aldimina sufre una isomeriz~ 

ción ( reacomodo de Amadori } y se transforma en lln enlace sencillo 

m~s estable. Este complejo glucosa-proteína forma ahora una cetoa­

min• muy estable: FRUCTOSAMINA. ( 1, 23 ) 
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f.,a glicosilaci.Ón de la albúmina y otri\S protelnas plasmáticas CS Í!!, 

crementada en la diabetes en comparación con sujetos normales, y 1,1 

medición de la fructosamina corrclc:iciona con la hemoglobinü g 1 icosJ:. 

lada. La fructosamina podría, de este modo, ser usadn en una muno­

ra análoga a la hemoglobina 9licosilada para monitorear el promedio 

de la concentración de la glucosa sanguínea sobre un periodo de 

tiempo mis largo: ~proximadamcntc de 1 - 3 semanas para la fructos~ 

mina y de 6 - 8 semanas para la hemoglobina glicosilada. ( l ) 

2. 7. Métodos para la determinación de l,.ructosami na 

Existen varios métodos para la cuantificación de la fructosamina; 
entre ellos están el de la fenilhidrazina, el método de la furosina 

y el de la reducción con azul de nitrotetrazolio. 

a) Método con Fenilhidrazina.-

La albúmina glicosilada reacciona con la fcnilhidrazina formando 

la fenílhidrazona correspondiente con un máximo de absorción a 

350 nm. La fenilhidrazona formada es directamente proporcional 

a la cantidad de albúmina glicosilada ( fructosamina ), ( l ) 
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H-C-011 

1 
11-c-011 

1 
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FENIU!IDRJ\ZON!\ 
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b) Método de la Furosinñ.-

Este mltodo es usado menos frecuentemente que el de la fenilhl-­
drazina debido a que en uno de sus pasos roquiore de una hldr61! 

sis de 18 horas. En este método la fructosamina es hidrolizada 
con HCl para producir: 501 lisina, 30% furosina, 101 piridosina 
y otros productos. La furosina es cuantificada por cromatogra­
fia de liquidas en una columna con ácido fosfórico ( 7 mmol/L ) 
co1no fase móvil. ( 1 ) 

Cll2- Nll - PRCTrEINA 
1 
C•O 
1 

110- C-H 
1 

H-C-011 

1 
11-C-OH 

1 
Cll20ll 

FRUCTOSAMINA 

HCl 6 m:>l/L 

95 - lOOªC 
18 Hrs 

e) Método Calorimétrico.- ( Azul de Nitrotetrazolio • NBT ) 

El método con NB'l.1 fue ideado por Jot1nson ~' colaboradores, se ba­

sa en la capacldad de rcducci6n de las fructasaminas en solución 
alcaliníl. Una muestra de suero es adi c.ionada a un buffer carbo­

nato ( pll • JO.J ) conteniendo NBT, el cual as reducido: Ja ab-­
sorbancia del producto es medida 10 y 15 1ninutos despu~s. 
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P/\R'l'E EXP~:RIMEN'l'/\L 

3.1. Diagrama general 

Selección de Pacientes 

•roma de Muestra 

Oeterminaci6n de: 

a) Bilirrubinas 

b) Proteínas Totales 

e) /\lbúrnina 

2a. selección muestras 

Determinación de: 

a) Fructosamina por método calorimétrico 

b) flb glicosilada por electroforesis 

An51isis estadistico 
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3.2. Material, -reactivos y equipo 

3.2.l. Material biológico 

- 50 µl de suero 

3.2.2. Material de Laboratorio 

- Tubos de vidrio de 13 X 100 

- Pipetas autom§ticas de 50 y 1000 µl 

- Celdilla para espectrofotómetro de l cm 

3.2.3. Reactivos 

- Agua destilada 

- Azul de nitrotetrazolio 

- Tampón buffer carbonato 

3.2.4. Equipo 

NBT ) 

pll = 10.3 

- Espectrofotómetro Coleman Model 6135 

- Baño incubador a 37°C Blue Model 

3.3. Sclccci6n de M~estras 

3.3.1. Universo de Trabajo 
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Pacientes adultos que acudan al Hospital _General Centro M~dico 11 La 

Raza '' del Instituto Mexicano del Seguro social con diagn6stico de 

diabetes mellitus descompensada, atendidos en el servicio de Urgen­

cias de Adultos. 

3.3.2. Criterios de Inclusión 

- Pacientes de ambos sexos de 20 - GO años de edad 

- Pacientes con diabetes mellitus tipo I 

- Pacientes con diabetes mellitus tipo II 

- Pacientes que acP.pten participar en el estudio 



3.3.J. Criterios de no Inc.Luoi6n 

Pacientes menores de 20 años y mayores de 60 años de edad 

- Pacientes que no acepten participar en el estudio 

- Pacientes con dialisis peritoneal 

- Pacientes embarazadas 

24 

- Pacientes que estén bajo la acción de anticoagulantes ( heparina, 

cumarinas y otras ) 

- Pacientes que estón ingiriendo f~rmacos como: dopamina, metildopa 

oxitetraciclina ) 

- Pacientes con valores de bilirrubina sérica total superior a los 

2.0 mg/dl 

3.3.4. Criterios de Exclusión 

- Pacientes que deseen retirarse del estudio 

- Pacientes que no comPlcten sus citas a estudios de laboratorio. 

3. 4 Mctodolog ía 

3. 4 .1. Fru-ctosamina 

La determinación de fructosamina se efectuará por el método colori­

m~trico establecido por Johnson y Oaker, en el cual la fructosamina, 

en medio alcalino, sufre un reacomodo formando un enaminol, el cual 

es reducido por el NBT (azul de nitrotctrazolio) a un compuesto co­

lorido, formazan, el cual tiene un máximo de absorción a 545 nm. 

3.4.2. Glucosa sanguínea 

La determinación de glucosa sanguinea se lleva a cabo en el sistema 

SYNCllRON ex de Bcckmun, el método empleado por este sistema está b!!_ 

sada en la medición de oxigeno consumido por la glt1cosa, que es di­

rectamente proporcional a la concentración de glucosa en la muestra. 

El sistema emplea para ello un electrodo de oxigeno Beckman. 

( rig. 5 ) 
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Glucosa + º2 
Glucosa oxidas~ Ac. Glucónico + 11 2°2 

( GO ) 

"2º2 + 211 + 2! Molibdato 
12 + lf20 

"2º2 + Etanol cata lasa 
~ Acetaldehido + "2º 

3.4.3. Bilirrubina s6rica 

Esta determinación también se llevará a cabo en un sistema automatl 

zado, este de la casa ABBOT. El sistema VP ABBOT cuantifica las bl 
lirrubinas ( total y directa ) por el m6todo de azo-reactivos. 

( l"ig. 5 ) 
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3. 4. 4. Proteínas 'fotn lcs 

se llevará a cabo en el sistema ilutomatizacJo VP ABBO'l', el método se 

fundamenta en el hecho da que las uniones peptídicas de las protei­

nas reaccionan con el sulfato de cobre en solución alcalina y prod~ 

cen una coloración violeta proporcional a su concentración. 

( f'ig. 5 ) 

J.4.5. Albúmina 

Se llevará a cabo en el sistcmi! automatizado VP ABBO'f, el método se 

fundamenta en el hecho de que el verde de bromocresol tiene la pro­

piedad de enlazarse específicamente con lü albúmina produciendo un 

cambio de color de intensidad proporcional a su concentración. 

( f'ig. 5 ) 

3.4.6. Hemoglobina Glicosilada 

Se llevará a cabo en el DENSITOMETRO BECKMAN, en dicho aparato se -

realiza la electrofotésis y lectura del gel¡ separando entonces, la 

hemoglobina total y el porcentaje corrcspondie11te a la glicosilada. 

( f'ig. 5 ) 

Mn.,Mn• Mf:IDCO VAf,, REFERENCIA 

EBl!ClD~ CCLORIMETR 10J hasta 285 lL'lPl/L 

GLUCOSA Gf ,IJCOSll o:.; IDASA 10 - 110 11"1/dl 

BIT,IRRUBINll AZQ-Ji.E..ACTIVOS __ 0.2 - 1. l 11S/dl 

PRITTE!NAS "ll!RE:r 6 .o - 8.0 9@._ 

AL8l',\1INA COWHl'.•',f:l'RJO) ?.. 5 - 4. 2 9/dl 

llB. GLIOOSI u,IJI\ ELEC l'P.ClfDH f.S l S 111-6.0% 

Fig. 5 Mctodolo9Ia y valores de referencia 
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3.5. Anitlisis oatadistico 

El análisis estadístico se evaluará por medio de la prueba de T-St~ 

dent, además se determinürci. el coeficiente de correlación para com­
parar la relación entre c~da p~ueba. 

a) T-Student: 

donde : 

Media grupo control 
Media grupo problema 
# muestras grupo control 

b) Coeficiente de correlación 

r 

donde 

i'I = # muestras 
X suma gpo. problema 
Y = suma gpo. control 

# muestras grupo problema 
o.s. gpo. control 
o.s. gpo. problema 

D.S. = Desviación estandar 
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JU:SUf.'l'/\005 'f DISCUSION 

4.1. Resultados 

Para realizar el estudio se reclutaron un total de 50 pacientes di­

vididos en dos grupos: el grupo control que incluye 20 pacientes y 

el grupo problema formado de 30 pacientes. 

Las muestras fueron obtenidos de pncientes hospitalizados en el se.E, 

vicio de Urgencias de Adultos del llospital General Centro M6dico 

•• La Raza 1
', con el diagnóstico de diabetes mellitus descompensada. 

En los sueros de ambos grupos fueron practicadas las siguientes 

pruebas: 

a) Fructosamina 

b) Glucosa sanguínea 

e) Albúmina 

d) Proteínas totales 

e) Bilirrubinas siricas 

f) Hb glicosilada 

La Hb glicosilada fue utilizada como mªtodo cst§ndar, la prueba se 

aplicó a los 30 sueros del grupo control y a 16 de los sueros del -

grupo problema¡ solo se realizó en este número de sueros porque fue 

imposible recuperar las muestras de los pacientes faltantes debido 

a que la prueba se realizó en diferentes fechas. 

Los resultados serán presentados en las tablas siguientes. 
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Perfil Grupo Problema 

No. Glucosa Bilirrubina Proteínas f\lbúmina Fructosamina 

l 594 mg/dl 0.2 mg/dl 5. l q/dl 3.4 g/dl 4 61.1 ;1mol/t 

2 93 mg/dl l. l mq/dl 6.G g/dl 4.2 g/dl 230.5 µmol/l 

3 366 mg/dl 0.5 mg/dl ·e;~~-~ 3.1 g/dl 2-~~Jlmol/l -----
4 123 mg/dl 0.6 m<J/dl 6.9 c¡/dl 4. 2 g/d l 322 ;7 ;.irnol/l ,___ 
s BG mg/dl J.S mg/dl 7.J <]/dl 4. 7 g/cl l 2 30. 5 )Jmol/l -
6 103 mg/dt 0.4 mg/dl 5.4 g/cll J.O <J/dl l8°l, 4 )lffiO\/l 

--

7 192 mg/dl 0.9 mg/rll 1 4. 8 'J/dl 3.1 9/dl 184 . .J µmol/! 

B 218 mg/cll l. o mq/dl 5.5 q/dl 3.4 g/dl 315 ;nnol/l -------
,_L.. 468 mg/dl 1.3 mn/rll S.l_.91.9..!. 2.6 q/dl1_1í?.§_,_ILJ!mol/l. 

) o 297 m9/dl . -'-o'~"."-j-''-'-''~'-]-'-"'- ''" ' "" · '12"'º "' 
11 716 mg/rH __ l.~.'l'.'._~- ·1~'._g/cll_ 2~:_:l]__~_l:rnol/l 

~' '" .,,,*., º'"' u ""' 1 u '"' ,..., }'•"" :-~200 '2~~l ___ ~~-!~=dl __ - 4. 3. ~J-;:-1-;~_;dl __ ~~~1mo_0 
·! 167 líl<J/dl 0.·l mg/cll 5.2 "~ g/dl 415 )Jmol/I 

---~----- ----r------- - -
} 137 mg/dl 0.8 mg/dl S.ll g/dt 3.3 y/dl 25Y • .J ):mol/I 
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Contjnunclón 'l'abln 

No. Glucosa Dilirrubina Protcínns Albúmina Fructosamin 

16 10•1 mg/dl 1.0 mg/dl 6.8 g/dl 4.4 g/dl 363.l.L:Jmol/ 

17 3 2 9 mg /el 1 O . 7_m_g,_/_d_l ___ 
1 
__ 6_. 0-'g'-/_d 1 3.5 g/dl 570.G )JffiOl/ 

1
_1_s _ _, __ 4_6_l_m_s_l_d_l __ _, __ 1_._3_1_no __ l_d __ 1 ____ .1 __ ._9_<_J/_c_!_l_~ __ J_._3 g/dl 2.2_~_}~~~ 

19 94 mg/d 1 O.G m<J/dl 5. s g/<~_1_-i-_3_._o _ _,_'J_l_d_l_J.2!_:_~_2:.~~~ 

20 6 6 4 mg/ d 1 ___ o_._a --~¿~_1 _ __ r._, _. o __ 'J_l __ a_· 1 __ 
1 
__ ,_' _. o_,_J l_cl_l__ ~ 9 2 • 8 .!.:'.'.".::'_~~ 

21 195 mg/dl 1. 2 mg/dl 7,2 g/dl •1. 4 g/dl ·115 .,..umol/I 

,_2_2 _ _, __ 1_B_4_m~g'-/-"_· 1 _ _,_o_._4_ mg ¡ d 1 5 • 7 g /d 1 3. 6 c¡/d 1 ~~_:'.__¿mol/1 

474, 2 }'mol/1 23 328 mg/d 1 0,7 mg/dl 8.2 g/dl 4.5q/dl 

24 405 mg/dl U • G mg / d 1 __ 1_...c·_G-'<¡-'-/_d-'l-+--4'-._4'--'g"-/-'d-J __ !-'2'-'9-'6-._4~;.1-m_o~l~ / I 

25 780 mg/dl 1.0 m•3/dl 7 .1 g/dl 4 .o g/dl 592.8 pmol/1 

0.5 mg/dl 5.1 g/dl 
1---1--------;-------1------

26 717 mg/dl 3.5 g/dl •115 )llnOl/I __ ,__ ______ _ 

__ 3_o ___ 4_0_7_m_g_/_d_l ___ o_. _._ ª-'-"'_Jl_,_1_ 1 __ ~_s_. _. _7 _g_;_a_· _l _~_J_. ~-2~~-li:no 1 /I 
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'l:LlliLIL.Ll-l!E.R.I::.Ll..GRUl.'CLCON'.CJ!OL.-----.,.-------,·-------, 

No. Glucosu Bilirrul>ina Protcinas Albúmina Fructosamina 
·---+-------1--------t--------t----------~~---

95 mg/dl 1.4 m9/dl 7.9 <J/dl 5.1 g/dl 345.8,)Jmol/L 
i---l-------1------- ---------·--''---!----"------

l----1--7_7_m_,g'--/_d_I __ ¡._l _. _9_m~•J_/_d_l_1 ___ 7 _. r. e;/ d 1 .J.7 o/di 276. 6 ,umol/L 

85 mg/dl l.5 mg/dl 7.1 g/dl 5.l g/dl 3.JS.8 umol/L 

74 mg/dl 1.8 m<J/dl 7.1 g/dl ·1.7 g~~-~1mol/J, 
5 84 mg/dl 1.5 rnc;/cll -~~I g/dl--T~¡-:~ :~:~··¡ ·-3~1~~-_;~rnol/r. 

1---- ------- --------- -------- -- ------- - --------

' 89 mg/d l l. 2 mg/d l ,__7_._o_ <J/d 1 ___ !_:I :_1__1!'.!J __ _:J·~?_._8_;1m~_'._~· 

7 79 mg/dl 0.8 m9/dl G.9 g/dl 1 4.7 g/nl .Jl_45.8¿1mol/L 
---- ------------------------ 1 

8 112 ma/dl 0.9 mg/dl 7.ü__s_!'._<U_ __ ~!!_;¡j-ª.) __ l_.?..Ql.:2_¿1mol/L 

9 79 mq/dl 0.9 rr.g/dl 6.'i g/dl 1 4.2 g~07.'i,11mol/r. 
10 79 mg/dl O. 7 mg/cll 6.8 <;/dl i~~~-~/dl / ,:~:JJ1nol/L 
11 95 mg/dl -~g/dl 7.2 g/dl--

1
-4.3 g/dl-~mol/f, 

12 92 rng/dl 0.7 mg/dl 6.8 q/~ 3.9 g/dl1=-=mnl/I. 

13 108 mg/d! l. 9 mg/dl __ ~_2'.~~_:~:2_ g/~J.::_o_'....:2_¿1mo~/L 
14 7·1 mg/d) 0.7 rng/dl ó.•l g/dl , 3.7.2L.91 Jl38.3)J1!1ol/I. 

-~-----,-----~¡ - --, 
15 83 mg/dl l.l :THJ/dl 1 7.1 g/dl 1 ·l.·1. g/dl l13B.3_1Jl;hol/L 

16 -~-íll~~'.1_:_ __ 0.5 mg~d~J._!~~---'l~!_ __ ~_'.1_0_~~~~--' /~~~~-~:~-1/~ 
17 68 mg/cil 0 .. 1 mq/dl / r,,J <}/di 1 :i.8 <¡/dl ri38.3 ,u111"l/I. 

~---~-------¡--------,-------

18 76 mg/cll 1.0 mg/dl 1 5.9 <.J/dl 1 4.ü q/<11 jnr..3 pmol/1. 
·------ ------·-¡----·--1----------¡ ----~--

19 8 G -~~_.!~-- ~:._~_ m~!.L_~!_ _ __j _ _!.l_~_:-!..!~.-t-~L~-~-~i_i~ 2 7 6. e _.}.~!~Y l / L 

20 97 io'J/dl 1.1 mg/él _L~-2 <¡/d~~-°-':1.:'.~!J_:~~-_l_'.'."ºl/L/ 



·r11nL11 rrr 

No. 

l 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

Comparación GlucooíJ - Fructosnmina - llb Glicosiladil 

( Gpo. Problema ) 

Glucosa Fructasam i n,1 !lb Glicos.ilada 

104 ma/dl 363. l ;imol/L 6.8 % 

329 mg/dl 570. 6 ymol/1, 10.4 % 

46l mg/dl 177. 8 )-lffiOJ/L 12.4 % 

94 mg/dl 177.8 }JffiOl/L 6.7 % 

664 mg/dl 592. 8 _pmol/L 14.l % 

195 mg/dl 415 ;imo!/L lo. l % 

184 mg/dl. 296. 4 )lffiOl/L 5.2 % 

405 mg/dl 296. 4 pmol/L 7.6 % 

780 mg/dl 592, 8 )'mol/L 17.9 % 

717 mg/dl 415 ......!:"'º~-- 15.8 % 

270 mg/dl 311.2 ,umol/L 3.3 % 

497 mg/dl 34 5. 8 ymol /1, 9.9 % 

207 mg/cll 415 umol/L 13.5 % 

407 mg/dl 415 ymol/L 11. 7 % 

32 



·r11m.11 IV Compar.1ción Gl UCOSiJ - Fructosmnin,1 - 33 
lll!' 

No. Glucosa Fructosumirrn llb Glicosi1adCt 

1 95 mq/cll .345 R 1mnl /r 4. 5 % 

2 77 mg/cll 276,6 pmol/L 3.8 •¡ 

3 85 mg/dl J.15.8 ;imol /L 3.5 % 

4 74 mg/dl .¡ 1 5 mc>!/L M. I. 
---r· 

5 84 mg/dl 345 .8 )lmol/l, 3.9 % 

6 89 mg/dl 3·15 .8 J.Jmol /L 3. 3 i 

7 79 mg/dl 345 .8 ¿Jmol/L 3.8 % 

8 112 mg/dl 207. 5 ,Hmol/L ____ 4. 3 % 

9 79 mg/dl 207. 5 ymol/L l. 7 % 

10 79 mg/dl ?.07. 5 ,umol/L 3. 7 i 

11 95 mg/dl 207,5 jJmO!/(, 3.2 \ 

12 92 mg/dl 4 l 5 ;1mol/f, 4.2 % 

.13 108 mg/dl 207.5 ¡1mol/f, •l. l % 

H 74 ffi<J/dl 1 3 8 . 3_ ymo l / ¡, .J. 3 t ---
15 83 mg/dJ l 38. 3 )'1110)/f, 5.2 % 

lfi 85 mg/cll 2 7 G. r; JJ"º l /L •1. 9 % 

l 7 68 mg/d l 138.J pmol/1, l. 9 % -----
18 76 mg/dl l 3 8. 3 )Jlllo l / L 1.8 '!. -
l 9 86 mq/dl :!16 .6 pmol/1, 3.3 % 

20 97 mg/dl .f 15 ¿Jmol/I, 3.8 i 
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Distribuci611 en porcentajes de los valores de Fructosami­

na para el grupo conttol. 
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El grupo problema presentó una media de 3G7.6 con una desviación e!_ 

tándar = 131.0 para un nGmcro de 30 muestras. 

El grupo control presentó una media de 269.7 con una desviación es­

tándar= 97.6 en un número de 20 muestras. 

Se aplicó la prueba T-Studcnt para saber si existen diferencias si~ 

nificñtivas entre un grupo y otro, el resultado obtenido fue una 

p 0.005 para la comparación de fructosamina en ambos grupos. 
( p <o<~0.05) 

Se buscó el coeficiente de correlación para la glucosa, fructosami­

na y hemoglobina glicosilada ( llbG ) en el grupo problema, encon-­

tr&ndose que la fructosamina vs. •lbG presenta una r = 0.59 con una 

p = 0.01; lo cual reporta que existe una correlación moderada. 

Para la glucosa vs HbG se obtuvo una r = 0.81 y una p = 0.00012, e~ 
to indica una relación fuerte. 



4.3. Discusi6n de Resultados 

Para el control de la diabetes mellitus es importante encontrar una 

prueba que de informaci6n m6s completa que l~ proporcionada por la 

glucosa sanguínea, pero que sea tan práctica y accesible como ésta. 

Es por ello que se realizó la comparación de la determinación de 

fructosamina vs. glucosa para poder establecer diferencias entre e­

llas y apreciar el valor de nuevas tócnicas como la fructosamina. 

Fue neccsacio para darle mayor importancia y vcrncidad a los resul­

tados obtenidos compararlos con una prueba ya muy establecida y a-­

ceptada como la hemoglobina glicosilada ( HbG ), la cual se consid~ 

r6 como el punto de referencia o estándar 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 p~ 

cientes, ya que la prueba fue realizada posteriormente. AGn así la 

HbG fue aplicada a un poco más del 50 i del problema, por lo tanto 

nos pudo dar una información bastante aceptable. 

Los resultados de 1~· aplicación de la prueba compar5ndola con la 

glucosa y la fructosamina, tanto para el grupo problema como para -

el grupo control, son presentados en las tablas III y IV rcspectiv~ 

mente. 

Como se aprecia en la tabla III, existe una buena correlación en 

los valores de las tres prucbaR, es decir, que si una glucosa est5 

elevada, como en el ca5o No. 5, la fructosamina t~mbi~r1 se elevari 

al jgual que la llbG. J.o nnterior nos muestra que un.J. prucbc1 confi!:, 

materia como lo es la llbG av~l~ l~ eficacio de l1na nueva prueba co­

mo lo es La ft11cto~nminn. 

Bn la determinación do fructosnmina podcmo~ decir que existen dife­

rencias signifi.c,,tiva.~ cntr.e el yrupo pt·oblcma y el t.cstigo, al co.!.!!. 

parar los n1veles de ld mi!;1n~ en ambos grupos: esto nos indica que 

los 11ivclcs de fructo~nmi~n son 1111 i11dic~dor paril el control de la 

diabetl!S T:WllitUS dL•biclo r1 que !le) fP~Ult,1n los mismos Va)erl.'S para 

un gL-upo problema q11e p,-.r.:i. un grupo t.e•7LilJO. Lo anterio1- pltt~di:? ob-
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servarse en los valores reportados en las tablas I y !f ( problema 

y testigo respectivamente ). 

En dichas tablas puede apreciarse el per(il completo de pruebas que 

se aplicaron a todas las muestras. En el caso 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 glt1cosa corresponde un 

valar elevado de fructosamina; el comportamiento de las otr~s~pruc­

bas se mc1ntienc dentro del rango de rcfcrencj a. r:stas prucbus ( bl 
lirrubina,1_•p!"Ote:ína~,. alJ.búmjna) completan un vulor di.HJOÓstico, ya 

que la bilirrubina nos reporta una alteriaci6n 011 los nivles de 

fructosamina, cuando los valores de la primera so c11c1ientran por a­

rriba de los 2 .O mg/dl, esto se debe .1 que un suero ictérico presc!! 

ta pro sí m.ismo una coloración intensa ¡• si .i eso se le añade la C,2. 

loraci6n de la prueba misn1a los resultados son alterados. 

gn cuanto a las proteinas y la albfiinjna es importante su función en 

el perifl, ya que son las 1nol6culas que sufren la glicosilaci6n, por 

lo tanto cualquier ~ltariación en las mismas repercute en la clctcr­

minaci6n de la fructosamina. Esto pl1ade apreciarse m5s claram~nte 

en ln tabla II¡ en el caso 17 se aprecian valores en el rnngo nor-­

mal y la fructasamina concuerda con la glucosa; si11 embargo al oh-­

servar el caso No. 3 los valores par~ la albfimir1a so encuentran por 

arriba de lo nor1nal y el valor de fructos~minn se encucr1tra elevado 

aún cuando los··nívc.lt?s de glucosa seun norn~alcs. 

Con lo anterior no se puedo afir1n~r que en la mayoriu de los casos 

suceda lo mis1no, pero puede ser un factor importante. 

Durante el an51isis eGtadistico se buscó el coeficiente de correla­

ci6n que puede observarse esquem~ticamentc en las gr~ficas corres-­

pendientes. 

En la gr5fica III se aprecia una ~L1en~ correl~ci6n entre la fructo­

samina y la hemoglobirt~ glicosilada, ya que los puntos oe encuentran 

cerca de la recta. 
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La gráf.ica IV muestra también la buena correlación ( aunque un poco 

mis debil ) que existe e11trc la fructosamina y la glucosa. Bn la -

gráfica V ze aprecia la mayor correlación al compar,1rse la llbG con 

la glucosa. La información anterior se condensa en decir que cxi~ 

te una buena relación entre las tres pruebas, es decir, que todas -

tienen un buen valor diagn6stico. 

Las grSficas r y II muestran la distribución en porciento, corres-­

pondiento a cad~ grupo, para los valores de fructosamina. 

Los resultados anteriores muestran entonces que la fructosamina pu~ 

de utilizarse como una prueba analoga a la HbG, siendo la primera ~ 

na tªcnica mis sencilla qlie la segunda, es decir, que la infracstru~ 

tura de la fructos.:Jmina es mas sencj lla que la necesaria puru la d~ 

terminución dr! 1.1 JlbG¡ por ello la fructos.:unina puede ser más acce­

sible para cu~lquier laboratorio, a diferencia de la HbG; sin embaE 

go ambas técnicüs presentan resultados igualmente significativos. 

Si la comparación con el estándur, HbG, ha sido satisfactorio lo es 

también con la glucosa y por lo tanto también puede usarse do mane­

ra análoga a dicha prueba la determinación de la fructosamina. 



Cl\PITULO V 
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CONCf.USION~:s 

- La determinación de los niveles de fructosamina en pacientes dia­

béticos es de utilidad para el control do su metabolismo por par­

te del clínico. 

- De acuerdo a la investigación bibllogr~fica realizada se muestra 

que el método de la fructosamina es más sensible que la dctermin2_ 

ci6n de la glicemia. En cuanto a los resultados presentados en -

el trabajo se muestra que la determinación de la fructosamina pu~ 

de emplearse de manera conjunta con la determinación de glucosa -

sanguinea y con ello favorecer al clínico para el control del pa­

ciente diabético. 

- La determinación Qe fructosamina reporta mayor utilidad al clíni­

co para la valoración y terapéutica del paciente al brindarle una 

información retrospectiva sobre al comportamiento metabólico del 

paciente. 

- Dado que la ticr1ica eR mds sencilla y se lle~a a cabo en manos -

tiempo, pero con mayor significado clínico so propone que el rnét_2 

do para detcr1ninar la fructosamina en suero pueda ingresar al cu~ 

dro de pruebas de rutina que se aplica en aste laboratorio. 
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