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Objetivo. 

El objetivo del presente estudio es cuantificar la disminución del nivel de glucosa en 

muestras sanguineas de clínica en función del tiempo en que se procesan dichas 

muestras. haciendo las siguientes observaciones: 

a) Determinar el porcentaje en que disminuye la concentración de glucosa en el 

total de muestras observadas. 

b) Comparar esta disminución agrupando las muestras en pacientes con diabetes 

mellitus (DM) y pacientes sin DM 

c) Contrastar Ja disminución agrupando las muestras de acuerdo al sexo y 

paquete celular de los pacientes. 
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1 .. - Introducción .. 

La imponancia del presente trabajo radica en determinar el cambio de la concentración de 

gluc:osa con respecto al tiempo en que se procesan las muestras de sangre. 

Esto c:obra imponancia debido a que hay diferentes circun!'>"tancias que influyen en el tiempo 

para que dichas muestras sean procc~das. desde el momento en que el medico. la enfermera 

o el químico toman la muestra y hasta el momento en ocurre el ami.lisis de la muestra en el 

laboratorio 

Es imponante observar que factores pueden influir en el cambio de concentración de glucosa 

y como afectarian los resultados en los pacientes con diferentes cuadros clínicos. 

principalmente en los pacientes con problemas en el manejo de glucosa. 
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11.- Generalidades. 
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11.J.- Geacralid•des dr lo• carbohidratos. 

Los catbohidratos son Ja principal fuente de energía de la población mundial. del 500./o aJ 

900A de los carbohidratos provienen de cereales. plantas feculentas. legumbres (arroz. trigo. 

maíz., pataras. etc.). Otras fuentes importantes son la sacarosa (azúcar de cai'la y de 

remolacha). lactosa (leche y sus derivados). glucosa (frutas, miel. jarabe de maiz) y fiuctosa 

(frutas, miel). ( 1) 

Los productos de carne y del mar contienen menos del lo/o de glucógeno y no comribuyen 

de modo apreciable a la ingestión de carbohidratos (1 ). los carbohidratos son utilizados por 

las células. principalmente en forma de glucosa (3) y se almacenan en fbnna de glucógeno en 

el hígado y musculo. ( 1. 2) 

La función principal de los carbohidratos en el metabolismo es la de un combustible que va a 

ser oxidado para suministrar ene.-gia (3) y para ot.-os procesos metabólicos vitales (2) 

Cuando hay una ingesta calórica mayor al consumo diario. el exceso de carbohidratos se 

conviene íacilmente en grasas y se almacena en tejido adiposo. (1) 

Los tres monosacáridos principales en la dieta que resultan de Jos procesos digestivos son 

glucosa. galactosa y fiuctosa. y la mayor pane de Jos monosacilridos que existen en Ja 

naturaleza son isómeros D. (4) 

La sangre circulanle Uni:camcnte contiene azúcares sencillos como glucosa y pequen.as 

cantidades de fiuctosa (5). y la fuente continua de glucosa en sangre procede de la hidrólisis 

de gJucosa-6-P en el hígado, riñón e intestino (2). El glucógeno muscular no es accesible 

para Ja producción directa de glucosa. ya que la glucosa-6-fosfatasa esta ausente en el 

músculo (2). La concentración de glucosa en sangre depende de la dieta y de la velocidad 

relativa de producción (a panir de glucógeno. aminoácidos, grasas y otras fuentes). de la 

capacidad de absorción de glucosa en el conducto intestinal y de su utilización por tejidos 

glucosa-dependientes. (2. '10) 
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La velocidad de utilización esta determinada por la concentración de glucosa en los 

compartimientos extracelulares, si los niveles de glucosa son elevados. ocurre una óptima 

asimilación por los tejidos incluyendo al músculo e hígado (2). La glucosa absorbida por el 

intestino viaja en la sangre a traves de todos los tejidos del cuerpo; esta es la fuente que 

abastece de energía y es el primordial precursor de otros compuestos que contienen 

carbono. (9) 
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IL2 .. -Transporbldo~ de slucosa.. 

Hasta ahora.. el paso de glucosa a la célula es bastante intrincado. ésta debe ser introducida 

mediante una proteina especial incrnstada en la membrana de la célula. 

Al concluir la década pasada. se obtuvo la esuuctura de esta proteina y la fonna como 

trabaja. Se han descubierto cinco formas moleculares del u-ansportador y cada una de ellas 

se adapta a las necesidades mctabólic.as del tejido donde se encuentra (9). Las acciones de 

estas moléculas estables inician cuando uno ingiere carbohidratos. 

La abso.-ción de glucosa es mas compleja de lo que se puede suponer. la cClula tiene una 

membrana celular que consta de una doble capa de molCculas de lípidos que repelen el agua 

y a aquellas sustancias tales como la glucosa que fácilmente se disuelven en agua. (se dice 

hasta aqui que los lipidos son hidrofóbicos mientras que la glucosa es hidrofilica), debido a 

este arreglo. la célula no puede absorber glucosa por simple difusión. por tanto en lugar de 

esto. emplea una proteina especial· "La molécula transportadora". (9) 

El primer transportador de glucosa fuC aislado de eritrocitos humanos en 1977 por Michiro 

Kasahara y col .• ocho ai\os mil.s tarde en un proyecto Hdereado por Ht.acekler y col. aclararon 

la secuencia de los aminoácidos transportadores (9) Primero aislaron el DNA que codifica 

la proteina y determinaron la secuencia de las bases y de sus ácidos nucleicos La proteina 

descrita por este método consiste en una cadena de 492 aminoácidos organizados en 

veinticinco segmentos. de los cuales 13 son en gran parte hidrolilicos y así es como 

probablemente prefieren el medio acuoso extracelular e intracelular. ellos alternan con 12 

segmentos primarios hidrofóbicos. los cuales p.-efieren la capa lipídica de la membrana 

celular. (9) 

Este arreglo. junto con cierta infonnación química directa acerca de las partes de la proteina 

que se situan hacia adentro y hacia fuera de un eritrocito, sugieren que la proteína se 
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entreteje (zigzaguea) hacia arras y adelante a través de la membrana doce veces (9). c:.Como 

esperar que tal estructura conduzca o transporte la glucosa aJ interior de Ja célula?. c..~ra 

debe. de algün modo. crear un poro a través de Ja membrana. La arquitectura de tal poro 

está sugerida por cJ arreglo plegado (o en acordeón) de la cadena polipeptidica y por e! 

pa1rón de los aminoácidos en los segmentos de la transmcmbrana. (9) 

La evidencia estcrcoscópica implica que caJa segmento está enrollado en forma helicoide. 

Efectivamente. arriba del 800/a del total de Ja cadena polipeptidica parece ser helicoidal. 

Debido a que el helicoide toma la fonna o la apariencia de un cilindro en fonna global. los 

grupos quimicarnenre reacfrvos de los aminocicidos estarán distribuidos a lo largo de la 

superficie. esto rcsuha que en cinco segmentos de transmembrana. nümeros J. S. 7. 8 y t 1. 

Jos grupos son hidrolilicos en una cara del cilindro e hidrofóbicos por la orra. unidos de 

forma que sus lados hidrofóbicos quedan alineados con sus ejes comunes hacia Jos 

segmentos remanentes de Ja rransmcmbrana y el lipido ambicnlal de la membrana. los cinco 

segmentos fonnarian un poro cuya superficie interna puede fijar glucosa Este modelo para 

una estructura tridimensjonal del transportador de Ja glucosa es especulativo. (9) 

Se cree que el transportador manipula a la glucosa sujet:i.ndola por un débil y transitorio 

enlace de hidrógeno. Los segmentos de transmcmbrana 3, 5. 7. 8 y 1 1 contienen muchos 

a.mino8.cidos que tienen grupos hidroxilo (-OH) y carbamido (-CONH2) que pueden 

panicipa..- sobre la cara extracelular de la membrana y otras fijan la glucosa sobre la cara 

intra.cclular. (9) 

La experiencia experimental sugiere que Ja glucosa entra. a Ja cClula en cuatro pasos~ 

1.- Ocupa el revestimiento externo del sitio de fijación 

2.- El complejo del transportador y la glucosa cambian de 

configuración de tal manera que Ja glucosa ocupa el sitio de 

fijación que está hacia adentro de Ja cClula. 
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3.- El transportador libera la glucosa dcnrro del citoplasma de la 

célula. 

4.- El portador de la glucosa al desocuparse cambia de 

confonnación. el silio de fijación de la glucosa queda hacia 

afuera de la célula. Este último paso regresa al transponador a 

su fonna inicial reestableciéndolo para el transpone de otra 

molécula de glucosa. (9) 

Se visualizó el transponador como una confonnación oscilante que cambia el espacio fijador 

para la glucosa entre los lados opuestos de la membrana. Estudios ciné-licos mdican que 

lodas las osciJaciones son extraordinariamente r<ipidas (9) Cuando la glucosa no está 

preseme cada molécula transportadora de la membrana de un eritrocito se convierte entre 

los dos estados en aproximadamente 1 00 veces por segundo a 20º C . cuando la glucosa 

esta unida al transportador la velocidad es aun mayor. cerca de 900 vt.~es por segundo (9). 

La glucosa acelera la oscilación haciendo disminuir la barrera energCtica entre las dos 

confonnaciones 

En J98S se encontró una prueba de que los transportadores difieren segUn el tejido donde se 

encuentran debido a que los investigadores encontraron el DNA que codifica el 

transportador de glucosa del eritrocito humano y lo emplearon como una prueba para aislar 

los transportador-=s de otros tejidos (9) Desde entonces han sido descubiertos un total de 

cinco transportadores de glucosa. cada transportador (GLUT) ha sido numerado en el orden 

en que füé descubierto 

El transportador número 1 (GLUT 1 ), se manifiesta en las células endoteliaJes. al parecer se 

especializan en proporcionar el llujo constante de gJucosa que el cerebro requiere. Se 

encuentran pequeñas cantidades de GLUT 1 en muchos otros tejidos. sugiriendo esto que 

estas pequeñas cantidades suministran Ja glucosa que las células requieTen cuando estos 

tejidos se encuentran en estado inactivo (9) 
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El transportador número 2 (GLUT2). aparece en ór~anos que liberan gluc.osa a la san!_Ue. 

tales como el intestino. hígado. riñón. y en las celulas P del pancreas. las cuales secretan 

insulina. La alta concentración de glucosa requerida para la saturación media de GLUT2 

significa que este transporta glucosa en proporción a la concentración de ésta en la sangre. 

consecuentemente los cambios en el nivel de glueosa que se presenten durante la comida o el 

ejercicio son efectivamente transmitidos al higado y a las c.Clulas p mediante el GLUT2. (9) 

El GLUT3 se encuentra c...-n las cClulas ncuronaJcs debido a que tiene mayor afinidad por la 

glucosa que el GLUT 1. Por lo tanto este transportador asegura un constante movimiento de 

glucosa en estas células. Un transponador de glucosa coopera con otro asegurando el flujo 

de este nutriente vi.tal a las células del cerebro. (9) 

El GLUT4 es el transportador de glucosa en las células musculares y grasas. las cuales 

toman glucosa en grandes proporciones y la convierten en otros componentes de alto 

rendimiento energético. Este transportador se distingue por su extraordinaria capacidad 

para moverse dentro y fuera enue los reservarlos internos y la superficie de la cClula (ver 

figura 1 ). (9) 

El GLUTS se encuentra regularmente en el intestino delgado y el rii\ón. su f"unción no ha 

sido descrita en detalle. (9) 

Estos cinco transportadores de glucosa movilizan la glucosa a travCs de la membrana a lo 

largo de los gradientes de concemración. esto es. de la mas alta a la más baja concentración 

de glucosa. (9) 

Estos transportadores son diferentes a los que llevan glucosa a través de este gradicnt~ 

estos últimos se denominan "Ca-Transportadores"". porque acoplan el transpone de una 

molécula de glucosa con el ión sodio (9). La cnct"gia necesaria para impulsar la gluc;::osa. 

proviene del ión sodio a lo largo de su propio gradiente. El ca-transportador pcnnite a la 
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membrana celular de la luz intestinal y del riftón absorber hasta la más pcqucfta traza de 

glucosa en Jos alimentos y de la orina rcspcctivamcntc. (9) 

Fig. 1.- Corno la insulina auxilia a las células para activar transportadores. (•) 
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11 .. 3 .. - Generalid•dts sobre el metabolismo de la glucosa .. 

El or-ganismo animal oxida carbohidratos. proteinas y lípidos. produciendo principalmente 

C02• 1-120 y la energía necesaria para los procesos vitales. (4) 

El metabolismo de los carbohidratos en el organismo de los mamiferos puede ser 

subdividido como sigue. (3) 

1.- Glucólisis: la oxidación de la glucosa o del glucógeno en piruvato y lactato por 

la via Embden-Meyerhor: (J) 

2.- Glucogénesis La síntesis de glucógeno a panir de glucosa. (3) 

3.- Glucogenólisis: Es la degradación de glucógeno. la glucosa-6- P es el principal 

producto final de la glucogenólisis en el higado. el piruvato y el lactato son los 

principales productos en el músculo. (3) 

4.- Oxidación del piruvato hasta acetil-CoA.;. este es el paso necesario previo a la 

entrada de Jos productos de la glucólisis en el ciclo del licido cítrico que es la vía 

comUn final para la oxidación de los carbohidratos. grasas y proteinas. (3) 

5.- Vía de los Pentafosfatos: Pane de intermediarios de la glucólisis. es una fuente 

de equivalentes reductores (2H) para la biosintesis y es también una fuente de 

ribosa. (3) 

6.- Gluconeogénesis: La fonnación de glucosa o de glucógeno a panir de fuentes 

que no son ca.rbohidratos. Las vias comprometidas en la gluconeogénesis son 

principalmente las del ácido citrico y el inverso de la glucólisis (3). los substratos 

principales para la gluconeogénesis son los aminolicidos glucogénicos (aJanina., 

aspanato. glutamato, arginina.. cisteína, glicina.. histidina.. hidroxiprolina. 

metionina.. lisina. fenilalanina y tirosina), el lactato. la glicerina. el glicc.-ol y los 

8.cidos b~asos (2. 3) 
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0..4.- Gcnenllid•dcs de a. insulina. 

En la regulación de la concentración de glucosa se ven comprometidas varias honnonas 

cuyas acciones y electos se l"CSl.Jmen a continuación: 

La insulina. honnona de 51 residuos de aminoácidos participa en varios de los procesos 

metabólicos que se requieren para los carbohidratos. los lípidos y las proteinas (34). La 

secrcsión de la honnona por las cClulas J3 del pil.ncreas es extremadamente sensible a 

cambios minimos en la concentración de glucosa sanguínea, respondiendo con elevada 

rapidez. (1. 2. 10) 

En rCS1Jmen las acciones de la insulina son las siguientes~ glucogénesis, lipogéncsis, 

gJucólisis. protogénesis. impide la lipólisis. protcólisis y bloquea la cetogCnesis hepática y 

gluconcogénesis. (1. 4. 10) 

Otra función importante de la insulina es aumentar Ja permeabilidad de las cClulas para 

glucosa. ( 1. 2. 9) 

La vida media de la insulina es alrededor de 5 minutos en el humano (4) y los receptores 

para insulina estan localizados sobre la superficie de las células. (2. 24) 

Los efectos producidos por la insulina en el metabolismo, estan íntimamente relacionados 

con su receptor, cuya estructura química y propiedades fisicas son importantes para conocer 

su mecanismo de acción. (2.. 11) 

La insulina se une a un receptor altamente específico en la membrana plasnultica de los 

tejidos, la fijación es r-equisito para la actividad honnonaJ, por lo tanto la insulina puede 

ejecutar la mayor parte de sus funciones sin que en realidad penetre en la célula. (2. 11) 
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El receptor para insulina es una glucoproteina de membrana compuesta por subunidades 2a. 

y 213. aparentemente con peso molecular de l JS.000 y 95.000 respectivamente. Las sub­

unidades a contienen el sitio de unión. mientras que las sub-unidades P son una proteina 

transmcmbranaJ. con actividad de tirosina. (11. 24) 

Se ha encontrado que este receptor es primeramente sintetizado como un precursor de 1 SS 

Kilodaltons (Kda). y Juego pasa por una glucosilación tanto en el reticulo endoplasm.8.tico 

como por el aparato de Golgi. en este. el precursor es conado. en una sub-unidad a y una 

sub-unidad 13. Las sub-unidades maduras son de 130 Kda (a) y 95 Kda <P). En la superficie 

de la cClula Jos receptores son tetrá.nleros (a.2 P2> enlazados por puentes sulfuro. las sub­

unidades 13 son transmembranales y las sub-unidades a son totalmente extracelulares. (12) 

Los receptores de insulina han sido identificados en membranas intracelulares incluyendo la 

membrana nuclear. el retículo endoplasmá.tico y el aparato de Golgj. {12) 

Cuando la insulina se une a Jos receptores. estos se agregan en parches y son introducidos a 

la cCluJa por endocitocis. Los complejos insulina-receptor entran en Jos lisosoma~ donde 

Jos receptores son probablemente disociados y reciclados. La vida media de Jos receptores 

para insulina es de 7 hr. aproximadamente La presencia de mayor cantidad de insulina 

disminuye la concentración de receptores. y Ja disminución de insulina incrementa la afinidad 

de los receptores. También se han reaJizado estudios con linfocitos humanos incubados con 

glucoconicoides en donde se observa un incremento en el número de receptores de insulina 

en la superlicie celular. en es.tos estudios se demuestra que la hidroconisona, pero no la 

insulina estimula ta biosintesis del receptor para insulina,. lo cual demuestra que actúan de 

manera dif"erente. (13) 
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Otra caracteristica imponante del receptor de insulina es que tanto las sub-unidades a. como 

las 13 incorporan ácidos grasos. En un estudio realizado por Hedo J. y col s .• se comprobó 

este hecho usando ácidos rniristico y páJmico. los cuales se unian en f'onna covalente al 

receptor de insulina. también se detenninó que la sub-unidad P contiene ürücamente uniones 

anüda y éster y la sub-unidad a. uniones amida de Jos ácidos grasos. ( 11) 

Asi como los receptores de inslllina pueden ser incrementados uunbién pueden ser o tener un 

cohtrol inhibitorio. Steven e. Schoelson y cols. demostraron que hay una truncación 

proteolitica de la sub-unidad ex. relacionada con Ja sub-unidad p de control inhibitorio y una 

separación del heterotetr<imcro a.2 f32 en heterodimeros. El sitio de unión de la insulina se 

pierde durante Ja truncación y el dominio de la cinasa de la sub-unidad J3 y el control de Ja 

sub-unidad a.. Sin embargo. los efectos de la estimulación de la insulina y Ja activación de 

tripsina sobre la autofosforilación y fosf'orilación del sustrato sugieren su relación con las 

seriales transmembranales. ( 15) 

Se ha mencionado anteriormente que las sub-unidades del receptor para insulina son 

dif"erentes tanto en su estructura como en funcionalidad. Un hecho muy imponante en la 

actividad de la insulina. radica en la sub-unidad f3. esta sub-unidad es una gJucoproteina 

membrana! que consiste en S dominios funcionales· (16) 

a) Un dominio extracelular unido a la sub-unidad a por puemes disulfuro 

b) Un dominio hidrofóbico que sirve como una región de expansión 

transmembranal 

c) Dominios intracelulares que contienen una región de unión-A TP 

d) Un sitio catalitico 

e) Sitios de autofosforilación ( 16) 

Los ef'ectos más importantes de la sub-unidad J3 se encuentran precisamente en su capacidad 

de autofosforilación. su función de tirosíncinasa Su actividad enzimá.tica reside dentro del 
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receptor de la honnona y depende de Ja unión del ligando con el receptor para su activación. 

Otra caracteristica imponante. está en que la cinasa f'osforila de preferencia los residuos de 

tirosina. su mecanismo no es muy claro. pero es posible que la hormona inicie una cascada 

de tbsforilación y que uno o más productos de la cascada de fosf"orilación sean el mensajero 

intracelular. (17. 18) 

Sin embargo Pang. M .• et aJ. determinaron que existe ademits del predominio de Ja 

f'osf'orilación en tirosin~ en los residuos de serina., Jos resultados sugieren que la 

fosfbrilación de serina puede inhibir Ja fbsforiliación de tirosina. Jo cual sugiere que tanto su 

función como localización se llevan a cabo en sitios diferenres. (18) 

""--

Figura 2.- Relación del receptor de insulina con la acción de esta hormona. La insulina 
se une aJ receptor membrana.J y esta interacción genera una o más sci!alcs 
transmembranalcs. Esta( s) sei\al( es) modulan una extensa variedad de eventos 
intracelulares. {2) 
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Los receptores para insulina pueden verse afectados por alteraciones en el metabolismo 

nonnal (20. 21 ). o asi mismo puede af'ectar a otras hormonas. (22) 

Por Ultimo. resta mencionar el efecto de los receptores insulinicos en relación con la 

Diabetes Mellitus y la obesidad. las alteraciones de la sensibilidad periférica a la insulina en 

la Diabe1es Mellitus tipo 11. puede producirse a tres niveles: Ames de la unión con el 

receptor, bien por unión de la insulina a proteinas distinlas del receptor (principalmente 

anticuerpos) o por degradación de la insulina o por presencia de una insulina anonnal. A un 

segundo nivel. por la afección de la unión insulina-receplor. que puede producirse por 

alteraciones en el número de receptores. por la hormona o por bloqueo del receptor con 

anticuerpos. A nivel post-receplor por alteración del mecanismo efector o de las vias 

metabólicas intracelulares. (23) 

En la D.M. tipo 11 se han descrito alteraciones en la unión (por disminución del numero de 

receptores) y alteraciones post-receptor 

La interacción entre la hormona y el receptor genera.. a conlinuación. alguna forma de señal 

transmembrana para producir los efec1os biológicos finales de la honnona La interacción de 

la insulina y el receptor genera un mensaje secundario, análogo al cA.rt.1P. el cual 

desencadena el resultado biológico. Ultima.mente se ha pensado que Ja insulina no tiene un 

mensajero clasico, sino más bien la insulin~ o algUn fragmento de la insulin~ puede penetrar 

la célula y transf"ormarse en el mensajero requerido para genera.- Jos efectos biológicos. (24) 

En algunas investigaciones se llegó a observar la posibilidad de que el receptor de la insulina 

estuviera alterado en ciertos estados patológicos como es el caso de la obesidad En este 

punto quizá el aumento en el consumo de carbohidratos sea más imponante que el total 

aumento de ca.Jorias. esto aumenta los niveles plasrnñticos de glucosa que a su vez pro ... ·oca 

una disminución en la concentración de receptores y una disminución de la sensibilidad. (24) 
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La insulina es el regulador mas importante de su propio receptor (24 ). así los niveles 

elevados de la honnona dan como resultado una disminución de la concentración de 

receptores y una disminución de su sensibilidad. (24) 
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11.S.- <dnrralidadn de I• diabetes. 

La diabetes mellilus (DM} es un grupo de desórdenes metabólicos del metabolismo de los 

carbohidratos. es una alteración caracterizada por hiperglicemia en ayuno o glicemia mayor 

de 200 mg/dl en mas de una ocasión durante la prueba de tolerancia a Ja glucosa (39) 

La DM se clasifica en tres tipos mutuaJ11ente excluyentes· 

1.- Diabetes mellitus tipo 1 (DM 1). conocida como diabetes dependiente de insulina. 

juvenil o muy sensible para presentar cetosis; cursa con severa insulinopenia y 

desarrolla r8pid8Jtlente cetoacidosis y Ja muene. este padecimiento es diagnosticado 

antes de los veinte anos. (39) 

2.- Diabetes mellitus tipo 11 (DM 11}; conocida como diabetes no dependiente de 

insulina.. del adulto o resistente a la cetosis. cursa con valores ligeramente bajos. 

normales o elevados de insulina y Unicamente puede presentar cetoacidosis durante 

periodos largos de hiperglicemia o durante estrés. generaJmeme se diagnostica 

después de los cuai-enta ai\os. (39) 

3.- Diabetes mellitus de otros tipos o secundaria; en este padecimiento es donde se 

conoce la etiologia de la eníennedad o es secundaria a alteraciones orgánicas. 

metabólicas o genéticas definidas. entre ellas se encuentran enfermedades 

pancreáticas (pancreatectomia... pancreatitis esclerosante. etc.), endocrinopatias 

(acromegalia. glucagoma.. síndrome de Cushing. etc.}, medicamentos 

(antihipenensivos. diuréticos. glucocorticoides. estrógenos. antidepresivos 

simpaticomiméticos} anticuerpos contra el receptor (acantosis nigricans} y 

síndromes genéticos (hiperlipidemia.. distrofia muscular) y desnutrición. (39) 
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En Ja población del prescnle estudio algunas muestras provienen de pacienres tipo DM 11 

por lo que se profundizani. solamenle en este sentido. 

La diabetes Tipo 11 (DM 11) o DMNID (diabetes mellitus no insulino dependiente) se 

caracteriza por hipcrglicemia y aspectos patológicos como enfermedad vascular. nefropalia. 

oculopatía.. aneroesclerosisis avanzada (32. 33. 34) La mayoria de los pacientes con DM 

lI secretan cantidades mediblcs de insulina . ( 32. 33) 

Tambien se caracteriz.a por una deficiencia relativa de insulina }' una resistencia a insuli~ Ja 

administración de insulina provee un remplazo parcial de esta honnona y la terapia con 

sulfonilurca puede incrementar Ja secreción de insulina endógena o reducir la resistencia a 

insulina periférica.. esta terapia de combinación es frecuentemente utilizada cuando la dieta. 

insulina o sulfonilurea se administran por separado y no son suficientes para normalizar la 

gliccmia. (31. 33) 

El sistema de transpone de glucosa en mUsculo esquelético parece ser muy flexible. se 

adapta tanto a la velocidad de entrada de glucosa en la célula corno aJ metabolismo de 

glucosa y los depósitos de glucógeno se mantienen en limites fisiológicos. (35) 

La respuesta fisiológica de sujetos sanos sometidos a ejercicio es una marcada disminucion 

en la liberación de insulina pancrc&tica. (35) 

En pacientes con diabetes mellitus Tipo 1 no ocurre una disminución en la concentración de 

insulina en respuesta al ejercicio. por el contrario se ha r-eportado un aumento de la 

velocidad de absor-ción de insulina durante la actividad muscular (35). Asi que para evitar 

hiperinsulinemia e hipoglicemia el paciente debe disminuir- la dosis antes de la sesión de 

ejercicio. (35) 

La mayoria de los diabéticos tipo 11 tratados con insulina.. tienen cantidades tacilmcnte 

detectables de pCptico C. (32) 



La f'onna intennedia de la enfenncclad consiste en concentración de glucosa en plasma en 

ayuno y curva de tolerancia diabética normal. estos pacientes son llamados diabéticos 

químicos. la concentración de insulina en este tipo de pacientes puede ser normal o elevada 

en ocasiones. (32) 

El primer paso en las acciones celulares de insulina es su enlace a receptor especifico sobre 

la superficie celular (32) 

En el pacientt.! con DM 11 obeso. la perdida de peso aumenta el numero de receptores 

accesibles y se pierde algo de la resistencia a insulina (32) Sin embargo la resistencia a 

insulina en t.!I diabético tipo 11 puede resultar de defectos del pro-recepto.-. La actividad 

post-receptor es un ténnino que cubre a una serie de procesos desde el segundo mensajero a 

todas las reacciones enzimáticas que se involucran en el transpone de glucosa y 

metabolismo dentro de la célula. (32) 

Los antagonistas de la regulación de Ja insulina se agruparon en dos categorias. 

a) Honnonales.- Incluye las honnonas contra.JTeguladoras: 
Cortisol 
Honnona del crecimiento 
Glucagón. 
Y catccolaminas. 

b) No hornionales.- Incluye los ácidos grasos y los anticuerpos insulínicos 

Glucagón estimula la síntesis y la liberación de glucosa en el higado. esta honnona es 

sintetizada principalmente en las células a. de Jos islotes pancreáticos. (1.2.3) 
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Su papel fisiológico no se conoce con precisión. pero se cree que es el control de niveles de 

glucosa en sangre en periodo de postabsorción en cuyo momento los niveles de glucosa son 

mas bajos (1. 31). Se ha denominado factor hipergfucém.ico glucogenolítico debido a su 

acción primeramente descrita en la elevación de glucosa sanguínea por el aumento de 

gJucogenólisis en el higado. ( 1. 2) 

En hipoglicemia a cono ténnino, inducida por insulina.. la secreción simultánea de glucagón 

y epinefiina contrarrestarán la hipoglicemia. (25) 

Es importante mencionar que el efecto gJucogenolitico del gJucagón es similar al producido 

por la epinefrina. Sin embargo en contraste con la epinefrina. el glucagón estimula la 

glucogenólisis a concentraciones fisiológicas bajas y no causa elevación de la presión 

sanguinea caracteristica de la epinefiina. de aquí que consecuentemente el glucagón se 

puede usar en clinica en casos de hipoglíccmia aguda o persistente. (2) 

La hormona del crecimiento (somatotrópica) y hormona adrenoconicotrópica (ATCH) son 

secretadas por la hipófisis anterior. ambas tienen acción antagonista de la insulina y tienden a 

elevar la concentración de glucosa en sangre. ( 1 • 2) 

La honnona tiroidea tiene un efecto diabetogCnico. (30) 

Entre los antagonistas no honnonales estan los acidos grasos y los anticuerpos anti-insulina. 

Hace varios años se hipotetizó que los niveles elevados de 8.cidos grasos libres (FF A) dañan 

la utilización de glucosa periférica.. el mecanisino propuesto de este efecto es que los ácidos 

grasos son tomados por la c.Clula y oxidados intracelulanncnte. como resultado de la elevada 

velocidad de oxidación de los ácidos grasos por la Ulula. la glicólisis y la entrada de glucosa 

son inhibidos. lo que produce un antagonista de la acción de la insulina. (36) 



Los anticuerpos anti-insulina que se desarrollan esencialmente en todos los pacientes 

tratados con insulina exógena enlazando o atrapando insulina dentro del companimiento 

plasmático pueden alterar el curso del tiempo usual de insulina, sin embargo solamente en 

casos especiales (no usuales) tales ácidos causan un verdadero estado de resistencia a la 

insulina. (36) 



111.- Metodología. 



111.1.. Equipo y materiales. 

A continuación se indica el equipo empleado y la lista del material utilizado~ 

Microcentrifuga modelo 1 Cl-lli·24 

Serocentrifuga modelo Serofuge 11. Clay Adams. 

Lector de Hematócrito. 

Espectrofotómctro Coleman Jr. ll. modelo 6/20 

Bafto maria. Thermolyne Dry bath. 

Gradilla. 

Tubos de ensayo; 13 x 100 mm. 

Tubos de ensayo; 1 3 x 75 mm 

Pipetas de 5. 1 O. 2 y 1 ml. 

Pipetas volumétricas de O.S. 2. 3 y 4 mi. 

Matraz aforado de 25 mi y l 00 ml. 

Microcapilares de 7 mm de longitud por 1 mm de diámetro. 

Celdillas Coleman. 

Pipeta automática de 1 O µL 

Mechero Bunsen. 

Termómetro. 



Ul .. 2.. Sdtcc:ión d~ la poblac:ión estudiada.. 

Las muest.-as sanguine.as de los pacientes que coníorrnan los grupos de estudio se fueron 

tomando durante un periodo aproximado d~ tres meses scgUn los pacientes ingresaban al 

Hospital General de Zona Número 29 del Instituto Mexicano del Seguro Social Cl.l\.f S.S.). 

al "Servicio de Urgencias" con diíerentes cuadros clinicos entre los que se encontraban~ 

Diabetes mellitus tipo ll. pancreatitis. cirrosis hepática alcohólico nutricionaJ (CHAN). 

infarto al miocardio (lAM). hipertensión arterial (HA), bronconL~rnonia, insuficiencia renal 

crónica (IRC). preoperatorios y cuadros amibianos. entre otros 

La edad de los pacientes fluctúa entre 18 y 89 años. estudiándose individuos de ambos 

sexos. 

Sus datos generales tales como. sexo. diagnóstico y hematócrito. se pueden observar en la 

tabla 1. 



Tabla l.- Generales de las muestras estudiadas 

No. de Se.o Diagnóstico Hematócrillo 
Paciente. % 

M STDCHAN 37 
2 F Hemorroides ext 41 

F Diabetes Mellitus 48 
4 F Diabetes l\.tellitus 48 
5 F Diabetes l\.1ellitus 46 
b F Anemia. Deshidratación 28 
7 F Diabetes Mellitus 40 
8 F Diabetes Mellitus 47 
9 M Diabetes Mellitus 33 
10 M Bronconeumonia 46 
11 M Abceso Amibiano H 38 
12 M Diabetes Mellitus 36 
13 M Diabetes Mellitus 47 
14 M Síndrome Pick Wick 58 
15 F Diabetes Mellitus 38 
16 F Diabetes Mellitus 33 
17 F Crisis de Ausencia 40 
18 M Diabetes Mellitus 63 
19 M Diabetes Mellitus 32 
20 F Diabetes Mellitus 44 
21 M Pancreatitis 46 
22 M Prediabético 49 
23 M Lupus Eritematoso 48 
24 F !.A.M. 42 
25 M Diabetes Mellitus 24 
26 F Preoperntorio 45 
27 F Preoperatorio 46 
28 F Diabetes Mellitus 32 
29 F Diabetes Mellitus 35 
30 M Diabetes Mellitus 53 

31 F Colisistitis 41 
32 F Diabetes Mellitus 36 
33 M Diabetes Mellitus 41 
34 M Taauicardia Sinusual 34 
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No.de Se.u Diagnóstico llcmatócrito 
Paciente. ""' 3S M Diabetes Mellitus 48 

36 F lntox. medicainentosa 43 
37 F Bronquitis 49 
38 F Diabetes Mellitus 46 
39 F Cólico Vesicular 43 
40 M Hernia 4S 
41 M Insuficiencia Venosa 47 
42 F Pancreatitis 33 
43 F Oclusión lnstestinal 38 
44 M Diabetes Mellitus S4 
4S F Diabetes ~fellitus 48 
46 F Diabetes ~fellitus Sl 
47 F Diabetes Mellitus 43 
48 F Diabetes Mellitus 22 
49 F Diabetes Mellitus 3S 
so F Diabetes Me1litus 3S 
Sl F Diabetes Mellitus 41 
S2 F Diabetes Mellitus 23 
S3 M Diabetes Mellitus 19 
S4 M Diabetes Mellitus 12 
SS F Diabetes Mellitus 24 
S6 F Diabetes Mellitus 24 
S7 M Diabetes Mellitus 26 
SS M Diabetes l'\.fellitus 27 
S9 M Diabetes Mellitus 20 
60 F Diabetes Mellitus 30 
61 M Nonnal S2 
62 M Hipogliccmia S3 
63 M Nonnal S2 
64 F Normal so 
6S F Normal SI 

media 39 
desviación cst.and.ar 10.3 



111..3.- Obtención de la muestra biológica. 

Se tomó una muestra de sangre venosa de aproximadamente 4.0 ml en un tubo de ensayo. 

Se utilizó como anticoagulante para la obtención del plasma el B.cido ctilendiamintetracético 

(EDT A) al So/o. porque no produce cambios significativos en el tamaño y fonna de los 

eritrocitos. previene la aglutinación de las plaquetas y puede ser usado en la mayor parte de 

las determinaciones químicas asi como en la detennínación de ta biometria hem8.tica (1). 

Una vez obtenida la muestra biológica. se procede a tomar una alícuota de 50 µI en 

microcapilar el cual es sellado y a continuación se centrifuga durante 5 minutos a 3.000 rpm. 

este microcapilar nos sirve para la detenninación del paquele celular 

La fracción reslanle se separa en seis alicuotas de 500 µ1. una de ellas se procesa 

inmediatamente llevando a cabo su centrifugación en una serocentrifuga a 3.000 rpm durante 

3 minutos para separar el plasma.. con la cual se efectúa la determinación de glucosa. esta 

representa la concentración basal de glucosa al tiempo cero. 

Las cinco fracciones restantes se procesaron a los~ 15. 30. 60. 90 y 120 minutos 

respectivamente. en forma similar a la primera determinación. los resultados obtenidos se 

pueden observar en la tabla 2. 



Tabla 2.- Resultados de las muestTaS estudiadas 

Pacicn1c Densidad ór.tica (50S nm 
Omin 15min 30min 60min. 90min 120min 

1 0.178 0.170 0.165 0.160 0.150 0.140 

2 O.ISO 0.140 o 135 0.130 0.115 0.105 

3 0.640 o 630 0620 0.610 0600 o 590 

4 0.540 0.530 o 523 0.520 0.518 o 500 

0.550 0.540 o 520 o 500 0.480 o 460 

6 0.430 o 420 0.420 o 390 0380 o 370 

7 0.630 0.600 0.590 0.560 o 540 0.510 

8 1.760 1 720 1 680 1.640 1.600 1.560 

9 0.440 0420 o 410 0410 0.410 o 400 

to o 300 o 260 O 2.JS 0:!20 0.170 o 140 

ti 0.430 0.420 0400 0.390 0.355 o 3:?5 

12 0.780 0.750 0.740 0.740 0.720 0.700 

13 0.470 0.470 0.470 o 450 0.430 0420 

14 0.310 o 280 0277 0.260 0.240 O :?:?O 

15 0.480 0.470 0.460 0.450 0.430 0400 

16 1.800 1.760 1.700 1.640 1.600 1.560 

17 0.340 0.330 o 315 o 310 0.300 o 280 

18 0.570 0.540 0.520 0.510 0490 0460 

19 0.460 0.460 0.440 0430 0.425 o 420 

20 0.980 0.950 0.940 0.938 0.936 o 930 

21 0395 0.280 0.270 0.220 0.215 0.210 

22 1.600 1.560 1.520 1 480 1.460 1 420 

23 o 310 0.300 o 300 0.:?95 0.290 0.270 

24 0.440 0.420 0.390 0.350 0.340 0.330 

25 0.480 0.470 0460 0.450 0.440 o 430 

26 0.250 0.230 0.220 0.215 0.210 0.182 

27 0.640 o 590 0.580 o 570 0.550 0.540 

28 0.700 0.680 0.670 o 660 0.650 0.640 

29 1.700 1 660 t.600 1.560 1.520 1.480 

30 0.350 0.320 0.310 O.JOS 0.298 0.280 

31 0.310 0.290 0280 0.270 0.270 0.260 

32 0960 o 950 0.940 0.9ZO 0.900 o 890 

33 1.780 1.760 1.720 1.680 1.620 1.600 
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Paciente Densidad ór:itica {505 nm 
Omin. 15 min. 30min. 60min 90min J20min. 

34 0.410 0.400 o 390 0.370 o 360 o 350 

3S 0.8SO 0.840 0.810 o 800 0.780 0.760 

36 0.450 0.400 o 370 o 340 0.300 o 275 
37 0.350 0.340 0.310 0.290 0.260 o 250 
38 0.8SO 0.840 0.830 o 800 o 790 o 780 

39 0.320 0.300 0.290 o 278 0.260 0.250 

40 0.300 o 280 0.280 0.255 o 252 0.249 
41 0290 0.289 0.270 0.260 0.2S8 0.250 
42 0.540 O.S30 0.520 o SIO 0.500 o 490 

43 0.667 0.655 o 643 o 631 o 618 o 606 

44 0.240 0.228 0.210 o 190 o 180 o 160 
4S o S70 o.sso O.S30 0.530 0.520 0.5 JO 
46 0.480 0.460 0.430 0420 0.390 o 350 
47 0480 0.460 0.450 0.440 0.430 o -=100 
48 0.485 0.460 0.450 o 440 0.410 0.390 
49 0.280 0.220 0.210 0.190 0.180 O ISO 
so o 740 0.720 0.700 0.660 0.650 0640 
51 0.620 O.S90 O.S80 o 570 0.560 0.564 
52 0.460 0.450 0440 0.430 0420 o 410 
53 o 325 0.310 0.300 0.290 0.280 0.270 
54 0.250 o 240 o 230 0.220 0.210 0200 
5S 0.290 0.270 0.250 0.220 0.2JS o 210 
56 o 230 0.220 o 210 o 200 o 190 0.180 
57 0.360 0.330 0.320 0.310 o 300 0:.'!90 
S8 0.590 0.580 o S70 0.560 0.5SO o 540 
59 0.330 0.320 0.310 o 300 o 290 0.280 
60 0.S60 0.530 0.490 0.480 0470 0460 
61 0.280 0.270 0.260 0250 0240 0.230 
62 0.270 0.260 o 250 0.240 o 230 0.210 
63 0.300 0.280 0.260 0.2SO 0.230 0220 
64 0.240 0.230 0.210 0200 0.190 0.180 
65 0.290 0.280 0.270 0.250 0.230 o 220 
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lll ..... - Determinación de I• glucosa. 

Ul.4.1.- Fundamentos de la prueba. 

La g1ucosaox.idasa•• (GOD) cataliza la oxidación especifica de la glucosa a icido glucónico 

y peróxido de hidrógeno según la reacción siguiente: (1. 8). 

El peróxido de hidrógeno formado en esta reacción. en presencia de peroxida.sa••• (POD} 

reacciona con 4-aminoantipirina y 2.4-diclor-ofenol. por copulación oxidante se forma 

antipirilquinonimina roja. La cantidad del colorante formado es proporcional a la 

concentración de glucosa. 

p-0-glucosa: oxigeno -l- oxidon-cductasa. 

Donador: hidrógeno-peróxido ox.idorreductasa. 

111.4.2.- Reactivos: 

Rea.ct.ivo de coloración: 

0.1 moVL de amortiguador de fosfatos 

O, l moVL de amortiguador tris. pH = 8.0 

6 KU/L de GOD. 

38 KU/L de POD. 

0.25 mmol/L de 4-aminoantipirina (4-aminofenazona). 

0.3 mmoVL de 2.4-diclorofenol. 

Disolver el contenido del frasco del .-eactivo de coloración con l 00 mi de agua 

de$tilada. 



KU - Kilo unjdades intemacionaJes por litro 

El reactivo de color (glucosa oxidasa) listo para el uso y bien cerrado, se conserva 4 

semanas a temperaturas de entre +2° y +8° C y una semana entre temperaturas de 

-ISº y +25° C. 

Observación: 

111.4.3.-

Durante el almacenamiento, el reactivo de color se colorea de ro~ con lo cual 

disminuye la extinción del estándar de glucosa Esto no influye en la exactitud del 

resultado. 

Todos Jos reactivos empleados en Ja valoración de glucosa son de grado analitico. 

Curva de calibración de glucosa. 

Se preparaTon soluciones estándar de glucosa de, 50. 100, 200. 300 y 400 mg/100 mi~ a 

panir de una solución stock de glucosa de 100 mg/ml, de la siguiente manera: 

matraz aforado mi sol. stock agua destilada miligramos en 

IOOml IOOml e b.p IOOml 

05 mi 99.5 mi 50mg 

2 l.Oml 99.0ml IOOmg 

3 2.0ml 98 O mi 200mg 

4 3.0 mi 97.0ml JOOmg 

5 4.0 mi 96.0ml 400mg 
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La curva estandar se trazó utilizando alícuotas de cada una de las soluciones estindar 

obtenidas (SO. 1 OO. 200. 300, 400 mg de glucosa/ 100 mi). 

Se procedió a graficar Ja concentración de glucosa contra densidad óptica. obteniéndose la 

curva mostrada en la p8gina siguiente. 

-



Curva de calibración de glucosa 

Absorban~ia o/o () .. = 505 nm) 

1,2 

1 : ! 
o.a ¡---¡-----:---7 
0,6 

0,4 ·-

100 200 300 
[mg/100 mi] 

Calculada Real 
-+-

El limire de la curva es· SO • 400 mg / 100 mi 

(2 8. 28 2 mmoVL). 

.,_., 

r'= 0.9991 

400 500 
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lll.4.4.- Procedimiento para la determ.inación de gJucosa por el mCtodo "glucosa • 

oxidasa" de Merck 

pipetear en tubos de ensayo 

problema esrandar blanco 

Plasma 001 mi 

Estandar 0.01 mi 

Reactivo de color 200ml 2.00ml 2.00ml 

Mezclar. dejar reposar a temperatura ambiente. entre + 1 Sº a •25º C. durante 30 minutos a 3 

horas y leer la extincion (absorción) del problema y del estándar contra el blanco, a una 

longitud de onda m<ixima de 5 1 O nm. Incubando el mismo tiempo el esuindar y los 

problemas, la leclura puede realizarse a los 1 S minutos 

presentarse en este caso es de± S~o 

El error máximo que puede 

Para concentraciones de glucosa de má.s de 400 mg/ 100 mi (22.2 mmol/L), la muestra se 

diluyó de la siguiente fonna. 

O 1 mi de plasma+ 0.1 mi de solución salina fisiológica al 0.90/o y se repitió la 

determinación y el resultado obtenido se mulliplicó por:?. 

C81culo: La concentración (e) de glucosa en plasma se calcula como sigue: 

donde: 

E problema 
e~ -------x JOOmi'./IOOml 

E est8ndar 

c = concentración. 

100 = concentración estándar de glucosa. 

E = extinción. 

valores de referencia (en ayunas)· 50 - 100 mg/ 100 mi. 

2.8 a 5.6 mmol/I 



Tabla 3.- Resultados de la determinación de la concentración de glucosa 

Paciente Concentración de Glucosa r m~ I 1 no mi l 
Omin. 15 min JOmin. 1 60min 1 90min l:?:O min 

105.0 100.0 97.0 94.0 88.0 8:?: o 
2 88 o 8.:? o 79.0 7b.0 68.0 62 o 

3 376.0 370 o 365 o 359 o 353 o 347 o 
4 300.0 294 o 290 o 289 o 287 o 278 o 

5 145.0 142.0 137.0 132.0 1.:?.6.0 121.0 

6 113 o 110.0 110.0 103.0 100.0 97.0 

7 166 o 158.0 155.0 147.0 142.0 134.0 

8 463.0 452.0 442 o 431.0 421.0 410.0 

9 116.0 110.0 108 O 108.0 108.0 JOS.O 
10 79.0 68.0 62.0 58.0 45.0 37 o 
11 134 o 131.0 125 o 122.0 11 LO 101 o 

12 243.0 234.0 231.0 231.0 225 o 218.0 

13 147.0 147.0 1470 140.0 134.0 131 o 

14 970 87.0 86.0 81.0 75.0 69.0 

15 ISO.O 147.0 144.0 140.0 134.0 125.0 

16 580.0 567.0 547.0 528.0 515 o 502.0 

17 109.0 106.0 101.0 100.0 97 o 90.0 

18 184.0 174.0 167.0 164.0 158.0 148.0 
19 148.0 148.0 142.0 138.0 137.0 135.0 

20 326.0 316.0 313.0 312.0 312.0 310 o 

21 132.0 93.0 90.0 73.0 72.0 70.0 

22 533.0 519.0 506.0 493.0 486.0 473.0 

23 103 o 100.0 100.0 98.0 97.0 900 
24 147.0 140.0 130.0 117.0 113.0 110.0 

25 150.0 147.0 144.0 141.0 138.0 135.0 

26 78.0 72.0 69.0 670 66.0 57 o 
27 200.0 185.0 182.0 178.0 172.0 169.0 

28 219.0 213.0 210.0 207.0 203.0 2000 
29 532.0 520.0 501.0 488.0 476.0 463 o 
30 110.0 100.0 97.0 95.0 93.0 88.0 

31 94.0 88.0 85.0 82.0 82.0 79.0 

32 291.0 288.0 285.0 279.0 273.0 270 o 

33 539.0 533.0 521.0 509.0 491.0 485.0 
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Paciente Concentración de Glucosa f mfo( I 100 mi I 
no.- Omin 15 min 30 min 1 60min i 90 min 1 J::Omin 

J4 1::4.0 l.::?1 o 118 o 1120 109 o 106 o 

J5 258 o 255.0 245.0 242.0 236 o :!30 o 

J6 136 o 121 o 112 o 103 o 91 o 8J.O 

37 106 o 103 o 94 o 88.0 790 o 76 o 
J8 258 o .::?55 o ::?51 o 242.0 239 o :!36 o 

39 97 o 91 o 88 o 84 o 79 o 76.0 

40 91.0 85 o 85.0 77 o 76.0 75 o 
41 88.0 88.0 82.0 79 o 78 o 76 o 
42 180 o 176 o 173.0 170.0 167.0 163.0 

4J 222.0 .:?18 o 214.0 210.0 206.0 202.0 

44 80.0 76 o 70 o 63.0 600 53.0 

45 190.0 183 o 176.0 176.0 173 o 170 o 

46 160.0 153 o 143.0 140.0 130 o 117.0 

47 160.0 153.0 150 o 147.0 143 o 133 o 

48 162 o 153 o 150 o 147.0 137 o 130.0 

49 93.0 73 o 70 o 63.0 600 50.0 

50 246.0 240 o 233 o 220.0 216 o ::?13.0 

51 206.0 196 o 193 o 190.0 186 o 188.0 

52 153 o 150 o 1470 143.0 140.0 137.0 

5J 108.0 IOJ.O 100.0 97.0 93 o 90.0 

54 83.0 800 77.0 73.0 70.0 670.0 

55 97.0 900 83.0 7J o 72 o 700 

56 77.0 73.0 700 67.0 63.0 60.0 

57 120 o 1100 107.0 103.0 1000 97.0 

58 196.0 193 o 190.0 186.0 183.0 1800 

59 110.0 107.0 103.0 100.0 97.0 93.0 

60 186.0 176.0 163.0 1600 157.0 153.0 

61 93 o 90.0 87.0 83.0 80 o 77.0 

62 90.0 87 o 83.0 800 77.0 :'O.O 

6J 100.0 93.0 87 o 83.0 77.0 73.0 

64 80.0 77.0 70 o 670 63 o 60.0 

65 97.0 93 o 900 83.0 77 o 73.0 

Media 1790 172 o 167.0 162.0 157.0 152.0 

D. est. ± 120 7 119.6 117. I 115 2 113.5 112.2 



ID.S.- Dderm.ioac:ión del paqurre cdu .. r. 

El hematócrito o paquete celular es el volumen de eritrocitos expresado como un porcentaje 

del volumen total de Ja muestra de sangre 

El hematócrito venoso coincide estrechamente con el hematOcrito obtenido por punción 

cutánea; ambos son mayores que el hcmatócrito corporal total. 

La heparina. el oxalato y el EDTA resultan satisfactorios como anticoagulantes. (6) 

111.S.1.- Técnica. 

El tubo de mic:rohcmatócrito (capilar) se llena por atracción capilar a partir de una muestra 

de sangre venosa bien mezclada. 

Los tubos capilares deben Ucnarsc por lo menos a la mitad. el e"1.rcmo vado se cierra con Ja 

ayuda del mechero. 

La centrifugación durante S minutos a 3,000 rpm es satisfactoria a menos que el hernatócrito 

exceda el SO %. en este caso se requiere centrifugar durante S minutos adicionales. con el 

objeto de asegurar que se ha reducido al minimo la cantidad de plasma atrapado. 

Los tubos capilares no cst.&n graduado~ por Jo que deberá medirse con una regla 

milirnetrada la longitud total y la parcial de cada una de las columnas~ la columna que incluye 

el plasma y la columna de eritrocitos. en este caso se empleó un lector de microhcmatócrito. 

En bue a la longitud de la columna de hematócrito se determina el valor de éste en % de la 

longitud total. 



La capa gris rojiza es de leucocitos y plaquetas. normalmente no se loma en cuenta (6)~ sin 

embargo en esta de1enninación si se tomara en cuenta para considerar todo el paquete 

celular (ver resultados en tabla 1) 

111.5.2.- Valores de referencia. 

Los valores de referencia del paquete celular para hombres y mujeres son los siguientes· 

,,.·arones; 4 7 ± 7 º/o. 

mujeres; 42 ± 7 o/o. 

Un valor por abajo de lo normal en un individuo o del nivel correspondiente a la celad y sexo 

indica anemia y con un valor mas alto policiternia (6) 

El hematócrilo refleja la concentración de eritrocitos, no la masa total de los mismos. (6) 



JD.6.- Milodos Esa.dislicos. 

En el análisis del componamiento de los resultados de cualquier experimento es necesario 

aplicar métodos estadísticos para comprobar la existencia o no de la posible relación del 

íenómeno observado respecto al punto de vista bajo el cual se quiere estudiar la población, a 

partir de una muestra seleccionada. (27) 

El análisis de los resultados obtenidos se inicia con la elaboración de tablas para mostrar los 

datos agnipados de una f""orma sencilla y simplificada para su rBpida revisión y manipulació~ 

asi para cada agrupación podremos calcular el promedio del comportamiento y la medida de 

dispersión de los datos alrededor de este valor medio 

El valor promedio. media aritmetica o media (denotada por X o x media} se obtiene de 

dividir la suma de los valores parciales entre el número de ellos (cardinalidad de muestra o 

grupo denotado por "n"). (28) 

X= 1 " 
-• ~ Xj 

,, i= 1 

La dipcrsión o segregación de valores alrededor del valor promedio del grupo; X; 
generalmente se dcnom..ina; "Desviación Estándar'" y se denota "s" para la muestra y como 

"a" para la población. (28) 

--• ~ (x; - x) 2 ~ 1 " 
n - 1 i=I 

Se puede comprender como la raíz cuadrada de "'la desviación promedio de cada una de las 

desviaciones de los valores respecto al valor promedio de la muestra.. llamada varianza" 

(28). 
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Continuando con el análisis del componamiento de los resuhados nos podemos auxiliar de 

grafi.cos; histogra.snas. polígonos de frecuencia y curvas de comportamiento. 

Esto último es muy útil en el caso de inferir la existencia de relación emre dos o más 

variables. donde hay dependencia de la variación de una variable respecto a oua u otras. El 

graficar la posible relación entre estas variables. una dependiente y otJ"a independiente, nos 

da una ni.pida y plena idea visual de la existencia o no de esta co1Telación supuesta 

El graficar y cuantificar Ja posible relación se denomina "regresión" y esta puede ser lineal. 

exponencial. cuadrática. logarítmica. etc .• es decir cualquier función a la que se aproxime el 

comportamiento de la muestra o grupo. la medida de hasta donde se aproxima el 

componamiento a la función se denomina ... Coeficiente de Correlación". se denota por rl. y 

para la correlación perfecta r2= 1.0000. 

No es objetivo del presente trabajo mostrar cada uno de los mC:todos de correlaciOn. no 

obstamc a continuación se muestra el mCtodo de regresión para una curva cuadrática de Ja 

fonna ftx)=a+bx+cx2 (28). Sin embargo en la actualidad existe software. del tipo 

.. paqucteria" para computadoras personales (PC's) que efectúan las regresiones de diferentes 

tipos de curvas o funciones con solo proporcionarles los datos 

sea Ja curva~ 

donde· 

y = a + bx + cx2 

y vaJor estimado de y para una x dada 

intersección de la curva con el eje y. 

b coeficiente de linelidad 

e coeficiente de curvatura de 2° grado. 
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para obtener los coeficientes anteriores; a. b y c. y de esta fomla obtener los valores de •y• 

concgidos. se deben ef"ectuar Jos cálculos indicados en la siguiente tabla a partir de los 

valores de Ja población. 



Tabla 4.- Método. de regresión ·ex'poncncial 

Variable y X: 
',/ x.J~ .·. x"' X~• x2y ~2 

' 

Jtt..Valor '• ,,, ·,• 1>
12 X' 1 ~,E:é\\ 1::. x,"'!· x,,. .• x,;!~-. Y1

2 

'" 
' 

', 

n-Csimo X,, Yn -~2- '""~ Xn ... 
"""" ~2.,,. . .. Yn'J 

Valores I: . < I: , . I: _._.2 I: 
calculados ~· I: ,. .. I: xy I: x2~· I: ,~ 

P..t.r.imctros r y :;~..,2 ;.~,1111: ... 12 ;.l: ... 2>2 :(~.,;l(l:~·~ ;1l:.2111l:,·1 -;<l:.,•)2 

Valores :!:. l 
.,,. ' :!:;, . l:"x2 • ._. l:.vl com:gidos l:xy 

Los valores corregidos se evaluan de la siguiente fonna· 

Valor corregido = Valor calculado • parámetros. 

V los coeficientes de la curva se determinan de Ja siguiente manera,, a partir de los 

valores corregidos: 

D• ll:x2 )(l;x4 ) • l~s.3 )2 . 

b= Cl:~')(l:x-') • (l:x 2y)(~x3 , 
D . 

c.,. <l:x2y)(l:x2). <l:~»<l:x3> 
D . 

r2 - b <l: ") > + e <l: "
2

-"> - coeficiente de correlación. 
l:y2 

-



Ahora bien, com>eemos las rncclidas de agrupamicnlo y dispersión. COllOCCID)S la conclación 

catre una "Yariable y otra para un grupo determir.so pero ¿Cónm comprob.r que la 

dili:n:m:ia catre do• grupos de ~ .e debe a que aon grupos difen::nlcs o a cierto error 

de modición?. ¡Jieri ~ 1a _....,ión dmla?. 

p.,.. dctc::nninar si existe diiicrencia emre dos o m6s grupos de resultados de Wl8 

detennilw:ión o lllDdic:ión y que tan ~ es esta diferencia .,....... • .,.,.s ra:urrir al 

"Amlisis de v.-·. --"ANOVA". esta ¡xueba dctennma si la .....-Ción de las 

malias de un pupo a otro es mm ~ que la variación dentro de un mismo grupo. 

p>r lo que fi • .........,,.~ es un llÉtOdO .,... estudiar la varim::ión amc axdim (:za). en 

... .-............. º~ lamotodolotPadeestatknica. 

-



Donde; 

Tabla S.- ANOV A ¡)ara el diseno experimental completamente al azar . . . . . . 
(Mu~i;as d~I mi~mo tánlafto;· n1 ~ n2·~ • ·• • - "t) ~(27) 

t - niamcro de tratamientos 

n - niamero de repeticiones por tratamiento. 

t n 
o-Gran Total- L L"';, 

1 ... 1 .1 - 1 

e - titctor de corrección = G2 / ( n t ) 

x¡ = total del i..esimo tratamiento. 

Fe""" Valor critico calculado de la distribución F de Fisher. 

Ft - Valor critico de tablas de Ja distribución F de Fisher. 

La regla de decisión es: .. Si Fe es mayor que Ft rechazar Ho .. 

Ho; X 1 =Xl=X.1 =•••=Xt 

-



Fuente de 
Variación 

Tratamiento 

Error 

Total 

Donde; 

Tabla 6.- ANOVA para el disciio experimental completamente al az.ar. 

{Muestras de tarnafto diferente; n 1 ~ n 2 ~ • • • ~ ot) (27) 

Grados de Suma de cuadrados Cuadrados medios Fe 
libertad 

t 
SC'fR- "2:.x?ln

1 
- e 

t - 1 
,_, 

CMTR-SCTR/(t·l) CMTRICMER 

N-t SCER - SCTl. - SC"I'R CMER- SCER I (N.f.) 

I ±x2 ·C 
N-1 

sen.-¿ ., 
,_ • .1• • 

t - número de tratamientos 
111 - número de repeticiones del i~ tratamiento. 

t 
N - tamai\o total de todas las muestras =- l: n; . -. 

I n 
G=GranTotal-SC'f"R- L L"i¡ 

' - l .1-1 

e ... factor de corrección = G2 I N 

x¡ - total del i-esimo tratamiento. 

Fe""" Valor critico calculado de la distribución F de Fishcr. 

F 1 - Valor critico de tablas de la distribución F de Fishcr. 

La regla de decisión es: '"Si Fe es mayor que Ft rechazar Ho" 

Ho; X 1 = Yz = X 3 - • • •""" X't 
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En los dos casos. ya sean muestras del mismo o de diferente tamai'lo. el valor entice de la 

distribución F de tablas se obtiene fijando un nivel de significancia a = So/o o l ~'o de acuerdo 

al grado de precisión requerido y con los grados de libertad del error. calculados de acuerdo 

a lo indicado en las tablas de ANOV A. y considerando el tamaño total de la muestra se 

determina de tablas el valor F requerido para la prueba de hipótesis Ho~ •·no hay diferencia 

significativa entre las medias ... (29 .. .J9) 

-



IV .. - Raullados y discusión .. 

-



IV.I. Curva de calibraciónª 

La absorbancia es usualmente lineal con la concentración de glucosa hasta 400 mg/100 mi; 

sin embargo. esta linealidad se comprobó con cada nuevo lote del reactivo de glucosa 

oxidasa. para lo cual se usaron estándares de: so. 100. 200. 300. 400 mg de glucosa/100 mi. 

La curva está.ndar de glucosa resultó lineal en una amplitud de 50 a 400 mg/l 00 mi (2.8-2.2 

mmol/L). obteniCndose un coeficiente de correlación; r2 igual a 0.9991. 

Absorbancla 0/o (A. - sos nm) 
1,2 

0,8 

0,6 

0,4 

0,2 

ºo ---

i 

1 

i 

:_....-
1 

100 

! 
i 
1 ~ 

/ 
1 
1 
1 

200 300 
[mg / 100 mi] 

Calculada Real ---

I~ 

~ 1 

' 
! 

r~"" 0.9991 

400 500 



lV.2.- P~ntatión d~ rrsulrados. 

Como se indicó iniciaJmente. los resultados obtenidos del anaJisis de las muestras de la 

ppblación de estudio fuemn enmarcados en dos grupos: pacientes sin problemas en el 

manejo de glucosa y pacientes con DM. e5tos grupos a su "ez se reagruparon internamente 

para contrastar la disminución de Ja concentración de glucosa en funcion del sexo y paquete 

celular de los pacientes a fin de comprobar con cierto nivel de sig.nificancia la probable 

dependciicia de la disminucion 

Por lo tanto primero se presentan los resultados globales observados en las muestras de 

estudio respecto a la disminución de la concemración de glucosa en plasma en función del 

tiempo de procesam.iento. luego para las muestras agrupadas en pacientes no DM y por 

ültimo para el grupo de muestras de Jos pacientes DM. 
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IV.2.1.- Resultados globalft sin aa.-.par. 

Las muestras de estudio comprenden 65 individuos. 37 mujeres y 28 hombres. los resultados 

globales se pueden observar en la tabla IV.2. 1. 1. en todas las tablas el porcentaje de 

disminución se calculó considerando la concentración determinada en cada intervalo de 

tiempo respecto a la concentración inicial (basa~ t=O), los valores promedio para cada uno 

de los intervalos de tiempo se pueden observar en la tabla IV .2. 1.2. estos valores graficados 

se observan en las grilflcas IV.2.1.1. IV.2. l.2 y IV.2.1.3. 

Tabla IV .2. 1. 1.-

Sexo 

Orupo F 

noDM 26 14 

DM 39 23 

Tocal 65 37 

Tabla IV.2. 1.2.-

Resultados globales sin agrupar • datos generales. 

,,_ Poquetc % de disminución de Comumo Tou.l. 

M (oAosl Celular ta concentración mg/ lOOml 

12 18a67 28aS6 r= 23.2 °/o %= 25.4 
s - :t: 10.4 s = :t: lLS 

16 23a89 12a63 x- tS.l o/o 28.6 

s ... :t:: 8.4 s = :t: 15.4 

28 18a89 12a63 x- 18.3% r- 27 3 

s = = 9.9 • - ± 14.2 

Resultados globales sin agrupar. valores promedio en 
función del tiempo. 

Tiempo Cobccnuación Consumo disminución 
MinUIOS mg/lOOml mg/tOOml .... 

±s ,,. ±s ±s 

o 179.l 120.7 

IS 172.4 119.6 6.8 5.6 4.7 4.6 

30 167.3 117.1 11.9 7.4 7.9 -. S.3 

60 162.0 115.2 17.l 10.4 11.4 7.1 

90 157.l 113.5 22.0 12.3 .. 14.7 . 8.<4 

120 151.8 112.2 •27..3 14.2 18.3 9.9 

' 
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-
Gr.ítica lV.2.1.1- Cambio de la concentración promedio durante el tiempo de análisis. 

Concentración ~e glucosa (mg / 100 mi) 

185 1 

180~--~ 
1 

_j_ _____ l ___ --r-~~ 
·---- 1 1 ' 

\ 1 1 

' 1 ¡ - - _¡ 

r'=0.97176 
1601 ' ~ 1 

1~ ~ 

1WO 20 40 60 80 100 120 140 
Tiempo en minutos 
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Gráfica IV.2.1.2.· Consumo promedio de glucosa durante el tiempo de análisis. 

Consumo de glucosa (mg / 100 mi) 
30 

25 

20 

15 

10 

1 1 

¡. 
5 

1 

20 40 60 

1 

80 
Tiempo en minutos 

r2 = 0.99372 
1 
1 

100 120 140 
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Gráfica IV.2.1.3· Porcentaje de disminución promedio de la concentración durante el tiempo de análisis. 

% de dismilalción 
20 __ / 

15 ~· 

10 t---t---t--;i-t----t---i--t---; 

51 rl 1 1 1 1 r2 =0.9959: 

20 40 60 80 100 120 140 
Tiempo en minutos 
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IV.2.2.- Resultados agrupando los pacientes no DM y pacientes D!\-1 .. 

Los resultados de acuerdo a los grupos de estudio se pueden observar en las siguientes 

tablas y gnificas. comprenden 26 pacientes No DM y 39 pacientes DM: 

Tabla IV.2.2.1.- Resultados agrupando a los pacientes No O~ 
valores promedio en función del tiempo. 

Concentración Consumo Disminución 
Mi nulos m1r:/ IOOml me/JOUml % ... ... 

o 114.7 36.2 

IS l07.9 35.S 6.9 7.4 6.U 5.7 

30 I03.8 35 . .J 10,9 7.8 9.8 6.1 

60 98.8 35.-4 16.0 11>.6 14.3 B.O 

90 94.0 35.5 20.7 11.6 18.7 9.6 

120 89.-1 35.9 25 • .J 11.8 2-"l.2 10.-4 

Tabla IV.2.2.2.- Resultados agrupando a los pacientes DM. valores 
promedio en función del tiempo. 

Conccnuación Consumo Disininución , . 
Minutos mal IOOml mal IOOml .... ·.•. ... ... .. . 

o 222.1 ll7.0 .. 215.3 IJS.6 6.7 4.1 3.9: 3.5 

30 209.6 132.-1 12.5 7.1 . 6.7 43. 

60 204.2 129.8 17.9 10.2 9_5;=,: 5.7 

90 199.2 127.3 22.9 12.7 ,1_2.0 6.2 

120 193 . .5 125.7 28.6 15.4 15.1 8.0 



"'1'1 

Gr:ifica IV.El.- Pacientes no DM y DM, cambio de la concentración en el tiempo. 

Concentración de glucosa ( mg / 100 mi) 

240 1 

220~i ' 1 ' 

~0.9695: 1 

200 !--!---~-------~I L+ ; --· __ · r--,~-
160 1- ---¡------ 1 

180 

noDM 
-+­
DM 

140 __ _[_ -- . - --~--- __ J_ ---

120 
~·-- r' = 0.97407 

100 

80 o 20 40 60 80 100 120 140 
Tiempo en minutos 
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"" 

Gráfica IV.2.2.2.- Pacienles no DM y DM, consumo de glucosa en el liempo. 

Consumo de glucosa (mg / 100 mi) 
35 ~---..,.---.,.------,-----,..--- ..------, 

51---o-~---'~~-+-~--'-~~-'-~--+~~-'-~-l 

20 40 60 80 100 120 140 
Tiempo en minutos 

noDM 
-+­
DM 
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Gráfica IV.2.2.3.· Pacientes no DM y DM, porcentaje de disminución de la concentración de glucosa en el 

tiempo. 

% de disminución de la concentración 

251 1 '/IW j noDM 

20 1 : /( 1 __ : 

151 1 1 V l 1 11 
r'= 0.99291 

10 1 ' ....... 1
1 l.,.,,P:- : 1 1 1 

o.-~~~~~~~~~~~~ 

o 20 40 60 80 100 120 140 
Tiempo en minutos 
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IV.2.3.- Agrupamiento considrrando el SC'll.O de los paC'icnlrs. 

Para el análisis de los resultados de las muestras de estudio de acuerdo aJ sexo de los 

pacientes se consideraron solo los pacientes no DM ya que et comportantiento de ambos 

grupos es similar y las gnilicas de los pacientes no DM tienen un mayor indice de 

correlación de las variables~ disminución vs. tiempo. 

Por otra pane solo se muestra la gráfica de la disminución de la concentración de glucosa en 

función del tiempo. 

Tabla IV.2.3.- Resultados agrupando a Jos pacientes de acuerdo a 
su sexo~ valores promedio en función del tiempo. 

Co<•>•olno<"ÓD c:ons.uno Disna.inucióa 

mg/ too mi mg/ IOOml % 

Ho-rcs M,.;crcs Ho- Mujc:R:s - Mujeres 

Minutos x x x x x x 
"'s .... .... "'• ±s .... 

o 12 ... 8 103.0 
.U.4 17.l 

15 118.7 95.3 6.1 7.8 5.0 7.2 
43.2 16.0 3.9 9.9 2.6 7.7 

30 114.1 91.8 10.7 11.2 9.1 10.6 
43.J 16.0 5.2 .10.0 3.9 7.9 

60 109.1 86.7 15.6 16.3 13.2 15.5 
43.1 16.7 7.3 13.S 5.1 10.3 

90 104.3 112.I 20.5 20.9 17.4 20.1 
43.3 17.0 9.5 13.7 7.2 11.7 

120 99.8 77.2 ~s.o 25.8 21.6 25.0 
43.8 16.8 9.8 13.8 8.1 12.3 



-
Gráfica IV.2l1· Agrupamiento de acuerdo al sexo de los pacientes, porcentaje de disminución de la concentración de glucosa en 

función del tiempo 
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IV .. 2.4.- Agrupamiento considrrando rl paqurtr crlular dr los pacirntrs. 

Analizando Jos resultados de las muestras de estudio de los pacientes no Dl\.1 en función del 

paquete celular. se consideraron cinco rangos del valor del paquete celular. observándose lo 

siguiente: 

Tabla IV.2.4.- Agnapamiento de la muestras de acuerdo al paquete celular de Jos 

pacientes. 

Concentración Consumo Disminución 
m / 100ml m / 100ml o/o 

O min 30 min 90min 120min 30 rnin 90min 120min JOmin 90min 120 mi 

:r x :r 
±s ±s ±s 

31 -3.S 139.0 133.7 125.3 122.0 5.3 13.7 17.0 3.8 10.3 12.7 
n-3 29.3 28.0 29.7 2.a.2 1.7 0.9 0.8 0.9 2.2 2.3 

36-40 l-12.5 13-1.3 125.5 118.8 8.3 17.0 23.8 6.3 12.9 18.2 
n-4 47.2 47.3 47.2 48.5 C>.4 3.9 5.5 1.6 4.0 5.9 

·11 - -IS 104 . ..J 92.6 K2.I 77.4 11.9 22.J 27.0 10.9 20,3 25.1 
n-7 24.l 19.5 1-1.8 1:5,9 5.9 11.6 12.6 3.2 6.3 7.3 

46-50 112.6 97.1 866 82,6 15 . ..J 26.0 JO.O 13.7 23.8 27.9 
n-7 39.6 36.1\ 37.9 38.5 12.0 16.7 16.-1- 9.1 14.l 15.1 

51-56 95.4 86.6 77.2 72.4 8.8 18.2 23.0 9.2 18.9 24.0 
n-5 3.:5 2.2 1.6 2.8 2.7 4.4 4.5 2.6 4.0 4.1 



IM1 

Gráfica IV.2.4.1 • Agrupamiento de acuerdo al paquete celular de los pacientes, porcentaje de disminución de la 

concentración de glucosa en función del tiempo. 
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IV .3.. Discu•ión de rault.dos. 

IV.3 .. 1.- Globales .. 

A partir de la tabla IV .2.1. 1 de resultados globales podemos obscnrar que existe claramente 

una disminución de la concentración de la glucosa en plasma. esta disminución en promedio 

representa un l8.3o/o menos que el promedio de la concentración inicial (basal) de glucosa.. 

correspondiente al tiempo O del anilisis de las muestras 

Por otra parte la gráfica IV .2. 1. l correspondiente a la concentf"&ción promedio respecto al 

tiempo de procesarniento resulta un coeficiente de correlación del O. 97176. con una relación 

del tipo exponencial~ y = a e tiar. 

El consumo total promedio de glucosa llega a un valor de 27 .3 mg/ 100 mi. lo cual 

representa la disminución promedio mencionada. su gráfica con-espondiente (gnlfica 

IV.2.1.2.) nos da una curva con un coeficiente de correlación de 0.99372 y una relación del 

tipo potencial~ y = 8. X h . 

La gr&fica IV.2.1.3 del porcentaje de disnúnución de la concentración en función del tiempo 

tiene un coeficiente de correlación del 0.99598 con una curva del tipo potencial y= ax ... 

Estas correlaciones de datos nos indican fuertetnente la existencia de una disminución real de 

la concentración de glucosa en sangre. pero se debe analizar si esta variación es por error 

experimental o realmente obedece a un cambio en la concentración de la glucosa en el 

tiempo de procesamiento mediante el ami.lisis de varianza (ANOV A) 

-



IV.3.1 .. l Análisis de varianza p•ra la concentn1ción glob•I: 

Para el amilisis de varianza de los resultados globales se consideró toda Ja población de 

estudio. esto es. las 65 muestras procesadas: 

t = número de tratamientos = 6 

111 = número de repeticiones del i-ésimo tratamiento. 65 

Omin ISmin 30min 60min 90min 120 min 

sumatoña X¡ 11.6-1--1.0 11.203.0 10.872.0 10.531.0 10.212.0 9.868,0 

mediax; 179.1 172 .... 167.3 162.0 157.1 1:51.8 

desv. estándar 120.7 119.6 117.1 llS.2 113.5 112.3 

sumatoria x;2 3 "032.108.0 2'861.091.0 2709.550.0 2'568.757.0 2'+'1.970.0 2.316.768.0 

Gran total; G 6.1.330.0 

Fact. corr.: C- G2/(t•n) - 10"611.1:51.0 

con estos valores ya determinados se procede a calcular Ja Fe para la prueba de hipótesis; 

·•Los promedios de concentración son iguales a cualquier tiempo de procesamiento ... 

Fuente de Grados de Suma de cuadrados Cuadrados medios Fe 
Variación libenad 

I 

SCTR= ¿x.7111
1 

.. e 
CMTR-SCTR/(t-1) CMTR/CMER Tratamiento t-1 

,_, 
s 32,766. 79 6,553.36 0.48 

Error 1---'~(n_-_1~)~+-~s_c~E_R_-_s_cn..~~--s_c.-nt~~-1-CMER~~~--s_c_ER~-'-<'_(_n-_1_)_)-i 
- 384 5"286,326.18 13.766.47 

t n 
SCTI. = L :Lx:, - e 

' - • 1- • 

Total nt-1 

·339 5"319,092.97 



Con un nivel de significancia a =- 5~11 y S y 384 grados de libertad se encuentra el valor de Ft 

en tablas. obteniendose un valor de 3. 86 

Como Fe = 0.48 < Ft ""' 3.86 aceptamos Ho. es decir el promedio de concentración en los 

seis tiempos de procesamiento es similar. esto es el promedio no es significativamente 

dif'erente 

En este momento surge Ja pregunta ¿Como es posible que no sea significativa Ja diferencia 

entre las medias de las concentraciones en Jos cinco intervalos de tiempo si gráficamente se 

observa una disminución de las medias?. 

Precisamente la respuesta del Anova a la pregunta anterior es de que los valores de 

concentración cstan muy ·"dispersos··. esto es la '"varianza .. o ••desviación" de cada uno de 

los valores de concentración respecto a la concentracion media es tan grande en cada 

intervalo de tiempo que no es significativa la diferencia de las concent.-aciones promedio. 

Esto Jo podemos observar gráficamente si mostramos el rango de la desviación cslándar de 

Ja curva de Ja disminución de Ja concentración. en la gráfica 1 V 3 I. 1 de la pigina siguiente 

se observa claramente que dentrn del 8.Tea de des,.;ación puede existir cualquier familia de 

curvas para el cambio de la concentración respecto del tiempo 
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Gráfica l\'.J.1.1 Rangos de variación para la concentración global de glucosa: 

Concentración de glucosa (mg / 100 mi} 
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IV.3.t.2 AUliais de v•rianza parad co .. 11mo &lobal de 1tluco .. : 

Es de esperarse de acuerdo a los rcsult.ados gnificos y a la lógica del caJculo del porcentaje 

de disminución que el Anova correspondiente al consumo será similar a los resultados 

obtenidos para la disminución de la concentración. sin embargo se presenta el aruilisis de 

varianza del consumo y de la disminución para corroborar lo antes dicho y a partir del 

siguiente agrupamiento solo se present.ani. el Anova para los datos correspondientes a la 

disminución de la concentración de glucosa 

t = número de tratunicntos = S 

111 = número de repeticiones del i-Csimo tratamiento. 65 

15mia 30mi• 60min 90 min 120 mia 

sumatoria x. 441.0 772.0 1.113.0 l.432.0 1.776.0 

mcdiax.¡ 6.8 11.9 17.l 22.0 27.3 

desv. estándar S.6 7.4 10.4 12.3 14.2 

swnatoria xt2 S.039.0 12 .. 770.0 26,079.0 41.436.0 61 .. 624.0 

Gnmtotal; G S.534.0 

Fact. corT.; C= G2/(t•n) 94.231.2 

con estos valores ya determinados se calcula la Fe para ta prueba de hipótesis; 

.... El consumo promedio de glucosa igual a cualquier tiempo de procesanüento ..... 

-



Fuente de . 
Variación 

Tratamiento 

Grados de 
libertád: 

Suma de cuadra.dos Cuadrados medios 

CMTR•SCTR/(t-1) 

4.265.40 

Error.'";>' r-:·c_. t-'(_n-_l-')--1--s-c_ER __ -_s_CTL __ -_s_CTR __ -l_CMER ___ -_s_c_ER_l_<_t("'-n--_1~))-i 

Oi¡:!)•i320 ·: " 35,655.2 11 J.42 

Total .: I n 

SCTL= L LX~ - " 
/• l J- 1 

''nt-1 
·:·--' 

324 52.716.R 

.Fe 

CMTR/CMER 

38.28 

Con un nivel de sigrüficancia a. = 5% • 4 y 320 grados de libenad se encuentra el valor de 

Ft en tablas. obteniéndose un valor de 2.37 

Como Fe""" 38.28 > Ft = 2.37 rechazamos Ho. es decir el .. consumo promedio de glucosa en 

los cinco intervalos de tiempo de procesamiento es significativamente diferente. 

Ahora surge la pregunta ¿Como es posible que los consumos promedio si sean 

significativamente diferentes mientras que los promedios de concentración no lo son?, Ja 

respuesta es de que el cálculo del consumo elimina la hdispersión de valores'' que se tiene al 

tomar el valor absoluto de la concentración ya que el consumo es el resultado de la resta del 

valor particular de concentración de una muestra en el tiempo t¡ respecto al valor inicial de la 

concentración en el tiempo to (th.aa.a1). esto lo podemos observar gráficamente en la siguiente 

p8gina. 
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Gráfica IV.3.1.2 Rangos de 1·ariación para el consumo global de glucosa. 

Consumo de glucosa (mg / 100 mi) 
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IV .3.1.3 Análisis de varianza para la disminución global de la concentración de 

glucosa: 

t - número de trat8J11ientos - 5 

n, - número de repeticiones del i-esimo tratamiento. 65 

lSmin 30min 60 min 90min 120 min 

sumatoriaxo 306.8 515.7 742.1 953.6 1.191.0 

media x. 4.7 7.9 11.4 14.7 18.3 

desv. cstandar 4.6 S.3 7.1 8.4 9.9 

swnatoria x;2 2.840.8 S .. 930.6 11.774.1 18.594.S 28.172.3 

Gran total; G 3.709.l 

Fact. corr.; C= 02/(t•n) 42.331.0 

con estos valores ya determinados se calcula la Fe para la prueba de hipótesis; 

06EI porcentaje promedio de disminución de la concentración de glucosa es igual a 

cualquier tiempo de procesamiento-

Fuente de Grados de Suma de cuadrados Cuadrados medios Fe 
Variación libertad 

Tratamiento t-1 CMTR-SC'I"R./(t·l) CMllt/CMER 

4 7.492.0 1.873.0 34.27 

Em>r 1--•-(n_-_1_>__,,__s_CER __ -_s_cn. __ -_s_cnt __ -+_CME __ R_-_s_CER __ ,<_t.-Cn_-_1.-»-i 
320 17.489.4 S4.7 

nt-1 1 n 

sen.- L L"'~, - e 
' - t ,. ' 

Total 

. 324 24.981.4 
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Con un nivel de signific:ancia a = 5~,,º . 4 y 320 grados de libenad se encuentra el "'alar de 

Ft en tablas,, obteniC:ndosc un valor de 2.37 

Como Fe = 34.:?7 > Ft = 2.37 rechazamos Ho. es decir el porcentaje promedio de 

disminución de la concentración de glucosa en los cinco &nalisis es significativamente 

diferente. 

Este resultado confinna que la disminución al igual que el consumo de glucosa son 

significativamente diferentes para cualquier intervalo del tiempo de procesamiento. 



IV..3.2.- Dependencia de la disminución respetto •pacientes DM y No DM. 

Se puede observar en las gráficas de comportamiento de la concentración. disminución y 

porcentaje de disminución promedios. que estos son similares en los agrupamientos de 

pacientes DM y No DM. 

A panir de las tablas de resultados también podernos obscrvar que existe cl..-amcnte una 

disminución de la concentración promedio de la glucosa en plasma en ambos casos_ sin 

embargo el cambio absoluto en la población NO DM es mayor. llegando a ser de hasta un 

23.2~0. contra solo un 15. l~/o en los pacientes DM al t=120 min .• pero la concentración 

inicial de glucosa de los pacientes DM es mayor; 222 l mg/100 ml contra 114.7 mg/100 mi 

cnlosNODM. 

Si comparanlos los componam.ientos independientes de ambos grupos se observa el mismo 

tipo de tendencia. resulta inclusive que en ambos casos la ecuación de ajusre es la misma. 

con coeficientes de correlación mayores a 0.9 pnicticamente. 

La hipótesis a probar en este caso es: .. los valo..-cs p..-omcdio de consunx> de glucosa son 

iguales para ambas poblaciones" esto se prueba comparando las medias de consumo de los 

pacientes DM y los pacientes NO DM para un tiempo determinado. 

Se efectuó el Anova para cada uno de los intervalos de estudio obteniCndose resultados 

simil&r"es en todos los casos. se muestra el análisis correspondiente al t = 120 minutos 

considerándolo como rep..-esentativo_ 
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sumatoria xt 

No. de repeticiones 

mediaxo 

sumatoñaxl" 

Gran total; G 

Fact. corr.; C= G 2/N 

Consumo 
Pacientes DM 

660.0 

26 

25.4 

20.392.0 

1.776.0 

48,525.8 

Consumo 
Pacientes NO DM 

1.116.0 

39 

28.6 

41.232.0 

con estos valores ya determinados se puede proceder a calcular Ja Fe para Ja prueba de 

hipótesis~ 

Fuente de 
Variación 

Tratamiento 

Error 

Total 

"Et consumo promedio de glucosa es igual a cualquier tiempo de 

procesamiento para cualquier grupo de población·• 

Grados de Suma de cuadrados Cuadrados medios 
libertad 

Fe 

t-1 
, 

CMTR-SCTR/(l·I) CMrn./CMER 
SCTR= L_x~!n1 - e ,_ 

1 162.8 162.8 0.83 

N-t SCER - SCl"l. - SCTR CMER - SCER I <N·<) 

63 12 935.4 205.3 

N-1 t 
fx2 -e SCTL= L ., . -· , _ 1 

64 13 098.2 

Con un nivel de significancia a = 5% • 1 y 63 grados de libenad se encuentra el valor de 

Ft en tablas. obteniéndose un valor de 3.98. 
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Como Fe: = 0.8 < Ft = 3.98 aceptamos Ho. es decir la consumo promedio de la 

concentración de glucosa del grupo de pacientes DM no es significativamente diferente del 

consumo promedio de glucosa del grupo de pacien1es NO D~1-

Por Jo anterior para los agrupantientos siguientes no se considerará A.NOVA para los 

agrupamientos DM se tomará el ANOVA del grupo DM como representari"·o. 
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IV..3..3.- ~de la dÍSIDinucióa nspecto al ~so del paciente.. 

El anüisis consiste en verificar si la concentración de la glucosa varia en forma diferente 

para la población de un sexo que para la del otro. 

En las tablas y gráficas de concentración. consumo y disminución de glucosa en plasma 

agrupando los dalos de acuerdo aJ sexo del paciente se ob!ienla el mismo tipo de 

comportamiento respecto a la población global del estudio ya sea grupo de hombres o 

mujen:s. tanto NO DM como DM. 

Los valores y grafic.as de consumo y disminución son muy cercanos para hombres y mujeres. 

inclusive se pueden considerar similares observando los valores de las desviaciones estandar 

en cada punto (rebasando el 500/o del valor de la media). 

Esto se confirma mediante el ANOV A siguiente (considerando ta población NO DM como 

representativa): 

IV.3.3.1 Adliais de 'Yarianza para la disminución respecto al seso del paciente.. 

Se considenuon los cinco momentos o tiempos de análisis para comparar las medias de la 

disminución de la concentración de glucosa de ambos sexos obteniéndose el mismo 

n::sultado en todos los casos. se muCSlra el análisis para el t= 120 minutos como 

n:p-c:scntativo. 

Homb~ Muje~ 

sumatoriax; 301.7 300.3 

No. de repeticiones 14 12 

media X; 21.6 25.0 

SUJn&toria x. 2 7.422.5 9.340.6 

Gran total; G 602.0 

Fact. eotT.; C= G 2/N 13.938.6 
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con estos valores ya determinados se puede proceder a calcular Ja Fe para la prueba de 

tüpótesis; 

"La disminución promedio de Ja concentración de glucosa es igual para 
hombres y mujeres .... 

Fuente de Grados de Suma de cuadrados Cuadrados medios 
Variación libertad 

Fe 

Tratamiento t-1 
, 

C~- SCrR./(t-1) CMTR/CMER sera- 'L._x'ftn, - e , _' 
78.0 78.0 0.7 

Error N-t SCER - SCTL - SCTR CMER - SCER I (N-t) 

24 2 746.4 114.4 

Total N-1 I 

f,x2 • e SCTL- L ,, 
' - 1 J - • 

2:5 2 824.S 

Con un nivel de significancia a. = So/o • 1 y 24 grados de libenad se encuentra el valor para 

Ft en tablas. obteniéndose un valor de 4.26 

Como Fe - 0.7 < Ft = 4.26 aceptamos Ho. es decir Ja disminución promedio de la 

concentración para los hombres no es significativamente diíerente a la disminución de la 

concentración en-las mujeres. 

Este resultado concuerda con la gráfica IV:J.3.1 que nos muestra los rangos de '"'desviación .. 

de las curvas de disminución de la concentración para ambos sexos en función del tiempo de 

procesamiento. en la cual se observa claramente que el rango de variación de la curva de la 

disminución de la concentración para los hombres se encuentra comprendida dentro del 

rango de variación de la curva de disminución de concentración para los hombres. 
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Gráfica IVJ.3.1 Di1minudón dt la conctnlmión dt glu<o!I mptclo almo drl parirnlt, árm dt rariación. 
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IV.3.4.- Dependencia de la disminución respecto aJ p•qurlr cdu .. r de lo• pacientes. 

De los agrupamientos efectuados. el agrupainiento de muestras considerando el paquete 

celular de cada una de ellas fue el que mostró ciena dependencia de Ja disminución de Ja 

concentración de glucosa en plasma en función del tiempo de procesamiento de las 

muestras 

Se observa en la gráfica IV.2.4 de la disminución de la concentración en función del tiempo 

que entre mayor es el paquete celular mayor es el porciento de disminución de Ja 

concentración de glucosa en plasma para cualquier momento dado, existiendo claramente 

separación de grupos 

Las graficas de consumo tienen índices de correlación muy cercanos a 1.000 lo cual nos 

indica fuenemcnte la existencia de la dependencia del consumo de la glucosa respecto aJ 

paquete celular del paciente. 

Para revisar el nivel de significancia de estas observaciones se efectuó el ANOVA para la 

población NO DM. descartándose cualquier posible analisis del agrupamiento DM. 

IV.3.4.J Análisis de v•ri•nz.a para la disminución respecto al paqurle celular de los 

p•denles: 

La hipótesis a probar en este caso es; ••Ja disminución promedio de glucosa es iguaJ a 

cualquier tiempo de procesamiento para cualquier paquete celular"' esto se prueba 

comparando Jos promedios de disminución de Jos pacientes agrupados de acuerdo a su 

paqucre celular para un intevalo de tiempo detenninado. 

Se efectuó el Anova para cada uno de Jos intervalos de esrudio obteniCndose resultados 

similares en todos los casos, se muestra el ana.lis.is correspondiente al t = J 20 minutos 

considenindofo como representativo 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

N3 !JEBE 
BIBLl8U:&A 



Paquete Celular 

31 a3S 36a40 41 a4S 46aSO Sl aS6 

sumatoñax¡ 38.1 21.9 29.5 53.2. 24.7 
... 

No. repeticiones 3 4 7 ·. 5_,' 5 . 
· 18.2 :·.25,1 · . :_.33.8 ,24.0. mediax¡ 12.7 

sumatoria x;2 500.3 1 468.5 4 872.2 '.6105:4 .'; 2 963.0 

Gran total; G 575.8 

Fact. corr.; C- G 2/N 13 s14A 

con estos valores ya determinados se puede proceder a calcular la Fe para Ja prueba de Ja 

hipótesis nula; 

Fuente de 
Variación 

Tratamiento 

Error 

Total 

"La disminución promedio de glucosa es igual a cualquier 

tiempo de procesamiento para cualquier paquete celular" 

Grados de Suma de cuadrados Cuadrados medios 
libertad 

t-1 r CMTR• SCTR/(t•I) 
SCTR = Lx'f /11

1 
- c , _ 

4 1 OOS.4 2Sl.3 

N-t SCER • SC"n. • SCTR. CMER • SCER I (N·t) 

19 1 S99.6 84.2 

N-1 I i:, x' - e sen.= L ., ·-· , - l 

23 2 60S.O 

Fe 

CMTR/CMER 

3.0 

Con un nivel de sigrúficancia a. ""' 5% ~ 4 y J 9 grados de libertad se encuentra el valor de Ft 

en tablas~ obteniéndose un valor de 2.90. 

so 



Como Fe = 3.0 > Ft = 2.90 rechazamos Ho. es decir la disminución promedio de Ja 

concentración de glucosa agrupada de acuerdo al paquete celular es significativamente 

dif'crente de un rango a otro. 

Es importante recalcar que este resultado se repite para cualquier intervalo de tiempo. y 

estos valores confirman Jo observado gráficaJDCnle ""Existe dependencia del consumo de 

glucosa respecto al paquete celular de la muestra de estudio.... podemos observar la 

dif'erencia de a.reas de variación en la gráfica de la siguieme página para dos grupos de 

paquete celular. 
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Grií1u IV .3.4.1 Dit•il1elél de la tOICHlncMt de &lllCGU mpecl• 11 Pl'luele cel1lar del 

p1dnte, irm de nriHUt: 
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V.- CONCLUSIONES. 

Después de revisar los resultados graticos y estadísticos. cua.Utativa y cuantitativamente, es 

evidente que existe un casnbio en Ja concentración de glucosa en plasma a partir del 

momento de toma de muestra. disminuyendo la concentración hasta un l 8.3º/o en prnmedio 

o un 28.2% si consideramos la desviación est<i.ndar. este resultado del análisis tiene un nivel 

de significancia (a = 5%) que no deja lugar a dudas. 

Las gráficas y el análisis estadistico para el consumo y disminución de Ja concentración de 

glucosa indican que Jos valores pr-omedio de Ja concentración de glucosa de las muestras de 

estudio dependen del tiempo de procesam.iento. los indices de correlación muy cercanos a J 

y valores estadísticos demuestran que el consumo y disminución dependen del tiempo de 

análisis de Ja muestra. 

Los valores obtenidos paca la conccotración de glucosa en sangre se encuentran muy 

dispersos (hasta ±74o/o del valor p.-omedio) dentro de Ja muestra de estudio. eJ valor de Ja 

concentración en sangre es intrínseco a cada muestra (pacientes no DM y DM. hombr-es y 

mujeres. adolescentes y ancianos. etc.) Jo cuaJ produce variabilidad en el comportamiento de 

las gráficas y errores en el aruilisis de varianza. este ef'ecto se minimiza al graficar y analizar 

el componamiento del consumo y disminución. ya que estos se calculan en base al valor de 

la concentración al tiC'Hlpo basal. filtrando el ef"ecto de la dispersión de valores de la 

concentración. aJ obtener nueva base de r-ef'er-encia. 

Una vez detenninada la existencia de Ja disminución de la concentración de glucosa en 

plasma en función del tiempo de anilisis de muestra.. es requerido analiz.ar el f'aaor o 

filctores que pr-oduccn o intervienen en este cambio. 

Los resultados gráficos y estadisticos nos indican que el análisis del cambio es más adecuado 

en la población NO DM.. ya que Ja población DM. si bien tiende a seguir el comportamiento 

-



de Ja población NO DM.. presenta ciena anonnaJidad en la concentración de glucosa 

provocando traslapes de graficas. 

Sin embargo se observa Ja repetibilidad de comportamientos al separar las poblaciones en 

función del sexo y paquete celular de Jos paciente~ por lo cuaJ se toma la población NO DM 

como representativa para anaJizar estos factores.. ya que aJ efectuarse el análisis de las 

gráficas y de varianza se determina que no existe dependencia de Ja disminución o consumo 

de la glucosa respecto al agrupamiento pacientes DM o NO DM. 

El anil.lisis respecto al sexo de los pacientes de estudio nos indican que no interfiere este 

factor con el consumo o disminución de la concentración de glucosa en plasma. Jo lmico que 

se observó en este agrupamiento fué que las concentraciones promedio de glucosa fueron 

mayores en el grupo del sexo masculino que en el fomenino. pero no es significativa esta 

diferencia. 

Por último el agrupamien10 considerando rangos del paquete celular de los pacientes nos 

indica que existe dependencia con respecto aJ valor del hcmatócrito. resultando en términos 

generales que entre mayor hematócrito mayor es el consumo de glucosa.. como se puede 

observar en las gráficas correspondientes y el análisis de varianza respectivo. 

Si se controlara adecuadamente la muestra sanguínea tomando el tiempo real entre Ja toflla 

de muestra y el tiempo de análisis se podria entonces. mediante los ensayos adecuados. 

tratar de determinar la velocidad de consumo y por lo tanto~ de transporte de glucosa. para 

asociar en forma directa las células del hematócrito como las responsables del consumo y 

por lo tanto de la disminución de la concentración de glucosa. 

También se podrian determinar gnificas y ecuaciones que. en función deJ tiempo de 

procesarnien10 y la concentración detenninada. nos perm.itieran ajustar el valor de Ja 

concentración al momento de la toma de muestra. cuando no sea posible su centrifugado, 

para evitar errores de apreciación de los resultados. 
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