
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA 
DE MÉXICO 

FACULTAD DE QUIMICA 

.ESTUDIO BIOQU(MICO DE PACIENTES CON 
DIABETES TIPO 2 A 2 Afilos DE 

DIAGNÓSTICO• 

TESIS 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

QUIMICA FARMACÉUTICA BIÓLOGA 

PRESENTA 

NORMA ANGÉLICA QUIROZ FRANCO 

MÉXICO, D.F. 

TESIS CON r··. . . . 

. -FALLAD~ OFlGEN 
i.----' .......... ..t.;:J.~.i.-.\.~--

'-----------------·-··---

2002 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



Paginación 

Discontinua 



Jurado asignado: 

Presidente 

Vocal 

Secretario 

1 er. Suplente 

2do. Suplente 

RAÚL AGUILAR CABALLERO 

LAURA PENICHE VILLALPANDO 

MIGUEL CRUZ LÓPEZ 

REBECCA E. FRANCO Y BOURLAND 

ROSALINDA VELÁSQUEZ SALGADO 

ESTE TRABAJO SE REALIZÓ EN LA 

UNIDAD DE INVESTIGACIÓN M~DICA EN BIOQUJMICA 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CMN SXXI 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 



DEDICATORIAS 

AMi Mamá, 

a mi hija Daniela, 

a mis hermanas Carmen, Martha, Rosa y Lili, 

a mis sobrinas y sobrinos Paulina, Victoria, Aameyalia, 

Sofía, lovalli y Emiliano 

Por su amor y apoyo sin condiciones 



AGRADEZCO 

DE MANERA ESPECIAL AL DR. MIGUEL CRUZ, POR SU 

DEDICACIÓN PARA LA ELABORACIÓN DE ESTA TESIS. 

AL DR. JESÚS KUMATE, JEFE DE LA UNIDAD DE 

INVESTIGACIÓN MÉDICA EN BIOQUÍMICA, POR SU APOYO 

PARA LA REALIZACIÓN DE ESTE TRABAJO. 

AL DR. NIELS WACHER Y A LOS DOCTORES DE LAS 10 UMF 

QUE PARTICIPAN EN ESTE PROYECTO. 

A LA MATEMÁTICA MARGARITA JIMÉNEZ; A LA DRA. 

CALDERON Y A RICARDO, POR LA ASESORÍA Y APOYO PARA 

EL ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS DATOS. 

A TODOS LOS COMPAÑEROS DE LA UNIDAD DE 

INVESTIGACIÓN MÉDICA EN BIOQUÍMICA POR SUS APORTES Y 

APOYO PARA LA REALIZACIÓN DE ESTE TRABAJO. 

A MI FAMILIA POR SU SIEMPRE INCONDICIONAL AYUDA. 



CONTENIDO 

Pagina 

ABREVIATURAS 

INDICE DE FIGURAS, CUADROS Y TABLAS iv 

RESUMEN vi 

l. ANTECEDENTES 

1.1. IMPACTO SOCIAL DE LA DIABETES TIPO 2 1 

1.2. METABOLISMO DE LA GLUCOSA EN EL ORGANISMO 2 

1.2.1. Acción de la insulina 2 

1.2.2. Proceso de incorporación de la glucosa a la célula 4 

1.2.3. Interrelación del metabolismo de la glucosa 

con otras vías 6 

1.3. CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES MELLITUS 7 

1.3.1. Diabetes tipo 1 9 

1.3.2. Diabetes gestacional 9 

1.3.3. Otros tipos específicos de diabetes 10 

1.4. CARACTERISTICAS DE LA DIABETES TIPO 2 11 

1.4.1. Descripción de la enfennedad 11 

1.4.2. Resistencia a la insulina e intolerancia a la glucosa 12 

1.4.3. Factores de riesgo 14 

1.5. ALTERACIONES METABÓLICAS EN LA 

DIABETES TIPO 2 15 

1.5.1. Estado hiperosmolar no cetóclco 15 

1.5.2. Acidosis láctica 16 

1.5.3. Cetoacidosis diabética 17 

1.6. COMPLICACIONES CLINICAS EN LA 

DIABETES TIPO 2 18 

1.7. PARAMETROS PARA EL DIAGNÓSTICO 

DE DIABETES TIPO 2 21 

1.8. PARÁMETROS BIOQUIMICOS DE CONTROL 

PARA EL PACIENTE DIABÉTICO 23 

11. JUSTIFICACIÓN 26 

111. OBJETIVOS 28 



IV. MATERIALES Y MÉTODOS 29 

IV.1. POBLACIÓN EN ESTUDIO 29 

IV.2. MATERIAL BIOLÓGICO 29 

IV.2.1. Sueros 29 

IV.2.2. Sangre total 30 

IV.2.3. Orina de 24 horas 30 

IV.3. REACTIVOS 30 

IV.4. MATERIALES 31 

IV.5. EQUIPO 31 

IV.6. MÉTODOS 32 

IV.6.1. Estandarización de los métodos 32 

IV.6.1.1.Mullianalizadores Synchron CX4t. y Hitachi 912 32 

IV.6.1.2.Calibración 33 

IV.6.1.3.Control de calidad 34 

IV.7. PRINCIPIOS METODOLÓGICOS 35 

IV.7.1. DetenTiinación de glucosa 35 

IV.7.2. DetenTiinación de HbA1c 36 

IV.7.3. DetenTiinación de creatinlna 37 

IV.7.4. DetenTiinación de colesterol total 38 

IV.7.5. DetenTiinación de HDL 38 

IV.7.6. DetenTiinación de LDL 39 

IV.7.7. DetenTiinación de triglicéridos 40 

IV.7.8. DetenTiinación de microalbuminuria 41 

v. RESULTADOS 42 

VI. DISCUSIÓN 56 

VII. CONCLUSIONES 63 

VIII. RECOMENDACIONES 64 

IX. BIBLIOGRAFIA 65 

X. ANEX01. ANÁLISIS ESTADÍSTICO CON EL 

PROGRAMA SPSS 77 



ABREVIATURAS 

Ac 
ADA 
ADP 
Ag 

AGA 
AGEs 
ATP 
CAD 
cm 

C02 
DHBS 

DKA 

dl 

DNA 
DSBmT 

EDTA 
EHNC 

FADH2 

g 

GAD 
GLUT 

H20 

H202 
HbA1c 
HBsAg 

HCG 
HCV 
HDL 

HFN 

HIV 

HLA 

HNC 

anticuerpo 

Asociación Americana de Diabetes (del inglés) 

adenosin difosfato 

antlgeno 

alteración de la glucosa en ayuno 

productos finales de la glicación avanzada {del inglés) 

adenosin trifosfato 

enfermedad aterocoronaria (en inglés) 

centlmetros 

bióxido de carbono 

ácido 3,5-dicloro-2-hidroxibencenosulfónico 

cetoacidosis diabética (del inglés) 

decilitros 

ácido desoxirribonucleico 

N,N-bis(4-sulfobutil)-rn-toludina disodio 

ácido etilendiamino tetraacético 

estado hiperosmolar no cetócico 

dinucleólido de adenina- flavina reducido 

gramos 

descarboxilasa del ácido glutámico (del Inglés) 

transportador de la glucosa 

agua 

peróxido de hidrógeno 

hemoglobina glucosilada 

anligeno de superficie de la hepatitis B {del inglés) 

hormona gonadotropina coriónica {del inglés) 

virus de la hepatitis e {del inglés) 

lipoproteinas de alta densidad 

interferón 

virus de inmunodeficiencia adquirida (del inglés) 

complejo principal de histocompalibilidad (del inglés) 

coma hiperosrnolar no cetólico (del inglés) 



HPL 

hr 

ICA 

ICC 

IMC 

IMSS 

IR 

IRS 

ITG· 

Kg 

LDL 

m2 

mg 

min 

mmHg 

mmol 

MODY 

NAO 

NADH 

nm 

NOM 

02 

OMS 

OPS 

PEPCK 

pH 

Pl-3-K 

QM 

RNA 

SNC 

SPSS 

SSA 

TG 

TRIS 

hormona lactógeno placentario humano (del inglés) 

hora 

antlgenos de las células de los islotes pancreáticos (del inglés) 

indice cintura cadera 

indice de masa corporal (Kg/m2
) 

Instituto Mexicano del Seguro Social 

receptor de la insulina (del inglés) 

sustrato del receptor de la insulina (del inglés) 

Intolerancia a la glucosa 

kilogramos 

lipoproteinas de baja densidad 

metros cuadrados 

miligramos 

minutos 

milimetros de mercurio 

mili mol 

diabetes juvenil desarrollada en la madurez (del inglés) 

dinucleótido de nicotinamida y adenina 

dinucleótido de nicotinamida y adenina reducido 

nanómetros 

Norma Oficial Mexicana. 

oxigeno 

Organización Mundial de la Salud 

Organización Panamericana de la Salud 

fosfoenolpiruvato carboxilasa (del inglés) 

potencial de iones hidrógeno 

fosfatidilinositol-3-cinasa · 

quilomicrones 

ácido ribonucleico 

sistema nervioso central 

Statistical Package for the Social Sciences 

Secretarla de Salubridad y Asistencia 

triglicéridos 

Tris hidroximetil-aminometano 

¡¡ 



UMF 

VLDL 

~¡] 

µmol 

Unidad de Medicina Familiar 

lipoprotefnas de muy baja densidad. 

microlitros 

micromol 

¡¡¡ 



INDICE DE FIGURAS, CUADROS Y TABLAS 

FIGURAS 

Figura 1. 

Figura 2. 

Figura 3. 

Figura 4. 

Figura 5. 

Figura 6. 

Figura 7. 

Figura 8. 

Figura 9. 

Figura 10. 

Figura 11. 

Figura 12. 

Figura 13. 

Figura 14. 

Figura 15. 

Figura 16. 

Figura 17. 

Figura 18. 

Figura 19. 

Incremento de la diabetes en el mundo. 

Acción de la insulina. 

Mecanismo celular de incorporación de la glucosa. 

Relación del metabolismo de la glucosa 

con otras vias. 

Modelo de progresión de la patogénesis de la 

diabetes tipo 2. 

Causas de la resistencia a la insulina. 

Conversión de piruvato a lactato. 

Hiperglucemia y microangiopatla diabética. 

Glicación y aterogénesis. 

Distribución de la cohorte por género. 

Frecuencia de la población por IMC. 

Distribución de la población por edad. 

Valores de glucosa y HbA1c en pacientes con 

diabetes tipo 2 agrupados por edades e IMC. 

Valores de triglicéridos en pacientes con 

diabetes tipo 2 agrupados por edades e IMC. 

Valores de colesterol total en pacientes con 

diabetes tipo 2 agrupados por edades e IMC. 

Valores de HDL en pacientes con 

diabetes tipo 2 agrupadós por edades e IMC. 

Valores de LDL en pacientes con 

diabetes tipo 2 agrupados por edades e IMC. 

Valores de depuración de creatinina en pacientes 

con diabetes tipo 2 agrupados por edades e IMC. 

Frecuencia de pacientes con diabetes tipo 2 

con nonnoalbuminuria, microalbuminuria y proteinuria. 

iv 

Página 

1 

3 

5 

7 

11 

13 

16 

19 

20 

42 

43 

46 

48 

49 

50 

51 

52 

54 

55 



CUADROS 

Cuadro 1. Efectos de la insulina sobre el metabolismo 

de carbohidratos, llpidos y protelnas. 4 

Cuadro2. Clasificación de la diabetes mellitus. 8 

Cuadro3. Clasificación de otros tipos de diabetes 

de acuerdo al origen del padecimiento. 10 

Cuadro4. Factores de riesgo. 14 

Cuadro S. Perfil bioquimico en EHNC. 16 

Cuadro6. Perfil bioquimico en acidosis láctica. 17 

Cuadro 7. Complicaciones micro y macro vasculares. 18 

Cuadro8. Determinación de glucemia capilar. 21 

Cuadro 9. Diagnóstico de diabetes mellitus. 22 

Cuadro 10. Parómetros bioquímicos de control. 23 

TABLAS 

Tabla 1. Características antropométricas y presiones 

arteriales de los pacientes con diabetes lipo2. 44 

Tabla 2. Caracterislicas bioquimicas de los pacientes 

con diabetes lipo2. 45 

Tabla 3. Caracteristicas bioquimicas de funcionamiento 

renal de los pacientes con diabetes lipo2. 53 

V 

------------------------'·--·---·'--·-·---~~~-~~ 



RESUMEN 

La diabetes mellitus tipo 2 es un trastorno metabólico debido a una deficiencia en la 

secreción de insulina o a un grado variable de resistencia a la acción de la hormona 

en tejido periférico. La patogénesis se asocia a la combinación de factores como 

predisposición genética, hábitos alimenticios, estilo de vida, edad, obesidad, 

dislipidemia e hipertensión (slndrome metabólico). Se considera que la 

hiperglucemia y la resistencia a la insulina son el origen de las complicaciones micro 

y macrovasculares. El propósito de este trabajo es conocer los aspectos clínicos y 

bioqulmicos de los pacientes con diabetes tipo 2 a 2 años de diagnóstico. Los 

resultados mostraron que 65.7% de los pacientes son mujeres y 34.3% hombres, 

con una edad promedio de 51±10.4 años. El promedio del indice de masa corporal 

(IMC) fue de 30.41±5.1 Kg/m2 y el de la relación cintura/cadera (lCC) de 0.92±0.08. 

48.3% de la población es obesa y 40.3% presenta sobrepeso. Los valores de las 

presiones arteriales fueron normales, pero 5.6% de la población presentó presión 

sistólica ~ 140 y 11.3% presión diastólica ~90. Los promedios de glucosa 

(158.5±61.1 mg/dL), HbA1c (8.1±2.5%) yTG (219.8±162.3 mg/dL), son altos con 

respecto a lo normal; contrariamente a los de colesterol total (210.1±47.3 mg/dL). 

HDL (42.3±15.9 mg/dL) y LDL (100.4±28.3 mgfdL). De las 1076 muestras de orina 

analizadas, 1027 presentaron normoalbuminuria, 34 microalbuminuria y 15 

proteinuria. El perfil bioquímico reveló que los pacientes presentan un descontrol de 

los niveles de glucosa plasmática, de HbA1c y de TG; particulamiente los valores 

de TG son más altos en los hombres, pero los niveles de HDL y LDL son más bajos. 
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l. ANTECEDENTES 

1.1. IMPACTO SOCIAL DE LA DIABETES TIPO 2 

La diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad crónica degenerativa, que en México 

se ha convertido en una de las 3 enfennedades de mayor incidencia y la cuarta 

causa de mortalidad (1). Alrededor de 8.2% de la población entre 20 y 69 anos 

padece diabetes, y cerca del 30"/o de los individuos afectados desconoce que la 

tiene (2). 

Dentro del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), la diabetes tipo 2 es 

la segunda causa de consulta en Medicina Familiar y la primera de especialidades 

(3). La atención al paciente diabético cuesta más de 5 mil millones de pesos/al\o, 

donde el 47% se destina en atención y 23% al tratamiento por insuficiencia renal (4). 

Se ha estimado que en el mundo existen aproximadamente 143 millones de 

personas diabéticas; casi 5 veces más que hace 10 anos (5). Esta cifra será 

probablemente el doble para el 2030 (6). 

2 :t:>~·';' r:··,. < \.~i;~i¡};;i\il~'.~X' ~~~:.: = ·;;·· 
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Figura 1. Incremento de la diabetes en el mundo (Tornado de NatLre, 2000). 



1.2. METABOLISMO DE LA GLUCOSA EN EL ORGANISMO 

Para garantizar la supervivencia y las funciones apropiadas del organismo, es 

necesario un suministro continuo de glucosa. El balance entre la utilización y 

producción de glucosa es mantenido por dos hormonas opuestas: el glucagon y la 

insulina. Estas hormonas actúan para eslableccr la homeostasis durante una gran 

variedad de condiciones fisiológicas (5,7). 

La fuente primaria para obtener energia en el organismo es el adenosin 

trifosfato (ATP), generado por la oxidación de la glucosa. La entrada de este 

carbohidrato a la célula es controlada por múltiples señales que se activan después 

de la interacción de la insulina con su receptor. Una vez que la glucosa se 

encuentra en el interior de la célula, se inician diversas reacciones enzimáticas que 

en función de las necesidades celulares, siguen una ruta metabólica especifica (7). 

1.2.1. Acción de la insulina 

En respuesta al incremento de los niveles de glucosa y aminoácidos en plasma, la 

insulina es secretada por las células p de los islotes de Langerhans del páncreas. 

Por el contrario, cuando baja la concentración de glucosa, las células ex, ubicadas 

alrededor de las ¡:¡, secretan glucagon. Las células a y p son extremadamente 

sensibles y regulan la sintesis y secreción de hormonas en respuesta a pequeños 

cambios en los niveles de glucosa plasmática (5). La insulina promueve la 

captación de carbohidratos, grasas y proteinas; mientras que el glucagon, actúa en 

higado sobre la sintesis y secreción de glucosa, acctoacetato y [l-hidroxibulirato (7). 

La insulina tiene actividad principalmente sobre las células hepáticas, 

cardiacas, esqueléticas y en tejido adiposo. La insulina esta constituida por dos 

cadenas polipeptidicas A y B, unidas por puentes disulfuro (8). En el higado, la 

insulina inhibe la producción y liberación de glucosa bloqueando la gluconeogénesis 

y glucogenólisis, controlando la actividad de enzimas metabólicas para la 

fosforilación o desfosforilación (cinasas). La insulina también regula la expresión de 

2 



un número de genes que codifican para enzimas hepáticas; por ejemplo, inhibe la 

transcripción del gen que codifica para fosfoenolpiruvato carboxilasa (PEPCK del 

inglés) (5). 

Figura 2. Acción de la insulina (Tomado de Natura, 2000). 

El papel regulador de la insulina no sólo es importante en el metabolismo de 

los carbohidratos, también en otras vias metabólicas, principalmente las que 

involucran lipidos y proteinas. La insulina estimula la slntesis de protelnas y en su 

ausencia hay rompimiento de protelnas musculares, como primer proveedor de 

aminoácidos para la gluconeogénesis y urogénesis hepáticas fl). En tejido 

adiposo, la insulina estimula la activación de las enzimas que intenrienen en la 

lipogénesis promoviendo el almacenamiento de glucosa como llpido. La Insulina 

también tiene un efecto sobre la lipólisis, principalmente por Inhibición de la enzima 
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lipasa y cuando existe deficiencia o ausencia de la hormona se promueve la lipólisis, 

la J}-Oxidación y la cetogénesis (5,9). 

EFECTOS DE LA INSULINA SOBRE EL METABOLISMO DE 

CARBOHIDRATOS LIPIDOS PROTEINAS . En lejido adiposo y músculo, . En tejido adiposo inhibe tn . En músculo, tejido 

aumenta el transporte do lipólisis adiposo o hlgado 

glucosa y estimula a la enzima . En hlgado inhibo tn nunlCnla la vclocid.:>d do 

glucógeno sintnsa slntosís do cuerpos transporto de . Aumenta la glucólisls cetónlcos aminotlcidos y la 

estimulando la slntesis do . En tejido adiposo e vclocidod do slntcsis de 

glucógeno, protelnas y hlgado estimula tn proteínas 

triacilglicéridos slntosls do Ocidos grosos . En músculo disminuye . En hlgado, aumenta la actividad y biacilglicéridos la velocidad de 

do la glucocinasa: inhibo la dogradaci6n do 

glucogen61isls, gluconcogénesis, prolcínns 

urogénesis y cetogónesis . En hlgado y tejido adiposo 

disminuye la velocidad do 

oxidación de glucosa {vla de las 

pentosas fosfato) 

Cuadro 1. Modificado de Zárate, 1997 y Halabe, 1999. 

1.2.2. Proceso de incorporación de la glucosa a la célula 

La insulina ejerce su acción para e 1 control de la g lucosa d e manera indirecta a 

través del receptor de la insulina (IR del inglés). El IR se expresa en la superficie de 

las células musculares, hepáticas, pancreáticas, en tejido adiposo y está formado 

por dos cadenas a y dos cadenas 13 ( 10, 11, 12). La insulina interactúa con las 

cadenas a del receptor provocando su cambio conformacional y la autofosforilación 

de las cadenas 13, dando inicio al proceso de incorporación de la glucosa a la célula 
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(13,14,15). Después de la autofosforilación de las cadenas J3 del receptor, se inicia 

la activación de los sustratos del receptor de la insulina (IRSs del inglés), siendo 

IRS-1 e JRS-2 responsables del control de la glucosa por la vía de la insulina 

(16,17). El IRS activa a la enzima fosfatidilinositol-3-cinasa (Pí-3-K) permitiendo 

que ésta a su vez, inicie otra serie de activaciones y asociaciones de proteínas que 

rodean a las vesículas que contienen a los transportadores de glucosa (GLUl) (14). 

Mecanismo Celular de Acción a la Insulina 

c•1 

Membrana celular ~~ ..... ~ 
4-~ s .... 
~ 
~ s a 

Enzimas Intracelulares. 
protelnas, RNA, 
•lnteal• d• DHA. 

KRUSZVHSKA Y¡ OLlfSKV JM; .J ..vt:ST MUJ ...... 44c 4t>--4M 

Figura 3. Mecanismo celular para la incorporación de la glucosa. 

El GLLIT 4 es el principal transportador activo de glucosa al interior de las 

células, en la señalización via insulina (18, 19,20,21,22). En ausencia de insulina, 

alrededor del 90% del GLUT 4 se encuentra intracelulannente secuestrado en 

vesículas que son llevadas hacia la membrana plasmática por la activación previa 

del complejo proteico Pl-3-K y otras proteínas (23,24,25). En esta ascx:iación 

participan las protelnas del citoesqueleto ex>mo la actina y la tubulina que 

interactúan con los complejos proteicos para la movilización y andaje de los GLUT 

en la membrana plasmática (22). 
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1.2.3. Interrelación del metabolismo de la glucosa con otras vlas 

El metabolismo de la glucosa no sólo es importante como mecanismo para la 

obtención de energía, sino también porque se relaciona estrechamente con 

diversas rutas metabólicas. Una vez en el interior de la célula, la glucosa fosforilada 

por la hexocinasa puede seguir varios caminos metabólicos, entre ellos In glucólisis, 

la glucogénesis, la lipogénesis, etc. (26,27). 

La glucólisis se lleva a cabo en el citoplasma y es el proceso de oxidación de 

la glucosn para generar ATP mediante las reacciones enzimáticas pam formar 2 

moléculas de piruvato, 2 de dinucleótido de nicotinamidn y adenina reducido 

(NADH) y 4 de ATP. La famili<l de enzimas hexocinasa 1, 11y111 fosforilan In glucosa 

tomando un gn1po fosfato de un<:1 molécul<J de A TP para formar glucosa-6-fosfato 

(Glu-6-P) y adenosin difosfato (ADP) (28). L<:1 actividad de 1'1 glucocinasa esta 

regulada por la concentración de l<:1 Glu-6-P (29), la cual se hidroliz<:1 en dos triosas 

interconvertibles: 1'1 dihidroxi<:1ceton<:1 fosfato y el D-gliceraldehído-3-fosfato. Esta 

última molécula se transformn <:1 piruvato, el cual a su vez puede seguir dos 

diferentes vlas: oxidarse a acetil-CoA por acción del complejo enzimático de la 

píruvato deshidrogenasa, o convertirse a lact<:1to por vla an<:1erobia (28). La 

oxidación del píruvato se lleva a cabo en el interior de la mitocondria hasta 

convertirse en acetil-CoA. Esta última molécula entra al ciclo de los ácidos 

tricarboxilicos (TCA, del inglés), para producir C02. H20, 4 moléculas de NADH y 

una de dínucleótido de <:1denina- navina reducido (FADH2). Las moléculas de NADH 

y FADH2, proveen de energla para la producción de ATP por fosforilación oxidativa 

en la cadena de transportadores de electrones (7,30). 

La glucosa fosforilada también puede ser almacenada como glucógeno 

debido a la activación de la enzima glucógeno sintasa (5). La síntesis de glucógeno 

(glucogénesis), ocurre principalmente en hlgado y células musculares. Cuando la 

célula requiere de una fuente energética y no puede movilizar o metabolizar llpidos, 

se promueve la glucogenólisis (hidrólisis del glucógeno), para obtener glucosa. La 

acción de la g lucógeno fosforilasa sobre e 1 glucógeno produce glucosa-1-fosfato, 

que pasa a Glu-6-P por acción de la fosfogtucomutasa. En hígado, la Glu-6-P 

puede ser desfosforilada y pasar como glucosa al torrente sanguíneo; sin embargo, 
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en músculo esto no es posible debido a la falta de la enzima gluoosa-6- fosfatasa 

(7,31). 

METABOLISMO DE LAGLUCOSA E MERRELACIÓN BIOCUIMICA 

Glucógeno 

.t 
\ /"' l 

Colesterol Am'1o8cldas 

Acetoacetll-CoA Ac1n1-coA 

1 l 
Cuorpo1 cotónlco9 

ATP 

ºT 
Trlacllglldrido1 

1 
Aclcto. gra1oa 

} ...... ., .... 

Figura 4. Relación del metabolismo de la glucosa con otras vlas. Modificado de 

Lifshitz y Halabe, 2000. 

Como se ha deSCfito, la célula cuenta con diversos mecanismos que activan 

e interrelacionan las diferentes rutas metabólicas en función de sus necesidades (9). 

Asl, el metabolismo de la glucosa esta en función de las necesidades energéticas 

de la célula ya sea almacenándose como glucógeno; transfonnarse hasta pin.Nato o 

lactato; oxidarse hasta acetil-CoA y entrar al ciclo de los ácidos tricarboxllioos, 

continuar por la via de la lipogénesis o de la oetogénesis, etc. (26,27,31). 
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1.3. CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES MELLITUS 

A nivel inlemacional, dos grupos han clasificado a la diabetes: "The Expert Comité 

on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus" (32,33) y '"The World Health 

Organizalion (WHO)", con base en las caracterlsticas y el origen del padecimiento 

(2,34). 

CLASIFICACION DE LA DIABETES MELLITUS 

OMS (1997) y Asociación Amoricann do Diabetos (2002) 

CLASE CLINICA 
CARACTERÍSTICAS ______ 

Diabetos Tipo 1 . Destrucción do las células 11 dol páncreas . Goneralmenlo los pnciontes presentan deficiencia total do 

Insulina (insulinopcnin), la quo so trnta con insulina . Cotonuria asociada a hiporglucemia . Subtipos: mediada lnmunológicamonlo o idiopática . Los pacientes son casi slompro menores do 30 anos 

Diabetes Tipo 2 . Existo roslstoncia a la lnsulinn y por ello unn disminución 

90% (nbsoluta o relativa) do su producción . No hay tendencia a In cotoacidosis, oxcepto en ostrés . No dependen do la Insulina . Generalmente los pacientes son mnyoros do 30 anos . Obesidad control 

Diabetes Mellitus Gostacional . Comionzn o so prosontn durante el embarazo . Generalmente dcsapnrcco después del parto, poro existo un 

30 a 60% do desarrollar la onformcdnd después do 5 n 1 O 

anos 

Otros tipos ospcclficos do . Defectos genéticos on In función do las cólulas 11 
Diabetes . Defectos genéticos on la acción do la insulina . Enfermodnd del páncrons . Endocrinopatias . Inducido por drogns o qulmlcamente . Inducida por Infecciones . Diabetes poco común mediado inmunológicamonto . Otros slndromes genéticos a vacos asociados a diabetes 

Cuadro 2. Tomado de NOM-015-SSA2-1994; NORMA IMSS, 2000; ADA, 2002. 
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1.3.1. Diabetes tipo 1 

Es un trastorno autoinmune, en donde hay una disminución o ausencia total de la 

insulina debido a que los Linfocitos T citotóxicos destruyen las células Jl del 

páncreas. Los pacientes generan anticuerpos contra antígenos (Ag) presentes en 

las células de los islotes (ICA del inglés), contra la insulina o contra la enzima 

glutámico descarboxilasa (GAD del inglés). Se ha encontrado que existe una 

estrecha relación entre la enfermedad y los genes localizados en la región del 

complejo principal de histocompatibilidad (HLA del inglés) en el brazo corto del 

cromosoma 6, específicamente en 1 a región D R3, DR4 ( 35 ). Los pacientes con 

diabetes tipo 1 dependen absolutamente de la administración de insulina para evitar 

acidosis metabólica por cetoacidosis. El 80% de la diabetes tipo 1 se presenta en 

niños con historia familiar de esta enfermedad. Hasta el momento se desconocen 

las causas que generan la enfermedad, pero se sugiere una predisposición genética 

asociada a infecciones virales (34 ). La prevalencia de diabetes tipo 1 en los 

Estados Unidos para 1995 fue de alrededor de 120,000 personas de 19 al'\os o 

menores y 300,00- 500,000 individuos de todas las edades (36). 

1.3.2. Diabetes gestacional 

La diabetes gestacional se define como intolerancia a la glucosa de severidad 

variable con inicio o detección durante el embarazo. La diabetes gestacional se 

presenta en mujeres susceptibles de diabetes a causa de la acción anliinsulinica de 

las hormonas lactógeno placentario humano (HPL del inglés) y gonadotropina 

coriónica humana (HCG del inglés). Por lo general, se manifiesta en la segunda 

mitad del embarazo, a medida que aumenta el tamal'\o de la placenta, ya que en 

ella se sintetizan estas hormonas. Generalmente desaparece después del parto; 

sin embargo transcurridos entre 5 y 1 O años, este grupo de mujeres presenta entre 

un 30 a un 60 % de probabilidad de desarrollar diabetes (3). Las personas con 

diabetes gestacional aumentan el riesgo de mortalidad perinatal y enfermedad 

cardiovascular (37). 

9 

'~-------------------------------------- ... - ·-·-----·. -----····-----



1.3.3. Otros tipos especificos de diabetes 

Dentro de este grupo se incluyen diabetes e intolerancia a la glucosa que se 

desarrollan en asociación con enfermedades, slndromes genéticos y efectos 

diabetogénicos de agentes quimicos y toxinas. Tienen una prevalencia entre 1 y 2 

% de todos los pacientes diabéticos (38). Los pacientes con diabetes tipo MODY 

(diabetes juvenil desarrollada en la madurez), manifiestan la enfermedad a edades 

entre 25 y 30 años (39). 

CLASIFICACION DE OTROS TIPOS DE DIABETES DE ACUERDO AL ORIGEN DEL 

PADECIMIENTO 

Defectos genéticos do las células fl 

Cromosoma 12, HFN-aº (MODY3'º); Cromosoma 7, glucodnasa (MODY2); Cromosoma 20. HFN-

4a.(MODY1); Mutaciones do DNA"ººmitocondrial; otras. 

Defectos genéticos en la acción do la Insulina 

Resistencia a la Insulina tipo A; Lcprecaunismo; Slndromo Rabson- Mendcnhall; Diabetos 

lipoatrófica, etc. 

Enfonncdades del páncreas 

Cualquier proceso que lesione el p<'lncreas puedo causar diabetes 

Endocrlnopatlas 

Excesos en ta producción de antagonistas do la insulina como: hormona del crocimicnto, corito s. 

glucagon, epirelrina 

Diabetos Inducida quimlcamonto 

Vacor; pentamidina; <'lcido nlcotlnlco; glucocortlcoldos; hormonas tiroideas; antagonistas 

(l-adrenérgicos; liazidas; otros 

Infecciones 

Rubéola; Citomegalovirus 

Diabetes poco común mediada lnmunológlcamente 

Anticuerpos contra el receptor de la Insulina; Sindromo do "stilf- man"; otros 

Otros síndromes genéticos algunas veces asociados a diabetes 

Slndrome de Down; de Klinneleltor; de Tumor; do Wollram 

Cuadro 3. Tomado de NOM-015-SSA2-1994; NORMA IMSS, 2000; ADA, 2002. 

"(HNF-a=inteñerón alfa); **(MODY=maturity onset diabetes of the young); 

••*(DNA=ácido desoxiribonucleico). 
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1.4. CARACTERISTICAS DE LA DIABETES TIPO 2 

1.4.1. Desaipción de la enfennedad 

La diabetes mellitus es un grupo de enfennedades metabólicas caracterizadas por 

hiperglucemia. La diabetes tipo 2 es un trastorno metabólico crónico degenerativo, 

debido a una combinación de defectos en la secreción o la acción de la Insulina en 

los tejidos periféricos y con una inapropiada acción insullnica para inhibir la 

producción de glucosa en el hlgado (34,40). Se caracteriza por alteraciones en el 

metabolismo de los carbohidratos, de los ácidos grasos y de las protelnas (3,5). La 

hiperglucemia crónica de la diabetes está asociada con complicaciones a largo 

plazo, disfunción y daños de varios órganos, especialmente ojos, riñones, nervios, 

corazón y vasos sangulneos (39). 

Factores de lnlclacl6n 

Genes de resistencia a la Insulina 
Genes de secreción de lnsulna 
Genes de especrncos de las células ll 
Genes de obesidad 

Factores de Progresión 

Obesldlld 
Productos tóxicos a las células 11 
Factores ambientales y nutrlclonales 
seoenlarlsmo / Edlad 

1 DMT1P02 

Sec.-aclón lnsuRclente de lnsullna 

Desenslblllzacl6n de tas ceUulas 11 a la glua.e 

Incrementa la secreción de la lnsullna 

Disminuya le senslblllded • la lnsullna 

Figura 5. Modelo de la progresión de la patogénesis de diabetes tipo 2. En muchos 

individuos este es un modelo de progresión de un estado normal a problemas de tolerancia 

a la glucosa (IGT) y a diabetes franca. Esto depende de la interaoción entre factOl9S 

genéticos y medioambientales que actúan sobre ambos, iniciación y progresión de la 

enfermedad. (Modificado de Kahan y col., 1996). 
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La diabetes tipo 2 es un padecimiento multifnctorial, que no se puede atribuir 

a un solo mecanismo fisiopatológico; es el resultado de la combinación de diversos 

factores como defectos genéticos, factores nutricionales y nmbientales. A lgunos 

factores como la edad, la dieta y la actividad física, pueden determinar la aparición 

y permanencia de la enfermedad (3,41 ). La mayoría de los pncientes con diabetes 

tipo 2 son obesos, aproximndnmente el 50% de los vnrones y 70% de lns mujeres 

presentan obesidad (34,42); teniendo como caracteristica acumulación adipocitica 

central y un desequilibrio en In obtención y el gasto de energla, que conlleva a 

numerosas anormalidades metabólicas (5). 

Algunas evidencias indican que los desarreglos metabólicos presentes en los 

pacientes con diabetes tipo 2, pueden ser detectados antes de que se manifieste 

completamente la enfermedad. Aproximadamente el 40% de los pacientes con 

inicios de diabetes tipo 2, pueden presentar macroangiopatia y micro o 

macroalbuminuria; cerca del 50% hipertrigliceridemia y 15% puede padecer 

relinopatia (43). La detección temprana de estas alteraciones da una oportunidad 

para prevenir y tratar adecuadamente las complicaciones de la enfermedad (3). 

Las caracterlsticas bioquimicas del paciente diabético son: hipergluccmia, 

dislipidemla (hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, elevación de LDL y 

disminución de HDL) e hiperinsulinismo. Además, los pacientes diabéticos también 

pueden presentar glucosuria y en los casos donde existe dai'\o renal, se puede 

detectar la excreción anormal de ciertos metabolitos como albúmina 

(microalbuminuria) y crealinina. Los pacientes no dependen de la insulina para 

prevenir cetoacidosis, ya que esta alteración sólo se presenta como complicación 

del estado hiperosmolar (34 ). 

1.4.2. Resistencia a la insulina e intolerancia a la glucosa 

La resistencia a la acción de la insulina se define como un nivel inapropiado o 

elevado de insulina con un descontrol de la glucosa sanguinea. El concepto de 

resistencia a la insulina está involucrado en la etiologia de una variedad de 

enfermedades, incluyendo diabetes tipo 2, enfermedad cardiocoronaria o 
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arteroooroanria, hipertensión, obesidad, dislipidemias, etc. (44). Los mecanismos 

de resistencia a la insulina pueden definirse como la reduoc:ión de la abson:ión de 

glucosa o la incapacidad para estimular su transporte en tejido periférico; la 

disminución de las velocidades de utilización y oxidación de glucosa en tejido 

periférico, por oxidación de ácidos grasos y ruerpos cet6nicos, y el aumento de la 

velocidad de liberación de glucosa o sobreproduoción de glucosa por el hlgado 

(3,45). 

En etapas tempranas de diabetes tipo 2 y como respuesta a la resistencia a 

la acción de la insulina en tejido periférico, principalmente en células hepáticas, 

adiposas y músculo esquelético, los pacientes presentan hiperinsulinemia. Una 

consecuencia de la resistencia a la acción de la insulina es la alteración del 

metabolismo de los ácidos grasos y las protelnas (3). 

RESISTENCIA A LA INSlA...ltA 

Mutaciones Raras 

Receptor de la insulina 
Transporte de glucosa 
Señalización de proteínas 

Formas coumúnes 

En gran parte no identificadas 

Figura 6. Causas de la resistencia a la insulina. 

Inactividad 

Sobre alimentación 

Edad t 
Medicación 

Hlperglicemla 

Acldos Grasos f 
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1.4.3. Factores de riesgo 

Los factores de riesgo asociados a diabetes tipo 2, son eventos que aumentan la 

probabilidad de desarrollar la enfermedad (46,47,48). En 1988 Reaven caracterizó 

el slndrome X (49) incluyendo factores como: intolerancia a la glucosa 

(hiperglucemia), resistencia a la insulina (hiperinsulinemia), hipertensión arterial y 

dislipidemia, considerada como aumento de trigiicéridos (TG), de colesterol total, de 

lipoprotelnas de baja densidad (LDL} o disminución de lipoprotelnas de alta 

densidad (HDL); aumentando el riesgo de enfermedades cardiovasculares 

(44,49,50,51). Actualmente se utiliza el término síndrome metabólico o síndrome de 

resistencia a la insulina e incluye otros factores como: obesidad central, 

enfermedades cardiovasculares, diabetes gestacional. historia familiar de diabetes, 

dieta rica en carbohidratos, factores hormonales y vida sedentaria (52,53,54,55). 

Los factores de riesgo para la diabetes tipo 2 se pueden clasificar en modificables y 

no modificables (3). 

FACTORES DE RIESGO 

NO MODIFICABLES MODIFICABLES . Origon étnico . Obesidad o sobrepeso . Edad ;,, 45 anos . Sedentarismo . Antecedente familiar en primor grado de . Tabaquismo 

diabetes mell~us (padres, hermanos o hijos) . Manejo inadecuado del estrés . Anlocedenlo de haber tenido un hijo con . HM>itos lnadocuados de alimenlación 

peso al nacer;,, 4 Kg. . Estilo de vida contrario a la salud . IMC" ::!: 27 Kglm' en hombres y 26 Kglm' en 

mujeres . ice·· ;,, 0.9 en hombres y 0.8 en mujeres . Presión arterial;,, 140/90 mmHg . TG ;,, 250 mgldl . Colesterol HDL••• s 35 mgldl 

Cuadro 4. Tornado de NORMA 1 MSS, 2000. • (IMC=lndice de Masa e orporal}; 

""(ICC=lndice Cintura Cadera); """(HDL= Lipoproteinas de Alta Densidad}. 
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La obesidad es uno de los factores de mayor importancia asociados con 

diabetes tipo 2; algunos estudios indican que la obesidad puede generar resistencia 

a la acción de la insulina. Sin embargo, muchos de los mecanismos por los cuales 

el aumento del tejido adiposo iníluye en el desarrollo de resistencia sistémica a la 

insulina, son aún desconocidos (50,56}. La diabetes tipo 2 comparte factores de 

riesgo con la enfermedad cardiovascular, aproximadamente 30% de los pacientes 

diabéticos sufren de hipertensión arterial y 55% de las muertes de estos pacientes 

se deben a algún tipo de enfermedad cardiovascular (57,58}. 

1.5. ALTERACIONES METABÓLICAS EN LA DIABETES TIPO 2 

Los pacientes con diabetes tipo 2 no tienen la capacidad bioqulmica para mantener 

la hemostasia. por lo que pueden presentar complicaciones metabólicas graves 

como: estado hiperosmolar no cetótico (EHNC}; acidosis láctica y, eventualmente, 

cetoacidosis diabética (DKA del inglés}, como complicación del EHNC. Un control 

estricto de la hiperglucemia con agentes orales, puede ocasionar eventualmente 

hipoglucemia (59}. 

1.5.1. Estado hiperosmolar no cetócico 

El estado hiperosmolar no cetócico (EHNC), es la fase final de un desarreglo 

metabólico grave por diabetes tipo 2, debido a una deshidratación profunda por 

diuresis hiperglucémica. Cuando el paciente no es capaz de beber suficiente agua 

para enfrentar la pérdida del llquido por orina, la hiperglucemia crónica causa 

hiperosmolaridad y deshidratación (especialmente por pérdida de sodio), con 

disminución del filtrado glomerular y reducción del volumen (hipovolemia). El EHNC 

se define como la presencia de insulina relativamente deficiente e hiperglucemia, 

asociada a la elevación de la osmolaridad sérica y deshidratación, progresando a 

coma en caso de no corregirse (59). 

En casos puros de EHNC hay ausencia de cetosis y lipólisis por una 

secreción residual de insulina; debido a la hiperosmolaridad y a la resistencia del 
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h!gado a la acción del glucagon, se mantienen los niveles de malonil-CoA elevados 

y se Inhibe la v!a cetogénica de oxidación de ácidos grasos (59). El EHNC se 

presenta en pacientes con una edad media de 50 ar"los y es la causa de 1 de cada 

1000 ingresos hospitalarios (3,60). 

PERFIL BIOQUIMICO EN EHNC 

Parámetro Modla do Valoros Bloqulmlcos Valores de Referencia 

Glucosa >600-2400 mg/dL 70- 110 mg/dL 

Osmolaridad >310 mosm/kg. 285- 295 mosm/kg 

Sodio >147 meq/L 142±5meq/L 

Potasio >6 meqlL 5:t1 meqlL 

Cloro <103 mcql/L 103meq/L 

HCOi 40 meqll. 24:t2mcq/L 

Acetoacetato 48 mg/dL (4.8 mmoUL) <lmg/dL (< 0.1mmolll) 

Lacta lo 38.3 mg/dL (4.6 mmol/L) 5-15 mg/dL (0.6-1.7 mmol/L) 

pH 7.3 (<con acidosis metabólica) 7.35- 7.45 

Cuadro 5. Tomado de NORMA IMSS, 2000, Foster, 1994 (61) y Young, 1987 (62). 

1.5.2. Acidosis láctica 

El lactato se fonna anaeróbicamente a partir de piruvato. El h!gado es el principal 

tejido que utiliza el lactato para sintetizar glucosa y glucógeno; en activa lipogénesis 

una pequer"la parte de lactato puede convertirse en triacilglicéridos (28). 

CH3CH(OH)COOH 

Piruvato 

NADH + H• NAO• .. '-- _....,. .. 
Lactato deshidrogenasa CH3CH(OH)COO. + H• 

Lactato 

Figura 7. Conversión de piruvato a lactato (Tomado de Hicks, 2000). 
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Cuando hay una producción excesiva de lactato por inhibición de la 

gluconeogénesis hepática o del ciclo de los ácidos lricarboxilicos (hipoxia celular), 

se produce acidosis metabólica (9). Aproximadamente la mitad de los casos 

reportados con acidosis láctica padecen diabetes. La acidosis láctica se define 

cllnicamente como producción excesiva de ácido láctico, con acidosis y ausencia de 

cetoacidosis; los niveles de cetona son bajos. Ocasionalmente se presentan 

combinadas acidosis láctica y cetoacidosis (59). 

PERFIL BIOQUIMICO EN ACIDOSIS LACTICA 

Parámetro Media do Valores Bloqulmlcos Valores do Referencia 

pH < 7.3 7.35-7.45 

HCO, < 15 mcq/L 24±2 mcq/L 

Lacta lo > 41.7 mg/dl (5 mmoVI.} 5-15 mg/dl (0.6-1.7 mmol/l} 

Cuadro 6. Tomado de NORMA IMSS, 2000, Foster, 1994 y Young, 1987. 

1.5.3. Cetoacidosis diabética 

La cetoacidosis se presenta ocasionalmente en pacientes con diabetes tipo 2 bajo 

la condición d e e strés grave o agudo, en deficiencia total de insulina (3,59). L a 

lipólisis se aumenta en pacientes con diabetes descompensada produciendo acetil­

CoA, el cual es utilizado por el hígado para producir exceso de J3-hidroxibutirato y 

acetoacetato, cuya acumulación puede causar cetoacidosis (9). Los cuerpos 

cetónicos se sintetizan a partir de la activación de ácidos grasos y su oxidación 

hasta acetil-CoA. Dos moléculas de acetil-CoA se condensan para formar 

acetoacetil-CoA y por desacilación se forma acetoacetato. El J3-hidroxibutirato se 

produce a partir de la reducción del acetoacetato (28). 
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1.6. COMPLICACIONES CLINICAS EN LA DIABETES TIPO 2 

El problema principal de la diabetes tipo 2 son las complicaciones vasculares a largo 

plazo causadas por la hiperglucemia (1,63,64,65). Los mecanismos causantes de 

estas complicaciones son aún inciertos; sin embargo las investigaciones involucran 

los siguientes procesos bioquimicos: via de la aldosa reductasa (66,67,68); estrés 

oxidativo (69,70,71); activación de la protein C cinasa y la pseudo hipoxia (72); 

incremento en la formación de productos finales de la glicación avanzada (AGEs) 

(73,74,75,76); la vla del poliol (77); trastornos en el metabolismo de las lipoproteinas 

(71) y trastornos de la actividad de las citocinas (78). 

TIPO 

Mlcrovascular 

(mlcroanglopata) 

Macrovascular 

(macroanglopata) 

COMPLICACIONES 

Neuropalla 

Retinopatla 

Neuropalla 

CAUSA 

Hiperglucemla 

Glucosllación enzimtitica do protelnas 

Dano endolelial do arteriolas y capilares por 

cngrosamionto (microcirculación) 

Aumento do la penncabilidad a proleinas 

plasmáticas 

Enfermedad cardiovascular Rosislcncia a la acción do la Insulina 

Arlorosclerosls Atorosclorosls Dano en vasos sangulnoos grandes 

acelerada 

Cuadro 7. Complicaciones micro y macrovasculares. (Modificado de Kumate y col., 

2001). 

La hiperglucemia es considerada la principal causa de los cambios 

patológicos en vasos pequeños, arterias y nervios periféricos (miroangiopatias) y 

tiene un efecto particularmente dañino sobre las células del endotelio vascular 

(30,63,79). La concentración de glucosa alta en circulación por tiempos 

prolongados (hiperglucemia crónica) desencadena la glucosilación no enzimática 

de las protelnas (63,80,81,82,83). Este evento da lugar a la acumulación de AGEs 
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(glicación de protelnas) y compromete la integración de heparán sulfato 

proteoglicano (HSPG del inglés) a la matriz extracelular de la microcirculación (63). 

Los AGEs también pueden ejercer sus efectos a través de receptores 

especlficos que se encuentran en monocitos, macrófagos, células endoteliales y 

mesanginales, pericitos, podocitos, astrocitos y microglia (84,85,86,87). Los efectos 

del daño endotelial en la microcirculación se manifiestan como nefropatla, 

neuropatla y retinopatla. Se ha considerado que el 40% de los pacientes con 

diabetes tipo 2 pueden presentar insuficiencia renal aónica e incluso a ceguera y 

que el 70% sufren alguna forma dlnica de neuropatla (88,89). Los sujetos con 

antecedentes familiares de hipertensión arterial, desarrollan de manera más 

temprana complicaciones microvasculares (90). 

:~ ... ---~; 
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/ ,, 
Figura 8. Hipergluoemia y microangiopatla diabética. Modificado de Guigluoci, 

2000. 

Las complicaciones vasculares en vasos graneles (macroangiopatlas) se 

asocian más con la resistencia a la aa:ión de la insulina que a la hiperglucemia. 
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(91,92). Sin embargo, algunas Investigaciones sugieren que la hiperglucemia 

acelera el proceso aterosderótico (93), principalmente por glicación de las 

lipoprotelnas; por incremento de los efectos del estrés oxidativo (63,93,94,95,96); 

por aumento en la susceptibilidad de la oxidación de las partlrulas LDL-AGEs; por 

Incremento de las conseruencias del estrés oxidativo en las lipoproteinas (63,97) y 

por disminución de la elasticidad de arterias y arteriolas debido a que los AGEs 

inactivan del óxido nltrico, que actúa como vasodilatador fisiológico (63). La 

enfennedad cardiovasrular está vinculada a un estado de aterosclerosis acelerada 

y un mayor riesgo de trombosis (98,99). En el enfermo diabético la frecuencia de 

infarto al miocardio es de 2 a 4 veces mayor que en personas no diabéticas y las 

consecuencias suelen ser peores (100,101,102). La hipertrigliceridemia se presenta 

comúnmente en diabéticos con afecciones macrovasculares e inclusive sufren 

mayor riesgo de aterosclerosis (103,104). 

t 

PLACA 

Figura 9. Glicación y aterogénesis. Modificado de Guigluoci, 2000. 
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1.7. PARAMETROS PARA EL DIAGNÓSTICO DE DIABETES TIPO 2 

La Secretarla de Salud aplica la "NOM-015-SSA2-1994. para la Prevención. 

Tratamiento y Control de la Diabetes" y sus modificaciones. donde se establecen los 

lineamientos que deben seguir las instituciones nacionales de salud. para el 

diagnóstico de diabetes mellitus. En correspondencia con esta normalividad. en el 

IMSS se aplica la "NORMA 2200-50-002-A001 IMSS 2000'". conocida como 

"Manual de Procedimientos para la Atención Integral a Derechohabientes con 

Factores de Riesgo Asociados a Diabetes Mellitus o con Diabetes Mellitus" y 

contiene los lineamientos que siguen todas las entidades del IMSS. para la 

prevención. el diagnóstico, el control y el tratamiento adecuado de diabetes. Los 

lineamientos para la detección de diabetes tipo 2 se aplican de manera general a 

personas con una edad promedio de 25 años. El primer evento para diagnosticar 

la enfermedad es la detección de factores de riesgo asociados a diabetes tipo 2 

(hereditarios o personales). La finalidad de esta detección es conocer a tiempo las 

posibilidades de desarrollar la enfermedad y poder controlar adecuadamente las 

complicaciones a largo plazo (neuropalla. retinopatla, nefropatia, enfermedades 

cardiovasculares, etc.). De acuerdo con la valoración de los factores de riesgo, se 

determina si los pacientes son sospechosos de desarrollar diabetes y se cuantifica 

la glucemia capilar. La determinación de glucemia capilar se puede realizar por 

medio de una tira reactiva (Dextrostix, Haemo-glukotest o Biosensor); los valores 

detectados por este método se muestran en el Cuadro 8. 

DETERMINACION DE GLUCEMIA CAPILAR 

Método Sospechoso de DM Valores de Referencia 

Dextroslrix ;,140mg/dl 70110mg/dl 

Haemo-glukotest ;,120mg/dl 60-80mgldl 

Biosensor (Ayuno) ;,126mg/dl 60-99mg/dl 

Biosensor (Sin ayuno) ;,140mg/dl < 140 mgldl 

SOSPECHOSO DE AGA 

Biosensor (Ayuno) 100-125 mg/dl <140mg/dL 

Cuadro 8. Tomado de NORMA IMSS, 2000. 
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La confirmación del diagnóstico de diabetes tipo 2 se realiza por medio de 

dos estudios bloqulmicos: la Alteración de la Glucosa en Ayuno (AGA) y la 

Intolerancia a la Glucosa (ITG) (3). La AGA se define como niveles de glucosa en 

plasma o suero en ayuno, mayor o igual a 110 mg/dL (6.1 mmoll) pero menor de 

126 mg/dL (6.9 mmoVI). La ITG es la prueba de tolerancia a una carga oml de 75 g 

de glucosa y medición de 1 os niveles de glucosa plasmática a 1 as dos horas; se 

diagnostica diabetes cuando el valor es mayor o igual a 140 mg/dL (7.8 mmoVI) 

pero menor de 200 mg/dL (11.1 mmol/I) (2,3,34,58). 

DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS 

Parametro Criterio 

Glucosa plasmfltica casual >200 mg/dl ( 11.1 mmol/L) 

Alteración do la Glucemia on Ayuno ;:,110 rng/dl (6.1 mmol/L) < 126 rng/dl (6.9 mmoVL) 

(AGA) 

Intolerancia a la Glucosa (ITG) 

Carga oral de 75 g 

Diagnóstico Provisional 

Diagnóstico Confirmativo 

;:,140 mg/dl (7.8 mmol/L) <200 f119/dl (11.1 mol/L) 

;:, 126 mg/dl (una sola voz) 

• Sintomatologla 

• Glucosa plasrntllica ;:,200 rng/dl 

• Glucosa en ayuno ;:,126 mg/dl (rntls do una vez) 

• Curva do Tolorancia a la Glucosa i:200 mg/dl a las 2 

hr de la carga oral do 75 g do glucosa 

Cuadro 9. Tomado de NORMA IMSS, 2000; Programa de Salud del Adulto y el 

Anciano, SSA, 1998. 
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1.8. PARÁMETROS BIOQUiMICOS DE CONTROL PARA EL PACI ENTE 

DIABÉTICO 

El estado metabólico del paciente diabético puede estimarse mediante pará metros 

niveles 

s. La 

statura 

cintura 

uimica 

oltotal, 

bioquimicos, que muestran si existen complicaciones derivadas de los 

elevados de glucosa y de las alternciones del metabolismo de los lípido 

evaluación antropométrica se basa en las dimensiones físicas como peso y e 

(para calcular el indice de masa corporal, IMC), perimetro de cadera y de 

(para calcular el indice cintura cadera, ICC), entre otros. La evaluación bioq 

resulta de la determinación en suero de la concentración de glucosa, colester 

TG, HDL, LDL y creatinina; en sangre total se mide el porcentaje de hem oglobina 

da y la glucosilada (HbA1c) y en orina de 24 horas, la cantidad de crealinina depura 

presencia de microalbuminuria (3). 

La evaluación antropométrica y la bioquimica permiten establecer m edidas 

ciones 

estos 

r y dar 

adecuadas para controlar las complicaciones graves (EHNC) y las complica 

crónicas (nefropatia, retinopatia, neuropatia, etc.). La interpretación de 

parámetros en conjunto con la sintomatologia del paciente, sirve para trata 

seguimiento a la enfermedad. 

PARAMETROS BIOQUIMICOS DE CONTROL 

Parámetros Bloqulmlcos Valores de Referencia 

Glucosa PlasmflUca en Ayunas 70-110 mg/dl 

Creatinlna 0.5-1.2 mg/dL 

Colesterol Total <200mg/dl 

HDL 2!H1 mg/dL 

LDL 0-130 mg/dl 

TG :S150 mg/dL 

HbA1c <7% 

Microalbuminuria :S35 mg/L 

Depuración de Creatinlna 60-120 mJ.lmln. 

Cuadro 1 O. Tomado de NORMA IMSS, 2000. 
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La medición de la concentración de glucosa en suero o plasma es una 

prueba rutinaria en el laboratorio cllnico; es útil en el diagnóstico de diabetes tipo 2 y 

en el seguimiento de la efectividad de su tratamiento y control (105). 

Una prueba bioquimica que actualmente ha tomado singular relevancia es ta 

detenninación del porcentaje de HbA1c con respecto a la hemoglobina total. La 

HbA1c se encuentra en bajas concentraciones de manera normal en individuos 

sanos; sin embargo, en pacientes diabéticos, debido a la hiperglucemia, se fonna 

HbA1c en un alto porcentaje. La detenninación do HbA1c es considerada en In 

actualidad el mejor indicador del control do la glucemia. La importnncia del control 

de la HbA1c radica en que diversos estudios han demostrado que una disminución 

en el porcentaje de HbA1c suele ser sumamente relevante en et control y 

prevención de las enfennedades crónicas de la diabetes tales como retinopatia, 

neuropatla y nefropatla (63). 

El perfil lipídico incluye TG, colesterol total, HDL y LDL y su detenninación se 

realiza en suero o plasma. La medición de estos metabolitos es importante en 

pacientes diabéticos ya que, además de presentarse como unn alteración 

metabólica común de la enfennedad (dislipidemia}, aumentan el riesgo de 

desarrollar enfennedades ateroescleróticas. Particulannente la medición del 

colesterol total, de LDL y de HDL son útiles en el diagnóstico y control de 

enfennedad aterocoronaria (CAD del inglés}. El incremento de colesterol LDL se 

asocia a un mayor riesgo para el desarrollo de atoroesciorosis y de CAD; 

contrariamente, se ha observado que el colesterol HDL tiene un efecto protector 

(63). 

La depuración de creatinina expresa la velocidad de filtración glomerular del 

volumen de plasma. Debido a que la creatinina se obtiene por deshidratación no 

enzimática de la creatina muscular y a que su producción es más o menos 

constante, su depuración es un Indice relativamente confiable de la velocidad de 

filtración glomerular (106). En pacientes diabéticos, el cálculo de la depuración de 

creatinina en orina es una prueba bioquimica importante debido al frecuente daño 

renal que presentan estos pacientes (107). 
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La microalbuminuria es un indicador de dar'lo renal en etapas tempranas, su 

determinación es importante debido a que es considerada un factor de riesgo para 

nefropatla diabética e insuficiencia renal progresiva en diabetes (110,111,112). 

Algunos estudios sugieren In existencin de factores de riesgo asociados con el 

desarrollo de microalbuminurin y con su progresión a nefropatia diabética. Estos 

incluyen obesidad, presencia de la enfermedad por varios ar'los, hiperglucemia, 

hipertensión, dislipidemia, tabaquismo e historia familiar de hipertensión (108,109). 

Anteriormente la microalbuminuria era considerada como un estado primario do un 

proceso irreversible, investigaciones recientes manifiestan dudas al respecto, ya 

que han encontrado que frecuentemente la microalbuminuria regresa a 

normoalbuminuria (113, 114). 
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11. JUSTIFICACIÓN 

La diabetes tipo 2 es un padecimiento crónico degenerativo, que en los últimos años 

se ha convertido en una de las patologlas con mayor frecuencia y que más daños 

causan a la salud de la población. La Organización Mundial de la Salud (OMS) y la 

Organización Panamericana de la Salud (OPS), calculan que existen en la 

actualidad 140 millones de enfemios con diabetes en el mundo (3). 

En México, la diabetes tipo 2 es una de las enfemiedades más importantes 

de salud pública, con caracteristicas de epidemia. En 1995, nuestro pais tenla 3.8 

millones de adultos con diabetes tipo 2 ocupando el 9° lugar dentro de los 10 paises 

con mayor número de personas con este padecimiento. Para 1997 se estimó que 4 

millones de mexicanos entre 20 y 69 años padecerfan diabetes y de éstos, 2.5 

corresponderian a la población derechohabiente del IMSS (3). 

Dentro del IMSS, desde 1998 la diabetes tipo 2 ocupa la segunda causa de 

atención en medicina familiar y la primera en consulta de especialidades. La falta 

de una efectiva educación preventiva conlleva a que alrededor de un 30% de las 

personas diabéticas desconozcan que padecen la enfermedad y se atiendan en 

etapas avanzadas, cuando las complicaciones son irreversibles. De hecho, muchos 

pacientes con diabetes tipo 2 se diagnostican al momento de ingresar al hospital por 

coma hiperosmolar ( 1,3 ). 

Dos pruebas, aprobadas en 1999 por la Asociación Americana de Diabetes 

(ADA del inglés), son la base para diagnosticar, clasificar y detectar a la población 

con riesgo de padecer diabetes mellitus: la ITG y la AGA (63). De acuerdo al 

Programa Institucional de Prevención y Control de Diabetes Mellitus, en el 98% de 

los casos de diabetes tipo 2 se ha observado que de cada 3 pacientes con ITG y 

AGA, 2 desarrollan la enfemiedad en un término de 5 a 1 O años. Es precisamente 

esta población a quienes van dirigidas las medidas contempladas en los programas 

preventivos aplicados por el IMSS (1,3). 
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Bajo esta perspectiva, en el Hospital de Especialidades del Centro Médico 

Nacional SXXI (CMN SXXI) se está desarrollando el proyecto "Diabetes tipo 2: de 

lo clfnico a lo molecular'', donde se involucran diversas disciplinas con el objetivo de 

estudiar la diabetes tipo 2 de manera integral, abarcando aspectos clinicos, 

bioqufmicos, fisiopatológicos y epidemiológicos. En este proyecto participan la 

Unidad en Investigación MédiC<J en Bioqulmica, la Unidad en Investigación Médica 

en Epidemiologfa, y 10 Unidades de Medicina Familiar (UMF) del IMSS ubicadas en 

la Ciudad de México. El proyecto interdisciplinario tiene como propósitos: establecer 

un programa que permita evaluar estrategias de tratamiento y control de las 

complicaciones p;esentadas por los trastornos metabólicos; dar tratamiento a los 

pacientes para inteñerir la glicación de las protefnas y disminuir las complicaciones 

microvasculares (1 ). 

El presente trabajo de tesis contempla el estudio del estado metabólico de 

los pacientes con diabetes tipo 2 a 2 años de diagnóstico. El perfil bioqufmico se 

realizó en muestras de población derechohabiente adscritas a 1 O UMF del IMSS. El 

perfil bioquimico se definió con base a los estudios comunes en qufmica dinica para 

establecer daño metabólico y fisiológico. Esto es, en suero se determinó glucosa, 

creatinina, TG, colesterol total, HDL y LDL; en sangre total el porcentaje de HbA1c-Y 

en orina de 24 horas la concentración de creatinina, para calcular su depuración, y 

la presencia de microalbumlnuria. 
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111. OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Analizar el perfil bioquimlco {glucosa, HbA1c. TG, colesterol total, LDL, HDL, 

depuración de creatinina y microalbuminuria), en pacientes con diabetes tipo 2 a 

dos años de haber sido diagnosticada la enfermedad. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

1. Búsqueda de pacientes con diagnóstico de diabetes tipo 2 con 2 anos de 

haber confirmado la patologia. 

2. Aplicación de cuestionario para conocer las caracteristicas antropométricas. 

3. Recolección de las muestras de sangro total, suero y orina de 24 horas. 

4. Evaluación de los parámetros bioquimicos séricos: glucosa, TG, colesterol 

total, HDL, LDL y creatinina; en sangro total: porcentaje de HbA1c; en orina: 

concentración de creatinina y microalbuminuria. 

5. Análisis de los resultados mediante pruebas ostadisticas. 
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IV. MATERIALES Y MÉTODOS 

IV.1. POBLACIÓN EN ESTUDIO 

Los pacientes que fonnan la cohorte son derechohabientes que reciben 

atención de primer nivel en 10 UMF; con dos o menos ª"'ºs de diagnóstico de 

diabetes tipo 2, incluyendo los casos nuevos. Los criterios de exclusión fueron que 

los pacientes presentaran complicaciones crónicas, trastornos psiquiátricos; 

enfennedades asociadas, o que fueran derechohabientes con vigencia transitoria. 

El criterio más importante en la elección de pacientes para este proyecto es el 

tiempo de diagnóstico, debido a que en esta etapa temprana de la enfennedad las 

complicaciones a largo plazo aún no son evidentes o no están presentes, lo que 

posibilita su control o el retardo de su aparición. 

Los pacientes seleccionados para el estudio llenaron un cuestionario (no 

incluido en este trabajo) para verificar aspectos como los criterios de diagnóstico, 

existencia de complicaciones crónicas u otro tipo de enfennedades, valoración de 

parámetros antropométricos como el IMC y el ICC, registro de presiones arteriales y 

tipo de tratamiento; asf mismo fueron citados en el laboratorio clínico de sus UMF 

para la recolección de muestras. 

IV.2. MATERIAL BIOLÓGICO 

IV.2.1. Sueros 

Las muestras de suero se obtienen de sangre venosa de pacientes en ayuno, de la 

misma fonna que en rutina para cualquier examen de laboratorio; los estudios se 

realizan una vez separado el suero (115). Cuando las muestras no son procesadas 

en lo inmediato, se almacenan a temperaturas de congelación (entre -15°C y-

20ºC). Un criterio elemental es que las muestras no deben descongelarse más de 

una vez, porque al congelar y descongelar repetidamente puede ocurrir el deterioro 

del analito (116). 
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IV.2.2. Sangre total 

La muestra de sangre entera se obtiene de la misma forma que en rutina para 

cualquier examen de laboratorio, siendo el EDTA el anticoagulante por excelencia 

para la determinación de HbA1c (115, 116). Cuando las muestras no se procesan en 

lo inmediato, se pueden conservar durante 7 días en refrigeración o hasta 3 meses 

en congelación. Si las muestras se descongelan más de una vez, puede ser que et 

compuesto a determinar se deteriore (116). 

tV.2.3. Orina de 24 horas 

La obtención de orina de 24 horas debe comenzar a una hora determinada, la 

primera orina se desecha iniciando la recolección con la siguiente. El recipiente de 

almacenamiento debe estar completamente limpio y mantenerse en refrigeración o 

en hielo durante el periodo de recolección. Si la muestra de orina no se procesa 

inmediatamente, se puede almacenar en refrigeración hasta 7 dias o en 

congelación hasta 6 meses (115, 117, 118). 

IV.3. REACTIVOS 

Reactivo Glucosa (Beckman Coulter, Ref. 442640) 

• Reactivo Crcatinina (Beckman Coulter, Ref. 442760) 

Reactivo Triglicéridos GPO (Beckman Coulter; Ref.445850) 

Reactivo Colesterol Total (Beckman Coulter; Ref. 467825) 

Reactivo HDL Colesterol (Beckma~ Coulter; Ref. 467820) 

Reactivo Hemoglobina A,c (Beckman Coulter; Ref. 650262) 

• Reactivo N-geneous LDL (Genzyme Diagnostic adaptado al sistema 

Synchron por Beckman Coulter, Ref. 657296) 

• Reactivo Tina Quant Albúmina (Roché Hitachi; Ref. 1875400) 

• Calibrador MUL TI CX (Beckman Coulter, Ref. 442600) 

Calibrador de Upidos Synchron Niv. 1y2 (Beckman Coulter, Ref. 650218) 

• Calibradores HbA1c Niveles 2 al 5 (Beckman Coulter, Ref. 650038) 
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Calibrador N-geneous LDL (Genzymc Diagnostic, Ref.80-4489-03) 

Calibrador Tina Quant Albúmina (Roché Hitachi; Ref. 1875400) 

Control Synchron Niveles 1,2 y 3 (Beckman Coultcr, Ref. 657365) 

Control para HDL QSC 1,2 (BJO-RAD Laboratories, Ref. 970200 y 970500) 

Control Vigil para HbA1c Niveles 1 y 2 (Beckman Coulter, Ref. 650038) 

Control para albúmina Precinorm (Roché- Hitachi, Ref. 1205846) 

Control para albúmina Precipath (Roché- Hitachi, Ref. 1205838) 

Reactivo hemolizantc (bromuro de tetradeciltrimetilamonio 0.9%) 

(Beckman Coulter, Rcf. 472137) 

Anticoagulante KJEDTA 

Agua desionizada 

Solución Salina 

IV.4. MATERIALES 

Tubos de ensayo 

Gradillas 

Micropipeta 1 O- 100 ¡11 

Micropipeta de 200- 1000 ¡11 

Micropipeta 40- 200 ¡11 

IV.5. EQUIPO 

Multianalizador Synchron CX4ó (Beckman Coulter) 

Centrifuga Spinchron (Beckman Coulter) 

Multianalizador Hilachi modelo 912 (Roche) 
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IV.6. MÉTODOS 

IV.6.1. Estandarización de los métodos 

IV.6.1.1. Multianalizadores Synchron CX4t. y Hitachi 912. 

La medición de la concentración de glucosa, colesterol total, HDL. LDL, TG. 

creatinina en suero y orina y HbA1c, se realizó en el multianalizador automático 

Synchron CX4LI., con los métodos automatizados y estandarizados por la companra 

Beckman Coulter. El multianalizador maneja un sistema completamente 

computarizado, que garantiza un alto control de calidad. Los sectores donde se 

colocan las muestras y los cartuchos de reactivos son reconocidos por medio de un 

sistema de código de barras; la toma y dispensación de los volúmenes de muestra y 

de reactivo se controla por medio de jeringas de accionamiento directo y 

desplazamiento positivo. Cada 16 segundos se anaden y mezclan muestras y 

reactivos en una de las 80 cubetas de cristal del carrusel de reacción, el cual gira a 

una velocidad de 90 rpm y es cuando pasa por la estación óptica donde se leen las 

absorbancias. La medición de protelnas en orina se renlizó en el nnalizador Hitachi 

912 (Roche) que también maneja un sistema completamente computarizado y 

automatizado. 

Los reactivos empleados en los sistemas Synchron (Beckman Coulter) y 

Hitachi ( Roche) no necesitan preparación; su aceptabilidad está determinada por 

una calibración satisfactoria y por los resultados del control de calidad que deben 

cumplir con los criterios de aceptación definidos (119,120). El reactivo N.geneous 

para determinar LDL, ha sido adaptado al sistema Synchron por Beckman Coulter; 

lo que permite su determinación directa y automática; los reactivos 1 y 2 del estuche 

se colocan en los compartimentos A y B respectivamente, de los cartuchos para 

pruebas externas de Beckman Coulter. Todos los estuches de reactivos de 

Beckman Coulter y de Roche, induyen las instrucciones de almacenamiento y 

estabilidad para su uso. 
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IV.6.1.2. Calibración 

Los calibradores y controles utilizados en los sistemas Synchron y Hitachi han sido 

analizados por un método aprobado por la Food and Drug Administración de los 

Estados Unidos (FDA), dando negativas las pruebas de anticuerpos del HIV y 

anticuerpos de hepatitis C (HCV) y sin reactividad para el antígeno de superficie de 

la hepatitis B (HBsAg). Sin embargo, como no hay métodos que aseguren la 

ausencia de los virus de HIV, de hepatitis B y C o de otros agentes infecciosos, 

deben manipularse considerando que pueden transmitir enfermedades infecciosas 

(121,122,123). 

Los calibradores de CX MUL TI, son derivados de suero humano, 

estandarizados y estabilizados para su uso sin preparación previa; almacenado a 

temperatura de refrigeración mantiene su estabilidad hasta la fecha de caducidad 

indicada. El calibrador para llpidos Niveles 1 y 2 se deriva de plasma humano 

desfibrinado y estabilizado a temperaturas entre -15ºC y-20ºC, contiene albúmina 

de suero bovino y almacenado a temperaturas de congelación mantiene su 

estabilidad hasta su fecha de caducidad. El calibrador N.geneous para colesterol 

LDL se reconstituye con 1 mi de agua desionizada y almacenado en refrigeración 

es estable durante 2 semanas. 

La calibración del reactivo para determinar HbA1c requiere de 5 niveles, el 

reactivo hemolizante actúa como nivel 1; los otros 4 niveles son de origen humano y 

bovino y se incluyen liofilizados en el estuche de reactivo. El reactivo Hb requiere 

de 2 niveles de calibración, el nivel 1 también es el reactivo hemolizante y el nivel 2 

es el mismo que el utilizado para el reactivo A,c. Los calibradores liofilizados son 

estables almacenados en refrigeración hasta su caducidad, pero sólo se conservan 

48 horas reconstituidos (con 2 mi de agua desionizada). Se recomienda almacenar 

los calibradores en allcuotas en congelación, ya que mantienen su estabilidad hasta 

90 dlas. El reactivo hemolizante se conserva en refrigeración hasta su fecha de 

caducidad. 

La calibración del reactivo Tina Quant Albúmina de Roche Hitachi requiere 5 

niveles. Los calibradores son preparados de orina humana y están formados por 
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albúmina en una solución amortiguadora de fosfatos 50 mmoVI de pH=8; no 

requieren preparación y conservan su estabilidad almacenados en congelación 

hasta su caducidad. 

IV.6.1.3. Control de calidad 

El control de calidad pennite monitorizar cambios de calibración y linealidad, asl 

como errores anallticos. La calidad de las determinaciones de glucosa, creatinina, 

colesterol total y TG, se examinó con los Controles Synchron Niveles 1, 2 y 3 

(Beckman Coulter). Los controles constan de plasma humano desfibrinado y 

estabilizado con elilenglicol, el cual tiene actividad antioxidante, evita el crecimiento 

bacteriano y abale el punto de congelación permitiendo que los controles 

permanezcan líquidos almacenados a temperaturas de congelación (124,125,126). 

Los sueros control no requieren preparación y se analizaron los 3 niveles cada vez 

que se realizaron los ensayos, con cada cartucho nuevo de reactivo o cuando se 

realizó algún procedimiento de mantenimiento. 

El control de calidad de HDL se realizó con el Control QSC de los 

laboratorios 810-RAD Niveles1 y 2; el cual es de origen humano al que se añaden 

enzimas, constituyentes no proteicos, protelnas no humanas y agentes 

bacteriostáticos (127). Los controles para HDL se procesan como si fueran 

muestras (ver mas adelante en Detenninación de HDL). 

La calidad d e 1 os reactivos H b y A 1c se m onitorea con los Controles Vigil 

Nivel 1 y 2; que son liofilizados preparados a partir de sangre humana y ovina 

hemolizadas y se reconstituyen con 2 mi agua desionizada (128, 129). Es 

recomendable almacenar los controles en alícuotas a temperaturas de congelación 

debido a que son muy inestables (118, 130). 

Los controles para albúmina Precinonn y Precipath de Roche- Hitachi no 

requieren preparación y se conservan hasta la fecha de caducidad almacenados en 

refrigeración. 
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IV.7. PRINCIPIOS METODOLÓGICOS 

IV.7.1. Detenninación de glucosa 

La concentración de glucosa en suero o plasma se detennina por un método 

enzimático de punto final (131). La enzima glucosa fosforilasa (hexocinasa) cataliza 

el paso de un grupo fosfato del A TP a la glucosa para fonmar ADP y glucosa-6-

fosfato (Glu-6-P). Posterionnente la Glu-6-P se oxida a 6-fosfogluconato por acción 

de la enzima glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PDH), con la reducción 

acoplada de 13-nicotinamln adenin dinucleótido (NAO+¡ a 13-nicotinamln adenin 

dinucleótido (NADH.). La cantidad de NADH' es directamente proporcional a la 

cantidad de glucosa en la muestra; el cambio de absorbancia se mide a una 

longitud de onda de 340 nm. 

Hexocinasa 

GLUCOSA + ATP GLU-6-P + ADP 

G6PDH 

GLU·6·P + NAO• ----• 6-FOSFOGLUCONATO + NADH• + H• 

Los volúmenes de muestra y de reactivo usados en el ensayo fueron de 3 µI 

y 300 µI respectivamente. El intervalo analítico es de 5 a 700 mg/dL (0.3 a 38.8 

mmoVL); cuando el valor de la concentración de glucosa rebasa el limite superior 

del intervalo se realiza una dilución del suero con solución salina y el resultado se 

multiplica por el factor de dilución (130). Los anticoagulantes incompatibles con el 

método son el EDT A y el citrato de sodio ya que interfieren en la detenminación 

(132,133,134). 
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IV.7.2. Determinación de HbA1c 

La HbA1c se determina tratando la muestra de sangre entera con reactivo 

hemolizante (bromuro de tetradeciltrimetilamonio 0.9% (9 g/L)) para liberar la 

hemoglobina presente (135). El hemolizado permanece estable durante 4 horas a 

temperatura ambiente y 24 horas en refrigeración. El reactivo Hemoglobina 

determina la concentración de hemoglobina total por un método colorimétrico, cuyo 

producto cromógeno se lee a una longitud de onda de 560 nm. 

SANGRE ENTERA (10 µI) + REACTIVO HEMOLIZANTE (1 mi) 

l 
/HEMOLIZADO~ 

ENSAYO Hb (g/L) 

(cromógeno) 

V reactivo= 215 µL 

ENSAYO A 1c (g/ dL) 

(complejo Ac- polihapteno) 

V reactivo = 253µL 

El reactivo para HbA1c se utiliza para la determinación de hemoglobina 

glucosilada por un método turbidimétrico de inmunoinhibición, que consiste en hacer 

reaccionar este tipo de hemoglobina con anticuerpos (Ac) especificos para formar 

un complejo soluble antiHbA1c-HbA1c: Los anticuerpos sobrantes reaccionan con 

polihaptenos para formar un complejo aglutinado que se mide turbidimétricamente 

(136, 137). La concentración de HbA1c es inversamente proporcional al cambio de 

absorbancia y se lee a una longitud de onda de 340nm (138, 139, 140). 

El porcentaje de hemoglobina A1cse calcula con la siguiente fórmula: 

[HbA1c](g/dl) 
%HbA1c = ------­

[HbJ (g/dl) 
X 100 
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El intervalo analltico del método es de 6 a 24 g/dL para hemoglobina; cuando 

la concentración de HbA1c es menor de 0.3 g/dL se debe repetir el ensayo con 10 µI 

de muestra y 500 µL de reactivo hemolizante. Si la concentración es mayor que la 

del calibrador mas alto se diluye el hemolizado en proporción 1:1 con reactivo 

hemolizante. 

IV.7.3 Detenninación de creatinina 

El método cinético de Jaffé modificado (141, 142) es el utilizado para la 

detenninación de creatinina. En presencia de ácido plcrico en solución alcalina, la 

creatinina se convierte en el complejo color rojo Picrato-Creatinina. cuya 

absorbancia es directamente proporcional a la cantidad de creatinina en la muestra 

y se mide a una longitud de onda 520 nm. 

Solución Alcalina 

CREATININA + ÁCIDO PICRICO ------. PICRATO-CREATININA 

En el ensayo se utilizan 20 µI de suero o 3 µI de orina por 219 µI de reactivo. 

El intervalo analitico en suero o plasma es de 0.3 a 25 mg/dl (27 a 2210 µmol/l) y 

en orina de 10-400 mg/dL (884 a 35360 pmol/l) (121). En suero o plasma la lipemia 

puede inteñerir en la detenninación (132, 133, 134). 

Cálculo de Depuración de Creatinina 

A esta detenninación se le conoce también como aclaración de creatinina y su 

cálculo se realiza utilizando la siguiente fónnula (115). 

Creat. Orina x Vol. Orina (24h) 
DEPURACIÓN DE CREAT. = ---C-re-at-. s-u-er-o-'-- X 

173/ Sup. Corp. 

1440 
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IV.7.4. Detenninación de colesterol total 

El colesterol total se detennina por un método enzimático de punto final 

(144, 145, 146). La enzima colesterol esterasa (CE), convierte al éster de colesterol 

en su forma libre más ácidos grasos. Posterionnente el colesterol libre es oxidado 

por la enzima colesterol oxidasa (CO) para formar colesten-3-ona y peróxido de 

hidrógeno (H202) como productos. El H202 reacciona con 4-aminoantipirina (4-AA) 

y fenol en presencia de la enzima peroxidasa para dar una quinoneimina y agua. La 

cantidad de quinoneimina es proporcional a la cantidad de colesterol presente en la 

muestra y el cambio de absorbancia se lee a una longitud de onda de 520 nm. 

CE 
ESTER DE COLESTEROL ----• COLESTEROL + ACIDOS GRASOS 

COLESTEROL + 02 --"'c-"'o'--• COLESTEN-3-0NA + H202 

Peroxldasa 
H202 + 4-AA + FENOL----~ QUINONEIMINA + H20 

El volumen de suero o plasma para el ensayo es de 3 ~11 y el de reactivo es 

de 300 µl. Este método lineal tiene un intervalo analltico de 5 a 750 mg/dL; cuando 

la concentración de colesterol en la muestra es mayor, se hace una dilución con 

solución salina y el resultado se multiplica por el factor de dilución. Los 

anticoagulantes incompatibles con el método son EDTA, citrato de sodio, oxalato de 

potasio y fluoruro de sodio (132, 133, 134). 

IV.7.5. Detenninación de HDL 

El colesterol que proviene de las HDL, se determina realizando previamente la 

precipitación de las fracciones LDL, VLDL y quilomicrones (QM); para lo cual se 

emplea una solución de dextrán 50,000Mw y cloruro de magnesio hexahidratado 

(MgCl2.6H20). Por cada 500 µI de muestra se utilizan 100 µJ de reactivo de 
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separación, se agita por 3 segundos y se incuba 1 O minutos a temperatura 

ambiente; posterionnente se centrifuga quedando en el sobrenadante la fracción 

HDL. Una vez separado se mide el HDL con el mismo principio enzimático que en 

la determinación de colesterol total (144, 145). 

Para el ensayo se utilizan 5 ¡J de sobrenadante translúcido por 300 ¡J de 

reactivo. La linearidad del método se conserva en un intervalo de 5 a 90 mg/dL 

(0.13 a 2.33 mmol/L); en caso de que se rebase el intervalo el sobrenadante se 

diluye con solución salina. No se recomienda el uso de citrato de sodio, oxalato de 

potasio o fluoruro de sodio como anticoagulantes ya que son incompatibles con el 

método (132, 133, 134). 

IV.7.6. Detenninación de LDL 

La medición del colesterol LDL se realiza por un método homogéneo de punto final 

basado en las propiedades especificas de solubilidad de las diferentes lipoprotefnas 

en dos detergentes. Un primer reactivo (solución amortiguadora de pH 6.3, 

detergente 1, colesterol esterasa (CE), colesterol oxidasa (CO), peroxidasa, 4-

aminoantipirina (4-AA) y ácido ascórbico oxidasa) actúa solubilizando las fracciones 

VLDL, HDL y los QM. El colesterol de estas fracciones se transfonna por las 

enzimas presentes en el reactivo 1 a un compuesto no colorido. Un segundo 

reactivo (solución amortiguadora de pH 6.3, detergente 2 y N,N-bis(4-sulfobulil)-m­

toludina disodio) (DSBmn. actúa disolviendo el colesterol de las LDL y por 

acoplamiento con el cromógeno (DSBmn se fonna un compuesto colorido, la 

absorbancia se mide a una longitud de onda de 560 nm. 

MUESTRA (3 µI) 

R1 (300 ¡J) ¡ 
5 minutos 

reacción de HDL, VLDL y QM 

10minutos 

reacción de LDL 
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El intervalo analltico es de 6.6 a 992 mg/dL; cuando la muestra presenta una 

concentración mayor, se hace una dilución con solución salina, multiplicando el 

resultado por el factor de dilución. Lo anterior también se realiza en casos de 

lipemia. No se recomienda el uso de citrato de sodio como anticoagulante 

(132, 133, 134). 

IV.7.7. Determinación de triglicéridos 

La determinación cuantitativa de TG en suero o plasma se realiza con un método de 

punto final periódico (147, 148), utilizando un blanco de glicerol; este paso de 

blanqueo disminuye los efectos del glicerol libre (149, 150). 

Los TG en presencia de una lipasa se transforman a glicerol más ácidos 

grasos. La enzima glicerol cinasa (GK) cataliza el paso de un fosfato del ATP al 

glicerol para dar glicerol-3-fosfato (G-3-P) y ADP. El G-3-P se oxida por medio de la 

enzima glicerol fosfato oxidasa (GPO), para dar dihidroxiacetona y H20 2. Este 

último, reacciona con 4-AA y ácido 3,5-dicloro-2-hidroxibencenosulfónico (DHBS), 

para dar una quinoneimina colorida, cuya máxima absorbancia se lee a 520 nm. 

TRIGLICERIOOS ---=L:::iP:..:ª:.::";::.ª-• GLICEROL + ACIOOS GRASOS 

GK 
GLICEROL + ATP G-3-P + ADP 

GPO 
G-3-P + 02 DIHIDROXIACETONA + H20i 

QUINONEIMINA + HCI + 2 H20 

Para el ensayo se utilizan 3 µl de muestra por 300 µ1 de reactivo El método 

tiene un intervalo analitico de 10 a 1000 mg/dL (0.11 a 11.3 mmoVL); cuando el 

valor de TG es mayor, se hace una dilución con solución salina. No se recomienda 
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en uso de citrato de sodio, oxalato de calcio y fluoruro de sodio como 

anticoagulantes, por su incompatibilidad con el método (132, 133, 134). 

IV.7.8. Determinación de microalbuminuria 

La medición cuantitativa de albúmina en orina se realiza por un método inmune 

turbidimétrico (151,152, 153). En el ensayo, la muestra se combina con un Reactivo 

1 (solución amortiguadora Tris 50 mmoln, pH= 8.0 (Tris hidroximetil-aminometano): 

PEG, 4.2%; EDTA, 3.7 gil y un conservador), para proporcionar el medio adecuado 

para que se lleve a cabo la reacción. Posteriormente se adiciona un reactivo 2 

(anticuerpo policlonal anti-albúmina humana preparado en oveja en solución 

amortiguadora de TRIS 100 mmoVJ, pH= 7.2 y un conservador), para formar el 

complejo Ag-Ac que se mide turbidimétricamente después de la aglutinación. 

ALBÚMINA + Ac ANTI-ALBÚMINA COMPLEJO Ag-Ac 

Para el ensayo se utilizan 15 i1I de muestra por 250 µI de reactivo 1 y 50 µI 

de reactivo 2. El método tiene un intervalo analftico de 3 a 400 mgn; cuando el valor 

de albúmina mayor, se hace una dilución con solución salina (152, 153). 
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V. RESULTADOS 

A la fecha, de los 1900 pacientes registrados en la cohorte, 1128 tienen 

estudios de laboratorio. El análisis estadlstico de los datos se realizó con el 

programa SPSS versión 10 (154) y los resultados se presentan en el Anexo 1. 

Los pacientes se agruparon por género, siendo el 65.7% (741) mujeres y el 

34.3% (387) hombres (Figura 10). 

GÉNERO 

MUJERES 
741 

Figura 10. Distribución de la cohorte por género. 

HOMBRES 
387 
34% 

Los promedios de las edades, medidas antropométricas y de las presiones 

arteriales (sistólica y diastólica) de toda la cohorte y por género, se desaiben en la 

Tabla 1. Los pacientes del estudio presentan una edad que oscila entre 51±10.4 

anos, sin diferencia significativa entre géneros (p--0.321). Las medidas 

antropométricas muestran indirectamente el estado nutricional del paciente, 

permitiendo evaluarlos y categorizarlos como individuos con medidas y pesos 

ideales, con sobrepeso u obesos. El IMC relaciona el peso con la estatura, es 

normal si su valor es de 18.5 a 25 Kg/m2
; el inteivalo de 25 a 30 Kgtm2 indica 
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sobrepeso y cuando es mayor de 30 K~m2 sena1a obesidad. La frecuencia de 

acuerdo a las categorlas de IMC de 1013 pacientes de la cohorte, set'\ala que 116 

(11.5%) tienen peso normal, 408 (40.3%) presentan sobrepeso y 489 (48.3%) son 

obesos. En el género femenino, encontramos que 68 (6.7%) tienen peso l'lOITllal, 

241 (23.8%) sobrepeso y 370 (36.5%) obesidad; en el género masculino 48 (4.7%) 

tienen peso normal, 167 (16.5%) sobrepeso y 119 (11.8%) son obesos (Figura 11). 

300 

1 if 200 
w e 
s. 

100 

"25 25- 30 >30 

• HOM3RES 334 a MJJmES 679 IMC 

Figura 11. Frecuencia de la población por IMC. 

El promedio del IMC de la población estudiada es de 30.4:t5.1 Kglm2, su 

valor indica que tenemos una población obesa; sin embargo el análisis por género 

nos muestra que el valor promedio de las mujeres es de 31.06:t52 Kglm2 y el de los 

hombres de 29.1 ±4.6 K~m2, mostrando diferencias significativas entre eles en el 

peso (p=0.000), la estatura (p=0.000) y en el IMC (p=0.000). 

El ICC es una medida de la distribución del tejido adiposo en el organismo; 

una caracterfstica que presentan muchos pacientes oon ciabetes tipo 2, es la 
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acumulación anormal de tejido adiposo en el abdomen. El valor promedio del ICC 

de Ja población es de 0.92±0.08, el de las mujeres es de 0.89±0.07, por arriba del 

valor normal de 0.8, y el de los hombres de 0.96±0.06, cuyo valor normal debe ser 

menor de 0.9. El análisis comparativo entre géneros de los valores promedios del 

perímetro abdominal no muestra diferencias significativas (p=0.096); sin embargo 

existen diferencias en el perlmetro de la cadera (p=0.000), Jo que se refleja en el 

JCC (p=0.000) y nos indica una distribución mayor de tejido adiposo en las mujeres. 

Población 
N N Mujo res N Hombres 

total 

Edad (anos) 1128 51±10.4 741 51.3±10.1 387 50.6±11.0 

Estatura (m) 1019 1.56±9.2 681 1.51±6.5 338 1.65±6.9 

Peso(Kg) 1019 73,8±14,4 681 71.1±13.4 338 79.2.±14.8 

IMC(kg/m1
} 1019 30.41±5.1 681 31.06.!:5.2 338 29.12.±4.6 

Perimelro de cintura 
1011 97.,2.±11.8 673 96.8±12.3 338 98.1.!:10.7 

(cm) 

Perimelro de cadera 
1011 106.4.±11.6 673 108.6±12.1 338 101.9±9.1 

(cm) 

ICC (cintura/cadera) 1011 0.92±0.08 673 0.89.±0.07 338 0.96.±0.06 

Presión Arterial 
1009 120.6±15.1 675 120.6.±15.5 334 120.4.±14.1 

Sistólica (mmHg) 

Presión Arterial 
1009 76.5.±8.7 675 76.4±8.6 334 76.7.±9.02 

Diastólica (mmHg) 

Tabla 1. Caracteristicas antropométricas y presiones arteriales de Jos pacientes con 

diabetes tipo 2. 

Las presiones arteriales sistólica y diastólica son parámetros que determinan 

Ja existencia de hipertensión arterial, factor de riesgo asociado a diabetes tipo 2 y al 

desarrollo de enfermedades ateroescleróticas. La presión sistólica promedio de Ja 
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población es de 120.6±15.1 (valor normal 120 mmHg), las mujeres presentaron un 

valor de 120.8±15.5 y los hombres de 120.4±14.1; sin embargo se encontró que 

5.6% de la población padece hipertensión arterial sistólica (>140 mmHg). La 

presión diastólica promedio de la población es de 76.5±8.7 (valor normal 80 mmHg), 

las mujeres presentaron valores de 76.4±8.6 y los hombres de 76.7±9; pero 11.3% 

de la población presentó hipertensión arterial diastólica (>90 mmHg). El análisis 

comparativo entre géneros indica que no hay diferencias significativas en ambas 

presiones arteriales (p=0.728 y p=0.641) (Anexo1 ). 

El siguiente análisis fue la valoración bioquímica (Tabla 2). Los valores 

promedio de glucosa (158.5±61.1 mg/dL), HbA10 (8.15±2.5%) y TG (219.8±162.3 

mg/dL) de la población total, se encuentran por arriba de los valores normales; en 

especial los TG presentan una desviación estándar muy alta. Al comparar por 

género, las mujeres tienden a presentm valores por arriba de los promedios de los 

hombres aunque no est<Jdisticamente significativos en la glucosa (p=0.199), pero si 

en la HbA1c (p=0.039). Los hombres presentan valores de TG más altos que las 

mujeres con diferencias significativa (p=0.001) (Anexo 1 ). 

N Población total N Mujeres N Hombrus 

Glucosa (mg/dl) 1120 158.5 ± 61.1 737 160.2 ± 58.7 383 155.2 ± 65.4 

%HbA1c 1094 8.1 ± 2.5 716 6.32 ± 2.5 376 7.9 ± 2.5 

TG(mg/dl) 1126 219.6 ± 162.3 741 207.6 ± 146.5 367 242.7 ± 183.8 

Colesterol total 
1126 

(mg/dl) 
210.1 ± 47.3 741 215.3 ± 47.7 367 200 ± 44.98 

HDL(mg/dl) 1126 42.3 ± 15.9 741 43.9 ± 15.5 387 39.1 ± 16.3 

LDL(mg/dL) 1126 100.4 ± 26.3 741 102.5 ± 26.6 367 96.4 ± 27.3 

Tabla 2. Características bioquímica de los pacientes con diabetes tipo 2. 

4S 



La concentración promedio de colesterol total se encuentra en el limite alto 

en la población total analizada (210.1±47.3 mgldl) (Tabla2); al separar por género, 

las mujeres tienen una concentración promedio de 215.3±47.7 mg/dl y los hombres 

de 200±45 mg/dl con diferencias significativas entre ellos (p--0.000). La 

concentración promedio de HDL se encuentra dentro de los valores normales 

(42.3±15.9 mg/dl); lo mismo se observa al analizar los datos por género, donde las 

mujeres tienen un promedio de 43.99±15.5 mg/dl y los hom!Jl"es de 39.1±16.3 

mg/dl; presentando diferencias significativas entre ellos (p=0.000). El promedio de 

la fracción LDL en la población total está dentro de los valores normales 

(100.4±28.3 mg/dl), al igual que el promedio en las mujeres (102.5±28.6 mgldl) y 

en hombres (96.4±27.3 mg/dl), pero existen diferencias estadlsticamente 

significativas entre géneros (p--0.001) (Anexo 1). Considerando que las 

enfermedades aterocoronarias (CAD) son la causa mayor de mOlbilidad y 

mortalidad en pacientes con diabetes tipo 2, 9.4% de la población tiene niveles de 

TG~ 400 mg/dl, 12.9% de LD~ 130 mg/dl y 32.7% valores de HDLS 35 mg/dl, 

valores considerados de alto riesgo para desarrollar este tipo de afecciones 

cardiacas. 

Con el fin de comparar estadisticamente el comportamiento de los 

parámetros bioqulmicos entre grupos, los pacientes se clasificaron de acuerdo al 

género, a tres intervalos de IMC (S25 nonnal, 25- 30 sobrepeso y > 30 obesidad) y a 

tres grupos de edad (S46 anos, 46- 56 anos y > 56 anos), siendo la edad minima de 

25 anos. La distribución de los grupos fue porcentual con mayor predominancia del 

género femenino (Figura 12). 
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46-56 

Figura 12. Distribución de la población por grupos de edad. 
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Las gráficas de cajas tienen una linea media que representa la mediana, la 

altura de la caja es la amplitud intercuartil (IQR), que incorpora los valores del 50% 

de la muestra; el borde superior de la caja es el percentil 75 y el inferior el 25; los 

signos • y • indican los casos muy alejados (148). El análisis estadfstico entre 

grupos posibilita realizar comparaciones entre mujeres y hombres; entre pacientes 

delgados, con sobrepeso y obesos; y entre pacientes con edades tempranas (S46 

años), intermedias (46-56 años) y mayores (>56 años) de diagnóstico. 

El comportamiento de las concentraciones de glucosa y de HbA1c es 

semejante (Figura 13). En el primer grupo de edad (S46 años) los pacientes más 

delgados presentan valores de mediana más altos que los obesos; este 

comportamiento es el mismo en ambos géneros. En el segundo grupo (46-56 ar1os) 

los hombres presentan valares de las medianas muy semejantes p am todos 1 os 

IMC, pero la dispersión de los datos es mayor en los pacientes más delgados. En 

las mujeres se observa que al aumentar el 1 MC se i ncrcmentan ligeramente los 

valores de mediana, lo que se ve más claramente en la gráfica de glucosa. En el 

tercer grupo de edad (>56 años), la población masculina presenta valores de 

medi<1na que tienden a descender conforme aumenta el IMC; contrariamente en la 

población femenina, los valores aumentan ligeramente conforme aumenta el IMC. 

La comparación múltiple entre los intervalos de IMC no muestra diferencias 

significativas en el comportamiento de la glucosa y la HbAtc· (p2:0.05) en ninguno de 

los géneros. Sin embargo, la comparación entre los grupos de edad solo muestra 

diferencias significativas en las mujeres entre la población s 46 años y los otros dos 

grupos (p<0.05) en la glucosa. Los hombres presentan diferencias significativas 

entre los más jóvenes y los otros dos grupos en ambos parámetros (p<0.05) (Anexo 

1). 

47 



500 

20 

u 15 ..... 
i 
:e 
~ 10 

MASCULINO .. 

... 46 46- 56 • 56 

AÑOS 

MASCULINO 

o .. * 

<= 46 46- 56 

AÑOS 

IMC 
•<•25 
025-30 
8•30 

FEMENINO .. 

D 

... 46 46- 56 

AÑOS 

FEMENINO 

.. 

e: 46 46- 56 

AÑOS 

• 56 

.. 

.. 

Figura 13. Valores de glucosa y HbA1c en pacientes oon diabetes tipo 2 agrupados 

por edades e IMC. 
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La dislipidemia es un trastorno del metabolismo de los lipidos que 

comúnmente se encuentra en pacientes con diabetes tipo 2 y se presenta como 

hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, disminución de HDL y aumento de LDL. 

En la figura 14 se representa el comportamiento de los TG en función de la edad y 

del IMC, observádose una gran dispersión de los datos. En el primer grupo de edad 

en ambos géneros, hay una leve tendencia ascendente conforme aumenta el IMC; 

en el segundo grupo de edad en el caso de los hombres se ve que la mediana 

disminuye ligeramente confonne aumenta el IMC y en las mujeres aumenta la 

mediana conforme aumenta el IMC; en el tercer grupo de edad en ambos géneros 

hay una leve tendencia a aumentar confonne aumenta el IMC. La comparación 

múltiple entre los intervalos de IMC muestra diferencias significativas sólo en los 

hombres entre el grupo de delgados y los de sobrepeso (p=0.043). Entre los grupos 

de edad existen diferencias entre las mujeres S46 anos y las mayores de 56 anos 

(p=0.020) (Anexo 1). 
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Figura 14. Valores de triglicéridos en pacientes con diabetes tipo 2 agrupados por 

edades e IMC. 

49 



El colesterol total muestra que los valores de las medianas se encuentran en 

los limites altos (Figura 15). Las mujeres con edades S46 anos y los hombres con 

edades entre 46 y 56 af\os presentan un leve comportamiento ascendente 

conforme aumenta el IMC, aunque en el grupo masculino de obesos tiende a 

disminuir. En los otros grupos de edad para ambos géneros los valores de las 

medianas tienden a disminuir conforme aumenta el IMC. El análisis comparativo 

entre Intervalos de IMC no muestra diferencias significativas (p>0.05). En el análisis 

entre los grupos de edad sólo las mujeres S46 años con las de 46 a 56 años 

presentan diferencias significativas (p=0.004) (Anexo 1). 

:J' 400· :;. 
E 
::; 300 

~ w 
t; 200 
w ..... 
o 
u 100 

MASCULINO 

'H !H '~' o 85 

46- 56 

AÑOS 

o 

,. 56 

IMC 
.... 25 
025-30 
EEl>30 

<:: 46 

FEMENINO 

46- 56 

AÑOS 

o 

,. 56 

Figura 15. Valores de colesterol total en pacientes con diabetes tipo 2 agrupados 
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Los valores de las medianas del HDL se encuentran dentro de los valores 

nonnales pero con una gran dispersión (Figura 16). Con excepción del grupo de 

hombres con edades entre 46 y 56 años y el de mujeres menores de 46 anos. se 

presenta una tendencia de los valores de mediana a disminuir ligeramente 

conforme aumenta el IMC. El análisis comparativo entre intervalos de IMC no 

muestra diferencias significativas en las mujeres (p>0.05), pero si entre los hombres 

delgados y los obesos (p=0.024). Entre los grupos de edad no se encontraron 

diferencias significativas para ambos géneros (p>0.05) (Anexo 1). 
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Los valores de LDL de la población total como por género se encuentran 

dentro de los valores normales. La figura 17 muestra que el grupo de hombres con 

edades entre 46 y 56 at'ios se observa una leve tendencia a aumentar conforme al 

IMC. Sin embargo, el análisis de comparaciones múltiples no muestra diferencias 

significativas entre los intervalos de IMC, ni entre los tres grupos de edades (p>0.05) 

(Anexo 1). 
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La función renal se evalúo con el cálculo de la depuración de creatinina y con 

la detenninación de proteínas en orina. La población presentó valores promedios 

normales de creatinina en suero (0.89±0.2 mg/dl), en orina (77.7±41.5 mg/dl) y de 

su depuración (77.4±34.7 ml/min) (Tabla 3). Al agrupar por género también los 

promedios son normales en las mujeres (0.82±0.2 mg/dl; 66.7±33.8 mg/dL y 

74.6±33.8 mg/ml) y en los hombres (1.03±0.2 mg/dl; 98.9±46.3 mg/dl y 82.8±35.8 

mg/ml) (Tabla 3), pero con diferencias significativas entre ambos géneros en los tres 

parámetros (p<0.05) (Anexo 1 ). 

N Población lolal N Mujeres N Hombres 

Creallnlna en suero 
1128 0.89 :t 0.2 741 0.82 ± 0.2 387 1.03 :t 0.2 

(mg/dL) 

Creatlnlna en orina 
1110 77.7 :t 41.5 731 66.7 ± 33.8 379 98.9 ± 46.28 

(mg/dL) 

Depuración do 
1061 n.4 :t 34.7 699 74.6 ± 33.8 362 82.8 :t 35.81 

creatlnlna (mVmln) 

Tabla 3. Caracteristicas bioquimicas de funcionamiento renal de los pacientes con 

diabetes tipo2. 

En la figura 18 se puede observar el comportamiento de la depuración de 

creatinina en función de los grupos de euod y del IMC. En los hombres con edades 

de 46 a 56 años y los mayores de 56 años se ve una ligera tendencia a aumentar 

confonne aumenta el IMC. Este mismo comportamiento presentan las mujeres con 

edades menores o iguales a 46 años y las de 46 a 56 años. El análisis de 

comparación múltiple entre intervalos de IMC muestra diferencias significativas en la 

depuración de creatinina solo entre los hombres obesos y los otros dos grupos 

(p=0.041 y p=0.044). Entre los grupos de edades, la depuración de creatinina 

muestra diferencias significativas sólo en los hombres entre el grupo mayor de 56 
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anos y los otros dos grupos (p=0.000 y p--0.005). De 1076 pacientes, 33%(355) 

tuvieron niveles bajos de depuración de creatinina (<60 mVmin) (Anexo 1). 
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Figura 18. Valores de depuración de croatinina en pacientes con diabetes tipo 2 
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El dano renal medido por la pérdida de protelnas en orina se evaluó por la 

determinación de microalbuminuria. De 1076 pacientes analizados, 1027 (95.4%) 

presentan una cantidad normal de protelnas en orina, menor o igual a 35 mg/L. 34 

pacientes (3.2%), tienen microalbuminuria, de 35 a 300 mg/L y 15 (1.4%) presentan 

valores superiores de 300 mg/L, considerados como pacientes con proteinuria, de 

los cuales 3 tienen concentraciones de albúmina mayores de 1000 mg/L (Fig. 19). 

Los análisis comparativos entre géneros, entre intervalos de IMC y entre grupos de 

edad no mostraron diferencias significativas (p>0.05) (Anexo 1). 

PROTEINAS EN ORINA 
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Figura 19. Frecuencia de pacientes con diabetes tipo 2 con normoalbuminuria, 

microalbuminuria y proteinuria. 
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VI. DISCUSIÓN 

La edad promedio de los pacientes de la cohorte (51±10.4 ar'los) fue similar con lo 

que otros autores han reportado en población mexicana (155) y concuerda con el 

criterio de q ue e 1 e nvejecimiento es u na condición importante en d iabetes tipo 2 

(156). Sin embargo, actualmente las investigaciones consideran que cada dia Ja 

edad de diagnóstico es más temprana; las sugerencias sobre Ja existencia de 

diferencias metabólicas entre pacientes con diabetes tipo 2 diagnosticados a una 

edad temprana (s 40 años) y a una edad común (<!: 40 años) son muy fuertes, y la 

posibilidad de utilizar otros criterios de d lag nóstico para los grupos de diferentes 

edades aún siguen en discusión (157). En este contexto, la incidencia de diabetes 

tipo 2 en niños y adolescentes se ha incrementado en los últimos años. Por ello, 

aunque aun no hay datos suficientes, la ADA ha presentado algunas 

recomendaciones para orientar sobre la prevención, protección y tratamiento de 

diabetes tipo 2 en población joven (39, 158, 159). 

El IMC promedio de la población estudiada (Tabla 1) indica que contamos 

con una población predominantemente obesa, la frecuencia de peso normal es 

considerablemente baja (11.5%), con respecto a la de sobrepeso (40.35%) y a la de 

obesidad (48.35%), lo que concuerda con los datos publicados por González y col 

(1992, 1994) (155,160) en población mexicana donde el IMC promedio reportado 

fue de 30.7 Kg/m2• Al realizar el análisis por género, encontramos que la mayoría 

de las mujeres son obesas y que la mitad de los hombres presentan sobrepeso, 

siendo muy baja la frecuencia con peso normal en ambos. Stem y col. (1992) (161) 

reportaron datos similares a lo observado en el grupo de estudio de nuestra cohorte, 

donde el IMC promedio en mujeres es mayor que en hombres (28.7 versus 26.7 

Kg/m2). Algunos autores han estudiado el desarrollo de la obesidad y la diabetes 

con respecto a la década pasada, encontrando que ambos padecimientos se han 

incrementando hasta en un 70%, especialmente en población menor de 40 años 

(162, 163). En la actualidad se considera a la población obesa joven como un grupo 

de alto riesgo para desarrollar diabetes tipo 2 (164); sin embargo otros autores 

consideran que el grado de obesidad se determina en función del desarrollo de la 

diabetes y no en función de la edad (157). 
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El ICC promedio de los pacientes muestra una acumulación de tejido 

adiposo anormal (Tabla 1 ), pero es más bajo que el reportado por González y col. 

(1994) (160). La diferencia en el perimetro de cintura entre mujeres y hombres es 

mlnima, aunque el promedio es menor en las mujeres (96.8±12.3 cm versus 

98.1±10.7 cm); contrariamente a los datos reportados por van Dam y col. (2001) 

(165) de individuos con historia familiar de diabetes. Los promedios de ICC 

encontrados en mujeres y en hombres, son más bajos que los reportados por 

González y col. (1994) (160) y por Valdez y col. (1995) (166); pero son superiores a 

los reportados por van Dam y col. (2001) (165). Posiblemente las similitudes y 

diferencias se deben al tipo de población en estudio, alimentación y estilo de vida, 

ya que correlacionan con pacientes con diagnóstico de diabetes tipo 2 y la 

acumulación anormal de tejido adiposo es evidente. 

La hipertensión arterial, definida por la ADA como presiones arteriales con 

valores de 140/90 mmHg (156), es una condición asociada comúnmente con 

diabetes. El valor promedio que presentaron los pacientes de la cohorte de ambas 

presiones es normal (Tabla 1 ); concordando con lo reportado por González y col. 

(1992) (155). Sin embargo, un porcentaje bajo pero considerable de pacientes 

presentan hipertensión sistólica (5.6%) y diastólica (11.3%). En pacientes con 

diabetes la frecuencia de hipertensión es del 20 al 60%, dependiendo de la 

obesidad, la etnicidad y la edad. La hipertensión está frecuentemente presente 

como parte del slndrome metabólico de resistencia a la insulina, aumentando el 

riesgo de eventos coronarios (150). Al separar por género, los promedios de las 

presiones también son normales, pero los porcentajes de hipertensión tanto sistólica 

como diastólica se mantienen; siendo menores que los reportados por Haffner y col. 

(1994) (168), pero mayores que lo reportado por Valdez y col. (1995) (166) en 

población obesa no diabética de la ciudad de México (8.8% en mujeres y 6.6% en 

hombres). El estudio epidemiológico United Kingdom Prospective Diabetes Study 

(UKPDS) (168), reportó que un decremento de 10 mmHg en la media de la presión 

sistólica se asocia con una reducción del 12% en el riesgo para algunas 

complicaciones relacionadas con diabetes, 15% de muertes relacionadas con 

diabetes, 11 % de infarto al miocardio y 13% de complicaciones m icrovasculares 

(156). Asi. aunque la mayor parte de los pacientes de la cohorte no presenta 

hipertensión arterial, existe un porcentaje bajo que la padece por lo que es 
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indispensable considerar la importancia de su control desde el inicio del diagnóstico 

de diabetes tipo 2. Esta consideración es relevante debido a que la hipertensión 

arterial es un factor de riesgo para el desarrollo de enfennedades cardiovasculares 

y complicaciones mlcrovasculares, principalmente microalbuminuria y su progreso a 

nefropalia diabética (169). 

El análisis descriptivo de los parámetros bioqulmicos muestra la presencia de 

alteraciones metabólicas comunes en diabetes tipo 2 como hiperglucemia e 

hipertrigliceridemia; también se encontró un promedio elevado de HbA1c (Tabla 2). 

El valor promedio de glucosa, fue mayor que el reportado por Aguilar y col. (2001) 

(170) en población semejante (144.6 mg/dL) y que el de González y col (1992) (155) 

en población de la ciudad de México de recién diagnóstico (148±60 mg/dL). 

González y col. (1994) (160) reportaron un promedio menor do glucosa (152 mg/dL) 

en población mexicana residente en San Antonio y un valor semejante al de 

población de la ciudad de México (161 m g/dL). Las mujeres muestran un valor 

medio de glucosa superior al de los hombres (160.2±58.7 mg/dL versus 155.2±65.4 

mg/dL). Sin embargo ambos promedios son menores que los reportados por 

González y col (1994) (160) en población mexicana de San Antonio (193 mg/dL en 

mujeres y181 mg/dLenhombres) yen población de la ciudaddeMéxico(214 

mg/dL en mujeres y 194 mg/dL en hombres); aunque se mantiene el hecho de que 

las mujeres presentan valores mayores de glucosa y de H bA1c. El p remedio de 

HbA1c en la población fue similar al reportado por Aguilar y col. ( 2001) ( 170) en 

pacientes diabéticos con caracteristicassimilares de IMC y edad (8.1±3.4%). La 

relación directa entre glucosa y HbA1c concuerda con lo reportado por el DCCT 

(171 ), debido a la glucosilación que sufre la hemoglobina por exposición constante a 

la glucosa. 

Se encontró que la población presenta alteraciones en el metabolismo de los 

lipidos, concordando con lo reportado por otros autores. El promedio de TG fue 

alto, con una desviación estándar muy grande, sin embargo fue menor que el 

reportado por González y col. (1994) (160) en población de la ciudad de México 

(249 mg/dL) y más alto que el de mexicanos residentes en San Antonio (179 

mg/dL). También el valor promedio de la población fue más alto que el reportado 

por Aguilar y col. (2001) (170) en el mismo tipo de población (184.4 mg/dL). Tabaei 
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y col. ((2001) (169) encontraron datos similares a los nuestros en pacientes 

diabéticos sin microaibuminuria (195 mg/dl). Al separar por género, los hombres 

presentaron concentraciones mayores de TG que las mujeres (242.7±184 mg/dl 

versus 207.8±148.5 mg/dl), en concordancia con lo reportado por González y col. 

(1994) (160). pero discrepando de los valores encontrados por el mismo grupo en 

población méxico-americana residentes en San Antonio, donde las mujeres 

presentan valores más altos de TG que los hombres (167 mg/dL versus 177 mg/dL). 

El valor promedio del colesterol total se encuentra en el limite normal alto 

(Tabla 2), similar al reportado por Tabaei y col. (2001) (169) en pacientes diabéticos 

sin microalbuminuria (203 mg/dL) y a lo reportado por González y col. (1994) (160) 

en población de recién diagnóstico (210 mg/dl) de méxico-americanos residentes 

en San Antonio. El valor promedio en las mujeres es ligeramente mayor que en los 

hombres (215.3±47.7 mg/dl versus 200±44.9 mg/dL), con diferencia significativa; lo 

anterior también concuerda con lo reportado por González y col (1994) (160) donde 

las mujeres tanto de la ciudad de México como las méxico-americanas en San 

Antonio, presentan valores de colesterol total ligeramente más altos (201 mg/dL y 

221 m9tdL respectivamente) que los hombres (197 mg/dL y 205 mg/dL 

respectivamente). 

El HDL promedio se encuentra dentro de lo normal (Tabla 2). al igual que lo 

reportado por González y col. (1994) (160) en población de la Ciudad México (33 

mg/dl) y en méxico-americanos de San Antonio (41 mg/dl). También los datos de 

HDL son semejantes a los reportados por Tabaei y col. (2001) (169) en pacientes 

diabéticos sin microalbuminuria (36 mg/dl) y a los de Aguilar y col. (2001) ( 170) de 

pacientes con caracteristicas similares a los de la cohorte (44.7 mg/dl). El valor 

promedio en las mujeres es ligeramente más alto que en los hombres (43.9±15.5 

mg/dl versus 39.1±16.3 mg/dl), con diferencias significativas. Este 

comportamiento también se observa en los datos presentados por González y col. 

(1996) (172), en pacientes diabéticos de la Ciudad México (36 mg/dl en mujeres y 

31 mg/dl en hombres). 

El promedio de LDL (Tabla 2) se considera normal, siendo menor que el 

reportado por González y col. (1994) (160) tanto en población de la Ciudad de 
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México (127 mg/dL) como de méxico-americanos residentes en San Antonio (132 

mg/dL). El análisis muestra que las mujeres presentan un valor ligeramente mayor 

que los hombres (102.5±28.6 mg/dL versus 96.4±27.3 mg/dL), con diferencia 

significativa; igualmente este comportamiento es reportado por González y col. 

(1994) (160) en las dos poblaciones estudiadas (mujeres de la Ciudad de México 

127 mg/dL versus hombres 124 mg/dL; mujeres de San Antonio 141 mg/dL versus 

hombres 132 mg/dL). 

La presencia de dislipidemias en la población son evidentes, no sólo porque 

el valor promedio de TG es alto, sino también porque un porcentaje considerable de 

la población (9.4%) presentó hipertrigliceridemia con valores considerados de alto 

riesgo para CAD (2:400 mg/dl). Otras alteraciones del metabolismo de los lipidos 

son evidentes cuando analizamos los porcentajes de pncientes con disminución de 

HDL (32.7%) y aumento de LDL (12.9%) a niveles de alto riesgo para CAD (HDLs 

35 mg/dL y LDL2: 130 mg/dl). Estos parámetros son indicadores de la presencia de 

riesgo cardiaco, siendo la fracción HDL la protectora y la LDL inductora de 

enfermedades ateroscleróticas y arteriocoronarias (44,57,58). 

Los resultados del análisis estadlstico de los parámetros bioquímicos en 

función del IMC no concuerdan totalmente con lo reportado por Valdez y col (1995) 

(166), quienes encontraron una relación directa entre la concentración de glucosa y 

de TG con el IMC y una relación indirecta con el HDL. Nuestros datos sólo 

muestran diferencias en los TG entre los hombres delgados y los que presentan 

sobrepeso y en el HDL entre los delgados y los obesos. 

El análisis con respecto a la edad muestra diferencias en el comportamiento 

de la glucosa en ambos géneros entre el grupo joven (25-46 años) y el mayor de 56 

años. La HbA1c exhibe diferencias en los hombres entre los jóvenes y los otros dos 

grupos de edad. En la población femenina se encontraron diferencias en los TG 

entre las jóvenes y las mayores de 56 años y en el colesterol entre las del grupo 

joven y las de edad intermedia. Los datos encontrados tienen cierta concordancia 

con lo reportado por Hillier y Pedula (2001) (157), en el sentido de que el grupo de 

pacientes jóvenes presentan valores promedios de los parámetros y desviaciones 

estándares mayores que los otros grupos de edad, ésta caracteristica se manifiesta 



independientemente del género y es más evidente en el grupo de pacientes jóvenes 

y delgados. Lo a nterior nos lleva a r enexionar sobre si este grupo de pacientes 

presenta un mayor descontrol metabólico por la edad de inicio de la enfermedad, 

como lo han señalndo yn otros autores (157) e incluso ha llevndo a la discusión 

sobre los criterios de dingnóstico de diabetes tipo 2 a edades tempranas (158, 159). 

En cuanto a la evaluación de In función renal, el valor promedio de la 

depuración de creatininn (Tnbla 3) se encuentra dentro de lo normal; sin embargo, 

un porcentaje considerable de la poblnción presentó niveles de depuración 

anormales (11.3%). Los resultndos de la determinación de proteinas en orina 

muestra que un porcentaje bajo (4.6%) de pacientes presentan nlgún daño a nivel 

renal, lo que se manifiesta microalbuminuria o proteinurin. Considerando que 

algunos autores reportnn que la hipertensión se asocia con microalbuminuria y su 

desarrollo a nefropatía (109, 110, 111 ), en el estudio se encontró que un porcentaje 

considerable presentaron presiones sistólica y diastólica altas. Estos datos 

concuerdan con lo reportndo por Haffner y col. (1993) (174) quienes encontraron 

que 12.6% de pacientes con microalbuminuria presentaban hipertensión arterial. 

Posiblemente los pacientes de la cohorte que presentaron microalbuminuria y 

proteinuria fueron diagnosticados tardlamente. La micronlbuminuria es considerada 

un factor de riesgo para nefropatla diabética e insuficiencia renal progresiva en 

diabetes (111,112,113). Anteriormente la microalbuminuria era considerada como 

un estado primario de un proceso irreversible, investigaciones recientes manifiestan 

dudas al respecto, ya que han encontrado que frecuentemente la microalbuminuria 

regresa a normoalbuminuria (113, 114, 115). 

La diabetes tipo 2 es una enfermedad que no se cura pero que las 

complicaciones pueden retardarse (175). El análisis de una cohorte proveniente de 

1 O UMF a dos arios de diagnóstico nos muestra que los pacientes en su mayoria 

tienen un descontrol de la glucosa, que se reneja por los valores elevados de HbA1c. 

Esto nos lleva a proponer un análisis cuidadoso del estilo de vida de los pacientes y 

el apego al tratamiento. Es de llamar la atención que de todo el perfil bioquimico 

estudiado, los TG tanto en hombres como en mujeres estuvieron por arriba de lo 

reportado por otros autores (161, 171) y que existen porcentajes considerables de la 

población con niveles de TG, HDL y LDL considerados de alto riesgo para 

61 



desarrollar cnfemiedades cardiacas. En estas circunstancias es necesario revisar 

el tipo de alimentación y el aporte de calorlas para entender el comportamiento 

metabólico de nuestros pacientes. 

La diabetes tipo 2 es el resultado de la alimentación, estilo de vida y la 

susceptibilidad de los genes que confomian nuestra población (161 ). Es 

recomendable analizar los genes involucrados en el control de la glucosa, obesidad 

o aquellos marcadores de la población méxico-americana (161). También es 

importante analizar el seguimiento de los pacientes en relación a las complicaciones 

micro y macrovasculares, que como sabemos, los genes juegan un papel 

importante. 

Finalmente, los datos nos muestran claramente la urgencia de establecer 

programas de vigilancia para el apego al tratamiento, capacitación del médico 

familiar para conocer mejor las enfermedades crónicas-degenerativas, tanto para su 

diagnóstico como para su tratamiento adecuado. Con frecuencia atribuimos que el 

paciente no se apega al tratamiento, lo que muy probablemente explique los 

resultados encontrados en la cohorte. Sin embargo, no hay que descartar que en 

muchas ocasiones los pacientes son resistentes al tratamiento con 

hipoglucemiantes y las medidas para su manejo deben cambiarse. Además, para 

que 1 os programas de vigilancia funcionen, particulamiente en los pacientes con 

diabetes tipo 2, deben contar con apoyo psicológico, nutricional y un plan de 

actividad deportiva para controlar los factores de riesgo. 
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VII. CONCLUSIONES 

a. A dos años de diagnóstico los pacientes de la cohorte presentan en su 

mayorla obesidad y sobrepeso, lo que contrasta notoriamente con la 

frecuencia de los que tienen peso normal. 

b. Los pacientes presentaron una distribución nnom1al de tejido adiposo a nivel 

abdominal. carncteristica común en pacientes diabéticos. 

c. Se detectó que porcentajes bajos pero considerables de pacientes, 

presentan hipertensión sistólica y diostólica. 

d. El perfil bioqulmico mostró que los pacientes presentan un descontrol en el 

metabolismo de la glucoso plasmático, lo que se corrobora con los niveles de 

HbA1c- Particularmente el grupo de pacientes jóvenes y delgados presentan 

un menor control de estos parámetros. 

e. El perfil de lfpidos mostró que especialmente los valores de TG se 

encuentran alterados en ambos géneros, pero los hombres presentan 

valores más altos. 

f. Porcentajes imponentes de la población estudiada presentó valores de TG, 

HDL y LDL considerados de alto riesgo para desarrollar enfermedades 

cardiacas. 

g. En general, los pacientes de la cohorte no presentaron diferencias 

significativas en el comportamiento metabólico en función del IMC. Sólo los 

hombres presentaron diferencias en el comportamiento de los TG entre los 

delgados y los de sobrepeso, y en el HDL entre los delgados y los obesos. 

h. Encontramos que los pacientes presentan más diferencias metabólicas en 

función de la edad. Lo anterior es particularmente evidente en el 

comportamiento de la glucosa y la HbA1c entre los que tienen edad de 25 a 

46 años y los mayores de 56 años. Las mujeres exhibieron diferencias en 

los TG entre las jóvenes y las mayores de 56 años. y en el colesterol entre 

las jóvenes y las de edad entre 46 y 56 años. 

i. En cuanto al funcionamiento renal, un porcentaje considerable de la 

población presentó niveles bajos de depuración de creatinina; en contraste 

con el porcentaje bajo de pacientes que tuvieron niveles anormales de 

proteinas en orina. 
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VIII. RECOMENDACIONES 

1. Propuesta de trabajo para el futuro en función del deterioro de la salud del 

paciente y la evolución de la enfennedad, resaltando la importancia de educar al 

paciente para cambiar los hábitos de alimentación y estilo de vida. 

2. Con la finalidad de darle mayor peso al estudio, so propone que en el futuro se 

realicen otros análisis como la valoración de los niveles de insulina con la finalidad 

de evaluar la existencia de hiperinsulinemia y calcular la resistencia de los tejidos 

periféricos a la hormona y su sensibilidad. 

3. El tratamiento ideal para la do nonnalización de la glucosa sanguinea y la HbA1c 

es un régimen alimenticio adecuado y el deporte. El diagnóstico y clasificación de 

diabetes es crucial para determinar el tratamiento apropiado para estos pacientes. 

Muchos pacientes pueden ser tratados inicialmente con dieta y ejercicio, pero la 

mayorfa requiere eventualmente drogas terapéuticas. 

4. Con el objetivo en reducir las secuelas a largo plazo de enfermedad crónica, en la 

actualidad la prevención ha sido clasificada como primaria, secundaria y terciaria, 

por lo cual es necesario revisar los criterios de diagnóstico dentro del IMSS y 

adecuarlos al hecho de que la diabetes tipo 2 se diagnostica cada dla a edades más 

tempranas (176). 
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X. ANEXO 1. ANÁLISIS ESTADISTICO CON EL PROGRAMA SPSS 

Frecuencia por género do la cohorte 

GENERO 

Cumulativo 
Froauoncv Porconl Valid Porccnt Porcont 

Va lid MASCULINO 387 34.3 34,3 34,3 
FEMENINO 741 65.7 65,7 100.0 
Total 1128 100,0 100,0 

Frecuencia por IMC de la cohorte 

IMCC 

Cumulativo 
Froquency Percent Valid Pcrccnt Pcrcent 

Valld <=25 116 10,3 11.5 11.5 
25-30 408 36,2 40.3 51.7 
>30 489 43,4 48.3 100.0 
Total 1013 89,8 100.0 

Missing System 115 10,2 
Total 1128 100,0 

Tabla descriptiva do los paramotros antropométricos y proslonos arteriales de la cohorte 

Doscrlptlvo Statlstlcs 

N Minlmum Mmdmum 
EDAD 1128 25 75 
ESTATURA (cm) 1019 136,0 183.0 
PESO ACTUAL (kg) 1019 40,0 166,0 
IMC 1019 18,51 53,52 
PERIMETRO ABDOMINAL 1011 60,0 150,0 
PERIMETRO DE CADERA 1011 71,0 176.0 
ICC 1011 .63 1,64 
TENSION ARTERIAL 

1009 80.0 200,0 SISTOLICA 
TENSION ARTERIAL 

1009 so.o 130,0 DIASTOLICA 
Valid N (listwiso) 984 

Tabla descriptiva de los parámetros bloqulmlcos do la cohorte 

Doscrlptlve Statlstics 

N Minimum Maximum 
GLUCOSA 1120 71 499 
HBA1C 1096 3,0 21.7 

TRIGLICE 1128 31 1429 

COLESTER 1128 47 459 

HDL 1128 10,0 175.0 

LDL 1128 38 280 

Valid N (listwise) 1088 

Mean Std. Dovlatlon 
51,02 10,43 

155.760 9,211 
73,807 14,399 

30.4170 5,1261 
97,228 11,788 

106,355 11.679 
,9169 7.643E-02 

120,639 15,070 

76,492 8,720 

Mean Std. Deviation 
158.48 61.06 -8.148 2,494 

219,76 162,26 

210.05 47,31 

42,311 15.938 

100,44 28.28 
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Frecuencia d e hipertensión arterial sistólica en la cohorte 

Va lid 

Missing 
Total 

Frecuencia d 

Valid 

Missing 

Total 

Frecuencia d 

Valld 

Frecuencia d 

Valld 

Frecuencia d 

Valid 

<140 
>=140 
Total 

Systcm 

Frc ucnc 
952 

57 

1009 
119 

1128 

TAS 

Percent 
84,4 

5,1 
89,5 

10,5 
100,0 

e hipertensión arterial diastólica en la cohorte 

<=90 
>90 
Total 

System 

Frc ucnc 
895 
114 

1009 
119 

1128 

TAO 

Pcrccnt 
79,3 

10, 1 
89,5 

10,5 
100,0 

o hlpcrtrlgliccrldcmla en la cohorte 

<400 

>=400 

Total 

Fre uenc 
1022 

106 

1128 

o LDL alto en la cohorte 

Fre u ene 
<130 982 
>=130 146 
Total 1128 

e HDL bajo en la cohorte 

Fre u ene 
<35 369 
>=35 759 
Total 1128 

HTG 

Percenl 
90,6 

9,4 

100,0 

HLDL 

Pcrcont 
87,1 

12,9 

100,0 

HHDL 

Percenl 
32,7 
67,3 

100,0 

Valld Percent 
94,4 

5,6 
100,0 

Valid Porccnl 
88,7 
11,3 

100,0 

Valid Pcrcent 
90,6 

9,4 

100,0 

Valid Pcrcent 
87,1 

12,9 

100,0 

Valid Percent 
32,7 
67,3 

100,0 

Cumulativc 
Percent 

94.4 
100,0 

Cumulalivc 
Percont 

88,7 
100,0 

Cumulalive 
Percent 

90,6 

100,0 

Cumulative 
Percenl 

87,1 

100,0 

Cumulative 
Percent 

32,7 
100,0 
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Frecuencia por grupos do edad do la cohorte 

NE DAD 

Cumulative 
Fre u ene Percent Valid Percent Percent 

Valid <=46 392 34,8 34,8 34,8 

46- 56 385 34,1 34,1 68,9 

>56 351 31,1 31, 1 100,0 

Total 1128 100,0 100,0 

ANOVA entro Gónoros do paramolros anlropomótrlcos y presiones arteriales 

ANOVA 

Sum of 
Souares df l.1ean Sauan F Siq. 

EDAD Between Grot 106,986 1 106,986 ,984 ,321 

Within Group• 22390,4 1126 108,695 

Total 22497,4 1127 

ESTATURA (cm) Between GroL 704,163 1 41704,163 949,734 ·ººº Within Group~ 657,931 1017 43,911 

Total 362,094 1018 
PESO ACTUAL (kg) Between Gro1 508,844 1 14508,844 75,069 ·ººº Within Group! 96560,1 1017 193,274 

Total 11068,9 1018 
IMC Between GroL 848,236 1 848,236 33,306 ·ººº Within Group! 901, 140 1017 25,468 

Total 749,376 1018 
PERIMETRO ABDOr Between Grot 386,181 1 386,181 2,784 ,096 

Within Group! 39966,0 1009 138,718 

Total 40352,2 1010 

PERIMETRO DE CA Between Grot 067,113 1 10067,113 79,551 ·ººº Within Group! 27688,4 1009 126,549 

Total 37755,5 1010 
ICC Between Grot 1,070 1 1,070 223,429 ·ººº Within Group! 4,830 1009 4,787E-03 

Total 5,900 1010 
TENSION ARTERIAL Between Grot 27,585 1 27,585 ,121 ,728 
SISTOLICA Within Group' 28895,1 1007 227,304 

Total 28922,7 1008 
TENSION ARTERIA! Between Grm 16,552 1 16,552 ,218 ,641 
DIASTOLICA Within Group' 625,627 1007 76,093 

Total 642,178 1008 
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ANOVA entre Géneros do parámetros bloqulmlcos 

NIOVA 

Sumo! 
Souaros di 

GLUCOSA Bctwoon Groups 6153,623 1 
Withln Groups 4166386 1118 
Total 4172540 1119 

HBA1C Botwcon Groups 26,517 1 
Within Groups 6785,685 1094 
Total 6812,201 1005 

TRIGLICE Botwoon Groups 309500,4 1 
Within Groups 29361824 1126 
Total 29671324 1127 

COLESTER Bctwoon Groups 59466,645 1 
Withln Groups 2462648 1126 
Total 2522115 1127 

HDL Bctwoon Groups 6126,957 1 
Within Groups 280139,5 1126 
Totnl 286266,5 1127 

LDL Botwoon Groups 9382,754 1 
Withln Groups 892172,5 1126 
Total 901555,3 1127 

Moan SQuaro 
6153,623 
3726,642 

20,517 
6,203 

309500,449 
26076,220 

59466,645 
2187,076 

6126,957 
248,792 

9382,754 
792,338 

ANOVA antro Géneros do parámetros bloqulmlcos do funclonnmionto rcnnt 

ANOVA 

Sumo! 
Souaros di Menn Sounro 

CREATSUE Botween Groups 1,083 2 ,541 
Withln Groups 47,659 1125 4,236E-02 
Totnl 48,742 1127 

CREATORI Botween Groups 129869,244 2 14934,622 
Within Groups 1820275 1075 1693,279 

Totnl 1850144 1077 
DEPURA Between Groups 66014,692 2 33007,346 

Within Groups 1227006 1072 1144,596 
Totnl 1293021 1074 

MICRORIN Between Groups 5030,960 2 2515,480 
Within Groups 11543050 1073 10757,735 
Totnl 11548081 1075 

F 
1,651 

4,275 

11,869 

27,190 

24,627 

11,842 

F 
12,778 

8,820 

28,838 

,234 

Tabln descriptivo do los parámetros bioqulmicos de funcionnmlento rennt do In cohorte 

Doscrlptlve Statlstlcs 

Sia. 
,199 

,039 

,001 

.ooo 

,000 

,001 

Slo. 
,000 

·ººº 

·ººº 
,792 

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
CREATSUE 

CREATORI 

DEPURA 

Valid N (listwise) 

1128 

1078 

1075 

1075 

,4 

12,2 

11.30 

2,4 ,892 ,208 

300,7 77,713 41,447 

237,68 77,4331 34,6977 
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Frecuencia de depuración do croalinina en la cohorto. 

DEPN 

Cumutativo 
Fr uon Pcrcent Valid Porcent Pcrcenl 

Va lid 60-120 598 53,0 55,6 55,6 
<60 355 31,5 33,0 88,7 
>120 122 10,8 11,3 100,0 
Total 1075 95,3 100,0 

Missing Systcm 53 4,7 
Tolal 1128 100,0 

Frecuencia do microalbuminuria en la cohorte 

MICRON 

Cumulativo 
Fre ucnc Pcrcont ValldPmconl Porccnl 

Valld <=35 1027 91,0 95,4 95,4 
35- 300 34 3,0 3,2 98,6 
>300 15 1,3 1,4 100,0 
Total 1076 95,4 100,0 

Missing Systcm 52 4,6 
Total 1128 100,0 

Frecuencia por IMC de la población femenina 

tMCC 

Cumulalive 
Fr u ene Porccnt Valid Pcrcont Porccnt 

Vahd <=25 68 9,2 10,0 10,0 
25-30 241 32,5 35,5 45,5 
>30 370 49,9 54,5 100,0 
Total 679 91,6 100,0 

Mlsslng Systcm 62 8,4 
Total 741 100,0 

Tabla descripliva de los pnrflmelros antropométricos y presiones arteriales de la población femenina 

Doscrlptivo Statlstics 

N Minlmum Maximum Mean Std. Dovlatlon 
EDAD 741 25 75 51,25 10, 11 
ESTATURA (cm) 681 136,0 177,0 151,253 6,447 
PESO ACTUAL (kg) 681 40,0 144,0 71, 148 13,432 
IMC 681 18,51 53,52 31,0598 5,2422 
PERIMETRO ABDOMIN~ 673 60,0 146,0 96,790 12,309 
PERIMETRO DE CADER 673 72,0 176,0 108,591 12,131 
ICC 673 ,63 1,64 ,8939 7,441E-02 
TENSION ARTERIAL 

675 80,0 200,0 120,756 15,519 SISTOLICA 
TENSION ARTERIAL 

675 60,0 130,0 76,401 8,571 DIASTOLICA 
Valid N (listwise) 655 
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Tabla descriptiva de los paró'.lmetros bloqulmlcos de la población femenina 

Descriptivo Statlstlcs 

N Minimum Maximum Mean Std. Devlation 
GLUCOSA 737 75 499 160,17 58,66 
HBA1C 718 3,0 21,7 8,261 2,512 
TRIGLICE 741 42 1429 207,79 148,54 
COLESTER 741 105 459 215,29 47,67 
HDL 741 10,6 175,0 43,995 15,497 
LDL 741 45 280 102,52 28,60 
Valid N (listwise) 714 

Frecuencia por grupos de edad de la población femenina 

NE DAD 

Cumulative 
Freauencv Percent Valid Percent Percent 

Val id <=46 246 33,2 33,2 33,2 
46-56 265 35,8 35,8 69,0 
>56 230 31,0 31,0 100,0 
Total 741 100,0 100,0 

Tabla descriptiva do los paró'.lmetros bloqulmlcos de funcionamiento renal de la población femenina 

Descriptivo Statistlcs 

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
CREATSUE 741 ,4 2,4 ,820 ,172 
CREATORI 709 12,2 218,4 66,696 33,834 

DEPURA 707 12,04 237,68 74,6428 33,7924 

Valid N (listwise) 707 

Frecuencia por IMC de la población masculina 

IMCC 

Cumulative 
Freauencv Percent Valid Percent Percent 

Va lid <=25 48 12,4 14,4 14,4 
25-30 167 43,2 50,0 64,4 
>30 119 30,7 35,6 100,0 
Total 334 86,3 100,0 

Missing System 53 13,7 
Total 387 100,0 
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Tabla descriptiva do los parámolros antropométricos y presiones artorialos do la población masculina 

Ooscrlpllvo Stallsllcs 

N Minimum Maximum Mean Sld. Oovlahon 
EDAD 387 25 75 50,60 11,01 
ESTATURA (cm) 338 141,0 183,0 164,840 6,974 
PESO ACTUAL (kg) 338 45,0 166,0 79,163 14,805 
IMC 338 19,84 52,52 29,1219 4,6269 
PERIMETRO ABDOMINAL 338 64,0 150,0 98,101 10,640 
PERIMETRO DE CADERA 336 71,0 144,0 101,902 9,244 
ICC 338 ,75 1,18 ,9628 5,738E·02 
TENSION ARTERIAL 

334 80,0 175,0 120,404 14,139 SISTOLICA 

TENSION ARTERIAL 
334 GO,O DIASTOLICA 110.0 76,674 9,024 

Valid N (lislwiso) 329 

Tabla descriptiva do los pmámetros bioqulmlcos de la población masculina 

Descriptivo Statlstlcs 

N Minlmum Maximum Mmm Std. Deviation 
GLUCOSA 383 71 488 155,23 65,40 
HBA1C 378 3,3 17,7 7,934 2,449 
TRIGLICE 387 31 1398 242,68 183,76 
COL ESTER 387 47 336 200,00 44,98 
HDL 387 10,0 135,2 39,086 16,290 
LDL 387 38 195 96,44 27,26 
Valid N (listwise) 374 

Frecuencia por grupos do edad de la población masculina 

NEDAD 

Cumulative 
Frcoucncv Pcrccnt Valid Pcrccnt Pcrcent 

Val id <=46 146 37,7 37,7 37,7 
46-56 120 31,0 31,0 68,7 
>56 121 31,3 31,3 100,0 
Total 387 100,0 100,0 

Tabla descriptiva de los parámetros bioqulmicos de funcionamiento renal do la población masculina 

Descriptivo Statlstlcs 

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
CREATSUE 387 ,5 1,9 1,030 ,202 
CREATORI 369 19,8 300,7 98,880 46,282 
DEPURA 368 11,30 191,57 82,7938 35,8144 
Valid N (listwise) 368 
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Comparaciones Múltiples entre IMC de parámetros bloqulmlcos de la población femenina 

Multlpla Comparlsons 

Tukey HSD 

Mean 
Diffcrcnce 95% Confidcnco lnterval 

Dependen! Varia (1) IMCC (J) IMC (1-J) IStd. Error Siq. ower Bound lJppor Bounc 
GLUCOSA <=25 25-30 -1.00 8,2J ,992 -20,29 18,JO 

>JO 1,66 7,92 ,976 -16,90 20.22 
25-30 <=25 1,00 8,2J ,992 -18,JO 20,29 

>30 2,66 4,91 ,850 -8,84 14, 16 
>30 <=25 -1,66 7,92 ,976 -20,22 16,90 

25-30 -2,66 4,91 ,850 -14,16 8,84 
HBA1C <-25 25-30 ,115 ,357 ,944 -,721 ,951 

>JO ,257 ,34J ,734 -,546 1,060 
25-30 <=25 -, 115 ,J57 ,944 -,951 ,721 

>JO ,141 .212 .784 -.J57 ,639 
>30 <=25 -,257 ,34J ,734 -1,060 ,546 

25-30 -.141 ,212 ,784 -,6J9 ,J57 
TRIGLICE <=25 25-30 -34,73 20,78 ,216 -8J,42 1J,97 

>JO -J2,78 19,96 .228 -79,57 14,01 
25-30 <=25 34,73 20,78 .216 -1J,97 8J,42 

>30 1,95 12,52 ,987 -27,41 J1,JO 
>30 <=25 32,78 19,96 ,228 -14,01 79,57 

25-30 -1,95 12,52 ,987 -31,JO 27,41 
COLESTER <=25 25-30 7,36 6,42 ,485 -7,68 22.40 

>30 3,98 6,17 ,795 -10.47 18,4J 
25-30 <=25 -7,36 6,42 ,485 -22,40 7,68 

>30 -3,38 3,87 ,657 -12,45 5,69 
>30 <=25 -3,98 6,17 ,795 -18,43 10,47 

25-30 3,38 3,87 ,657 -5,69 12,45 
HDL <=25 25-30 2,186 2,188 ,577 -2,943 7,315 

>30 2,225 2,10J ,540 -2,703 7, 15J 
25-30 <=25 ·2,186 2,188 ,577 -7,J15 2,943 

>JO ~.866E-02 1,319 1,000 -3,053 3,130 
>30 <=25 -2,225 2, 103 ,540 -7,153 2,703 

25-30 ~.866E-02 1,319 1,000 -3, 130 3,053 
LDL <=25 25-30 3,55 3,86 ,627 -5,48 12,59 

>30 2,60 3,70 ,763 -6,09 11,28 
25-30 <=25 -3,55 3,86 ,627 -12,59 5,48 

>JO -,96 2,32 ,911 -6,40 4,49 
>30 <=25 -2,60 3,70 ,763 -11,28 6,09 

25-30 ,96 2.32 ,911 -4,49 6,40 
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Comparaciones Múltiples entro IMC do parámetros bloqulmlcos de la población masculina 

Multlplo Comparlsons 

TukeyHSD 

Mean 
Difforenco 95% Confidonco lntorval 

Dependen! Variat (1) IMCC IJ) IMCC 11-J) Std. Error Sic¡. ower Bound Uooer Bounc 
GLUCOSA <=25 25-30 15,91 10,09 ,256 -7,75 39,57 

>30 11,23 10,53 ,535 -13,45 35,91 
25-30 <=25 -15,91 10,09 ,256 -39,57 7,75 

>30 -4,68 7,29 ,797 -21,77 12,42 
>30 <-25 -11,23 10,53 ,535 -35,91 13,45 

25-30 4,68 7,29 ,797 -12,42 21,77 
HBA1C <=25 25-30 ,608 ,408 ,295 -,347 1,563 

>30 ,649 ,425 ,278 -,346 1,645 
25-30 <=25 -,608 ,408 ,295 -1,563 ,347 

>30 4,131E-02 ,298 ,989 -,658 ,741 
>30 <=25 -,649 ,425 ,278 -1,645 ,346 

25-30 4,131E-02 ,298 ,989 -,741 ,658 
TRIGLICE <=25 25-30 -69,36. 28,84 ,043 -136,94 -1,78 

>30 -62,49 30.11 ,095 -133,05 8,07 
25-30 <=25 69,36. 28,84 ,043 1,78 136,94 

>30 6,87 21,12 ,943 -42,63 56,38 
>30 <=25 62,49 30, 11 ,095 -8,07 133,05 

25-30 -6,87 21, 12 ,943 -56,38 42,63 
COLESTER <=25 25-30 -5,99 7,19 ,683 -22,85 10,87 

>30 3,88 7,51 ,863 -13,72 21,48 
25-30 <=25 5,99 7, 19 ,683 -10,87 22,85 

>30 9,87 5,27 , 147 -2,48 22,22 
>30 <=25 -3,88 7,51 ,863 -21,48 13,72 

' 25-30 -9,87 5,27 ,147 -22,22 2,48 
HDL <=25 25-30 3,922 2,539 ,270 -2,029 9,873 

>30 6,946. 2,651 ,024 ,733 13,160 
25-30 <=25 -3,922 2,539 ,270 -9,873 2,029 

>30 3,024 1,860 ,235 -1,335 7,383 
>30 <=25 -6,946. 2,651 ,024 -13, 160 -,733 

25-30 -3,024 1,860 ,235 -7,383 1,335 
LDL <=25 25-30 2,39 4,33 ,846 -7,77 12,54 

>30 4,41 4,52 ,593 -6,19 15,01 
25-30 <-25 -2,39 4,33 ,846 -12,54 7,77 

>30 2,02 3,17 ,800 -5,42 9,46 
>30 <=25 -4,41 4,52 ,593 -15,01 6,19 

25-30 -2.02 3,17 ,800 -9.46 5,42 

·-The mean difference is significan! al the .05 level. 
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Comparaciones Múltiples entro Grupos de Edad de paramelros bloqulmlcos de la población femenina 

Mulllplo Comparlsons 

Tukey HSD 

Mean 
Oifference 95% Confidenco lntorva 

Deoendent Varié fil NEDA CJ) NEDA (1-J) Std. Error Sin. ower Bounc Jooer Bourn 
GLUCOSA <=46 46- 56 16,58º 5,14 ,004 4,54 28,62 

>56 24,65º 5,32 ·ººº 12, 17 37,12 
46-56 <=46 -16,58º 5,14 ,004 -28,62 -4,54 

>56 8,07 5,22 ,270 -4, 17 20,32 
>56 <=46 -24,65º 5,32 ·ººº -37, 12 -12,17 

46- 56 -8,07 5,22 ,270 -20,32 4,17 

HBA1C <=46 46- 56 ,289 ,226 ,406 -,240 ,818 
>56 ,491 ,234 ,090 5,733E-02 1,039 

46-56 <=46 -,289 ,226 ,406 -,818 ,240 
>56 ,202 ,229 ,652 -,335 ,739 

>56 <-46 -,491 ,234 ,090 -1,039 5,733E-02 
46- 56 -,202 ,229 ,652 -,739 ,335 

TRIGLICE <=46 46- 56 14,22 13,10 ,523 -16,49 44,94 
>56 36,32º 13,58 ,020 4,51 68,14 

46-56 <=46 -14,22 13,10 ,523 -44,94 16,49 
>56 22,10 13,34 ,222 -9.16 53,37 

>56 <-46 -36,32º 13,58 ,020 -68,14 -4,51 
46- 56 -22,10 13,34 ,222 -53,37 9,16 

COLESTER <=46 46- 56 -13,39º 4,20 ,004 -23,23 -3,55 
>56 -8,79 4,35 ,107 -18,98 1,40 

46- 56 <=46 13,39' 4,20 ,004 3,55 23,23 
>56 4,60 4,27 ,529 -5,42 14,61 

>56 <=46 8,79 4,35 ,107 -1,40 18,98 
46- 56 -4,60 4,27 ,529 -14,61 5,42 

HDL <=46 46- 56 ,545E-02 1,374 ,998 -3,295 3,144 
>56 -,303 1,423 ,975 -3,639 3,033 

46-56 <=46 ,545E-02 1,374 ,998 -3,144 3,295 
>56 -,228 1,398 ,986 -3,505 3,050 

>56 <-46 ,303 1,423 ,975 -3,033 3,639 
46- 56 ,228 1,398 ,986 -3.050 3,505 

LDL <=46 46- 56 -4,02 2,53 ,250 -9.95 1,91 
>56 -1,23 2,62 ,886 -7,38 4,91 

46-56 <=46 4,02 2,53 ,250 -1,91 9,95 
>56 2,79 2,58 ,525 -3,25 8,83 

>56 <=46 1,23 2,62 ,886 -4,91 7,38 
46- 56 -2.79 2,58 ,525 -8.83 3,25 

'-The mean difference is significan! al the .05 level. 
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Comparaciones Múltiples entre Grupos do Edad de parámetros bioqulmicos do población masculina 

Multiplo Comparlsons 

Tukey HSD 

Mean 
Difforonce 95% Confidonco lnlcrval 

Denendent Varia lll NEDAI IJl NEDA 11-JI Sld. Error Sia. ower Bounn 1 lnn<>r Bounc 
GLUCOSA <=46 46- 56 27,37" 7,93 ,002 8,79 45.94 

>56 30,86" 7,93 ·ººº 12,28 49,43 
46- 56 <=46 -27,37" 7,93 ,002 -45,94 -8,79 

>56 3,49 8,26 ,906 -15,88 22,86 
>56 <=46 -30,86" 7,93 ·ººº -49,43 -12.28 

46- 56 -3.49 8,26 ,906 -22,86 15,88 
HBA1C <=46 46- 56 1,125" ,298 ·ººº ,427 1,823 

>56 1,206" ,297 ·ººº ,510 1,903 
46- 56 <=46 -1,125" ,298 ·ººº -1,823 -.427 

>56 ,091E-02 ,312 ,964 -,650 ,811 
>56 <=46 -1,206" ,297 ·ººº -1.903 -.510 

46- 56 ,091E-02 ,312 ,964 -.811 ,650 
TRIGLICE <=46 46- 56 41,02 22,52 ,163 -11, 77 93,81 

>56 51,88 22,47 ,055 -.79 104,55 
46- 56 <=46 -41,02 22,52 ,163 -93,81 11,77 

>56 10,86 23,55 ,889 -44,33 66,06 
>56 <=46 -51,88 22,47 ,055 -104,55 ,79 

46- 56 -10,86 23,55 ,889 -66,06 44,33 
COLESTER <=46 46- 56 2,74 5,54 ,874 -10,25 15,73 

>56 7,84 5,53 ,332 -5,12 20,80 
46-56 <=46 -2,74 5,54 ,874 -15,73 10,25 

>56 5,10 5,79 ,653 -8,49 16,68 
>56 <=46 -7,84 5,53 ,332 -20,80 5, 12 

46- 56 -5,10 5,79 ,653 -18,68 8,49 
HDL <=46 46- 56 1,204 2,009 ,620 -3,504 5,911 

>56 -1,363 2,004 ,775 -6.060 3,334 
46-56 <=46 -1,204 2,009 ,820 -5,911 3,504 

>56 -2.567 2, 100 ,440 -7,469 2,355 
>56 <=46 1,363 2,004 ,775 -3,334 6,060 

46- 56 2,567 2,100 ,440 -2.355 7,469 
LDL <=46 46- 56 1,68 3,36 ,872 -6,21 9,56 

>56 3,05 3,36 ,635 -4,82 10,92 
46-56 <=46 -1,68 3,36 ,872 -9,56 6,21 

>56 1,37 3,52 ,919 -6,87 9,62 
>56 <=46 -3,05 3,36 ,635 -10,92 4,82 

46- 56 -1,37 3,52 ,919 -9,62 6,87 

• • The mean difference is significan! at the .05 leve l. 
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Comparaciones Múltiplos entre IMC do partJmetros bioqulmlcos do funcionnmicnto renal de In 
población femenina 

Multlplo Comparisons 

TukeyHSD 

Mean 
bilferenco 95% Confidcnco lnterval 

Dependen! Varia (1) IMCC (J) IMC (1-J) Std. Error Sin. ower Bounc Jooer Bounc 
DEPURA <=25 25-30 -1,0984 52,7648 1,000 -124,7632 122,5664 

>30 -33,2685 50,7582 ,789 -152,2306 85,6936 
25-30 <=25 1,0984 52,7648 1,000 -122,5664 124,7632 

>30 -32, 1701 31,7949 ,569 -106,6879 42,3476 
>30 <=25 33,2685 50,7582 ,789 -85,6936 152,2306 

25-30 32, 1701 31,7949 ,569 ~12,3476 106,6879 
MICRORIN <=25 25-30 -8,1597 11,9478 ,773 -36, 1618 19,8425 

>30 -8, 1061 11,4643 ,759 -34,9750 18,7629 
25-30 <-25 8,1597 11,9478 ,773 -19,8425 36,1618 

>30 ,363E-02 7, 1743 1,000 -16,7608 16,8681 
>30 <=25 8, 1061 11,4643 ,759 -18,7629 34,9750 

25-30 3633E-02 7, 1743 1,000 -16,8681 16,7608 

Comparaciones Múltiples entre IMC de partJmetros bloqulmlcos do funcionnmionto ronai de In 
población masculina 

Multiplo Comparisons 

Tukey HSD 

Mean 
Difference 95% Confidence lnterva 

Deoendent Vari< m IMC< (J) IMC (1-J) Std. Error Sin. ower Bounc Jacer Bounc 
DEPURA <=25 25-30 -4,4951 5,8476 ,722 -18,2001 9,2099 

>30 -14,7464. 6,0891 ,041 -29,0175 -,4753 

25-30 <-25 4,4951 5,8476 ,722 -9,2099 18,2001 

>30 -10,2513• 4,2783 ,044 -20,2784 -,2242 

>30 <=25 14,7464. 6,0891 ,041 ,4753 29,0175 

25-30 10,2513· 4,2783 ,044 ,2242 20,2784 

MICRORIN <-25 25-30 -9,2077 16,0887 ,835 -46,9148 28,4993 
>30 4,9945 16,7444 ,952 -34,2494 44,2385 

25-30 <=25 9,2077 16,0887 ,835 -28,4993 46,9148 

>30 14,2023 11,7344 ,447 -13,2996 41,7041 

>30 <=25 -4,9945 16,7444 ,952 -44,2385 34.2494 
25-30 -14,2023 11,7344 ,447 -41,7041 13,2996 

·-The mean difference is significan! at the .05 level. 
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Comparaciones Múltiples entre Grupos de Edad do pmámetros bloqulmlcos do funcionamiento renal 
do población lomonlna 

Multlplo Comparlsons 

Tukey HSD 

Mean 
Difforonco ~5% Confidence lntorva 

Dependent Vari; (1) NEDA IJ) NEO/ 11-J) Std. Error Sio. ower Bounc Jacer Boun< 
DEPURA <-46 46-56 10,9060 32,7925 ,941 ·65,9479 87,7639 

>56 -26,0479 33,8289 ,721 ·105,3326 53,2369 
46· 56 <=46 -10,9060 32,7925 ,941 -87,7639 65,9479 

>56 -36,9559 33,0986 ,504 -114,5291 40,6173 
>56 <=46 26,0479 33,8289 ,721 -53,2369 105,3326 

46· 56 36,9559 33,0986 ,504 -40,6173 114,5291 
MICRORIN <=46 46- 56 9,5969 9,6527 ,593 -13,4949 32,6887 

>56 3,9379 10, 1461 ,920 -19,8415 27,7174 
46- 56 <=46 -9,5969 9,6527 ,593 -32,6687 13,4949 

>56 -5,6590 9,9666 ,637 -29,0177 17,6998 
>56 <=46 ·3,9379 10, 1461 ,920 -27,7174 19,6415 

46-56 5,6590 9,9666 ,837 -17,6996 29,0177 

Comparaciones Múltiples entro Grupos do Edad do parámetros bioqulmlcos do funcionamiento renal 
do población masculino 

Multiplo Comparlsons 

Tukey HSD 

Mean 
l:>ifference 5% Confidence lnterv< 

Dependent Var (1) NEDP (J) NED1 (1-J) ~td. Erro1 Sig. ower Boun rnner Boun 
DEPURA <=46 46· 56 9,7627 4,3842 ,067 ·,5124 20,0379 

>56 23,7907* 4,3646 ·ººº 13,5614 34,0199 

46- 56 <=46 ·9,7627 4,3842 ,067 ·20,0379 ,5124 

>56 14,0280* 4,4953 ,005 3,4924 24,5635 

>56 <=46 23,7907* 4,3646 ·ººº -34,0199 -13,5614 

46- 56 14,0280* 4,4953 ,005 -24,5635 -3,4924 

MICRORIN <=46 46- 56 -8,2883 A1,9199 ,766 -36,2248 19,6483 

>56 11,4311 "1,8918 ,601 -39,3019 16,4398 

46- 56 <=46 8,2883 1,9199 ,766 -19,6483 36,2248 

>56 -3, 1428 2,4230 ,965 -32,2587 25,9731 

>56 <=46 11,4311 1,8918 ,601 -16,4398 39,3019 

46- 56 3,1428 2,4230 ,965 -25,9731 32,2587 

*.The mean difference is significan! al the .05 level. 

89 


	Portada
	Contenido
	Resumen
	I. Antecedentes
	II. Justificación
	III. Objetivos
	IV. Materiales y Métodos
	V. Resultados
	VI. Discusión
	VII. Conclusiones
	VII. Recomendaciones
	IX. Bibliografía
	X. Anexo



