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RESUMEN 

La diabetes tipo 2 es la forma más común de diabetes, afectando 

aproximadamente al 90% de los casos. Esta patología es el resultado de un 

defecto en la acción y/o secreción de la insulina produciendo hiperglicemia y 

desordenes en el metabolismo de los carbohidratos, lípidos, grasas y proteína; 

aumentando el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares. El objetivo 

fue determinar  si existe diferencia significativa en los valores de química 

sanguínea y datos antropométricos dentro de laboratorio clínico entre 

individuos sanos y diabéticos de la ciudad de Loja.  Se analizaron 300 

individuos diabéticos y no diabéticos del IESS Loja, para determinaciones 

antropométricas y clínicas, obteniéndose  diferencias significativas para  el 

índice de masa corporal, glucosa, colesterol total, HDL-colesterol en mujeres,  

LDL-colesterol, y creatinina en hombres; lo que muestra que los individuos 

diabéticos podrían tener  cierta tendencia a desarrollar enfermedades 

cardiovasculares. Además la glucosa y hemoglobina glicosilada en individuos 

diabéticos, que consumen medicamentos como sulfonilureas, presentaron 

valores dentro de un parámetro aceptable, con lo que se podría decir que 

dichos individuos están controlados y por ello podría disminuir el  riesgo a 

desarrollar enfermedades cardiovasculares.    

. 
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TYPE 2 AND NON-DIABETICS IN THE CITY OF LOJA, ECUADOR 
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Type 2 diabetes is the most common 
form of diabetes, affecting 
approximately 90% of cases. This 
condition is the result of a progression 
in defect in the action and / or 
secretion of insulin producing 
hyperglycemia and disorders in the 
metabolism of carbohydrates, lipids, 
fats and protein, increasing the risk of 
cardiovascular disease. For this reason, 
diabetic patients require a continuous 
evaluation which includes a physical 
examination and clinical laboratory 
tests; in order to select the most 
suitable drug as well as assess changes 
in dose or guidelines to control 
glucose. 

Given these characteristics 300 
diabetic and non-diabetic patients 
from IESS Loja  were considered for 
anthropometric and clinical 
measurements, having significant 
differences for BMI (p ≤ 0.0001), 
glucose (p ≤ 0.0001), total cholesterol ( 
p ≤ 0.0074), HDL-cholesterol in women 
(p ≤ 0.0120), LDL-cholesterol (p ≤ 
0.0061), and creatinine in men (p ≤ 
0.0024); showing that given these 
results, it is possible that this group of 
diabetic may have a tendency to 
develop cardiovascular disease. 
Glucose and glycosylated hemoglobin 
levels in diabetic individuals using 
drugs such as sulfonylurea, showed 
values within an acceptable parameter 
with which we could say that such 
individuals are controlled and 

therefore may reduce the potential risk 
of developing cardiovascular diseases.  

Keywords: Type 2 diabetes, glucose, 
lipid profile. 

 

INTRODUCTION 

Currently the biggest problem in the 
diabetic field and one of the most 
important in medicine of the twenty-
first century is type 2 diabetes, as the 
number of people with this disease 
exceeds 220 million. (OMS, 2011). 

 Diabetes type 2 (T2D) is a disease with 
greater social and health impact, given 
its high prevalence, its chronic 
complications and high mortality. This 
is a defect in the action and / or 
secretion of insulin producing 
hyperglycemia and disorders in the 
metabolism of carbohydrates, lipids, 
fats and proteins, further increasing 
the risk of heart attacks or strokes. 
(Gonzalez et.al, 2005, ADA, 2009). 

However, glucose levels alone while 
fasting does not reveal the true state 
of glycemia, therefore the HbA1c test 
is more accurate to ensure good 
control, because it provides 
information on the degree of control in 
the previous 2-3 months. (Arno, 2011). 

Moreover, a risk factor for T2D is 
obesity, but is a precipitating factor 
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rather than the root cause of diabetes. 
(Goday, 2011). Obesity is the increased 
accumulation of adipose tissue (AT), 
which presents with weight gain. The 
globally recognized indicator of obesity 
is Body Mass Index (BMI)(>25kg/m2) 
(Schnell, 2007).  

In diabetic patients, consumption It´s 
important of medications that help 
regulate glucose levels within an 
acceptable parameter is very 
important. Among the most commonly 
used drugs for treatment of diabetes 
are sulfonylurea, metformin and 
insulin, which act in different ways, 
providing adequate control of the 
disease. 

This background led to the goal of this 
study, which is to determine whether 
significant differences in blood 
chemistry values and anthropometric 
data exist between diabetic and non-
diabetic individuals. 

MATERIALS AND METHODS 

In this study, participated 150 
individuals diagnosed with T2D and the 
same number of non-diabetic 
individuals, all from the Social Security 
Institute (IESS). 

The inclusion criteria for diabetic 
subjects were: be male or female over 
40 years old with DT2. For patients 
non-diabetics were: male or female 
over 60 years old, with fasting glucose 
≤ 100mg/dl. Both groups were 
Ecuadorian based on a three 
generation report. In addition, all 
subjects filled out and signed a 
questionnaire which informed and 
gave consent to participate in the 
study. 

CLINIC LABORATORY TEST  

All blood chemistry determinations 
were carried out following the 
recommendations and protocols 
described by various business houses: 

Analyticon (glucose, cholesterol, 
triglycerides, HDL-cholesterol), Wiener 
lab. (Creatinine), TECO DIAGNOSTICS 
(glycated hemoglobin) and Roche 
(microalbuminuria).  

We also carried out measurements of 
blood pressure, weight, height and 
waist circumference and calculation of 
BMI. 

STATISTIC ANALYSIS 

The determination of significant 
differences in anthropometric and 
blood chemistry between diabetic and 
non-diabetic individuals was conducted 
by t test statistical analysis with a post 
test of Mann Whitney. (GraphPad 5.0).     

      RESULTS 

General anthropometric data and 
blood chemistry of people who took 
part in this study are shown in Table 1.  

A significant difference was found 
between diabetic and non-diabetic 
individuals for the determination of 
BMI (p value ≤ 0.0001), glucose (p 
value ≤ 0.0001), total cholesterol (p 
value ≤ 0.0074), HDL-cholesterol in 
women (p value ≤ 0.0120), LDL-
cholesterol (p value ≤ 0.0061) and 
creatinine in men (p value ≤ 0.0024). 
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TABLE 1. Clinical and anthropometric values of diabetic and non-diabetic   groups.  
 
  TYPE 2 DIABETICS     N= 150                  NON-DIABETICS N.=150   
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WEIGHT 68,62 58.00 77.25 11,57 64,11 58,00 71.00 9,37      0,0018   

SIZE   1,54   1,48   1.60   0,08 1,57 1,52 1.64 0,08      0,0006   

BMI 28,85 25,75 30.98   4,29 25,92 23,10 28,45 3,95 ≤ 0.0001 18.5 – 24.9  kg/m2 (1) 

PA 102,0 95,00 109,3 10,46 96,02 88.00 
 

102.0 12.48 ≤ 0.0001 M=88 cm  H=102 cm  (2) 

HR 73,24 68,00 80,00 11,35 72,64 65.00 81.00 11,65 0,5391 60-80 /minuto (2) 

SBP 139,2 128.8 150.0 20,47 122,2 110.00 130.00 15,17 ≤ 0.0001 ≤140  mm Hg (1) 

DBP 77,68 70.00 80.00 9,713 76,21 70.00 84,00 11,26 0,2824 ≤80  HHmg  (1) 

FASTING 
GLUCOSE 

145,6 101,8 168,3 55,61 89,49 85,38 95,93 8,97 ≤ 0.0001  ≤ 100 mg/dL (1) 

CHOLESTEROL 206,4 175,8 237,0 41,24 194,0 167,0 224,0 44,24 0,0074 ≤200 mg/dL (1) 

HDL-
CHOLESTEROL 
 
Men    (N =139)      
 
Women      (N.=161) 

 
 

47.44 
 

47.82            

 
 

39.00 
 

42.00 

 
 

55,50 
 

52,00 

 
 

11,75 
 

11,02 

 
 

47,24 
 

52,41 

 
 

37,75 
 

44,00 

 
 

55,10 
 

57,50 

 
 

14,00 
 

12,19 

 
 

0,4917 
 

0,0120 

 
 
H(35mg/dl)  
 
M (40mg/dl)  (1) 

LDL-
CHOLESTEROL 

122,6 94,30 149,4 40,26 110,5 87,63 133,3 38,40 0,0061 ≤160mg/dL (1) 

TRYGLYCERIDES 186,1 126,0 216,3 103,8 168,9 122,9 196,3 71,37 0,2200 ≤200 mg/dL (1) 

CREATININE 
Men  (N =139) 
 
Women  ( N =161) 

 
0.84   

 

0,82 

 
0,64 

 

0,69 

 
0,91 

 

0,87 

 
0,35 

 

0,34 

 
1.00 

 

0,79 

 
0.75 

 

0.61 

 
1.18 

 

0,90 

 
0,49 

 

0.22 

 
0,0024 

 

0,9708 

 

Men ≤ 1.4(1) 

 

Women   ≤ 1  

PURIFICATION OF 
CREATININE 
Men (N=39) 
 
Women (N= 261) 
 

 
 

94,58 
 

72,42 

 
 

52,33 
 

56,99 

 
 

121,0 
 

87,59 

 
 

41,83 
 

26,95 

 
 

77,94 
 

69,51 

 
 

61,71 
 

52,53 

 
 

94,49 
 

81,61 

 
 

20,00 
 

26,77 

 
 

0,1686 
 

0,2045 

 
 
H (97-137 ml/min)  
 
M:(88-126 ml/min) (1) 

GLYCOSYLATED 
HEMOGLOBIN 

7,43 6,038 8,247 1,661 ------ ------ ----- ---- -------  7% (1) 

BMI: Body Mass Index, PA: Abdominal circumference, HR: heart rate, SBP, systolic blood 
pressure, DBP, diastolic blood pressure, F: Female, M: Males. Statistical analysis of variables 
was obtained by t test post test by Mann Whitney test (GraphPadPrism 5.0) with a value of 
p-value ≤ 0.05. 1. ADA (American Diabetes Association) 2. WHO (World Health Organization)  

Analysis of glucose and glycosylated hemoglobin for diabetics treated with sulfonylurea, 
insulin and metformin, is shown in Table 2, with significant differences between 
thesegroups for glucose and glycated hemoglobin 
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TABLE 2. Glucose and glycosylated hemoglobin in diabetic subjects with and without 
treatment. Statistical analysis of variables was obtained by one-test simple t test for 
columns stadistic (GraphPadPrism 5.0) with a value of p value ≤ 0.0001 

 

 
 
DISCUSSION 
 

Patients with T2D have a 3-4 fold 
increase in cardiovascular mortality as 
the main cause of death. The control 
of T2D has been shown to reduce this 
incidence, which is why it is important 
to evaluate levels of glucose because 
it can help control diabetes. (ADA, 
2009), (ARNO, 2011).  

Because diabetes is strongly 
associated with obesity, this study 
analyzed the body mass index, which 
found a significant difference (p ≤ 
0.0001) between diabetics and non-
diabetics, this may be related to other 
study reported by Schnell 2007, 
which confirms that a secondary 
effect of obesity and overweight is 
T2D, which leaves an obligation to 

consider the importance of 
behavioral factors in the prevention 
and control, and the need to create 
programs to improve people’s 
lifestyles.  

The hyperglycemia is the 
characteristic of diabetes, glucose 
levels in the diabetic group were 
55.61 ± 145.6mg/dl and in the non-
diabetic group were 89.49 mg/dl ± 
8.91 showing a significant difference 
of p ≤ 0.0001, considering the criteria 
for the last  group.  

In addition to hyperglycemia, the 
dyslipidemia (abnormal lipid profile), 
is an important modifiable risk factor 
that usually uncontrolled in patients 
with T2D, leading to common 
frequency of cardiovascular disease in 

 

GLUCOSA 
  
  

 

HEMOGLOBINA GLICOSILADA 
 
 

 Tratamiento MEDI
A 

PERCENTI
LE 25% 

PERCENTI
L 75% 

SD P  value MEDI
A 

PERCENTI
L 25% 

PERCENTI
L 75% 

SD P value 

SULFONILUREA 
(N=19) 

130,8 88,0 171,0 45,5  7,2 6,7 8,6  1,5
8 

 

INSULINA 
(N=45) 

156,2 115,3 186,4 61,5

3 

 7,6  7,0 8,6 1,54  

METFORMINA 
(N=47) 

138,2 101,0 165,0 47,9
3 

 7,6 6,8  8,2 1,50  

NO 
ESPECIFICADO 
(N=39) 
 

 
142,8 

 
101,0 

 
158,0 

 
57,4
4 

  
7,6 
 
 
 
 

  
7,0 

  
8,6 

  
1,5 
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diabetics than in the general 
population. (Visvanathan, 2010). In 
our work, the lipid profiles were 
studied in diabetic and non-diabetic 
individuals found significant 
differences, p 0.0074, for total 
cholesterol, HDL-cholesterol in 
women p 0.0120 and LDL p 0.0061. 
(see table 1). 

Data reported by Perez., et al 2000 
showed  that in patients with type 2 
diabetes in adulthood (≥ 65 years) 
frequently  have elevated cholesterol 
levels in often higher prevalence of 
other risk factors to develop 
cardiovascular diseases. Also the 
2010 study by Visvanathan, was 
reported that dyslipidemia associated 
with insulin resistance is 
characterized by increased 
triglycerides, low HDL, but LDL did not 
differ between diabetics and non-
diabetics. This can be compared with 
data reported by Guerra in 2005, 
where 60 diabetic and non-diabetic 
individuals were analyzed, all in 
adulthood, and reported high lipid 
values above the established ranges 
for triglycerides, total cholesterol, LDL 
and low for HDL.  

Moreover, in the therapeutic 
management of diabetic patients is 
useful to assess the levels of blood 
glucose and HbA1, and for selecting 
the most suitable drug and changes  
doses or guidelines to control 
glucose. (Goday 2001). That is why in 
our study glucose and HbA1 in 
regards to the treatment 
administered to diabetic patients 

were analyzed; results found glucose 
values of 131 mg / dL and 
glycosylated hemoglobin of 7.2% in 
those treated diabetic individuals and 
those treated with sulfonylurea and 
for those treated with metformin 
glucose values were found to 138.2 
mg / dL, and glycated hemoglobin of 
7.6%. With these data and results it 
can be said that  these drugs are 
acting as expected and the patients 
glucose level is being controlled. (Fau, 
2001) Moreover, in those patients not 
specified what type of treatment 
received, glucose values were 142.8 
mg / dL and an HbA1c of 7.6. It is 
possible that these patients are being 
treated with just diet or with a single 
drug, although their glucose levels are 
not favorable, the hemoglobin is still 
within normal parameters. 

As mentioned (MacIsaac 2010), when 
neither diet nor oral hypoglycemic 
agents are able to achieve good 
glucose control in diabetic patients, 
the next step is insulin. In our study, 
patients treated with insulin, the 
glucose values were 156.2 mg / dL 
and HbA1c of 7.6%. As reported by 
MacIsacc 2010, it´s suggested that 
patients who are treated with insulin 
may have glucose levels that could be 
more under control than those to 
whom are given any medicine 
designed to treat diabetes; however, 
this did not occur in our study, but 
HbA1 was within the normal range. 
It´s observation may be due to the 
fact that the diabetic individuals are 
not following a proper diet or they 
need to combine insulin with an oral 
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drug with a different purpose (Goday, 
2002).  

Finally, kidney disease is often 
present with no symptoms in diabetic 
individuals, so testing of renal 
function is very important. In our 
study, the average value found for 
creatinine was similar for diabetics 
and non-diabetics patients; but a 
signicant difference was found among 
diabetic and non-diabetic male 
patients; eventhough these values are 
within the normal range. Similar 
results have been found by Fresnedo 
G, which studied 1053 diabetic 
individuals, trying to find mean values 
of creatinine and the results were of 
1.01 mg / dL for men and 0.86 mg / 
dL for women. 

CONCLUSIONS 

 Once this study was 
concluded, it was determined 
that the 300 patients who 
were considered in this trial 
to obtain anthropometric and 
clinical data among patients  
with type 2 diabetes and non-
diabetics, significant 
differences were found in 
BMI and glucose 
determination.  
In regards to the lipid profile, 
there was a significant 
difference in both groups for 
total cholesterol, HDL-
cholesterol in women, LDL-
cholesterol and creatinine in 
men. With which we can say 
that the lipid profile in people 

with diabetes, if altered, and 
it can lead to cardiovascular 
diseases. 
 

 Regarding  the group of 
diabetics patients  treated 
with drugs, it can be said that 
those patients treated with 
sulfonylurea successfully 
responded to it and this was 
evidenced in the g  glucose 
and HbA1 results.  
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9. FIN, PROPOSITO Y COMPONENTES 

DEL PROYECTO. 
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 Determinar si existe diferencia significativa en los valores de química 

sanguínea y datos antropométricos dentro de laboratorio clínico entre 

individuos sanos y diabéticos de la ciudad de Loja.   

 

 

 

Propósito del Proyecto (Objetivo inmediato): 

 Establecer valores de glucosa basal y función renal en ambos grupos 

de individuos. 

 Determinar el perfil lipídico en condiciones de ayuno en los individuos 

diabéticos y no diabéticos. 

 Comparar los niveles de glucosa y hemoglobina glicosilada en el 

grupo de diabéticos en relación al medicamento administrado. 

 

 

 

Componentes del Proyecto (productos) 

 

 Elaborar una base de datos de las determinaciones obtenidas en los 

individuos diabéticos y no diabéticos, para su correspondiente análisis. 

 

 

 

Fin del Proyecto (objetivos del desarrollo): 
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10.1.  Antecedentes  

 

Actualmente el más grande problema en el campo de la diabetología y uno 

de los más importantes en  la medicina  del siglo XXI es la  diabetes tipo 2 

(DT2), ya que el número de  personas con esta enfermedad por todo el 

mundo excede 220 millones. (OMS, 2011). 

Según la Organización Mundial de la salud (OMS) esta patología afecta a 

más de 346 millones de personas a nivel mundial y, en el Ecuador existió en 

el  2009  un  (14.7%) de  muertes a causa de esta enfermedad.  

Aproximadamente una de cada diez muertes de  adultos entre 35 y 64 años 

es consecuencia de la diabetes, y el aumento global se debe a la tendencia 

hacia la obesidad, por una dieta desequilibrada  y vida sedentaria.  (OMS 

2009). 

Según datos obtenidos del registro del Instituto Nacional de Estadística y 

Censos (INEC) de nuestro país, durante el  2008 la diabetes fue la primera  

causa de muerte en mujeres; y en el mismo año la Dirección Provincial de 

Salud de Loja, documentó que en relación a enfermedades crónicas a nivel 

de hospitales, se presentaron 933 casos de diabetes, ocupando el segundo 

lugar con un 22%, después de la hipertensión. 

10.2. Diabetes 

 

La diabetes es una de las enfermedades con mayor impacto socio-sanitario, 

no sólo por su elevada frecuencia, sino también por las consecuencias de 

sus complicaciones crónicas; a su vez, es un factor de riesgo para 

aterosclerosis y patología cardiovascular vinculada con una alta incidencia de  
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mortalidad y morbilidad, es por ello, que esta patología puede ser 

considerada como un factor para una muerte cardiovascular prematura.  ( 

Fisher,  2004.). 

La diabetes es considerada como un grupo de enfermedades metabólicas 

caracterizadas principalmente por una elevación en la glucosa 

(hiperglucemia), resultante de defectos en la secreción y/o acción de insulina.  

La hiperglucemia crónica está asociada con daño a largo término y con 

disfunción de varios órganos especialmente ojos, riñones, nervios, y vasos 

sanguíneos. (ADA, 2010). 

 

10.3 Clasificación de la Diabetes  

La Asociación Americana de Diabetes (ADA) clasifica a la diabetes en 

diferentes tipos, cada uno con distintas causas e incidencia: 

10.3.1. Diabetes tipo 1 (DT1).- Este tipo representa solo un 5 – 10% de las 

personas con diabetes. Es llamada diabetes juvenil y  se debe a una 

destrucción autoinmune de las células beta-pancreáticas, lo  que conlleva  a 

una  deficiencia absoluta de la secreción de la insulina, obligando al individuo 

a depender de la administración de dicha hormona.  (ADA, 2010).  

10.3.2. Diabetes tipo 2 (DT2).- Es la más frecuente, comúnmente no 

presenta síntomas en los primeros años. Puede aparecer a  cualquier edad, 

preferentemente en la edad adulta; la anormalidad primaria en la 

fisiopatología es la insulinorresistencia. (Benarouch, 2001).  
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10.3.3. Diabetes Gestacional.- Durante muchos años, este tipo de diabetes 

se ha definido como cualquier grado de intolerancia a la glucosa, con inicio o 

reconocimiento por primera vez durante el embarazo. (ADA, 2009). 

10.3.4 Otros tipos específicos de diabetes.- Se pueden subdividir en 8 

categorías que conllevan a la hiperglucemia e incluyen:  

 a) Defectos monogenéticos que afectan la función de la célula β (MODYS). 

 b) Defectos genéticos en la acción de la insulina.  

 c) Enfermedades del páncreas exocrino. 

 d) Endocrinopatías. 

 e) Inducidas por químicos o fármacos.  

 f) Infecciones. 

 g) Formas raras de diabetes mediadas por el sistema inmune.  

 h) Síndromes genéticos asociados en ocasiones con diabetes (ADA, 2009). 

 

10.4 Características de la Diabetes tipo 2  

Afecta aproximadamente al 90% de las personas diabéticas. Para el 

desarrollo de DT2 existen una serie de determinantes etiológicas entre los 

que se pueden mencionar factores genéticos, historia familiar, características 

demográficas, edad, sexo, etnicidad, factores de riesgo asociados al estilo de 

vida, obesidad, inactividad física, dieta, estrés,  resistencia a la insulina, entre 

otras. (Paul, et al 2001).  

 

La obesidad es probablemente el factor de riesgo más importante, como se 

muestra en  el estudio pionero de West et al,  citado en el artículo de Goday, 

2011, donde dicho autor manifiesta que la obesidad es un factor precipitante 

más que una causa fundamental de la diabetes. La característica más 
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evidente en la obesidad, es el aumento en la acumulación de tejido adiposo 

(TA), lo que produce un incremento del peso corporal, el mismo que puede 

ser determinada mediante Índice de Masa Corporal (IMC). (Schnell, et al, 

2007). 

 

Además la deficiencia relativa o absoluta de insulina característica de la DT2, 

se expresa mediante un aumento  en la concentración plasmática de glucosa 

y un déficit intracelular; lo que da lugar a una señal aumentada de apetito, 

conocida como polifagia. También se produce cetoacidosis, por el 

incremento en la utilización de ácidos grasos como fuente de energía. Por 

otra parte cuando la hiperglucemia supera el umbral renal de filtración, se 

presenta la perdida de glucosa a través de la orina; la glucosa excretada 

acarrea agua, lo que se manifiesta como poliuria y para compensar esta 

pérdida el individuo requiere ingerir grandes cantidades de líquidos, lo que se 

conoce como polidipsia. (Meza, 2006). 

 

En el manejo y control de la diabetes es muy importante controlar los valores 

de glucosa en sangre, a mas de llevar un control adecuado de lípidos, así 

como considerar los riesgos cardiovasculares que el individuo diabético 

podría sufrir en caso de no llevarlos a cabo.  

 

A continuación se exponen algunos conceptos importantes al estudiar la DT2  

como son glucosa, perfil lipídico, hemoglobina glucosilada (Hb1A)  y 

creatinina.   
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10.5 Glucosa. 

 

Cuando se tiene diabetes es importante mantener constantes y en un nivel 

aceptable la cantidad de glucosa en sangre. Una forma de saber cómo se 

encuentran los niveles de azúcar es mediante la determinación de glucosa 

en sangre, que le informará la concentración de este carbohidrato en el día y 

a la hora que se realiza la prueba. 

 

Es la principal fuente de energía en el organismo humano, cuya 

concentración en sangre se mantiene dentro de los límites normales (70-100 

mg/dL)  por medio de diversas hormonas producidas por el páncreas; Por un 

lado la insulina que se forma en las células β, cuya hormona moviliza la 

glucosa de la sangre hasta las células, donde se almacena y luego se utiliza 

para obtener energía. Por otro lado la hormona glucagón sintetizada por las 

células α pancreáticas, actúa principalmente en el hígado donde estimula la 

formación de glucosa. La proporción insulina/glucagón, es importante en la 

regulación del metabolismo de los hidratos de carbono. (Henry, et al.  2005). 

 

La mayoría de pacientes con DT2 son obesos, y sintetizan glucosa hepática 

en exceso por lo que tienen alterado el uso de la misma en los tejidos 

periféricos. Bajo estas circunstancias el páncreas debe secretar una cantidad 

extra de insulina, para tratar de mantener los niveles de glucosa dentro de 

los valores normales; si ello no ocurre, se genera una alteración en la 

homeostasis. (Henry, et al, 2005).  
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10.6 Perfil Lipídico. 

Las dislipidemias constituyen un conjunto de patologías, que se caracterizan 

por alteraciones de los lípidos sanguíneos, lo que implica riesgos para la 

salud. (Díaz, 2008). Las personas con DT2, presentan con frecuencia 

dislipidemias o también conocidas como alteraciones del perfil lipídico,  en el 

que se muestra un aumento en el colesterol total, triglicéridos y LDL-

colesterol, y  bajas concentraciones de HDL –colesterol;  aumentando todo 

ello, el riesgo a padecer ataques cardiacos  o derrames cerebrales. (Pérez 

2000, ADA 2009).   

 

Además la colesterolemia está influida por determinantes genéticos y 

alimentarios en especial por la ingestión de grasas saturadas y en menor 

medida por colesterol. (Henry, et al,  2005) 

 

El HDL-colesterol normalmente contienen entre el 20 al 30% del colesterol 

total, y se considera un factor protector frente a la aterosclerosis, por lo que 

es responsable del llamado “transporte reverso del colesterol”, nombre que 

recibe el flujo del colesterol desde las células de la pared vascular (y otros 

órganos) hacia el hígado. (Cunio, 2001).  

 

El LDL-colesterol contiene entre el 60 al 70% del colesterol total y está 

directamente correlacionado con el riesgo de enfermedad coronaria. Actúa 

como transportador de colesterol a los tejidos de nuestro organismo, pero si 

se encuentran en exceso puede acumularse en las paredes de venas y 

arterias favoreciendo la ateroesclerosis (Cunio, 2001) 
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10.7 HEMOGLOBINA GLICOSILADA 

 

Cuando se quiere conocer como han estado los niveles de glucosa en los 

últimos tres meses, existe una prueba de laboratorio llamada Hemoglobina 

Glicosilada (HbA1c).  

La hemoglobina es la proteína encargada de transportar el oxigeno de los 

pulmones al resto del cuerpo y se encuentra dentro de los glóbulos rojos. Al 

igual que otras proteínas, se une con azucares como la glucosa. La misma 

fisiopatología de la diabetes nos indica que la glucosa se encontrará en 

niveles muy elevados en sangre, por la deficiencia de insulina o por la 

incapacidad de esta para poderla llevar a las células (resistencia a la 

insulina). Esa glucosa en exceso entra a los glóbulos rojos y se une con 

moléculas de hemoglobina, glucosilándola. Entre más altos sean los niveles 

de glucosa en sangre más se glicosila la hemoglobina. (Álvarez – Morales, et 

al,  2003) 

Puesto que los glóbulos rojos tienen una vida de 120 días, es posible saber 

de esta forma como han estado sus concentraciones de glucosa durante los 

últimos tres meses. En particular, la HbA1c refleja de una forma bastante 

exacta  (Reyes A, 2008). 

 

10.8  CREATININA 

  

La creatinina es un producto de desecho de la creatina muscular, cuya 

sustancia es el principal componente de almacenamiento de energía 

necesaria para el metabolismo del músculo,  está presente en niveles 

relativamente estables en el plasma. La tasa de producción de la creatinina 

se relaciona con la masa muscular, la actividad muscular y la ingesta total de 
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proteínas especialmente de carne. Un incremento de cada una de estas 

variables incrementa la creatinina en plasma, mientras que la disminución, 

reduce  los niveles de creatina. (Henry, et al,  2005). 

 

La producción de la creatinina esta aumentada en la sepsis, el traumatismo y 

tras cirugías mayores, pero desciende al aumentar la edad, con la atrofia 

muscular de cualquier causa, enfermedades hepáticas y en el hipertiroidismo 

y el síndrome de Cushing o al tomar corticoides. Dado que la tasa de 

Filtración Glomedular (GFR) disminuye con la edad, es preciso advertir que 

los valores de referencia  no varían entre jóvenes y mayores, y la creatinina 

sérica elevada está asociada con un descenso en la GFR. (Henry, et al,  

2005). 

 

La diabetes es la causante más común de insuficiencia renal, llamada 

nefropatía diabética, un estado claro de alteración de la función renal, 

asociado con cambios morfológicos en el riñón, que pueden llevar a una 

insuficiencia renal terminal. (Donald, 1976). 

La tasa de filtración glomerular (TFG) es el mejor parámetro para establecer 

el grado de severidad de la Enfermedad Renal Crónica (ERC) y uno de los 

criterios más calificados para decidir el momento de inicio de terapia de 

reemplazo renal, y se puede valorar con la creatinina y depuración de la 

creatinina.  

 

Existen varías formulas para calcular la depuración de la creatinina, entre 

ellas y la más utilizada es la de Cockcroft y Gault elaborada en 1976. 

Asumiendo que la excreción de creatinina está en equilibrio con su 
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elaboración y como la producción de creatinina puede valorarse a partir de la 

edad, del sexo y del tamaño corporal, conociendo estas variables y el nivel 

sérico de creatinina puede calcularse el Clearance de Creatinina sin 

recolección de orina.  : ClCR = [(140 – edad) × peso]÷ (72 × PCR ) corregida 

× 0,85 para la mujer. (Di, 2008) 

 

10. 9 MEDICAMENTOS PARA LA DIABETES TIPO 2 

 

Muchos pacientes con DT2 son tratados eficazmente mediante dieta, 

ejercicio y antidiabéticos orales, mientras que otros requieren insulinoterapia. 

(Henry, et al. 2005). 

 

El tratamiento inicial en la DT2 consiste en establecer un plan de 

alimentación y actividad física adecuada, que permita controlar las cifras de 

glucemia. Estas medidas son insuficientes en la mayoría de pacientes por lo 

que, tras aproximadamente 3 meses sin conseguir un control metabólico 

aceptable, se  debe iniciar tratamiento con un fármaco oral,  entre los que 

podemos mencionar: (Arno, et al, 2011) 

 10.9.1  Metformina.- Este medicamento disminuye la glucosa plasmática 

basal y postprandial, al aminorar la producción hepática de glucosa y 

aumentar la acción de la insulina en el músculo y la grasa. La metformina 

tiene efectos favorables en el metabolismo de los ácidos grasos por sus 

efectos antihiperglucémicos. Los triglicéridos y el colesterol también se 

reducen, disminuye el peso corporal y la concentración de insulina y 

proinsulina de los pacientes. (Galindo, et al, 2007).   
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10.9.2 Sulfunilureas. Causan hipoglicemia al estimular la liberación de 

insulina a partir de las células β pancreáticas. También pueden incrementar 

las cifras de insulina al reducir la depuración de la hormona en el hígado. En 

el trascurso de los meses iniciales de la terapéutica con sulfonilurea se 

detecta aumento de las concentraciones plasmáticas de insulina en ayuno, 

así como de las respuestas con insulina ante exposición a glucosa por vía 

oral. Con la administración crónica, las cifras circulantes de insulina declinan 

hasta llegar a las cifras previas al tratamiento, pero a pesar de esta reducción 

se conservan cifras plasmáticas reducidas de glucosa. No existe una 

explicación clara pero puede relacionarse con la reducción de la glucosa 

plasmática, lo cual permite que la insulina circulante tenga efectos más 

pronunciados sobre sus tejidos blancos y con el hecho de que la 

hiperglucemia crónica en sí altera  la secreción de insulina. (Galeno,  et al, 

2009) 

 

10.9.3 Insulina.- Puede administrarse por vía intravenosa o intramuscular, de 

cualquier modo el tratamiento a largo plazo se fundamenta en la inyección de 

la hormona por vía subcutánea. La administración de la insulina por esta vía 

difiere de su secreción fisiológica, al menos en dos aspectos principales: la 

cinética no reproduce el aumento y declinación rápidos normales de la 

secreción de insulina en respuesta a la ingestión de nutrimentos y la insulina 

se difunde hacia la circulación periférica en lugar de liberarse hacia la 

circulación portal; de este modo, se elimina el efecto directo de la insulina 

secretoria sobre los proceso hepáticos.  

 Cuando ese tipo de terapéutica se lleva a cabo con sumo cuidado, se logran 

resultados satisfactorios considerables. (Hardman, 2001)  
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11. MATERIALES Y METODOS  
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 11.1 Esquema de procedimiento  

APLICACIÓN DEL CUESTIONARIO Y FIRMA DE 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

                                              (DIBETICOS Y NO DIABÉTICOS) 

 

TOMA DE LOS DATOS ANTOPOMÉTRICOS 

(Presión arterial, peso, talla Perímetro Abdominal). 

 

 

 

 

                                                        

 

Toma de muestras de sangre en ayuna 

                                                  

                                            

Realización de   Pruebas de Laboratorio Clínica 
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11.2 RECOLECCION DE MUESTRAS 

La población estudiada comprendió 150 pacientes con diagnóstico de DT2  y  

el mismo número de individuos no diabéticos. Todos fueron personas que se 

hacían atender en el Centro Ambulatorio del Instituto Ecuatoriano de 

Seguridad Social (IESS) y del “Hospital Manuel Ignacio Montero”, a los 

cuales se les solicitó que firmarán un consentimiento informado (Anexo 9.1) y 

se les aplicó un cuestionario (Anexo 9.2). A los pacientes que cumplieron con 

los criterios de inclusión, que constan en la tabla 1, se procedió a tomarles 

una muestra de sangre en condiciones de ayuno,  para la realización de 

pruebas de laboratorio clínico.  

TABLA 1.  Criterios de Inclusión para individuos diabéticos y no 

diabéticos. 

DIABÉTICOS NO DIABÉTICOS 

Diagnóstico positivo para 

diabetes tipo 2 

Hombres / Mujeres (> 60 años sin 

antecedentes de DT2 línea directa). 

 

 

Ecuatorianos/as (basado en 

su propio reporte por 3 

generaciones). 

 

No presentar antecedentes de 

diabetes   tipo 2 al menos por tres 

generaciones.  

 

 Glucosa en ayunas < 100 mg/dl 
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11.3 PRUEBAS DE LABORATORIO CLÍNICO: 

Las siguientes pruebas fueron  realizadas en el laboratorio clínico del 

dispensario del IESS, siguiendo los protocolos descritos por las casas 

comerciales: ANALYTICON: Glucosa, Colesterol, Triglicéridos, HDL- 

Colesterol; Wiener lab: Creatinina, TECO DIAGNOSTICS: Hemoglobina 

Glicosilada y ROCHE:  Microalbuminuria. 

Los fundamentos de las pruebas están basados en lo siguiente:  

11.3.1 Glucosa.-  La glucosa  fue determinada por  una reacción enzimática 

de oxidación, en presencia de la glucosa oxidasa (GOD), formándose ácido 

glucónico y peróxido de hidrógeno. El peróxido de hidrógeno reacciona en 

presencia de la peroxidasa (POD) con 4 aminoantipirina más fenol y genera  

un complejo de quinona de color rojo violeta. 

Glucosa + O2 + H2O       GOD     Acido Glucónico + H2O2 
 
H2O2 + 4-Aminoantipirina + Fenol    POD           Complejo quinona 

11.3.2. Colesterol.-  Se determinó mediante una reacciona enzimática de los 

esteres de colesterol en presencia de colesterol esterasa formando colesterol 

libre y ácidos grasos. El colesterol libre es convertido en presencia de 

colesterol oxidasa  en colestenona más peróxido de hidrógeno, éste último 

reacciona con 4 aminoantipirina más fenol mediante la acción catalítica de la 

peroxidasa, formando un complejo de quinona de color rojo-violeta. 

Ester de Colesterol + H2O  Colesterol esterasa  Colesterol libre + ácidos 
grasos 
 
Colesterol + O2            Colesterol oxidasa          Colestenona + H2O2 
 
2H 2O2 + Fenol + 4-Aminoantipirina  Peroxidasa   Complejo quinona+ 4 H2O 
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11.3.3. HDL-colesterol.- Se determinó mediante un proceso de precipitación 

de las fracciones de colesterol (HDL, VLDL, LDL) y quilomicrones; por 

adición de ácido fosfotungstico y cloruro de magnesio.  Los quilomicrones, 

VLDL y LDL fueron eliminados mediante centrifugación, quedando en el 

sobrenadante la fracción HDL (lipoproteínas de alta densidad) y 

simultáneamente por medio de la reacción de colesterol se obtuvo un 

complejo de quinona de color rojo-violeta. 

11.3.4. LDL-colesterol.- El cálculo de LDL-colesterol se llevo a cabo 

mediante la ecuación de Friedewald, la cual se basa en mediciones de 

colestorol total HDL-colesterol y Triglicéridos.  (Díaz, 2008). 

 

LDL = colesterol total – HDL – Triglicéridos / 5 

 

11.3.5. Trigliceridos.- Se determinó por acción  enzimática de la lipasa 

lipoproteíca, generándose glicerol más ácidos grasos. El glicerol formado 

reacciona con ATP por medio de la glicerol quinasa obteniéndose glicerol 3 

fosfato, éste por acción de la glicerol 3 fostato oxidasa forma 

dihidroxiacetona fosfato (DAP) y peróxido de hidrogeno; que forma un 

complejo de quinona de color rojo-violeta por acción de la peroxidasa. 

Triglicéridos + 3H2O    Lipasa Lipoproteica          Glicerol + 3 R-COOH 

 

Glicerol + ATP     Glicerol quinasa        Glicerol-3-P + ADP 

                                Mg2+ 

 

Glicerol-3-P + O2     Glicerol-3-P-oxidasa       DAP + H2O2 
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H2O2 + 4-aminoantipirina+ p-clorofenol           Peroxidasa         complejo 

quinona + 2H2O + HCL 

11.3.6. Creatinina.- La determinación de creatinina se llevó a cabo mediante 

la reacción de ésta con picrato  alcalino en medio tamponado, previa 

desproteinización con ácido pícrico; obteniéndose un cromógeno que fue 

medido a  510 nm.  

11.3.7.  Depuración de la Creatinina.- El cálculo para la depuración de 

creatinina, fue llevado a cabo mediante la ecuación de Cockcroft-Gault, la 

cual está basada en la regresión lineal de excreción de creatinina en función 

de la edad y que permite predecir satisfactoriamente la depuración de 

creatinina a partir de la edad, peso y creatinina en suero. (Donald W, 1976) 

Hombres: [(140- Edad) x (Peso kg)] / (72 x Creatinina Sérica mg/100 ml) 

Mujeres: [(140- Edad) x (Peso kg) x 0.85]  / (72 x Creatinina Sérica mg/100 

ml) 

11.3.8. Hemoglobina Glicosilada (HbA1c).-  El proceso de análisis para 

esta prueba utiliza una reacción de antígeno-anticuerpo; la misma que 

permite determinar directamente la concentración de HbA1c en sangre 

completa.  La hemoglobina total (HbA0) y la HbA1c tienen la misma tasa de 

absorción inespecífica a las partículas de latex, es por ello que cuando un 

anticuerpo monoclonal de ratón (HbA1c antihumano) es adicionado, se forma 

un complejo latex- anticuerpo HbA1c antihumano de ratón-HbA1c; la 

aglutinación se produce cuando el anticuerpo policlonal de cabra anti-IgG-

ratón interactúa con el anticuerpo monoclonal. Finalmente la cantidad de 

aglutinación es proporcional a la cantidad de HbA1c absorbida en la 

superficie de las partículas de latex, la cual se mide por absorbancia (0.48 
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nm) y se obtiene el valor de la HbA1c a partir de una curva de calibración.  

(Reyes, 2008). 

La hemoglobina Glicosilada se puede calcular por la fórmula: 

Hemoglobina Glicosilada ÷ Hemoglobina Total × 12 

 

11.3.9. INSULINA,- Es un inmunoanálisis quimioluminiscente inmunométrico 

en fase sólida, marcado con enzima. La fase sólida (bola) está recubierta con 

anticuerpo monoclonal murino anti-insulina. La fase líquida consiste en 

fosfatasa alcalina (de intestino de ternera) conjugada con anticuerpo 

policlonal de oveja anti-insulina y fosfatasa alcalina (de intestio de ternera) 

conjugada con anticuerpo monoclonal murino anti-insulina. La muestra del 

paciente y el reactivo se incuban junto con la bola recubierta durante 60 

minutos. Durante este tiempo la insulina presente en la muestra forma un 

complejo sándwich de anticuerpos con el anticuerpo monoclonal murino anti-

insulina de la bola, el anticuerpo policlonal de oveja anti-insulina conjugado 

con la enzima y el anticuerpo monoclonal murinoi anti-insulina conjugado con 

la enzima del reactivo. La muestra de paciente y el conjugado con la enzima 

no unidos se eliminan mediante lavdos por centrifugación. Finalmente, se 

añade el substrato quimioluminiscente a la unidad de reacción que contiene 

la bola y se genera una señal proporcional a la enzima unida. 

 

11.3.9. Microalbuminuria.- Existen varios métodos de detección y 

cuantitativos disponibles para el análisis de proteínas en la orina entre estos 

están las tiras reactivas; estas presentan la ventaja de que evitan los falsos 
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positivos por medio de reacciones de yoduros orgánicos, como los que se 

usan como contraste para los rayos x y las tolbutaminas u otras sustancias. 

Puesto que las proteínas están cargadas de pH, la tira reactiva está 

impregnada con azul de tetrabromofenol tamponado a un pH 3 o con 

tetraclorofenol-tetrabromulfoftaleina. En ausencia de proteínas la tira es 

amarilla, entre 30 a 60 minutos después de la aplicación de la orina aparecen 

sombras variables dependiendo del tipo y concentración de las proteínas 

presentes. Las tiras reactivas suelen ser más sensibles para la albúmina que 

para las globulinas. Excepcionalmente, muestras de orina alcalinas y/o 

altamente tamponadas pueden dar resultados positivos en ausencia de una 

proteinuria significativa. (Viberti, 2003).  

La prueba con la tira reactiva Micral II (Boehringer Manheim, Indianápolis, 

IM), que se utilizó en nuestro trabajo de la casa comercial ROCHE, es un 

sistema inmunológico de prueba que proporciona una determinación 

semicuantitativa fiable casi inmediata de concentraciones bajas de albúmina 

en orina. (Viberti, 2003). 

 

OTRAS DETERMINACIONES: 

También se tomaron y registraron  datos de presión arterial, peso, talla y 

perímetro de cintura. Teniendo estos datos se puede calcular el IMC, cuyo 

cálculo es sencillo, por lo cual es usado frecuentemente para clasificar las 

modificaciones del peso corporal de un sujeto. El IMC se calcula dividiendo el 

peso del sujeto en kilogramos,  por el cuadrado de la talla expresada en 

metros (IMC = Peso (kg) / Talla (m2); sin embargo, se debe tomar en cuenta 

que el IMC puede aumentar en individuos que tienen una gran masa 

muscular (atletas, fisioculturistas), o una masa ósea aumentada 
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(acromegalia). En estos casos el IMC aumentado no se corresponde con el 

sobrepeso o la obesidad. (Schnell, 2007). 
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Los datos generales antropométricos y clínicos de las personas que formaron 

parte de este  estudio se muestran en la tabla  2 y gráfico 1.  Como se puede 

observar el valor medio para el Índice de Masa Corporal (IMC) en personas 

diabéticas es de 28,8 Kg/m2 SD ± 4.29; en tanto que para el grupo no 

diabético su valor medio fue de 25.9 kg/m2 SD ± 3.95,  encontrándose 

diferencia significativa (p value ≤ 0.0001) entre los individuos  diabéticos y no 

diabéticos para esta determinación.  

Como era de esperarse, entre los dos grupos, existió una gran diferencia en 

cuanto a los valores de glucosa en ayuno, cuyo  valor medio fue de 145.6 

mg/dL SD± 55.61 para los diabéticos; mientras que los individuos no 

diabéticos presentaron una media de 89.49 mg/dL SD ± 8.91, mostrando una  

diferencia significativa (p value ≤ 0.0001) bastante clara entre los dos grupos. 

Con respecto a las determinaciones de lípidos, los individuos diabéticos 

presentaron una media de 206,4mg/dL SD ± 41,24, sin embargo los 

individuos no diabéticos presentaron valores medios de 194,0 mg/dL SD ± 

44,24 para colesterol,  con una diferencia significativa  (p value ≤  0,0074) 

entre ambos grupos. 

La fracción de HDL-colesterol en hombres diabéticos fue de 47.44 mg/dL 

SD±11.75 y en mujeres diabéticas de 47.82 mg/dL SD ± 11.02; en tanto que 

para hombres no diabéticos fue de 47.24 mg/dL SD± 14.00, y para mujeres 

no diabéticas de 52.41 mg/dL SD± 12.19. No se encontró diferencia 

significativa entre hombres diabéticos y no diabéticos, pero si entre mujeres  

diabéticas y no diabéticas  (p value ≤ 0.0120). 

El valor medio para la fracción de LDL-colesterol para individuos diabéticos 

fue 122,6 mg/dL SD ± 40,26 y para no diabéticos de 110,5 mg/dL SD ± 38.4, 
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mostrando una diferencia significativa  (p value  ≤ 0,0061)  entre individuos 

diabéticos y no diabéticos.  

En cuanto a los valores medios de triglicéridos para individuos diabéticos 

fueron de 186,1 mg/dL SD ± 103,8 y para no diabéticos de 168,9mg/dL SD ± 

71,37, sin encontrarse diferencias significativas entre ambos grupos. 

 En las determinaciones para la función renal como el caso de creatinina, se 

encontraron valores medios de 0,84 mg/dL SD± 0,35 y 0,82 mg/dL SD ± 

0,34, para diabéticos hombres y mujeres respectivamente. Para el caso de 

no diabéticos fueron de 1.00 mg/dL SD ± 0,49 para hombres y 0.79 mg/dL 

SD ± 0.22 para mujeres, encontrándose una diferencia significativa solo en 

hombres diabéticos y no diabéticos. 

Para el caso de la depuración de creatinina encontramos para hombres 

diabéticos 94.58 mg/min ± 41.83 y no diabéticos 77.94mg/min ± 20 y para 

mujeres diabéticas 72.42mg/min ± 26.95  y no diabéticas 69.51 mg/min ± 

26.77.  

Por otro lado para los valores de insulina se encontró una media de 10.5 SD 

± 7.13. para individuos no diabéticos. 
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TABLA 2.-  Valores clínicos y antropométricos del grupo diabético y no diabético 

  DIABETICOS TIPO 2     N= 150  NO DIABETICOS N.=150   

  
M

E
D

IA
 

P
E
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E
N

T
IL
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5
%

 

P
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%

 

S
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P
E

R
C

E
N

T
IL
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%

 

S
D
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A

L
U

 

V
a
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re
s
 

d
e

 

re
fe
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n

c
ia

 

PESO 68,62 58.00 77.25 11,57 64,11 58,00 71.00 9,37      0,0018   

TALLA   1,54   1,48   1.60   0,08 1,57 1,52 1.64 0,08      0,0006   

IMC 28,85 25,75 30.98   4,29 25,92 23,10 28,45 3,95 ≤ 0.0001 18.5 – 24.9  kg/m2 (1) 

PA 102,0 95,00 109,3 10,46 96,02 88.00 

 

102.0 12.48 ≤ 0.0001 M=88 cm  H=102 cm  (2) 

FC 73,24 68,00 80,00 11,35 72,64 65.00 81.00 11,65 0,5391 60-80 /minuto (2) 

TAS 139,2 128.8 150.0 20,47 122,2 110.00 130.00 15,17 ≤ 0.0001 ≤140  mm Hg (1) 

TAD 77,68 70.00 80.00 9,713 76,21 70.00 84,00 11,26 0,2824 ≤80  HHmg  (1) 

GLUCOSA EN 

AYUNO 

145,6 101,8 168,3 55,61 89,49 85,38 95,93 8,97 ≤ 0.0001  ≤ 100 mg/dL (1) 

COLESTEROL 206,4 175,8 237,0 41,24 194,0 167,0 224,0 44,24 0,0074 ≤200 mg/dL (1) 

HDL-COLESTEROL 

 

Hombres    (N =139)      

 

Mujeres      (N.=161) 

 

 

47.44 

 

47.82            

 

 

39.00 

 

42.00 

 

 

55,50 

 

52,00 

 

 

11,75 

 

11,02 

 

 

47,24 

 

52,41 

 

 

37,75 

 

44,00 

 

 

55,10 

 

57,50 

 

 

14,00 

 

12,19 

 

 

0,4917 

 

0,0120 

 

 

H(35mg/dl)  

 

M (40mg/dl)  (1) 

LDL-COLESTEROL 122,6 94,30 149,4 40,26 110,5 87,63 133,3 38,40 0,0061 ≤160mg/dL (1) 

TRIGLICERIDOS 186,1 126,0 216,3 103,8 168,9 122,9 196,3 71,37 0,2200 ≤200 mg/dL (1) 

CREATININA 

Hombres  (N =139) 

 

Mujeres  ( N =161) 

 

0.84   

 

0,82 

 

0,64 

 

0,69 

 

0,91 

 

0,87 

 

0,35 

 

0,34 

 

1.00 

 

0,79 

 

0.75 

 

0.61 

 

1.18 

 

0,90 

 

0,49 

 

0.22 

 

0,0024 

 

0,9708 

 

Hombres ≤ 1.4(1) 

 

Mujeres   ≤ 1  

DEPURACION DE  

CREATININA 

Hombres (N=39) 

 

Mujeres (N= 261) 

 

 

 

94,58 

 

72,42 

 

 

52,33 

 

56,99 

 

 

121,0 

 

87,59 

 

 

41,83 

 

26,95 

 

 

77,94 

 

69,51 

 

 

61,71 

 

52,53 

 

 

94,49 

 

81,61 

 

 

20,00 

 

26,77 

 

 

0,1686 

 

0,2045 

 

 

H (97-137 ml/min)  

 

M:(88-126 ml/min) (1) 

HEMOGLOBINA 

GLICOSILADA 

7,43 6,038 8,247 1,661       7% (1) 

INSULINA (N=65)     10.5 6.95 15.25 7.13  6 – 28  uLU/ML  

IMC: Índice de Masa Corporal, PA: Perímetro Abdominal, FC: Frecuencia Cardiaca, TAS, Tensión 

Arterial Sistólica, TAD, Tensión Arterial Diastólica, M: Mujeres, H: hombres. El análisis estadístico de 

las variables se obtuvo mediante la prueba de t test por un post test Mann Whitney (GraphPadPrism 
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5.0) con un valor de p-value ≤0.05. 1. ADA (America Diabetes Association) 2. OMS (Organización 

mundial de la salud) 

Considerando que dentro del grupo de individuos diabéticos existieron 

pacientes tratados con sulfonilureas, insulina y metformina; se analizaron los 

valores de glucosa y hemoglobina glicosilada. Los resultados se muestran en 

la tabla 3. 

Los valores de glucosa en aquellos individuos diabéticos tratados con 

sulfonilureas (glibenclamida y tolbutamina) fueron de 130,8 mg/dL SD ± 45,5, 

en los tratados con insulina sus valores fueron de 156,2 mg/dL SD ± 61,53, y 

los que reciben tratamiento con metformina sus valores medios fueron de 

138,2mg/dL SD ± 47,93. Para el grupo de individuos que no especificaron si 

reciben tratamiento, sus valores medios de glucosa fueron de 142,8 mg/dL 

SD ± 57,44. Entre todos los grupos (sulfonilureas, metformina, insulina, no 

especificado) se  presentaron una diferencia significativa de p<0.0001  

Los valores de hemoglobina glucosilada en individuos diabéticos tratados 

sulfonilurea fue de 7.2 mg/dL SD ± 1.5,  insulina 7.6 mg/dL SD ± 1.5 y 

metformina 7.6 mg/dL SD ± 1.50. Existió un grupo que no se especificó su 

tratamiento en base a los dos parámetros. Como podemos observar en el 

gráfico 2, la diferencia significativa entre todos estos grupos de 

medicamentos (sulfonilureas, metformina, insulina, no especificado)  fue de p 

value <0.0001. 
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TABLA 3. Valores de glucosa y hemoglobina glucosilada en individuos 

diabéticos con su tratamiento  y sin tratamiento. El análisis estadístico de las 

variables se obtuvo mediante la prueba de one-simple t test, por colum 

stadistic  (GraphPadPrism 5.0) con un valor de p value ≤0.0001 

 

GLUCOSA 

  

  

 

HEMOGLOBINA GLICOSILADA 

 

 

 Tratamiento MEDIA PERCENTIL 

25% 

PERCENTIL 

75% 

SD P  value MEDIA PERCENTIL 

25% 

PERCENTIL 

75% 

SD P value 

SULFONILUREA 

(N=19) 

130,8 88,0 171,0 45,5  7,2 6,7 8,6  1,58  

INSULINA 

(N=45) 

156,2 115,3 186,4 61,53  7,6  7,0 8,6 1,54  

METFORMINA 

(N=47) 

138,2 101,0 165,0 47,93  7,6 6,8  8,2 1,50  

NO 

ESPECIFICADO 

(N=39) 

 

 

142,8 

 

101,0 

 

158,0 

 

57,44 

  

7,6 

 

 

 

 

  

7,0 

  

8,6 

  

1,5 

 

 

 

p value     ≤0.0001     ≤0.0001 

 

Por otra parte, la base de datos totales del presente estudio reposa en el 

Centro de Biología Celular y Molecular de la Universidad Técnica Particular 

de Loja. 
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Gráfico 1. Datos totales diabéticos y no diabéticos. 

 

 

Gráfico 2. Hemoglobina Glicosilada con respecto al medicamento que se 

administra a pacientes diabéticos. 
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13. ANALISIS DE RESULTADOS 



 

50 
 

Tomando en cuenta que la diabetes está fuertemente asociada con la 

obesidad, en el presente estudio se analizó el índice de masa corporal donde 

se encontró una diferencia significativa (p≤ 0.0001) entre diabéticos y no 

diabéticos. Este resultado se lo puede relacionar con el estudio de Schnell 

2007, en el cual confirma que el efecto principal de la obesidad y sobrepeso 

es la diabetes tipo 2, lo que obliga a pensar la importancia sobre los factores 

conductuales para la prevención y control, y  la necesidad de crear 

programas para mejorar el estilo de vida de las personas. 

Como se había mencionado, la hiperglucemia es el primer síntoma de la 

diabetes y como era de esperarse los valores de glucosa en el grupo 

diabético fueron mayores del valor norma 145.6mg/dl ± 55.61  y para el grupo 

no diabético de 89.49 mg/dl ± 8.91 obteniéndose una diferencia significativa 

de p ≤ 0.0001, considerando los criterios de inclusión en especial para este 

último grupo. 

Además de la hiperglucemia, la dislipedimia (alteración en el perfil lipídico), 

es un importante factor de riesgo modificable que sigue siendo incontrolable 

en pacientes con diabetes tipo 2, ocasionando enfermedades 

cardiovasculares, afectando  casi al 50% de esta población y es más común 

en los diabéticos que en la población en general. (Visvanathan, 2010). En 

nuestro trabajo se estudio el perfil lipídico en individuos diabéticos (colesterol 

total 206,4 mg/dL ± 41.24, HDL-colesterol en hombres 47.44mg/dL ± 11.02, 

HDL-colesterol en mujeres 47.82 mg/dL ± 11.75, LDL-colesterol 122.6 mg/dL 

±40.26  y triglicéridos 186.1mg/dL ± 103.8 ) y no diabéticos, (Colesterol Total 

194.0 mg/dL ± 44.24, HDL-colesterol en Hombres 47.24mg/dL ± 14, HDL-

colesterol en Mujeres 62.4 1 mg/dL ± 12.19, LDL-colesterol 110.5 mg/dL 

±38.40 y triglicéridos 168.9 mg/dL± 71.37), encontrando diferencias 



 

51 
 

significativas únicamente para colesterol total p 0.0074 , HDL en mujeres p 

0,0120 y LDL p 0.0061.   

 

Datos reportados por  Pérez., et al 2000 nos dice que en pacientes con 

diabetes tipo 2 y en edad adulta (≥ 65 años) presentan con frecuencia 

colesterolemia elevada y prevalencia más alta de otros factores de riesgo a 

desarrollar enfermedades cardiovasculares. Así mismo en el estudio 

realizado por Visvanathan 2010, reporta que la dislipidemia asociada con 

resistencia a la insulina se caracteriza por el incremento en los niveles de 

triglicéridos, bajos niveles  de HDL, sin embargo el LDL no difiere entre 

diabéticos y no diabéticos. Esto lo podemos comparar con los datos 

reportados por Guerra., et al  en el 2005, en donde se analizaron 60 

individuos diabéticos y no diabéticos,  todos en edad adulta, cuyo perfil 

lipídico  reportó valores  por arriba de los rangos establecidos para 

triglicéridos, colesterol total , LDL y bajos  para HDL. Además propone que el 

incremento de colesterol y LDL-colesterol residen en defectos de los 

receptores periféricos presentes en las superficies celulares de la 

musculatura  lisa, adipocitos, células endoteliales e inclusive de fibroblastos,  

lo que dificulta la captación de las LDL.  

 

La insulina es una hormona producida por el páncreas para transformar el 

azúcar en energía, en nuestro estudio se analizó la insulina solamente en 

personas sanas, puesto que las personas con diabetes tienen alterado el uso 

de insulina y además la administración de la misma, o de fármacos que 

ayuden a la producción de insulina no nos proporciona datos exactos. Un 

informe similares se reportaron en el artículo de Acosta 2002, en el cual se 

estudiaron 120 individuos sanos, encontrando una media de 9.7 ± 2.4., con lo 
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que podemos decir que estos individuos se encuentran con la insulina 

normal.  

Por otra parte, mantener los niveles de glucosa y HbA1 en parámetros 

aceptables  en pacientes diabéticos, disminuye el riesgo de complicaciones 

cardiovasculares; (glucosa: ≤ 126 mg/dL HbA1: 7.0 % en ayunas) (Cajas, 

2002), en tanto la HbA1 constituye el mejor parámetro de control glucémico 

ya que se correlaciona con la aparición de complicaciones microvasculares y 

cardiovasculares a largo plazo y además proporciona información sobre el 

control de glucosa en los últimos 3 -4 meses. Cabe mencionar que en 

nuestro trabajo solo se estudio  la HbA1 en personas diabéticas, debido a 

que no se conto con las muestras de sangre para aquellos individuos no 

diabéticos.  

El objetivo de cada uno de los medicamentos (sulfonilureas, metformina, 

insulina,) es mantener la glucosa en valores aceptables  ≤ 139 mg/ dL y de 

HbA1. ≤  7.5 de glucosa postpandrial  (Fau, 2001).   

 En el manejo terapéutico del paciente diabético es de gran utilidad evaluar 

las cifras de glicemia, ya que permite seleccionar tanto el fármaco más 

adecuado como valorar cambios en dosis o pautas para el control de la 

glucosa. (Goday 2001).  Estos datos los podemos observar en la tabla N. 3 

en donde se analizó la glucosa y HbA1 con respecto al tratamiento que se 

administra a pacientes diabéticos en comparación con aquellos individuos 

diabéticos que no tienen un tratamiento en específico. (Goday 2001).   

Las sulfonilureas son fármacos a elección para el tratamiento en diabéticos  

no obesos, ya que estimulan la secreción de insulina. (Faus, 2001). En 
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nuestro estudio se encontró valores de glucosa 131 mg/dL y hemoglobina 

glicosilada de 7.2% en aquellos individuos diabéticos tratados con este 

fármaco, y de acuerdo a lo que hace referencia el artículo de Fau, el 

medicamento está actuando como se esperaba y los individuos están con su 

glucosa controlada.   

La metformina actúa reduciendo la producción hepática de glucosa mediante 

la disminución de la gluconeogénesis y es utilizado también en las personas 

obesas. En nuestro estudio se encontraron valores de glucosa de 138.2 

mg/dL, y de hemoglobina glicosilada de  7,6%, para aquellos individuos 

diabéticos tratados con  metformina. Esto lo podemos comparar con el 

estudio de Hundal 2000, en el que estudiaron 9 sujetos diagnosticados con 

diabetes tipo 2  a quienes se les realizo la determinación de glucosa y 

hemoglobina glicosilada antes y después del tratamiento por 3 meses con 

metformina, los cuales antes del tratamiento presentaron una glucosa de 278 

mg/dL y después del tratamiento 194 mg/dL encontrándose diferencia 

significativa para glucosa (P < 0.0001) entre ambos grupos.  De igual 

manera, para la  HbA1 presentaron valores de 14.1% antes del tratamiento y 

de 9.7 % después del tratamiento, presentando una diferencia significativa  

(P < 0.0001) entre ambos grupos (Hundal, et, al 2000). 

 

Cuando ni la dieta ni los hipoglucemiantes orales son capaces de lograr un 

buen  control de la glucosa en pacientes diabéticos, el siguiente paso será la 

administración de insulina. (MacIsaac 2010). En nuestro estudio,  aquellos 

pacientes tratados con insulina, con un  promedio de 13 años con esta 

enfermedad, presentaron valores de glucosa de 156.2 mg/dL y de HbA1 de 

7,6 %.   Según lo reportado por MacIsacc 2010, sugiere que los pacientes 
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que son tratados con  insulina, podrían tener valores de glucosa  más 

controlados, que aquellos a los que se les suministra cualquier otro 

medicamento para el tratamiento de la diabetes; sin embargo esto no ocurrió 

en nuestro trabajo, aunque la HbA1 estuvo dentro del parámetro normal. 

Esto se puede deber a que los individuos diabéticos no se encuentran 

sometidos a una dieta adecuada o necesitan combinar la insulina con un 

fármaco oral de diferente acción. (Goday, 2002). 

 

Finalmente, las enfermedades renales son frecuentes en individuos 

diabéticos, por lo cual el estudio de la función renal tiene una gran 

importancia.  En nuestro trabajo, el valor promedio encontrado para 

creatinina sérica fue similar para diabéticos  (hombres: 0.84 mg/dL y mujeres: 

0.82mg/dL), como no diabéticos (hombres: 1mg/dL y mujeres: 0.79 mg/dL), 

pero se encontró una diferencia significativa (p ≥ 0,0024) entre hombres 

diabéticos y no diabéticos, a pesar de que estos valores se encuentran 

dentro del rango normal. Resultados similares han sido encontrados por 

Fresnedo G, el cual estudio de 1.053 individuos diabéticos, tratando de 

encontrar valores promedio de creatinina y cuyos resultados fueron de 1.01 

mg/dL para hombres y 0.86 mg/dL para mujeres 

Existen diferentes técnicas para evaluar el filtrado glomerular, utilizando 

diversas fórmulas matemáticas a partir de la creatinina en sangre, la edad y 

peso; entre ellas se destaca la de Cockcroft y Gault. Esta  fórmula ha sido 

validada ampliamente lo que permite hacer una buena estimación de la tasa 

de filtración glomerular en pacientes con función renal normal y con 

insuficiencia renal de leve a moderada. (Jimenez. 2004). En nuestro estudio 

encontramos valores para  hombres diabéticos de 94.58 mg/min y no 
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diabéticos 77.94 mg/min y para mujeres diabéticas de 72.42 mg/min  y no 

diabéticas 69.51 mg/min, sin encontrarse diferencias significativas.  
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 14. CONCLUSIONES 
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 En los 300 individuos estudiados para la evaluación de datos 

antropométricos y clínicos entre individuos con diabetes tipo 2  

y no diabéticos, existieron diferencias significativas en las 

pruebas antropométricos como el IMC, y en la determinación de 

glucosa.  

En el caso del perfil lipídico existió una diferencia significativa 

en ambos grupos para colesterol total, HDL-colesterol en 

mujeres,  LDL-colesterol y creatinina en hombres. Con lo que 

podemos decir que el perfil lipídico en personas diabéticas si 

esta alterado, lo que puede llevar a enfermedades 

cardiovasculares. 

 

 Considerando al grupo de  personas diabéticas  tratadas con 

fármacos, se observa que aquellas tratadas con sulfonilureas, 

estuvieron mejor controladas lo que se observó por sus valores 

de glucosa y HbA1. 
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15. RECOMENDACIONES: 
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 Debido a que la prueba de hemoglobina glicosilada es una de las 

determinaciones, que a partir del año 2010 ha sido recomendada 

por la ADA para el diagnostico de diabetes, sería interesante 

considerarlo como un parámetro para aquellos individuos no 

diabéticos con lo que se garantiza un mejor control. Y de igual 

manera la determinación de insulina en individuos no diabéticos 

que permitirá evaluar resistencia a la insulina. 

 

 Como se habla en este estudio la diabetes es una de las 

enfermedades que ocupa el 2do lugar a nivel mundial, es por ello 

que se debería continuar con este estudio e incluso incorporar un 

número más alto de personas tanto diabéticas como no diabéticas.  
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17.1 FORMATO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

 

CENTRO DE BIOLOGÍA CELULAR Y MOLECULAR 
CARTA DE CONSENTIMIENTO DE  PARTICIPACIÓN 

 
FECHA: ________________               FOLIO: __l__l__l__l__l__l 
 
HOSPITAL: ___________________________________ 

 
El Centro de Biología Celular y Molecular de la Universidad Técnica Particular de Loja está 
realizando parte de un proyecto, titulado “El Linfocito como modelo para el estudio de 
calpaínas en individuos diabéticos y no diabéticos”. 

Se le invita a participar en este proyecto y le solicitamos su consentimiento para llevar a 
cabo una  entrevista en donde le pedirán información de su peso, talla, hábitos de fumar, 
entre otros. Esta información será estrictamente confidencial y de suma importancia para el 
logro de los objetivos de este estudio. 
Asimismo quisiéramos que nos donara tres muestras de sangre en ayuno, las mismas que 
nos permitirán obtener información sobre su estado de salud y propensión al desarrollo de 
diabetes. La toma de sangre será realizada con material nuevo y estéril, puede ser un poco 
dolorosa y en ocasiones dejar un moretón alrededor del sitio de la misma; sin embargo, la 
persona encargada de realizarla (bioquímica/o farmacéutica/o, enfermera, tecnóloga/o 
medica/o o encuestador/a capacitado/a) cuenta con experiencia para ello y tratara de que 
esto no ocurra.   
De sus muestras de sangre se aislarán ácidos nucléicos (ADN y ARN) y proteínas, con los 
cuales determinaremos factores involucrados en la inducción en diabetes.  También le 
solicitamos su colaboración para en el futuro realizar una nueva toma de muestra que nos 
permitirá completar las pruebas para con este proyecto. Así mismo pedimos su autorización 
para utilizar dicho material biológico en el estudio de otras enfermedades. Los resultados 
que se obtengan serán codificados y no podrán ser relacionados con usted o su familia. 
Su participación es voluntaria y anónima, y por lo tanto puede dejar de contestar alguna 
pregunta o suspender la entrevista en cualquier momento, así como aclarar cualquier duda o 
información específica acerca de su participación y/o del proyecto. 
Le agradecemos de antemano su valiosa colaboración. 
Para cualquier aclaración o duda respecto a este estudio por favor comunicarse con la Dra. 
Paula Torres Bailón y/o Ana Belén Córdova, al teléfono 2570275 ext 2107  

AUTORIZACIÓN 
Leído lo anterior, acepto participar en el estudio descrito ya que los propósitos de este han 
sido explicados a mi satisfacción.  Recibo copia de esta forma de consentimiento. 
 
Nombre:_________________     Firma: ____________________ 
 
Encuestado:______________     Firma: ____________________ 
 
Testigo 1:________________     Testigo2: __________________ 
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17.2. FORMATO DE ENCUESTA 
 

UNIVERSIDAD TÉCNICA PARTICULAR DE LOJA UTPL 
CENTRO DE BIOLOGÍA CELULAR Y MOLECULAR CBCM 

UNIDAD DE MEDICINA FAMILIAR / DISPENSARIO MÉDICO DEL SEGURO 
SOCIAL IESS LOJA 

 
“El linfocito como modelo para el estudio de calpaínas en individuos 

diabéticos y no diabéticos.” 
                                                                        Fecha:                                                                                                             

1.- FICHA DE IDENTIFICACIÓN PARA  
1.- CASO………                             2.- CONTROL……..                        

1.- Nombre______________ ·# Historia Clínica______________ 
2.- Lugar y fecha de nacimiento __________   # Cédula_______                            
3.- Dirección: ________________________________________ 
4.- Teléfono:  ________________________________________ 
5.- Género:    1. Masculino  _______            2. Femenino  _____ 
 
2.- HISTORIA DE PROCEDENCIA FAMILIAR.     

 
Procedencia 

2.1 Abuelos 2.2 Abuelas 
2.3 

Padre 
2.4 

Madre 
1.- 

Paterno 
2.-

Materno 
1.-Paterno 2.-

Materno 

1.-Ecuatoriano       

2.- Extranjero       

3.- No Sabe       

 
3.- ANTECEDENTES 
3.1.- DIABETES MELLITUS 

1.-Algún médico le ha dicho que padece de azúcar en la sangre?   1.- Si  (   )    2.- 
No (   ) 
         Si la respuesta es SI continúe con las preguntas de este apartado 
        1.-  ¿A qué edad le diagnosticaron la Diabetes?_____Años 
        
 2.- ¿Cuánto hace que le realizaron el último control para  Diabetes? Escoja solo 
una elección 
               1. -Semanas       2.- Meses      3.- Años        4.- No Sabe 
 
       3.-  ¿Cuál fue el resultado del último estudio de azúcar en la sangre?   1.- 
__mg/dl            
 
       4.- ¿Toma algún medicamento para su diabetes?  

1.- Si (     )          2.-No (     ) 
 
       5.- ¿Cual medicamento utiliza actualmente? 
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              1.-Glibenclamida (   ) 2.-Tolbutamida (   ) 3.-Insulina  (   )  4.-Metformina  5.-
Otro      
                6.-No recuerda   Cuál______          
 
       6.- ¿Desde cuándo toma éste o estos medicamentos?  Escoja solo una 
elección  
              1. – Semanas (    )        2. – Meses (    )      3.- Años (    )     
3.2.- FAMILIARES CON DIABETES MELLITUS  

1.- ¿Tiene algún familiar que tenga o haya tenido Diabetes Mellitus? 1.- Si (  )  2. –
No (    )       
Si su respuesta es no, pase a la pregunta 2 
 
 
 
1.- Si su respuesta es afirmativa, ¿Qué parentesco tiene o tenía con Ud? 

 
Antecedentes 

 
    1 
Padre 

 
    2 
Madre 

 
        3 
Hermano(s) 

 
        4 
Hermana(s) 

         5 Abuelos           6 Abuelas 

    5.1 
Paterno 

    5.2 
Materno 

   6.1 
Paterno 

    6.2 
Materno 

Diabetes         

No sabe         

Tipo 1         

Tipo 2         

No sabe         

 
3.3 - HIPERTENSIÓN ARTERIAL 
1.- ¿Padece de presión alta (hipertensión)? 1. Si (    )   2. No (     ) 
        1.- ¿Cuántos años tenía cuando le diagnosticaron  Hipertensión?  __Años 

3.4.- CONSUMO DE ALCOHOL  Si No 3.5.- CONSUMO DE TABACO Si No 

1.- Consume bebidas 
alcohólicas 

  1.- Fuma   

2.- Frecuencia   2.- Frecuencia   

  1.-  Todos los días     1.- Todos los días   

  2.- Cada semana     2.- Cada semana   

  3.- Cada mes     3.- Cada mes   

  4.- Rara vez      4.- Rara vez   

 
4.- COMORBILIDAD 
4.1.- ¿Padece alguna de las siguientes enfermedades? 
        1.- Cáncer                                                 (     ) 
        2.- Enfermedad Cardiaca                          (     ) 
        3.- Enfermedad Vascular Periférica          (     ) 
        4.- Otra  (     )            Cual            
        5.- Ninguna                                               (     ) 
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  4.2.- ¿Alguna vez un médico, enfermera u otro profesional de salud, le ha dicho 
que está pasado de peso, que esta obeso o que tienen sobrepeso o que pesa más 
de lo debería? 
                    1. Si (    )       2. No (     )  
   4.3 ¿Está en estos momentos tratando de bajar de peso?         
                    1. Si (    )       2. No (    )   
5.- ACTIVIDAD FISICA 
      1.- ¿Acostumbra realizar algún tipo de ejercicio?      

            1. Si (    )      2. No (     )  
Si la respuesta es “No” pase a la pregunta  

TIPO DE 
ACTIVIDAD 

1.- FRECUENCIA 2.- TIEMPO 

VECES A LA SEMANA (MINUTOS) 

 1 2 3 4 5 6 7 Rara vez ¿Cuánto dura 

1.- Caminata          

2.- Trotar          

3.- Correr          

4.- Bicicleta          

5.- Aeróbicos          

6.- Natación          

7.- Football          

8.- Voleyball          

9.- Otra 
actividad 

         

2.-  ¿Acostumbra ver programas de televisión?   
        1.- Si (    )     2.- No (     )        
             1.- ¿Con qué frecuencia lo hace?__________________ 
             2.- ¿Cuánto tiempo dedica a dicha actividad?_________ 
3.- ¿Su trabajo es de oficina? 

1.- Si 2.- No (   ) 
             1.- Cuanto tiempo permanece sentado   …… Hrs / día 
 

19.1.  Base de Datos Total 
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