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PREVALENCIA DE GLUCOSA BASAL ALTERADA Y SU RELACION CON
EL NIVEL DE INSULINA BASAL EN PACIENTES DE 5 A 15 ANOS QUE
ASISTEN A UN POLICLINICO DE SURCO DE ENERO A JUNIO DEL 2016

RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia de glucosa basal alterada y su relacion con
el nivel de insulina basal en pacientes de 5 a 15 afios que asisten a un policlinico
de surco de enero a junio del 2016. Materiales y Métodos: estudio descriptivo,
transversal, retrospectivo, cuantitativo. Se obtuvieron los resultados de las
pruebas de glucosa e insulina basal de 179 pacientes. El instrumento de
recoleccion fue la base de datos del sistema hospitalario, luego se procedio a
ingresar al programa de Microsoft office Excel 2010 para los analisis estadisticos.
Variables: Se estudiaron dos variables: nivel de glucosa e insulina basal en
pacientes de 5 a 15 afios. Resultados: La relacidon glucosa basal alterada e
insulina tienen como Coeficiente de Correlacion de Pearson -0.495. La
prevalencia de glucosa basal alterada fue de 6.7%, La distribucion de la
poblacién segun su nivel de glucosa basal alterada y segun el grupo etario en
pacientes de 5 a 8 afos fue de 3 (1.7%), de 9 a 12 afios fue de 6 (3.3%) y de 13
a 15 afios fue de 3 (1.7%). Segun el sexo, en mujeres fue de 7 (3.9%) y en
varones de 5 (2.8%). Respecto a los resultados obtenidos de insulina basal,
todos los pacientes tienen un valor dentro del rango referencial, observandose
una amplia dispersion de datos (Coeficiente de variacion 13.9%). Conclusiones:
La prevalencia de glucosa basal alterada fue de 6.7%, no existe una relacion
directa y estadisticamente significativa con el nivel de insulina basal (r de
Pearson: -0.495.) Se observo que las mujeres presentan una mayor cifra de
pacientes con resultados de glucosa basal alterada, probablemente debido a los
cambios hormonales propios de edad. Se observa una amplia distribucion de los
valores de insulina basal. Recomendaciones: Se recomienda realizar mas
estudios en Peru con poblacion de nifios y adolescentes para obtener mas datos
de insulina basal y poder comparar con otros estudios. Finalmente se debe
realizar estudios de valores referenciales de Insulina en nifios y adolescentes
peruanos para obtener datos en nuestra poblacion

Palabras clave: Glucosa basal alterada, insulina basal, diabetes mellitus.



ALTERED BASAL GLUCOSE PREVALENCE AND ITS RELATIONSHIP TO
THE LEVEL OF INSULIN BASAL IN PATIENTS OF 5 TO 15 YEARS
ASSISTING A SURFACE POLICY IN JANUARY TO JUNE 2016

SUMMARY

Objective: To determine the prevalence of altered basal glucose and its relation
with basal insulin level in patients aged 5 to 15 years attending a sulcus polyclinic
from January to June 2016. Materials and Methods: descriptive, cross-sectional,
retrospective, quantitative. The results of the baseline glucose and insulin tests
were obtained from 179 patients. The collection instrument was the database of
the hospital system, then proceeded to enter the Microsoft office Excel 2010
program for statistical analysis. Variables: Two variables were studied: glucose
level and basal insulin in patients from 5 to 15 years. Results: The relationship
between altered basal glucose and insulin has as Pearson's Correlation
Coefficient -0.495. The prevalence of altered basal glucose was 6.7%. The
distribution of the population according to their altered basal glucose level and
according to the age group in patients from 5 to 8 years old was 3 (1.7%), from 9
to 12 years of age 6 (3.3%) and 13 to 15 years was 3 (1.7%). According to sex,
in women it was 7 (3.9%) and in men 5 (2.8%). Regarding the results obtained
from basal insulin, all the patients have a value within the reference range,
observing a wide dispersion of data (coefficient of variation 13.9%).
CONCLUSIONS: The prevalence of altered basal glucose was 6.7%, there is no
direct and statistically significant relationship with the basal insulin level (r of
Pearson: -0.495.) It was observed that women present a higher number of
patients with altered basal glucose, probably due to age-specific hormonal
changes. A broad distribution of basal insulin values is observed.
Recommendations: It is recommended to carry out more studies in Peru with a
population of children and adolescents to obtain more data of basal insulin and
to be able to compare with other studies. Finally, studies of reference values of
Insulin should be performed in Peruvian children and adolescents to obtain data

in our population

Key words: Altered basal glucose, basal insulin, diabetes mellitus.



CAPITULO I
1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Organizacion Mundial de la Salud ha calificado a la obesidad como la
epidemia del siglo XXI. En los EE UU, en los ultimos 25 afios, la prevalencia se
ha incrementado, de 4 a 15,3%, en los nifios de 6 a 11 afios, y de 6 a 15,5%, en
los de 12 a 19 afios.

En el Perq, el sobrepeso y la obesidad, en el grupo de adolescentes, también ha
aumentado en estos ultimos 30 afios. En el género femenino, ha pasado de 11,2
a 18,6%, mientras que en el masculino pasé de 4 a 9,7%. En lo que respecta a
la resistencia a la insulina, se ha comunicado en el mismo grupo, para los que
presentan sobrepeso 12,3% y en los que tienen obesidad un incremento a
16,2%. Un estudio ha mostrado que, a partir de los 10 afos, todo nifio que
presenta sobrepeso u obesidad ya tiene valores de circunferencia de la cintura

por encima del 90 percentil.

Asi mismo, se ha encontrado, en nifios obesos de 6 a 17 afios, una elevada
prevalencia de dislipidemia. Estos hallazgos permiten apreciar la presencia de

factores de riesgo a muy temprana edad.!

La funcion del Tecnélogo Medico es contribuir con el apoyo al diagnéstico de los
pacientes a través de los resultados de examenes de laboratorio para

posteriormente puede dar un tratamiento oportuno.

Es por esta razon que como investigador del presente trabajo nos formularemos

la siguiente pregunta.



1.2.

FORMULACION DEL PROBLEMA

¢, Cual es la prevalencia de glucosa basal alterada y su relacion con los niveles

de insulina basal en pacientes de 5 a 15 afios que asisten a un policlinico de

surco de enero a junio del 2016?

Problemas Especificos:

¢, Cudl sera el numero de pacientes con nivel de glucosa basal dentro del
rango referencial y alterado segun el grupo etario que asisten al policlinico
de surco de enero a junio del 2016?

¢, Cual sera el numero de pacientes con nivel de glucosa basal dentro del
rango referencial y alterado segun el sexo que asisten al policlinico de

surco de enero a junio del 2016?

¢, Cual sera el numero de pacientes con insulina basal dentro del rango
referencial y alterado segun el grupo etario que asisten al policlinico de
surco de enero a junio del 2016?

¢ Cudl sera el numero de pacientes con insulina basal dentro del rango
referencial y alterado segun el sexo que asisten al policlinico de surco de

enero a junio del 20167?

¢,Cual sera la distribucion de los niveles de insulina basal en sangre que

asisten al policlinico de surco de enero a junio del 2016?



1.3. JUSTIFICACION

La obesidad es un problema de salud publica tanto en los paises desarrollados
como en paises en vias de desarrollo. La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) estima que la obesidad es una epidemia de una enfermedad crénica no

transmisible que inicia a edades tempranas con un origen multiples causas.

En el 2015 se estima que en el 2015 se incrementara a 2,3 mil millones de

personas con sobrepeso y 700 millones de personas obesas.

En el Perd, el estado nutricional de la poblacién ha tenido un cambio paulatino,
pues existen diferentes formas de malnutricibn como la desnutricién crénica, el
sobrepeso y la obesidad en los nifios, estos ultimos han aumentado en forma
progresiva debido a los cambios en la dieta y estilos de vida producto de la

urbanizacién y desarrollo econémico.

La incorporacion de la dieta alimenticia con alto contenido de grasas saturadas,
azucares, carbohidratos, y bajas en grasas polinsaturadas vy fibras asi como la
poca actividad fisica, son algunas caracteristicas de la transicion epidemiolégica
nutricional; por otro lado, la mayor disponibilidad de alimentos a bajos precios
ha permitido que la poblaciéon pueda acceder a alimentos con alto contenido

energeético.

Al incremento del consumo de la “comida rapida” aumenta hasta un tercio de
calorias consumidas porgue dichos alimentos contienen mas calorias, grasas

saturadas, colesterol y menos fibra que las comidas caseras

El sobrepeso y la obesidad incrementan el riesgo de desarrollar enfermedades
cronicas como la diabetes, la hipertensién arterial, las enfermedades
cardiovasculares, entre otros, consecuentemente aumentan la carga de

enfermedades.

En estudios realizados en nifios peruanos se encontr6 que a medida que
incrementa el nivel de pobreza también aumenta el consumo de carbohidratos'y,

por el contrario, disminuye el consumo de proteinas, hierro y vitaminas.?



1.4.

1.4.1.

1.4.2.

OBJETIVOS :
OBJETIVOS GENERALES

Determinar la prevalencia de glucosa basal alterada y su relacion con el
nivel de insulina basal en pacientes de 5 a 15 afios que asisten a un

policlinico de surco de enero a junio del 2016.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar el nimero de pacientes con nivel de glucosa basal dentro del
rango referencial y alterado segun el grupo etario que asisten al policlinico

de surco de enero a junio del 2016.

Determinar el nimero de pacientes con nivel de glucosa basal dentro del
rango referencial y alterado segun el sexo que asisten al policlinico de

surco de enero a junio del 2016.

Determinar el nUmero de pacientes con insulina basal dentro del rango
referencial y alterado segun el grupo etario que asisten al policlinico de
surco de enero a junio del 2016.

Determinar el nimero de pacientes con insulina basal dentro del rango
referencial y alterado segun el sexo que asisten al policlinico de surco de

enero a junio del 2016.

Determinar la distribucién de los niveles de insulina basal en sangre que

asisten al policlinico de surco de enero a junio del 2016.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES
SEGUN LOS HALLAZGOS NACIONALES REVISADOS SE ENCONTRO LAS

SIGUIENTES INVESTIGACIONES RELACIONADAS AL TEMA:
Morales C, Lozano R, Polar C, et al. (Peru) 2014

Se realizé un estudio con el Objetivo de comparar los criterios de Cook, Cruz,
IDF y APP para diagnosticar SM, prediccion Rl y RCV.

Materiales y métodos: se estudié 98 pacientes obesos (10-14 afios, 57M/41F),
que se atendieron en la unidad de endocrinologia pediatrica del Hospital
Nacional Cayetano Heredia. Fueron evaluados en antropometria, tales como
presion arterial, pesoy talla, en pruebas bioquimicas de laboratorio se doso con
ayuno de 12 horas las pruebas de glucosa, insulina, triglicéridos, HDL —
colesterol, HOMA —IR y TG/HDL. Para la prueba de glucosa se utilizé el método
de glucosa-oxidasa, para el perfil lipidico la técnica de quimica seca, para la
prueba de insulina se utilizé electroquimioluminescencia. Se determind
sensibilidad y especificidad considerando TG/HDL-C = 2.32 y HOMA-IR =3.1.
Disefio: estudio descriptivo, de corte transversal que utilizo nifios y adolescentes
de ambos sexos entre 10 y 14 afios.

Resultados: La prevalencia de SM fue 51% (IC 95% 40.7 — 61.3) segun Cook y
APP 48% (IC 95% 37.8 — 58.3) Segun cruz, con diferencia significativa (p<0.002)
y con IDF 34.37% (IC 95% 40.7- 61.3). La concordancia entre los criterios de
Cook y AAP fue 79.6%. Discusion los criterios que se emplean para hablar de
SM en nifios y adolescentes son 5, quienes son: glucosa, CC, TG, HDL-C, y PA,
SIN embargo no existe un consenso establecido. Podemos citar a la
internacional society for pediatric and adolescent diabetes (ISPAD) define como

glucosa normal en ayunas = 100 mg/dl.

Conclusiones: los criterios de Cook y AAP identificaron mayor prevalencia de SM
y concordancia con TG/HDL-C. La AAP mostro alto VPP para predecir riesgo de
resistencia a la insulina. La AAP y Cook mostraron mayor sensibilidad y

especificidad para diagnosticar SM y mayor VPP para predecir RCV. 3



Rojas Gabulli M, Nufiez O, Del Aguila C, et al PERU 2010

Se realizd un estudio con el Objetivo de Determinar la presencia de resistencia
a la insulina en adolescentes obesos y no obesos segun sexo, edad, estadio
puberal y antecedentes familiares de alteracion metabdlica o enfermedad
cardiovascular (ECV) explorando asociacion y riesgo.

Materiales: Se estudio 69 adolescentes entre 10 y 17 afios de edad, clasificados
de acuerdo a la presencia de obesidad. El diagnostico de obesidad fue definido
por un indice de masa corporal (IMC) >95 percentil; 55,1% varones y 44,9%
mujeres.

Se empled el modelo de evaluacion homeostatica para determinar la resistencia
a insulina (HOMA-IR) y la funcion de la célula beta (HOMA—%B) en ambos
grupos.

Métodos: Se tom6 muestra de sangre venosa en ayuno de 12 horas para la
prueba de glucosa, colesterol total, colesterol de lipoproteina de alta densidad
(C-HDL) vy triglicéridos (TGC), se realizé por método enzimatico, en un lector
espectrofotometro marca Microlab 200 de Merck, en condiciones iguales de
temperatura y tiempo, se aplicO una encuesta para buscar antecedentes
familiares de obesidad, diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular (ECV).
Disefio: fue un estudio transversal, observacional y analitico. Lugar: Realizado
en tres centros educativos de la zona urbana de Lima.

El andlisis estadistico se hizo mediante pruebas de correlacion de Spearman y
de comparacion de medias con la prueba U de Mann- Whitney.

Resultados: la insulina basal, el colesterol total, triglicéridos, colesterol-VLDL,
HOMA IR y HOMA%B fueron significativamente mayores (p<0,05) en el grupo
de obesos. El HOMA-IR present6 una correlacion inversa, débil, con el desarrollo
puberal, particularmente en el sexo femenino (r=-0,486, p<0,05), segun las
encuestas los antecedentes familiares de obesidad y ECV en el grupo de obesos
(71,8%).

Conclusiones: La presencia de resistencia a la insulina en adolescentes obesos
se relaciona a los antecedentes familiares de obesidad y enfermedad

cardiovascular (ECV).



Se sugiere el empleo del HOMA asociado a la identificacion de dichos
antecedentes en adolescentes obesos, a fin de incorporarlos a un programa de
atencion integral de orientacion a un estilo de vida saludable.

Discusion: Los resultados confirman la relacion entre la resistencia a la insulina
y la presencia de obesidad, si bien los valores, empleando el HOMA-IR, se
encuentran entre 0y 15, no existen puntos de corte claramente establecidos para
la poblacion pediatrica, a todo esto, Weiss y col, presentan en una investigacion

con adolescentes de edades promedio similares al presente estudio.*
Pajuelo J, Sdnchez J. Peru 2007

Se realizé un estudio con el Objetivo: Conocer la prevalencia del sindrome

metabdlico en la poblacién adulta del Pera.

Materiales: Se estudiaron 4 091 personas mayores de 20 afios, de ambos

géneros; 50,4% correspondi6 al género femenino y 49,6%, al masculino.

Su muestreo fue por conglomerado trietapico, que representa a nivel nacional:
Lima metropolitana, resto de la costa, sierra urbana, sierra rural y selva. Quien
lo definid asi fue el Instituto Nacional de Estadistica e Informética. Esta seleccion
se realiz0 por muestreo simple aleatorio sin reemplazo, dentro de cada
conglomerado, se ejecutd la metodologia de seleccion estandarizado para
seleccionar manzanas, viviendas y personas.

Métodos: Se les tomé sus medidas antropométricas: el peso, la talla, la
circunferencia de la cintura, la presion arterial, luego se les tomo una muestra de
sangre para las pruebas bioquimicas como: triglicéridos, colesterol HDL y
glucosa. Para el diagndstico del sindrome metabdlico se utilizé el criterio del
National Cholesterol Education Program ATP IIl (Adult Treatment Panel).
Resultados: La prevalencia nacional del sindrome metabdlico fue 16,8%. En
Lima metropolitana (20,7%) y el resto de la costa (21,5%) fueron los Unicos
ambitos que estuvieron por encima de la prevalencia nacional. La sierra rural es
obtuvo los valores mas bajos, con 11,1%. El género femenino (26,4%) superd
ampliamente al masculino (7,2%). El sindrome metabolico fue mas prevalente
en las personas con obesidad que en las que tenian sobrepeso. A mayor edad,
mayor presencia del sindrome metabdlico. Conforme se incrementd la

circunferencia de la cintura, las otras variables lo hicieron de la misma manera.



Conclusiones: En el pais, 2 680 000 personas presentaron el sindrome
metabdlico, lo que significa que una gran cantidad de personas se encuentra en
riesgo de su salud por las diversas alteraciones que le pueden ocurrir.
Conociendo se sabe que la principal causa de este problema es el sobrepeso y
la obesidad, pues se tienen que realizar estrategias que permitan erradicar este
problema como: Tener una alimentacion saludable y realizar una actividad

fisica.l

Pajuelo J, Pando R, Leyva M, et al. LIMA PERU 2006

Se realizé un estudio con el objetivo de Determinar la presencia de resistencia a
la insulina (RI) en un grupo de adolescentes que presentaba sobrepeso y
obesidad.

Materiales: Se estudioé 100 nifios, comprendidos entre los 10 a 18 afos, 77% del
género femenino y 23% femenino.

Tuvieron como criterio de inclusion que tuvieran un indice de masa corporal
(IMC) entre los valores correspondientes al 85 y 95 percentil y mayor del 95
percentil, para sobrepeso y obesidad, respectivamente. Los valores fueron
tomados de la clasificacion de Must y col, se excluyeron a todo nifio que
presenten alguna patologia que pudiera alterar su peso y/o su talla.

Métodos: Se midio la glucosa y la insulina en sangre obtenida por via venosa.,
se obtuvo la determinacion de la resistencia a la insulina mediante el indice
HOMA (modelo de determinacion de homeostasis), consiste en la relacion de los
valores de insulina basal (uUl/ml) x glicemia basal (mmol/L)/22,5, se considera
como valor diagnéstico un HOMA de 3,1. Se diagnostico sobrepeso y obesidad
usando la clasificacion de Must y col., con los criterios de sobrepeso, entre 85y
95 percentil, y obesidad, mayor al 95 percentil.

Resultados: No existio diferencia estadisticamente significativa de las variables
bioquimicas, entre los grupos de sobrepeso y obeso. El 14% de la poblacion
estudiada presentd RI. El 16,2% de los obesos y 12,3% de los con sobrepeso
tuvieron RI. En los obesos con RI, el promedio de insulina fue 31,5 uUl/mL y de
HOMA, 7. La diferencia del promedio de insulina y HOMA entre aquellos con RI

y aquellos sin Rl es estadisticamente significativa (p<0.0001).

Conclusiones: Los adolescentes con sobrepeso y obesidad no tuvo resistencia

alainsulina en el grupo estudiado y solo el 14% la presento 16.2% de los obesos



y 12.3% de aquellos con sobrepeso. Por los resultados obtenidos podemos
conocer la existencia de RI en adolescentes implica un mayor riesgo
cardiovascular para la poblacién que presenta sobrepeso y obesidad, es

necesario tomar las medidas preventivas para enfrentar este problema. °
Pajuelo J, Esther C, Johan C, Diomedes L, LIMA PERU 2004

Se realizé un estudio con el Objetivo: Determinar e identificar a los nifios que

tienen otro riesgo adicional, como es el aumento de la grasa visceral.

Material: El total de nifios alcanz6 al nUmero de 1234, el cual fue agrupada en
nifios de 6 a 10 afos. Lugar: El estudio se llevd a cabo en Centros Educativos
Estatales del distrito de Uripa (Apurimac), Trujillo (La Libertad). Método: Se les
toma las siguientes medidas: peso, talla y circunferencia de la cintura (CC), se

calculo el indice de masa corporal (IMC).

Los valores del IMC fueron analizados con la clasificacion de Must y col,
identificando el sobrepeso y la obesidad a todos aquellos cuyo IMC se encontrara
entre el 85 y 95 y mas de 95 percentil, respectivamente. Los valores de la CC

fueron analizados con las tablas de Freedman y McCarthy.

Resultados: La prevalencia de sobrepeso y obesidad fue 16,5 y 13,9%,
respectivamente. El sobrepeso y obesidad, en su conjunto, disminuye conforme
avanza la edad. El porcentaje de nifios que tuvieron una CC por encima del 90
percentil se incrementé de acuerdo a la edad en que los nifios presentaban
sobrepeso y obesidad. El promedio de CC de todos los nifios fue ligeramente
mayor gque la de los nifios de EU de Ay el RU. Conclusiones: Mas de la mitad de
los niflos que tiene sobrepeso y obesidad presenta otro riesgo adicional, al tener
la CC por encima de lo normal, lo cual implicaria futuros problemas

cardiovasculares, si no se toma las medidas correctivas inmediatamente. ©



SEGUN LOS HALLAZGOS INTERNACIONALES REVISADOS SE ENCONTRO
LAS SIGUIENTES INVESTIGACIONES RELACIONADAS AL TEMA:

GALERA MARTINEZ R. ESPANA 2014

Se realiz6 una tesis doctoral con los objetivos de: 1. conocer la prevalencia de
sobrepeso y obesidad en los adolescentes escolarizados en Almeria capital e
analizar los factores demograficos, clinicos y dietéticos asociados con el exceso
de peso. 2. Determinar la prevalencia de sindrome metabdlico en dicha poblacién
adolescentes, comparando dos definiciones internacionales aceptadas, y las
variables asociadas a la presencia de sindrome metabdlico segun cada uno de
las dos definiciones. 3. Describir las cifras de insulinemia en ayunas en nuestra
poblacion adolescentes, y analizar las variables que se relacionan con la misma.
4. Estudiar la asociacion entre insulinorresistencia y distintos factores de riesgos

cardiovasculares.

Materiales: participaron 379 pacientes entro 12 a 16.9 afios de edad,
seleccionados de forma probabilistica, el estudio se desarroll6é entro los meses
de enero y junio del 2008; siendo aprobado por el comité de Etica e Investigacion
del Hospital Torrecardenas de Almeira y conto con la subvencion de la
Consejeria de Salud de la Junta de Andalucia. Disefio: Fue un estudio

transversal descriptivo y analitico.

Método: Se muestreo por puncion venosa para las prueba analiticas de glucosa,
colesterol total, HDL-colesterol, LDL- colesterol, triglicéridos, insulina en ayuna.
Andlisis estadistico: para el analisis estadistico se utilizd el programa SPSS

version 12.0 y para el calculo del tamafio muestral el programa EPIDAT 3.0.

Se aplico el test de kolmogorof-smimov para comprobar si las variables analiticas

analizadas siguen una distribucién normal.

Resultados: la prevalencia global de obesidad fue del 8% (95% IC 5.25 — 10.75)
y la de sobrepeso del 21.3% (95% IC 17.16 — 25.44). Como es ldogico, los
adolescentes con sobrepeso y obesidad presentaban mayor Z- score de IMC y
circunferencia abdominal que aquellos con normopeso (p< 0.001). Ademas los
adolescentes con sobrepeso y obesidad presentaron mayores cifras de presion

arterial sistdlica y triglicéridos, y menores cifras de HDL-colesterol.
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Los obesos también presentaron mayores cifras de PAD en relacion con los
normopeso. En relacion con la insulinemia en ayunas, tanto el sobrepeso como
la obesidad se asociaron a mayores niveles de insulinemia en ayunas y de indice
HOMA- IR. ’

Venzano Vera M., Ramirez L. Paraguay 2013

Se realiz6 un estudio con el Objetivo de Determinar la presencia de resistencia

a la insulina en un grupo de pacientes pediatricos con obesidad.

Material: Se incluyeron 41 pacientes de 6 a 16 afios con diagndstico de obesidad.
Lugar: pacientes que acudieron a una clinica pediatrica privada para su chequeo

médico anual antes de comenzar el afio escolar.
Disefio: Prospectivo de corte trasversal, Observacional, Descriptivo.

Método: los pacientes pasaron fueron evaluados tomandoles sus medidas
antropométricas como: indice de masa corporal (IMC) (EUTROFIA= IMC <p 85;
sobrepeso= IMC entre p85 y 95 y obesidad= IMC >p95). Se tom6 una muestra
de sangre venosa para las pruebas de insulina basal (Método Ensayo Enzimatico
de Microparticula) y glicemia (Metodo por quimica seca en soporte de poliéster)
tras 8 horas de ayuno. La determinacion de resistencia a la insulina se definio
mediante el indice HOMA (Homeostasis Model Assessment), utilizdndose el

punto de corte establecido por Keskin de 3,1.

Resultados: Fueron evaluados 1215 pacientes, de los cuales el 13,2% (n=160)
eran obesos. De ellos, fueron seleccionados al azar 41 pacientes, de los cuales
el 51% (n=21) eran de sexo masculino, con una edad promedio de 9,6 afos
(£2,9). El 12% (n=5) de los pacientes presento resistencia a la insulina, con una
media de HOMA de 4,23 (x0,59). De ellos, el 60% (n=3) correspondié al sexo
masculino. La media de los valores de glicemia fue de 82,4mg/dL (+7,9); valor

minimo 68mg/dL; valor maximo 103 mg/dL.

El promedio de los valores de insulinemia basal fue de 8,36 uUI/mL (x5,72); valor
minimo 2uUl/ mL; valor maximo 21,2uUl/mL. Estos resultados fueron

expresados en términos de media y desviacion estandar.
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Conclusion: La presencia de resistencia a la insulina en el 12% de la poblacion
estudiada, a una edad temprana, constituye signo de alarma, y conlleva grave

riesgo cardiovascular. @
Fernandez Berges D, Cabrera de Ledn A, Sanz H. et al. Espafia 2012

Se realizé un estudio con el Objetivos: Actualizar la prevalencia del sindrome
metabdlico en Espafia y su riesgo coronario asociado, empleando la nueva
propuesta de la Organizacion Mundial de la Salud (sindrome metabdlico
premorbido), que excluye diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular.
Materiales: Se realiz6 un analisis grupal de participaron personas con edades
entre 35 y 74 afos, excepto uno de los estudios componentes (ARTPER), que
incluyo a participantes de 49 a 74 afios.

Estdn agrupado por datos de 11 estudios, incluyendo a 24.670 individuos de 10
comunidades autbnomas. En cada estudio, las personas fueron informadas de
los objetivos y firmaron su consentimiento.

Métodos: Se tomd una muestra de sangre con una ayuno > 8 h; en ellas se
dosaron triglicéridos, glucosa y colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(cHDL). Los valores de lipidos se corrigieron segun los resultados del analisis
de concordancia entre los estudios componentes y el laboratorio de referencia
en DARIOS, el cual fue aprobado por el Comité Etico de Investigacion Clinica
del Instituto Municipal de Asistencia Sanitaria (Barcelona).

Para calcular la prevalencia total de cada factor de riesgo y sus intervalos de
confianza, se utilizé6 el método de DerSimonian-Laird para modelos de efectos
aleatorios, combinando las estimaciones puntuales obtenidas en cada uno de
los estudios componentes y compensando los distintos tamafios muéstrales.
Los calculos se realizaron con el programa estadistico R version 2.11.1 (R

Foundation for Statistical Computing, Viena, Austria).

Resultados: La prevalencia de sindrome metabdlico fue del 31% (mujeres, 29%;
intervalo de confianza del 95%, 25-33%; varones, 32%; intervalo de confianza
del 95%, 29-35%). Entre los varones con sindrome metabdlico, fueron mas

frecuentes la elevacion de glucemia (p=0,019) vy triglicéridos (p<0,001); por
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contra, entre las mujeres predominaron obesidad abdominal (p<0,001) y
colesterol unido a las lipoproteinas de alta densidad bajo (p=0,001).

Las personas con sindrome metabdlico mostraron riesgo coronario moderado
(varones, 8%; mujeres, 5%), pero mayor (p<0,001) que la poblacion sin sindrome
metabdlico (varones, 4%; mujeres, 2%). El incremento de riesgo coronario
asociado al sindrome metabolico fue mayor en mujeres que en varones (2,5
frente a 2 veces, respectivamente; p<0,001). La prevalencia de sindrome
metabdlico premérbido fue del 24% y su riesgo coronario asociado también
aumenté mas en las mujeres gue en los varones (2 frente a 1,5; p<0,001).
Conclusiones: La prevalencia de sindrome metabdlico es del 31%; el sindrome
metabolico premdrbido la rebaja al 24% y delimita la poblacion para prevencion
primaria. El incremento de riesgo coronario es proporcionalmente mayor en las
mujeres, tanto en sindrome metabdlico como en sindrome metabdlico
premoérbido. °

Eyzaguirre F, Silva R. et al 2011 CHILE

Se realiz6 un estudio con el objetivo de evaluar a nifios y adolescentes que
consultan por obesidad para estudiar la prevalencia de sindrome metabdlico de
acuerdo a dos diferentes criterios ampliamente utilizados; los de De Ferranti et

aly los de Cook et al.

Materiales: Se estudié a 255 nifios y adolescentes que consultaron en forma
consecutiva por obesidad en el Centro Endocrinologico.

Lugar: pacientes que asistieron a la Clinica Santa Maria entre marzo de 2007 y
febrero de 2009. Se excluyeron pacientes con historia o sintomas de diabetes,
dislipidemia, y desdérdenes genéticos asociados con sobrepeso (por ejemplo:
Sindrome Prader Willi).

Método: Se realiz6 un examen fisico completo y se registraron los datos
antropometricos; el peso fue evaluado con una balanza Seca® con una variacion
intraensayo de + 100 gr, la estatura fue medida con un estadidmetro de precision
fijo en la pared (Harpender® cuya variacion es de + 0,2 cm). Se tomd muestras
de sangre venosa y medidas en el laboratorio de la Clinica Santa Maria.
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La glicemia y el perfil lipidico fueron cuantificados con Refl otron System of
Diagnosis (Roche Diagnostics). La insulina fue medida con radioinmunoensayo
(RIA Diagnostic Systems Lab)

Se calculé el indice de masa corporal (IMC; kg/m?) y su puntaje z del IMC o
desviacién estandar (DE). Estos datos fueron clasificados en percentiles
utilizando las curvas del National Center for Health Statistics (NCHS), que
contaban con la aprobacion del Ministerio de Salud de Chile para ser aplicadas

a la poblacion pediatrica chilena. Disefio: Estudio de corte transversal.

Andlisis estadistico: Los resultados fueron expresados en promedio + desviacion
estandar (DE). La distribucion normal de las variables se evalu6 usando el test
de Kolmogorov-Smirnov. El andlisis estadistico se realizé con el programa SPSS
para Windows (version 13.0; SPSS, Chicago, IL). Un valor de p < 0,05 fue

considerado estadisticamente significativo.

Resultados: Se observé SM en 45% y 22,7% de los pacientes, de acuerdo a los
criterios de De Ferranti y Cook, respectivamente, se pudo observar que la
circunferencia de cintura fue el criterio con mayor frecuencia en ambos casos,
asi como la glicemia > 100 mg/dl fue el menos frecuente. Ningun paciente
presentd niveles de glucosa en rango de diabetes mellitus. El 95,7% de los
obesos consultantes presentd al menos uno de los criterios diagndsticos de SM.
El 62,8 vs 67,2%, seguidos de 34,5 vs 29,3% y 2,7 vs 3,5% de los pacientes
diagnosticados con SM presentaron 3, 4 y los 5 criterios de De Ferranti y Cook,

respectivamente.

Discusion: En este trabajo se muestra la prevalencia de SM entre nifios y
adolescentes que consultan por obesidad en un centro endocrinolégico en
Santiago, Chile. En los cuales se utilizaron dos grupos de criterios diagndsticos, dado

que la definicion de la IDF del afio 2007 considera nifios so6lo entre 10 y 15y los criterios

seleccionados en este trabajo han sido utilizados en poblacién pediatrica.

La diferencia principal entre ambos grupos de criterios es el criterio de
circunferencia de cintura y los niveles de TG, que es mas exigente para Cook

(superior a percentil 90 y mayor a 110 mg/dl, respectivamente).
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En los criterios del otro autor, el criterio de circunferencia de cintura es mayor a
percentil 75, lo que determina que el 100% de nuestros pacientes con SM

presentara este criterio.

Sin embargo, un nivel mayor a p90 lo alcanz6 el 94,8% de los nifios, confirmando
que en estos pacientes la obesidad abdominal es una caracteristica importante.
Si bien no contamos con valores normales de circunferencia de cintura en nifios
chilenos, para hacer la comparacion se utilizaron tablas de poblacion normal
norteamericana, observandose en los nuestros valores ain mas altos, y que son

significativamente mayores a mayor severidad de la obesidad. 1°
Carolina C, Alfredo Molina P, 2010 CHILE

Se realiz6 un estudio con el Objetivo: Determinar la prevalencia de sindrome
metabdlico y factores de riesgo cardiovasculares, en una poblacion
aparentemente sana del area oriente de Santiago que se controla en la red
privada de salud. Describir la variacion de las enfermedades segun sexo y grupo

etario con el fin de orientar las estrategias de prevencion.

Materiales: se realiz6 un estudio a 289 pacientes (186 hombres y 103 mujeres)
cuyas edades estan entre 17 y 77 afios que acuden voluntariamente a un
chequeo preventivo. Lugar: Unidad de Medicina Preventiva de Clinica Las

Condes, durante los meses de 1 de abril y 15 de mayo de 2007.

Método: Realizaron las siguientes pruebas de laboratorio con un ayuno de 12
horas para realizar las siguientes pruebas: perfil bioquimico, perfil lipidico, luego
pasaron por una evaluacion nutricional que incluyo mediciones antropométricas

(peso, talla, circunferencia de cintura).

Se definieron sindrome metabdlico e hipercolesterolemia de acuerdo a criterio
ATP 1ll Sobrepeso y Obesidad de acuerdo a OMS. Disefio: estudio descriptivo

Cross- sectional, retrospectivo.

Resultados: El 19% de la poblacién estudiada presenta sindrome metabdlico,
encontrandose mayoritariamente en los hombres (23%) que en las mujeres
(12%).
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Discusion: Podemos observar que los niveles de glucosa en ayunas Destaca
como el componente del Sindrome Metabdlico que presenté mayor prevalencia

en la poblacion estudiada.

Esta alta prevalencia (40%) resulta preocupante, pues consideramos a la
resistencia a la insulina como el proceso fisiopatolégico mas importante detras
del sindrome metabdlico. Esta poblacion mostré una prevalencia de sindrome

metabdlico menor a la descrita en la encuesta Nacional de Salud (2003). !
Agudelo O, Arias A. 2008 COLOMBIA

Se realizé un estudio con el Objetivo: determinar la prevalencia del sindrome
metabdlico en nifios y adolescentes de la ciudad de Medellin. Materiales:
Participaron 2.603 escolares agrupados por tipo de colegio y grado de
escolaridad, similar al de la distribucion de referencia para estas mismas
variables con las edades de 6 a 18 afios. Metodologia: Se definié el sindrome
metabdlico como la presencia de tres o0 mas de los siguientes componentes:
indice de masa corporal igual o superior al percentil 85, triglicéridos de 110 mg/dL
o mas, HDL de 40 mg/dL o menos, glucemia en ayunas de 100 mg/dL o mas y
presion arterial igual o superior al percentil 90. Disefio: descriptivo de corte
transversal. Resultados: la prevalencia global del sindrome metabdlico fue de
6,1% (en adolescentes 6,6% y en nifios 5,1% (p = 0,131). Las prevalencias del
indice de masa corporal alto y la presion arterial elevada fueron
significativamente mayores en nifios (p = 0,00 en ambos casos); las prevalencias
de la glucemia alta, la HDL baja y los triglicéridos elevados fueron
significativamente mayores significativamente mayor en los hombres de presion
arterial elevada y glucemia alta (p = 0,00 en ambos casos) y en las mujeres de

triglicéridos elevados (p = 0,03).

Conclusion: los nifios y adolescentes de la ciudad de Medellin presentan una
prevalencia del sindrome metabdlico que amerita la formulacion de una politica
de salud publica encaminada a identificar a quienes lo presentan y a disefiar
estrategias de prevencion primaria mediante la promocion de estilos de vida

saludable. 12
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Gunczler P. VENEZUELA 2006

Se realizé un estudio con el objetivo de evaluar la presencia del sindrome de
resistencia a la insulina en niflos y adolescentes, considerando que este
sindrome se consideraba raro en la edad pediatrica, y al mismo tiempo limitada
en la medicina del adulto.

Materiales: Se analiz6 la fisiopatologia y las caracteristicas clinicas de sindrome
metabdlico en 171 nifios y adolescentes (89 nifios de 4 a 10 afios de edad y 82
adolescentes de 11 a 18 afios de edad). Lugar: Unidad de Endocrinologia

Pediatrica.

Métodos: Se tom6 muestra de sangre para glucosa e insulina basales en nifios
con diferentes grados de obesidad, practicando 4 indices basales de sensibilidad
a la insulina, para determinar cual se correlaciona mejor con una resistencia a la
insulina en la curva de tolerancia glucosada oral. Los indices estudiados fueron:
El HOMA (homeostatic model assessment), el QUICKI (quantitative insulin
sensitivity check index), el FIRI (fasting insulin resistance index) y el FGIR (la

relacion glucosa/insulina en ayunas).

Resultados: Mostraron que el indice HOMA es uno de los més utilizados en los
adultos, en este grupo de pacientes pediétricos, el indice QUICKI y la relacién
glucosa /insulina (FGIR), son los que conducen con mas precision a un

diagnéstico de resistencia insulina.

Conclusiones: se considera prevencion y tratamientos para evitar la aparicion de

diabetes, dislipemia y complicaciones cardiovasculares. 13
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Pajuelo J, Pando R. et al. Octubre (2005) MEXICO

Se realiz6é una tesis con el Objetivo: determinar una asociacion entre el sobre
peso, la obesidad y la resistencia a insulina considerando parametros dietéticos

y bioquimicos en un grupo de nifios en edad escolar.

Materiales y métodos: Se evaluaron 63 nifios de 6 a 12 afios durante 8 meses
(agosto 2004- abril 2005), se tom6 una muestra de sangre para cuantificar en
suero triglicéridos, c-total, c-HDL, glucosa, insulina, alfa-tocoferol, retinol, gamma
tocoferol, TBARS y se midi6 capacidad antioxidante total en plasma. Se midié y
peso a los nifios con técnicas estandarizadas, se calculd el porcentaje de grasa

corporal utilizando bioimpedancia eléctrica.

Resultados: el promedio de edad fue de 8.8 £ 1.7 afios. Se clasificaron 15 nifios
con obesidad (Ob), 6 con sobrepeso (SP) con peso (NP). La media de grasa
corporal en los nifios con Ob fue de 43.6 + 13.4 % mayor a la de los nifios con
NP (20.4+ 3.3), p <0.01. La concentracion de insulina fue mayor en los nifios con
SPyOb (14.4 £ 9.8 y 21.5+17.8 p U/ml) en comparacion con los nifios NP (5.2
+ 3.84 U/ml). La insulina en todo los nifios correlaciono significativamente con el
porcentaje de grasa (r=0.732), la ingesta de calorias (r= 0.625), el alfa tocoferol
(r=0.534), con los triglicéridos (r=0.432) y el colesterol total (r=0.258). La presion
sistolica diastdlica fue significativamente mayor en los nifios Ob.

Conclusiones: Los nifios con SP y Ob tienen alteraciones en el perfil de lipidos,
asi como hiperinsulinemia y resistencia a la insulina, la cual en conjunto con otras
variables metabdlicas puede explicar la prevalencia cada vez mayor de ECNT

en la poblacién adulta del estado de Hidalgo. 14
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2.2 BASES TEORICAS:

Los carbohidratos son biomoleculas, que las podemos encontrar en una amplia
variedad de alimentos. En el siguiente cuadro podemos observar la clasificacion
de los carbohidratos, en el caso de la glucosa se encuentra en los

monosacaridos en el rubro de las aldosas.

IMAGEN N° 01
CARBOHIDRATOS
MOMNOSACARIDOS OLIGOSACARIDOS POLISACARIDOS
L ALDOsAS | [ cETosas |
l 1 |

TRIOSAS 1 1
TETROSAS DISCARIDOS DE TRISACARIDOS
PENTOSAS A
HEXOSAS DECASACARIDOS

Los monosacaridos se clasifican en base a dos criterios:

e Grupo funcional

« NuUmero de atomos de carbono
Segun su funcion se clasifican en dos grupos:

- Aldosas: en su estructura encontramos un grupo formilo (grupo de
aldehidos).

- Cetosas: en su estructura encontramos un grupo oxo (grupo de cetonas).
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IMAGEN N° 02

O Grupo formiio H
' " (Aldehido)
H'(Ii H-C-OH
Grupo oxo
H'C (Cetona) — |C=0

(I:-H Grupos hidroxi!o—»._(I;_H

|~ &9 |
O "
H-?@ H(IZ@

H-E H-C

H
Aldosa Cetosa
(Gilucosa) (Fructosa)

Dentro de los monosacaridos encontramos a uno de los mas importantes como

la glucosa.

Glucosa: Es una aldohexosa también conocida como “DEXTROSA”.

IMAGEN N° 03
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La podemos encontrar en frutas dulces, principalmente la uva como también en

la miel, el jarabe de maiz y las verduras.

La funcién principal de la glucosa es de proporcionar energia para el organismo,
su fuente de energia es el ATP (adenosin trifosfato) quien interviene en las
diferentes funciones de nuestro cuerpo. La oxidacién de la glucosa por la via

glucolitica y el acido citrico son la fuente de energia para la biosintesis del ATP.
El sistema regula los niveles de glucosa sanguinea para lograr dos objetivos:

1. Almacena glucosa en relacién a las necesidades corporales inmediatas
en un reservorio compacto (glucégeno)
2. Moviliza la glucosa almacenada de manera que mantenga el nivel de

glucosa sanguinea.

La regulacion de la glucosa sanguinea es esencial para mantener al cerebro,
cuya fuente energética primaria es la glucosa, abastecido por una cantidad

constante de la misma.

La funcién de la insulina es transportar la glucosa extracelular a los sitios de
almacenamiento intracelular en la forma de macromoléculas (como el glucégeno,
lipidos y proteinas). Es asi que la glucosa es almacenada sea reservada para

cuando se requiera.

Cuando nuestro organismo registra valores inferiores a los normales en glucosa,
actian una serie de agentes hiperglucemiantes en las vias metabdlicas
intermediarias para formar glucosa a partir de las macromoléculas almacenadas.
De esta forma las proteinas y el glucégeno son metabolizados para formar
glucosa-6-fosfato (gluconeogénesis), la cual hidroliza a la glucosa en el higado

y libera a la sangre para mantener los niveles de glucosa sanguinea.

Los agentes hiperglucemiantes mas importantes son el glucagon, la epinefrina,
el cortisol, la tiroxina, la hormona de crecimiento y otras hormonas intestinales.
El comportamiento de estos agentes son diferentes en la regulacién de la

glucosa sanguinea; mientras que la insulina aporta en el metabolismo anabdlico
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(sintesis de macromoléculas), estas hormonas, en parte, inducen el metabolismo

catabdlico para romper grandes molécula.

Cuando los valores de glucosa en sangre se encuentran por encima de lo normal
de acuerdo a la edad del paciente, se dice que presenta una hiperglucemia. Los
valores de glucosa sérica en ayunas aumentada se puede deber a diferentes
motivos como: enfermedad hepatica, desnutricion, posgastrectomia, tolerancia
deficiente a la glucosa, administracion excesiva de insulina, hipoglucemia

funcional o espontanea, ingestion de alcohol en ayunas.

La determinacion de glucosa en ayunas es la pruebas mas préxima a evaluar la
capacidad de nuestro cuerpo para regular y proporcionar informacion de como

se estd metabolizando. ®

DIABETES MELLITUS:

La diabetes mellitus tipo es un transtorno metabdlico que tiene diferentes causas,
se caracteriza por presentar hiperglucemia crénica y alteraciones del
metabolismo de los carbohidratos, grasas, y proteinas como consecuencia de la

irregularidad de la secrecion o efecto de la insulina.

ETIOLOGIA: La causa de la diabetes mellitus (DM) es multifactorial y su origen

es variable segun el tipo de diabetes.
CLASIFICACION:
DIABETES MELLITUS TIPO 1:

Se presenta por la destruccién de las células beta 3 del pancreas, lo que conduce
a la deficiencia absoluta de la insulina. La etiologia de la destrucciéon de las
células beta es la mayoria de los casos autoinmune pero existen casos de DM-

1 de origen idiopatico.
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IMAGEN N°:04

Etiopatogenia de la DM 1

Virus HLA

Proceso Autoinnune
(amiicuerpos)

a4

Destruccion
Cel B
Cinsulitis)

L

DM
(hiperghscemia)

DIABETES MELLITUS TIPO 2:

ambenales

Se caracteriza por una alteracion o aumento de la resistencia de la insulina.

Es el tipo de diabetes mas frecuente en los pacientes con 90 a 95% de los

diabéticos. Suele aparecer de forma asintomética.

IMAGEN N° 05
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DIABETES MELLITUS GESTACIONAL:

Se caracteriza por la presencia de hiperglucemia durante el embarazo, de
acuerdo a los valores alcanzados son superiores a lo normal pero no lo suficiente
como para hablar de diabetes. Se tiene que tener en observacion a las gestantes
pues puede sufrir complicaciones durante el embarazo y parto; con el transcurso

del tiempo puede sufrir diabetes mellitus tipo 2.
OTROS TIPOS DE DIABETES:

Presentan alteraciones genéticas en la funcion de las células beta 3, en la accion
de la insulina, enfermedades pancreéticas, endocrinopatias (acromegalia,
sindrome de Cushing), cromosomopatias (sindrome de Down, sindrome de
Turner) o debido al uso de medicamentos (glucocorticoides, pentamidina,

diazoxido) entro otros. 6

ALTERACIONES DE LA DIABETES:
La diabetes mellitus se entiende como un proceso de etiologias variadas que
comparten manifestaciones clinicas comunes. La identificacion de la etapa en
la que se encuentra el paciente con DM facilita las estrategias de manejo. *’
Estas etapas son:

< NORMOGLUCEMIA:
Cuando los niveles de glucemia son normales pero los procesos fisiopatologicos
gue conducen a DM ya han comenzado e inclusive pueden ser reconocidos en
algunos casos.
Incluye aquellas personas con alteracién potencial o previa de la tolerancia a la
glucosa. /

< HIPERGLUCEMIA:
Cuando los niveles de glucemia superan el limite normal. Esta etapa se subdivide
en:
Regulacion alterada de la glucosa (incluye la glucemia de ayuno alterada y la

intolerancia a la glucosa)
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Diabetes mellitus, que a su vez se subdivide en:

i. DM no insulinodependiente

ii. DM insulinodependiente para lograr control metabdlico

iii. DM insulinodependiente para sobrevivir (verdadera DM insulino-

dependiente) 7

Otros tipos especificos de Diabetes Mellitus?’

Defectos genéticos de la
funcion de la célula beta

DEFECTOS GENETICOS
EN LA ACCION DE LA
INSULINA

ENFERMEDADES DEL
PANCREAS EXOCRINO

ENDOCRINOPATIAS

INDUCIDA POR DROGAS
O QUIMICOS

INFECCIONES

FORMAS POCO
COMUNES DE
DIABETES MEDIADA
INMUNOLOGICAMENTE

OTROS SINDROMES
GENETICOS ALGUNAS
VECES ASOCIADOS
CON DIABETES

Defectos del cromosoma 20, HNF — 4 alfa (antes
MODY 2), del cromosoma 12, HNF — 1 alfa (antes
MODY 3), del DNA mitocondrial y otros.
Resistencia a la insulina tipo A, leprechaunismo,
sindrome de Rabson - Mendenhall, diabetes
ipoatrofica y otros.

Pancreatitis, trauma del pancreas, pancreatectomia,
neoplasia del pancreas, fibrosis quistica,
hemocromatosis, pancreatopatia, fibrocalculosa y
otros.

Acromegalia, sindrome de Cushing, glucagenoma,
feocromocitoma, hipertiroidismo, somatostinoma,
aldosterona y otros.

Vacor, pentamidina, acido nicotinico,
glucocorticoides, hormonas tiroideas, clazoxido,
agonistas betaandrenergicos, tiazidas, fenitoina,
alfa interferén y otros.

Rubeola congénita, citomegalovirus y otros.

Sindrome del “hombre rigido”, anticuerpos contra el
receptor de la insulina y otros.

Sindrome de down, sindrome de Klinefelter,
sindrome de Turner, sindrome de wélfram, ataxia de
friedreich, corea de Huntington, sindrome de
Lawrence Moon Beidel,miotonica, porfiria, sindrome
de prader wili y otros.
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SINDROME METABOLICO:

El sindrome fue descrito originalmente bajo el nombre de sindrome X, en
individuos aparentemente sanos y con peso normal ubicados en el cuartel mas
alto de resistencia a la insulina de la distribucion normal y por consiguiente con
niveles séricos de insulina y de triglicéridos mas altos, y de colesterol HDL mas
bajo. Ademas tenian cifras de presion arterial sistolica y diastdlica més elevadas,
eventualmente desarrollaban también alteraciones en la regulacion de la
glucemia y algunos otros cambios metabolicos e inflamatorios proaterogénicos

cuya lista ha ido creciendo.

Posteriormente se han propuesto varios criterios para establecer y definir los
componentes de lo que actualmente se denomina el sindrome metabdlico hasta
llegar a los que propuso recientemente la IDF con la participacién de expertos
que colaboraron en la elaboracion de las definiciones previas como la de la
OMS, del EGIR y del ATPIII. 17

El principal cambio ha sido la preponderancia de la obesidad abdominal como
componente principal del sindrome metabdlico, basada en que tienen mayor
peso en los analisis de factores confirmatorios y en que la mayoria de los
productos secretados por la grasa visceral contribuyen a aumentar la resistencia
a la insulina, incluyendo la disminucion de los niveles de adiponectina. Multiples
estudios de cohorte han demostrado que estas personas tienen un mayor riesgo

de desarrollar diabetes y de tener un evento cardiovascular. *’
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CRITERIOS DE DIAGNOSTICO SEGUN LOS DIFERENTES ESTUDIOS: 18

i i 294 en hombres (H); 280 =102 (H); 288 (M Punto de corte a definir en
Cir. Cintura
(cm) en mujeres (M) cada region
Glucosa 2100 o diabetes tipo 2 2100 2100

Presion arterial 2130 PASo 285PAD*  2130PASo 285PAD 2130 PAS o” 2 85 PAD

(mm/ Hg)
Colesterol =HDL <40 (H); <50 M)* <40 (H); <50 M) <40 (H); < 50 M)*
Triglicéridos 2150* 2150 2150

METODOLOGIA DE LA MEDICION DE LA GLICEMIA:

Hace ya mas de 100 afios se describieron los primeros métodos para la
determinacién de glucosa en sangre, aun en la actualidad continua la
investigacion de procedimientos mas sencillos y especificos. 1°
La glucosa puede medirse con 3 tipos de Métodos:

1. OXIDACION-REDUCCION,

2. CONDENSACION

3. MEDICION ENZIMATICA

1. METODOS DE OXIDACION - REDUCCION

La forma enediol de glucosa es sumamente reactiva y se oxida facilmente,
incluso por la accidn del oxigeno gaseoso. Consecutivamente a la oxidacion la
cadena de carbonos se rompe, dando lugar a la formacion de cadenas acidas
mas cortas.

Segun cual sea el grado de oxidacion, que depende del pH, de la temperatura,
de la concentracién salina y de la concentracién del oxidante, se forman diversos
productos. Sin embargo, una estandarizacion rigida de las condiciones de la
técnica permite el empleo de estas propiedades reductoras para la

determinacién cuantitativa. 1°
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1.1.ACIDO PICRICO COMO OXIDANTE:
En la actualidad posee un interés exclusivamente histérico. En las técnicas que
recurrian a este procedimiento se utilizaba al acido picrico en solucién alcalina
en caliente. Este método implica la reduccion del acido picrico a una sal, de color
rojo, de &cido picranico, fue introducido en 1931 por Lewis y Benedict pero luego
cay6 en desuso a causa de su falta de especificidad.*®

1.2. FERRICIANURO COMO OXIDANTE:
En solucién alcalina caliente el Ferricianuro amarillo (CN)e Fe3-, oxida glucosa
y forma ferrocianuro incoloro (CN)s Fe4-.
Esta reaccidbn se usG como instrumento para medir glucosa porque el

ferrocianuro es menos susceptible a la reoxidacion por el aire que el Cu+

1.3.COBRE COMO OXIDANTE:
El Cobre (Cu2’) en solucién alcalina, en caliente se reduce a Cu+, el cual se
combina con iones OH- para formar CuOH, de color amarillo. El color transforma
a su vez el CuOH en Cu20, de color rojo; ambos compuestos cuprosos son
insolubles.
Durante las décadas de 1920 y 1930 se introdujeron numerosas modificaciones
en la composicién del reactivo de cobre, siendo entre todas ellas las mas
comunmente utilizadas las debidas a Folin, Benedict y Somogyi.*°
1.4.METODO DE FOLIN Y WU:
Recurre a la reduccion de iones cupricos en solucion alcalina caliente, por efecto
de la glucosa y otras sustancias reductoras de un filtrado de sangre sin proteinas.
A su vez, el 6xido cuproso que se forma durante esta reaccion reduce el acido
fosfomolibdico incoloro a "azul de molibdeno”; el color se mide por
espectrofotometria.
Folin y Wu introdujeron el reactivo en 1920 y su método, utilizando la
precipitacion de las proteinas con acido tungstico o con hidréxido de zinc
(Somogyi) fue probablemente el mas comunmente utilizado, cuando menos en
los Estados Unidos, durante las siguientes cuadro décadas. A causa de la
facilidad con que se produce la reoxidacion, por accion del aire, del Cu20.
Folin y Wu idearon una reaccion en un tubo con una constriccion en el mismo,

de tal forma que se limitaba la interfase entre liquido-aire a un circulo con un
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diametro no superior a 11 mm, lo cual hacia que el proceso de reoxidacion fuese
despreciable. 1°
Uno de los problemas que se plantean al emplear esta técnica es la inestabilidad
del color azul de molibdeno, el cual aumenta durante un cierto tiempo y luego
comienza gradualmente a disminuir. La disminucion del color, cuya velocidad es
menor cuanto mas intenso sea, y que no es proporcional a la concentracion de
glucosa, es un serio obstaculo para la exactitud del método.

1.5.NELSON:
Publico en 1944, el empleo del arsenomolibdato conjuntamente con el reactivo
de cobre de Somogyi, método conocido como Nelson-Somogyi. El color que se
forma con el arsenomolibdato es mas estable y més sensible que el que se
consigue con fosfomolibdato y gracias a ello, esta metodica fue ampliamente
utilizada.

1.6.LA NEOCUPROINA
Es especifica para los iones Cu+'y el color que se forma, estable, es 30 veces
mas intenso que el que se produce con el &cido fosfomolibdico.
Gracias a esto la sustitucion de la neocuproina en lugar del acido fosfomolibdico,
en la técnica de glucosa segun Folin-Wu, permite disminuir el volumen de la
muestra de sangre analizada a 10-30 ul. *°

1.7.METODO DE SHAFFER-HARTMANN
Utiliza un reactivo de cobre que contiene yodato y yoduro de potasio, después
del calentamiento durante el cual se forma oxido cuproso por el efecto reductor
de los azucares, la mezcla se acidifica y se libera yodo libre.
El 6xido cuproso reacciona de inmediato con parte de este yodo, formandose
yoduro; se mide la cantidad de yodo libre restante, mediante titulacién con
tiosulfato, empleando almidén como indicador.
La diferencia de titulo que se obtiene entre el problema y un blanco tratado en
forma similar es proporcional a la cantidad de yodo transformada en yoduro por
el 6xido cuproso y por lo tanto, a la cantidad de azucares reductores iniciales.
El método es exacto, pero bastante largo y se gasta mucho tiempo en preparar

y estandarizar los reactivos. 1°
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2. METODOS DE CONDENSACION
La glucosa y otras aldosas se condensan con aminas aromaticas en soluciones
de &cido acético caliente, dando lugar a la formacién de glucosilaminas, que
mediante una serie de reacciones forma un producto coloreado.

2.1.HULTMAN
Publico en 1959 el empleo de O-toluidina en 4cido acético glacial en una técnica
que exigia Unicamente un periodo de calentamiento de 8 minutos y que se podia
utilizar para el analisis de suero o plasma sin necesidad de precipitacion previa
de las proteinas.
La gran sensibilidad del método permitia determinar concentraciones incluso del
orden de 20 mg/100 ml trabajando con muestras de 20 ul.

2.2.DUBOWSKI
Estudio la especificidad de la técnica de la O-toluidina, aplicada al suero, orina 'y
LCR desproteinizado con &cido tricloroacetico.
Los valores residuales o blancos fueron solo de 4 mg/100 ml para el suero, de 1

mg/100 ml para el LCR y de 5 mg/100 ml para la orina.

3. METODOS ENZIMATICOS

El empleo de enzimas como procedimiento para conseguir una mayor
especificidad se llevo a cabo inicialmente utilizando una levadura y midiendo la
diferencia del valor de los azucares reductores antes y después de la
fermentacion con tal levadura. En 1925 Hiller sefalo la falta de correccion de
este procedimiento al observar que la fermentacién de la sangre normal con
levadura daba lugar a un residuo que reducia el ferricianuro y el Cu2+.

Es logico que se consiga una mayor especificidad utilizando una enzima Unica
purificada que actué sobre la glucosa, pero no sobre otros hidratos de carbono.
En este sentido tiene gran importancia la glucosa-oxidasa, descubierta por

Miller en 1928, que tiene una alta especificidad para la B-D-glucosa. 1°
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3.1.METODO COLORIMETRICO GLUCOSA-OXIDASA

La enzima glucosa oxidasa cataliza la oxidacion de B-D-glucosa por oxigeno
molecular formando acido gluconico y peroxido de hidrogeno. En una segunda
reaccion la enzima peroxidasa cataliza la oxidacion de un aceptor incoloro de
oxigeno (cromogeno reducido) por el H202 producido, formando un producto
coloreado (cromégeno oxidado).

La cantidad de producto coloreado que se forma es proporcional a la glucosa
presente inicialmente.

Glucoxidasa
_

B- glucosa + O2 D- glucono - d - lactona + H202

Peroxidasa
H202 + cromdgeno reducido —»  cromogeno oxidado + H20:2

3.2.METODO POLAROGRAFICO GLUCOSA-OXIDASA
El oxigeno consumido en la oxidacién de glucosa a &cido gluconico en la
reaccion de glucosa oxidasa se mide usando un electrodo de oxigeno
polarografico. Los electrodos del sensor de oxigeno estdn separados de la
muestra por una membrana. Las moléculas de oxigeno de la muestra pasan a
través de la membrana hasta el catodo, donde se produce la electrorreduccion a
agua. El flujo de corriente producido es proporcional a la concentracién de
oxigeno disuelto en la muestra. El indice de consumo de oxigeno es proporcional
a la concentracion a la concentracion inicial de glucosa en la muestra.

3.3. 0Otro procedimiento para la determinacion de glucosa:
HEXOQUINASA Y LA GLUCOSA-6-FOSFATO DESHIDROGENASA para
transformar la glucosa en 6-fosfogluconato. El NADPH formado puede medirse
por el incremento en la absorbancia a 340 nm. Este procedimiento, se ha
utilizado para la determinacion de glucosa en sangre, orina y Liquido
cefalorraquideo y da resultados que coinciden excelentemente con las técnicas

a base de glucosa-oxidasa. *°
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3.4.METODO AUTOMATIZADO PARA LA DETERMINACION DE
GLUCOSA
FUNDAMENTO:
El Reactivo Glucosa se usa para medir la concentracion de glucosa mediante un
meétodo de punto final periddico. En la reaccion, la hexocinasa (HK) cataliza la
transferencia de un grupo fosfato del trifosfato de adenosina (ATP) a la glucosa
para formar difosfato de adenosina (ADP)' y glucosa-6-fosfato.
La glucosa-6-fosfato luego se oxida a 6- Fosfogluconato con la reduccidn
concomitante de -dinucleotido de adenina nicotinamida (NADH) a p-
dinucleotido de adenina nicotinamida (NADH) por la accion catalitica de la
glucosa-6-fosfato deshidrogenasa (G6PDPH). 1°
HK

Glucosa + ATP —— Glucosa — 6 fosfato + ADP

G6PDH
Glucosa — 6 fosfato + NAD —— 6- Fosfogluconato + NADH + H

IMAGEN N° 06:
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LA INSULINA:

La insulina es una hormona polipeptidica que se segrega por las células 3 de
los islotes pancreaticos. Se sintetiza como una sola cadena polipeptidica en el

reticulo endoplasmico rugoso: la preproinsulina. 2°

IMAGEN N° 07:

insulin

Esta proteina se encierra en microvesiculas en las cisternas del reticulo
endoplasmico, donde sufre algunas modificaciones en su estructura, con el
plegamiento de la cadena y la formacion de puentes disulfuro, asi se forma la
molécula de proinsulina que se transporta al aparato de Golgi, donde se
empaqueta en granulos de secrecion. Durante la maduracién de estos granulos,
la proinsulina es atacada por enzimas proteoliticas que liberan la molécula de
insulina y el péptido C. Estos granulos que contienen cantidades equimolares de
insulina y péptido C, ademas de una pequefia proporcion de proinsulina sin
modificar, son expulsados por un complejo sistema de microtdbulos y
microfilamentos hacia la periferia de las células B. Cuando se fusiona la
membrana del granulo con la membrana celular se disuelven ambas en el punto

de contacto y se produce la exocitosis del contenido del granulo.
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Las células B de los islotes pancreaticos funcionan como un sensor energético
en general y de la glucemia en particular, lo que les permite integrar

simultdneamente sefiales de nutrientes y moduladores. 2°

Cuando ingerimos alimento y llega al tubo digestivo y su posterior absorcion se
acompafa de numerosas sefiales que son: aumento de la cifra de glucosa y de
otros metabolitos en plasma, secrecion de algunas hormonas gastrointestinales,

activacion de nervios parasimpaticos, etc.

RECEPTOR DE INSULINA (IR). MECANISMO DE ACCION.
Es una glicoproteina transmembrana compleja consistente en 4 subunidades:
* 2 subunidades a del lado extracelular

* 2 subunidades 3 poseen un dominio extracelular, un dominio transmembrana y

un dominio intracelular.

IMAGEN N° 08:

Insulina

Ty

Bicapa
Lipidica

\ Receptor de

G Insulina
STUPOos

Fostatos
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Las 2 subunidades a estan unidas entre si por un puente disulfuro. Ademas, cada
una de las subunidades a esta unida a una subunidad B por un puente disulfuro
formando un heterotetrdmero. Cuando se activa por la insulina, la parte
intracelular de una de las subunidades B actua como tirosin kinasa especifica.
Ambos tipos de subunidades son glicoproteinas cuya parte de carbohidrato
juega un importante papel, ya que la eliminacion de galactosa y acido sialico

reduce su afinidad por la insulina. 2°

La union de la insulina a las subunidades a del receptor provoca un cambio
conformacional de las subunidades B (cambio que estimula la actividad kinasa
del receptor), lo que induce la autofosforilacién y la fosforilacion de otros

sustratos celulares llamados también proteinas sefiales. 2°

EL PRIMER SUSTRATO CONOCIDO FUE EL SUSTRATO 1 DEL RECEPTOR
DE INSULINA (IRS1).

Este sustrato es miembro de una familia de sustratos, los IRS-1, 2, 3, 4.

Los miembros de esta familia de proteinas tienen funciones adaptadoras entre
el IR y otras moléculas, algunas de ellas enzimas como la fosfatidil inositol-3-

kinasa (PI3K). La familia IRS posee varios dominios:

1. Un dominio que se puede unir a fosfolipidos membrana.

2. Un dominio de fosfotirosinas que reconoce una region de la subunidad 3
del IR.

3. Varios dominios sitios de unién de otras proteinas adaptadoras distintas
IRS, que poseen dominios src-homology-2 (SH2), entre ellas el growth
factor receptor binding protein 10 (Grb10), el src homologous and collagen
protein (Shc) y el growth factor receptor bound 2 associated binding
1(Gabl).
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Estas proteinas adaptadoras también contienen dominios capaces de
interaccionar con fosfolipidos de membrana y, por otro lado, dominios-SH2, lo
que les permite interaccionar con tirosinas fosforiladas y asi acoplarse tanto al
IR como a los IRS. Se ha observado que la union del Shc al IR dirige la sefial de
la insulina a inducir mitogénesis por un mecanismo que implica a la MAPK.
El Gabl puede ser sustrato para el IR y dirigir la sefial de la insulina hacia la
PI3K. 20

INSULINORRESISTENCIA:

Se dice que existe resistencia a la insulina cuando la accién de la insulina, la
captacion de la glucosa por los tejidos periféricos (principalmente musculo
esquelético) y la supresion de la liberacion de glucosa del higado, se ve

alterada.”

En aspectos normales, se produce una secrecion aumentada compensadora de
las células B pancreaticas, con el fin de mantener la homeostasis glucémica, lo
que conlleva a una caso de hiperinsulinemia cronica que, con el tiempo
desencadenara un deterioro de las células 3 pancreaticas. Finalmente cuando la

respuesta compensadora es insuficiente se desarrolla la diabetes mellitus tipo 2.

En la edad pediatrica no existe un estandar internacionalmente aprobado para
definir y cuantificar la resistencia a la insulina. Esto se debe a las diferentes
técnicas utilizadas para medir sensibilidad insulinica, la variabilidad entre ellas y
la ausencia de estudios en grandes cohortes de nifios y estudios longitudinales

gue correlacionen cifras de insulina con eventos adversos cardiovasculares.

En el caso de los puberes se caracteriza por una situacion de resistencia a la

insulina fisiolégica. ’
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CUANTIFICACION DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA:
v PRUEBA DE CLAMP:

El Clamp euglucemico hiperinsulinico descrito por De Fronzo en 1979, es la

prueba “estandar de oro” para la valoracion de la resistencia a la insulina.

Mide la cantidad de glucosa necesaria para compensar el aumento de los niveles
de insulina. A travez de una vida a la vena se administra una infusion de insulina

que se calcula en base a la superficie corporal de los pacientes (40 pU/ m? / min).

La prueba tiene como objetivo aumentar los niveles de insulina
aproximadamente hasta los 100 pU/ ml superior sobre los niveles basales,
manteniendo hasta los 120 minutos.

Por otro lado se administra glucosa a un ritmo inicial de 2mg/ kg/ min que se
ajusta para mantener los niveles de glucosa entre 5 a 5.5 mmol/ | (90 — 99
mg/dl).”

La tasa de infusién se determina midiendo la glucosa cada 10 min. Una vez que
el paciente alcance su nivel de estabilidad, se calcula lo siguiente:

Valor M: Valores obtenidos de tolerancia a la glucosa.

Este valor se calcula a partir de los 5 periodos de 20 min entre los min 20 al 120
de la prueba.

Valor I: Es una medida de la respuesta de la respuesta de las células beta a la
glucosa y se calcula a partir a partir de la concentraciéon de insulina que se
obtiene cada 2 min durante los 10 min de la prueba y cada 10 min hasta el fin
de la prueba.

Cociente M/I: indice de sensibilidad a la insulina.

Expresa la glucosa metabolizada por la insulina y refleja la sensibilidad tisular de

la insulina.
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v' EL CLAMP HIPERGLUCEMICO:
Mide la respuesta pancredtica a la glucosa en condiciones de hiperglucemia.
Es mas f4cil realizar, pues solo se obtiene valores de glucosa, cuyo objetivo de
mantener la glucemia en torno a 10 mmol/ | duranre un periodo de 2 horas.
Las dos pruebas mencionadas son dificiles de realizar a los pacientes, pues
implica canalizar acceso venoso y varias horas de duracion lo que limita la
aplicacion clinica y en estudio epidemioldgicos.
Por este motivo se han desarrollado otros métodos para determinar resistencia
alainsulina; en la actualidad no se puede recomendar una prueba en especifica,
debido a que son diferentes métodos entre ellos, y todos tienen ventajas e
inconvenientes. ’

v" INSULINA BASAL:
La prueba de insulina basal es la més utilizada para pruebas epidemioldgicas,
su correlacion con el Clamp pediétrico varia entre 0.42 y 0.91.
Los valores obtenidos de esta prueba busca mejorar la precisién de la insulina
corrigiendo cifras por la glucosa en ayunas.
Sin embargo en nifios y adolescentes las cifras de glucosa se mueven en un
rango muy estrecho que en adultos, incluso en nifios obesos por lo que la insulina

en ayunas muestra una alta correlacién con mencionados indices. ’

Un documento consensado internacional publicado en el afio 2010, avalos por
diferentes sociedades cientificas como:

European society for pediatric endocrinology ( ESPE), Lawson Wilkins Pediatric
Endocrine Society (LWPES), Internacional society for pediatric and Adolescent
diabetes (ISPAD), Asia Pacific pediatric endocrine society (APPES), Australasia
Pediatric Endocrine Society (APEG), Sociedad Latino- Americana de
Endrocilogia Pediatrica (SLEP) y Japanese Society for Pediatric Endocrinology
(JSPE), recomiendan su utilizacion en estudios epidemioldgicos en nifios y

adolescentes.
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v INDICE HOMA —IR:

El indice HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resitance) fue
desarrollado en 1985 por Matthews et al. Su metodologia se desarrolla a partir
de datos conocidos de insulina y glucosa.

Esta técnica se basa en que cuando existe resistencia a la insulina, la glucosa
tiende a mantenerse cerca de lo normal gracias a una secreciéon aumentada
compensadoray viceversa; cuando existe una inadecuada secrecion de insulina,
esta tiende a mantenerse dentro de lo normal, a expensad de la glucosa basal

elevada. Con estos datos obtenidos se halla la siguiente formula:

HOMA - IR:
INSULINA EN AYUNAS (pU/ ml) * glucemia en ayunas (mmol/l) / 22.5

El indice HOMA- IR muestra buena relacione con el Clamp, aunque no superla
prueba de glucosa en ayunas. Los inconvenites son una alta variabilidad del
30%, debido a la pusaltibilidad de la secrecién de la insulina en respuesta al
estrés y al ejercicio que refleja resistencia a nivel hepético, la cual predomina en

ayunas y no a nivel muscular. ’

v INDICE QUICKI:
EL INDICE QUICKI (QUANTITATIVE INSULIN SENSITTIVY CHECK INDEX):
Es un indice cuantitativo de sensibilidad insulinica desarrollado por Katz et al.

Se calcula con la inversa de los logaritmos de glucosa e insulina basal.

QUICKI 1/ (log insulinemia + log glucemia en mg/ dl)

Al ser un indice de sensibilidad insulinica, el cociente desciende conforme
aumenta la insulina y glucosa basal. En poblacion pediatrica a pesar que con la
técnica del Clamp es buena (0.91), no es superior a la insulina en ayunas, ni al
indice HOMA- IR. ’
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EQUIPOS EMPLEADOS EN LAS PRUEBAS DE LABORATORIO:

e PARA LA PRUEBA DE GLUCOSA:

e BIOSYSTEMS/ QUIMICA LIQUIDA: A-25 AUTOMATIZADO
Biosystems ofrece su equipo A25, un analizador automatico destinado a los
laboratorios de tamafio medio, que integra a su alrededor reactivos de
bioquimica y turbidimetria disefiados para obtener las mayores prestaciones,
una mecanica y optica duradera, y un software de gestion que permite cubrir a
fondo la gestién del laboratorio (desde la comunicacién con el LIMS hasta la

gestién de control de calidad interno) de una forma sencilla e intuitiva.

El estilizado A25 pero de disefio robusto integra elementos de alta tecnologia
pensados para trabajar en cualquier condicion medioambiental y de carga de
trabajo, con especial atencion a optimizar el consumo y minimizar los costes de

mantenimiento.

FUNDAMENTO DEL METODO:
La glucosa presente en la muestra origina, segun las reaccione acopladas
descritas a continuacion, un complejo coloreado que se cuantifica por

espectrofotometria.

Glucosa oxidasa
Glucosa+¥%» 02 + HHO ——» Gluconico + H202

Peroxidasa

2H202 + 4 — Aminoantipirina + Fenol ——  Quinonaimina + 4H20

Tecnologia

e Capacidad del sistema de refrigeracion para 30 posiciones de reactivo, con
gestion independiente de energia

e Acondicionamiento automatico y configurable del sistema fluidico, equipado
con un sistema anti-burbujas, para tener siempre el equipo a punto

e Sistema Optico de ultima generacion con filtros hard-coated que aseguran
una mayor estabilidad y durabilidad en cualquier condicién ambiental.

e 91 Rotor de metacrilato de calidad optica UV-visible con chequeo
automatico de estado
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Nuevo disefio de racks que mejoran la deteccion de muestra.

Economia

Nuevo software que permite reducir los volimenes muertos de los reactivos
Consumo minimo de agua, con sensor automatico que alerta en caso de
volumen insuficiente de trabajo

Maxima precision en el sistema de dispensacion: CV més bajo del 2% con
3 uL de muestra.

Minimo volumen de la cubeta de 200 uL.

Nuevos componentes de hardware de alta durabilidad

Mayor eficiencia con la extrapolacion de la curva de calibracion en
resultados altos de muestras

Ergonomia

Seguimiento en tiempo real de la lista de trabajo.

Asignacion automatica de los reactivo en los racks, o posibilidad de tener
racks pre-configurados.

Mantenimiento de la configuracién del rack en cada lista de trabajo.
Software de gestidn sencillo e intuitivo, que integra la gestion de la lista de
trabajo con la conexién al LIMS, a STAT, y al Control de Calidad interno.
Mantenimiento diario automatico al encender y apagar el instrumento.
Automatico y configurable gestion de las interferencias de reactivos.
Nueva organizacion de los archivos de ayuda mas amigable.
Componentes de acondicionamiento siempre instalados en el sistema
(Solucion de lavado y Liquido de sistema).

VALORES DE REFERENCIA

Suero y plasma:

Neonato, prematuro 25-80 mg/dL = 1,39-4,44 mmol/L

Neonato, a téermino 30-90 mg/dL = 1,67-5,00 mmol/L

Nifios, adultos 70-105 mg/dL = 3,89-5,83 mmol/L

Estos valores se dan Unicamente a titulo orientativo; es recomendable que cada

laboratorio establezca sus propios intervalos de referencia.
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IMAGEN N° 09: IMAGEN N° 10:

e PARA LA PRUEBA DE INSULINA
v" MODULO E170 PARA MODULAR ANALYTICS

Es un componente de la plataforma MODULAR SYSTEMS que ofrece una
integracion completa de la pre analitica, quimica clinica, quimica especial,
inmunoquimica y post andlisis en una sola maquina de fécil utilizacion: un
interface para la muestra, un interface para el usuario, un informe por paciente y

conexion a host.

EL MODULAR SYSTEMS, MODULAR ANALYTICS con los médulos E 170
permite a los laboratorios con un volumen de muestra entre medio y muy
elevado, beneficiarse de los ultimos analizadores desarrollados por
Roche/Hitachi.

La simplicidad del MODULAR ANALYTICS E 170 Ile convencera.
Méas de 50 ensayos probados se encuentran disponibles, permitiéndole

consolidar multiples analisis e inventarios de reactivos en una sola plataforma.
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FUNDAMENTO DEL EQUIPO:
Técnica sandwich con una duracién de 18 minutos:

v' 1° incubacién: insulina de 20 ul de muestra, un anticuerpo monoclonal
biotinilado anti- insulina y un anticuerpo monoclonal anti- insulina marcado
con un quelato de rutenio, forma un complejo sandwich.

v' 2° incubacion: después de incorporar las microparticulas recubiertas de
estreptavidina, el complejo formado se fija a la fase solida por interaccién
entra la biotina y la estreptavidina.

v' La mezcla de la reaccion es trasladada a la célula de lectura donde, por
magnetismo, las microparticulas se fijan a la superficie del electrodo. Los
elementos no fijados se eliminan posteriormente con el reactivo procell/
procellM. Al aplicar una corriente eléctrica definida se produce una
reaccion quimioluminiscente cuya emision de la luz mide con un
fotomultiplicador.

v Los resultados se obtienen mediante una curva de calibracién generada
por el sistema a partir de una calibracién a 2 puntos y una curva master

incluida en el codigo de barras del reactivo.

MODULAR ANALYTICS E170, sistemas, son adecuados para laboratorios de

tamafio mediano y grande.

e Un Unico fundamento de medicion. Resultados estandarizados entre

distintas plataformas Roche.

e Test muy sencillo, estable en condiciones rutinarias.
e Suero hasta 72 horas a temperatura ambiente.
e Sangre total 8 horas a temperatura ambiente.

e Permite realizar varios ciclos de congelacidon-descongelacion sin alterar la

concentracion del analito.
¢ Intervalo de medicion: 5 - 35,000 pg/ml.
e TAT: 18 min.

e Volumen de muestra: 20 pl.
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e Puede realizar simultdneamente otras determinaciones como CK-MB

(masa), digoxina, digitoxina, mioglobina y troponina T de alta sensibilidad.

e Material de muestra: Suero, plasma (heparina, EDTA)

VALORES TEORICOS:
En los estudios realizados con el test Elecsys Insulin en un centro clinico de
Alemania con muestras de 57 personas en ayunas se han obtenido los siguientes

valores (intervalo de percentil 5 — 95):

2.6 —24.9 u U/ ml (17.8 — 173 pmol/ L)

IMAGEN N° 11:
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2.3 TERMINOLOGIA BASICA

GLUCOSA BASAL ALTERADA:

La prueba més sencilla para el tamizaje oportuno de DM en personas
asintomaticas que por algin motivo acuden a un servicio de salud.

DIABETES MELLITUS TIPO 2:

Es un trastorno metabdlico que se caracteriza por hiperglucemia, en el contexto
de resistencia a la insulina y falta relativa de insulina

RESISTENCIA A LA INSULINA:

Se refiere a una inadecuada captacion de la glucosa dependiente de insulina por
parte de los tejidos, en especial del higado, musculo y tejido adiposo. Con el
tiempo, como resultado de esta alteracion los niveles de glucosa en sangre
aumentan y se acompafian de hiperinsulinemia por la sobreproduccién
pancreatica de insulina, llevando al organismo al desarrollo de Diabetes mellitus
tipo 2.

INSULINA BASAL:

La prueba insulina que controla los niveles de glucosa en la sangre entre comidas y por
la noche. Controla glucosa en el estado de ayuno

OBESIDAD:

Es una enfermedad cronica de origen multifactorial prevenible, la cual se
caracteriza por acumulacién excesiva de grasa o hipertrofia general del tejido
adiposo en el cuerpo.

SOBREPESO:

Es el aumento de peso corporal por encima de un patron dado. Para evaluar si
una persona presenta sobrepeso, los expertos emplean una féormula llamada
indice de masa corporal (IMC), que calcula el nivel de grasa corporal en relacion

con el peso, estatura y talla.

2.4 HIPOTESIS
Este trabajo de investigacion carece de hipétesis por ser un trabajo descriptivo.

2.5 VARIABLES

e Nivel de glucosa basal alterada en pacientes de 5 a 15 afios.

¢ Nivel de insulina basal en pacientes de 5 a 15 afos
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CAPITULO lIl: DISENO METOLOGICO

3.1 Tipo y niveles de investigacion

El presente trabajo de investigacion es cuantitativo, descriptivo, transversal,
retrospectivo.

3.2 Poblacion y muestra

Poblacion:

Total resultados de pacientes de 5 a 15 afios que se atienden en el policlinico
de surco.

Muestra:

Se obtuvieron los resultados de las pruebas de glucosa basal e insulina basal de
179 pacientes que asistieron a un policlinico de surco entre los meses enero a
junio del 2016, de edades entre los 5 a 15 afios.

3.3 Técnicas e instrumentos de recoleccion de datos

El instrumento de recoleccién para este trabajo de investigacion fue la base de
datos del sistema hospitalario de un policlinico de surco.

3.4 Procesamiento de datos y andlisis estadistico

Luego de obtener los resultados de los pacientes se procedié a ingresar al
programa de Microsoft office Excel 2010 para obtener los datos estadisticos.
Criterios de Inclusién: Resultados de glucosa e insulina basal de pacientes que
asistieron a un policlinico de surco entre los meses enero a junio del 2016, de
edades entre los 5 a 15 afios.

Criterios de Exclusion: Resultados de glucosa e insulina basal de pacientes
que tenian problemas de Hipotiroidismo e Hipertiroidismo.

1. Prevalencia de glucosa basal alterada:

N° DE RESULTADOS CON GLUCOSA BASAL ALTERADA
N°TOTAL DE RESULTADOS DE GLUCOSA

2. Coeficiente de Correlacién de Person:

r __XXiYi-nXy . nYyxiyi—YxiY yi
Xy=———"— = =
(0SS (5202 a3 22w
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3. Formula de la Media Aritmética:

+Xn

lv X1+ X2+4
XZEZXL:

n

4. Formula de la desviacion estandar:

DS \/ Ha 1(Xl—x )2

5. Formular del coeficiente de variacion:

CV = D;_Sx100%

ASPECTOS ETICOS:

La investigacion se realiz, la veracidad de los resultados, la confiabilidad de los

datos suministrados de los pacientes y su identificacion de los mismos que

fueron incluidos en el estudio se basaron en los principios éticos de la

Declaraciéon de Helsinki.
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CAPITULO IV: RESULTADOS Y DISCUSION
4.1 Resultados:
TABLA N° 1: PREVALENCIA DE GLUCOSA BASAL ALTERADA:

GLUCOSA BASAL

Dentro del rango Alterada Total
n (%) n (%) n (%)
Prevalencia 167 (93.3%) 12 (6.7%) 179 (100%)
GRAFICO N° 1.
PREVALENCIA GLUCOSA BASAL ALTERADA
180 1 167
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o
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GRAFICO N° 2: RELACION ENTRE GLUCOSA BASAL Y LA INSULINA
BASAL EN SANGRE.

14.00 ‘ y = 0.1022x
R? = -0.495
——
12.00
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—o— Seriesl
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6.00

4-00 T T T T T T 1
60 70 80 90 100 110 120 130

GLUCOSA

Se puede observar que la relacién glucosa basal alterada e insulina tienen como
Coeficiente de Correlacion de Pearson a -0.495, es decir que no existe una

relacion directa y significativa entre estas 2 mediciones.
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TABLA N° 2: DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON GLUCOSA BASAL
DENTRO DEL RANGO REFERENCIAL Y ALTERADO SEGUN EL
GRUPO ETARIO. (ESCALA DE TANNER) #

GLUCOSA BASAL

Dentro del rango Alterada Total
n (%) n (%) n (%)
5 a 8 afios 31 (17.3%) 3 (1.7%) 34 (19.0%)
9 a 12 afios 70 (39.1%) 6 (3.3%) 76 (42.5%)
13 a 15 afios 66 (36.9%) 3 (1.7%) 69 (38.5%)
TOTAL 167 (93.3%) 12 (6.7%) 179 (100%)

GRAFICO N° 3: DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON GLUCOSA BASAL

SEGUN EL GRUPO ETARIO
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TABLA N° 3:.DISTRIBUCION DE PACIENTES CON GLUCOSA BASAL
DENTRO DEL RANGO REFERENCIAL Y ALTERADO SEGUN SEXO.

GLUCOSA BASAL

Dentro del rango Alterada Total

n (%) n (%) n (%)
Femenino 82 (45.8%) 7 (3.9%) 89 (49.7%)
Masculino 85 (47.5%) 5 (2.8%) 90 (50.3%)
TOTAL 167 (93.3%) 12 (6.7%) 179 (100%)

GRAFICO N° 4: DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON GLUCOSA BASAL

SEGUN SEXO.
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TABLA N° 4: DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON INSULINA BASAL
DENTRO DEL RANGO REFERENCIAL Y ALTERADO SEGUN EL GRUPO
ETARIO. (ESCALA DE TANNER) 2

Insulina Basal

Rango referencial Alterada Total

n (%) n (%) n (%)

5 a 8 afos 34 (19%) 0 (0%) 34  (19%)
9 a 12 afios 76 (42.5%) 0 (0%) 76 (42.5%)
13 a 15 afios 69 (38.5%) 0 (0%) 69 (38.5%)
TOTAL 179 (100%) 0 (0%) 179  (100%)

GRAFICO N° 5: DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON INSULINA BASAL
SEGUN EL GRUPO ETARIO.
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TABLA N° 5: DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON INSULINA
BASAL DENTRO DEL RANGO REFERENCIAL Y ALTERADO SEGUN

EL SEXO.
Insulina Basal
Rango referencial Alterada Total
n (%) n (%) n (%)
Femenino 90 (50.8%) 0 (0%) 90 (50.8%)
Masculino 89 (49.7%) 0 (0%) 89 (49.7%)
TOTAL 179 (100%) 0 (0%) 179 (100%)

SEGUN EL SEXO.

90 89
90

80
70
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40
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GRAFICO 6: DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON INSULINA BASAL
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GRAFICO N° 7: DISTRIBUCION DE LOS NIVELES DE INSULINA
BASAL EN SANGRE

INSULINA BASAL EN PACIENTES
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Observamos una gran variabilidad en la distribucién de los valores de insulina

basal que oscilan entre 4.24 pU/ mly 14.8 pU/ ml. Esto puede deberse a otros

factores que intervienen en la produccion de la insulina en los puberes se

caracteriza por una situacion de resistencia a la insulina fisiolégica, propios de la

edad de los pacientes en crecimiento. ’

El valor promedio de los resultados de insulina fue de 8.89, su desviacion

estandar es de 1.24 y su CV es de 13.90%.
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4.2 DISCUSION

Este estudio demuestra la prevalencia de glucosa basal alterada en 6.7% en
nifos y adolescentes que asisten a un policlinico de surco, no teniendo
significancia clinica con los resultados de insulina basal.

En comparacion con otros estudios que evaluaron a pacientes que consultaron
por obesidad se les midid la glucosa, Sinha et al demostraron una prevalencia
de intolerancia a la glucosa de 21% en los adolescentes obesos americanos 22y
Barja et al publicaron una prevalencia de 11% en nifios chilenos de un hospital

privado con obesidad severa (IMC >3 DS) %3

Con respecto a los resultados de insulina basal no tuvo significacion clinica, por
lo tanto no tuvo relacion la glucosa basal alterada y la insulina basal.

Puede deberse a otros factores que intervienen en nifios y adolescentes como
la alimentacién inadecuada rica en grasas, el proceso de crecimiento que altera

la insulina pero no necesariamente puede deberse a una patologia.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
5.1 CONCLUSIONES:

e La prevalencia de glucosa basal alterada fue de 6.7% (12 pacientes) y no
existe una relacion directa y estadisticamente significativa con el nivel de

insulina basal (r de Pearson: -0.495.)

e El nimero de pacientes con nivel de glucosa basal dentro de los valores
referenciales en pacientes de 5 a 8 afios fue de 31 (17.3%), de 9 a 12
afos fue de 70 (39.1%) y de 13 a 15 afios fue de 66 (36.9%). El nUmero
de pacientes con nivel de glucosa basal alterada en pacientes de 5 a 8
afos fue de 3 (1.7%), de 9 a 12 afios fue de 6 (3.3%) y de 13 a 15 afios
fue de 3 (1.7%).

e El nimero de pacientes con nivel de glucosa basal dentro de los valores
referenciales en mujeres fue de 82 (45.8%) y en hombres 85 (47.5). El
namero de pacientes con nivel de glucosa basal alterada en mujeres fue
de 7 (3.9%) y en hombres de 5 (2.8%).

e Respecto a los resultados obtenidos de insulina basal, no se encuentran
datos diferentes de los valores referenciales respecto al grupo etario y
sexo del paciente. Todos los pacientes obtuvieron resultado dentro del

rango referencial.

e Ladistribuciéon de los niveles de insulina basal en la poblacion en estudio
tienen gran variabilidad observandose una media aritmética de 8.89 pU/
ml, una Desviacién Estandar de 1.24 y un Coeficiente de Variacion de
13.9%, demostrando una amplia dispersion de los datos, lo que
demuestra que los factores alimenticios y en especial el desarrollo propio

de la poblacion influyen en los valores de insulina.
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5.2 RECOMENDACIONES

Se recomienda realizar mas estudios en Peru con poblacion de nifios y
adolescentes para obtener mas datos de insulina basal y poder comparar

con otros estudios.

Realizar mas estudios en nifios y adolescentes con diferentes técnicas de

medicion de insulina y poder llegar una prueba estandar.

Se recomienda realizar estudios de valores referenciales de Insulina en

nifios y adolescentes peruanos para obtener datos en nuestra poblacién.
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MATRIZ DE CONSISTENCIA

PROBLEMA

HIPOTESIS

OBJETIVOS

RESULTADOS

CONCLUSIONES

¢Cual es la prevalencia de
glucosa basal y su relaciéon
con niveles de insulina en
pacientes de 5 a 15 afios
que asisten a un policlinico
de surco del mes de enero
a junio del 2016?

¢Cudl serd el numero de
de

glucosa basal dentro del

pacientes con nivel

rango referencial y alterado
segun el grupo etario que
asisten al policlinico de
surco de enero a junio del

20167

¢Cuél serd el nimero de
de
glucosa basal dentro del

pacientes con nivel

rango referencial y alterado
segun el sexo que asisten
al policlinico de surco de

enero a junio del 20167

de

investigacion carece

Este trabajo
de hipotesis por ser
un trabajo

descriptivo

OBJETIVO GENERAL:
Determinar la prevalencia de
glucosa basal alterada y su
relaciéon con el nivel de insulina
basal en pacientes de 5 al5 afios
que asisten a un policlinico de
surco del mes de enero a junio

del 2016

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Determinar el ndmero de
pacientes con nivel de glucosa
basal dentro del rango

referencial o alterado segun el
grupo etario que asisten al
policlinico de surco de enero a
junio del 2016.

La relacion glucosa basal alterada e
insulina tienen como Coeficiente de
Correlacion de Pearson a -0.495, es
decir que no existe una relacion
directa y significativa entre estas 2
mediciones. La prevalencia de
glucosa basal alterada fue de 6.7%,
la insulina basal obtuvo una gran
variabilidad en su distribucion de los

valores.

La prevalencia de glucosa basal
alterada fue de 12 pacientes con un
porcentaje de 6.7% sin existir una
relacion directa y estadisticamente
significativa con el nivel de insulina

basal r de Pearson: -0.495.

Los pacientes con nivel de glucosa
de
referenciales fue de 5 a 8 afios fue de
31 (17.3%), de 9 a 12 afios fue de 70
(39.1%) y de 13 a 15 afios fue de 66
(36.9%).

basal dentro los valores

El nimero de pacientes con nivel de
glucosa basal dentro de los valores
referenciales en pacientes de 5 a 8
afos fue de 31 (17.3%), de 9 a 12
afios fue de 70 (39.1%) y de 13 a 15
afnos fue de 66 (36.9%).

de

pacientes con nivel de glucosa

Determinar el ndmero
basal dentro del rango referencia
o alterado segun el sexo que
asisten al policlinico de surco de

enero a junio del 2016.

Los pacientes con nivel de glucosa
basal alterada en pacientes de 5 a 8
afios fue de 3 (1.7%), de 9 a 12 afios
fue de 6 (3.3%) y de 13 a 15 afios fue
de 3 (1.7%).

Los pacientes con nivel de glucosa
de
referenciales en mujeres fue de 82
(45.8%) y en hombres 85 (47.5).

basal dentro los valores

El nimero de pacientes con nivel de
glucosa basal alterada en pacientes
de 5 a 8 afios fue de 3 (1.7%), de 9
a 12 afios fue de 6 (3.3%) y de 13 a
15 afios fue de 3 (1.7%).

El nimero de pacientes con nivel de
glucosa basal dentro de los valores
referenciales en mujeres fue de 82
(45.8%) y en hombres 85 (47.5).
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¢Cudl sera el numero de
pacientes con insulina
basal dentro del rango
referencial y alterado segun
el grupo etario que asisten
al policlinico de surco de
enero a junio del 20167

Determinar el ndmero de
pacientes con insulina basal
dentro del rango referencial y
alterado segln el grupo etario
que asisten al policlinico de
surco de enero a junio del 2016.

Los pacientes con nivel de glucosa
basal alterada en mujeres fue de 7
(3.9%) y en hombres de 5 (2.8%).

¢Cudl serd el numero de
pacientes con insulina
basal dentro del rango
referencial y alterado segun
el sexo que asisten al
policlinico de surco de
enero a junio del 20167

Determinar el namero de
pacientes con insulina basal
dentro del rango referencial y
alterado segun el sexo que
asisten al policlinico de surco de

enero a junio del 2016.

Respecto a los resultados obtenidos
de insulina basal, no se encuentran
datos diferentes de los valores
referenciales respecto al grupo etario y
sexo del paciente. Todos los pacientes
obtuvieron resultado dentro del rango

referencial.

El nGmero de pacientes con nivel de
glucosa basal alterada en mujeres
fue de 7 (3.9%) y en hombres de 5
(2.8%).

Todos los pacientes obtuvieron
resultado  dentro  del rango

referencial.

¢ Cudl sera la distribucién
de los niveles de insulina
basal en sangre que
asisten al policlinico de
surco de enero a junio del
2016?

Determinar la distribucion de los
niveles de insulina basal en
sangre que asisten al policlinico
de surco de enero a junio del
2016.

Observamos una gran variabilidad en
la distribucion de los valores de
insulina basal que oscilan entre 4.24
pU/ ml y 14.8 pU/ ml. Esto puede
deberse a otros factores que
intervienen en la produccion de la
insulina en los puberes se caracteriza
por una situacion de resistencia a la
insulina fisioldgica, propios de la edad

de los pacientes en crecimiento.

El valor promedio de los resultados de
insulina fue de 8.89, su desviacion
estandar es de 1.24 y su CV es de
13.90%, lo que demuestra una amplia
distribucién de los valores de insulina

basal en estos pacientes.

La distribucién de los niveles de
insulina basal en la poblacién en
estudio tienen gran variabilidad
observandose una media aritmética
de 8.89 pU/ ml, una Desviacion
Estandar de 1.24 y un Coeficiente de
Variacion de 13.9%, demostrando
una amplia dispersion de los datos,
lo que demuestra que los factores
alimenticios y en especial el
desarrollo propio de la poblacién

influyen en los valores de insulina.
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COD 12503 10x 50 mL

E CONSERVARA 2-8°C

Reagentes para medir a concentragdo da glicose
S6 para uso in vitro nos laboratérios clinicos

GLUCOSE

C€

AEAGENTS & INSTRUMENTS.

GLICOSE
GLICOSE OXIDASE/PEROXIDASE

FUNDAMENTO DO METODO
A glicose p! na tra origina, segundo as reacgd
colorido que se quantifica por espectrofotometria’.

glucose oxidase
Glicose + % 02+ H;0 ————————> Glucdnico + H:02
peroxidase

descritas em baixo, um complexo

2H,0; + 4 — Aminoantipirina + Fenol ——> Quinonaimina + 4H0

COMPOSICAO

A. Reagente: 10 x 50 mL. Fosfatos 100 mmol/L, fenol 5 mmol/L, glicose oxidase > 10 U/mL,
peroxidase > 1 Ufml, 4-aminoantipirina 0,4 mmoliL, pH 7,5

CONSERVAGAQ =

Conservar a 2-8°C.

0O Reagente & estavel até & data de caducidade indicada na etiqueta, desde que se conserve

bem fechado e se evite a contaminagéo durante o seu uso.

Indicagdes de deterioracao:

— Reagente: Presenga de particulas, turvagao, absorvancia do branco superior 2o limite
indicado em “Parémetros do ensaio”.

REAGENTES AUXILIARES

Calibrador de Bioquimica (BioSystems cod. 18011) ou Calibrador de Bioguimica Humano
(BioSystems cdd. 18044).

PREPARACAO DOS REAGENTES

O Reagente esta pronto para seu uso.

0O reagente aberto e canservada no compartimento refrigerado do analisador & estavel durante
2 meses.

AMOSTRAS

Sero ou plasma recolhidos dard. O soro ou plasma devem
previamente separar-se dos elementos cdulares para evitar a glucolisis. A adigao de fluoreto
de sodio 4 amosira de sangue previne a glucolisis.

A glicose no soro ou plasma & estével 5 dias a 2-8°C. Os anticoagulantes como a heparina,
EDTA, oxalato ou fluoretoo ndo interferem.

Liquido cefalorraquidiano recolhido por procedimentos dard. O liquido cef: idi
pode estar contaminado por bactérias ou por outras céiulas e, portanto, a glicose deve ser
imediatamenle analisada.

o A

VALORES DE REFERENCIA
Soro e plasma
Neonatal, prematuro 25-80 mg/dL = 1,39-4.44 mmolL
Neonatal 30-80 mgfdL = 1,67-5,00 mmotiL
Criangas, adultos 70-105 mg/dL = 3,89-5,83 mmolL
Liquido cefalorraquidiano?
Criangas 60-80 mg/dL =3,33-4,44 mmollL
Adullos 40-70 mg/dL = 2,22-3,89 mmollL

Filtros Principal 505 505
Referéncia 670 670
Tempos Leitura 1 600s 600s
Leitura 2 - -
Reagente 2 - -
CALIBRAGAO Tipo de calibragdo miltiplo miltiplo
Replicalas do calibrador 3 3
Replicatas do branco 3 3
Curva de calibragéo - -
OPCOES Limite de absorgdo do branco 0,150 0,150
Limite do branco cinético - -
Limite de linearidade 500 500
CONTROLE DE QUALIDADE

Recomenda-se o uso dos Soros Controle de Bioguimica nivels | (Cod. 18005, 18009 e 18042) e
1 (Cod. 18007, 18010 e 18043) para verificar a funcionalidade do procedimento de medida.

Cada laboratério deve estabelecer o Seu proprio programa de Controle de Qualidade interno,
assim como procedimentos de commecgo como em casos em que os controles nao cumpram
com as tolerancias aceitaveis. p
CARACTERISTICAS METROLOGICAS

Os seguintes dados foram obtidos usando um analisador A25. Os resultados sao similares aos
do A15. Os pormenores sobre os dados de avaliagdo estéo disponiveis por encomenda.

~ Limite de detecgdo: 1,6 mg/dL = 0,08 mmol/L.
— Limite de lineariedade: 500 mg/dL = 27,5 mmol/L.

— Repetibilidade (intraensaio):
Concentragao média oV n
84 mgfdL = 4,66 mmoliL 13% 20
260 mg/dL = 14,43 mmolL 15% 20
— Reproductibilidade (interensaio):
C média cv N
84 mgfdL = 4,66 mmolil. 12% 25
260 mg/dL = 14,43 mmollL. 14% 25

—Veracidade: Os resultados obtidos com este procedimento n3o mostraram diferengas
sistematicas quando comparados com um procedimento de referéncia. Os pormenores dos
periéncias de comparagao estdo disponiveis por encomenda.
— Interferéncias: A hemoglobina (> 3 g/L), a lipemia (triglicerideos >1,25 g/L) e a bilimubina (10
mg/dL) interferem. Outros medicamentos e substancias podem interferir®.

CARACTERISTICAS DIAGNOSTICAS

A glicose & a principal fonte de energia do organismo. A insuiina, produzida nas células islotes
do pancreas, facilita a entrada de glicose nas células dos tecidos. Uma deficiéncia de insufina
ou uma diminuigao da sua actividade ocasiona um de glicose no sangue.

Encontram-se concentragGes elevadas de glicose no soro ou plasma em pacienles com

diabetes meliitus (dependente de insulina ou ndo dependente de insulina) e com outras
digoes ou sindi 23,

Estes valores dio-se Gnicamente a titulo orientativo; é recomendavel que cada laboratéri
estabelega os seus proprios intervalos de referéncia.

Segundo o National Diabetes Data Group (US), valores de glicose plasmatica no jejum
superiores a 140 mg/dL (7,77 mmol/L) oblidos em mais de uma ocasido, penmitem 0
diagnostico de diabetes mellitus.

CALIBRAGAO

Recomenda-se realizar o branco todos os dias e calibrar, pelo menos, a cada 2 meses, depois
de uma mudanga de lote de reagenie ou quando os procedimentos de controlo da qualidade
assim o exigirem.

PARAMETROS DO TESTE
A25 A15
GERAL Técnica GLICOSE GLICOSE
Modo de andlise | pontoe final mono. | ponto final mono.
Tipo de amostra SERLIQ SERLIQ
Unidades mgldL mg/dL
Tipo de reagdo crescente crescente
Decimais 0 0
N° de Replicatas 2| 1
Nome da técnica no relatério - -
do doente
PROCEDIMENTO Leitura |  bicromatica bicromatica
Volumes Amostra
Reagente 1 300 300
Reagente 2 - -
Lavagem 12 12
Fator de pré-diluicao - -
= Fator de pos-diluicao 2 1 2
Mi2503p-11 BioSy

s §.A. Costa Brava 30, 08030 Barcelona (Spain)
s Quality System certified according lo

%

A hipoglicémia pode dar-se como resposta ao jejum, ou tambem devido a drogas, venenos,
erros congénitos do metabelismo ou gastrectomia prévias.

O diagnéstico clinico nao se deve realizar lendo em conta o resullado de um Gnico leste, mas
deve integrar-se nos dados clinicos e de laboratério.
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Insulin

cobas’

Insulin
REF ;Z;
Elecsys 2010
MODULAR ANALYTICS E170
12017547 122 100 cobas ¢ 411
cobas e 601
cobas ¢ 602
Espaiiol hepética o renal grave, de un adenoma insular o de un carcinoma. La

Uso previsto :

Test inmunoldgico in vitro para la determinacion cuantitativa de la instlina
humana en suero y plasma humanos. La determinacion de la insulina se
emplea en el diagndstico y tratamiento de diversos trastornos del
metabolismo de los carbohidratos, como la diabetes mellitus y la
hipoglucemia.

Este inmunoensayo de electroquimioluminiscencia
(electrochemiluminescence immunoassay) “ECLIA” esta concebido para su
empleo en los analizadores automaticos Elecsys y cobas e.

Caracteristicas ;
Lainsulina es una hormona peptidica con un peso molecular de

aprox. 6000 dattons secretada por las células beta del pancreas. Es
secretada por las células beta del pancreas y se incorpora a la circulacion
sanguinea a través de la vena porta y def higado. La fiberacion de insulina
generalmente tiene lugar de forma pulsétil y esté precedida en aprox.

2 minutos por el ciclo correlativo de la glucosa.!

Lamolécula de insulina estd compuesta por dos cadenas polipeptidicas: la
cadena o de 21 aminoécidos y la cadena B de 30 aminoacidos. La
biosintesis de la hormona tiene lugar en las células B de los islotes de
Langerhans en forma de pre-proinsulina monocatenaria que se escinde
inmediatamente para dar proinsulina. La proinsulina se escinde por accion
de proteasas especificas para dar insulina y péptido C, que se incorporasi
simulténeamente a fa circuiacion sanguinea. Aproxiradamente la mitad de
la insulina y una cantidad infima de péptido C son retenidas en el higado.
La insulina circulante se degrada principalmente en el higado con una
semivida bioldgica de 3-5 minutos, mientras que la inactivacion o
eliminacién de la proinsulina y del péptido C tienen lugar principalmente en
los rifiones.

La secuencia de aminodcidos de la insulina ha permanecido
sorprendentemente constante durante la evolucion, lo cual ha permitido,
antes del desarrollo de insulina humana por ingenieria genética, el uso con
éxito de insulina bovina y porcina en el tratamiento de la diabetes mellitus.2

La accién de la insulina se transmite por receptores especificos y consiste

en primer lugar en facilitar la absorcion de azdcar por las células hepaticas,
las del tejido adiposo y las de la musculatura, lo cual constituye la base de

su efecto reductor de la glucemia,

La determinacion de insulina en suero se aplica méstermente en pacientes
Que presentan una sintomatologia de hipoglucemia con el objeto de
averiguar el cociente glucosa/insulina, asi como para aclarar cuestiones
concernientes a la secrecion de insulina, como p, &j. en el test de
tolbutamida o la prueba de glucagon, o bien para evaluar pruebas orales de
tolerancia de glucosa o de provocacidn de hambre.

Aunque la capacidad del pancreas para sintetizar insulina se evaltia
frecuentemente mediante la determinacion del péptido C, generalmente
sigue siendo necesario medir la insulina. Asi, por ejemplo, fa administracién
terapéutica de insulinas de origen no humano puede ocasionar la
formacién de anticuerpos anti-insulina. En ese caso, la medicién de la
concentracion de insulina en suero indica la cantidad de hormona libre A
por tanto, biolégicamente activa, mieniras que la determinacion del

péptido C indica la secrecion total de insulina endégena del paciente.345

Un trastoma en el metabolismo de fa insulina influye masivamente en
numerosos procesos metabdlicos. Cuando la concentracién de insulina
libre biolégicamente activa es demasiado pequefia, puede generarse una
diabetes mellitus. Sus causas pueden ser, por ejemplo, la destruccion de
las células { (diabetes de tipo 1), una disminucién de la actividad de la
insulina o de la sintesis por el pancreas (diabetes de tipo 11, la existencia
de anticuerpos anti-insulina circulantes, Ia liberacién retardada de la
insulina o la carencia (o insuficiencia) de receptores de insulina.

Por otra parte, la hipoglucemia se debe frecuentemente a una secrecién de
insulina auténoma e imegular. Este estado se produce por la inhibicion de
la gluconeogénesis, por ejemplo como consecuencia de una insuficiencia

hipoglucemia también puede provocarse consciente o inconscientemente
(hypoglycaemia factitia).

El metabolismo del 3 % de las personas con una tolerancia reducida a Ja
glucosa empeora con el paso del tiempo en sentido de una diabetes
mellitus. Una reduccién en la tolerancia a la glucosa durante el embarazo
siempre requiere tratamiento. En esos casos, €l riesgo de mortandad fetal
claramente elevado hace necesaria una monitorizacién intensiva.

El test Elecsys Insulin emplea dos anticuerpos monoclonales de interaccion
especifica para fa insulina humana.

Principio del test

Técnica sandwich con una duracién total de 18 minutos.

*  12incubacion: Insulina de 20 pL de muesira, un anticuerpo menoclonal

biotinilado anti-insulina y un anticuerpo monoclonal anti-insulina
marcado con un quelato de rutenio® forman un complejo sanduwich.

3 2%incubacidn: Después de incorporar las microparticulas recubiertas de
estreptaviding, el complejo formado se fija a la fase sélida per
interaccion entre la biotina y la estreptavidina,

= Lamezcla de reaccidn es trasladada a la célula de lectura donde, por
magnetismo, las microparticulas se fijan a la superficie del electrodo.
Los elementos no fijados se eliminan posteriormente con el reactivo
ProGell/ProCell M. Al aplicar una corriente eléctrica definida se produce
una reaccion quimioluminiscente cuya emisidn de luz se mide con un
fotomultiplicador.

®  Los resultados se obtienen mediante una curva de calibracién generada
por el sistema a partir de una calibracion a 2 puntos y una curva master
incluida en el cddigo de barras del reactivo.

a) Complejo tris (2.2bipiridina) rutenio (I} (Ru(bpy)?')
Reactivos - Soluciones de trabajo
El rack pack de reactivos esta etiquetado como INSULIN.

M Microparticulas recubiertas de estreptavidina (tapa transparente),
1 frasco, 6.5 mL:

Microparticulas recubiertas de estreptavidina; 0.72 mg/mL;
conservante.

R1  Anticuerpo anti-insulina~biotina (tapa gris), 1 frasco, 10 mL:

Anticuerpo monoclonal biotinilado anti-insulina (raton) 1 mg/L; MES®)
50 mmol/L; pH 6.0; conservante.

R2  Anticuerpo anti-insulina~Ru(bpy)2* (tapa negra), 1 frasco, 10 mL:

Anticuerpo monoclenal anti-insulina (ratén) marcado con quelato de
rutenio 1.75 mg/L; tampdn MES 50 mmol/L, pH 6.0; conservante,
b) MES = acido 2-morfolino-etanosulfonico
Medidas de precaucion y advertencias
Solo para el uso diagndstico in vitro.
Observe las medidas de precaucion usuales para la manipulacion de
reactives. )
Elimine los residuos segin las normas locales vigentes.
Ficha de datos de seguridad a la disposicién del usuario profesional que la
solicite.
Evile la formacion de espuma en reactivos y muestras de todo tipo
{especimenes, calibradores y contrales).
Preparacion de los reactivos

Los reactivos incluidos en el estuche estén listos para el uso y forman una
unidad inseparable,
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Insulin

Insulin

La informacicén necesaria para el correcto funcionamiento se introduce en
el analizador a través de los cddigos de barras de los reactivos.
Conservacién y estabilidad

Conservar a 2-8 °C.

No congelar.

Conservar el estuche de reactivos Elecsys en posicin vertical para
garantizar la disponibilidad total de las microparticulas durante la mezcla
automética antes del uso.

Estabilidad:

sin abrir, a 2-8 °C hasta la fecha de caducidad
indicada

una vez abierto, a 2-8 °C 12 semanas

en los analizadores 4 semanas

Obtencién y preparacion de las muesiras

Sélo se ha analizado y considerado apto el tipo de muestras aqui indicado.
Suero recogido en tubos estandar de muestra o en tubos que contienen gel
de separacion. .

Plasma tratado con heparina de litio, EDTA tripotésico y citrato sédico.

La hemdlisis interfiere en el test, ya que los eritrocitos liberan peptidasas
que degradan la insulina.t

Criterio: Recuperacién dentro de 80-110 % del valor sérico o bien, la
pendiente 0.9-1.1 + interseccidn dentro de < + 2x de la sensibilidad
analitica (LID) + coeficiente de correlacién > 0.95.

Estabilidad: 24 horas a 2-8 °C, 6 meses a -20 °C. Congelar sélo una vez.”
Los tipos de muestra aqui indicados fueron analizados con tubos de
recogida de muestras seleccionados, comercializados en el momento de
efectuar el andlisis, lo cual sigrifica que no fueron analizados todos los
tubos de todos los fabricantes. Los sistemas de recogida de muestras de
diversos fabricantes pueden coniener diferentes materiales que, en ciertos
casos, pueden ilegar a afectar los resultados de los andlisis. Si las
muestras se procesan en tubos primarios (sistemas de recogida de
muestras}, seguir las instrucciones del fabricante de los tubos.

Centrifugar las muestras que contienen precipitado antes de realizar el
ensayo.

No emplear muestras inactivadas por calor.
No utilizar muestras ni controles estabilizados con azida.

Se debe garantizar una temperatura de 20-25 °C para la medicion de
muestras, calibradores y controles.

Para evitar posibles efectos de evaporacion, determinar las muestras, los
calibradores y los controles que se sitdan en los analizadores dentro de un
lapso de 2 horas.

Material suministrado

Consultar la seccién "Reactivos - Soluciones de trabajo” en cuanto a los
reactivos suministrados.

Material requerido adicionalmente (no suministrado)

. 12017504122, Insulin CalSet, para 4 x 1 mL

L] 05341787190, PreciControl Multimarker, para 3 x 2 mL de
PreciControl Multimarker 1y 2 cfu
11731416190, PreciControl Universal, para 2 x 3 mL de
PreciCantrol Universat 1y 2 cfu

= 11731416160, PreciControl Universal, para 2 x 3 mL de
PreciControl Universal 1 y 2 c/u (para los EE.UU.) 0
05341787160, PreciConirol Multimarker, para 3 x 2 mL de
PreciControl Multimarker 1y 2 resp. (para los EE.UU.)

= Equipo usual de laboratorio

- = Analizadores Elecsys 2010, MODULAR ANALYTICS E170 o cobas
Material adicional para los analizadores Elecsys 2010 y cobas e 411:
. 11662988122, ProCell, 6 x 380 mL de tampon del sistema

u 11662970122, CleanCell, 6 x 380 mL de solucién detergente para
la célula de lectura

" 11930346122, Elecsys SysWash, 1 x 500 mL de aditivo para el
agua de lavado

cobas’

. 11933158001, adaptador para SysClean
s 11706802001, Elecsys 2010 AssayCup, 60 x 50 tubos de ensayo

a 11706789001, Elecsys 2010 AssayTip, 30 x 120 puntas de pipeta

Material adicional para los analizadores MODULAR ANALYTICS E170,
cobas e 601 y cobas & 602:

s 04880340190, ProCell M, 2 x 2 L de tampdn del sistema

s 04880293190, CleanCell M, 2 x 2 L de solucion detergente para la
célula de lectura

= [REF] 03023141001, PC/CC-Cups, 12 recipientes para atemperar las
soluciones ProCell M y CleanCell M antes de usar

= [REF] 03005712190, ProbeWash M, 12 x 70 mL de solucién detergente
para finalizar el procesamiento y enjuagar tras cambiar de reactivos

= 12102137001, AssayTip/AssayCup Combimagazine M,
48 cargadores con 84 tubos de ensayo o puntas de pipeta, bolsas de
residuos

2 03023150001, WasteLiner, bolsas de residuos

s 03027651001, SysClean Adapter M
Material adicional para todos los analizadores:

a 11298500318, Elecsys SysClean, 5 x 100 mL de solucién
detergente del sistema

a 11298500160, Elecsys SysClean, 5 x 100 mL de solucién
detergente del sistema (para los EE.UU.)

Realizacion del test

Para garantizar el funcionamiento dptimo del test, observe las instrucciones
de la presente metddica referentes al analizador empleado. Consulte el
manual del operador apropiado para obtener las instrucciones de ensayo
especificas del analizador.

Las microparticulas se mezclan automaticamente antes del uso. Los
pardmetros de test se introducen a través de los cédigos de barras
impresos en el reactivo. Pero si, excepcionalmente, el analizador no
pudiera leer el codigo de barras, el cédigo numérico de 15 cifras debera
introducirse manualmente.

Antes del uso, atemperar los reactivos refrigerados a aprox. 20 °C y
colocarlos en el rotor de reactivos (20 °C) del analizador. Evitar la
formacidn de espuma. El analizador realiza automaticamente los procesos
de atemperar, abrir y tapar los frascos.

Calibracion

Trazabilidad: El presente método ha sido estandarizado frente ai primer
esténdar de referencia IRP 66/304 de la OMS (NIBSC).

Cada reactivo Elecsys contiene un cddigo de barras que incluye
informacidn especifica para la calibracion del lote de reactivos. La curva
master predefinida es adaptada al analizador a través del CalSet
correspondiente.

Intervalo de calibraciones: Efectuar una calibracién por lote con reactivo

fresco (registrado como mdximo 24 horas antes en el analizador). Se
recomienda repetir la calibracion:

= tras 1 mes (28 dias) si se trata del mismo lote de reactivos
* lras 7 dias (al emplear el mismo estuche de reactivos en el analizador)

®  en caso necesario: p. ej. si el control de calidad se encuentra fuera del
intervalo definido

Conirol de calidad

Para el control de calidad, emplear PreciControl Multimarker o PreciControl
Universal.

Adicionalmente pueden emplearse otros controles apropiados.

Los controles de los diferentes intervalos de concentracidn deberian
efectuarse junto con el test en determinaciones simples por lo menos 1 vez
cada 24 horas, con cada estuche de reactivos y después de cada
calibracion.

Adapar los intervalos y fimites de control a los requisitos individuales del
laboratorio. Los resultados deben estar dentro de los limites definidos.
Gada laboratorio deberfa establecer medidas correctivas a seguir en caso
de que los valores se sitdien fuera de los limites definidos.

Deben cumplirse las regulaciones gubernamentales y las normas locales
de control de calidad vigentes. 68

68

2/5 2015-05, V 14.0 Espaiol



Ms_12017547122V14.0

Insulin

Advertencia: Los controles comerciales pueden contener insulina de origen
aninal, Al evaluar los resultados se recomienda tomar en cuenta la
reactividad cruzada del presente test; constiltese la “Especificidad
analitica”.

Calculo

El analizador calcula automaticamente la concentracién de analito de cada
muestra (en pU/mL o pmoliL).

uU/mL x 6,945 = pmol/L
pmol/L x 0.144 = pU/mL

Factores de conversion:

Limitaciones del andlisis - inistferencias

El test no se ve afectado por ictericia (bilirrubina < 1539 pmol/L o

<90 mg/dL), lipemia (Intralipid < 1800 mg/dL) ni biotina (< 246 nmol/L o
<60 ng/mL).

Criterio: Recuperacion dentro de + 10 % del valor inicial. La hemdlisis
interfiere con el test.

En pacientes en tratamiento con altas dosis de biotina (> 5 mg/dia), no
recoger la muestra antes de transcurridas como minimo 8 horas tras la
(ltima administracién,

No se han observado interferencias por factores reumatoides hasta una
concentracién de 18900 Ul/mL.

No se ha registrado el efecto prozona (high dose hook) con
concentraciones de insulina de hasta 20000 pU/mL (138800 pmol/L).

Se analizaron in vitro 20 fArmacos de uso extendido. sin encontrar
interferencias.

Las muestras de pacientes tratados con insulina de origen vacuro, bovino
0 humano en ocasiones contienen anticuerpos anti-insulina. Estos pueden
influir en los resultados del ensayo,28¢

En casos aislados pueden presentarse interferencias por titulos
extremadamente altos de anticuerpos dirigidos contra anticuerpos
especificos del analito, la estreptavidina y el rutenio. Estos efectos se han
minimizado gracias a una concepcién analitica adecuada.

Para el diagnéstico, los resultados del test siempre deben interpretarse
teniendo en cuenta la anamnesis del paciente, el andfisis clinico asi como
los resultados de otros examenes.

Limites e intervalos

Intervalo de medicion

0.2-1000 pU/mL o 1.39-6945 pmol/L (definido por el limite inferior de
deteccion y el maximo de la curva master). Los valores inferiores al limite
inferior de deteccién se indican como < 0.2 pU/mL (< 1.39 pmol/L), Los
valores superiores al intervalo de medicion se indican como > 1000 pU/mL
(> 6945 pmoliL).

Limites inferiores de medicién

Limite inferior de deteccicn del test

Limite inferior de deteccidn: 0.2 pU/mL (1.39 pmol/L)

El limite de deteccion inferior equivale a la menor concentracién medible de
analito que puede distinguirse de cero. Se calcula como la concentracién
situada a 2 desviaciones esténdar por encima del estandar mas bajo
(calibrador méster, estandar 1 + 2 DE, estudio de repetibilidad, n = 21).
Dilucion

No es necesaria debido al amplio intervalo de medicion.

Valores tedricos

En los estudios realizados con el test Elecsys Insulin en un centro clinico
de Alemania con muestras de 57 personas sanas en ayunas se han
obtenido los siguientes valores (intervalo de percentiles 5-95):

2.6-24.9 pUfmL (17.8-173 pmol/L)

Datos provenientes de: Elecsys Insulin MCE, estudio N°: BS9P027 del
29 de marzo de 2001,

Cada laboratorio deberia comprobar si los intervalos de referencia pueden

aplicarse a su grupo de pacientes,y, en caso necesario, establecer sus
S va ’ i &
propios valores & "

Datos especificos de funcionamiento del test

A continuacidn, se indican los datos representativos de funcionamiento de
las pruebas en los analizadores. Los resultados de cada laboratorio en
particular pueden diferir de estos valores.

cobas’

Precision

La precisién ha sido determinada mediante reactivos Elecsys, una mezcla
de sueros humanos segun un protocolo modificado (EPS-A) del CLSI
(Clinical and Laboratory Standards Institute): 6 veces por dia durante

10 dias (n = 60); repetibilidad en un analizador MODULAR

ANALYTICS E170, n = 21. Se obtuvieron los siguientes resultados:

Analizadores Elecsys 2010 y cobas & 411

Repetibilidad
Muestra, Media DE cv
pUmbL | pmolll | pU/mL | pmolll | %
Suero humano 1 6.36 442 0.122 0847 |19
Suero humano 2 20.9 145 0.391 2.71 1.9
Suero humano 3 747 5188 15.1 105 |20
Analizadores Elecsys 2010 y cobas e 411
Precision intermedia
Muestra Media DE cv
pUmL | pmobl | pUWmL | pmoill | %
Suero humano 1 6.36 442 0.163 1 2.6
Suero humano 2 20.9 145 0.593 410 |28
Suero humano 3 747 5188 18.6 128 2.5

Analizadores MODULAR ANALYTICS E170, cobas e 601 y cobas e 602

Repetibilidad
Muestra Media DE Ccv
pUmL | pmolll | pUmbL | pmoliL | %
Suero humano 1 5.95 412 0.09 062 |13
Suero humano 2 145 101 0.13 092 |09
Suero humano 3 49.9 346 0.58 405 1.2
Suero humano 4 399 2768 3.32 23.1 0.8

Analizadores MODULAR ANALYTICS E170, cobas & 601 y cobas & 602
Precision intermedia

Muestra Media DE cv

pUmL | pmolL | pU/mL | pmoliL | %
Suero humano 1 6.85 476 0.336 233 |49
Suero humano 2 16.7 116 0.616 428 | 37
Suero humano 3 55.1 383 1.86 129 |34
Suero humano 4 425 2949 10.0 896 |24

La precision ha sido determinada mediante reactivos Elecsys y controles
segun un protocolo (EP5-A2) del CLSI (Clinical and Laboratory Standards
Institute): 2 ciclos diarios por duplicado, cada uno durante 21 dias (n = 84).
Se obtuvieron los siguientes resultados:

Anglizadores Elecsys 2010 y cobas e 411
Repetibilidad
Muestra Media . DE cv
pUmL | pmoll | pU/mL | pmolll | %
PreciControl M1 237 165 0.270 188 |11
PreciControl MM2 81.7 567 1.14 792 (14

¢) MM = Multimarker
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Analizadores Elecsys 2010 y cobas & 411
Precision iniermedia
Muestra Media DE cv
pU/mL | pmoll | pU/mL | pmoll | %
PreciControl MM1 23.7 165 0.834 579 |35
PreciControl MM2 81.7 567 3,04 211 37

Analizadores MODULAR ANALYTICS E170, cobas ¢ 601 y cobas e 602

Repetibilidad
Musstra Media DE cv
yUmb | pmolL | pU/mL | pmoll | %
PreciControl MM1 21.9 152 0.712 494 |32
PreciCentrol MM2 743 516 272 189 |37

Analizadores MODULAR ANALYTICS E170, cobas e 601 y cobas e 602
Precision intermedia

Muestra Media DE cv

pU/mL | pmoll | pUmL | pmoll | %
PreciControl MM1 21.9 152 0.926 643 |42
PreciControl MM2 74.3 516 3.42 238 |46

Comparacién de métodos

a) Una comparacion del test Elecsys Insulin (y) con el método Enzymun-
Test Insulin (x) basada en muestras clinicas ha dado las siguientes
correlaciones (uU/mL):

Nimero de muestras medidas: 99

Passing/Bablok® Regresion lingal
y=1.00x-1.16 y=0.92x +0.59
T=0.844 r=0.958

La conceniracion de las muestras se situd entre aprox. 3.9 y 80 pU/mL
(entre aprox. 27 y 550 pmol/L).

b) En una comparacién del test Elecsys Insulin {y) con un ensayo cometcial
de insulina (x) basada en muestras clinicas se obtuvieron las siguientes
correlaciones (pU/mL):

Nimero de muestras medidas: 99

. Passing/Bablok'® Regresion lineal
y=0.89x-0.62 y=098x-1.02
7=0.935 r=0.981

La concentracién de las muestras se situd entre aprox. 1y 118 pl/mL
(entre aprox, 7 y 820 pmol/L).

Especificidad analitica

Para los anticuerpos monoclonales empleados se han obtenido las
siguientes reacciones cruzadas:

Dos grupos de investigacién de los EE.UU. y Francia publicaran los
resultados de reactividad cruzada de andlogos de insulina recombinada en
diverscs métodos de determinacion de la insulina.®-"2 Owen y sus
colaboradores publicaron los resultados mostrados a continuacién.! para
el test Elecsys Insulin:

Las insulinas lispro, aspart y glargine fueron analizadas por separado y en
total ausencia de insulina en concentraciones de 30, 100, 300 y

1000 mUI/L. Los resultados obtenidos se situaron por debajo del limite de
deteccion del test Elecsys Insulin (< 0.2 pU/mL o < 1.39 pmol/L) en todas

las concentraciones analizadas.

Ademds, los resultados mostraron correlacién con los publicados
previamente para la insulina lispro por Sapin v sus colaboradores.?
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Para més informacidn acerca de los componentes, consultar el manual del
operador del analizador, las hojas de aplicacion, la informacion de producto
y las metddicas correspondientes (disponibles en su pais).

En la presente metddica se emplea como separador decimal un punto para
distinguir ia parte entera de la parte fraccionaria de un nimero decimal. No

o ~

w

—_

—_

2

Concaniracion Reactividad] S8 utilizan separadores de millares.
analizada cruzada|  Simbolos
%| Roche dDiagnestics emplea os siguientes sfmbolos y signos adicionalmente
indi 'my 1QC 18209,
e 17360 prolL 2.0 alos indicados e a norma iSC 15223-1.
Insulina porcina 8334 pmol/L 192| [CONTENT Contenido del estuche
Brone RO ang 1000 ngimL 0.05 SYSTEM Analizadores/instrumentos adecuados para los
T reactivos
Péptido C 100 ng/mL nd4
Glucagen 1000 pgimL n| [OEAGENT) — Reacio
Somatostatina 100 pg/mL n.d. SAEBRATR Celibraaar o
Factor de crecimiento insulinoide | 6579 pmol/L 0.04 > Volumen tras reconstitucion o mezcia :
d) n.d. = no detectable La barra def margen ingica cambios © suplementos significativos.
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