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I N T R O D U C C I O N 

La diabetes es una enfermedad tan antigua como e l hombre, 
o 

su descripción real data desde 1500 años A.C., y fue hasta 2-

siglos D.C. cuando Aretaeus usó el término general " d iabetes ", 

que significa "deslizarse a través de un sifón" como expre---

sión de que .se emitía gran cantidad de orina. Y mucho más 

tarde se aplicó la palabra "mellitus" (miel). Actua l mente se 

le conoc e con este nombre de "DIAB ETES MELLITUS". (4, 18). 

La diabetes es un problema de salud pública debido a que 

- 1 -



es una enfermedad mundial con trascendencia social y económi

ca, por manifestarse principalmente en la población de edad -

productiva. (26). 

A nivel mundial, se ha establecido que existen más diabé 

ticos tipo II que tipo I. En México, l a prevalencia de esta 

enfermedad comprende de un 8% a un 10% , y actualmente ocupa -

el tercer lugar como causa de muerte en el estado de Nuevo -

León, sin embargo se desconoce la etiología exacta de la en-

fermedad. ( 26) . 

Esta enfermedad aparece con mayor frecuencia en la madu

rez, observándose que cuatro de cada cinco diabéticos son ma

yores de cuarenta y cinco años. De acuerdo a investigaciones 

realizadas a nivel nacional, se ha comprobado que la diabetes 

es más frecuente en el sexo femenino con distribución de 50% 

a un 60%, sin embargo l as complicaciones en orden decreciente 

en cuanto ~ problemas neurológicos, oftalmológicos, cardioló

gicos y nefrológicos, se presentan primordialmente en el sexo 

masculino. ( 2 6) . 

La diabetes mellitus, se caracteriza por un deterioro g~ 

neral del metabolismo, afectando el complejo proceso que uti

liza el organismo para aprovechar la energía derivada de to-

dos los alimentos y no solamente de los carbohidratos. (28). 
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El principal problema de la diabetes no se debe al incre 

mento de la concentración de glucosa en sangre, sino a las 

complicaciones que a largo plazo incapacitan y acortan una --

tercera parte de la sobrevivencia. ( 18) . 

Se puede decir que es una enfermedad con un elemento ge

nético muy importante; en la cual hay un n ivel elevado de gl~ 

cosa en sangre y orina. La glucosa se excreta en la orina -

cuando el nivel sanguíneo excede la capacidad de reab sorción 

de los túbulos renales. ( 29,30) 

El agua acompaña a la glucosa excretada, y de esta mane

ra, un diabético no tratado, en la fase aguda de la enferme-

dad sufre hambre y sed. La pérdida de glucosa elimina las re 

servas de glúcidos, favoreciendo así la degradación de grasas 

y proteínas. La movilización de las grasas da por resultado 

la formación de grandes cantidades de acetil-CoA, y c uando es 

te metabolito no puede entrar en el ciclo del ácido cítrico, 

se forman cuerpos cetónicos. En esta manifestación, si la en 

fermedad no se trata, puede progresar rápidamente hacia un 

·grave desequilibrio metabólico, la cetoacidosis; con una des

hidratación posterior que puede conducir a un estado de coma 

y finalmente la muerte. ( 2 9) . 

En el pasado, Solano consideró a la d i abetes como si fue 
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ra una pirámide de riesgo, la cual se pued e separar en cuatro 

etapas; la prediabetes, diabetes química, diabetes franca y -

diabetes complicada. (4). 

Actualmente, desde el punto de vista clínico, y en base 

a los factores que pueden intervenir en la etiología , existen 

tres tipos de diabetes, hoy denominados diabetes mellitus, in 

tolerancia a la glucosa y diabetes gestacional. ( 24 ) . 

Los individuos con intolerancia a este carbohidrato, pr~ 

sentan valores intermedios de glucosa en sangre, entre los --

normales y de los pacientes diabéticos. Mientras que la dia-

betes gestacional, está restringida a mujeres que desarrollan 

intolerancia a la glucosa sólo durante el embarazo, regresan-

do a su nivel normal de glucemia después del parto. En la --

diabetes mellitus, se incluyen la diabetes tipo I y la diabe-

tes tipo II. ( 24) . 

O· 

En los pacientes con diabetes tipo I la producción de i~ 

sulina es nula o mínima; por este motivo tienen una gran pro-

~ensión a la cetosis y necesariamente dep enden de la insulina 

para su supervivencia. La etiología de este tipo no se ha di 

lucidado, probablemente interviene el factor genético asocia-

do a la agresión autoinmune, y en algunos casos agentes in---

fecciosos. Por lo general, este tipo de diabetes suele comen 
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zar en la época juvenil. (4,18,19). 

Por el contrario, en la diabetes tipo II la falta de in

sulina es sólo relativa, el defecto no está en el órgano don-

\ de se produce y libera, sino en las células periféricas donde 

ejerce su acción biológica. Es probable que la diabetes tipo 

II sea consecuencia de una resistencia a la acción de la insu 

lina. El factor etiológico que más interviene es el genético 

y el comienzo de este tipo suele acontecer en la edad adulta. 

(4,18,19). 

Para el control de la diabetes, es necesario seguir un -

régimen de tratamiento dependiendo del requerimiento del pa-

ciente, ya sea la administración de insulina, hipog lucemian-

tes o dieta alimenticia; siempre aunado con la determinación 

frecuente de glucosa en sangre y orina. (18). 

Se han desarrollado técnicas de laboratorio a lo largo -

del estudio de esta enfermedad, surgiendo opciones nuevas que 

permiten además del control continuado del paciente diabético, 

reconocer intolerancias a los hidratos de carbono tanto en la 

diabetes como en otros estados no diabéticos. ( 33) . 

A pesar del estado actual de conocimientos acerca de la 

etiopatogenia y tratamiento de la diabetes mellitus, una cues 
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tión muy importante permanece sin resolver. Esta es, la rela 

ción entre el grado de control del paciente diabético y la a

parición de complicaciones tardías vasculares y nerviosas. 

( 31) . 

La principal dificultad en la resolución de este proble

ma es la falta de un método cuantitativo que de una forma sim 

ple, permita una evaluación exacta y global del grado del con 

trol metabólico en el paciente diabético. Los métodos tradi 

cionales, o son insuficientes (determinación de la gluc emia,

medidas frecuentes de glucosuria) o irrealizables, como la me 

dida continua de la glucemia a lo largo de las 24 horas. 

( 31) . 

Con el fin de adquirir cuantitativamente una idea global 

de la situación metabólica del diabético, se ha propuesto una 

nueva técnica de laboratorio, la determinación de l a "HEMOGLO 

BINA GLICOSILADA" o "HbA1c"· ( 31) . 

La hemoglobina normal de los adultos , está constituida -

por diferentes componentes, entre los cuales la hemog lobina A 

es la de mayor porcentaje (incluyendo la h e moglobina Al) co-

rrespondiendo al 97 % de la hemoglobina total; mientras que la 

HbA2 constituye el 2.5% y la HbF el 0.5%. En adición a estos 

componentes normales, hay ciertas variantes de la hemoglobina 
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A, como son la HbC, HbD y HbS . ( 2 3} . 

Se han identificado cinco derivados de la HbA1 : HbA1a1, 

HbA1a2, HbA1b, HbA1c y HbA1d; que son glicosilados, es decir 

que una hexosa se condensa con la molécula de la hemoglobina; 

y los cuales se han visto elevados en pacientes con diabetes 

mellitus . (23,33). 

Estas hemoglobinas glicosiladas se cargan negat i vamente 

al unirse con la hexosa, y migran más rápidamente en resinas 

de intercambio catiónico. ( 3) . 

La hemoglobina Ale es la más importante, constituye del 

3''lo al 6'í'o de la HbA1 en personas normales . ( 23) . 

La cuantificación de la hemoglobina Ale separada de las 

otras fracciones menores, probablemente no ofrece ninguna ve~ 

taja especial desde el punto de vista clínico, es p r esto -

que en la mayoría de los laboratorios se mide la suma de las 

hemoglobinas menores. Al conjunto de éstas se le con sidera -

HEMOGLOBINA GLICOSILADA Al y forma parte del 5% al 8% de la -

hemoglobina A. ( 32) . 

La HbA1c se forma por una adición no e zimática de la -

glucosa al grupo ~ -amino de la cadena beta de la hemoglobina 
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1 

por una reacción inicial de condensación, y un rearreglo de -

Amadori intermolecular subsecuente. ( 21) . 

La síntesis de la hemoglobina Ale' comprende un producto 

lábil intermediario, en el cual el grupo amino N-terminal del 

aminoácido valina forma una base de Schiff con el grupo alde

hído de la D-glucosa. En semejanza con ciertos compuestos de 

carbohidratos, la base de Schiff está en forma glucopiranosa, 

aquí designada HbA 1d. Este compuesto es determinado por cro

matografía de intercambio catiónico y ha sido designado hemo

globina glucosa base de Schiff o pre-HbAlc· Este producto de 

condensación es subsecuentemente convertido por un rearreglo 

de Amadori, a un compuesto cetoamino más estable llamado hemo 

globina Ale· ( 2 3) • (fig 1). 

La glicosilación de la hemoglobina ocurre en la circula

ción periférica, dependiendo de la concentración de l a gluco

sa en sangre a lo largo de toda la vida del hematíe. La de-

terminación de este compuesto se ha propuesto como un índice 

eficaz para la evaluación del grado del control metabólico en 

· pacientes diabéticos. La razón de su eficacia, se ba sa en 

que mientras que las cifras de glucemia experimentan grandes 

fluctuaciones de un día a otro en diabéticos por diversas ci~ 

cunstancias, los niveles de hemoglobina glicosilada permane - 

cen inalterables, ya que sólo dependen de los valores de glu-
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cernía integrados a lo largo de períodos prolongados de tiempo . 

Podemos decir, que la hemoglobina glicosilada guarda memoria 

histórica de la glucemia y en eso reside su gran interés clí 

nico . (3). 

Los principales métodos para la determinación de la hem~ 

globina glicosilada son los siguientes : 1 ) Métodos e lectrofo 

réticos, 2) Métodos químicos y 3) Métodos cromatográficos . 

La metodología habitual que se utiliza en la mayoría de los -

laboratorios para medir HbA1, se basa en la cromatografía en 

columnas de intercambio catiónico; ofreciendo este método ma -

yores beneficios sobre los demás. ( 32) . 

Por la gran ventaja q~e ofrece la cuantificación de la -

Hemoglobina Glicosilada, como alternativa para determinar el 

valor de glucemia integrado a lo largo de períodos prolonga-

dos de tiempo, el objetivo de este estudio, es estab l ecer la 

correlación GLUCEMIA / HEMOGLOBINA Al, en pacientes diabéti - 

cos tipo II y en personas normales como grupo control , para -

determinar el grado de control metabólico de estos pacientes. 
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Fig 1: La formación de la hemoglobina Ale· La molécula de glucosa se condensa re
versiblamente con el grupo ~-amino de la cadena beta de la Hb para formar -
pre-HbAlc· A esta reacción le ocurre un rearreglo de Amadori irreversible 
para formar la HbAlc. (2T ) . 



M A T E R I A L E S y M E T O D O S 

Para este estudio se recolectaron 195 muestras de suero 
o. 

y sangre completa, de paci e ntes que asistieron al Laboratorio 

de Análisis Clínicos de la División de Ingenierla y Ciencias 

Naturales y Exactas de la Universidad de Monterrey; como tam-

bién de pacientes que asistieron al Hospital Dr. José Eleute-

río González de la ciudad de Monterrey, en el transcurso de -

los meses de Enero a Abr il de 1989 . 

Del total de muest r as recolectadas, 145 correspondieron 

- 11 -



a pacientes diabéticos, y 50 muestras a individuos con gluce

mia basal normal. 

A cada uno de los especímenes se l es determinó la caneen 

tración de la glucosa por el método de la glucosa oxidasa, y

el porciento de hemoglobina glicosilada por el método de cro

matografía de intercambio catiónico en mic rocolumnas. 

Para establecer el control de calidad en la determina--

ción de la HbA1, se utilizó un control normal*; y para la de

terminación de la glucosa oxidasa un suero control** · 

Para la evaluación de los resultados obtenidos, se llevó 

a cabo un estudio estadístico de análisis de correlación y re 

gresión . 

( * ) Control-N Sigma HbA 1 

(**) Ortho-Diagnostico 
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Determinación de la glucosa por la técnica de la glucosa oxi

dasa*. 

Técnica: 

1. - Colocar 0 . 1 ml de la solución estándar y 0 . 1 ml de suero 

en tubos de ensaye 13x100 mm . 

2.- Agregar a cada tubo 1 . 0 ml de ácido tricloroacético (R1 ) . 

3 . - Agitar los tubos y centrifugar por 10 min a 5000 r . p.m . 

4.- Colocar 0 . 1 ml del sobrenadante libre de pro t e í nas en tu 

bos de ensaye 13x100 mm o celdas . 

5 . - Agregar a un tubo de ensaye o celda 0 . 1 ml de ácido tri

cloroacético ( R1) . (blanco). 

6.- Añadir a cada uno de los tubos 2.0 ml del reactivo de co 

lor . 

7.- Mezclar e incubar a 37o C por 30 min. 

(*) Merck GOD-PAP 
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8.- Leer en un espectrofotómetro** la absorbancia de los pr~ 

blemas y de la solución estándar a 510 nm ajustando a O

de absorbancia con el blanco. 

9.- Obtener la concentración de las muestras utilizando la -

siguiente fórmula. 

Concentración de glucosa 

(**) Coleman Jr. III 
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Abs. estándar 



Determinación cuantitativa de HbA1 por el método de cromato-

grafía de intercambio catiónico en microcolumnas*. 

Técnica: 

1.- Mezclar 0.5 ml de solución hemolizante y 0.1 ml de san-

gre completa en un tubo de ensaye 13x100 mm para obtener 

el hemolizado. 

2.- Preparar una columna resuspendiendo la resina. 

3.- Colocar la columna en una gradilla, remover primero la 

tapa de arriba y después la de abajo. Dejar que drene -

por completo el líquido de la columna y proceder rápida

mente al siguiente paso. 

4.- Colocar 0.05 ml del hemolizante en la superficie de la -

resina, evitar tocar las paredes de la columna con la p~ 

peta. 

· 5.- Colocar un tubo de ensaye 16x125 marcado con E* debajo -

de la salida de la columna. Agregar cuidadosame nte 5.0-

(*) Sigma HbA1 

(E*) HbA1 
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ml de la solución eluente y dejar que drene por completo 

dentro del tubo y mezclar el contenido. 

6.- Marcar un segundo tubo 16x125 mm con T* y agregar 10.0 -

ml de la solución eluente y 0 . 02 ml del hemolizado del -

paso 1. Mezclar bien. 

7.- Transferir las porciones de los tubos E* y T* a las cel-

das y leer la absorbancia en un espectrofotómetro** a --

415 nm contra un blanco de agua. 

(E* ) HbA1 

(T* ) Hb total 

Abs. del tubo E* x 20 x factor de temperatura 
Abs. del tubo T* 

(**) Coleman Jr. III 
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Interpretación 

TECNICA 

Glucosa oxidasa 

(GOD-PAP) 

Hemoglobina A1 

(*) Para sangre completa 

(**) Para suero y plasma 

- 17 -:-

VALORES NORHALES 

70 - lOO mg/ dl '" 

75 - 115 mg/dl** 

(). 



Reactivos 

R1 . - Acido tricloroacético 5% 

Acido tricloroacético 

Agua destilada 

50 . 00 g 

1000.00 rnl 

Se pesan 50.00 g de ácido tricloroacético, se disuelven 

en agua destilada aforando a 1000 . 00 rnl. 
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R E S U L T A D O S 

En este estudio, se analizaron 195 muestras de s uero y -

sangre completa, correspondientes a 145 pacientes diabéticos 

y 50 personas con glucemia normal de ambos sexos. A cada es-

. pécimen se le determinó la concentración de glucos a por el m~ 

todo de la glucosa oxidasa, y el porciento de hemoglobina gl! 

cosilada por el método de cromatografía de intercambio catió

nico en microcolumnas. 

La distribución del total de personas en relación al sexo 
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y rango de edades se muestra en la tabla I . 

Los valores de glucemia y hemoglobina glicosilada obteni 

dos en las 195 muestras, se presentan en la figura 2. 

La tabla II, muestra los valores de glucemia y hemoglob~ 

na glicosilada, con su correspondiente desviación estándar, -

medidos en sujetos normales y en pacientes diabéticos . 

El análisis de correlación glucemia-HbA1 en , el total de 

muestras analizadas se puede observar en la figura 3 . El coe 

ficiente de correlación de Pearson fue de 0.75931 entre estas 

dos variables, el cual permitió establecer un grado de corre

lación significativo. 
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T A B L A I 

DISTRIBUCION DEL TOTAL DE PERSONAS EN RELACION AL SEXO 

Y POR RANGO DE EDADES 

GRUPO . NUMERO DE NUMER0
1 DE NUMERO DE NUMERO DE 

DE VARONES MUJERES 
EDADES DIABETICOS NORMALES DIABETICAS NORMALES 

20-30 6 : 3 3 21 6 15 

31-40 4 2 2 19 9 10 

41-5.0 14 12 2 31 26 S 

./ ' 
51-60 10 9 1 46 42 4 

61-70 10 7 3 23 20 3 

71-80 1 1 o 10 8 2 

ITOTALE~~~---4_s ____ ~----3-4----~-----11----~~~~--1_s_o ____ _L ____ 1_1_1 ____ J_ ___ 3_9 ____ ~ 



s:se + 

500 + 

4511 + 

F I G U R A 2 

/ VALORES DE GLUCEMIA Y HEMOGLOBINA GLICOSILADA 

EN SUJETOS NORMALES Y PACIENTES DIABETICOS 
26 + 

24 + D=DIABETICOS 

N=NORMALES 
'l2+ 

" 
. 4~ + 2ll+ 

e 
35B + 18 + e 

1 

9 
3ile + lb t 

mg/dl 
1 
1 lo 

2Sí! + +---+ 14 + 



T A B L A II 

VALORES MEDIOS DE GLUCEMIA Y HEMOGLOBINA GLICOSILADA 

CON SUS CORRESPONDIENTES DESVIACIONES ESTANDAR 

1 

NORMALES 

1 

DIABETICOS ' 1 

n=50 n=145 

GLUCEMIA 83.10 + 15.57 196.19 + 86 .7 1 -
mg/dl -

HbA1 6.17 + 1. 08 9.70 + 2.79 
fo - -

-



F I G U R A 3 

ANALISIS DE CORRELACION GLUCEMIA-HEMOGLOBINA GLICOSILADA 
/ 

EN UN TOTAL DE 50 SUJETDS NORMALES Y 145 PACIENTES DIABETICOS 

H 
E 
M 
o 
G 
L 
o 
B 
I 
N 
A 

25.1 • 
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~.1 t 
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1 

15. 1 t 
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5.1 t 
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AA Uffll 
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!H 1~ 
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A 
A 
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A 
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M t @ 
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A A f ~ 
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AA M;¡f A A 
~AA A A 

AAM@ AA A 

A A 
A 

A A 
A A 

A 

GLUCEMIA (mg / dl) 

A 

A 

N= 195 

r = 0 .7 5931 

p < 0. 0001 

y= 0.02455x + 4.69 



D I S e U S I O N y e O N e L U S I O N E S 

~ 

En este estudio, se estableció una correlación entra la 
~ 

concentración de glucemia y el porciento de hemoglobina glic~ 

silada para determinar el grado de control metabólico de los 

.pacientes diabéticos; y de esta manera, contribuir a la pre--

vención de las complicaciones tardías que se padecen en la --

diabetes mellitus. 

Para la realización de este trabajo, se analizaron un to 
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tal de 195 muestras sanguíneas correspondientes a 145 pac ien-

tes diabéticos y 50 sujetos con glucemia basal norma l. 

yendo individuos de ambos sexos y rango de edades . 

Inclu 

Como puede observarse en la tabla I, de la población de 

diabéticos estudiados, 111 pacientes correspondieron al sexo 

femenino representando un 76 % y 34 al sexo masculino (24%) . -

Respecto a la edad, se encontró un increme nto en el número de 

individuos en los rangos de edad de 41 a 70 años . Ambos da--

tos concuerda n con lo mencionado en la literatura . ( 2 6) . 

La cuantificación de la glucosa sanguínea se realizó me

diante la técnica de la glucosa oxidasa, por ser un método es 

pecífico para la determinación de este carbohidrato . 

De los diferentes métodos desarrollados para la determi

nación de la hemoglobina glicosilada, el más utilizado es el 

cromatográfico; tanto con fines de investigación como para su 

aplicación a la clínica. ( 3) . 

Para la realización de este estudio, se utilizó el méto

do de cromatografía de intercambio catiónico en microcolumnas 

por las ventajas que ofrece: Se utilizan cantidades de mues-

tras más pequeñas, el análisis se completa en menos d e 40 mi

nutos, se pueden analizar un número elevado de muestras por -
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una sola persona sin ninguna automatización, se utilizan can

tidades mínimas de reactivo y su bajo costo . (3) . 

Para verificar la exactitud y precisión de los métodos,

se utilizó: 

1 .- Suero control normal (ortho-diagnostics) para la téc 

nica de la glucosa oxidasa . 

2.- Control normal de la HbA 1 , para la determinación cuan 

titativa de la hemoglobina glicosilada por el método 

de cromatografía de intercambio catiónico en microco 

lumnas. 

En relación a los resultados esperados, se puede obser-

var en la figura 2 que se obtuvieron valores elevados de glu

cosa y HbA1 , en los pacientes diabéticos en comparación con -

los sujetos normales . 

Las concentraciones de glucemia basal y hemoglobina Al, ~ 

son aceptables ya que se encuentran dentro de los valores es

tablecidos para los tipos de población estudiados. (tabla II). 

La relación glucemia/HbAl (fig. 3), muestra que ambos p~ 

rámetros se correlacionan con un alto grado de significación; 

lo cual permitió establecer un ajuste lineal . Estos resulta

dos obtenidos, concuerdan con los reportados por otros auto--

- 27 -



res. (3,33) . 

Como puede observarse en esta gráfica (fig. 3), hay va--

ríos puntos que se alejan del comportamiento lineal, la í nter 

pretación que puede darse es que un 10% de pacientes diabéti-

cos y un 8% de individuos normales, presentaron valores eleva 

dos ra HbA1 y normales de gluc emia; asimismo, o t ro 18 % de in 

di vi tuvieron valores normales de -

HbA - , de glucemia basal . 

o se puede establecer, que al -

_ucosa en pac i entes di a béticos,-

no do de hemoglobina gli c osilada o 

d 3in embargo c abe recordar que la 

I- rdadero control metabólico del p~ 

ésta se encuentra elevado, sign~ 

e glucosa sérica sobrepasó l os lí-

Las ventajas clínicas de la cuantificación de la hemogl~ 

bina glicosilada, como un método para mejorar el con trol meta 

bólico del enfermo diabético, pueden resumirse en : 

1.- Es una prueba objetiva que no depende de la coopera-

ción del pacient e . 
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2.- Describe el grado de control metabólico en una sola 

cifra. 

3.- No se necesita preparar al paciente, ni realizar la 

toma de la muestra en condic iones basales. 

4.- Es útil para determinar la necesidad de cambio de u

na forma de tratamiento a otra más adecuada. 

5 .- Provee al médico de una inf ormación para d i rigir el 

tratamiento de la enfermedad . 

6.- Sirve como prueba control para detectar aquellos pa

cientes diabéticos que aparentemente están bien, pe

ro que realmente están mal controlados . ( 3) . 

Pese a todas las ventajas, la cuantificación de los nive 

les de HbA 1 presenta limita.ciones; no es útil en los momentos 

de crisis aguda de la enfermedad, no indica el tiempo durante 

el cual hay que cambiar el tratamiento o la magnitud del mis

mo, no refleja episodios hipoglucémicos, en niños y mujeres -

embarazadas r la HbF interfiere y no es válida en ciertas enfer 

medades h ematológicas en la que se encuentra alterada la vida 

del hematíe. (3) . 

Existen algunas informaciones, respecto al hal l azgo de -

niveles .elevados de hemoglobina glicosilada en sujetos con -

glucemia basal normal y con una tolerancia a los hidratos d e 

carbono normal o ligeramente alterada, por lo que la determi-
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nación de la HbA1 tendría una gran importanc ia como compleme~ 

to útil para la prueba de tolerancia de la glucosa c omo una -

detección precoz de anormalidades ligeras del metabolismo hi

drocarbonado. (31,33) . Por lo que sería de gran interés con 

tinuar este estudio respecto sólo a individuos con glucemia -

basal normal. 

Por todo · lo mencionado anteriormente, podemos concluir -

que es de suma importancia establecer como prueba bá s ica en -

todos los laboratorios de Análisis Clínicos, la técnica para 

la cuantificación de la HEMOGLOBINA GLICOSILADA, siempre auna 

da con la determinación de la GLUCOSA. 
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R E S U M E N 

En el pres ente trabajo se llevó a cabo un estudio de co

rrelación entre l a conc entra ción de glucosa y el porciento de 

hemoglobina glicosilada, mediante el anál i sis de 195 muestras 

.sanguíneas correspondientes a 145 pacientes diabéticos y a 50 

individuos ¿on glucemia basal normal . Para la determinación 

de la g luco s a s e utilizó la técnica de la g lucosa oxidasa, y 

para la HbA 1 la técnica de cromatogr~fía de intercambio catió 

nico en microcolumnas. 
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Por medio del análisis estadístico de los datos, se obt~ 

vo un grado de correlación significativo entre los parámetros 

estudiados. El coeficiente de correlación fue de 0 .75 931. 
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