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RESUMEN 

se han realizado diversos estudios, que comprueban la concor 
dancia familiar en gemelos idénticos. ademAs de que se ha verifi­
cado que hay complicaciones a órganos blanco al momento del diag­
nóstico de la enfermedad, incluso, en familiares de primer grado­
sanos, de pacientes con diabetes mellitus. El objetivo de esta in 
vestigación, es determinar las alteraciones clinicas y metabóli-­
cas, en familiares jóvenes de primer grado de diabetes mellitus -
no insulino dependiente. 

Diseno de la investigación: se estudiaron 24 individuos CAFD 
14 SAFD, entre 20 y 30 anos de edad, se les realizó historia cli­
nica completa, PTGO. con determinación de insulina y péptido e a­
los O y 60 minutos: colesterol total, colesterol HDL, colesterol­
LDL, triglicéridos, microalbuminuria. depuración de creatinina en 
orina de 24 horas, pruebas cardioautonómicas y biotesiometrla. 

Resultados: se encontró 1 intolerante a la glucosa de cada -
grupo, las diferencias estad1sticas, se encontraron únicamente en 
la hemoglobina glucosilada y péptido e a los o minutos. 

Conclusiones: hay alteraciones metabólicas tempranas en !ami 
liares de primer grado de pacientes diabéticos tipo II, cuyo pará 
metro temprano podrian ser la hemoglobina glucosilada y el pépti­
do c. 
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INTRODUCCION 

La diabetes mellitus no insulino dependiente (DMNID), seco­
noce que tiene una base familiar. Diversos estudios han fallado -
en demostrar un patrón de herencia conforme a una hipótesis mende 
liana simple, aunque se ha en¡ontrado en poblaciones con alta 
prevalencia de diabetes mellitus tipo 11. sugiriendo mayor efecto 
genético o de penetrancia variable. demostrando bimodalidad en la 
tolerancia a la glucosa. Un fuerte componente genético en el ori­
gen de la DMNID. es sugerido por la concordancia de 60 a 90\ en -
gemelos monocigotos (1). 

Las investigaciones para marcadores especificos de la DMKID. 
han tenido resultados inconclusos. Mientras que en la diabetes -­
insulino dependiente, se ha demostrado fuerte asociación con los­
antigenos HLA DR3. HLA DR4 y mAs especificamente con DO~ 3.2. EN­
tanto ninguna relación entre anti~enos HLA y DMNID ha sido su­
gerido (1). 

Influencias ambientaleo son cruciales en la expresión de la­
condición, en sujetos predispuestos, siendo la obesidad un factor 
importante (2). 

La DMNID es una patologia caracterizada por resistencia a la 
insulina y secreción defectuosa de la misma. Sin embargo se deseo 
noce. cual de las dos se desarrolla primero (4). 

En los diabéticos tipo 11, la intolerancia a la glucosa que­
es la primera alteración metabólica que se presenta. probablemen­
te es debido a la disminución en la secreción de insulina o en la 
sensibilidad. Diversos estudios realizados en gemelos idénticos.­
han demostrado que aquellos que no eran diabéticos. desarrollaron 
la enfermedad en corto tiempo. Sugiriendo que la Df'INID fué prece­
dida por anormalidades metabólicas detectables: estos cambios in­
cluyen una respuesta alterada de la insulina a una carga de gluco 
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sa oral, pudiendo ser de esta manera un marcador temprano de la -
enfermedad (3). 

Las anormalidades de la glucosa y metabolismo de la insulina 
puede ser detectada en familiares de primer grado no diabéticos.­
de pacientes con DMNID. Los datos caracteristicos de estos indivi 
duos incluyen elevaciones en la glucosa plasmAtica e insulina en­
ayuno, siendo mAs aparente esta elevación posterior a la carga de 
glucosa (5). 

se cree que la presentación de la enfermedad ocurre anos an­
tes del diagnóstico, pero esto nunca se ha demostrado. El periodo 
entre la presentación y el diagnóstico, es particularmente impor­
tante; en el estudio realizado por Klein y cols. se demostró que­
las dife;encias entre el tiempo de detección de la presentación -
de la enfermedad puede también afectar las tasas reportadas de re 
tinopatia diabética entre las poblaciones, porque esa es altamen­
te correlacionada con mayor duración de la diabetes. 

En los pacientes con DMNID recién diagnosticada entre el 30-
y 40\ ya presentan complicaciones tardias de la diabetes, el 15.B 

·tienen retinopatia, el 13.l\ nefropatia, el 23.,7\ neuropatia (B) 
el 22\ presenta cardiopatia aterosclerosa, de ellos el 10\ presen 
ta angor y el 8\ ya ha tenido infarto del miocardio (9). 

Estos datos hacen suponer que el paciente cuando inicia las­
manifestaciones clínicas ha tenido un periodo de intolerancia a -
la glucosa de suficiente importancia para poder provocar altera-­
ciones en los órganos blanco, algunos autores refieren que al al­
teración metabóllca se inició 4 y 7 anos antes de presentar las -
manifestaciones clínicas trancas que lleven al paciente a visitar 
a un médico (10). 

La asociación de hiperinsulinemia con dislipidemias ha sido­
notado por muchos investigadores (8), se ha demoistrado que los!a 
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miliares de individuos con Dl'llfID también deberían ser estudiados 
en cuanto al perfil de 11pidos. En los estudios de Hoffner y 

~ols. observaron que los mexico-americanos con historia familiar 
de diabetes tienen niveles más altos de insulina. hipertensión y 

anormalidades en los 11pidos, que aquellos que no tienen historia 
familiar(BJ. 

Wingard y cola. reportan que la microproteinuria y el infar­
to al miocardio fueron asociados con la duración de la Dl'INID en -
hombres (9). La presencia de microangiopatia al tiempo del diag-­
tico clínico de la Dl'INID indica que las complicaciones son progre 
sivas mientras permanece no diagnosticada. Estas complicaciones -
pueden ser la consecuencia de la hiperglucemia no tratada, la 

cual es un factor de riesgo para la retinopat!a, dano renal y neu 
ropat!a seno;itiva (6). 

Estas observaciones nos orientan a pensar en la necesidad de 
moticar los criterios diagnósticos o de escrutinio en pacientes -
con alto riesgo para DHNID e iniciar una intervención terapéutica 
temprana. 
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MATERIAL Y METODO 

I. SUJETOS: la muestra del grupo en estudio se obtuvo de los faai 
liares en primer grado de pacientes con DIU'IID, que asisten a -
consulta al servicio de Endocrinologia del C.K.N. 20 de no- -
vienabre. 

Los criterios de inclusión fueron: 

• sujetos aparentemente sanos 
• de llllbos sexos 
• edad entre 20 y 30 allos 
• ser familiares en primer grado de un paciente con DKftID 

Los criterios de exclusión fueron: 

• embarazo 
• ingesta de medicamentos que alteren el metabolismo de los hi 

dratos de carbono. 
• enfermedades cronico-degenerativas 
• enfermedades agudas 

Los criterios de eliminación fueron: 

• estudios incompletos 
• sujetos diabéticos 

Los oujetos control tuvieron las siguientes caracterlstlcas: 

Criterios de inclusión: 

• ambos sexos 
• edad entre 20 y 30 aOos 
• sin antecedentes de DKNJD 
• sin enfermedades cronico-degenerativas 
• glucemia de ayuno menor de 110 1119/dl 
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Criterios de esclusión: 

* los mismos de los sujetos en estudio 

Criterios de oliminación: 

• los mismos de los sujetos en estudio 

JI. DISB3o EXPERIMl!ltTAL: el protocolo para su realización fué au­
torizado por la oficina de Investigación del C.M.N. 20 de No­
vieabre. Se trata de una investigación aplicada. c0111p4rativa. 
clinica, transversal. prospectiva y abierta. 

El estudio se realizó en 2 visitas intercaladas por 1 se 
mana. en la primera se elaboró una historia cllnica completa. 
orientada a detenninar los antecedentes familiares de diabe-­
tes •ellitus. y a la bQsqueda de síntomas y signos c011pati- -
bles con la enfenaedad. Ademlts se realizó: 
1) Prueba cuantitativa de sensibilidad a la vibración, que se 

llevó a cabo con el Biotesiómetro (Biomedical Instl'Ullellt,­
Co. Newbury. Ohio. USA). midiendo los volts en maleolos ex 
ternos. internos y primer ortejo de ambos piés: siendo los 
valores normales menos de 10 voltios (14). 

2) Pruebas cardioautonómicas, realizadas. de acuerdo a las es 
pacificaciones de Ewing y cola. (17). evalu4ndose la frac­
ción autonómica simpAtica. al determinar el espacio R-R. -
de los latidos 30/15, en la maniobra acostado-parada y sen 
teda-parada. siendo los valores normales mayores de l.04:­
para la maniobra de Valsalva. un valor normal de l.7~0.04; 
y t8111bién se determinó el indice espiración-inspiración. -
con val~res non::<lles a~ 14 latidos por minuto o mtis. 

La respuesta simpAtica también se valoró con la medición 
de la presión arterial. con el paciente acostado. sentado. cu 
clillas y de pié. tom6ndose como normal un auniento de la pre­
sión diastólica de más de 15 mm Hg. 
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En la segunda visita se citó al paciente en ayuno nocturno 
de 12 a 14 horas, y se le indicó que 3 dias antes de la prue­
ba, tomara 150 g. aproximadamente de carbohidratos por dia: -
y recolectara orina de 24 horas en reposo, siguiendo las indi 
caciones de Mogensen (16). Se les realizó una prueba de tole­
rancia a la glucosa oral (PTGO) de 2 horas, con carga de glu­
cosa de 75 g .. segQn lo determinado por la NDDG (17), midién­
dose ademAs insulina sérica y péptido c. a los O y 60 minu- -
tos de la prueba. También se tomaron muestras de sanare veno 
sa para hemoglobina glucosilada, colesterol total. colesterol 
HDL. triglicéridos, creatinina sérica y nitrógeno ureico en -
sangre. La muestra de orina se utilizó para determinaciones -
de microalbuminuria y depuración de creatinina. 



III. METODOS DE LABORATORIO: la glucosa fué determinada por el mé 
todo de glucosa-oxidasa (19), utilizando un equipo Astra 4-
(Beckman Instruments Inc., Fullerton, ca, USA), con valores 
normales entre 70 y 110 mg/dl. en ayuno. 

La insulina se cuantificó por técnica de radioinmunoen 
sayo con doble anticuerpo (lB), utilizando un contador Gam­
ma (Diagnostics Product Corp. L.A •• CA. USA), con valores -
normales entre 7 y 30 uU/ml, en ayuno y menos de 100 uU/ml­
post carga de glucosa. 

La hemoglobina glucada se determinó por electroforesis 
utilizando un densitómetro (Ciba Corning Diagnostics Corp., 
México, D.F.), con valores normales entre 5.2 y 7.8%. 

El colesterol total y triglicéridos, se midieron por -
métodos enzimAticos (20) (21), utilizando un autoanalizador 
synchron CX7 (Beckman Instruments lnc., Fullerton, CA, USA) 
con valores normales de colesterol total, menores de 200 -­
mg/dl, triglicéridas menores de 150 mg/dl. El colesterol -­
HDL se determinó par precipitación (22), en el equipo men-­
cionado anteriormente. con valares normales: mayor de 35 -­
mg/dl en hombres y mayor de 45 mg/dl en mujeres. El colaste 
rol LDL se determinó en base a la siguiente fórmula: 
CLDL• colesterol total - (Tgs/5) + HDL 
Excluyéndose a los pacientes con hipertrigliceridemia mayor 
de 400 mg/dl, los limites normales fueran menor de 130 
mg/dl, 

IV. METODO ESTADISTICO: se compararon los sujetos de estudio con 
tra los controles, las variables continuas fueron analiza-­
das por la prueba de t no pareada. y las discretas por me-­
dio de x•. y se consideró una p. de o.os, como estadistica 
mente significativa. 
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RESULTADOS 

CARACTERISTICAS GENERALES: los datos.clínicos generales: edad, pe 
so, sexo e indice de masa corporal (IMC), tanto de los individuos 
CAFD y SAFD, se pueden observar en el cuadro No. I; no encontrán­
dose diferencia estadística, ya que p fué • o.os. 

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA Y RESPUESTA DE LA INSULINA Y -­
PEPTIDO C: los resultados de los dos grupos. pueden observarse en 
el cuadro No. II y Figura No. l. Las glucosas basales están den-­
tro de rangos normales. y a las 2 horas en el grupo estudio con -
una máxima de 148 mg/dl. y en el control de 141 mg/dl, pero con -
promedios normales. no encontrándose diferencia estadística, en -
ambos grupos. En el grupo control se encontró un sujeto con into­
lerancia a la glucosa. as! como en el grupo estudio, además este­
Qltimo grupo presentó un paciente diabético, motivo por el cuál -
tué eliminado. 

con respecto a la insulina, se demuestra en el cuadro No. II 
y en la tigura No. 2, que en las 2 determinaciones, a los O y 68 
minutos de ambos grupos, no hubo diferencia estadística, sin em­
bargo, a los individuos CAFD, hubo valores de insulina más altos 
que en aquellos SAFD. 

La diferencia estadística, la encontramos al comparar ambos 
grupos. los valores do péptido c a los o minutos de la PTGO. con 
p • O.OS. Esto lo podemos ver en el cuadro No. II y Figura No. 3. 
No hubo diterencia estadistica en los niveles de péptido c a los-
60 minutos. 

La hemoglobina glucosilada, demuestra también diferencia es­
tadística, (p • O.OS), comparando los resultados encontrados en -­
los pacientes CAFD. con aquellos SAFD. Esto lo podemos ver en el­
cuadro No. IlI y figura No. 4. cuando se correlacionó !a insulina 
a los O minutos y la hemoglobina glucosilada, se observó correla-

B 



ción entre ellos en los individuos CAFQ, pero en aquellos SAFD, -
la correlación se encontró con la hemoglobina glucosilada, con -
glucosa a los 60 minutos, durante la PTGO;. de la insulina-con el 
péptido e a los 60 minutos. 

PATRON DE LIPIDOS: como se muestra en el cuadro No. III y !igura­
No. s. La determinación de colesterol total, y el resto de los pa 
rámetro lipidicos, es decir colesterol HDL. colesterol LDL y tri­
glicéridos, no tuvieron diferencia estadística. 

sin embargo, los individuos CAFD tuvieron triglicéridos en·­
mayor concentración. que a pesar de no tener diferencia estadisti 
ca. el grupo SAFD. tiene valores m6ximos de 142 mg/dl. mientras -
que aquellos CAFD. 4 de ellos muestran valores mas altos, siendo­
el mayor de 365 mg/dl. 

Los niveles de colesterol HDL tienen tendencia a disminuir -
en los sujetos CAFD, aunque no hay diferencia estadistica; 7 de -
24 individuos CAFD y 4 de 16 SAFD demostraron determinaciones me 
nores de 35 mg/dl, pero no hubo difrencia estadistica al ser eva­
luados. 

FUNCION RENAL: fu6 evaluada por depuración de creatinina en orina 
orina de 24 horas y microalbuminuria, los resultados se muestran­
en el cuadro No. IIl y figura No. 6, no habiendo diferencia esta­
distica, en ambos grupos, pero en cuanto a la microalbuminuria, a 
pesar de no haber dicha diferencia. encontramos que en los suje-­
tos CAFD, 6 de ellos tienen valores mayores que los controles. y­
de estos 3 rebasan los limites normaes de microalbuminutia (30 -­
mcg/min). 

BIOTESIOMETRIA: los resultados de esta prueba. se demuestran en -
el cuadro No. IV, donde todos los sujetos estudiados. tienen prue 
bas de sensibilidad a la vibración normales, con valores medios -
menores de 10 voltios; no demostr6ndose diferencia estadtstica en 
tre el grupo estudio y el control. 
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PRUEBAS CARDIOAUTONOMICAS: en las maniobras realizadas, se midie 
ron la relación del latido 30/15 acostado-parado, sentado-parado, 
cuclillas-parado, no encontrándose diferencia estadística entre -
ambos grupos, tampoco hubo dicha diferencia en la maniobra inspi­
n-espiración. Ver 'cuadro No. v. 

La presión sistólica sentado-parado fué la que mayor diferen 
cia presentó, al compara los 2 grupos. pero sin llegar a ser sig­
nificatriva. Cuadro VI. 
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DISCUSION 

De acuerdo a lo descrito en la literatura, existe una -
estrecha relación entre la presencia de OMNID Y la historia fami­
liar de cada individuo (7,8). sin embargo, no existe un patrón de 
herencia establecido para la enfermedad. más aún hasta un 15% de­
sujetos con antecedentes nunca presentan diabetes (10). 

Eis un hecho que la agregación familiar constituye un factor­

de riesgo para el desarrollo de la DMNID, esto no sólo se basa en 
los estudios de concordancia gemelar. sino también en otras inves 
tigaciones que comparan la prevalencia de la enfermedad en suje-­
tos con antecedentes familiares positivo (10-30~). centro sujetos 
sin historia familiar de diabetes (1-5%). Nuestro estudio mostró­
únicamente 1 sujeto diabético. que corresponde al 5%, de los indi 
viduos con antecedentes familiares de diabetes CCAFD), as! mismo-
1 paciente de este grupo fué intolerante, que corresponde al 5%.­

En los sujetos sin antecedentes familiares de diabetes (SAFO), de 
tectamos 1 intolerante. que corresponde al 7.1%. Por supuesto que 
se requiere seguimiento no sólo de los intolerantes. sino también 
de los sujetos con PTGO normal, para evaluar su comportamiento. -
conforme se incremente la edad y varle el IMC. 

Desde el descubrimiento de la insulina en 1922, se ha reduci 
do importantemente la mortalidad de los pacientes diabéticos. oca 
sionado por las descompensacione5 agudas. de tal manera que las -
complicaciones crónicas en general. han cobrado mayor interés. sa 
bemos que su aparición en la DMNID es precedida por un largo pe-­
rlodo de alteraciones en el metabolismo de la glucosa. que puede­
ser subcllnico, por lo que al diagnóstico de la enfermedad pueden 
estar presentes las afecciones a órganos blanco i14). Diversos 
estudios en general han demostrado que el control gluLcémico ade­
cuado, retarda la aparición o la progresión de estas compllcacion 
es (20.21), entonces. serla adecuado realizar un diagnóstico tem 
prano. no sólo de Id enfermedad ya establecida. sino de cambios -
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primarios en el metabolismo de los carbohidratos, para esto se -
requiere de estudios de clamps euglucémicos e hiperglucémicos.que 
es la tendencia actual (29); pero la desventaja de estas técnicas 
es su alto costo, entonces es general la necesidad de tener estu 
dios a precios accesibles que funcionen como indicadores tempra-­
nos de la enfermedad, permitiendo una intervención terapéutica -
oportuna. 

La PTGO es la prueba de diagnóstico de la diabetes por exce­
lencia. sin embargo, de acuerdo a nuestros resultados. debe tener 
se un criterio más estrecho al analizarla. sobre todo en los gru 
pos de alto riesgo. De los 2 individuos intolerantes encontrados­
en el estudio. 1 de cada grupo. se demostró que aquel CAFD, tiene 
un patrón lipidico mayor, comparado con aquel SAFD. as! como la -
insulina basal y postcarga de glucosa, no habiendo diferencia en 
los dem4s parámetros. 

Est4 descrito que el individuo con intolerancia a carbohidra 
tos preenta hiperinsulinemia, y el diabético cursa con hipe o nor 
moinsulinemia (20), lo cual no guarda relación con nuestros resul 
tados, ya que las insulinas basales y postcarga no mostraron dife 
rencia estadlstica entre los 2 grupos. 

Esta resistencia a la insulina, se demuestra en los sujetos 

CAFD, con niveles altos de péptido e a los O minutos. con diferen 
cia estadlstica, compar4ndola con el otro grupo. Adem4s los nive­
les de hemoglobina glucosilada, son más altas en los mismos suje­
tos: siendo estos 2 par4metors probabl.emente los indicados como -
un marcador temprano de la diabetes e intolerancia. 

De las alteraciones en el perfil de lipidos, la hipertrigli­
caridemia es la condición que se encuentra frecuentemente en los 
diabéticos e Intolerante~ (9), en nuestro estudio, los indiv1--­
duos con carga genética positiva, no tienen diferencia estadísti­
ca, pero el grupo con antecedentes familiares de diabetes 4 tie-· 
nen niveles séricos mayores de triglicéridos, siendo el mayor de-
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365 mg/dl, mientras que los individuos SAFD el mayor es de 142 -­
mg/dl. 

En. el estudio realizado por Schumaches (32), es familiares -
sanos de diabéticos encontró sólo un 20% de hipertrigliceridemia­
contra 33%. de.hipe~colesterolemia. lo que difiere de lo encontra­
do por nosotros, esto se debe probablemente a la diferencia de ~a 
za, y sobre todo en hábitos alimenticios de las poblaciones estu­

diadas. 

La microalbuminuria, es un marcador temprano.de dafto renal.-
reportado por Wingerd y cols. (33), que las concentraciones va-­

rlan entre sujetos normales, intolerantes y diabéticos de recien­
te detección, en nuestra investigación encontramos diferencia en­
aquellos individuos que tienen carga genética de diabetes, 6 de -
ellos con cifras mayores, comparados con el grupo control, no 
siendo significativa. pero es mucho mayor de los sujetos contro-­
les: esto nos indica que podria utilizarse este marcador como un­
método de diagnóstico temprano, y deberá vigilarse la evolución -

en los pacientes con alto riesgo. 

Dentro de los estudios de percepción a la vibración y prue-· 
bas cardioautonómicas, la prevalencia de alteraciones en pacien-­
tes diabéticos de reciente detección es muy alta, 80 y 90% respec 
tivamente: según Ratzman (34) sin guardar relación con el tiempo-

de evolución. Al evaluar estos parámetros en nuestra población.­
no encontramos alteraciones en las pruebas de sensibilidad, y la 
única diferencia no estadlstica, pero si importante en las prue-­
bas cardioautonómicas, fué la presión diastólica sentada-parada -
al comparar los 2 grupos. 

Cabe mencionar que el mejor método para diagnóstico de neuro 
patla sensitivo-motora, es la electromiogra!ia (5), pero no es -­
una técnica de escrutinio por su complejidad y costo. 

13 



CONCLUSIONES 

l. Las alterarciones metabólicas tempranas encontradas er. los --­
individuos con antecedentes familiares de diabetes mellitus no 
insulina dependiente, son péptido e y hemoglobina glucosilada,-
elevadas. 

2. Hay concentraciones mAs altas de triglicéridos, y la determina 
ción de microalbuminuria es mayor en los individuos con carga­
genética de diabetes mellitus tipo JI, no obstante, no hay di­
ferencia estad1stica, al compararlo con los. sujetos sin carga­
genética. 

3. Las alteracionés clinlcas son menos evidentemente demostradas­
en esta investigación, por el rango de edad de los pacientes. 
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CUADRO :r 

CARACTERISTICAS GENERALES 

SAFO n • 14 CAFD n • 24 tJ. t 

EDAD 26.1 •.3.4 26.1 ~ 3,3 o 

SEXO 7 Fem/7 Mas 13 Fem/11 Mas 

PESO 63.1 • 9.6 67.4 • 12.0 4.3 1.25 

IMC 25.3 • 3. l 26.2 • 4.2 0.9 1.5 

p > o.os 

15 

p 

0.9 

0.1 



CUADRO rr 

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA 

O' 30' 60' 90' 120' 

SAFD GLUCOSA 84 :1: 0 118 :1: 32 120 :1: 36 100 • 39 89 :t 30 . 

CAFD GLUCOSA 79 :t 11 122 :t 25 115 :1: 36 98 :1: 28 92 :t 24 

SAFD INSULINA 7.4 :1: 12 17 :t 18 

CAFD, INSULINA 4. 7 :1: 10 23 :t 21 

SAFD PEPTIDO C 0.7 :t 0.4 2.7 :1: 2.5 

CAFD PEPTIDO C 2.5 :t 3.7 7.6 :1: 17 

p > o.os 

16 



CUADRO :r :r :r 

PATRON DB LIPIDOS Y FlllfCIOll RBlfAL 

SAFD CAPO A T p 

COL. TOTAL 176 * 3'!3 172 :t 37 4 0.38 0.7 

COL. HDL 40.5 :t 8.2 38.B :t 9.1 1.7 0.6 0.5 

COL. LDL 121 :t 32 116 :t 32 5 0.9 0.7 

TIUGLIC. 74 :t 33 104 :t 74 30 1.5 0.1 

HBHOG. GLUC. 5.23 * 0.5 5.7 :t 0.6 0.4 0.9 0.002 

HlCROALB. 14.6 * 5.1 17.6 :t 8.5 3 1.2 0.2 

DBP. CRBAT. 93,8 :t 29 85.1 :t 10 0.9. 1.5 0.1 

17 



CUADRO rv 

BIOTESIOMETRIA 

SAFO CAFD t p 

Maleolo E.D. 6.5 * 1.5 6.5 * 2.5 o.o 1.0 

Maleolo I.D. 6.4 t 1.8 6.5 :i: 2.2 o.o o.e 

artejo Der. J.e :t 0.9 3.8 :i: 1.4 o.o 1.0 

Maleo lo B. I. 6.4 :t 1.9 5.9 :i: 1.8 o.s 0.4 

Maleolo I.I. 6.e * 2.e 6.0 t 2.4 o.e 0.3 

Ortejo Izq. 3.6 :t 1.3 3.5 :t 1.1 0.1 0.2 

18 



CUADRO V 

PRUEBAS CARDIOAUTONOMICAS 

SAFD CAFD 6 t p 

Ins=Esp 1.69 " a.5 6.9 • 12.5 5.3 1.4 0.1 

Acost-Par 0.90 • o.a3 1.4a • 2.62 0.5 o.a 0.3 

Sent-Par 0.77 • 1.0 0.73 • 0.92 o.o 0.1 o.a 

Cucl-Par 1.3 • 0.2 l.OS • o.a 0.2 1.2 0.2 

Valsalva 1.22 :t 1.06 1.25 • 0.33 o.o 1.1 o.a 

19 



CUADRO VI 

PRUEBAS CARDIOAUTONOMICAS 

PRESION ARTERIAL 

SAFD CAFD !J. t p 

Sist Acos-Par J,l :t 5.5 0.7 :t 5.1 2.7 l.4 O,l 

Dias Acos-Par 7.7 :t 6.6 5.3 :t 5.5 2.4 1.2 0;2 

Sist Sent-Par 3.1 :t 5.7 0.6 :t 5.1 2.5 l. 3 0.2 

Di as sent-Par 4 .e :t 4,7 l. 7 :t s. 7. 3.1. LB 0.07 

Sist cuc-Par 1.1 :t 7.6 l.O :t 6.0 0.1 o.o 0.9 

Di as cuc-Par 2.s :t s.s 0.3 :t 0.3 :t 5.5 l.5 0.1 
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