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Asociación de antecedentes heredofamiliares y marcadores metabólicos con el tipo 
de curva de tolerancia oral a la glucosa en pacientes normoglicémicos. 

Marco Teórico 

La Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se caracteriza por la presencia de hiperglucemia como 
resultado de una secreción insuficiente de insulina para cubrir las necesidades del 
organismo. 

De acuerdo a la declaración de la Federación Internacional de Diabetes de septiembre del 
2011 existen alrededor de 336 millones de personas en el mundo con el diagnóstico de 
DM2 y es la causante de 4.6 millones de muertes al año. Se prevé que para el año 2030 
la cifra mundial de afectados por DM2 aumentará un 50.7% de la cifra actual, con una 
tasa de crecimiento anual de 2.7% (1,2). En México, la Encuesta Nacional de Salud y 
Nutrición realizada en el 2006 estimó una prevalencia nacional de DM2 del 7%. Una 
nueva revisión de los datos estadísticos y epidemiológicos de esta encuesta en el 2010 
corrigió la cifra a 14.4%, es decir 40% más de lo establecido originalmente (3). Para 
México la estimación prevista de la población afectada ascenderá al 17% de la población 
en el año 2030  (2). 

Sumado al impacto epidemiológico anteriormente expuesto de la DM2, se encuentra el 
impacto en la calidad y cantidad de vida de los pacientes afectados, las alteraciones micro 
y  macrovasculares son las causantes de las comorbilidades asociadas a esta patología, 
es decir falla renal, retinopatía, neuropatía, infarto de miocardio, eventos vasculares 
cerebrales y necrobiosis diabética, complicaciones por de más comunes en sujetos 
diabéticos y asociados a una alta mortalidad. 

La DM2 es una patología de origen multifactorial, se reconocen factores genéticos y 
ambientales relacionados con el desarrollo de esta enfermedad, los cuales son motivo de 
estudio. Dentro de los factores ambientales se encuentran el sedentarismo, las 
dislipidemias, una mala alimentación y la obesidad, entre otras (4,5). Estos factores 
ambientales disminuyen la sensibilidad de los tejidos periféricos a la acción de la insulina, 
favoreciendo la aparición de la DM2 (5,16). La herencia es otro factor importante en el 
desarrollo de la enfermedad, un familiar de primera línea de un paciente diabético tiene un 
40% de probabilidades de desarrollar DM2 en el futuro, comparado con el 7% de la 
población general (6,7). 

El diagnóstico de DM2 se puede establecer utilizando diferentes parámetros. Se puede 
hacer cuando: 

En un paciente asintomático y después de un ayuno de 8 horas, los valores de glucemia 
son iguales o mayores a 126 mg/dl en dos mediciones independientes. Si los niveles de 
hemoglobina glucosilada son mayores a 6.5%. Cuando en un paciente sintomático, es 
decir con polifagia, polidipsia, poliuria y pérdida de peso, sin ayuno, se encuentran valores 
de glucemia igual o mayor a 200 mg/dl. Cuando al realizar una curva de tolerancia oral a 
la glucosa (CTOG), se presenta una glucemia mayor o igual a 200 mg/dl dos horas 
después de la carga con 75 g de glucosa (17).   

La Asociación Americana de Diabetes (ADA) recomienda realizar detección oportuna a 
todo aquel sujeto con índice de masa corporal (IMC) mayor a 25 kg/m2 con uno o más 
factores riesgo para desarrollar diabetes, (antecedentes familiares, padecer hipertensión, 
dislipidemias, pertenecer a una población con alta prevalencia, haber cursado con 
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diabetes gestacional, acantosis nigricans  más obesidad)  y en todo aquel individuo mayor 
de 45 años sin factores de riesgo. (17) 

El diagnóstico de prediabetes se establece mediante los siguientes criterios:  

1) glucemia de ayuno entre 100 y 125 mg /dl, esta condición es llamada también glucemia 
en ayuno alterada (GAA) 

2) glucemia entre 140 y 199 mg dl a las dos horas de una CTOG es llamada a su vez  
intolerancia a los carbohidratos (IC)  

3) hemoglobina glucosilada entre 5.7 y 6.4 % (17)  

La CTOG no solo es útil para precisar el diagnóstico de DM2 o prediabetes, también nos 
confiere utilidad para pronosticar el riesgo de desarrollar DM2 en el futuro. Sujetos con IC 
cuentan con una proporción de conversión a DM2 del 5 al 10% por año, y la mitad de ellos 
serán diabéticos después de diez años (19,20,21,22). El riesgo de desarrollar DM2 entre 
los sujetos con GAA es muy parecido al de IC, con una tasa de conversión anual del 5% 
(21). No solo en pacientes que hayan resultado con alteración en el metabolismo de los 
carbohidratos se puede pronosticar el desarrollo posterior de DM2, estudios prospectivos 
epidemiológicos han mostrado que aún sujetos en normoglicemia desarrollarán DM2 (21). 
Además de la insulina en ayuno y la glucemia a las 2 h de la CTOG que se han utilizado 
como predictores del desarrollo de DM2, se ha demostrado por Abdul-Ghani y 
colaboradores, que la forma de la CTOG también puede ser predictiva del desarrollo de 
DM2 en sujetos normoglicémicos (23).  
Se describieron 4 tipos de CTOG en los que se pueden agrupar a los pacientes. La curva 
tipo I es aquella en la que la glucemia a los 30 minutos de iniciada la prueba es menor a la 
glucemia en ayuno. La tipo II cuando la glucosa a los 60 minutos es menor a la basal. 
Cuando a los 90 y 120 minutos la glucosa es menor que la de ayuno se clasifica como 
tipo III y finalmente cuando la glucosa nunca es menor a la de ayuno durante los 120 
minutos se denomina tipo IV.  En un seguimiento a ocho años los sujetos con curva tipo II 
presentan un riesgo de 1.8% de desarrollar DM2, en comparación con el 2.1% de los 
sujetos con curva tipo III, y finalmente los sujetos con curva tipo IV tienen un 2.9% de 
riesgo (23). 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La población mexicana es por excelencia una población vulnerable al desarrollo de DM2, 
los factores de riesgo principales como  herencia, obesidad, sedentarismo y dieta alta en 
carbohidratos y lípidos son factores altamente prevalentes en mexicanos. 

La correlación del tipo de curva durante una CTOG y  los antecedentes heredofamiliares, 
componentes del síndrome metabólico y parámetros bioquímicos es poco reportado en la 
literatura, por lo que un estudio donde valore dichos parámetros es de gran importancia.  

JUSTIFICACIÓN. 

Identificar sujetos con un mayor riesgo de desarrollar DM2 es esencial para crear 
programas de prevención efectivos. Existe evidencia de 4 tipos CTOG en 
normoglucémicos y su asociación  con diferente riesgo de desarrollo de diabetes a futuro. 
La correlación de estos tipos de curva con los antecedentes heredofamiliares, 
componentes del síndrome metabólico y parámetros bioquímicos es poco reportado en la 
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literatura, por lo que un estudio donde valore dichos parámetros sería de gran importancia 
en el estudio del riesgo a desarrollar diabetes en el futuro.   

OBJETIVO. 

GENERAL 

Valorar si existe asociación entre los antecedentes familiares de diabetes y  parámetros 
bioquímicos (área bajo la curva, colesterol total, colesterol HDL, Colesterol LDL, 
triglicéridos, urea, creatinina, etc.) con algún tipo de curva de tolerancia a la glucosa en 
pacientes normoglicémicos. 

SECUNDARIOS  

Describir las características demográficas de los pacientes normoglicémicos estudiados. 

Describir si existen diferencias en el tipo de curva de tolerancia a la glucosa entre los 
pacientes obesos (IMC>30) en comparación con pacientes delgados (IMC<25). 

Comparar la diferencia entre los niveles de colesterol, triglicéridos, Colesterol HDL, 
Colesterol LDL, urea, creatinina, IMC, perímetro abdominal y proteína C reactiva (PCR) 
entre los cuatro tipos de curva. 

HIPÓTESIS. 

Si los cuatro tipos de curva se asocian a diferente riesgo de desarrollar DM2 y si esto 
pudiera asociarse a antecedentes familiares y componentes del síndrome metabólico, 
entonces al comparar los cuatro tipos de curva con parámetros bioquímicos (colesterol, 
triglicéridos, HDL, LDL, PCR, etc., existirá diferencia en al menos 3 de los parámetros 
estudiados.  

 

MATERIAL Y METODOS 

TIPO DE ESTUDIO. 

Es un estudio transversal, descriptivo, observacional, comparativo y prolectivo de 
pacientes normoglicémicos con diferente tipo de CTOG. 

Se hizo una invitación por diferentes medios de comunicación a voluntarios sanos, que 
cumplieran  los siguientes criterios: 

Criterios de Inclusión: 

Sujetos sanos, Hombre o mujer por igual, mayores de edad de entre 18 y 45 años con 
ayuno de por lo menos 8 horas. 

Criterios de Exclusión: 

Exclusión: Diagnóstico previo de diabetes, diagnóstico de diabetes al realizar la CTOG, 
hipertensión arterial, cáncer, enfermedad autoinmune u otro tipo enfermedad crónico de 
generativa, proceso infeccioso, mujeres embarazadas, consumo de fármacos que puedan 
alterar los resultados (metformina, antiinflamatorios, etc.), tabaquismo o historia de 
tabaquismo, consumo de alcohol mayor a 80 g por semana y ayuno menor a 8 horas. 
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Variables: 

Acorde al tratamiento estadístico las variables pueden modificarse como predictoras 
(independientes) o predichas (dependiente) en general son las siguientes: 

VARIABLE TIPO DEFINICION OPERATIVA UNIDAD 

Peso Cuantitativa  

Continua 

Fuerza ejercida sobre un cuerpo por 
la gravedad de la tierra. Se medirá al 
paciente en una báscula con bata 
clínica exclusivamente en posición 
vertical.  

Kg 

Talla Cuantitativa 

Continua 

Distancia entre el punto más alto de la 
cabeza en el plano sagital a la 
superficie sobre la cual descansan los 
pies desnudos del sujeto. 

m 

  

IMC Cuantitativa 

Continua 

Peso en kilogramos entre la talla al 
cuadrado. 

Kg/m2 

Perímetro 
abdominal 

Cuantitativa 

Continua 

Con una cinta métrica se mide la 
distancia que hay alrededor de la 
cicatriz umbilical  entre un punto fijo y 
otro. 

cm 

Obesidad Cualitativa 
ordinal 

Nominal 

A través de IMC mayor a 30Kg/m2 

Bioimpedancia: >20% hombre 

>25% Mujeres 

Grados I-III 

Si/no 

Diabetes Cualitativa  

Dicotómica 

A través de glucosa en ayuno mayor 
de 126mg/dl, 2 hrs post 75g carga de 
glucosa mayor a 200mg/dl o cualquier 
glucosa durante la curva >200mg/dl. 

Si o no 

Hipertensión 
arterial 

Cuantitativa 

Discreta 

Elevación de cifras tensionales mayor 
a 130 sistólica, 90 diastólica. 

mmHg  

Alanino 
aminotransferasa 
(ALT) 

Cuantitativa  

Discreta 

Medición a través de reacción 
enzimática. Niveles normales: 10-34 
UI/L. 

UI/L 

Aspartato 
aminotransferasa 
(AST) 

Cuantitativa 

Discreta 

Através de reacción enzimática. 
Niveles normales:10-40 UI/L. 

UI/L 

Triglicéridos  Continua  

Discreta 

Se realizará por medio de un análisis 
enzimático. Nivel normal: menor a 
150g/dl 

g/dl 
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Colesterol HDL Cuantitativa 

Discreta 

Se realizará por medio de análisis 
bicromático por punto final, basado en 
la metodología de Alain et al.. Normal: 
mayor de 40mg/dl para hombre y 
mayor de 50mg/dl para mujeres. 

mg/dl 

Colesterol LDL Cuantitativa 
Discreta 

Análisis bicromático por punto final, 
basado en la metodología de Alain et 
al. Niveles séricos meta: menor de 
100mg/dl . 

mg/dl 

Urea Cuantitativa 

Continua 

Compuesto que se forma a partir del 
amoniaco, a nivel hepático. Es el 
principal catabolito del metabolismo 
de las proteinas. 

mg/dl 

Creatinina Cuantitativa 

Continua 

Producto final del metabolismo de la 
creatina, se encuentra en musculos y 
sangre, eliminandose por orina. 

mg/dl 

Glucosa Cuantitativa 

Discreta 

Metodología por punto final de 
glucosa oxidasa (GOD), peroxidasa 
(POD). Niveles normales en ayuno: 
70-100mg/dl. 2 hrs después de 75 g 
<140mg/dl. 

mg/dl 

Tipo de curvas de 
glucosa 

Cualitativa 

Nominal 

I. Glucosa a los 30 minutos 
menor a la basal. 

II. Glucosa a los 60 minutos 
menor a la basal. 

III. Glucosa a los 60 y/o90 minutos 
menor a la basal 

IV. Glucosa 30, 60, 90 y 120 
minutos mayor a la basal. 

Números 
Romanos 

Área bajo la curva Cuantitativa 

Continua 

Medida por formula de área de 
trapezoides. 

mg*min/dl 

Antecedentes 
familiares de 
Diabetes 

Cualitativos 

Dicotómicos 

A través del interrogatorio dirigido. Presente o 
ausente 

Proteína C 
Reactiva 

Cuantitativa 

Continua 

Es una proteína plasmática, que 
aumenta sus niveles en repuesta a la 
inflamación en fase aguda. 

mg/dl 
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PROCEDIMIENTO 

Se reclutaron sujetos por invitación en el período de Febrero a Mayo del 2012, con un 
aproximado de 10 a 15 pacientes por semana. 

El estudio se realizó en la Unidad 103 del servicio de Medicina Interna, con la autorización 
del jefe de servicio y unidad. El personal incluyó a cinco médicos encargados de realizar 
historias clínicas completas, toma de tensión arterial, medición de talla y firma de 
consentimientos de autorización. Tres enfermeras especialistas en realizar CTOG y toma 
de muestras sanguíneas, dos nutriólogas encargadas de pesar mediante impedancia a los 
pacientes y una química responsable del procesamiento de las muestras de sangre. 

Se reclutaron a un total de 130 voluntarios, previa firma de consentimiento y explicación 
de los procedimientos, se les realizó somatometría, medición de la tensión arterial, toma 
de muestras basales para citometría hemática, glucosa, urea, creatinina, ácido úrico, 
colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL y LDL así como transaminasas hepáticas y 
PCR. Se les realizó la CTOG con 75 g de glucosa anhidra obteniéndose muestras en 
ayuno y a los 30, 60, 90 y 120 minutos después de la carga. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó estadística descriptiva a través de medidas de tendencia central:  

 Frecuencia para las variables demográficas y antecedentes heredofamiliares 

 Medias y desviación estándar en los parámetros metabólicos y bioquímicos: 
presión arterial, IMC, perímetro abdominal, glucosa, urea, creatinina, colesterol 
total, colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos y PCR. 

Se realizó transformación logarítmica base 10 para normalizar las variables con sesgo. 

Realizamos una Chi cuadrada de 2 colas para comparar si existía diferencia estadística 
significativa entre el tipo de curva entre obesos y no obesos 

Como prueba estadística utilizamos un MANOVA con análisis pos-HOC tipo LSD para las 
variables cuantitativas continuas comparándolas por tipo de curva. 

Realizamos una regresión logística polinomial para asociar los antecedentes 
heredofamiliares de diabetes con el tipo de curva. 

Para el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS versión 15.0 
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ASPECTOS ÉTICOS 

Todos los procedimientos propuestos estuvieron de acuerdo con las normas éticas, el 
Reglamento de la ley General de Salud y la declaración de Helsinki de 1975 así como con 
los códigos y normas internacionales vigentes para las buenas prácticas en la 
investigación clínica. El proyecto fue aprobado en tiempo y forma  por el comité de ética 
del Hospital General de México. Fue realizado además bajo la supervisión de la Dra. 
Adriana Monroy y el Dr. Antonio González expertos en el área. 

RECURSOS FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD 

Proyecto factible, El Hospital General de México contó con la infraestructura para la 
realización de dicho protocolo a través del trabajo conjunto de diversos servicios y sus 
especialidades; el proyecto sin costo alguno para los pacientes fue sustentado a través de 
recursos federales y privados. 
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RESULTADOS 

De 130 pacientes totales reclutados fueron eliminados 16 por tener diagnóstico de DM2 al 
realizarse la CTOG quedando un total de 114 pacientes que cumplieron los criterios de 
inclusión. 

De ese total de pacientes 25 fueron hombres y 89 mujeres. La edad promedio fue de 32 
+8.2 años. El número de pacientes con antecedentes de DM2 fue 78 (38 con 
antecedentes directos). En relación a obesidad, 45 pacientes tuvieron un índice de masa 
corporal mayor a 30. La media de IMC entre pacientes no obesos fue de 23+3 y la media 
de los pacientes obesos fue de 35+5. 

Con respecto a prediabetes, 9 pacientes tuvieron IFG, 10  IGT y  2 con IFG e IGT. 

Los resultados de la curva los dividimos en los 4 tipos de curva previamente referidos. 
Para fines del estudio consideramos incluir a los pacientes que tuvieran IFG e IGT dentro 
de la clasificación de las curvas, pues presentan el mismo riesgo de desarrollar DM2 
acuerdo al tipo de curva que los normoglicémicos.  

Dentro de las curvas tipo I hubo un total de 4 pacientes, de las tipo II 16 pacientes, en las 
curvas tipo III 12 pacientes y finalmente de las tipo IV un total de 82 pacientes. 

Tipo de Curva I II III IV Total/Promedio 

Hombres 0 3 5 17 25 

Mujeres 4 12 7 66 89 

Antecedente 
de DM2 

1 5 4 30 40 

Sin 
Antecedente 

de DM2 

3 10 8 53 74 

IMC 24.09 ± 7.9 25.28 ± 6.05 29.67 ± 7.62 28.75 ± 7.63 28.23 

Glucosa 
ayuno (mg 

/dl) 

89.25 ± 7.54 86.33 ± 9.6 94.5 ± 7.02 89.11 ± 7.22 89.32 

Glucosa 120 
min. (mg /dl) 

86.5 ± 23.9 81.53 ± 20.47 95.33 ± 29 119.71 ± 23.9 110.96 

Triglicéridos 
(g/dl) 

92.25 ± 40.42 90.8 ± 35.81 95.58 ± 39.67 139.96 ± 73.8 127 

PCR (mg/dl) 1.98 ± .53 2.76 ± 1.44 3.8 ± 3.31 5.04 ± 4.2 4.5 

TABLA 1 Tipo de curva de la CTOG y variables. Los valores de los parametros bioquímicos son los promedios del total 

de datos. 
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Se realizó una Chi cuadrada para valorar la diferencia en el tipo de curva entre pacientes 
obesos y no obesos. No hubo diferencia (4.35 p=0.23). 

En la tabla 2 mostramos las frecuencias de acuerdo al tipo de curva y la presencia o 
ausencia de obesidad. 

Tipo de Curva Obesos No Obesos 

Curva I 2 2 

Curva II 12 3 

Curva III 5 7 

Curva IV 50 33 

TABLA 2. Distribución de pacientes de acuerdo al tipo de curva y la presencia y ausencia 

de obesidad. 
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La prueba de MANOVA (TABLA 3) fue hecha para comparar la diferencia entre los 4 tipos 
de curva con respecto a la tensión arterial, IMC, perímetro abdominal, ácido úrico, 
colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL y LDL, PCR y el área bajo la curva  de  la 
CTOG. Mostrando en ambas pruebas diferencia significativa en: triglicéridos (p 0.002), 
colesterol total (p.004), perímetro abdominal (p0.037) , PCR (p 0.05) creatinina (p 0.034) y 
área bajo la curva de la CTOG (p <0.01) 

Variable F Significancia 

Leucocitos 1.147 .333 

   

   

PCR 2.650 .052 

   

   

LDL 1.882 .137 

   

   

HDL .323 .809 

   

   

Triglicéridos 5.140 .002 

   

   

Col Total 2.860 .040 

   

   

Ácido Úrico 1.329 .269 

   

   

Área bajo la 
Curva OGGT 

32.572 .000 

   

Perímetro 
Abdominal 

2.941 .037 

   

   

Presión 
Sistólica 

1.523 .213 

   

   

Presión 
Diastólica 

1.736 .164 

   

   

IMC 1.478 .225 

 
 
Creatinina 

 
3.01 

0.034 

   

 
TABLA 3 MANOVA de parámetros somatométricos y metabólicos 
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El análisis post Hoc tipo LSD mostró diferencia en los niveles de triglicéridos entre la 
curva tipo IV y tipo II (+ 0.67 mg/dl, p 0.025). De igual forma se encontró diferencia 
significativa entre los niveles de colesterol entre la curva tipo IV y II (+19 mg/dl, p 0.034). 
En los valores de PCR existió diferencia significativa entre la curva tipo IV y I (+51mg/dl, p 
0.027). En el área bajo la curva de la CTOG fue estadísticamente significativa entre los 4 
tipos de curva. (p<0.01). Respecto al perimetro abdominal hubo diferencia significativa 
entre la curva III y l (+ 17.52 cm p 0.04) , entre la curva III y II (+15.21 cm p 0.013) y entre 
la IV y II (+8.9 cm p 0.04) Estos parámetros tuvieron una correlación de Pearson de 0.4.  

La regresión logística polinomial multivariada mostró que no hay una asociación 
significativa entre los antecedentes heredo familiares y algún tipo de curva (p = 0.9) En la 
tabla  4 se muestra la significancia estadística y el riesgo de cada curva. 

 

Tipo de Curva Significancia Razón de 
Momios 

IC 95% límite 
inferior 

IC 95% límite 
superior 

Curva I 0.65 1.69 0.169 17.057 

Curva II 0.83 1.13 0.354 3.6 

Curva III 0.84 1.132 0.314 4.0 

Curva IV 0.8 1.13 0.34 4.2 

TABLA 4 Regresión logística polinomial del tipo de curva con antecedentes 
heredofamiliares de Diabetes 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES. 

La CTOG es una prueba accesible en nuestro medio, aunque puede resultar laboriosa y 
tardada, es una excelente alternativa para confirmar el diagnóstico de DM2 en casos 
dudosos, sin embargo  el principal inconveniente al que nos enfrentamos al realizar una 
CTOG es la duración prolongada de la prueba y el ayuno que se requiere, lo cual genera 
rechazo de los pacientes. No obstante lo anterior, la CTOG es más sensible que la prueba 
de glucemia en ayuno para la detección de DM2 ya que refleja alteraciones metabólicas 
posprandiales. 

La glucemia en ayuno y la CTOG no son pruebas equivalentes, cada una tiene 
indicaciones precisas, aunque la Asociación Americana de Diabetes las recomienda 
ambas para realizar tamizaje y diagnóstico de DM2. La división del tipo de curva en  I, II, 
III y IV en sujetos normoglucémicos es una división útil para estratificar el riesgo de un 
paciente de convertirse en diabético en función del tipo de curva, la literatura reporta un 
riesgo de 2.9 % de desarrollar DM2 en el futuro si se posee una curva tipo IV. (23) Sin 
embargo la literatura también reporta que hasta 40 % de pacientes que desarrollan DM2 
tuvieron en algún momento una CTOG normal (21). 

En nuestro estudio sobresale que la curva tipo I es poco común en la población  
estudiada. Este tipo de curva no representa riesgo a ocho años del desarrollo de DM2, y 
en nuestro estudio sólo cuatro sujetos se encuentran dentro de este tipo, esto podría estar 
en relación directa con la alta incidencia de DM2, 14%, en nuestra población. 

En este estudio no encontramos alguna relación significativa entre los antecedentes 
heredofamiliares y la existencia de algún tipo de curva en particular, esto puede deberse a 
que en nuestra muestra el 68% de la población contaba con antecedentes.  

Existe diferencia significativa en algunos parámetros bioquímicos entre los tipos de curva 
con una asociación moderada entre estos y el tipo de (r=0.4); sin embargo ninguno de 
estos factores puede predecir el desarrollo de las mismas. 

Debido a la falta de disponibilidad de recursos no pudimos medir la insulina ni el péptido C 
de los individuos que participaron, medir estos parámetros resultaría muy útil para poder 
relacionar el tipo de curva y la secreción de insulina, para complementar este protocolo y 
poder predecir con más precisión si existe de forma temprana disfunción de la célula beta 
pancreática a pesar de existir normoglucemia en las pruebas de tamizaje. 

Previamente ya se ha demostrado, que en sujetos normoglicémicos, después de una 
carga de glucosa, entre más rápido los niveles de glucemia regresen a los valores 
normales, menor será el riesgo de desarrollar DM2, y es de resaltarse que la 
estratificación de acuerdo a la forma de la curva que presentan los sujetos durante la 
CTOG identifica a grupos fisiológicamente distintos, de ahí que en este estudio se 
identifiquen diferencias significativas con parámetros bioquímicos tales como los niveles 
de triglicéridos y colesterol total, proteína C reactiva y a parámetros anatómicos, como el 
perímetro abdominal, ya que estos parámetros han sido asociados con la fisiopatología de 
la DM2.  

Se reconoce que la obesidad y la DM2 están asociadas con inflamación crónica 
caracterizada por la producción anormal de citosinas. Indicios de la participación de 
inflamación en diabetes datan de hace más de cien años cuando dosis altas de salicilatos 
mostraron disminuir los niveles sanguíneos de glucosa en pacientes diabéticos, de ahí la 
importancia de encontrar a la proteína C reactiva como uno de los factores 
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significativamente diferentes entre las curvas, pues podrían indicarnos una presencia de 
mayor inflamación entre los sujetos con mayor riesgo de desarrollar DM2, aún en sujetos 
normoglicémicos (24).   

Individuos obesos se caracterizan por un aumento en la utilización de ácidos grasos 
comparados con individuos delgados, y es probable que este aumento en el flujo es un 
importante mediador en el desarrollo de DM2, pero incluso, es bien sabido que  
incrementando el flujo de ácidos grasos en individuos delgados a índices similares o 
mayores a aquellos vistos en individuos obesos (típicamente vía infusión de lípidos y 
heparina) induce resistencia a la insulina. Mayor evidencia que une los niveles séricos de 
ácidos grasos y la sensibilidad a la insulina proviene de estudios clínicos mostrando que 
la inhibición farmacología de la lipólisis disminuye los niveles de ácidos grasos y 
rápidamente estimula la sensibilidad a la insulina en sujetos diabéticos y no diabéticos, 
delgados y obesos. La pérdida de peso también disminuye el flujo de ácidos grasos y 
mejora la sensibilidad a la insulina, pero la contribución cuantitativa de este decremento 
del flujo de ácidos grasos a la mejoría en la sensibilidad a la insulina no ha sido 
determinado, por lo anterior es de notarse que uno de los parámetros diferentes entre el 
tipo de curva sean los niveles sanguíneos de triglicéridos (25).  

El IMC no es un factor que predisponga a los indiviudos a presentar un tipo de curva 
determinado, aunque es importante señalar que existe diferencia significativa entre el 
perímetro abdominal y los diferentes tipos de curva, siendo la mayor diferencia entre el 
tipo de curva III y I. Podemos concluir entonces que la obesidad central es un factor más 
importante que el IMC para presentar determinado tipo curva, esta asociación coincide 
con el riesgo de padecer DM2 y tener obesidad central.  
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