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INSULINA.-

C A P I T U L O I.
REGULACION DEL META-
BOLISMO DE LOS HIDRA
TOS DE CARBONO. 

La inoulina cu la hormona hipoglicemiante del páncreas, segre
gada por lau cdlulao Beta do los Iolotee de Langerhans, descubierta -
por Banting y Beot (1922) 

Eetá conetituida químicamente por aminoácidoe que forman dos -
cadonao polipoptídicao ( I ) de 21 y 30 aminoácidos que en dos lugares 
están sostonidao por puentea de azufre en forma de unión ditio (-S-S). 

Su acción principal ea provocar el descenso de la glucemia tau 
to a sujetos d1abáticos (H1poinsulinismo), como en los nonnales. En -

loa d1abát1cos facilita y aumenta la velocidad de fonnación de glucdg~ 
no en el hígado y en el músculo, aoí como el consumo de glucosa por -
loe tsJidoo y uu conversión en grasa; además inhibe o disminuye la ve
locidad de la formación de glucosa a partir de las proteínas (neogluc2 
g4neois), normalizándolos todos, habiendo restaurado el metabolismo hi 
drocarbonado, so detiene la movilización do grasa y la formación exce

siva de cuerpos cetónicoa que existen en el organismo d1abático. 

Eu destruida en ~l tracto gastrointestinal por las enzimas 
(pepoina y tripuina) y lo que escapa a cota desintegración no ea abeor 

bido por la vía bucul, en cambio ea abuorvida por vía eubcutánea depeu 
d1ondo ou ubeo1~ión do la solubilidad de la ineulinu utilizada. Dentro 
del ordantumo oo parc1nlrncnte doetruida por la onzimu inuulinnzu ( 2 

quo uu unouontra un loe tuJ1dou, o! ruoto uo uxar~tudu un la orinn. 

No uu conoce oxuotumuntu ol mucuniurno do a~ción du lu ineul1na 

uobru ul mutubol1umo do lou llidratou do Carbono, do lo quo uolo eo hun 
propuouto una uurlu do tuor!uu, u1ondo lau pr1nu1paloe: ( ] ) 
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1).- ACCIOR SOBRE LOS SISTD!AS ENZIMATICOS: 

So ha v1oto que para que la glucoea eea aprovechada, ee neoesa
rio Que oufra la roeforilacidn y ao tranoformo en glucosa-6-foo!ato por 
la Hoxoqu1naua ¡ habiendo obucrvado Colowick y col. (1947).(4), Que es
ta enzima oo inhibida por hormonae del lóbulo anterior de la hipd!isis_ 
y do la corteza uuprarronal, y quo la inoulina antagoniza áeta inhibi-
cidn, loo c1tadou autoreo postulan la accidn indirecta de la insulina -
oobro la oxoquinao~ que oo activada acelerándooe ae! la traneformacidn_ 
de 111 glucooo.. 

En cuento a dota toorin ea tienen loo oiguienteo hechoe: 

a). - Loe at.imalea hipof ioectomi zadoo y e.drenaletomizadoe -
eo hacen muy oenoibleo a la ineulinn. 

b).- Eota hormona ee capaz de aumentar la utilizacidn de -
la glucooa en el múoculo aielado procedente de anima
leu ein hipdfieio ni suprarrenal ( 5 ). 

2).- ACCION DE LA INSULINA SOBRE LA PERMEABILIDAD CELULAR: 

En animaleo ovisceradoo en loo que qe estudió el nivel en la 
sangre y la diet~ibución do lo.a exoaas ( 6 ¡, Levine y col. (1950) sos
tienen que la insulina promueve la utilización de la glucosa, facilita~ 
do el paeo de la mioma desde el líquido extra.celular al interior de la_ 
cálula. Esta teoría, al igual que la anterior no explica la inhibi~~dn_ 
de la formación de glucoea {especialmente la neoglucogdneaie) por la ill, 
sulina. 

)).- ACCION SOBRE EL ADENOSINTROFOSPATO: 

Stadie ( 1954) ( 7 ) , que ha realizado experimentos in vi tro para 
comprobarlo, la insulina interviene en el metaboliamo de los Hidratos -
de Carbono facilitando la formación y regener11.cidn del adonoeintrifos-
fato (ATP) que desempelle un papel fundamental en vurioe paaoa en el me
taboliumo do la glucosa. Tampoco esta teoría explica la inhibioi6n do -
la dluconeogdneu1a, que produce la insulina. 
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GLUCAGOR.-

So creo quo lao cdlulao do loo iolotoa de Langerhano oeoretan -
una hormona hipor&lucomianto, el Glucngon quo oo puodo aiolar dol pán-
crcao y do loo oxtractoo pancreáticoo {inoulinao impurao) y que oo ha -
obtenido ol ootudo de puroza; produce aoconoo do la glucemia por gluco
áon6l1010 hopát1cn (ó), no muocular. El oigni!iondo do dota hormona o -
!actor h1pordlucóm1co - 6lucogonolítico on cotado nonnnl o on la diabe
tos todavía no oo hu doton:i1nndo. 

- J -



1 

C A P I T U L O 11.
GI.UCOCORTICOl DES, 
ADRENALIRA. 

Laa hormonas aecretadaa por la corteza do las glándulas aupra-
rraualea ( 9 ); eo pueden claa1firar en tres grupoo: 

a) Il-Oxicorticoidoo o glucocorticoidoo 
b) II-D<laox1cort1co1deB o mÁnoralocorticoidoa 
c) 17-Cetootoro1dcu o ootoroidoo androgdnicoa 

Siendo todoo ooteroidou, ea decir quo oe derivan del perhidroci 
olopontonofonantrono. Lae pr1merao oe lao denomina glucocorticoidee por 
qua poaoon una acción preponderante reguladora del metabolismo orgáni-
co, oopecialmonto do loo H1dratou do Carbono; ain embargo esa donomina
cidn no oo del todo acertada ya quo: a) actuan no solo sobre el metabo
liomo de la glucosa 01no también sobre el de las proteínas¡ b) aa! mis
mo poseen una acción reguladora sobre el metabolismo de loo olectroli-
toe, ea decir que también oon mineralocorticoidea. Se requiere una ee-
tructura do 21 átomos de Ca1bono; con un oxígeno en el carbono II (II-
Oxicort1coideo) y otro en el carbono 17 (II-17-0xicorticoidoa).La intr.Q. 
ducción de un halógeno en la poaición 9, eopeci.almente cloro flúor au-
monta la actividad glucocor~icoido pero también la mineralocorticoido -
con el fin de atenuar ésta Última acción algun30 voceo no conveniente -
(retención do aodio),ae ha modificado la eotructura de la cortisona e -
hidrocort1eona las principales hormonas, mediante la introducción de un 
doblo enlace on las poaicionoa 1 y 2 aumentando noí la potencia gluco-
corticoido do ootao hormonas u1n acrcuontar la mincralocortlcoido. 

( 10) Loo lI - Oxicort1coidoo y 011 oopeclal loll I I - 17 oxiete-
roidoo como la cortiuono y lu hidrooortioonu; actúan uobro ol motaboli! 
mo do loo Hidratou du Carbono, produclondo lou ousundou hiporglucomio y 

gluooouria con uumonto do lo tolerancia u ln lnoullnn; no ou conoce ol_ 
moonnilllno do outLUJ 11cc101100; ou poolblu quo d1ch11u hormonuu uotúon pro
vooundo la inhlb1016n de la oxoqulmum, on1.lm11 nuouuuriu p1.>i•u que ln -

glucosa uou uprovuchuda ( foufor1luoidn). 
- 4 -



La 11cc1dn do 1011 glucooort1co1doo debe oenalarue como sigue 1 

Lo 111 DHOCOllT!:;ONA, pooeo una actividad glucocorticoide de alre

dedor do un '>0 " oupor1or n la oortloonn (II );un cuanto n la PREDNISONA 

Y .1'1U:DN1:;0LONA 110,;iln ( 1<') Thorn y col, 1955, demuootran quo oon 4 veces 

m4o potontoll que lo hldrocortluonu, w1ontrno que la fludrocortisona 

( 9-ntrn-fluoro-17-hHlrox1cort1coutorona) lo t•o <W voceo m4o. 

ADRENALIHA. -

Ea, 111 adrcnnl1n11 ln hormonn principnl do la glándula suprarre

nal, Qu!m1camonte eo un alcnloido derivado del catocol; por lo cual ee_ 

ox1dn fnc1lmonto ol n1ro, do fórmula: 

OH 

OH 
~ 

H 

C-CH2-NH-CHJ 
OH 

Produce eolire el metabolismo llidrocorbonado hiper-glucemia y a_ 

vocee ólucoeur1a (IJ) nntngonizando la acción do la insulina. Se debe -

a la movilizaoidn de ólucooa desde ol hígado (Glucogenóliaio) cuyo con

tenido en glucdóeno es reducido, el glucógeno muscular tambi~n ea redu

cido tranaformándoao en ácido láctico que pasa a la oangre. 

Como medida do omorgencla ea utilizada la adrenalina por vía 

subcutánea en loo caooti gravoo dob1doa a hi¡·orinauliniomo eupontáneo o_ 

por udm1niutrac1ón do dou1a oxceoivna do insulina; debiendo oiempre ser 

acompaóada do udmin1otrución de hidratos do carbono (glucosa por vía -
intravonouu y azúcnr por boca), puou ol afecto de la droga ea transito

rio. 

La h1poglocom1u inuul!n1cn ponu un juuKo lou mucaniamoo de com

punanclón; 111 rn1um11 uctllu diruct11m1111to t1obro ul id¡.¡udo o indirectamente 

Q truvolu Jcl u111tumu 1wrv1ouo cunLrnl 1¡un, por lnipul11ou que douciundun_ 

por ul uupldcnico 11clú1111 11obr1• ul hf~:11dn y 111 mó<l11l11 uuprurronnl produ

olundo du11c11r,;11 du 11dru1111l1nn, 1l11L11 p1·11v111!11 11lucogu116l1u1u lwpd.tion y -

llbur11016n <11• ¡.;l1wo1111 1111 111 111111¡.¡1·0 1 11lu11ui\111ln1111 111 hlpo¡;luuomlu. 



C A P I T U L O III.
PISIOPATOLOGIA DIABE--
TICA (,~1~4~) ________ ~ 

La Diabotee eo una afeccidn de todae lae edades; máe frecuente_ 
a loo 50 adoe interviniendo on la etiología factores de prodiepoeioidn_ 
horedltari11. Eo una enfermedad baotante comúr. y ee calcula que máe o m.!!_ 
noo ol 1 y 2 ~ du lo población eo diabética, 

Loo oíntomno do éota enfermedad oon: poliuria (orina abundante) 
polidipoio (i~ootión oxagorodo de líquidos), polifagia (ingeetidn exa
gerada do nl1montou), hiporglucomia, glucoourin y adelgazamiento; oien
do ol o!ndromo md.o tomiblo rouultnnto do loo traotornoo metabdliooe el_ 
de Aoidooio y coma diabético, que puede ser mortal, 

Según Wright y Col (1952) aseguran que en esta enfermedad ocu-
rren grandes trastornos en el metabolismo de loe Hidratos de Carbono, -
de loe prote!noo, de las grasas, y el metabolismo en general. 

A).- !4etabolismo de loe Hidratos do Carbono: 

I),- La formación de Glucógeno eetá disminuido en el híga
do sobre todo y en el múeculo. Su cantidad en cotos órganos ea pobre y_ 
deopués de la adminietroción de glucosa aumenta poco o nado en ol híga
do; en el músculo dospuéu de ejercicio, la reotaurocidn del gluodgeno -
oo lenta e incompleta. 

2).- La utilizuc16n (oxidación) de lu glucaou por loo tej! 
dou oatd. dtom1nu1da como lo domuuutru el hucho do quo uuminiotrundo gl~ 
couu, uo recupero cuant1tut1vumonto ul d!11 uigu1onte on ln orina. 

J).- Lu convuru16n do glucouu en gruuu (dcldou gruuon) co
uu auu1 Lotulwuntu, 

~).- J.i. curvu dtJ tolerurwln du lu ~111cou11 LIU m1&ntlunu ultu 
clnlllclo 11 •!ll" ,.¡ tlÍ¡.;111!0 y 1011 Lt!Jl<IOll no l'UffiUllVl'll 111 ('!IUClOllll IJUt1¿¡uh11111 -

purn tr11n11f'ormnrln l!ll ,¡lucÓl\l!llO y ox1d'1rlu rt•11poctlVt1m11nt11, 
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5).- Loo tuboo rennloo tionon una capacidad limitada para_ 
roaboorvor la glucoea filtrada por el glomdrulo (alrededor de JOO ~g/ -
m1n), cuando dicha capacidad oo uobropaoa, aparece Glucoeuria, La pre-
oonc1a do ooto azúcar, por la prooión oomótica que ejerce a nivel de -
loo tubou renaleo, 1mp1do la rcabuorción do cierta cantidad de agua, -
con la conuigu1ente Pollur1a que condiciona la Polidipoia por pdrdida_ 
de fl6"UO do l o rt(an1 umo. 

B).- !otubol1umo do luu protoínao: 

1).- Lou un1moác1dou dorivudoa do luu prote!nea eufren la deea

n1cnc16n n nivel del hígu<.lo y el routo no n1trogonado oe tranoforma en_ 
cu ::::u,yor pu.rto (60~) en &lucooa (nooc;lucoednetiie). En la dinbetee gravo 
poro1oto lo h1porglucoc1a y la glucoauria uún durante el ayuno prolong~ 

do, debido u que por dcf1cionciu do inoul1nu, exiote una neoglucogdne-
ol.o 0Xllt>or1•.da. 

C).- V.etnbol1omo do luo grnuno 

I).- Cuando al dop6uito do glucógeno en el hígado ootá dieminui 
do; eote órgano ciotubol1 za luu grnoao trunufonnándolao "n Cuerpou Cetó
!liE.2!!,; y huy aumento de gruuno on la ollIJgro (hiperlipom111), debido a la 
movilización de lnu graauo dcodo ouo dopóoitoo al hígado. 

2).- Como loa teJ1doe no pueden utilizar con la rapidez que oe_ 
producen 1011 cuerpoo cet6111coo; e1e acumulan cotoo en el organiemo (ce-
touis), elloo oon: el ácido -Beta-hidroxibutírico, ácido acetoacdtico -

en su forma cetónico y en6l1ca y la acetonu. 

J),- Por la alta concentración de cuerpos cetónicos en la ean-
gre (hipercetonemia), pasan a la orinu (cetonurin) transformándoee en -

la veJit(a ol ácido ncetoncdtico en acetona, parcialmente. 

D). - Me tubo 11 omo Gene rul. 

El ¡¡licurol de 1011 r,ruunu (un 1C1') uo tr11nuform11 un gluoooa, lo 

miamo quu parto du luu protoínuu (un bO~) y 111 totaltdnd do loo tt1drn-

tou do Curbono. !o:utu 1;luuoun uu mul 11provuchrut11 por 1011 toJldou ¡¡uu do
rlvun uu 011or,;!11 pr111u1p11lmu11to do lou cuorpo11 untónlcou 1¡uu proviunun_ 

do 111u ,.;rtulllll ('JO"J(.) y prolu!nun (4<n'). ¡)¡•h11lo 11 uut1• l lml t.ntlo 11provu---

- ., -



chamiento energdtico se produce adelgazamiento aoompanado de apetito -

voraz (polifagia) y Astenia. 

Ee muy !recuente la preoencie do leeionee arterielee en el dia

betee prolongada, Se producen leeionoe erteriooeclerdticae, a nivel de_ 
loe miembros (gangrene) coronarias (infarto del miocardio), retina (ce
guera) y rin6n (glomerulooecleroeie que lleve a la insuficiencia renal. 

- 8 -



O A P I T U L O IV.
TRATAMIENTO CON TOL-
BUTAMIDA. 

Eo una drogo do origen uintético del grupo de laa sulfonamidaa_ 
mod1f1cadau y eo un derivado de las sulfanilurea. 

La acción de éotn oulfonumida eo semejante n la de la Insulina, 
poro preoontu ciortuo diforonciuo (15) 

a).- No promueve lu acumulación do glucógeno en los múscu
loo como la Inaulina. 

b).- La h1po6lucomin que produce se acompaBa del aumento -
del glucógeno hepático a la inversa de la insulina. 

Para 4uo éotu dro~a ejerza ou efecto ea necesaria la Inaulina,
cuya acción eu rt1forzado por luu sulfas hi pog1ucemiantes ( 16) 

La adminiutracidn do, Tolbutumida en el hombro diabético por -
v!a bucal o intravenooa, provoca douconso do la glucemia que, después -
de una dóoiu por lu pr1mcru de eotao v!au comienza a los 30 a 60 minu-
tou, llaga ul mé.x1mo a luo 4 u 8 horas y termina a las 24 a 48 horas -
pudiendo durar vur1ou dfou (17). Ea oxidndn a nivel del hígado y ae ex
creta rápidumonto por ol r1 r\ón (urr 75'/. en 24 h.). 

llautu el momonto no ue conoce el mecuniomo de acción de las -
oulfonum1duu ln¡io1>luoum1unteu, lrnlll.Sndooc propueuto treo hipótesio (18) 

l). - l\utou 11¡.;l•nteu 11<,t1lru1 dohre luu c.Slulnu ulfu dul pdncreau,
diuudnuyorulo 111 protluocc1611 <11• ¡.;lucu1,0111 ,!utu teoría <¡uodu douochuda -
por ul huello rlt• 1¡u1• tl•.1'111111 drclt.;110 uou 11111ct1v1rn en In dlnboteo uloxr1n1-
ou, oon o.Jlu.11111 1111'11 111t11otn11, 

;') .- J,1111 111111'01111m1,111u 1i1pollluuum11111t1111 1nh1bu11 11 Ju inuulinuaa_ 

" 
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enzi~a que inactiva a la insulina. 

J),- Lila aulianilureao aint~ticas estimulan la actividad de las 
c6lulaa beta del pánoreoe, con aumento de la eecresidn de la insulina. 

- 10 -
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MATt;RIAL.-

O A P I T U L O V.
RESULTADOS OBTENIDOS 

Para el preoente trabajo, se tomaron un grupo de 25 diabáticos_ 
adultoo, un tratllllliento con hipoglicemi11ntee oraleo. De áote grupo 8 -
enfermos pertenecían el oexo muuculino y 17 al oexo femenino. Lee oda-
deo 110 encontraron compronrlideo entro loe 25 y loo 72 ailoo. 

El tiempo de tratum1unto con Hipoglicomi&nteo oruleo en los ca
JOO cutuba comprendldo de 2 meoeu a 7 u~oo. 

CUADHO !lo, 

TID!PO DE THATAY.It-;NTO CANTIDAD 

2 meeeo 1 

4 meses 2 

5 meses 1 

6 meoeo 2 

7 mese e 1 

1 afio 4 

2 a!los 2 

3 a!loe 4 

6 ailoe 5 

7 ailoe J 
Total 25 

A cuda puciuntc oe le duba un trutum1unto previo u la prueba de 
~5 u 30 díau con 10U mgu. ul día de Tolbutamida ul cubo dP loe cunleo -
uo lo t.1 pruc tic11bu unu Curvu de Tolo runa 1 a u 111 Gluoouu y ucti Vi dad in-

uul !nicu en ul pluumu, 

:>o reulu.6 outo en la formtl uit,'Ulonto 1 

- 11 -
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1,- &xtraco1dn do 7 e.e. do oangro en nyunae, 
~.- lngeut1Ón do 150 ge. de glucooa, 
3,- Extracc1dn de 7 o.e, de oangre o laa doe horao de ingeri-

da lo glucoon. So tomó o loo doe horoo la muootra de ean-
gro dob1do o quo oo hn vioto que a ooo tiempo oe enouen--
tre.n l~ mnyor concontrac1Ón do glucoau en lo a!Ulgre. 

4.- Dooit1oac1ón do lo glucooa o cudo uno de lna muootrae ox-
troidao, por ol mdtodo do Polin-Wu. 

5,- Inveotigac16n do la actividad inoulinica on el plasma; la_ 
cual oo realizo do lo o1guionto ca.nora: 

a),- En uoguida do la doo1t1coc16n do glucoea, ao agregan_ 
al plaoma lo cantidad ouficionto do glucooa, de codo_ 
quo oc oncuontrcn JOO mgo, do glucooa por ciento. 

b),- So pooo 300 ego. do tejido odipooo do opidídimo do r~ 
ta. 

o).- Se pone a incubaron el oporat~ do Uarbur, ol plasma_ 
problema y el tejido adiposo por 60 minutoo. 

d),- Se extrae 0.5 e.e. del incubado incediataoonto llDtee 
de colocarlo en el aparato do Oarbur; a loa trointa -
minutoo doopudo, oc extraen otros 0.5 e.e. del inou-
bado. 

e).- A cada una de las tres mueotrao obtenidas oe doeifioa 
glucoon por el mdtodo de Somogy, 

f).- Se aoca el porcentaje de consumo de glucosa y doto -
nos d4 lo actividad Inoulínica en el Plasma. 

Se considera como ci!ra normal do la A.I.P. del 20 al 30 ~. 

- 12 -



e U A D R O No. 2 

Cae o Edad Sexo aluc. a1uc. A.I.P. A.I.P. Trat. 
A,yun. esa. A,yun esa. SH. 

1 65 H 94 214 17 27 afio 
2 49 111 370 426 15 56 e.fto 
J 58 lil 466 510 11 4 6 aftoe 
4 53 p <!32 456 55 6 2 afloe 
5 70 t1 <!37 508 o 4 4 mosee 
6 61 p 165 326 J7 15 6 ailoe 
7 57 F 94 241 20 11 7 al!oo 
8 42 p 174 326 45 4 3 al!oo 
9 72 u 56 285 8 23 6 alloo 

10 67 F 99 108 13 26 6 00000 

11 58 F 99 187 11 5 J c!bo 
12 50 p 152 468 25 20 4 ailoo 
13 56 F 192 JJ4 26 17 J afloo 
14 6J p 192 218 10 13 afio 
15 49 p 187 334 JO J4 1 afio 
16 58 ll ¿27 225 13 26 7 ailoo 
17 J8 M 75 84 5 24 5 ll!OOOO 

18 25 p 139 312 4 8 2 moooo 
19 53 u 126 214 9 23 7 meoea 
20 40 p 161 J12 57 25 6 moooa 
21 49 p 272 500 3 7 J ailoo 
22 32 p 170 )65 13 o 7 afloo 
23 68 p 343 592 9 5 4 meooo 
24 60 p 281 420 4 7 6 Bil.OB 

25 62 p 135 226 14 23 6 ailoe 

En date cuadro ea hace el reeumen de cada caso estudiado. 

Clave de laa abreviaturas del cuadro: 

a1uc. A,yun -----------Glucemia en Ayunao. 

aluc. CSG. -----------Glucemia con oobrecarga do a1ucooa, 
A.I.P. A,yun.----------Aotividad Inoulínica en el Plaema. 
A.I.P. CSG. ----------Actividad inoul!nica en el plasma, con eobl'!. 

carga do glucoea. 
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Trut. ~H. -------------- Tiempo do trutumionto con Sulfae Hipogli
ccmiM te e. 

Deepu~o del cuadro anterior oe formaron dou grupos: 

1 ).- En loo que la Actividad Inoul!nica aumentó a la sobrecarga 
de glucoua. 

~) .- En loa <¡ue la actlvidad Inoul!nicn diominuyó n la eobrecar, 
ga do glucoua. 

El pr1mer grupo cut6. fonnudo por 14 cuuou; do eG oo, 7 aumenta
ron del j ul 9 ~la A.I.P. y 7 uumenturon del 10 ul 41 • ou A.I.P. en 5 

de loo c11000 del trntamicnto oon hipogliceminntoo orales paonbn de un -
año; en éutou cuooo lau difcroncinu en mgu. do la primera a la segunda_ 
dooificuc1ón do glucooa erun lao máa nltno. Dándonoo por reoultado un -

64.J % de lou cauou quo tenÍ!lll tratamiento de menos de un afio (cuadro -

No. J). 

El oet>Undo grupo ootá formudo por 11 caeos; de éstos 6 disminu
yeron del 4 al 9 % la A.J.P. y el 5 del 13 al 49 % la A.I.P. En doe de_ 
loo caeos, el trntumiento con hipoglicemianteo orales no pasaba de un -
año y en elloo la diferencia en mgu. de la primera a la segunda dosifi
cación de glucoea eran altas. Dando un resultado de 81.9 % de loe casos 

que tenían tratamiento de más de doo alloa (cuadro No. 4). 

e u ~. D H O No. 3 

Caso D .M, 1, 2 A.I.P,A A.I.P,CSG D,A. I. P. T T 

120 17 27 10 afio 
¿ 85 15 56 41 1 afio 

5 271 o 4 4 4 meeee 

9 229 8 23 15 6 alloo 

10 Q 13 26 1J 6 muoeo 

14 26 10 1 J 3 1 afio 

15 14 7 30 34 4 1 nllo 

16 n 1J 26 13 7 alloo 

17 9 5 24 19 5 mooco 

18 1'/J 4 8 4 2 muooo 

19 88 9 2J 14 1 mee e e 
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1 

A.1.P,CSG, D,A. I.P. T T 
Cooo D 111, 1,2 A, I, P,A 

7 4 3 a!loe 
¿ 1 na 3 

24 1)9 4 7 3 6 al\os 

:l? 191 14 23 9 6 ano e 

CUADRO No. ! 

A.I.P,CSG D,A.I.P. T T 
Caoo D 111, 1,2, A.1.P,A 

3 42 11 4 7 6 ai'IOB 

4 ¿24 55 6 49 3 allos 

6 161 37 15 22 6 ai'los 

7 147 20 11 9 7 al\os 

8 152 45 4 41 3 ailos 

11 88 11 5 6 3 ai'los 

12 316 25 20 5 4 al\ os 

13 142 26 17 9 3 aaos 

20 151 57 25 32 6 meses 

22 195 13 o 13 7 al'ioe 

23 249 9 5 4 4 mese e 

Clave de las abreviaciones de loe cuadros 3 y 4, 

D M,1,2 ---------Diferencia en miligramos de la primera y segun
da doeificación de glucosa 

A.1.P,A --------- Actividad Ineulínica en el Plasma en ayunas. 
A.I.P,CSG. ------ Actividad Inaulínica en el Plauma uon sobrecar-

ga de glucooa. 
D,A.I.P. -------- Diferencia de lao doo cifrao do Actividad Insu

línica en el Plauma. 

T.T. ------------ Tiempo do Tratamiento. 
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C A P I T U L O VI.
CO!fCLUSI OlfES. 

El númoro do caooa do que diapuaimoa para el trabajo oa 

reducido para pormitirnoo afirmar cntogdricamento alguna concl~ 

oidn¡ no obotanto noo orientan n ponoar que en enf ermoo diabdti 

coa con tratnmientoo do oulfno hipoglicomiantes, por un periodo 

menor do un a~o, oi cxioto reepueatn Inoulíriica a la sobrecarga¡ 

glicámicn; en aquolloo quo ol tratamiento ac hn prolongado por_ 

mdo do dos n~oa, no ue obocrvd I't!Spuoata on actividad Insulíni

on a la sobrecarga glicdmicn. 

El motivo por el cual esto se produce no ae aabe en la_ 

actualidad quedando dota incógnita por resolverse en investiga

ciones poateriores. 
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