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INTROOUCCION.

Se acepta que la diabetes lIIlellitus es un padeci­
miento famlli<\r y que la potencialidad o predlnpo:üclón para

desarrollarla estb condicionada en parte por factores de 10­

dale genét.lco. E:Gt~ contliderac16n deriva de la mayor frecuen

cia de diabetes mellitus entre los. familiares de dla~tlcou

conocidos y entre 105 gelOlelo3 ldenticos de un diab&t.lco (l).

~a historia natur,Ql de l~ diab~tes mellitu5 comprende 4 est~

dios en función de la presencia o aunencia de anormalidad en

el metabolismo de los cürbOhidratos. El estado mas avanzado

se caracteriza -por hlperglicemla en ;lyUrlO y le presend.il. de

las lOl&niff2staciones cU.nicas a :;ap.~r: La c í abe t e s de tipo j.!!.

venil o inest-able y liJ d í a be t e s de tipo adul tú o estable (2).

El est:<ldio mas tetRprano se denomina predlabetes '1 ooraprersde

el periodo que va desde la concepción hasta la prlm~re anor­

malidi>d reconocible en l¡a toler.ande a los carbohidratos .. tlo

existen pruebes diaql1cstica¡¡; pi:lr<l 1<\ aetección de prediabe-­

tes cuando se considera a un individuo en particular, sin

embargo en las personas con ~~levad¡;¡ predisposición como es

el caso de lO$ hijos de 2 padres diabeticos, y los gemelos

ld6nticos de lndlviduoB dlab¿tlcaa. se pueden identificar

cambios hocmon¿ü ,-"s , bJQquimicon y en la morfología vascular

(3 94). La diabetes latente y la diabetes química son los o­
tros dOD estadios que preceden G la diabete~ manifiesta y su

diagn6stico se fundamenta en 10 demostración de anorm~lldad

en ID prueba de tDlerancia or61 B la glucosa {CTGO}; en el

primer e aso refo.r;:<ld,-, con co r t í sona 'i en ocusí cnee adem~s

por el antecedente de intolerancia ~ carbohidratoB durante
s I tuacione~ d~, tl,nHi6n (2i. La diabetea química se 1nicia

t:cn 1" pdmeru únr.;¡rtual idad de t ec t.ab l e en la tolerancia a los

c2rbohldr~to$ y ~u definici6n comprende La coexistencia de

glict¡!¡j\i.i\ ~Il "yurw normal con i.:\tlrorma1.idad en 1& CTGO (S). La

progresibn da un estadio a otro puede nunca presentarse u

ocurrir lentamente a tr~vfz de 105 aftas e bien iniciarse de

manera r'plaa y explosiva. (6)

Un grupo particularmente susceptible o de «Ita

r Le sqo pdril des ar r o I lar diobef::eo m(~ll.i.tu;.> es el de los famA:.



-2-

lian~s de diabéticos conoc í.dcs , como lo scftdan nlultiples

reportes. Rosembloom y Cols (7) refieren anorMalidad en la

croo en la tercera parte de los hermanos de un grupo de

diabéticos juveniles. '''¡hit:e y Graham (8l sel\alan que los

antecedenl:t~s .iíamiliares de i1iilbetes en diabétlcos Juveniles

en el lllOllllcnto del diagnostico inicial son ctl~l 20,. en loa fj!

Itlili.a¡;el.'> de primer grado. p ropo cc í ór, que ,=wtllenta al 6Cl'.l' de,!.

pués de 1015·20 años de evolución. Ln un grupo de 1072 pa­

cientes a t.e nd í.do a en la Clinlc"l Joslln de Bo s t on Mass. {9),

con <:Hab~tes mel1 i tus di aqnost icada duran te 1a infancla se

identific6 diaDetes mellltu5 en el 14% de los padres.

J..a dplie"c.L6n del ri1dl()inmtlnoensayo en los ulti­
mos aftos ha permitido evaluftc los niveles de inoul1na en

las diversds forrn¡,s de diabetes. l::n :í.ndi'li.du05 normales, la

ad.lnlstraci6n 0ral de glucosa da lug~r a un incremento rB­
pido en la concentracL6n de insulina plasmática, que alcanza

sus valores max1mo~ entre los 30 y GO minutos; can descenso

proqr'!.'sí'to ¡, n í v e l e s !F'ls<111~5 en t r e 1<1. t,,-,r.-cerd y cu.¡1,C·ta hora

de5pU~& de id carga de glucos~ (lO)~ En el diabético juvenil

los n I v e Les de in5!..'11n'1 !)Ol) ba j o s Q i,lusentes, con pobre o 01:.

lo respuesta ü ia estimulaci6n can glucosa (lQ~ll). En el

ctiubetico tlp~ adulto en cambio lD respuesta de insulina es

.aún IllQtivo nl' controll'O'Jrsi,'l.. Se r e f í e r e una respuesta excesi

va de insullnu plBsmatica, con retraso en alcanzac los nive­

les besales (10,12,13). ~sta respuesta anormal~ente elevaa~

y sosteni.da de la insulina gener.lmentt~ se acompaña de niv!::,

lps elevados de glucosa plasmatlca, la que sugiere una dis­

mlnuci6n en la efectividad de la insulina, con disminución

de la habilidad tisular para responder a sus efectos, o bien

a la pre s e nc í a d;" factores antagónicos i). é s t.a hor-mon a (14).

En algunos reportes se refiere una respuesta de insulina

plasm~tlca despu~s de estImulo con glucosa oral ~ctrasad.

ylo disminuida (IS,. Yallow y Berson (16) sugieren que los

pacientes con di¿bet~s de tipa adulto pueden dividirse en

dou cdtegoci~~: unos con respuesta hlpernormal y otros con

res{)Uestd subnormal de lrl5uiillii dI estímulo de glucosa.



En ind1.viduosCOll hitltod.. :fal'lliliar de di,abetes la

respuesta de los niveles de insulina ti 1<11 ingestión de gluc2,

sa son vari~ble5~ identificandose en alguno3 Ca80$ concentr~

ciones elevadas (17) o bien respuestas norm.le5 (lB). La ma-

yorla de Lo s aut.ore s ccncue r dan con el concepto de que Ios

diabeticos qulmiC05 muestran hiperinsulinemia con respuesta

inicial retr;)!;<lda al estimulo de una c a rqa de q l ucoae (19).

Esta misffid respuesta se describe en ninos con diabetes qul­
mica U7,2 i),7.1). en predlilbeticos (22) y en individuo:. con

intolerancia moderadG a los carbohidratos (23).

La anormalidad en la prueba de tolerancia oral a

la glucosa se asocia comunmente a hipertrigllceride~la. Xane

'f Cols (24 j r e t iteren Ln t.o Le r an c í a a los c1.lrbohidratos en pa­

cientes con hipectrigliceridcmia ldlopAtica. También se des­

cribe Ln t o Leran cí a ." 10$ ce r-bo n Ldr-a t.c s en individuos con hi­

perllpoprot.('ini:rr.ío; cuya pr ev e Lenc í a se ha estimado en 40'~

para el ti po HIt de 1 50% para el ti po 1 V Y de (30% para el

tipo V (25). Por otra parte :;e r e f Le r e hipec-insul1.nemla en

pacientes hipertrigliceridemicos no diabeticos ni obesos (26).

1.,.21 hl.pert¡;lql í cer Ldem La ocurre fr-ccuentemente en

pacientes diabfticos no trEtados. en muchas ocasiones parece

Ber una consecuencia flslopato16gica de la deficiencia fun­

cional de insulina (27). El grada de lnducci6n dH hipertri­

q íLce r Ldera La por la í nqe s t e de c e r oon í.c r a to e se ha correla­

cionado con intoler'ancia <1 1,1 ']1 ucos a (28). Reaven y Cola

(29) s eñ eI ar, qUE:' en muchos indiv1l1uos el grado por el cual

una dieta r:Lea ~;Il c a r bon í dra t.os estimula la s Ln t e s Ls de tr,!

gllcerlctos, dep"-'nde di.rF.:ctamente de la r e spues t aen la secr~

516n de insulina, es decir que se requiere de la p~esencia

de h Lp e r q Lí c ern.í a (" h Lpe r í.n su Lí nem í a para La inducción de h!

pertrlgliceridem1a. otros investigadores como Davidson y Al­

brink (261 refieren hiperlnsulinemia durante la prueba de

tolecanciü oral a la glucosa en un qrupo de pdcie:1l:es no ob.!;.

sos con hipectriglicerldemi. 1 quienes tenl~n una respuesta

nocmal en !a curva de toler0ncia oral a t~ glucosa.



La evidencia acumU.l.adB t;uglcl."'e que la hipel:'trAqU..

ceridelllia gu.;u·dan:laciÓn con intoler.mcia ü i08 caroohidra­

tos, hipcdnsulinemia y obesidad; condiciones presentt'l!l de

manera aislada o en conjunto en -individuos con diversos tipos
de diabetes mi;l11tus. 1.11 m~yoc frecuencia de hlp~l:'tr.igliced.­

demia en diabéticos que en no diabético:'! ha dado lug.u· a CtHí­

r:;ld~r;r¡r a La s iíflOCIll(ll iJades del m:etabolis/$'lo lipido como fac­

tores determin¡antee en la patogenesi~ ti", 1"'13 comp.llc.&eione3

vascular~$ que éstes pr~sentdn y qU~ en última ln$t~ncia son

la p r Lnc í pe I cauae d>1 mort.;¡¡U.dúd en ",1 .individuo dlabf1t1co

(30,31). La1nvest,i9,~ci61l de 1", prev aLencI.e de hip~.l:td.gli­

cerldemla ~n diábet~s ~ellitu5 indica que la di~b~t~5 y las

forl:l!as geneticas d", hip'H'trigllcl:rlder.ü.:l S~~ hen:dal1ccr..lO

trastornos s epa r ado a í 32> t cuya identiflci'H::ió¡1 élinica se

origina en 4quel1o$ casO~ en los qU~ la terapéutica con in­

sulina. o hipüglucemiantes or a Lea no restaue", la conc~mtra­

ción de los tdgl ic€ridos plas!tlftticos a va Ior e s norl1lnlll¡E.
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PLANTEAMlt:l''TO DEL PRom.EHA.

Los familiares de pacl e.nce s condlabetes lUellitu5

constituyen un grupo de individuos con.lto riesgo para de­

sarrollar diaootesllIellitus, por lo cual ne r eccraí enda prac­

ticarles periódicamente v a Lor ac í ón de tolerancia a los car"­

bohidratos por medio de C'l"GO, con lo cual es posible iden­

tificar diabetes en e s t ao Lo qu1.mlco y ,ilgunas formas leves
% •

() ItIOder.adas dé di"bete:; e s e a bLc , !.a identificación temprana

de diabetes mellí.tu5 propo r c í one .l.ti oportunida<.l de io:stl­

tuir una t.er apú u t I c a iÜpogluc~~miantt: y/o d Le t.e t Lc a , que po­

tencialmente puede evitar la progresión del padecimiento a

estadios m'5 avan~Ados e indirectamente ~et~asar o evitar

la ap.arición de l a s compU.caciones va s cuLa r-e s , que COl.llun­

mente se pres en tan en (~ste pJldecllllí.r::H)to 'f que son la causa

principal de la mort.Jl1c1ad en la poblaci.6n diabética .. en
la patoqenia Ó", 1., '~nfenneda·d· vascular del ,liabetico se

na implicado d l~ nipercolestecolemla e hipertcigliceride­

mia {33i; E\i t erac í one s del rr~tabolismo Lí p í do que tienen

una elevada prevalencia en éstos pacientes. En individuos

con di2bete~ ~~llitus la presencia de hipertrlg1iceride~ia

se relaciona especialmente con la deficiencia funcional de

insulina, coma p~rece demostrarlo la nonnalizac16n de 6&-

tos llpides con l~ tcrapi~ insullnlca o hipoglucemlantc

oral (34). Otro~ factores relacionados con la gbneais de l~

hipertriglicerldem!a son la hlpeclnsulinemia, la intolerancia

i.I los c e r oc n í d re t o s , 1.. obesidad y los factores de 1ndale

genética o familiar, condiciones presentes de manera aislada

o en conjunto en im:H v í duo s con pred í.s pos í c í ón genética para

desarrollar dLü;etes mellltus. De é5te ulti.mo C)cupo no exi~

te lnformaci6n cuando menos en nuestro medio, de la preva­

lencia de ~lteraciones én el metüt~li5mo lipido {trigliceri­

dos y colesteroll y de su relaci6n can las renpuestas de glA

cemla e lnsulinemia al estimulo de glucosa oral durante la

valoración o e toleranel a él los c.s rccn í c r e t.o s ,



HIPOTESIS DEL TRA8AJO.

1. La pl'evalenc1a de hiperUpldemia (hlpertr1gl1­

ceridemia y/o hipercole~tetolemia) es mayor en 105 indivi­

duos con nIto rIesgo para desarrollar diabetes rnellitus que

en la pobl.ec.í.ón general.

2. L~ hlpertr1g1iceridcmia en lon faml1iar~s de

primer gr~do áe 105 dlab~tico5 juveniles &e relnciona dire~

tamente con las concentracione~ plasmatic~$ de glicemia y/o

insulineluia.

3 .• t.<'l pnwbu de t.o LerancLe oral a la glucosa en

los padres \l Í'l"\."IPi"flOf;; ¡j,,,. los piH:itlntcs con dí.abe t.es melli­

tus juvenil permitir' la identificación de individuos con

diabete:¡ qul.mica '1 con formar; leves de di.¡~betes e s t.eb Le, en

un porcen ti! j e m-a,yo:: al dé .1 ¡\ poblac.ión qf~neral ~

4. La :1ipcrinsulinCfltl<l c arac t e r Ls t í.oa del diabé­

tico químico y del diabético t.i.po adulto en r-espuesta al cE.

timulo de q Luco s« o r a L, tarllbién puede estar prl:sente en in­

dividuos no diabéticos con elevada predisposición fa,iliar

para desarrollar diabetes.
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OBJETIVOS D~L rRA8AJO.

1.- INMeDIATOS. ~;n un grupo de :\.ndivlduoscon alto rlea_

90 para desarrollar diab~tes mellitus:

a} ldentlflcar (prevalencia} a los individuos con

dlAb~tes a~into.ntica ~qulmica o e$table).

b) ·Cl!IracterL.:ar La respuesta a~cl:"etorla de insuli­

na al e$timulo de glucosa.

c} E~tablecer la pcevalencia de hlp~rtrlg1ic«ride­

mia y/o hlpercolesterolemla.

d ) An.!ll I.z ar los c<\JI\bio$ y r~l~cioruu. de g11cl'tlld-a,

insullneml~ y conceoLrución plas~atica de triglicérid03 al

estimulo de una carga oral de glucosa.

r rv- MeDIATOS.

a) Refer.!r a los pacientes con diabetes y/o hiperl.!.

p í dem í a al Sérvicl0 Medico c o rr-e s ponrf Leri t e p a r a su "tenc16n

o po r cune ,

b) funda~entar la indicación de regl~enes dietéti­

cos y de terapia hlpolipemiante en individuos con riesgo el~

vado para desarrollar enfermedad vascular coronaria.
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PROGRAMA DE TRABAJO.

1.- MATERIAL..

Se e5tud16 un total de 90 p&cientes, familiares en

primer grado de nif\oá con diabetes mel1 itus juvenil que eran

controlados en la Clinica de Diabetes del Servicio de Endo­

crlnologl. del Hosplt~l dePedlatrla del C.M.N. del IMSS. LA

di¡;tribuci6n POi" edilld y s exo de la pob Lac í ón estudiada se rE.

3Ul111e en la tabla l. El grupo de adul tos e s t uvo inteqrado por

.19 padres, 20 .ad~e~. 2 hermanas y un hermano, con rango de

edad entre 10:\1 20 'f 56 eños , Los (llenares de 20 años fueron

20 v~ronen y 16 ~ujeren. El ~?nor de éste grul~ tenia 3 ~ños

de edad ..

¡JOS paclentc$ fueron seleccionados bajo el siguien­

te Cl".1. tedo ~

a) Herm~no9 de dlabeticos jwveniles f no identificados pre­

viamente corno diubético:;¡, sin fflClnlfestaclones cllnicas de

diabetes, sin prQblema5 infecciosos agudos o crónicos y sin

medlcaci6n glucocorticoicte o estrogenica q~e pudieran alte­

rar la pruebD de tolerancia oral a la glucosa.

bl Padres y madres de diabetlcos juveniles no identifica­

dos previamente como Jiab&tlcoB, sin manifestaciones clini­

cas de diabetes, 01n procesos infecciosos agudos o crónicos,

que no r.e.clb1an medicaci6n glucocorticoide, hipocolestero­

lemiante n1 estrogénlca. El g~upo de madres que recibia te­

rapia anticonceptiva, la suspendi6 un mes antes ocia prueba ..

DISE~O DEL ESTUDIO.

Los pacientes estudiados recibieron una dieta de

preparaci6n durante los 3 dlas previos al estudio, consis­

tente en una Lnq e s t a minlma de 300 9 de carbohidratos al

dia (se le propQ~cion6 una dieta escrita a cada familia).

Fueron citados a la sala de Endocrinologla del Hospital de

Pediatrla del C.t1.N. a LIS 7.30 a.m. después de un reposo



NIÑOS.

3 a 5 años 3 1

6 d 8 año!; S 6

9 a 12 años 5 3

13 a 15 ailos le 3

EDAD HOMBRES

ADULTOS.

TAeLA l. OI5TRI3UClON JJOH EDAO y Si;;XO DE LA ¡081..ACION

ESTUDIADA.



nocturno de 6 horan~lnimo y de ayuno nocturno de 9 a 10 ho­

~a$. Se hizo reg15tro de peso, talla, edad, sexo y nombre, y

se les apllc6 cateter venoso antccubital pare toma de Mues­

tras sangtl!:1e~<> no heparin.izadas (5 /lII) a 105 tielllpos de O·,

60~ 120 1

• y 180' (se~ún criterio de lQ U.S.P.H) para la CTGO

(:S)~ Posterior a la to~~ de muestra b~sal se les adminlstr6

glucosa oral en soluci6n ~ razón de 1.75 9 por Kg de peso s1n

pasar de 100 9 en los pacientes menores de 15 años (36} y en
los adultos una dosla total de 100 9 independientemente de su

pe~Q (36), Con ~nteriorid~d se elabo~6 ana =nesis sobre ante­

cedenhs f;a:>1iliarE!$ d~ óidbetes y de ~;n!erllt\edad va scut er ,

DETERMINACIONES 01:: LABORATOHW.

l~ tn cada mueetra de sangre se determinó por dupli­

cado: 41) Gace~1a por el 0!étodo de Ortotoluid1na ! 37}.

b) Insulina total fIlIediante la t¿cnica desr;r-lta por 1101:­

gi.'ln Y co t.s (38).

el iriglicerldos y cole3terol mediante tecnicas enzimá­

ticas y coloci~etrica5 utilizando los juegos de reactivos co­

merciales Boehinger (Alemania Federal) (39).

2. La interpretación de les resultados de gllcemia

(CTGO) 3e ~i~ctu6 ~ediante el criterio establecido por el De­

partamento de Salud de los E.U. (U5PH) (35).

ANALISIS DE LOS DATOS. (40)

l~s datos disponibles para analisis incluyeron lo

siguiente:
l~ Peso y estatura de pie, de los cuales se derivó el i~

dice ponderal, el que es definido como 100 veces la relación'

del peso con el cuadrado de la talla y se utili~a como una me­

dida de obesidad ya que pr-cporc í.one una dimensión de la masa

corporal independiente de la talla. Se obtiene con la formul&
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3·-'---'--talla 7 ~/del peso (41).

2. Niveles de glucosa sanguineaen m~/IOOml medLdo~ en

ayuno y a inter\'alos de loma llor.a por 3 no r e s , después de una

carga d~ 100 9 de qlucog~ oral p~rd los adultos y de 1.15 9
x Kg de pe50 para 1,)5 rd.t~os~

3. lojiveles ¡)lasmaticos (k insulin<1 en /,<¡U/ml pnr a los

mismos 4 puntos.

4. Area de glucosa Gcrlca y arca de insulina sariea; éstos

lndices fue~on derivados de 2 y 3 de la sIguiente manera;

a) Are a " ¡: .. ¿b -} ;Ce + eL o ) Al'",) i nc r eme n tada .. ( b-..c+d) - 3a

donde a es el valor de aYUf_OJ b,c y ti ~an los v~lores 5ubse~

cuentes dutaJ1te la pruebap

5. Niveles pl~~matlco~ de trlgliccr1dos (en mg/100 ml)

de ayuno y val O;" promedio durdntc Jn prueb6~

L()~.¡ Ci;tQS :5~.:: c:::l{':cl,(ln~~r'on l!'lcdionte :cL:(j1."f:sión lineal

de cuadrados minirnos y coeficiente d~~ co~relaci6n Ce de Pedc-

y para menorus y mayores de 20 3~OS. Las diferencias se anall­

~aron con t de Students para muestras no depcn~iente5.



RE;SU1.:rAOOS.

1. PRUEBA DE: l'OI..f.:RANCIJ>., ORM. JI, LA GLUCOSAtN LA POBLACION

E:STUDIADA.

gn el grupo de adultos varones solamente uno de

ellos. de 37 años de edad lnoat.r:6 i"J.normali.dad i3 la primera t

segundu y tercerd ho~as en la concentraci6n de glicemia de~

pués de la carga dt< glucosa, con un valor de ayuno norme t ,

Este indivlduo",demás {~S obeso con 19~ de .:5obr",peoQ (tabla

2). En el grupo de los adultos fe~enlno9 tDlllbl~n se enCDn­

tró un se ro C<'II':"O COn Ilnonna.ll,dild ,'H\ las concentraciones de

gl~cemial uxepto en la de la primera hora. ~sta paciente de

32 años ta~lbién e r a obesa con 10'% de sobrepesQ. Hay que ha­

cer notar que en 10 de los adultos (4 Ya~OneB y 6 mujeres)

la respuesta no fue enteramente norrnal j especlelmentedes­

puks de la c~~g~ de glucosa ora! cuya puntuación según el

cl-iterlo de Lrit e r pr-e t.a.c Lón solo pe rm í t,e ciltalogarlos como

sospechosos de diabetes. De ~Bte grupo 6 son obesos. En las

graficas 1 'i ;;; !le mues t ran 10$ v a Lor-e s de q Lí.cemLe dure.ntre

1 il C'TGO en el (¡CUPO de "dul tos mnsculinos y {"meninos n~spe$

tivumente.

j

j

j

j

j

j

j
j

j

j

j

Se consideró como una respuesta nor~ul nivele$ de in­

s ul Lna no mayores de 18 )JU en el ayuno, 120,?U a los 60 mí nu-

!I. RI:.:SPlJf:SfA I':N LA lNSUl,INt:MIA A LA CM<GA OHAL Di:. GLUCOSA

EN W5 PADRE:5 y HERMANOS DE PACXf.NTES CON í.HABE'TES m::LLITUS

JUVENIL.

En ninguno de los 45 individuos menores de 20 B~OS

de edad (hermanos de diabéticos juveniles) se ldentific6 a­

normalidad en la curva de tolerancia oral ala glucosa.

Lo$ valores proflledio de insulina.!: error

encontrados en el grupo de adultos fue como sigue:
Ayuno 60' 120'

Varonea 27.5! 2.8 160.5 1 12.3 89.B = 16.

Mujeres 23.0 1 2.4 114.6 : 20.1 110.3! 17.

estandar

180~

95.7 .: 18.3

102.9 ! 19.3

j

j

j

j

j

j
j

j

j

j

j

j



1

1

1

1

31

25

40

41

IEDAO' SEX-=l TALLA , PESO T-CURv~e tOLeRANCIA ORAL 1 pu",osl
1 í A L.A GLUCOSA. II I I l~cemla ".'JI Ol)!-~ Ih-+- I I I o' 60' 120' le~,

I 37 M--j-;0 75.S (!~T~8.~79"~~94.~--:2.4 11 2-¡,
I 32 1" I 160. ¡ 69.3 (30%) i 14,; 94. '7 197.4 135.4 _~J1/2,

-I-----j-.----------- _.._-'--- -------------------·--·----1
1 I !
l ' ,, ,
¡ 173. ¡ 72.7 (7',1,) : 68.S 2'.3.9 144.9 144.9! 1 1/2
¡ I! "

37 I r 1 153. ! 60. (25%) ! 69.6 77.2 325.0 114.4 J 11/2

41 I r 1151. I 67.1 (42't) I 82.2 254.3 129.3 114.7 ¡ 1 1/2/

50 ¡ F 147. I 50.4 (no:;-maU+! 58.6 104,9,161.4 126.0 1.'.,.1' 1,1..2..,."/I ! I l! ¡ ,
! I I-¡----------.----- ,
t l l' I

, 1
.S (normal) ! 59.4 55.0 115.7 130.5 I 1

1
23 1 F' 162. ¡ 56 (normal)... I 76 135.2 112.3 134.4 ¡ 1

'/ F' 158. I SS (normal). ¡ 72.8 102.9 l.l.9.5 131.4
, j

! 1-1 I 178. 1 e8.7 (25%) I 80.8 171.8 158.3 97.6

¡ F' • I In. 82.9 {38;0 ¡ 11,2.1 123.7 99.7 96.0

l~. 1 71.7 (36~,) ¡ 65~4 132..4 102.5 ln.7

(+ peso maximo normal).
TABLA 2. RES¡ UESTA A LA CURVA DI:: TOLERANCIA ORAL A LA GLUCOS/, E:N LA ?OBLA-

CIeN SSTUDIADA.



100 ./

140 I :

I
IlO /

~!
/ ..
"

..
: NORMAl. .....

.... ....
~

I
.. ••

O • !
O

.... ..
.l.

..
...... &<:1 •• ..". e ..
O't .. .
¡;¡ ..

• ••.... .. .... .... o· • ..
<t( l/l0

1

:. ..
lI) •
8 ..
:3
1-'

4{l

.
ó'

I
10'

I
11lO'

GRN'ICA 1.. NIVELes DE GLICEMIA DURANTE LA ClJHV¡\ DE: TOLERANCIA

ORAL A LA GLUC0SA U¡ 20 r'hDRES DE [;IABE:l'lCO$ JUVENIl..f;~.



lió.

~o !
..
.. .... ..

!
.. ....- ..

«

]
%.. ..

'- / ¡ -..-----.:.••.... .. • ~.

i • ..
'lO .. .... .... 1 ...

1°..
o. .. ...

<l;; :. ..
14

Ilro .. .. ..
O ..
U lO
:;:) .. .. ..
..,\ ,)l•

o ... .. ..
U :. •• •

-" •
00 .' • ••.... "

.. .... ..
40

o' IIHI

71E~PO EN ~lNUTOS.

lto'

',IUFICA ;>.

~N 22 MAURE~ J~ UI~UET1Cu~ JUV~NIL[~.



11(1

1-tlO

..
" •.. .

"1"· ... ..
"" I.. : ..•• ..... !... z..

••• ... ..t".. -.-...... ••• ...
:e oO·... .... •• H... ...• 1- -. 'lO:""..... ... .......

:1 ..
......

.. .e

U· e :1·
.... ..

flO

...
6l

O lO!) •O-..... ..
i

1
..

~ ....
'O.,-t ",,-

J.
~ ......

tI'it lO: ..
§

t
O"
O"

/Kl ""..J '"2'"
(.) 11.,3"....

••

~I
.""lO

L
TIEfllPO EN MINUTOS ..

IZO' 110'

GRArrCA 3. NIV~L¿S Pt GLIC~MIA OURANT~ LACUHVA O~ TOL~RÁNCIA

ORAL A LA GLUCOSA ~N 4S HE~MANOS D~ 01AB~TICOS JU­

V¡:;NIU':$.



-12-

tos, 80 ¡UU a los 120 minutos y 40~U/ml a los 180 minutos

(42) •. oe acuerdo con ésto se o oser vé que tanto los hombre s

como las mujeres tenian niveles superiores a los normales

en el ayuna y un¿¡. respuesta hipecinsullnemica durante la 5!:,

gundaytercer~ hora del estudio, rnaslmportante en el sexo

femenina 19rafica 4) aunque ~stas diferencias no fueron es­

tad§ticamente significativas entre ellos. Como grupo, los

adu l tos (varones 'l mujeres) pueden con s í d cre r se hiper insu­

linemicos en r e Lac í ón ;;¡1 po t ró n de referencia Igrafica 4>.

Analizados indivIdualmente en func16n del area

de insulina lt;,bla )) se encon t.ró que 8 de los padres (40',(,>

preaentan una r~spuesta hiperinsulinemica (grüflca 6}. En

el grupo de la:;; mad r e s, L; (le e í La s 1S4.5;l',) t.uv Ler on también

una respuesta dIH.>crn¿¡lmente e Lt a , El 9rupo de edad mas afec­

tado fue el de 31 a 40 arlos. En el grupo total de hlperinuu­

ll~emicos (ZO casos) se obscrv6 una elevada incidencia de 0­

tesid<ld 165');).

Los \'"lor('!s promedio .1: error estancar que se en­

contraron en el grupa de nifto5 fueron:

Ayuno 60' 120' 180'

Hombres :~l .. (, O.? 74.0
,.

8.6 79.8 + 11.3 73.1
,.

11.2- - -
Mujf:.~.rer; 22.4

.
3 ..S 'J 3.3 .1: s, 3 61.5 ~ 13.8 50.7 :. 8.4-

De acuerdo al cr i ter: lo de normalidad (43) que es~ reE.
puesta max í m« d•. -: insulina en el a.yuno de 42)-lU, a los 60 mi­

nutos 105 )-IU, i.l Lo e 120 minutos 89)-lU y él los í ao minutos de

80,.uu/ml. 1.il respUc~1ta promc:di.o de los 45 individuo.': estu­

diados cayó dentro de los limites normales y aunque la res­

puesta de los varones fue per5istenten~nte mayor que la de

1'15 mu j e r c s , l:sta dlferencia no fue e o t aoLs t í camen t« signi­

ficativa 19rütica 5). Analizados individualmente se observa

que en 14 individuos de ~ste grupo (11 hombres y 3 mujeres)

tienen dos respuestas anormalmente altas cuando menos en 2

momentos de la prueba. Es dc hacer notar que solamente 3 de

los varone s cu r s an con sobrepaso Cqr e fLc a 8).

r rr , i<',JHJc_.:ri, t:.N LA TiUGL.lCl';!, r;)~;jV;Ii, y COLt:.~T¿rWLEI·;lI\ A LA

~AkGA O~AL ~~ GLUCÜ~A EN LOS PADRES Y H~RMAN05 DE ~IA~~TICOS



3. GRUPO DE ADULTOS CON HIPERINSULINEMIA EN UA
CURVA Di:: TOLERANCIA ORAL JI,. 1.,.,0.. GLUCOSA.,

P f. S O N O R M A L.

C.T.G.O. AREA DE
INSULINA ( .)

1 528.

normal 706.

plana 482.

1 549.5

normal 625.5
normal 502.0

nonnal
norlllal
normal

nozmal

noernal

MUy e Lcvaoo a 1 1/2,_--'-__. ._._-1 .__.....:-...1- .......... .......

--~----r---

EDAD~,~ __._ ITRIGLICERIDOS

23 ~ 1'-\ ._---;--.! normal

¡
27 f'

30 f'

23 F

22 F

34 M

38 ~

753.3

709.

926.

990.

978.

612.

1058

686.5

1171.

1636.

559.5

954 ..5

667.5

hll?oglice
Qua ( •• )

plana

normal

flot:mal

nonna1

s O B R E P E 5 O ..

H 14% r- Normal plana

f 25''(, I muy eLe vadoa 1 1/2

F 2710
i

llormal diabéticoI

f 15% ! elevados plana¡
M 191, ayuno t ) diabético

32

23 a

37

'J,'}

37

35 F 20% \ ~l~vüdos

39 F 6 % I elevados

42 ~\ 23',1; 1 elevados

42 M 31% \ muy elevados

U
:: I ~ : ~;: I:::::: Jno:m;~2

'i 1
51 : M ¡ 16'X. \ normal normal.
__.__.__.__.J..._...--'- L•.• ._'''____ _ ....J-__----

("li,rea de insulina máxima normal" 458.

( ... ) Hlpoglicemla lardia.
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Se consideraron como valores nOrllllales para b;igli­

cerido$ en ayunas los encontrados en el rango de 10 a 140 rng/

dl (44) Y para colesterol un nivel maximo en plasma de 260 mgl

dl(44}.
Se obserVA q~e en 8 de 103 padres (grafica 9) el ni­

vel de triqliceridos en ayuno fue anormalmente alto, lo que

da una pceve í enc í a de hipertrigl Lc e r Ldera í a pa r ae I qrupo de v~

rones adultos del 40'J' .. f.o 5 de éstos indlviduos 1<1 elevaci6n

anormal de trigliceridos persisti6 en diferenten momentos de

laCTGO. En el grupo de las ~ujeres adultas se encontró hiper­

trigllcerictemia de ayuno en 5 de ellas lo cual corresponde al

22.7'% de la población femenina. En 4 de e l La s los niveles de

hipertriqliceridemia t3mbién se mantuvieron elevados en los

momentos posteriores de la prueba. Considerando ambos grupos

se observa que la nipertriglicerid€mla es mi;l.S común entre los

31 y lOs 40 años de edad y que la prevalencia de fsta ano~ma­

lidad de los triglicerldos es de 31.0~.

Hay que hacer notar que todos los Lnd Lv iduos hiper­

triglicerldemicos con exepci6n de dos eran obesos. Además de

los 13 pacientes de éste grupo 9 (69 .. 2%) son hiperinsulineml­

cos y en uno de ellos la CTGO f ue eno r maI (tabla 4).

En el grupo de niños solo hubo un paciente ve r'ón de

13 años con niveles do trigliceridos anorma Imen t e altos en

ayuno y en uno de los momentos posteriores a la carga de glu­

coaa , el cual el cual ten í e además r-espues t a h:lperinsul ineml­

ca a pesar. de encontrarse en peso ideal para la talla (grafi­

ca 11).

No se encontra rcn niveles anormales de colesterol

en ninguno de los paclentes estudiados Igrafica ~2).

IV. CORRELACIONES DE: Li\ GLICt;MlA, T1UGLICE:RIDE:~HA, lNSULINf;­

MIA y COL.ES·rEROL.EMIA DURANTE I,A CURVA [lE TOLEHANCIA ORAL A LA

GLUCOSA EN LOS PADRES '( I1ERI-1ANOS OC OIABt::TICOS JUVt::NILES.

Se efectuaron coeficientes de correlaci6n r-eLac í c--

nando:
a) Are a de glucosa con i'lrea de insulina; b ) J\r;ea inc:.-emcn-



HXPERTRIGLICERIDEMIA CON HIPE:KINSULINEMIA

SEXO SoBRl::F't:SO

\
TRIGL.ICE.:R.tDOS AREA INSULINA Cl'GO.

F' l!~ 143. 612. normal
M 25'J1, 354. 1083. I 1/2
M 19% 157. 978 .. diabético.

! F 25% 260 .. 709. 1 1/2I

I
F 1s'JI, 157. 990. not"mal
M 23% 187. 686. h1po~licemla
!í 31'X. I

325. 1171.
tard a.
normal

1:- 16'J1, 168. 475.

\

M 147. I 528. 1
H 485 .. 10a3. 1 1/2
r 179. 1058. normal

I
11 I 150 .. L 752. normal

I
__1..-.. ..

1 ti! PERTRIGL.ICERI Q.l::Mt A :$IN HI PERI1i.UlL. tJI"MIA

_ EXO -r0aREPESO. I T.'aLICER'OOS -AREA INSULINA CTGO.

¡ M 25% \ 325. 413.5 plana

I ¡;' I 19 ..6'.(. 15 3. 207.5 plana
-__L 1 J

na

j

39

37

37

37

42

!42
i 39

-1----------
NORI'1AL 123

¡18

\39
iD

1
!EOAD
r~~---

¡39 a

I:H
·------!-1-------

SOBREPESO ~OAD

l

I
!
1rPESO
1

C·) Promedio de Trlg11cer-1.dos (n 140 Dlg/dl)

( ... ) Area de insulina (n 458).

(o •• ) CTGO~Curva de tolerancia oral a la glucosa

TABLA 4. CARACTERISTICAS DEL GIWPO DE IUOIVIDUOS HIPERTIUGLl,CERIDEMICOS E:N LA POSLACION ES­

TUDIADA ..
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teda de glucosa con élC'ea increllltentada de insulina; e ) Aren

de 91ucos.eon promedio de trigliceridost d) Area de insu­
lina con pro.edl0 de tríglicerldOS¡ el Indice ponderal con
area de 91ice~la; f) Indice ponderal con area dé insulina;

9) Indlce ponderal con tr191ice~idoz de ayuno; h} Indica

ponderal con colc:5térol de ayuno. ~;gte anallai$ se efectuó

por sepllr~do para cad& ~~xo tanto en niños COIllO en adultos ..

&n las correlaciones entre area de insulina y ar~a de glu­
cosa. se pjulxl1vidió ilIddás el óAi11l11.l.lis en ere el q!"upo da Bla­

yaces d~ 40 afto~ y menoreB de 40 años ..

SOlo se encontrÓ una corr-eJ.ac:i6o eJ:lt,¡¡d!stiCtlll'lliIU'lte

s,i9nif.h::ftl:iv~ entr~ <.11 ~n~a de i.nsulina y los !~ri9J.icer-idoe

de ~yunQ en el grupo áe var.ones adultos { r ~ O~60; P <&Oll.
Hubo también una correlaci6n significati~a entr~ el indica

ponderal de los varones adultoz obesos y los trlg1iceridoa

de ¡¡¡yuno { r; '" 0 ..61 ; P " ..D2} '1 el indice pondera), de los

varones aduH:on llIl2jyor~:-; d(l 4Ci <lfiQ~, 'f lOÍ> h-.1,g.lí.cer.ldo$ de

ayuno (r- 0.69 ; p '" ..OS)~

En el r~sto de los ináices relaeionadosno

contr6 ninguna 'Correlaci6n estadlsticillllente significativa..
Los r~5ultados se resumen en la tabla 5~



I--~~-_._-r--'--------l

1
menores
40 años r~ .26

1 rnayore;----
! 40 año~ ,-. pt.. .03

.oa

.12

.03

.04

l. ARE:A INCREM.
INSUL.INA

hombres
mujeres
oiilos
niñas

r·~RE:--·------
¡INSULINA
I

1hombres
¡mujeres
l~t¡¡OS
riñaS

TRIGLICI::RlDOS
DE AYUNO

t't .. 60 •
r". .17
r 38
t: 26

.. p", <

f
I ND! e !:. pmJDi:;H~~~---~-·--T:-:::----·-r-:·G.-n0 AYUNO COL.

hombres o be so s (U) ¡c"'" .13 I r=- ..18 I r = ..61." t:» .10

l
;;;;~;; o;s;;~;';;~r ;;; i ;; ;;;0' ;:, ;;;9 ;; ;;'
bornbro s 40 <!ríos (7) jI:'" .ti!> 1 r= .16 r", .69 ... r" .19
rnuj(:n~5 "D e no s (-I) ! t:» .20 1 r~ .39 ¡:-" .15 :;: .10
~w ~.__...L__. ( ~ .---.----
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01scus10,,.. 

l.- PHUEBA D!;; TüLS!<Ai\iCJA ()f<¡,¡, A LA GLUCüSi' f,;r; LA POHLACiüN 

l:SfUüIADA. 

L. le. cvoluci6n n..it\ffill de la oiabetes mellitus, el 

estadio de11omi1t<>(10 diauetes quimica se caructei·iza por c<ire­

cci:- de sL.tctfl<'lf, y por t•.0:11er una cifra 11onnal dt> qlucosa en 

ayu.,o co .. a1orma l id.;d ·•:n l il respuesta a la carga o¡·al a 1 a gl~ 

e.osa {4~1} $ t~~;tí:i .rf.:..spue.~;t.a eH los pacic·ntes estu<Jiados se mue~ 

tr-a e .. li1 qr.>fic., l., E11 le; mayor-la d'? los puCi!:11tes del sexo 

masculino '/ tJ1.:l :;<.:;.::) h~menino, la co11cb1tr.:icil .. ·;e :3 lucosa 

:; ... nqul.,,r>;¡ tluc.-1 .. tf~ lo:~ <:~ife;,t·e,.tes rr.ome .. tos de la prueba estu/­

viPro .. ¡~or ;1<:'D'1_;0 ::ic Jos valores rn.\lxirnos 11o:·males (110, 1601 

1'".} y Ui.: rt'(J/dl " Jos O, f:,O, 120 y 180 ~il.nutos re:spectivarne11-

tel lo r·~ut::: J>:r:::1tJ;> C1ú;;iflC<.t.rlos como .,(Jtfüi.tlf.:S ~u la toleranf 

cia or<d ;; l,-; ':¡lucos.;1. L: .. 10 rle lo!> padres (6 mujere~; y 4 ho!!!_ 

l.n-es lü r.~··spue::;t,.; t-:n lo:; Vdlores de glicemia es comparable 

co.i ci~!Jtd inc:.tpdciddd E:n li.! toleranci<~ a 1.J qluc<.)Sé3. que <lt:! 

·:1.cuerdo •:1! cr·itr·c:'.(; !Je ltilt.,rp:r-c·t._~ció\1 !.ieiiulado solamente se 

puer!.i::r1 <.:.:ttc:l~_;t;.::r ·;:orr:o :-:.ospcch<)505 de rliobetes. En dos casos 

un Vr;.!'Ócs J UH•t rnujt:.r / :;.._~ :r.;•rr.o!;tr6 i"t:quivocarnt~:i.ute la existcn­

ci;A de i"lf~l1:·::-.;u1t:io a. ld -:1lucos.a cou <:ifrrt:..; noC'males de gli­

ce~•ia en ayu11u •~ .. u .. o d•" t~llo;, lo CUcil permit<;! catalogarlo 

c,;omo rJi<;b(:ti.co 2n Í<.S(:' qui.míe'~• As,\, t=nto .. ces la prevalencia 

d'' <1Í<>l:x.'.te5 e·11 vl ·1r-upo adul tu estutliacJo es d1'! 44 73t lo cual 

con·r!spo,.r_ir_. <> 1,1 pn,valc11c;id de diabetes mellitus e11 la pobl!'!, 

ct6 .. (;t"nerdl {..¡(,) • .::i .. emi::J<ic90 el .. umero de ind1viduos sospe­

cnosos de didbetcs es elevddo (23.i) y requie~en de vigilan­

cia periódica a travfz de la CTGC. 

Al cor..pür<,r- l <' pr <:·v<ilt:ocL1 dt <~iBbctes en los f<:.mi-

1 l ilr~s ''h' rli c1b•~t ico:~ juve:d l<·s co .. otc.::is series, ~l! hace evi-

l.iart.~s ún ~·1 ::,0rf,. ... ,~.o ('! .. :·: ··~ .. ,.,j,.Óst.ico <:n Uttii ~t:~rie r-:~stu•:!j,a<la 

j)Or" Jihite y'·--;rd~·1.,_'¡1Tf f,t~j; -~Ull!{l.tl"' f.iCUt:at:,lr•fi,t"nte (;,, t~~~;t(! L·:3.t.UlJi0 
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la serie del <jCUpo de la Clinic~ Joslin df: Baston,

se refiere 14% de frecuencia en los padres de dia­

juveniles. El factor hereditario en 11:1 diabetes I1lEl-

juvenil recientemente se ha prestado a consideracio­

cerca de su Lmpcr t anc í a en 1<; patogénesis .. Los estudios

didbéticos h"m l'llostrado 4u,-" cuendo el padecimlen­

m~,ifiestB en alguno de ellos después de los 40 años de

casi iIWi.H:' iablemen t.e se s igue de 1a aparición de d I abe-«

!llellitu$ en el otro q(~melo en un corota tiempo .. t-1ientras

s t 1 .. (jiabe'tes ¡;o,el!.1 tus en un gel!"elo nomcc.íqo cc $<2 pre­

antes de los 40 iu10s de edad {diabetes insuli1.lo(jepen­

diente}, la dp~riclón de diub~ttS en el otro gemelo solo ocu­

rre en un 5Q~ de los CQsos. Esto ha dado lugar ~ considerar

que en el desarr-ollo de la rJi"bí:tes del ~'jtll to pa r t í.c í.pan de

manera sobres..ülente los factor<;;s de indole genética o heré-

d í.tar Ls llIlentr.":s que en la diabetc!l e e tipo jtl'llenil se requie­

re de la participación de factores de tipo ambiental (47). S,:a

jo(~ste concepto se puede exp I í c ar en c í.e r t a forma, la baja

prevalencia de ctiabetico~ en los familiares de primer grado

del grupo de didheticos j uven í Le s moti'lO de 6l$te estudio.

En n Lnquno de los hermanos de pacientes con diabe­

tes /Qellitus juvenil se identificó anormalidad en 111 C'rGO lo

cual resultü una discrepancia con 10 referido en otras serles

en que se demuestra intolerancia ;;¡ los carbohidratos hasta en

una tercer;; pacte de los hermanOs ( 7 ). Estos re,;ultadoll de­

ben tomar5~ con reser.va ya que exiGte la probabilidad de que
la muestra de hermanos haya sido insuficiente y por tal ra~~6n

no hacerse evidente la verdadera frecuencia de diabetes f8m!...

liar.

11.- RESPUESTA EN LA INSULINEMIA A LA CARGA 0RAL D~ GLUCOSA

t.:N LOS !'ADRf;S y HERMANOS DE Dl1<BETlCOS JUVl';UILf::S. (GraUea 4) ..

En los Lnoí v Lduos normales el nivel de insulina pla,!.

ro.§, tica aumen ta r.1pidumf~nte despué s de una carga oral de gluco­

:;a y alcanza 5'.1 valor máximo a los 30 .. 60 minutos para regre~



s ae a los niveles basales e .. t re la tercera "i cuarta horas (lO).

Se ha estable<:ioo la existe.. c í.a de 1.11 ,a. relüci6.. directa entre

la secreci6n o Iliveles sérico:> de l ..suliui3 y la concelltraci6n

de glucosa s a nq u Lrre a en diabéticos de t Lpo adu l too Ef,to se ha

demostrado elevando la glicemia por medio de la infus16n de

glucosa y los cambios de la illsulioemia (48). L¿l res pue s t e ca­

raeted.sticu en 1<:1 insulina sérica en d.í c no s individuos es de

ulI·illcremento lento 1nicial después dt~ la adm1nistraci6n de

glucosa y ce UfI a sce n ao e x aqer e do e" la segunda mitad de la

prueba, superior i1 lo o naer-v ado e... i ..dív í duos no diabéticos

49). Esto tli.! llevado al cOllcept(.) de que en la diabetes de ti
po adulto ex í s t e \.1.. e s t; ..do c ar e c t.r- r Lzedo por uuo r e apues t a in!.

cialpobre de la~¡ células beta p a ra r-e spo uo e r a una c e r q a de

q Luoos e y por Uf><:l ¡"(:",¡..uesta poster-ior' exagerada que lleva a un

estado de h ípe r Lu s u Lr.n í smo , Se l t.ze r y 5mitl1 (50) suq Le r e n un

índice ., í.n s u I iuogénico" que r e Lac i o .. a 105 c arob í o a o e glicemia

los cambios de iusul.illernia como Un p r o c e d Lrn Le n t.o más váli­

do par .. delineur la verdadera respuesta en la secrecióll de ill­

sulina. En el diabético de tipo adulto se seftala que la res-­

puesta de 1.. $\;11 .. a está o i sm í nu í d a el. r e l ac í ó .. a los cambios

de q l u co s a '1 de que lb h í pe r í n su lLncm I.e dllteti menc í ouade es 52­

Le men t e r~-,Lativa y HO absoluta en r e l ac í.óu al incremento de

'11 í cem í a , Esto tam,üéh se ha o bser vaco en otros estadios más

r.empr auo s (.le lii (11abet(;~~ (51) ..

L.:t respuesta n í pe r Ls s u í.Loem í c e ell los promedios del

grupo de adul tos (qnd iea 'l) pare" co n s Lde r a r s e corno una ve,t'd~

de r a respuesta n í pe r s ec r eco r í a debe guardar rc Lac í óu co.. la

cOll!::elltraci6,. de glicemia, lo cual .. o sucedió (tabla 5) ~ Por

otra ¡",ti.', ,~:'" t'", de¡¡:ostrado que Lno Lv.í duo s obeso" no diabéti­

cos r esr.ond-en al t5tirnúlo con q Lu co s a o r a I con una e x e s í.v a se­

c r e c í ó n d(: l.n:;·lllin;' plil5rnl,ti.ca (52,':;]). Lsta r eLe c Ló n de lüpef.

iosulinemia,¡ o;:jes:'::l:.hi .:~·::;tuvo pr c s e n t e en r..i.prOX,ilnddamente el

SO';.f,dt! los ces o s f~'studlüdo$ y que t(.'nt.dtj.vamcnte es 1ú explica­

ci&np~ra tal ~norm~lldad. sin que se pueda dejar de conside-

r a r un ~'!~-~ct/~ inclpi(~nt·:: J::n ltJ ~... f.:cr-\.:ción d.~ in::3\Jliod, de tipo



diabético, e spe.c í.a Ime n t e en los sujetos con respuesta en la.

glicemia en la categoda de sospechosos ele diabetes por tener

puntúaci6n de 1 el 1 1/2 puntos según el c r Lt e r I.o de la USPH o

con curvas planas o hipoglicl~rnla tardla (tabla 3). En los in­

dividuos hiperinsulinemicos con peso normal es dificil encon­

trar una explicación para tal respuesta '1,1. que ti1mpocc se en­

contr6 relación con las concentraciones de glicemia. Sin em­

bargo en ~ste grupo también existen C~50S con respuestas de

glicemiil que deno t.en cierta Ln to Leranc La a los c arbonLdr abos

por ce ner puo t uací.one s de 1 y 1. 1/2 de acuerdo al e r í t e r Lc

s e ñ a l ano ptira la tn t.er p recac í ón de la CTGO {t¡ibla :n ~ l"eori­

camente ex ás t en otros e l eme n t.o s que pueden a Lt.e r a r la l:'esptle~

ta de gllcemla y consecuentemente da insullnemia durante la

erGO es t ancar , cemo son e 1 ayuno C) (jie ti' In su f ie ¡ en te ée car'­

bOhidratos pre.v í.o s e, 1,;, pnJeba, la ildmlnistración de ciertos

medicamentos, el re"poso inadecuado, la pr-e sencía de procesos

infecciones lntercurrentes y la participaci6n de lashormo­

nas gastrointestinales (54).

r;n el grupo de n í ño s se encontró un e Levado porcen­

t.e j e de h í.pe rín s u í Lnerrda durante la CTGO (tercera porte del

grupo! en los que solamente 3 son obesos situac16n que podrfa

explicar. l¿; r e spues t a exe s í v a (je insulina plasmática, sin em­

bargo en el resto de los nifto~ solamente se puede hipotetizar

de la mlsma manera que se ha 5c~alado para los individuos hl­

perinsulinemicos no obesos adultos (55). Debe hacerse hinca­

pH: s ín (;rnbargo en que en éste gr.upo de menores no se identi­

fif.:ó ningún grado de intolerancia 3 l(JS carbohidratos.

III.-RE:SPUr:S-:-/, EN LA TRIGLIC8RIDEMIA 'l COLES'Tt::R0LE:MIA ALA

CARGA ORAL DE GLUCOSA EN LOS PADRES Y HERMANOS DE OIAB~TICOS

JUVENILES.

La frecuencia de hipertr1g1iceridemla en la pobla­

ci6n q erie r a I se ha calcul ado en un va l o r al r eneco r del lO1.~

(44)~ lo cual contrasta con el 40% observado en el grupo de

loo padres de ninos diab&tlcos y con el 22.1% de lB poblaci6n

ro rmao a por las madres de esos mismos n í.ño s , En diübÉ:tic05 la



prevalencia de hipertdgllceridemia esvarl.able, refiriendo­

se porcentajes hast<l del 30~ en poblaciones diabéticas (3).

Esta hipertrigliceridernia frecuentemente se asocia con hiper­

gllcem!a r hiperl~3ulinemla y obesidad (56). La intolerancia a

1"" glucosa con valores normales de gllcemia en ayuno también

se refiere asociada a hlpertrigllcerldemia (57). En nuestro

grupo de pac í en t e s 1a nipertrigl Lce r idemia puede asociarse fu!!.

dament.almente a obe st.o ad que fue (;1 f e nóme no prevalente en 8

de 9 pacientes de 31 a 40 afios de edad los que ~d~m¡s cursan

con hiperinsulinemla. La hlperinsulinemia per-se no explica la

hiper-trlglicer'i.demia iJ merro s que ue e cornpuñe de n í pe r q Lí cemí.e ,

Esta r e lec í.ó n hú ~,ido serid lada por v e r í o s autores (56) Y la e!!.

co n t r arno s '011 l? de lo,"" ir-..:Hviduos estudiados (28%), mientras

que 50]dmente ? tienen hipertrlg11ceridemia sin hiperinsuline-

Los r~stJltados presentes son consisterltes con el con-

cept.o <Jé que (:1 nivel de triglicerldos no ayuno en pacientes h,i

pe r t r Lq l í co id«micl);; puco" estar üt.,tr.:rmlnado por los niveles de

insulina que d su ve" son dep eno Len t e s del grado de obesidad

presente. Numerosos reportes sugieren que anormalidad en el me­

tabolismo de 1d ',.lucQsa. ,~:} común en individuos con hipertri­

gllcecirtemia en ayuno) como podela ser el caso del dlab6tico

qu Im í c o Lden t Lt Lce do , <~sto coincide con el concepto de furquhac

y Cols (28) de que ia hiperinsulinemia es una r~spuesta com6n

durante una carga oral de glucosa en pacientes con hipertrigl!

ceridemia. ~or otra parte la hipertriglicerldemiaen diab6ti­

co s de d50c1.) gefl';:ralmente con anorrnalioad lipolítica post he­

par ín e ()?} y Lí pop.r'o t.e í.o Li p e s o del tejido adiposo, enzima que

es dcpendi~nte de insulina (57).

Ld magnitUd de la respuesta de los trigliceridos del

plasma C5t~ en relaci6n con lalngesta de carúohidratos. La a­

centuac í ón de la t rLq Lí cre r i d cm i e por los c ar con i d r a t o s se h ..

c uqr-r Ldo que es sc c uno a rLa d las elevaciones pos t pr ano í a Le s r~

petitiv~~ d8 01ucosa e insulina que dan lugar a incremento en

1,0, ,ycreción nepát:cu de trLq I í.cer í co s (29), s í t uac í ón que pue-

r].., ..!>;¡~li.car Id r. i rcr : r i o i ic"~r'idprniil 'o~n nu-c.s t r « po b Lací ón estu­

til.()d en 1.: :U': !'düituidm"nte Id oi"t.¡, es r í c o (.'n c¡¡rbohi(~rato5.



También es posible que algunos casos de hipertrigli­

ceridemi.a correspondan <l formas primarias o familiares de hiper

lipoproteinemias cuya identificaci6n requiere del estudio en di
versos miembros del grupo familiar <58).

La ausencia de anormalidad en los valcres de glicemia

y en la trigliceridemia -en los hermanos de niiíof¡ dlübéticos du­

rante la CTGO coincide con .:-1 concc pt,o de que 1<1 hipcrtrigliot­

rldemia resulta de la coincidencia de h Lpe r Ln su Lí.nem í a e 111per­

glicemia~

Diversos estudios han demostrado la asociaci6n entre

hipercolesterolemia y aumento en la ingesta de grasa:; que dan

lugar a un aumento en la prevalencia de la ateroesclerosis (59).

En raz6n de 6sto se lnvestig6 6ste lipido en una población con­

siderada (le al to r í.esqo par a de5,u'rollar diabetes, máx í me que h.!.

percolesb,rolemia se asoc í a <l diabetes mellltu~ (59). No De ide!!.

tific6 hipercolesterolemia en la pobl~ci6n estudiada, tanto de

adu I tos como de niños 'f la e xp í Lc ecí.ón pr'obi.ll.le radica en que el

aparte de grasas saturadas en la dieta es bajo en ~sta poblaci6n,

a la que $e ha indicado la utilizaci6n de grasas insacuradas de

origen vegetal como parte del manejo del diabético juvenil y del

nGcleo familiar, o clén que la alim~ntaci6n de nuestra poblaci6n

en general es pobre en grasas saturadas a diferencia de lo que

sucede en paises mas desarrollados.

IV.-CORRELACIONES O~ GLICEMIA.TRIGLICERIUEMIA. INSULINEMIA y

COLE:STSRuLEt·;IA DURANTE L.A CURVA DC TOLERANCr A ORAL A LA GLUCOSA

8N LO~ PADR~S y H~RMANOS DE DIABETICOS JUVENILES.

Los r e su I t.ados del presente estudio ratifican la impre­

516n de otros autores de un aumento de prevalencia de hipertri­

gliceridemla en relación con n ipo rLn s u I inemia y con obesidad. E,!l.

to 61timo mas evidente en individuos mayores de 40 anos de~dad

(tabla Sr. !:;s de hacer notar s í n emb¿;r-ge. que dichas correlacio­

nes positivas solo fueron evidentes en los varones adultos y no

en las mujeres, sltuac16n pard la cual no tenemos una expllca­

c160 ya que en los estudios similares las asociaciones de hiper­

trlglicec-idemlu1 h Lpc r Lns u l á nern i u y o be s í.dud se refieren en ambos

sexos ...



RESUMEN.

En un grllpo de 90 familiares de pr:lmergrado de dia­

béticos j uveri Ll es seo(,terminaron: curva de tOlerancIa oral a

l~ glucosa, in&ulina~ colesterol y tcigliceridos, para identi­

ficar la prp.valencia dc individuos con diabetes asintomatica,

hlpertriglicer'idemia yh> hipercolesterolemia, para caracteri­

zar la respuesta se cr-e t.o r La de insulina al estimulo df~ glucosa

y para anallz<3r los e ...mbi.os y re Lac Lone s entre gliccmia. insu­

linero!a y trigllceridemla.

Se ldentific6 una prevalencia de 4.7% de diabetes qui

mica y de 2::,% el", so spechoe.os o COn probabl e d.í.abe t e s , en la po-·

blaci6n ac!ulta cstudiadd3 En ninguno de los menor~s de 20 afias

se identtfi,c6 an(,.~rm;.11irj6d en la c'rc;o~

L~ prevalencia de hipertrlg11ceridemia en el grupo de

adultos fue Cf! !lO'''; para Los pad r e s y de 22.7% p.s r a las madres.

No se üj~~nl:iftc;6 hJ,pertrlg1 icec-Idemia en el grupo tIc menores de

f.O anos.

Lú n:::;pu.~~t¿; de í n s u I loa a la carga de glucosa en los

padres de 105 nlho~ didb~ticos mostr6 respuesta6 anormales en

el 60% de 1,0:,; ddul t.o r.. v crone s y de 59% en La s mujeres. En el ­

q r upo di':: me rior-e r: de ;?O d(IO~ se e ncon t e-eron respuestas anorme.í e s

ccn hiperinsullnemia t9rdla en el 37% de los varones a diferen-

cid: de lB. {"j, ~~n la:-.; ;nuj(~:r""es.

Se ld~Gtif1c6 correlación estadlsticamente signlfica­

t í v a en t.re Ln s u Lí nemí e , t:-19licel:ldemia '/ obe sLd ad en individuos

obesos y meyc r e s dt~ 4U año s <:ie .,:0<1d.

f,0NCLU:i IONL:>.

en los paare5 del gru­

4 • 'l'j~" lo ClJ al co-

·J~}n~.~rdl ..

/ .. ~¡" J.';":--nt.:_t,~(~Ó :~r\·:>~"~': iO::'~F'~,t~ir(~::' df::,l qrtlpO :j(" di-.:-.;lJt·tic05 j u- ..



(23 ';tl que requieren de vigilancia periódica a travh de la

CTGO.

3. Los padres del grupo de diabéticos Juv~niles como conju!!.
to tienen una r e spues t a b í.pe r Ln su Lí.nero Lc.a a la adm í n í s t r acLón

de una carga oral.de glucos~ que sin emi~~90 no correlaciona

con los vi.1l1ores de 9 l1cemia 'i el:> muy probable que en la mi tad

de ellos esa respuesta sea ~ependiente de obesidad.

4. En la tercera parte del grupo de hermanos de diabéticos

j uven.í les se identi n <:6 hiper lnsul LnernI a si n ano rme l Léad en la

tolerancia oral a 1<:1 q Lucos a , para lo CUiÜ no se tiene una ex­

plicación fisiopato16gica~ con exepci6n de 3 pacientes en que

ld obe s í cac paL"ece ser el [.'letor dct';n~inarll:e.

5. Se identificó una elevada prevalencia de hipertrlg1iceri­

demi~l en Los pafj!:'(~5 y ti)i.:.1ÓL'f:S del grupo de dlab-é'tic(;J,:;' juveniles,

superior a la de la poblaci6n g~neral.

6. Le¡ hipertciglic:eridemi.¡¡ ']lJ<'ln1<1 r-e Lací ón con hi.pt~rinsullne'"

mia y con ob<"sidad en individuos d e I s exo m''lsculino, mayores ele

40 año s , que Lo a s í.t úe como su j eí.o s con a l t o r fe sco para desa­

rrollar enfermedad vascular coronaria.

7. La hipertrigliceridemia en las madres de los diab6ticos

jU(f<'niles ,¿¡ dlft.'nmcía de los padres, no guarda relación con hl

pe r Ln s ulLnero í e ni con obesidad, fen6meno para ..el que no se tie­

ne una explicaci6n.

B. No se identificaron adultos ni ninos con hipercolesterol­

emla 1') cual :1" puede explicar pOJ:" la influencia de la dieta en

nue5tra poblac16n, que es baja en grasas saturadas.

9. La ,d{;:vada frecuencia de hipertrigliccridemia sin hiperco"

Le s t e r o Lem í a en el grupo de adultos estudiado traduce muy proba­

blemente al efecto de una dieta alta en carbohidratoB y baja en

colesterol y grasas no saturadas~
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