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INTRODUCCION 

Una de las enfermedades que más ha inquietado y confundi

do a la humanidad a través del tiempo, ha sido la Diabe-

tes Mellitus, y por tal motivo se ha.n tratado de diluci-

dar sus causas y efectos. 

La primera descripción que se tiene de la Diabetes, data

aproximadamente del a?to 1500 a. de e. , e·n el· papiro de -

Ebers, en el que se presentan algunos s!ntomas como poli

uria y se habla de un tratamiento para ella. (11) 

En la India fue descubierto el sabor dulce de · la 'orina 

junto con la gran cantidad de ella eliminada. (2,11) 
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En el siglo III a. de C., Demetrio de Apamea le da el nom 

bre de diabetes. (11) 

Areteo fue el primero en hacer una descripci6n más exacta 

de ellaa "Los enfermos tienen una sed insaciable y sin em 

bargo, eliminan más orina que lÍquido beben. Pues carne

Y hueso se funden en orina. La consunci6n aumenta rápid~ 

mente y tras una vida miserable y dolorosa provjene rauda 

la muerte". (11) 

Dobson, en 1777, llega a la conclusj~n de que la diabetes 

se debe a una deficiencia en el metabolismo de los carbo

hidratos. (2,11) 

En el año 1889, Minkowski y Mering descubrieron que exti~ 

pando el páncreas del perro se producfan los s!ntomas de

la diabetes. Varios años después Laguesse encontr6 que -

el páncreas liberaba una secreci~n end6crina. Starling -

denomina hormona a esta secreci6n y vonMeyer, en 1909, le 

da el nombre de insulina. (2,11) 

En 1910, Ludwing obtuvo extractos alcohÓlicos del pán 

creas, que al administrarlos a pacientes diabéticos, les

produc!an una gran me jora. ·Después de realizar una serie 

de estudios, llega a la conclusión que el extracto pan--

cre~tico era insulina. (11) 
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Años más tarde las conclusiones de Ludwing fueron perdien 

do validez, debido a que se descubri6 que no solo este 

~actor endÓcrino intervenía en la enfermedad, sino que a

demás influ1an otros factores end6crinos, inmunol6gicos y 

qu1micos, (2) 

Las investigaciones han continuado hasta nuestros días pª 

ra dilucidar las causas reales de la Diabetes Me 1 litus, -

~sr como su tratamiento. 

~n el metabolismo normal de la glucosa, los polisacáridos 

y otros carbohidratos contenidos en los alimentos, al ser 

ingeridos son desdoblados por acción de diferentes enzi-

mas, hasta glucosa, fructosa y galactosa, en las porcio-

nes distales del tubo digestivo, los que son absorbidos -

por el duodeno y a través de la vena porta, llefan al h!

gado en. donde la fructosa y galactosa son transformadas ~ 

en -glucosa. Esta pasa a la circulación sanguínea, de don 

de por acción de la insulina penetra a las células del -

músculo y otros tejidos. (2,5,6,10) 

La glucosa intracelular es fosforilada a glucosa-6-fosfa

to, la cual puede seguir el camino de la glucog~nesis, o

formación de glucÓgeno, cuando la cantidad de glucosa in

gerida es mayor que los requerimentos inmediatos, o el de 

la glucólisis a trav~s del ciclo de Krebs, de donde se o~ 
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tiene energ{a por formaci6n de ATP. Una ruta alterna es

su oxidación vía Hexosa-mono-fosfato con la consecuente -

síntesis de pentosas y producci6n de equivalentes de re-

ducci6n. (2,5,6,10) 

La Die~.betes Mellitus es un trastorno en el metabolismo de 

los carbohidratos, que eon~iste en que la glucosa no pue

de ser utilizada por las c~lulas musculares y adiposas . aQ 

mentando as{ sus niveles en sangre. (2,6,10,11,12) 

. , . 
El aumento de la concentrac1on de glucosa en sangre esti-

, , , 
~1la un receptor espec1fico en las celulas beta del pan--

creas, originando una sefial, que es trasmitida al mecani~ 

mo celular que controla la descarga de insulina. En la -

Diabetes Mellitus la producci&n de insulina está decremen 

tada, debido a que el estimulo del receptor especÍfico es 

insuficiente. (J) 

Las manifestaciones cl{nicas de la Diabetes Mellitus sona 

debilidad, lasitud, p~rdida de peso, dificultad de creci

miento, cetosis, acidosis, desintegración proteínica, po-

liuria, polifagia, polidipsia, complicaciones degenerati

vas en el aparato cardiovascular, y falta de circulaciÓn

principalmente en las extremidades inferiores. (2,8) 

Una de las alteraciones descubiertas m~s recientemente, -
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consiste en que las mol~culas de hemoglobina, contenidas

en los eritrocitos, son alteradas por la glucosa en un -

proceso lento y no enzimático, que afecta su carga y pro

piedades bioqu!micas. En personas normales solo el 5% de 

estas móléculas son afectadas. siendo sustitu!das conti-• 

nuamente sin ocasionar ningÚn desequilibrio en la concen~ 

traci6n de hemoglobina. En los pacientes d!ab,ticos ocu

rre una degradaci6n tres veces mayor por lo que es insuf1 

cjente el proceso de síntesis de esta macromol~cula. (1) 

La Diabetes Mellitus la podemos dividir segÚn lq apari 

ci6n de los s!ntomas ena Diahetes Juvenil (Aguda) y en 

Diabetes Ma~ura. 

La Diabetes Juvenil se inicia en forma repentina y la to

talidad de los síntomas se manifiestan casi inmediatamen-

te. Los pacientes con este tipo de diabetes requieren 

siempre de la administración de insulina. (13) 

La Diabetes Madura, se inicia lentamente, y los pacientes 

no presentan s!ntomas muy severos. Este tipo de diabetes 

puede ser controlada por medio de dietas o drogas orales. 

(10,13) 

La etapa inicial de la Diabetes Mellitus comprende desde

el nacimiento del individuo ha~ta la aparici6n de los pri 

meros síntomas cl!nicos, a esta etapa se le llama predia-
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betes. (2,9) 

Podemos decir que un individuo es prediab~tico cuando sus 

padres son diabéticos o cuando por medio de pruebas diag

nósticas, como las pruebas de Tolerancia a la glucosa y -

Glucosa Postprandial, dan valores anormales en el tiempo

requerido para metabolizar una cantidad determi~ada de -

q:lucosa, y valores normale'1 de glucosa sanguínea en prue-

bas en ayunas. 

En esta fase la respuesta a elevaciones en la concentra-

ci~n de glucosa es más lenta, debido a que la habilidad -

del receptor de las células beta para responder a estos -

est!mulos está disminuÍdo, y como consecuencia la secre-

ciÓn temprana de insulina es menor. En ocasiones, los e§ 

tfmulos variables al p~ncreas conducen a una hipoglucemia 

reactiva, la cual consiste en un descenso en las medidas-

de glucosa hasta valores anormalmente bajos a causa de -

una respuesta tardÍa con excesiva liberaci6n de insulina. 

(3,11) 

En la etapa prediabética la persona desconoce su estado,

debido a la ausencia total de síntomas. Es posible ret~ 

dar la aparici6n de los síntomas de la Diabetes Mellitus

por medio de un control sobre la dieta y esto puede hace!: 

se cuando se descubre a tiempo la etapa prediabética, "El 

temprano dia.gnÓstico de Diabetes Melli tus permite tratar-
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la más pronto y quizá retardar o reducir al m!nimo las -

complicaciones de la enferme.dad". ( 15) 

Dado que la etapa prediab~tica solo es detectable por me

dio de pruebas diagn6sticas, debido a la ausencia de sin

tomas, y por la importancia de su pr::mto descubrí miento -

para su adecuado con+rol, consideramos de utilidad contri 

buir en nuestro medio a la detección de personas en esta

fase prediabética, lo que constituye el objetivo de nues

-t-ro trabajo. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se emple6 en este estudio el m~todo de la glucosa post--

prandial (1), para la detecci6n de la fase prediab~tica

en 200 personas, seleccionadas al azar, que asistieron al 

Laboratorio de Análisis Clínicos de la Universidad de Mon 

terrey durante los meses e~ e agosto a noviembre de 1979. -

Se tomaron en cuenta los antecedentes diabéticos de las -

persona.s. 

Las personas deberfan ingerir una dieta rica en carbohi-

dratos tres dÍas antes de Pfectuada la prueba. (10,14) 

A las personas en ayunas s r- les dio un desayuno que con--
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sistía en cereal con azúcar, leche, pan tostado con ~erm~ 

lada y jugo de naranja, el cual debería ser ingerido en -

un tiempo de a~roxi!Yladamente 1.5 minutos. 

Después de dos horas de in~erido el alimento a las perso

nas se les e'drajo por punción er el pliegue deJ codo, --

con a~ja calibre 21, de ?-3 ml. de sangre, Cara una de-

las muestras fue depositatia en un tubo de 13x10r ' mm, , se-

ñe jÓ coagular, retraer el coágulo y se 

por r~~trifugaciÓn. 

, 
geparo el suero --

La concentraciÓn de ~lucosa en el suero sanguÍneo se de-

termin~ por la t~cn1ca de la o-toluidina., tratando en ca

da determinación un. blancn y un estándar de glu (·osa de --

100 mg;. por 100 ml. ( R-1) , en la misma forma qU(' el suero 

problema, 

T
, . 
ecn1ca, 

1,- Se colocan 0,1 ml. del suero en un tubo de rnsaye de-

1~x100 mm. 

2.- En un segundo tubo se colocan 0.1 ml, de agna destil.§! 

na (blanco). 

3,- En un tercer tubo se colocan O • .1 ml. de la soluciÓn -
, 

8standa ..... 

4.- A cada tubo se }P añade~ .5 ml. de o-toluidina*. 
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5,- Se tapan los tubos con canicas y se colocan en bafio -

de agua hirviente durante 10 minutos, 

6.- Se sacan del baño y se enfr!an en bano de hielo, 

? , - Se lee en un espectrofotóme.tro** la transmi tancia del 

~roblema y del estándar a 630 nm, ajustando el 100% -

de transmitancia con el blanco, 

8,- Sa o~tiene la concentraci6n de ~lucosa del ;roblema -

e~ mg, por 100 ml, 

Los valores normales de glucosa por esta t~cnica son

?0-110 mg. por tOO ml. Las per~onas que presentan vg 

lores superiores a 140 mg, por jQO ml. se consideran

prediab~ticos, 

Reactivos, 

R-1, Estándar· de glucosa ( 100 mg. por 100 ml.) 

Glucosa , •• , , , , • , , , • , , , • , , •••• , ••• , , • , • , , 100.00 mp-, 

.~cido benzo!co, 0,1% •••••••••••••••••••• 100.00·ml. 

Se pesan 100 mg, de glucosa y se disuelven en ácido

benzoico 0,1%, aforando a 100 ml. con esta soluci6n, 

*Hycel, 

**Colemann, modelo 610. 
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RESULTADOS 

~n la tabla 1 se presenta la distrituci6n de frecuencias

agrupadas de los valores obtenid ·JS en las deter~inaciones 

ne la concentración de glucosa sangu!nea (mg. por 100 ml) 

de las 200 personas estudiadas. De asta distribuci6n se

traz6 el histograma y el polígono de frecuencias absolu -

tas. (fi~. 1) 

En base a los valores de la concantraci6n de glucosa san

~rnea, se clasificó al total de personas en 3 grupos, -

considerando normales los que presertan un valor inferior 

a 140m~. por 100 ml., prediabéticos a los comprendidos

en el ran~o de 140-2liO mg. por lOO rrl ·. y diabéticos a los 
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Tat>la 1 

Distribuci6n de frecuencias agrupada~ de 
las concentraciones de glucosa sangu1nea 

en las personas estudiadas. 

Intervalos de Frecuencia Frecuencia . , (No. personas). porcentual (%). concentrac1on 
de glucosa en 
mp-. por 100 ml. 

40-57 2 1,0 

58-75 27 1).5 

76-93 74 )7.0 

94-111 61 )0.5 

112-129 28 14.0 

130-147 3 1.5 

148-165 o o.o 

166-183 o o.o 

184-201 1 0.5 

202-219 2 1.0 

220-237 1 0.5 

238-255 o o.o 

256-273 o o.o 

274-291 o o.o 

292-309 o o.o 

310-327 o o.o 

328-345 o o.o 

364-3R1 o o.o 
)82-399 1 0.5 



(/} 

«! 
S:: 
o 
(/} 

S-4 
(l) 
p. 

(l) 

"' o 
S-4 
<!.' 
E 

'"::::! ·:z-

!11 -

TI 

•e -

.. . 

... 

J' • 

.. . 

'ISS .,,.r ,, _ _.- .IA9.S" , •t.~ 

Figura 1 
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que presentaron un valor superior a 300 m~. por 100 ml. -

De esta forma se encontra~on 193 normales (96.5%), 6 pre

diab~ticos (3.0%) y 1 diah~tico (0.5%). Estos datos se -

nresentan en la tabla 2. 

Tabla 2 

Frecuencia de personas diabéticas, pred ~ . abéticas 
y normales. 

Condicio), de Nlimero de FrecuPncia 

las persona.s. personas. por~entual (%). 

Diab~ticos 1 0,5 

Prt-ñiabéticos 6 3.0 

Normales 193 96.5 

Total 200 100,0 
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nebido a. que 1a diabetes puede ser de tipo hereditario,-

las personas se agruparon de acuerdo a sus antecedentes -

familiares. La. tabla J muestra la relaC'16n rte las perso

nas diabéticas, prediabéticas y normales con estos antec~ 

rtP.ntes. La persona diabética no presentó historia positl 

va de diabetes, de los 6 predia~4ticos 5 tenían antec"den 

+P~ f~miliares y de las personas normales 105 descen~fan-

~e familiares diab~ticos. 

Cnr 

Sin 

'Tabla. ; 

Antecertertes familiares en relac5 Ón a la dia,., ~te~, 
ciP. la.s personas es+11dj adas. 

Pe'Y's0nas Dia.héticos Pred ~ ab~ticos N0rmales 

a.ntecedentes o 5 10.5 

arte cedente:=! 1 1 88 

To+~J 1. 6 19J 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

El método de la glucosa postpra.ndial utilizado en este e.§. 

tudio es sencillo y reproducible, siempre y cuando se man 

tenp-an constantes las siguientes condiciones: la toma. de

la muestra. san~fnea debe realizarse a las 2 horas exac-

tas después de la ingestión del desayuno y la persona de

he de perma11ecer en reposo durante este lapso de tiempo,

ctebido a que el ejercicio provoca que la glucosa penetre

mis r'pidamente a las c~lulas y como consecuencia los va

lores determinados serfan infer~ores a los normales. 

Otras de las ventajas de este método consisten en que so

lo se requiere una muestra sanguÍnea. a diferencia de las 
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5 muestras necesarias para realizar la curva de toleran-

cia a la glucosa, y que la dosis estándar de glucosa pue~ 

dP ser sustituida por un desayuno rico en c~rbohidratos,

ev1tan~o as! molestias al paciente. 

Por los resultados obtenidos se logr6 corroborar que la -

Diabetes Mellitus puede ser de ~-ipo hereditario, debido a 

~ue de las 6 personas prediabétjcas detectadas 5 present~ 

ron antecedentes familiares. 

Generalmen+e los valores obtenidos uor el m~todo de gluc~ 

sa postpraYldial, resultan más elevados que los de la pru~ 

ba de tolerancia a la ~lucosa, por lo que es necesario -

realizar este segundo m~todo en aquellas personas que pr~ 

sentan un nivel de glucosa postprandial elevado. Por lo

tanto podemos concluir que el m~todo de ~lucosa postpran

dial es de gran ayuda para la detección de nersonas pre-

diah~ticas, pero no puede ser utilizado para dar un diag

nóstico definitivo de esta etapa. 

Sin embargo, tomando en cuenta sus ventRjas podemos reco

men~~r este método, como adecuado para ser utilizado como 

un análj sis cie rutina pa.ra la dP.tecci61'1 de prediab~ticos

en l0s Laboratorios de Análisis Clinicos. 
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RESUMEN 

Se hizo un estudio para la detecciÓn de prertiabéticos en-

200 personas seleccionadas al azar. 

Se utilizÓ el método de la glucosa postprandial de 2 ho-

ras, obteni~ndose un total de 6 personas prediabéticas 

{J.O%), 1 diabático (0.5%) y 193 normales (96.5%) • 

• 
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