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Tendencia diabetoide en el embarazo

Dr. Alfredo Planchart

Individuo de NUmero

No es posible tener una idea de esta situacion dela nueva idea tedrica, en la cual la causa de las
diabetoide sin discutir ciertas definiciones funda- lesiones secundarias de la diabetes se le atribuye a
mentales. La palabra diabetoide fue introducida por una fase de hiperinsulinemia (5) que apareceria en
Labbé (1) quien encontré que algunos individuos algo que se denomina el sindrome metabélico, que
manejaban de manera lenta su curva de tolerancia aseguin sus autores (6), es el inicio por lo menos, de la
la glucosa. Alos 120 minutos después de ingeridos diabetes no insulino dependiente (DNID), diabetes
100 g de glucosa en ayunas, los sujetos sanostipo Il, o diabetes del adulto, se ha vuelto a la
muestran una cifra de glucemia por debajo de la utilizacion de la curva de tolerancia de Labbé, pero
cifra de glucosa basal. Labbé defini6 como prolongada hastalos 180'y con determinacién de la
diabetoides, aquellos sujetos cuya glucemia pos insulinemia en cada extraccion de sangre.
ingestion de glucosa no descendia bajo el nivel Nosotros (7) habiamos utilizado la curva de
basal a los 120 minutos; pero no seguia en tglerancia de 120 original, pero con 1 g de glucosa
incremento, eran los diabetoides. Los verdaderos por kg de peso corporal, disuelta en agua e ingerida
diabéticos eran aquellos en los cuales la glucemia en ayuno, durante la pesquisa de la presencia de
no descendia o continuaba en ascenso. Con elgjapetes en los estudios sobre el estado nutricional
advenimiento del test de la hemoglobina glicosilada ge venezuela en 1962 (8). Habiamos determinado
(2), la curva de tolerancia de Labbé cay6 en desuso, anteriormente, que un ayuno previo de cuatro horas,
y laidea del diabetoide, casi totalmente rechazada. era suficiente para este tipo de examen. La evolucion

Durante algun tiempo se propuso la idea del de la glucemia en la poblacién venezolana, mostré
prediabético iniciada por Camerini Davalos (3), las cifras que se sefialan en la Figura 1.
basada en los trabajos experimentales de Foglia (4)
en la rata. Pero los trabajos siguientes, sobre todo
de orden clinico, apartaron sin rechazar del todo,
esta idea del prediabético, porque al sentido de la
palabra se le da méas bien un valor de postulado que| -
de verdad absoluta. No se sentia suficiente, llamar
prediabético a todo aquel que tenia dos padres
diabéticos y que presentaba engrosamiento de la, _|
tinica media arterial en la biopsia de la encia,
puesto que la terapéutica de la afeccion es exigente
en sacrificios que incluyen grados en variable
intensidad de la actividad social y comunitaria,
segun la diabetologia clasica. Recientemente, con| -+
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Normales Diabetoide Diabético

Figura l. Pruebas de tolerancia ala glucosaen la poblacion
Conferencia dictada en el pos grado de Obstetricia y Ginecologia, venezolana.

Maternidad “Concepcion Palacios”.
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Como puede verse, existentres tipos de respuestas  En esa misma época du Vigneaud (13), habia
alasobrecargade Labbé. Laprimera estda compuestademostrado que el mecanismo de accion de la
por sujetos aparentemente sanos, en numero de 750, cianocobalamina, que entonces se llamaba solamente

escogidos en la poblacion venezolana sin examen vitamina B, era el de transportar el metilo de la

previo.

Se estudié este grupo de individuos de metionina hacia otros compuestos, por tanto que era

diversas regiones del pais, sin tomar en consideracién un agente de transmetilacion y por tanto lipotrépico

el sexo. Sélo se exigio que fuera un grupo de mas decomo la colina y la metionina.

35 afos.

Por esta razoén,

Como fue muy dificil convencerlos de sintetizaba homocisteina. Pensé que la susodicha

dejarse hacer varias extracciones de sangre, a muchosvitamina era por tanto un agente de importancia en

se les determind solamente la glucemia basal y a el metabolismo de los tidlicos.

Al administrarles

otros solamente después de haber ingerido la cantidadB_, a los animales, el promedio de su concentracion

de glucosa prescrita en ayunas.

Dado que la en la sangre ascendi6 un orden de magnitud, de 35

desviacion estandar del grupo era de so6lo 0,27, mg a 350 mg por dl.

parecié que era un universo bastante estrecho, una

Por eso decidimos estudiar el papel de los

curva de Gauss suficientemente angosta para permitircompuestos tidlicos en la etiologia de la diabetes,

un universo comparativo que pudiera ser tomado como sefialamos mas arriba (14).

Medimos los

como patron. Este grupo de individuos presentaba piyeles de glutation en los tres grupos humanos
una glucemia basal comprendida entre 60 mg por dl gntes estudiados (Cuadro 1).

y 108 mg por dl. De este grupo escogimos la porcién
de sujetos comprendidos por el valor de la mediana
mas dos desviaciones estandar. Obtuvimos un
universo compuesto por los sujetos comprendidos
entre 108 mg dly 180 mg dl. Un tercer grupo estaba
conformado por los que mostraban una cifra de 180
mg dl o mas y cuya glucemia no descendia. A estos
tres grupos, se les afadieron los valores de los
resultados encontrados en el Estudio de Caracas (9)

Se encontré que, para el método usado, la

concentracion normal era exactamente 350 mg dl.

Cuadro 1

Compuestos tidlicos

Sz . Tiol

de 1967. A todos se les midi6 la concentracion de S S oles CH,
grasa total y colesterol. CH, CH, S

Solamente los diabéticos tipicos que anterior- NH,CH CHNH, CH,
mente no habian sido diagnosticados, como lo COOH CO0OH CH,
definimos anteriormente, mostraron aumentada la CHNH, COOH
concentracién de grasas y colesterol de la sangre. CISTINA METIONINA
No se hizo un estudio diferencial de lipoproteinas

. L . S———— S HS
debido a que los procedimientos para su determi- CH CHNH CH
nacion no estaban desarrollados plenamente para CHNH, COOH CH
esa época de 1962. COOH CHNH,

Al mismo tiempo en el laboratorio habiamos COOH,
estado estudiando (10) los niveles de glutation CISTATIONEINA HEMOCISTINA
re@luudo (QSH) de la sangre de la rata. U§amos el COOH— — HNCHO— — — CHNH
metodo recientemente desarrollado en esa época por CH CH CH

A 2 2 2
Jaffe y Bud9wsky (11), encor_l'framos gue estos CH, COOH COOH
animales tenian una concentracion de GSH de 35 mg CHNH,
por dl de sangre total. Pensdbamos, para aquella COOH
época, que el comienzo de la diabetes no era una Glutation

disminucion progresiva de la secrecion de insulina
por las células B de Langerhans, sino mas bien un

defecto en su sintesis, ocasionado por la deficiencia Este promedio no variaba ni en el primero ni en el

en la formacion de los puentes -S- que unen 10s segundo grupo descritos.

En el grupo de los

polipéptidos Ay B de la molécula de insulina, para djabéticos la concentracion era muy baja, idéntica a

aquel momento descifrada por Sanger (12).
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a dosis por encima de las llamadas necesidadesmas arriba, es la prediabetes. Sin embargo, existe la
diarias; es lo que queremos llamar en dosis demostracién experimental. Hace varios afios
farmacolégicas, 250 mg por via intramuscular, haciamos pancreatectomias en ratas. Existiala idea
durante 10 dias seguidos. Ni en el grupo de los que era imposible hacer una pancreatectomia total
normales, como llamamos el primero, ni en el en este animal debido a la complicada anatomia de
segundo grupo, que eran los que mostraban un lentosu pancreas que esta adherido al intestino. En
descenso de la glucemia, se produjo ninguna nuestro caso, las ratas que sobrevivieron a la
alteracion de las cifras de glutatién, porque siempre intervenciony alos 15 dias no presentaban sintomas
mostraron niveles iguales, no variables, que de diabetes, las eliminabamos. Anteriormente,
consideramos como normales. Por el contrario, en Foglia (15) en el laboratorio de Houssay en Buenos
los diabéticos, del tercer grupo, la cifra de GSH Aires, habia obtenido la aparicién de la diabetes al
ascendid, también un orden de magnitud, hacia cifras cabo de méas de un mes de observacién después de la
normales de 350 mg dly mas, en algunos individuos. pancreatectomia. Es evidente que el periodo de
Sin embargo, en el segundo grupo de la figura, latencia entre la pancreatectomia y la aparicion del
l6gicamente no hubo alteracion del GSH porque sindrome diabético, es un periodo claro de
siempre mostraron niveles normales, pero sucedid prediabetes, aunque experimental.

un fenémeno de gran importancia: la curva de Una de las caracteristicas de las ratas diabéticas
tolerancia se hizo normal, a los 120" la glucemia {e Foglia era la frecuente aparicién de cataratas.
descendi6 hacia niveles inferiores a los de la | 35 proteinas que forman el cristalino del ojo son las
glucemia basal. que permanecen en estado normal durante mayor
Poresarazény conlademostracion de que existe tiempo. Sin embargo, el cristalino, debido a su
una correlacién estrecha entre el metabolismo de la fisiologia, no esta vascularizado, porque tiene que
glucosa y de los tioaminoacidos, estudiamos un permanecer transparente a la luz sin interferencias
grupo de obesos y embarazadas que presentaban umue dificulten la visién, durante toda la vida, para
lento descenso de la curva de glucemia. Este grupo mantener el paso de la luz. Ha sido demostrado que
esta incluido en el segundo grupo de la curva de la este mantenimiento de la constitucion normal de
Figura 1. Al administrarles cianobalamina a las estas proteinas, es debido ala presencia del glutation
mismas dosis se produjo el mismo fendmeno, la reducido (GSH), cuya concentracidn en este érgano
curva de glucemia se normaliz6 a los 120' descendid es diez veces, un orden de magnitud mayor que en la
por debajo del nivel de la glucosa basal. sangre periférica (16) del sujeto normal. La princi-
Se hace evidente que este grupo de pacientesPal causa de la aparicion de cataratas es la accion de
cuyas glucemias van de 108 mg por dl no pueden !a luz ultravioleta (17), radiacion UV del espectro.
clasificarse como diabéticos puesto que después de S€ ha demostrado que el exceso de radiacion UV
la administracién de la B se transforman en aumenta la concentracion c!e radicales 'Ilbres 03,
normales y contintan asi. Por esta razén y como due se forma en el metabolismo y contribuye a la
antes de la B manejan la glucemia de la curva de alteracion de las proteinas del crigtalino (17). ElI
tolerancia en forma similar a los diabéticos, pero no Papeldel GSH es regular el metabolismo del oxigeno
son diabéticos, propuse la denominacién de €N el cristalino avascular, al cual no llega gbl® la
diabetoides. Tampoco son lo mismo que prediabé- Sangre por su avascularidad. En los diabéticos,
ticos, en el sentido que estos deben ser consideradoscOmo en las ratas de Foglia, es mas frecuente la
como afectados por un trastorno patolégico previo a presencia de cataratas que en los sujetos normales.

la diabetes pero que teéricamente no puede ser Por otra parte, es conocida la afirmacion de que la
detenido. diabetes clinicamente se manifiesta como un

envejecimiento prematuro de los tejidos, lo cual
estaria en relacién con este fenbmeno demostrado
del cristalino. La catarata normal del envejecimiento,
se debe también a fendmenos de degeneracidn
proteica, que de por si es un fenédmeno de enveje-
cimiento, también relacionado con la presencia de
radicales libres no detoxificados (18).

Las cifras de GSH encontradas por nosotros en

Consideramos como diabéticos aquellos pacientes
que después de un ayuno de cuando menos cuatro
horas, al ingerir 1 g de glucosa por kg de peso
corporal presentan una glucemia de mas de 180 mg
por dl. Asi, los sujetos estudiados, pueden ser
divididos en los tres grupos de normales, diabetoides
y diabéticos.

Lo que se ha puesto un poco en duda, como vimos
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los diabéticos, el hecho de que en los diabetoides concentracidon de insulina de la sangre venosa, sino
desaparezca el efecto en la curva de tolerancia también de compuesto C que se segrega por la célula
glucosada y el ascenso de la concentracién de GSHR unido a la insulina, lo que da una concentracién

en los diabéticos después de la administracion de la venosa de la insulina mayor de la que es en realidad.
B,,, nos llevo a pensar que existe una alteracion de Esa puede ser la causa de la hiperinsulinemia
los compuestos tidlicos, después de laadministracion encontrada en el ahora llamado sindrome metabélico.

delaB, nosllevo apensar que existe una alteracion  con respecto a la glucosa, en contraste con lo que
de los compuestos tidlicos, previa o concomitante, @ gse ha encontrado para los compuestos ti6licos, no
la aparicion de los trastornos de la glucemia. Estas existe una reaccion quimica entre estas sustancias y
alteraciones metabolicas, pueden ser la causa de 10S|3 célula. No hay reaccién droga-receptor, no se ha
trastornos vasculares de la diabetes, que son las|ggrado determinar una QEpara ningln tipo de

posible excepcion de la neuropatia, que no es causa(19) DE_[M] 1(E/e-1)

de muerte, sino de un grado inferior de invalidez.
Estos trastornos se intensifican con el tiempo de
duracion de la afeccion. Ademas, son comunes
tanto en los diabéticos insulino como no insulino
dependientes. Su causa no puede ser la accion
toxica de la hiperglucemia, que no existe tampoco
durante la prediabetes. La disminucién de la accién
insulinica puede causar durante esta etapa las
lesiones de los ciclos metabdlicos que, como la . :
> . . célula (Figura 2).
alteracion de los compuestos tiélicos, si sean el .
origen de estas lesiones vasculares que aumentan ~ EStOS receptores no tienen que ver con el efecto

con el tiempo de duracién de la afeccién diabética. INsulinico puesto que su accion aparece en ausencia
de insulina en el medio.

En la basqueda de receptores para la glucosa y
otras hexosas (20), encontramos que si existian en la
auricula aislada de la rata, pero a concentraciones
tan elevadas que no es posible que se observen en el
ser humano. Se encontré6 que a esos niveles,
producian un ligero aumento del inotropismo. Por
tanto, la glucosa no tiene accién farmacolégica y
por tanto no tiene accién téxica directa sobre la

El hecho de que las evidencias, experimental y
clinica, demostraran la presencia tanto de los
diabetoides como la de la prediabetes, nos llevé a
estudiar el papel de la glucosa como agente patégeno
y a que posiblemente durante el periodo de la
prediabetes se produzcan alteraciones en otros ciclos
metabdlicos, que fueran la causa de estos trastornos.
Es sabido que la retinopatia diabética esta presente 3187
desde el comienzo de la afeccién y en pacientes
cuyas glucemias previas no habian presentado
alteracion. Estas ultimas observaciones son las que
han llevado a otros autores a sugerir que su causa,
por lo menos en la diabetes no insulino dependiente
fuese una hiperinsulinemia, previa a la aparicion de
la afeccion diabética propiamente dicha y caracte-
rizada clasicamente por los sintomas de poliuria,
polidipsia y polifagia. Creemos, de todas maneras,
gue la accién toxica tisular de la insulina no ha sido
demostrada del todo aun claramente, por lo menos a
los niveles clinicos encontrados en las curvas de
tolerancia a la glucosa estudiadas hasta ahora. Los
métodos de laboratorio clinicos, usados para Figura 2. Curva dosis-respuesta en Krebs sin glucosa
determinar los niveles de insulina, conjuntamente (Lineweaver Burke). Accion inotropica de diversas
con los de glucemia durante la prueba de tolerancia hexosas sobre la auricula aislada de rata.
y que son larazon para haber aumentado la duracion
a 180, lo que determinan en realidad es, no sélo la
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Logramos determinar, sin embargo, que la
insulina también produce accién inotrépica en la

auricula de rata, correspondiendo a una curva dosis
respuestay que estos receptores estan situados en la

célula de rata, cerca de los reguladores de la
contraccién como la norepinefrina, la acetilcoina,
etc. (Cuadro 2).

Cuadro 2

Receptores de la insulina en la auricula de rata. Accion
estoiquiométrica de la insulina

Concentracion
Estimulantes

Tamaifo aproximado

en Angs Respuesta

Nor-epinefrina 5,9 x 10-5,9 x 166 M <10 -
Tiramina 7,3x10-7,3x10° M <10 -
Glucosa 5,6 x108-55x10¢° M <10 -
Fructosa 5,6 x10-55x 166 M <10 -
Manosa 55x10-55x16° M <10 -
Acido citrico 2x16- 2x10° M  >10 +
Acido acético 2x1®- 2x10 M >10 +
Acetilcolina 2,7 x16-2,7x10* M <10 -

La Unica clase de accién que puede ejercer la
glucosa es de tipo biofisico. El alza de la glucemia,
produce un efecto hiperténico progresivo en relaciéon
con el agua intra e intercelular. De ahi el concepto
de dintel renal, que es el limite a que puede llegar la
glucemia sin que la glucosa se derrame por la orina.

En Venezuela, como en muchos otros paises, el
dintel renal varia entre los valores de 135y 180 mg
dl de glucemia. Este debe considerarse como el
limite tolerable, no dafiino, el cual debe mantenerse
para un buen equilibrio glucémico en los pacientes
diabéticos. La glucemia y glucosuria, hasta ahora
son el indice de control del estado diabético, pero
solamente el indice.

Un hecho muy importante en consideracion con
los niveles de glucemia que deben ser mantenidos

QR + CQJO,
O, + 60, = 6CO,+6H,0
QR= 6CQ/60,= 1

C,H

Sile medimos el QR a un trozo de cerebro recién
obtenido, su cociente respiratorio es también 1, lo
que quiere decir que lo que esta consumiendo, es
solamente glucosa que es la Unica sustancia que
tiene un QR de 1 (Figura 3).

C,H,,0,+ 60,—26CO, + 6H,0 QR=1

I Ringer
Cerebro + Glucosa
R=1
0] Q
— Ringer
Otros tejidos
0 Sin insulina= 0
— + Insulina
QR propio

Figura 3. Cerebro y metabolismo de la glucosa.

Ademas, el cerebro es el Unico tejido que no
necesita insulina para metabolizar la glucosa, sino
gue consume la glucosa directamente de la sangre.
Por estas razones y por las antedichas, el objetivo
primordial de la glucemia es mantener el cerebro
vivo. En el ser humano, a niveles de 36 mg dl
aparecen convulsiones. Cuando la glucemia des-
ciende a 12 mg dl, ocurre la muerte. La glucemiay
el oxigeno son igualmente importantes en el
mantenimiento cerebral. Colateralmente de estas
nociones provienen los nuevos tratamientos de la
hemorragia cerebral. Enlos demés tejidos la entrada
de la glucosa es regulada por la accién de la insulina
sobre los receptores celulares. Hemos logrado

durante el tratamiento de la diabetes, es que el Gnico demostrar en varios trabajos que el efecto insulinico

elemento energético del cerebro, es la glucosa. El
cociente respiratorio (QR), es larelacion entre gl O
consumido y el CQproducido durante la combustion

es regulado por la concentracién de log*@dos
Mg?*(21,22) como puede verse en las Figuras 4y 5,
posiblemente regulando la formula estoiquimétrica

de una sustancia. En el caso de la glucosa este QRyel receptor celular de la insulina (Figura 4).

es de 1 porque:

Gac Méd Caracas
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Recientemente Gunczler y Lanes (23) han
encontrado en la poblacion infantil de Caracas, la

presencia de un gen que en el futuro, quien lo poseayp,.

padecera de diabetes mellitus.

80 .
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Figura 4. Accion de lainsulina sobre el transporte activo
de la piel de rana (19).
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Figura 5. Accién de los iones Ca y Mg sobre las

convulsiones del raton producidas por la insulina.

DISCUSION

Hasta ahora hemos tratado de comprobar:

la existencia de un estado que puede llamarse
diabetoide que se caracteriza por la presencia de
un enlentecimiento del descenso de la glucemia

enlacurvade toleranciade Labbé, que desaparece

80

después de la administracion de cianocobalamina

(vitamina (B12);

la existencia de un estado de prediabetes,

I6gicamente previo a la aparicién de la

sintomatologia de la diabetes clinica (poliuria,

polidipsia y polifagia);

que las lesiones caracteristicas de la diabetes que

se presentan tanto en lallamada de tipo | como en

la de tipo Il, no pueden ser causadas por la
hiperglucemia;

. que existe una alteracion del metabolismo de los
tioaminoacidos caracterizada por disminucion
del GSH, que puede ser la causa de las lesiones
vasculares de la diabetes.

De ahique desde 1958 hemos seguido el siguiente
tratamiento tanto para los diabéticos de tipo | como
de tipo Il

1. Ninguna restriccidn cualitativa de la dieta;
2. Ejercicio fisico intenso, si posible diario;

3. Administracion intramuscular de vitaming,B
4

. Administracion del medicamento antidiabético
adecuado (insulina, antidiabéticos orales).

Relativo a la alimentacion del paciente diabético,
qgue corrientemente se llama tratamiento dietético
de la diabetes mellitus, la experiencia de méas de 40
afios nos indica que la Unica razon para la restriccion
cualitativa —no ingerir azlcar refinado, restricién
en la ingestion de hidratos de carbono etc.— no es
sino de orden historico (24).

En 1983, Bantle y col. (25) introdujeron el
concepto de indice glucogénico de los diversos
alimentos. Estudian el area bajo la curva de la
evolucién de la glucemia durante varias horas,
después de haber administrado diversos tipos de
alimentos y demuestran que no existe diferencia
estadisticamente significativa en la produccién de
hiperglucemia entre ellos. West (26) encuentra que
el tratamiento dietético especifico de la diabetes, es
un fracaso y Korczowsky (27) habla del mito del
tratamiento dietético de la diabetes. Recomendamos
(28) una alimentacién normal, correspondiente a
una persona sana de su edad, peso y estatura, sin
ninguna restriccién especifica de ningin alimento.

Los favorables resultados han sido reportados en
varias oportunidades (29,30) y los consideramos
superiores a los de la terapia corriente o clasica
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utilizada en el tratamiento de la diabetes mellitus. existentes. Por estas razones creemos que las

mas arriba, para establecer el diagnostico de diabe- POr la alteracion de esos metabolismos.

tes aceptamos los siguientes criterios: b. glucemia Una vez definidos los términos de diabéticos,
superior a los 180 mg dl y hemoglobina glicosilada diabetoides y prediabéticos, podemos estudiar la
por encima de 9%. Consideramos que un buen tendenciaalaprediabetes que existe en el embarazo.
control del paciente diabético esta dado cuando la Recientemente, la Dra. Uvnas Mobius (32) del
glucemia se mantiene cercana al dintel renal es decir Instituto Karolinska de Suecia, estudiando los
entre 135y 180 mg dl. Preferimos que haya una diversos 6rganos que pueden potencialmente
ligera excrecién de glucosa por la orina, correla- segregarinsulina, encuentra que durante el embarazo,
cionadacon el dintel renal individual. De esa manera las células del fundus del estémago segregan
no existe peligro de hipoglucemia que pueda producir insulina.

dafio cerebral. Segun ella, como la insulina es una hormona
Clinicamente creemos que el sindrome predia- anabdlica, su efecto predomina durante la primera
bético puede ser definido también en el adulto. parte del embarzo. En esta etapa se aumenta su
Toda persona que presente una curva de toleranciasecrecion por tejidos extrapancreaticos. Ella misma
de tipo diabetoide, debe ser estudiada desde el puntoha demostrado que los malestares de la primera
de vista genético. Siademasde lacurvayasefialada,parte del embarazo, son causados por posible
se le demuestra la presencia de ese gen, puedehipoglucemia. Nosotros hemos observado que en
diagnosticarse como prediabética y que, por tanto nuestras diabéticas embarazadas, no aparecen los
existe gran probabilidad de que en el futuro padezca malestares del comienzo del embarazo. Segun la
de diabetes mellitus. Dra. Mo6bius la secrecion de insulina por las células

Los primeros en Venezuela en sefialar la presencia 9astricas es controlada por la gastrina, que se
de una curva diabetoide, aun cuando en esa época no)dumenta durante esta primera parte, mientras que en
se utilizaba esa terminologia, como hemos visto, |asegundapartedelembarazo,comoyano se necesita
fueron De Venanzi, Agiiero y Roche (31) quienes aumento de la accién anabdlica, hay predominio de
encontraron un enlentecimiento del descenso de |a lacolecistokinina que frenariala accion de la gastrina
glucemia en las pruebas de tolerancia de 120' en lasY disminuria la accion secretora complementaria de
embarazadas de la Maternidad “Concepcion la secrecion gastrica de la insulina.

Palacios”. Basandonos en esos trabajos, y después Desde hace algin tiempo se ha venido

de demostrar la presencia frecuente de la curva comprobando la accién de los tiélicos en la etiologia

diabetoide en las embarazadas y en los obesos,de los trastornos vasculares (33,34). En la afeccién
decidimos estudiar las curvas de tolerancia de obesosgenética denominada homocisteinuria, se ha notado
y embarazadas, que encontramos como diabetoides,que estos pacientes, corrientemente no alcanzan la
puesto que al administrarles,Be les normalizaba tercera década de la vida porque mueren de infartos
la curva de tolerancia de 120" del miocardio o de accidentes cerebro vasculares.

La idea que tenemos de la patogenia de las Otros autores (35) encuentran niveles elevados de

lesiones de la diabetes, es que durante el periodohomocisteina (mas de 10 ng dl) en la sangre de
anterior a la aparicion de los sintomas de la diabetes Pacientes con infartos o con accidentes cerebro-
mellitus, existe una etapa de insuficiencia de la Vasculares de diversa etiologia, de tal manera que
accion de la insulina, que no es tan intensa como existe un cumulo de evidencias que relacionan las
para producir los sintomas tan clara, clasica, clinica alteraciones cardiovasculares con alteraciones en el

e histéricamente definidos, del metabolismo glucido. Metabolismo de estos compuestos tidlicos.
Durante este tiempo, se producen alteraciones, Estanueva evidenciay lo encontrado por nosotros
reversibles o no, en otros sistemas metabdélicos como en las alteraciones del glutation nos sefialan que la
son los observados por nosotros en el metabolismo alteracién vascular de los diabéticos, asi como la del
tidlico, como se ve en el descenso del GSH de los glomérulo renal, es causada por la alteracién de los
diabéticos y enlos animales de experimentaciony la tioaminoacidos y no por la hiperglucemia, ni por la
accion de la cianocobalamina. En nuestros pacientes, hiperinsulinemia, ni experimental ni clinica, que
tratados como sefialamos mas arriba, la incidencia demuestren la accion de la hiperglucemia como
de complicaciones vasculares es minima o no factor etiolégico.
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