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RESUMEN

ABSTRACT

Antecedentes: La hiperglucemia se desarrolla progresivamen-
te desde etapas tempranas y multiples factores se relacionan
con su progresiéon. Objetivo: Evaluar la correlaciéon entre os-
teocalcina (OC), glucosa plasmatica, grasa visceral y funcion de
las células beta (Cf3) pancreaticas. Material y métodos: Estudio
transversal comparativo en pacientes con alto riesgo de diabe-
tes tipo 2 (DT2); se realizd curva de tolerancia oral a la glucosa
(CTOG), mediciéon de insulina, sensibilidad a la insulina y fun-
cion de la CP. Se evalué composicion corporal mediante bioim-
pedancia y se midieron los niveles de OC en suero. Se analizé
la correlacién entre variables con el coeficiente de correlacion
de Spearmany las diferencias entre grupos con ANOVA. Resul-
tados: Se incluyeron 508 pacientes; el 64.2% fueron mujeres,
con edad promedio de 43 + 12 afilos y con categoria de sobre-
peso-obesidad (indice de masa corporal: 29 + 6 kg/m?). Hubo
una correlaciéon negativa de OC con grasa corporal y glucosa
durante la CTOG. Los niveles de OC tuvieron una correlaciéon
positiva con la funcion de la CB (r: 0.138, p = 0.003) y fueron
significativamente menores en pacientes con menor funcién
de la CP. Conclusiones: Los niveles de OC correlacionaron
positivamente con la funcién de la Cf y negativamente con
parametros antropométricos y bioquimicos que denotan un
deterioro en el metabolismo de la glucosa y riesgo de DT2.

Palabras clave: Osteocalcina. Funcién célula beta. Prediabetes.

Background: Hyperglycemia developed as a continuous
and multiple factors are related to this progression since
early stages. Objective: To evaluate the correlation between
osteocalcin (OC), glucose levels, visceral fat and pancreatic
B-cell (BC) function. Material and methods: This was a
cross-sectional study in patients with high risk of type 2 di-
abetes (DT2); an oral glucose tolerance test (OGTT) was per-
formed with measurements of insulin to calculate insulin
sensitivity and fC. Body composition was evaluated by elec-
trical bioimpedance, and OC levels were measured by che-
miluminiscence. Correlation coefficient was used to analyze
variables correlation and ANOVA test to compare groups.
Results: 508 patients were included, with 64.2% being
women, an average age of 43 + 12 and with Body Mass Index
in the range of overweight-obesity (29 + 6 kg/m?). There was
a negative correlation between OC with body fat and glu-
cose during OGTT. OC had a positive correlation with fC
(r: 0.138, p = 0.003) and were significantly lower in patients
with a lower level of C. Conclusions: Levels of OC positive-
ly correlate with fC and negatively with different biochem-
ical and anthropometrical parameters related to a deterio-
rated glucose metabolism and DT2 risk.
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INTRODUCCION

La diabetes tipo 2 (DT2) es una enfermedad crénica
queresulta de lainteraccion entre factores medioam-
bientales y alteraciones fisiopatoldgicas multiples’.
La resistencia a la insulina (RI) y la disfuncion de las
células beta (CB) pancreaticas son los dos defectos
fisiopatologicos fundamentales en la DT22,

El espectro de la historia natural de la hiperglucemia
se considera un continuo. La etapa previa a la DT2 es
lo que se conoce como prediabetes y comprende glu-
cosa de ayuno alterada (GAA, 100-125 mg/dl) e intole-
rancia a la glucosa (ITG, glucosa entre 140-199 a las 2
h de la curva de tolerancia oral a la glucosa [CTOG] con
75 g de glucosa), y se ha descrito que entre un 5-10%
de las personas con alguna de estas alteraciones desa-
rrollan diabetes cada afo y un 70% la desarrollara a lo
largo de su vida3*. En sujetos con un incremento con-
tinuo de la glucosa durante la CTOG, aumenta la Rl y
la disfuncion de las Cp, asi como el riesgo futuro de
DT2°. Ademas de los incrementos en la glucosa duran-
te la CTOG, estudios epidemiolégicos han demostrado
que la adiposidad y la grasa visceral son variables que
también se encuentran asociadas con mayor riesgo de
DT2 y enfermedades cardiovasculares®.

La osteocalcina (OC) es reconocida como un marca-
dor de formacién 6sea sintetizada y secretada por
los osteoblastos’. La hipdtesis de un vinculo entre la
OCy el metabolismo de la glucosa surgié como re-
sultado de estudios donde se describié un aumento
de la Rl 'y la grasa visceral en ratones con deficiencia
de OC?. Estudios posteriores establecieron que la
forma de OC subcarboxilada es reconocida a nivel
de las Cp y es capaz de inducir la fosforilaciéon de
proteinas involucradas en la secrecion de insulina y
promover la proliferacién de las Cf3. En pacientes con
DT2 se ha reportado una correlacion entre OC y di-
ferentes mediciones bioquimicas y antropométricas,
asi como con Rl y secrecion de insulina®', aunque
los resultados han sido contradictorios en algunos
de ellos, y pocos estudios han incluido pacientes aun
sin DT2, en los que el resultado ha sido aun mas
controvertido. Aunque los niveles bajos de OC se
han asociado a mayores niveles de glucosa y mayor
deterioro de la funcién de la CB, esto no ha sido
descrito claramente en poblacién sin DT2.

El objetivo del presente estudio fue evaluar la corre-
lacién entre OC con marcadores antropométricos,
niveles de glucosa durante la CTOG, sensibilidad a
la insulina y funcién de la Cp en poblacién mexica-
na con alto riesgo de DT2.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio transversal en pacientes del Es-
tado de Guanajuato, México, de entre 18-65 afos, con
multiples factores de riesgo para DT2 y/o prediabe-
tes, la cual se defini6 como GAA, ITG o glucosa a la
hora de la CTOG = 155 mg/dI. Los factores de riesgo
para DT2 considerados en el presente estudio fueron
los reportados por la Asociacion Americana de Dia-
betes''. No se incluyeron en el estudio pacientes con
diagnostico previo de diabetes de cualquier tipo y
pacientes embarazadas. Se recabaron datos median-
te historia clinica completa y aquellos que cumplie-
ron los criterios de inclusion fueron invitados a parti-
cipar, firmando el consentimiento informado. El
protocolo fue autorizado por el Comité Institucional
de Bioética en la Investigacién de la Universidad de
Guanajuato (CIBIUG-P35-2019). Los pacientes fueron
citados a las 08:00 am con un ayuno de 8-10 horas.

Evaluacién antropométrica: se realizé medicion de
la estatura con estadimetro marca Tanita y la com-
posicion corporal mediante impedancia bioeléctri-
ca con bdscula Tanita BC-568. El indice de masa
corporal (IMC) se calculé con la siguiente formula:
peso en kg/talla en m2,

CTOG: se colocd un acceso venoso antecubital para
toma de muestra sanguinea basal (4.5 ml) en ayuno,
posteriormente se dio a beber una solucién con 75
gramos de glucosa (Dextrosol), y se tomaron nue-
vamente muestras sanguineas cada 30 minutos du-
rante las siguientes 2 h para determinacion de glu-
cosa; se congelaron muestras de suero para posterior
medicién de insulina 'y OC.

Medicion de sensibilidad y RI: se midieron los nive-
les de insulina durante la CTOG por medio de qui-
mioluminiscencia con un equipo Immulite 1000.
Para obtener la sensibilidad a insulina se utilizé el
indice de Matsuda, y para la Rl el indice HOMA
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mediante la siguiente féormula: glucosa de ayuno
(mg/dl) x insulina en ayuno (mUI/1)/4052,

Célculo de la funcion de las Cp: se calcularon dife-
rentes indices de funcion de las CB; a) indice de
disposicion de insulina (IDi); b) indice de disposicién
oral deinsulina (iDO), y c) indice insulinogénico, que
refleja la primera fase de secrecion de insulina'.

Mediciones bioquimicas: se determiné el nivel sérico
de OC total en una muestra de suero con el analiza-
dor Immulite 1000 mediante quimioluminiscencia
en fase sélida. La glucosa, colesterol total, triglicéri-
dos (TG) y colesterol vinculado a lipoproteinas de
alta densidad (c-HDL) fueron medidos con quimica
seca mediante un método colorimétrico (Vitros
5600, Ortho Clinical Diagnostics, Raritan, NJ, EE.UU.).

Perfil de glucosa durante la CTOG: se calculé el area
bajo la curva (AUC) para la glucosa durante la CTOG
mediante la regla de los trapezoides.

Analisis estadistico: se calcul6 el tamafio de muestra
considerando que el coeficiente de correlacién mi-
nimo que obtener fue de 0.15, de acuerdo con lo
reportado en la literatura’®, con un valor de alfa bi-
lateral de 0.05 y beta de 0.10, la muestra minima
necesaria fue de 463 participantes. Los datos se re-
portan, dependiendo de su distribucién, con media
y desviacion estandar o mediana y recorrido inter-
cuartilico. La correlaciéon entre variables se evalué
con el coeficiente de correlacion de Spearman. Las
comparaciones entre grupos por cuartil de funcién
de la Cf se realizaron con la prueba de ANOVA y se
utilizé la prueba post hoc de Bonferroni. Se realizé
analisis multivariante y estratificado para verificar la
relaciéon entre OC con las variables antropométricas
y bioquimicas. El andlisis estadistico se realiz6 con el
software SPSS version 21.0, considerando significan-
cia estadistica cuando el valor de p fue menor a 0.05.

RESULTADOS

De los 567 sujetos que acudieron al Laboratorio de
Metabolismo de la Universidad de Guanajuato du-
rante el periodo septiembre 2016-diciembre 2020,
solo se incluyeron 508 que cumplieron con los
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Tabla 1. Caracteristicas de la poblacién de estudio

n = 508

Edad (anos)

43 +12

Sexo

Mujeres, n (%)

326 (64.2%)

Hombres, n (%)

182 (35.8%)

Peso (kg) 78 £18
IMC (kg/m?) 291 +60
Circunferencia de cintura (cm) 92 + 14
Grasa corporal (%) 35+9
Grasa visceral (ua) 9(6-12)
Presion sistolica (mmHg) 120+ 16
Presion diastélica (mmHQ) 80 £ 11
Glucosa ayunas (mg/dl) 101 £ 25
Glucosa 60 min (mg/dl) 160 + 57
Glucosa 120 min (mg/dl) 136 + 59
AUC glucosa CTOG (mg/dl/120 min) 17,440 + 5,709
indice de Matsuda 47 +34
HOMA-IR 31+26
Funcién célula beta (IDi) 1.73 (1.22-2.50)
AR 0.10 (0.05-0.20)
Colesterol (mg/dl) 186 + 38
HDL (mg/dl) 44 + 16
Triglicéridos (mg/dl) 141 (105-192)
Osteocalcina (ng/ml) 2.89 (2.00-5.27)

AIR: acute insulin response; AIR: secrecién aguda de insulina; AUC: drea bajo la
curva; CTOG: curva de tolerancia oral a la glucosa; HDL: lipoproteinas de alta
densidad; HOMA-IR: indice de resistencia a la insulina; IMC: indice de masa
corporal; ua: unidades arbitrarias.

criterios de seleccion establecidos, y fueron exclui-
dos 59 participantes (seis menores de 18 anos, 51
sin ningun tipo de prediabetes y uno con diabetes
previa). De los 508 participantes incluidos, 221 tu-
vieron normoglucemia de ayuno, 101 GAA, 52 ITG,
80 GAA+ITG y 54 DT2 de reciente diagnéstico.

En la tabla 1 se observan las caracteristicas clinicas
de la poblacién estudiada. La proporcidon de muje-
res fue mayor (64.2 vs. 35.8%), con una edad prome-
dio de 43 + 12 afos; en cuanto a los datos antropo-
métricos, estos ubican a la poblacion de estudio en
estados de sobrepeso-obesidad (IMC 29.1 + 6.0
kg/m? y porcentaje de grasa corporal 35 + 9%).
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Tabla 2. Correlacién de funcién de la célula beta con pardmetros antropométricos y bioquimicos

Funcién de la célula beta

IDi IDo AIR
r r ) r )

Parametros antropométricos

Edad (afos) -0.24 < 0.001 -0.16 < 0.001 -0.17 < 0.001
Peso (kg) -0.41 < 0.001 -0.32 < 0.001 -0.04 0.387
IMC (kg/m?) -045 < 0.001 -0.35 < 0.001 -0.06 0.187
Circunferencia de cintura (cm) -0.45 < 0.001 -0.31 < 0.001 -0.07 0.108
Grasa corporal (%) -0.30 < 0.001 -0.24 < 0.001 -0.04 0311
Grasa visceral (ua) -0.45 < 0.001 -0.32 < 0.001 0.07 0.144
Pardmetros bioquimicos

Glucosa de ayuno (mg/dl) -0.74 < 0.001 -0.44 < 0.001 -0.23 < 0.001
Glucosa 60 min (mg/dl) -0.80 < 0.001 -0.68 < 0.001 -0.54 < 0.001
Glucosa 120 min (mg/dl) -0.79 < 0.001 -0.54 < 0.001 -0.43 < 0.001
AUC glucosa CTOG (mg/dl/120 min) -0.85 < 0.001 -0.68 < 0.001 -0.53 < 0.001
Colesterol (mg/dl) -0.1 0.023 -0.54 0.244 -0.01 0.811
HDL (mg/dl) 0.26 < 0.001 0.19 < 0.001 -0.01 0.745
Triglicéridos (mg/dl) -0.38 < 0.001 -0.23 < 0.001 -0.01 0.685
Osteocalcina (ng/ml) 0.13 0.003 0.1 0.010 0.10 0.030

AIR: secrecién aguda de insulina; AUC: &rea bajo la curva de glucosa; HDL: lipoproteinas de alta densidad; IDi: indice de disposicién de insulina; IDo: indice de

disposicion oral de insulina; IMC: indice de masa corporal; ua: unidades arbitrarias.

Respecto a las variables bioquimicas, los pacientes
presentan en promedio GAA de 101 + 25 mg/dl, con
elevaciones significativas a los 60 y 120 minutos
(160 + 57 y 136 £ 59 mg/d|, respectivamente). El indi-
ce de Matsuda y HOMA-IR que determinan la sensibi-
lidad y Rl fueron de 4.7 + 3.4y 3.1 £ 2.6, respectiva-
mente. Mientras que los indices de funcién de la C
medida por el IDi tuvo un valor de 1.73 (1.22-2.50) y
la secrecién aguda de insulina (AIR) fue de 0.10 (0.05-
0.20). Los valores de OC fueron de 2.89 ng/ml (2.0-5.2).

En la evaluaciéon de los factores de riesgo para DT2
de los 508 participantes, el 50.2% tenia anteceden-
tes de dislipidemia, siendo este el factor mas fre-
cuente, seguido del IMC > 27 con 60.7%; el 57.9%
present6 sedentarismo y el 47.74% fueron mayores
de 45 anos de edad.

La OC tuvo una correlacion significativa con IMC
(r: =0.143, p = 0.001), porcentaje de grasa corporal

(r: —0.202, p = 0001), glucosa a los 60 minutos du-
rante la CTOG (r: -0.174, p = 0.001), AUC de glucosa
(r: -0.164, p 0001), c-HDL (r: 0.135, p = 0.003) y TG
(r: =0.126, p = 0.005). En la tabla 2 se muestra el
analisis de correlacion entre la funcion de las C3 con
las diferentes variables antropométricas y bioquimi-
cas. Se observaron correlaciones significativas y ne-
gativas entre niveles de glucosa y AUC de la gluco-
sa durante la CTOG con la funcién de la CB
determinada por el IDi, IDo y AIR, con un valor de
r: —0.85 (p < 0.001), r: =0.68 (p < 0.001) y r: —0.53
(p < 0.001) respectivamente. Hubo una correlacion
negativa entre funcion de la C3 (IDi) y grasa visceral
(r: -0.45, p < 0.001), dicha correlacién fue muy simi-
lar con el resto de las variables antropométricas
(IMC, grasa corporal total, circunferencia de cintura).
Por otro lado, la OC presenté una débil pero signi-
ficativa correlacién con la funcion de la CB (IDi)
(r: 0.13, p = 0.003).
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Tabla 3. Correlacién entre funcién de la célula
beta, grasa visceral, niveles de glucosa durante la
curva de tolerancia oral a la glucosa (CTOG) y
osteocalcina por estatus metabdlico

Funcién de la célula

beta

r p
Normoglucemia
Grasa visceral -0.39 < 0.001
Perfil de la CTOG -0.79 < 0.001
Osteocalcina 0.13 0.66
Glucosa alterada en ayuno
Grasa visceral -0.23 0.04
Perfil de la CTOG -0.63 < 0.001
Osteocalcina 0.05 0.6
Intolerancia a la glucosa
Grasa visceral -0.16 0.297
Perfil de la CTOG -0.59 < 0.001
Osteocalcina 0.07 0.69
GAA + ITG
Grasa visceral -0.18 0.45
Perfil de la CTOG -047 < 0.001
Osteocalcina 0.28 0.01
Diabetes tipo 2
Grasa visceral -044 0.78
Perfil de la CTOG -0.82 < 0.001
Osteocalcina 0.30 0.831

GAA: glucosa de ayuno alterada; ITG: intolerancia a la glucosa.

Los pacientes fueron estratificados de acuerdo con
el estatus metabdlico de la glucosa (normogluce-
mia [NG], GAA, ITG, GAA+ITG y DT2 nueva) y se
realiz6 nuevamente la evaluacion de la correlacion
con la funcién de la Cp; como se muestra en la
tabla 3, la mayoria de las correlaciones entre fun-
cion de la CP persistieron en estos grupos, sin em-
bargo la correlacién observada entre OC y funcién
de la Cp (IDi) solo fue significativa y se incrementé
en el grupo con GAA+ITG (r: 0.28, p = 0.01). En el
andlisis multivariante y estratificado por sexo y
edad se observé que la correlacion entre OC con
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porcentaje de grasa y glucosa de ayuno solo per-
sistio significativa en hombres de entre 20-30 afios
de edad (r: -0.391, p = 0.043 y r: -0.416, p = 0.031,
respectivamente), y en hombres de 40-50 afos de
edad (r: -0.298, p = 0.002 y r: 0.209, p = 0.029,
respectivamente); en tanto que la correlacion en-
tre OCy funcion de la Cf solo persistié significati-
va en mujeres de 30-40 y 50-60 anos de edad (r:
0.300, p = 0.028 y r: 0.235, p = 0.044, respectiva-
mente). Por ultimo, los participantes fueron dividi-
dos en cuartiles con base en la funcion de la C,
con la finalidad de evaluar las diferencias entre
estos grupos, principalmente en los niveles de OC,
utilizando para ello el IDi (Q1 IDi < 1.22, Q2 IDi
1.23-1.73, Q3 IDi 1.74-2.50, Q4 IDi > 2.50), obte-
niendo una distribuciéon de 127 sujetos en cada
cuartil. EI Q1 fue considerado con la mas baja fun-
cion de la CB, en tanto que el Q4 fue el mejor en
ese sentido. Las comparaciones entre estos grupos
se muestran en la tabla 4. Se encontré diferencias
entre los grupos de estudio en peso corporal, IMC,
circunferencia de cintura, grasa visceral, grasa cor-
poral total, nUmero y de factores de riesgo, con un
p < 0.001 para cada una de ellas. Los niveles de
glucosa, AUC de glucosa, los indices de sensibili-
dad a la insulina y funcién de la Cf3, como era de
esperarse, también presentaron diferencias signifi-
cativas (p < 0.001). Se observé también que a me-
nor funcion de la Cf3, mayor nimero de factores de
riesgo para DT2. En cuanto a los valores de OC,
estos fueron significativamente menores en el Q1
vs. Q4 (3 £ 2vs. 5+ 3 ng/ml, p=0.001).

DISCUSION

En el presente trabajo encontramos una correlacién
significativa entre diferentes variables clinicas con
el deterioro en el metabolismo de la glucosa, la fun-
cion de las CP y los niveles de OC, asi mismo, se
encontrd una asociacion entre OC y funcién de las
CB. Estudios previos' han reportado que los indivi-
duos con valores mayores de glucosa en los puntos
de la CTOG presentan menor sensibilidad a la insu-
lina y funcion de las CB'S, lo que es congruente con
lo aqui reportado.



R. GUARDADO-MENDOZA ET AL. OSTEOCALCINA, GLUCOSA Y CELULA BETA PANCREATICA

Tabla 4. Caracteristicas de la muestra por cuartil de funcién de la

célula beta pancreatica

Variable Q1 (n = 127) Q2 (n = 127) Q3 (n = 127) Q4 (n = 127) p
Edad (anos) 46+ 11 46 + 11 41 + 12 38 + 13 < 0.001
Peso (kg) 86+ 19 80 + 15 77 £17° 67 £1671 < 0.001
IMC (kg/m?) 33+6 30+ 5" 29+ 5" 26 £ 5" < 0.001
Cintura (cm) 99 + 13 94+ 11" 92 + 13" 84 + 137 < 0.001
Grasa corporal (%) 39+9 35+ 8 35+ 8" 31+ 9 < 0.001
Grasa visceral (au) 12+5 11 +4 9+ 4 6+ 41 < 0.001
# FR para DT2 541 5+1 4+ 171 4+ 171 < 0.001
Glucosa basal (mg/dl) 122 + 37 100 = 8 96 + 9" 87 + 8" < 0.001
Glucosa 60 min (mg/dl) 229 + 60 167 + 30 138 + 307" 112 + 2871 < 0.001
Glucosa 120 min (mg/dl) 203 + 77 136 + 30" 116 +£22° 93 + 20" < 0.001
AUC glucosa CTOG (mg/dl/120 min) 24,246 + 6,832 17,878 + 2,348" 15306 +2,240"" 12,698 £ 1,970 < 0.001
indice de Matsuda 262 +1.87 364+ 215 492 £ 245" 775 = 446" < 0.001
Funcion de la célula beta (IDi) 0.83 +£0.29 146 +0.15 2.06 + 020" 331+076™ < 0.001
Colesterol total (mg/dl) 185 + 42 192 + 40 187 + 38 179 + 37 0.107
Triglicéridos (mg/dl) 191 + 88 165 + 80 158 + 81" 120 + 55" < 0.001
HDL (mg/dl) 40+ 19 42 +15 45+ 15 48 + 13" 0.004
LDL (mg/dl) 113 + 33 118 + 37 109 + 35 107 + 33 0.123
OC (ng/ml) 342 4+3 4+3 543" 0.005
"0 <005 vs. Q.

p < 0.05 vs. Q2.
*p < 0.05 vs. Q3.

# FR para DT2 = niimero de factores de riesgo para DT2 presentes; AUC: drea bajo la curva; CTOG: curva de tolerancia oral a la glucosa; DT2: diabetes tipo 2; HDL:
lipoproteinas de alta densidad; IDi: indice de disposicion de insulina; IMC: indice de masa corporal; LDL: lipoproteinas de baja densidad; ua: unidades arbitrarias

En este estudio encontramos también una corre-
lacion negativa entre grasa visceral y funcion de
las CB. Como se ha reportado previamente, el
tejido adiposo visceral conduce mediante su ac-
tividad lipolitica a una liberacidon de acidos gra-
sos libres en la circulacién portal y a una libera-
cién de adipocinas, principalmente factor de
necrosis tumoral alfa e interleucina 6, lo que pro-
duciria cambios en la sefalizaciéon y secrecién de
insulina'”'®, Por otro lado, en pacientes nor-
moglucémicos con menor porcentaje de grasa, se
ha reportado una mejor funcion de las Cf, en
comparacion con aquellos con obesidad'®. Los
valores de correlacién y las diferencias significa-
tivas entre los grupos divididos por cuartiles de
funcion de la CpB sugieren que los niveles exce-
dentes de grasa visceral tienen un impacto sobre
la funcion de las Cf.

Los valores de OC tuvieron una correlacién positiva
significativa, aunque débil, con la funcién de la Cj,
y los niveles de OC fueron progresivamente menores
en los grupos con menor funcion de la CB, similar a
lo reportado en estudios previos en pacientes latinos
y en mujeres con antecedente de diabetes gestacio-
nal y prediabetes?®-?2, Estudios previos han reporta-
do también una correlacion entre OC y sensibilidad
alainsulina, aunque nosotros no encontramos dicha
correlacion?3, Ademas, existen reportes previos don-
de incluso han encontrado que niveles mayores de
OC se asocian a mejor secrecion de insulina por las
CB, y mejor capacidad inhibitoria sobre la secrecién
de glucagén, e incluso la OC se ha asociado inversa-
mente con el riesgo de DT2 y con la mortalidad por
DT2'42425 Sin embargo la mayoria de estos estudios
se han enfocado en poblacién con diagnéstico co-
nocido de DT2, y pocos, como nuestro estudio, han
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incluido poblacién sin DT2 y/o con diagndstico re-
ciente de DT2 aun sin tratamiento farmacolégico, lo
que en parte puede explicar algunas diferencias en
los resultados obtenidos?¢. Cada vez mas se resalta
la importancia del andlisis en los diferentes valores
de glucosa durante la CTOG, ya que los criterios
diagnésticos actuales pueden identificar tardiamen-
te a los pacientes con hiperglucemia'>,

Algunas limitaciones del presente reporte es la carac-
teristica de transversal y no poder, por lo tanto, esta-
blecer una asociacién etioldgica. Sin embargo se in-
cluyé un tamano de muestra suficiente, que por las
caracteristicas de esta refleja a la poblacién mexicana
adulta joven con multiples factores de riesgo para
DT2, antes de que presenten la enfermedad o de que
sean diagnosticados con DT2. Los hallazgos encon-
trados sugieren que no es un solo factor sino la con-
juncion de varios lo que determinaria el deterioro en
la funcion de las CB y la progresién de la hipergluce-
mia. Sin duda alguna se requieren mas estudios sobre
la asociaciéon entre marcadores 6seos, metabolismo
de la glucosa y secrecion de insulina, principalmente
estudios longitudinales en los que se pueda evaluar
la asociacion causal entre estas variables.

CONCLUSION

En poblacién mexicana con alto riesgo de DT2 existe
una asociacioén positiva entre niveles de OCy funcién
de la Cf, puesto que a mayores niveles de OC mejor
funcién de la CB; asi mismo, hubo una correlacion
negativa entre pardmetros antropométricos de adi-
posidad y niveles de glucosa durante la CTOG con
niveles de OC. El perfil de la CTOG y la grasa visceral
correlacionan con una funcién reducida de las Cp.
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