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Factores determinantes de la respuesta insulinica en
sujetos con pruebas normales de tolerancia oral a la
glucosa

Jaime Villena Chavez*, Sandro Corigliano**, Juan Guanira®**,
>

RESUMEN

Laresistencia a la msuiina (RI) es una aiteracién que ha sido relacionada al sindrome plurimetabdlico y conlleva
mayor riesgo de enfermedad coronaria,

La respuesta de insulina durante el test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG), puede indirectamente valorar la
Rl en un paciente. ‘

Con ¢l objeto de determinar en rnuestro medio los valores de insulina sérica basal y a los 120 minuatos después del
TTOG con 75 gramos y los factores condicionantes de esta respuesta, se han estudiado 92 sujetos (65 mujeres)
normotensos, con un TTGO normal (OMS 1997) de 42,1 = 13.9 afies de edad, con indice de masa corporal (1IMO)
de31.8+76 kg/m™

La mediana de 1a insulina basal y los valores del cuartil inferior (CI) y superior (CS) fueron 11.85 uUlmi (6.92-
18.51} y a los 120 minutos 41.7 (26.3-93.3). Al agrupar a los sujetos de acuerdo al IMC, (OMS 1997}, en normaies,
vun sobrepeso y obesos, las medianas de insulina basal y los valores del CS y CI fueron: 6.6 (5.6-8.7), 11.5 (7.4~
13.5)y 16.3(9.4-27.4), respectivamente (p<<0.00001) y a los 120 minutos; 31.5 (19.2-34.4),76.5(30,1-76.8) v 96.9
(35.8-138) (p<0.00001). No hube diferencia en la respuesta entre sexos ni eon el antecedente familiar de diabetes.

La insulina basal correlaciond significativamente con el peso (1=0.52), IMC {r=0.57), perimetro de la cintura
{r=0.48} y trighicéridos (r=0.469). En el analisis de regresién miiltiple, el IMC fue la tnica variable asociada inde-
pendientemente a la insuling basal {p<0.0212),

La insulina a los 120 minutos correlacioné en forma significativa con el valor de insuling basal (=0.77}, la
relacion insulina/glucosa (r=06.77), el indice de HOMA (1=0.75), ¢l IMC (=0.44), el perimetro de la cintura (r=0.339)
v los wiglicéridos (r=0.36). En el andlisis de regresion maltiple la énica variable asociada independientemente fue la
insulina basal {p=<0.00001).
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SUMMARY

Insulin resistance (IR) has been associated to the plurimetabolic syndrome, a known risk factor for COTORArY
heart disease,

Fasting plasma insulin and the 120 minutes insulin response to an oral glucose tolerance test {OGTT), are both
widely used in clinical practice and indirectly estimate iR.

The aim of this study is to determine insulin levels in our population, both fasting and at 2 hours after 75 g oral
glucose load, and the factors conditioning them. 92 normotensives subjetcts (65 females), aged 42.1 = 13.9 years,
with a mean body mass index (BMI) of 31.8 = 7.6 kg/m? and with a normal OGTT (WHO 1997) were studied.

Median of serum fasting insulin and the values of the upper (UQ) and lower quartiles (LQ) were; 11.85 uU/ml
(26.3-93.3).

Grouping subjects by the BMI, as normal, overweigt and o base (WHO 1997), the median of the basal insylin
and the UQ and LQ values were 6.6 {3.6-8.7), 11.5 (74-34.5) and 16.3 {9.4-27.4), respectively (p<0.00061) and
after 120 minutes post glucose oral load were: 31.5{19.2-34 4), 76.5 (30.1-76.8) and 96.9 {33.8-138) (p<0.00601).
There was no difference in basal or 120 minutes insulin, nor by sex, neither by diabetic antecedent in relatives.

Basal insulin correlated significantly with weight (r=0.52), BMI (r=0.57), waist circumference (WC) and
triglycerides (r=0.46%9), multiple regression analysis disclosed BMI as the only variable related to basal insulin
(p<0.0212).

Insulin after 120 minutes glucose load correlated significantly with basal insulin {r=0.339) and triglycerides
(+=0.36). Multiple regression analysis and showed basal independently related to it (p=<0.00001).

Key words: insulin, Obesity, Gral glucose tolerancs test, Diabetes, lnsulin resistance.
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INTRODUCCION

La Resistencia a la insulina (RI) es una alteracién
que ha sido relacionada a intolerancia a la glucosa,
hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia, niveles bajos de
HDI1.-Colesterol € hipertension arterial, asociacion co-
nocida somo sindrome plurimetabélico y conlleva ma-
yor riesgo de enfermedad coronaria (1-5). a este con-
junto de alteraciones se ha afiadido recientemente la
obesidad central, hiperuricemia, elevacién de particu-
las de LDL pequefias y densas, incremento inhibidor
del activador del plasmindgeno tipo [, hiperleptemia,
resistencia a la leptina y microalburninuria (6).

La R se valora mediante el clamp euglicémico de
insulina (7,8), considerado ¢l estandar de oro. Otros
procedimientos como, el método do modelo minimo de
Bergman {9-11) y el test de supresién de insulina (8),
correlacionan muy bien con el clamp de glucosa, pero
como aquél, son infrecuentemente usados en clinica, por
el tiempo que demandan.

Se ha postulado que Ia relacion insalina/glucosa y
el indice de resistencia a la insulina, derivado del mo-
delo homeostatico (HOMA) (12} en base a glicemia ¢
insulinemia, pucden scr de utilidad para este proposito,
pero tienen una variabilidad de hasta 30% con respecto
al clamp (8).

[a medicidn de insulina plamatica y la respuesta
insulinica al test de tolerancia oral a la glucosa (TTOG]),
se usan cada vez mas rutinariamente ¢ indirectamente
pueden valorar la R1 en un paciente, especialmente ante
la eventualidad de niveles altos de insulina con
hiperglicemia (7,13,15). Particularmente la medicion de
la insulina plasmatica, correlaciona bastante bien con
el clamp zuglicémico de glucosa y ha sido planteado su
uso para este fin (16).

Conel objeto de determinar en nuestro medio, los
valores de insulina sérica basal v a los 120 minutos des-
pués del TTOG con 75 gramos y los factores
condicionantes de esta respuesta, es que se plantea el
presente estudio.

MATERIAL Y METODOS

Durante 1997-1998, se han estudiado 154 sujetos
aparentemente sanos, de ambos sexos, mayores de 18
afios. a quienes se les sometio a un test de tolerancia
oral a la glucosu con 73 g, de acuerdo a los criterios de
la Organizacion Mundial de la Salud {17), tomando una
muestra basal de glicemia ¢ insulina y otra a los 120
minutos de ingerida la carga glucosa. De acuerdo a este
Gltimo valor de glicemia, los sujetos fueron clasifica-
dos en normales, con intolerancia a la glucosa o con
diabetes mellitus, si Ia gliceria a los 120 minutos era
<140 mg/dl, 2140 y <200 mg/dl o =2200mg/d], respecti-
vamente (OMS 1997) (18).

Ciento once sujetos tuvieron un test de tolerancia a
la glucosa normal. Siete fueron excluidos por presentar
hipertensién arterial, el resto forma parte del presente
reporte. Estos 92 sujetos, fueron clasificados de acuer-
do al indice de masa corporal (IMC) en normales (IMC
218.5-24.99 kg/m*®), con sobrepeso (IMC 225-29.99) y

obesos (IMC 230), seglin criterios de OMS (19).

En una ficha clinica se registrd la edad, género, sexo,
antecedente de diabetes en familiar de primer grado,
antecedente de hipertension arterial, hiperlipidemia,
enfermedad coronaria, tabaquismo y consumo de alcg-
hol.

A cada paciente se le tomd el peso, la estatura, ¢l
perimetro de la cintura en el punto medio entre el re-
borde costal y la espina iliaca antero-superior (19), el
perimetro de la cadera a la altura del trocanter mayor
abarcando ia parte mas prominente de los gliteos y la
presidn anterial con un esfigmomandmetro de mercurio
(20).

Se calcult el indice de masa corporal (IMC) (peso/
talla®), el cociente cintura‘cadera y la presidn arterial
media {(PAM) [PAM= presion diastdlica + (Presién
sistolica-diastdlica) /31].

Se determind en suero: colesterol total, HDL-
colesterol, y triglicéridos, por método enziméatico, en la
Clinica de Lipidos de la Universidad Peruana Cayetano
Heredia (UPCH). Se calculé el LDL-colesterol de acuer-
do a la formula de Friedwald (21).

La glicemia fue obtenida en tubos con fluoruro de
sodio y fue determinada en suero, mediante el método
de glucosa oxidasa. La insulina se determiné en suero,
por radioinmunoensayo (Diagnostic Productas
Carporation, LA, California). El coeficiente de varia-
¢ién intra e interensayo fue de 12% y 10%, respectiva-
mente. Ambos fueron procesados en el laboratorio de
Endocrinologia del Instituto de Investigaciones de la
Altura (ITA) de la UPCH.

Se calculd el coclente insulina/glicemia, el indice
de resistencia a la insulina por el método de HOMA
(12) (HOMAIR= [ (glicemia/[8)* {insulina) /22.5y la
diferencia entre el valor de glicemia e insulina entre los
120 minutos v ¢l basal.

El analisis estadistico {ue realizade con el progra-
ma Statgraphics 6.0 en el laboratorio de Endocrinolo-
gfa del [TA.

Los datos son presentados como media + desvia-
cibén estandar en las variables de distribucién normal y
como mediana y valores del percentil 25 (p25) vy 75
{p75), en aquellas que no tenian esa distribucién.

Las diferencias entre grupos fueron estudiadas por
el anlisis univariado y bivariado de la varianza, cuan-
do éstas eran homogéneas y por ¢l método de analisis
unilateral de varianza por rangos de Kruskal-Wallis,
cuando no lo eran.

Se buscd correlacion entre variables mediante el
calculo del coeficiente de correlacion por rangos de
Spearman,

Para el calculo de la regresién miltiple se transfor-
mo las variables dependientes que no tenfan distribu-
cion normal a sus respectivos logaritmos.

Se considerd significative un valor de p<0.05.

RESULTADOS

Las caracteristicas demaograficas, antropométricas y
clinicas se muestran en la tabla 1. Los valores del peri-
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mefro de la cintura/cadera y ¢e la presion arierial se
incrementaron conforme aumentaba el IMC.

No hubo diferencia en e peso, IMC, cintura, valo-
res de presion arterial y perfil de lipidos entre ambos
sexos {datos no mostrados).

Lamediana de la insulina basal en 108 92 sujetos fue
de 11.85 ull/ml, siendo el valor del percentil 25: 6.92 v
del percentil 75: 18. La diferencia entre cuartiles fue
11.6.

1.a mediana de la insulina a los 120 mimztos luego
de la ingesta de 75 g de glucosa fue de 41.7 ull/ml, y
los valores del p25: 26.3 y del p75: 93.3. El valor
intercuartiles fue 67 ulU/ml,

Los valores de glicemia basal no fueron diferentes
en los prupos estudiados. El valor a los 120 minutos fue
mayor en ¢l grupo con sobrepeso. La insulina basal, a
tos 120 minutos, lz diferencia entre ambas, la relacion
insulina/glucosa v el indice de HOMA fueron mayores
conforme se incrementaba el IMC (1abla 2).

De acnerdo al andlisis bivariade de varianza no hubo
diferencia en la insulina basal, nia los 120 minutos des-
pués de la sobrecarga de glucosa, entre sexos ni entre
los que tenian antecedente familiar de diabetes.

Las variables relacionadas en forma significativa con
fos niveles de insulina basal y a los 120 minutos se
muestran el latabla 3.

Se realizé un andlisis de regresion miitiple, toman-
do el legaritmo de la concentracion de insulina basal
come variable dependiente v como variables indepen-
dientes el IMC, perimetro de la cintura, nivel de
triglicéridos y se agregod la edad v ¢l antecedente fami-
liar de diabetes por ser variables bioldgicas importan-
tes.

El coeficiente beta se muestra én la tabla 4. Se ob-
serva que solo el IMC fue finalmente la Onica variable
asociada en forma significativa & fa concenfracion basal
de insulina.

Se hizo lo misme con el valor de insulina a los 120
minutos, expresado comologaritmo. No se consider el
indice HOMA, el cociente insulina/glucosa, ni la
glicemia a Jos 120 minutos por estar fuertemente rela-
cionados a la insulina basal.

Se observé que ol valor de insulina basal era el dni-
oo que correlacionaba significativamente con ¢l valora
fos 120 minutos {tabla 3%

DISCUSION

En estos 94 sujetos con TTOG normal, al agrupar-
los segan el IMC, observamos, en forma significativa y
progresiva un mayor perimetro de la cintura. En cam-
bio el cociente cintura/cadera, fuz comparable entre
obesos y sujetos con sobrepeso, stendo en ambos ma-
vor gue e de los sujetos normales.

Pada la variacidn racial enel perimetro de lacadera
s que recientemente se estd dando mayor importancia
al perimetto de la cintura {19).

La ptesidn arterial sistélica y media fueron simila-
res en los sujetos obesos y con sobrepeso. Estos a su
vez, tenfan valorcs mayores normales. La presion
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Tabla 1.- Variables demograficas, aniropométricas, valo-
res de presion arterial y perfil de lipidos en sujetos con
test de tolerancia oral a 1a glucosa normal, clasificados de
acuerdg al IMC.

Normales

Svbrepeso Qbesos P
n 20 22 52
Mujerfiombre 1377 12/10 40711,
Edzd, ahos 41 42117 417212 39.9415 09672
Peso, k 59.6£92 472279 92317 <0.00001
IV, kp/m? 232+t 6 Wizl b 173458 <D.0000%
Chtura, om., 72 4264 653 197244 <3.8040!
Cintura/Cadera 0B4:0 08 832088 092312 L0334
BAS, mun Hg 110.845.5 $31.5:20.% 12382129 004
PAD, nunHg 73.846.5 I30k09s 77461 3041
PAM, minHg 862462 F0 14123 62371 00123
Colesteral® 194, 4+47 1915433, 195,145 ns
HDL-Colesterel® 48 4414 422183 452114 ns
LDL Colesteral™  121.2x41] 1139431 124,940 ns
Triglicéridos® 114 4x110 152 52113 146.3£73 ns
PAS: Presion Arterial sistolica *rmgfdl

PALY: Presidn Arterial diastiliea
PAM: Presién arterial media

nst no significative

Tabla 2.- Valores de Glicemia e Insulina basales ¥
120 minutos post earga de 75 gramaos de ghicosa oral,
en sujetos normales, clasificados de acueerdo al IMC,

Normales

QObesos

Sobrepese P
i 20 22 52
Glucasa basal, 8441113 90.5411 86 4413 ns
my/dl
Gincosa 120mwin H32164 18183 W2 7158 00203
Ghrcesa basal 7.4 Iy t4 e o5
Gingosa 120 win
525 17 L) 148
p75 04H 318 267
frsubna basal, 66 ii 5 163 <0.0001
ul)lml
p 2§ 55 7.4 4.4
p7s 8.7 135 27.4
nsuling 120min - 313 5.5 069 0.0006
p2s 102 30,1 158
pia L. 76.8 131.8
Insuling bazat- 166 153 £17 <6 0001
tasuling 120
p25 138 120 215
p?i 363 6548 i10.3
Insubina/Glucosa G038 812 013 <@ UE01
P25 007 008 0.1
P7i LR .14 .34
Indice HOMA 1.3 2.7 36 <0.0601
p s 19 1.5 21
p7i 2.1 ic 64

*Mulia = DE
*+ Mediane

p 25: percentil 25
p 75 perzentil 75

Tabla 3.- Ceeficiente de correlacitn de Spearman, de di-
versas variables cen Tes valores de insulina basal vy 3 los
128 minutos después de la sobrecarga oral de 75 gr de gin-
cosa en sujetos normales.

INSULINA BASAL
Variables

r P
IME 05728 < 0 00001
Peso 0.5254 = 0.00001
Cintira 0.4821 {.0001
Teigicdrdos (.4995 £.6002
INSULINA 126 MENUTOS
Yariables ¥ ¥
Hisading basal G998 < 380081
tasulina/Glucosa BI779 < (L0061
Irdice ROMA 07383 < 0.00001
MC 04457 < 0.00001
Glueosa 120 min 04201 < 0.0000]
Peso 04279 < 0.00001
Trighcdridas 0.3629 0.0043
Cintury 03397 0.0051
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Tabla 4.- Modelo de regresion multiple, consideran-
do al logaritmo de la concentracidn de insulina basal,
como variable dependiente.

Variable dependiente Coeficiente P
Canstante ] 0.794759 0.2894
Antecedente famitiar de diabetes  -0.250091 0.2094
IMC 0.048428 0.0212
Perimetro d¢ la cintura 0.007245 0.4585
Edad -6.008827 0.179
Tnglicéridos 0.001983 0.0512
R? ajustado= .4046 p< 0.00001

Tabla 5.- Modelo de regresién multiple, consideran-
do al logaritmo de la concentracién de insulina a los
120 minuetos post carga oral de 75 gramos de gluco-
sa, como variable dependiente.

Variable independiente  Coeficiente p
Constante 3.31302 0.0002
Antecedenie Tamiliar de diabetes  -0.056234 0.792¢
IMC -0.00660 0.6750
Perimetro de la cintura -0.003487 0.7395
Edad -0.002976 0.6758
Triglicéridos 0.000473 0.6723
Insulina basal 0.039618 0.0060
R? ajusiado= 04G19 p< 0.00001

diastolica fue mayor en los sujetos obesos que en los
otros grupos.

La relacion entre los valores de presion arterial y la
prevalencia de hipertension, con la grasa corporal y la
distribucién de €sta, ha sido bien establecida en diver-
sos estudios (22-26),

No encontramos diferencia en el perfil de lipidos en
las tres categorias de syjetos, de acuerdoe al IMC, aun-
gue €ste estuvo relacionado al nivel de triglicéridos en
forma significativva (r=0.299, p=0.0193). Quizas si
hubiésemos dividido a los sujetos en base al perimetro
de la cintura, indicador de grasa abdominal, las diferen-
cias hubieran sido mayores (27-28).

Una correlacién mejor fue encontrada entre el peri-
metro de la cintura y los triglicéridos (r=0.3478.
p—0.0160) y marginal con ¢l HDL-Colesterel (r— -
0.2591, p=0.0822).

El TTGO ha sido usado hace mucho tiempo para la
valoracion de la tolerancia a carbohidratos (29), sin
embargo es recién a partir de 1979 que el National Dia-
hetes Data Group (30), fija en forma definida las condi-
ciones para su realizacion y los criterins para el diag-
noéstico de diabetes melilitus e intolerancia a la glucosa.
Posteriormente ¢stos han side adoptados y modifica-
dos por la OMS (17,18,31).

E[{ TTOG tiene gran sensibilidad, sobretodo cuande
se considera el valor de las 2 horas, pero su
reproducibilidad puede variar entre 30% a 50%. Diver-
sos factores pueden influenciarlo. Tales como dieta pre-
via, la cual debe incluir el consumo de 150 g de

carbohidratos/dia los 3 dias previos, el periodo de ayu-
no, que debe ser entre 10 a 16 horas, €l ejercicio, estrés
y el consumo de drogas. Se debe hacer en ¢l paciente
ambulatorio y no estd permitido que fume durante e}
procedimiento (17,18,30-34).

En nuestro estudio no encontramos diferencia en la
glicemia hasal entre los diferentes grupos. La glicemia
de ayuno es una medicién reproducible vy no varia con
la edad ni actividad fisica del sujeto (32).

La glicemia a las dos horas fue mayor en los sujetos
con sobrepeso y obesidad que en los normales. Tuvo
una cotrelacidn positiva con la edad (r=0.3126,
p=0.0030), IMC (r=0.20, p=0.0552), glicemia basal
{r=0.32, p=0.0023) e insulina basal (r=0.2883,
p=0.0060). La mayor elevaciom de giucosa a las dos
horas en los sujetos de més peso es un indicativo de
resistencia a insulina (35}.

La medicién simultdnea de insulina durante el
TTOG, ha sido utilizada desde hace tiempo. Asi, Reaven
y col en 1968 (13) establecieron el patrdn de insulinemia
en personas normales, con diabetes quimica y con
hiperglicemia de ayuno leve y moderada. Esto sirvié
posteriormente para establecer que la resistencia a la
insulina y no la deficiencia insulinica, era el factor pri-
mario en la fisiopatologia de la diabetes mellitus 2 (36).

En nuestro medio se ha medido la insulina durante
¢l TTGO en estudios de altura, particularmente durante
la gestacion (37} y mal de montafia crénico (38).

La insulinemia durante el TTOG es indicativa del
grado de resistencia a la insulina y correlaciona bien
con ésta cuando se utiliza técnicas apropiadas para va-
lorarla (14-15, 33,39,40), especialmente en sujetos no
diabéticos.

No se ha podido establecer puntos de corte absolu-
tos para saber quiénes son los sujetos con
hiperinsulinemia y/o resistencia a la insulina en base a
fa insulinemia durante el TYOG. Los diversos estudios
han empleadao el corte de dos desviaciones estandar por
encima del promedio, el cuartil superior o €l area bajo
la curva, para definir a estos sujetos, dentro de una po-
blacion {(40-45). De ahi que sea necesario establecer
valores normales para cada grupo humano, bajo ciertas
condiciones de medicién, dado que Jos valores de
insulina varian de acuerdo al tipo de radioinmunoensayo
utilizado. Si éste es muy especifico, la importancia de
ésta como factor predictivo de riesgo coronario se
incrementa tremendamente, particularmente en
poblacion caucasica (46). Cuando se usa uno menos
espécifico, que determine también proinsulina, la
relacidnse atentia (4G).

Nosotros utilizando un ensayo ampliamente usado
a nivel mundial, aunque no especifico, encontramos
valores de insulina que no tienen distribucién normal,
por lo tanto el uso de la mediana y percentiles es lo més
adecuado. en el grupo total la mediana fue de 11.85
ull.ml v el cuartil superior de 18 ul/ml, por lo tanto
aquellos con cifras mayores a €sta, podrian considerar-
s¢ hiperinsulinémicos.
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La insulina basal se estd considerando un pardmetro
indicative de resistencia a la insulina (16,39), siendo
esta relacién hiperbolica (47), es decir en condiciones
de baja sensibilidad, pequefios cambios en ésta, produ-
cen gran variacion en los niveles de insulina, y cuando
existe una mayor sensibilidad, cambios sustanciales en
¢l indice de sensibilidad, producen sélo pequefias va-
riaciones de la insulinemia.

Los niveles de insulina plasmética son también un
factor predictivo de enfermedad coronaria (46). Los
niveles de insulina, junto con el cociente cintura/cadera
v el IMC, correlacionan con la prevalencia de
hipertrigliceridemia, bajos niveles de HDL-colasterol,
hipertension, diahetes mellitus e hiperuricemia, en blan-
cos ¥ negros de ambos sexos (49), v con la prevalencia
de factores de riesgo coronario (43),

ENIMC fue el factor predictivo mas importante dej
valor de insulinemia basal Muller y col (42), encontra-
ron tembién una mejor correlaciéon de la insulina de
ayuno con el IMC (r=0.41) que con larelacion cintura/
cadera (r=0.26).

Depres JP (48) encontrd una relacidn similar entre
¢l IMC y la insulina de ayune {(p=0.41).

La ganancia de peso después de los 20 afios
incrementa el riesgo de desarrollar algunos de los com-
ponentes del sindrome plurimetabélico y de los niveles
de insulina de ayuno, segin el estudio de Kuopio (50).

Aunque la grada corporal total correlaciona con los
niveles de insulina y resistencia a ella (51,52), se ha
considerado que la grasa abdominal es la que muestra
una correlacion mejor (3,27,28). No ha sido el caso en
nuestro estudio, debido por una parte a que el perime-
tro de la cintura y el IMC estaban {uertemente
correlacionados (r—0.8716, p< 0.00001) y a que proba-
blemente el perimetre de la cintura, no es un indicador
tan preciso de la grasa intrabdominal, la cual debe valo-
rarse por técnicas sensibles como tamografia axial
computarizada, resonancia magnética nuclear (28,29)
o densitometria dual por rayos X (53).

La respuesta insulinica a las dos horas, estuve [uer-
temente relacionada a la insulina basal y a los indices
derivados de ella, como la relacidn insulina/glucosa y
HOMIR. Este dltimo ha sido utilizado para valorar la
resistencia a la insulina en el “Estudio Prospectivo de
Diabetes del Reino Unido” (UKPDS) (54) y reciente-
mente para estudiar la prevalencia de insulino resisten-
cia en la cindad de Bruneck, Ttalia (55).

La insulina de ayuno y después de las dos horas en
el TTOG,; tiene variabilidad racial (56}, siendo mayor
en hispanos y negros americanos quc cn poblacién blan-
ca, de ahi la necesidad de establecer los niveles de am-
bas en cada grupo humano, lo cual ha sido el propésite
del presente estudio.
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