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RESUMEN 

Objetivos: Describir fos patrones lil'(dicos seglÍlI el t¡¡x¡ de 

lesión roscn/ar ell JXlcimtcs eDil lIIacrrxmgiopatía diabéliCil . 

Materiales y Métodos: Se esludiaro1l 104/Xlcielltes diabéti­

cos (37 Tipo 1 Y 67 Tipo 1[) y 27 JX1cicl/fL's 110 diabéticos eO/1 

nrferioesclerosis obliterrmle. Los dinbéticos fl/eron divididos 

en 4 grupos (Normal, No ocluido, Oc/uido y Oclllidcrcnlcifi­

mda)' segrÍlI In Clasificación Hcmodimímim de fa IltaCI1XIII­

gioJXftín dinMtim. Se ClUllllificaroll o mleularo" los l/hieles de 
er. C-LDL. C-VLDL. C-J-/DL y TG. 
ReSllltados: No se enCOII/mron diferencias significativas ell 

los patrones lipídicos de los dis/illtos grupos de lesión vaSCII­

lllr en los dillbéticos Tipo l. Si/l embargo, f!/I los dinWticos 

TiJXlII se Il11/1aro/l perfiles lipídicos distintivos para cada/ipo 

de lesi6/1. El grupo Ocluido prese" t6 IIIIIKltr611 lipMico simi­

lar al del grupo A/eroescler6tico, lIIif!/ ltras que el grl/JXl No 
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oc/l/ido se mracterizó por presentar /Iiveks lile/lOres (p<0,05) 

de CT y de C-LDL y valores //Iayorcs (1'<0,05) de C-HDL 
CO/l respecto al resto de los grupos. El grl/lJO NOn/1II1 present6 

cotlcen/ raci6n eleuadas fX'm todos los Ixmfmdros lipidicos 

(p<O,05) y IIlIa te/ldellcia al /ll1II/e llto e ll el C-VLDL y TG. 

Concll/siolles: Los diabéticos Ti/JO 11 tif!/ Ien perfiles lipídicos 

dislilltivos IKlrII (IIda liJXl de lesión vaSCl/lar. Los diabéticos 

COII lesi6n vasclllar de tipo Oclltido, illdepelldielllf!/nenle dd 
ti,JO de DM, tiel/e 1111 IJerfilIi,,,'dico similar al que presenta los 

ateroescleróticos. 

Palabras clave: Lipidos: lipoproteinas; diabetes mellitus: 

macroangiopatia diabética: complicación vascular. 

SUMMARY 

Objetive:To describe file U"id pattcm s accordillg lo lile type 

01 txlsclllar lesion i/1 fX'fiellts witl/ diaretic //IacTOOl/giolKlt/ly. 

Materjals alld metl/Ods: 104 diabctic ¡Jatients (37 type I 

alld 67 type 11) alld 27 Ilon diallctic sllbjects witll obliterans 

n¡"erase/erosis lucre stlldied. 17/e diabetic Ol/CS were divitled 

illlo 4 grrJII"s: Nor//lal, Non Oclllded, Occll/ded al/d OCc/ Il­

ded Witll enlcifienlioll takillg illto cOlIsidf!m lioll lile ilemody­

l/alll;C c1assifimtioll 01 tlle diabctic l1Iawxmgiopa/lly. 17le le­

ve/s 01 total cllolesterol, LDL; VLDL; and HDL ellOlesterol 

al/d Iriglycerides mere menslIred. 

Reslllts: No significallt differf!/Ices ;n the li,Jid p70files of II/e 

differe1l1 grol/JIS of VIlscular /esioll of Iype 1 diabetic sllbjects 

Wt.'re foll/ld. However, distillctive Ii"id profiles for enell type 

lesio1/ were fOl/lld ;/1 Type n dinbet ic palien/s. T!1e OcC///{/(I-tI 

grolfp presellled a1i'Jid paralllcter similar lo tlml of II/e alhe­

raselerotic g7Ol/p, while Ihe N OII Occ/uded grollp looS ellllmc­

terized by presel/ti/lg lotuer levers of tolal ellOlL'S terol al/d 
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LDL-cl/OI. (p<.O.OS) fllld higher va/I/CS o/ HDL-chol. (P<O.oS) 

i" re/atioll to tlle o/llr gro /fps. Tlle I/on/ml grollp Imd a lrig" 

cOllcen/ratioll 01 lotal cllO/esterol (I'<O.oS) regardil1g ti/e atlre­

rosclerolic gral/p. 

COl1cIllSiotls: TI/ere are clmTacteristic lipid pro files for eacl/ 

type 01 vascular lesio/1 i" pntients Witll Type /l. TI/e diabet ic 

sllbjects witlr IXISClllar /csiol1 OCc/lldl.'d type SIrOllJ a litJid ,m>­
file similar to tllIIl o[ tire alJrerosc/ero tic f,Nltiellls irres1mive 

of Ihe type of diabetes mel/ilus. 

Key words: lipids; lipoproteins; diabetes rnel1itus; 

diabetic macroangiopathy; vascular complication. 

Introducción 

Le, macroangiopatfa diabética (MAO) se define como 
la enfennedad vascular del p.,ciente dk,bétko, estTe­
chamente relacionada con la aterocsclerosis, pero con 
la particularidad de tener una progresión acelerada 
y centrípeta y presentar características topográficas, 
clinicas, radiológicas, hemodinámicas, y bioquímicas 
d iferentes (1 43). 

La aparición de la MAD está relacionada con múlti 4 

pies factores de riesgo y con va rias alteracion(.>s bioló­
gicas específicas de la diabetes mellitus (OM), que aC4 

túan acelerando el curso de la enfe rmedad arterial 
(4-6). 

L,s alteraciones del metabolismo de las lipopro­
tcínas se encuentran entre los factores de riesgo reco­
nocidos, conferiéndosele una participaci6n directa en 
el inicio y progresión de las complicaciones vascula­
res periféricas del d iabético; sin embargo, los resul­
tados que aparecen en la li teratura, relacionando la 
dislipidemia con la enfermedad vascular no son aún 
concl uyentes debido, quizás, a la manera en que se 
diagnostica y clasifica la MAO (7, 8). De ahí la impor­
tancia de realizar estud ios que contribuyan a aumen­
tar el caudal de conocimientos en esta línea de inves 4 

tigación. 
L., Clasificación Hemodinámica de la MAD fue di 4 

señada por Aldamn y colaboradores (9). Es una meto­
dología basada en métodos no invasivos que permite 
clasifica r las extremidades inferiores de los pacientes 
diabéticos en: normal o sin lesi6n, no ocluido, oclui­
do y ocluido-calcificado, teniendo en cuenta la pre­
sencia o no de una lesión vascular de tipo hemodiná,­
mico. 
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Los objetivos de este trabajo fueron describir los per­
fi les lipídicos según el tipo de lesión vascular c1asuica 4 

da hemod inámicamente e identificar si el p.'trón lipídi 4 

co de los pacientes diabéticos con lesi6n vascular de 
tipo ocluido es similar al del p.,dente no diabético con 
igual tipo de lesión vascular. 

Materiales y métodos 

Se estudiaron 104 p.,cientes diabéticos no amputa­
d os, sin distinción de sexo y tipo de DM, en un rango 
de edad que oscilaba entre 31 y 86 años. Los mismos 
procedían de la consulta externa y/o del servicio de 
hospitalización de AngiopaUa Diabética del instituto 

acional de Angiología y Cirugía Vascular, Cuba. 
Como gn lpo de referencia fueron estudiados 27 P.,4 

dentes con el diagnóstico de aterosclerosis obliteranle 
de los miembros inferiores (AEO), de ambos sexos, con 
una edad promedio de 62,9 años (rango: 36--82 años), 
que asistían a la consul ta externa del Servicio de Arte­
rología de la misma Institución. Estos p<,cientes tenían 
valores de índices de presiones menores de uno O) en 
el estudio hemoclinámico (lO). 

A los pacientes diabéticos se les realizaron medicio­
nes de los índices de presiones tobillo/ brazo y rodi 4 

lla / brazo; clasificando sus miembros inferiores en nor­
mal, no ocluido, ocluido y oduido-calcificado según la 
Clasificación Hemodinámica de la MAO (9) quedando 
dividido en cuatro grupos: 

- Grupo ormal: Cuando los pacientes tenían los 
dos miembros inferiores normales. (N = 10). 

- Gntpo No ocluido: Cuando los pacientes tenían 
ambos miembros inferiores no ocluidos o un miembro 
no ocluido y el otro normal. (N = 32). 

- Grupo Ocluido: Cuando los pacientes tenían am 4 

bos miembros inferiores ocluidos o un miembro era 
ocluido y el otro normal. (N = 62) . 

- Grupo OcJuido-calcificado: Cuando los pacientes 
tuvieron un miembro ocluido y el otro no ocluido. Es­
te úJtimo grupo fue excluido del análisis por contar 
con sólo 1 paciente. 

L., toma de muestra s..,nguínca se realizó en el hora­
rio de la mañana, mediante punción de la vena dcJ an­
tebrazo, con los p.,cientes en posición dect"tbito supino 
y después de un ayuno de doce horas. 
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L..s lipoproteínas de alta densidad (HOL) se obtu­
vieron en el sobrenadante después de precipitar del 
suero con cloruro de m<1gnesio y ácido fosfotúngstico 
las otras fTacciones lipoproteicas ( 1). 

Las concentmdones de colestrol total (CT) y de 
colesterol unid o <1 l<1s HOL (C-HDL) se cuantificaron 
utilizando el juego de reactivo enzimático--colorimétri­
en CHOP- PAD de la firma alem<llla I3oehringer-M<1nn­
hein. Los niveles de triglicérido5 (fG) se midieron con 
un juego de reactivos de la firma francesa Uio-Merieux. 
L..s concentraciones de C-VLDL y C-LOL se estimaron 
mediante la fórmula de Friedewald (12). siempre que las 
concentraciones de TG no excedjemn a 4,51 nunol/L. 

A los pacientes diabéticos se les precis.trOn, además, 
los niveles de glucosa sanguínea por el método de 1<1 
glucos.:,-oxidasa y el porcent<1je (%) de hemoglobina gli­
cosilada (HbA le) por el método descrito por Trivielle 
(1 3). 

Análisis estadístico 

El aná lisis estadístico de los resultados se llevó a cabo 
tras calcular la m<.uia (X) como medida del valor cen­
tral, la desviación standard (OS) y el error típico de la 

media (ETM) como medid<1s de d ispersión. Se utilizó el 

análisis de varianza de un<1 vía (Al'JOV A) para comp.'­
rar los grupos entre sí y la prueba de t de Student p..ra 
muestras no paread<ls pam conocer la signifi cación 
est<1dística. Se utilizó el coeficiente de corrc!<1ción de 
Pearson p..r<1 correlacionar las variables entre sí. Se tra­
b.:.,tó en todos los casos con un nivel de confianza del 
95%. 

Resultados 

L.. Tabla I recoge la distribución de los diabéticos 
Tipo 1 según el tipo de lesión vascular. Se observa que 
del tot<11 de pacientes eran Ocluido 18 (48,6%), No oclui­
do 14 (37,8%) Y NOrrt1<.les 5 03,6%). El control glicémi­
ca fue deficiente en todos los grupos, pero al comp<lrar­
los entre sí se <1precia que el grupo Normal tenía valores 
de I-IbAlc significativamente m<1yores (p<O,OS) que el 
grupo Ocluido. Este último grupo tuvo como promedio 
valores significativamente m<1yores (p<O,05) para 1<1 
edad y el tiempo de di<lgnosticada la DM. 

La Tabla n recoge la distribución de los diabéticos 
Tipo JI según el tipo de lesión vascular. Se observa que 
del total de pacientes eran Ocluido 44 (65,7%), No oclui-

Tabla 1 

Datos generales de los diabéticos Tipo I según tipo de lesión vascular 

Tipo de Tipo de lesión 

DM vascular 

Ocluido (N=18) 

Tipo I No Ocluido (N=14) 

Normal (N=S) 

Aleroesclerólicos (N=27) 

ｒ･ｳｵｾ｡､ｯｳ＠ expresados en: X i ETM 
ANOVA 

Edad 

años 

63,5 t 2.0' 

51,1 ± 3,0 

49,S ± 5,5 

62,9,2,29 

Prueba r de student para muestras no pareadas 

• p<O,05 Ocluido vs No ocluido y Normal 

.. p<O,05 Ocluido vs Normal 

T. evolución Glicemia HbA1 c 

años mmolll % 

.. 
21,4t1,7 9,1 ± 1,0 9,7 t 0,9" 

19,2tl,S 10,6il,6 11,11:1 ,3 

14,S±1 ,S 10,1 ± 2,0 14,S±S,1 

- 4,S±0,19 7,3±0,19 
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Tabla 11 

Datos generales de los diabéticos Tipo 11 según tipo de lesión vascular 

Tipo de Tipo de lesión 

DM vascular 

Ocluido (N=44) 

Tipo 11 No Ocluido (N=18) 

Normal (N=5) 

Aleroesclerólicos (N=27) 

Resultados expresados en: X i ETM 

ANOVA 

Edad 

años 

S9,9 ± 1,3' 

63,2 t 2,3 

61,4±4,1 

62,9 . 2,29 

Prueba I de sludenl para muestras no pareadas 

• p<O,05 Ocluido vs No ocluido y Normal 

T. evolución Glicemia 

años mmol/L 

15,9±1 ,S S.2 ± 0,5 

13,7t2,1 5,9 ± O,S 

16,2 ± 3,3 8,S±2,1 

- 4,8 ± 0,19 

Tabla 111 

Patrones lipídicos según la lesión tipológica de la MAD 

en pacientes diabéticos Tipo I 

Tipo de Tipo de lesión 

DM vascular 

Ocluido 

Tipo I No Ocluido 

Normal 

Aleroesclerólico 

Resullados expresados en: X l: ETM 

Valores en mmolll 

ANOVA 
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CT C-HDL C-LDL C-VLDL 

4,9 ± 0,45 0,74 ± 0,05 3,3 ± 0,35 0,62 ± 0,09 

4,4 ± 0,29 0,82 ± 0,09 3,1 ± 0,24 0,50 ± 0,10 

4,3 ± 0,65 0,79 ± 0,09 2,9 ± 0,61 0,58 ± 0,04 

5,1 ± 0.27 0.81 ± 0,05 3,1 ± 0,24 0,54 ± 0,06 

HbA1c 

% 

8,1 ± 0,5 

8,2 ± 0,7 

7,S ± 1,0 

7,3.0,19 

TG 

1,56 ± 0,28 

1,11 ± 0,22 

1,28 ± 0.09 

1,34 ± 0,20 
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Tabla IV 

Patrones lipidicos en la CM Tipo 11 

según lesión tipológica de la MAC 

Tipo de Tipo de lesión 

DM vascular Cl C-HDL C-LDL C-VLDL lG 

Ocluido 4,8±O,18 0,79 ± 0,04 3,4±O,15 0,61 .0,04 l ,34 ±0,10 

-- -Tipo 11 No Ocluido 4,2 ± 0,26" 1,1 ±0,09 2.4±0,18 0,56 ± 0,06 1,53 ± 0,32 

---
_ .. 

Normal 6,5 ± 0,71 1,02.0,13 4,7 .0,83'" 0,75.0,07 1,65±O,16 

AlefOesclerolico 5,1 ± 0,27 0,81 ± 0,05 3,7 ± 0,24 0,54 ± 0,06 1,34 ± 0,20 

ｒ･ｳｵｾ｡､ｯｳ＠ expresados en: X ::: ETM 

Valores en mmollL 

foJ<OVA 
Prueba r de sludent para muestras i'ldependienles 

• pdl,05 No Ocluido vs Ocluido. NormaleS y AEO 

.. p<O,05 No Ocluido vs Ocluido y AEO 

... pdl.05 Normales vs Ocluido 

do 18 (26,9%) Y Nom,ales 5 (7,4%). El control glicémico 
fue adecuado en todos los grupos, y en este caso el gru­

po Ocluido ta mbién mostrá valores significa tivamente 
mayores (p<O,OS) pMa la edad. 

En la Tabla JI[ se resume los resultados del estudio 
lipídico p.:1.ra cada grupo de lesión vascular en los 
diabéticos Tipo L Se puede observar que los p.1trones 
lipídicos del gn tpo Ocluido, No ocluido y Normal eran 
similares a los del grupo Aleroesclerótico; es decir, va­
lores normales d e cr, C-LDL, C-VLDL y TG, Y dismi­
mudo de C-H DL. Al comparar los gntpos entre sí no se 
halló d iferencias sihonifkativas en ninguna de las varia­
bles lipfdicas estudiadas, 

Los d iabélicos Tipo 11 presentaron perfiles Upídicos 
d istintivos p.1ra cada grupo de lesión vascular: En este 
caso se puede observar, manteniendo como referencia 
a los Aterosc1eróticos, que el grupo Ocluido presentó 
concentraciones s imilares de CT, C-LDL, C-VLDL, 

C-HDL y TG, mientras que el grupo No ocluido mostró 
niveles inferiores de cr y ｃｾｌｄｌＬ＠ similares para el 
C-VLDL y 1Th1yOres p.'u a el C-HDL y TG, sin emb.1 rgo, 
el grupo Normal presentó niveles elevados pMa todos 
los p.1rámetros lipíd icos estud iados. 

Al comparar los rcsultados obtenidos entre los 
dis tintos gru pos se ha lló que el grupo No ocluida 
presentó concentraciones significati vamente menores 
(p<O,OS) de cr y d e C-LDL con respecto al resto de los 
grupos y niveles significa tivamente mayores (p<O,OS) 
de C-HDL en relación a los grupos Ocluido y Mero­
esclerótica. No se apreció diferencia import.1 nte en 
el valor del C-J-IDL entre los grupos No Ocluido y 
Normal. El g rupo Normal presentó ni veles significati­
vamente altos (p<O,OS) de CT, C-LDL, y una tendencia 
al incremen to en las concentraciones d e C-VLDL y 
TG. No hubo d iferencias en el perfil lipíd ico de los 
grupos Ocluido y Aterosclerótico (Tabla IV). 
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No se encontró correlación entre los parámetros 
lipídicos y los del control met<lbólico (glicemia y 
HbA1 c). 

Discusión 

Si bien 1<1 djslipidemia y la hiperglicemi<l son (<lctores 
de riesgo intem<loonalmente reconocido, en ocasiones 
los resu1t<ldos obtenidos en este tipo de estudio no se 
pueden comp.1rar, debido entre otrns caUSilS a los méto­
dos que se emplean para el d i<lgnóstico de la cnfenne­
dad arterial del diabético. 

La alta frecuencia de pacientes con lesión vascular 
del tipo Ocluido, independiente del tipo de DM, fue un 
resultado esperado ya que son los p.:'lcientes con MAD 
los que asisten con rnayor frecuencia a las consultas de 
Angiología; además es este tipo de lesión la que condu­
ce generalmente a las complicacionl-'S vasculares graves 
del p.'lciente diabético. 

L'l hiperglicemia mantenida es el factor de ri r..'sgo 
mejor establecido asoci.-1do a las complicaciones vascu­
lares del diabético; en este trab.'ljo se encontró que el 
control glicémico de los diabéticos Tipo 1 fue deficiente 
en los distintos grupos de lesión vascular, no ocurrien­
do lo mismo en el caso de la DM Tipo 11. Al respecto, la 
literatura refiere que existen enfernlOS mal controlados 
que no desMrollan complicaciones vasculi'ITes, mientras 
que otros con un buen control glicémico sí. Este fenó­
meno está, entre otras, C05.'lS condicionado genética­
mente y se explica a través de la eliminación de los pro­
ductos finales del efecto tóxico de la gluco5.'l sobre las 
proteínas (14-16). 

Se pudiera penSM que el control glicémico tuvo algu­
na influencia sobre los resultados Iipídicos encontrados; 
no obstante, el hecho de no haber hallado cambios 
importantes en ninguna de las variablE"S Iipídicas en los 
grupos que mostraron un mal control y, por le contra­
rio si observarlas en aquellos bien controlados, hace 
pensar que la disfunción glicémica no participó en el 
comportamiento de los lípidos, aunq\le en este sentido 
hay referencias en la literatura que plantean la no exis­
tencia de relación entre la d islipidcmia y el control 
metabólico del p.:'lciente diabético 07-19). Esto último 
queda confinnado en este trab.'ljo al no encontrarse 
correlación entre los p.lrámetros lipídicos, la glucosa y 
la HbAlC. 

La literatu ra refiere que la dislipidemia en la po-
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blación diabética pudiera estar condicionada al tipo 
de DM¡ (20-21) en este sentido se encontró perfi ­
les li pídicos ca racterísticos para cada tipo de lesión 
vascular en la DM Tipo 11 , no así en la Tipo 1. Es­
tos resultados hablarían a favor de la existencia de 
formas d iferentes de participación de los Iípidos 
en la ap.'lrición y/ o desa rrollo de la enfermedad ar­
terial. 

El C-HDL es considerado un factor protector para 
la enfernledad cardiovascu lar de origen ateroescler6-
tico cuando sus concentraciones son elevadas; (22-24) 
pero en el caso particular de la DM, las referencias 
existentes en cuanto al comportamiento de la concen­
tración de las C-HDL no son concluyentes, ya que 
puede estar disminuida, incrementada o no mostrar 
cambios. Los resultad os del C- I-IDL obtenid os en este 
trabajo concuerdan con lo referido por otros investi­
gadores (25-28). 

Partiendo de la premisa d e que la disli pidemia es 
un factor de riesgo para la enfermedad vascular, en 
especial para los diabéticos Tipo 11, (29-32) se puede 
plantear que el grupo Normal, es decir los que tienen 
el árbol arterial conservado, al presentar un perfil 
li pídico aterogénico tiene un alto riesgo de desMro­
llar algún tipo de lesión vascular, más aún si estuvie­
ran concomitando otros facto res de riesgo. 

Fue importante haber encontrado perfiles lipídicos 
similares entre los diabéticos con lesión de tipo Ocluido 
y los AteroesclerÓticos. Este resultado indicaría que, 
al menos desde el punto de vista hemo(fjnámico y 
ljpídico, ambos grupos son similares aunque no se 
pueda decir que ocurra lo mismo en cuanto a los me­
canismos fi siopatol6gicos que condicionen e inicien 
el dailo vascular. Por otro lado, es conocido que en la 
DM existen situaciones metabólicas que prod ucen 
cambios cuali-cuantitativos en las fracciones lipo­
protéicas que las hacen más aterogénicas, y por ende 
aceleran la aparición o la progresión de la enferme­
dad macrovascular. 

Conclusiones 

Los di.'lbéticos Tipo I [ tienen perfiles lipídicos distin­
titivos pam cada tipo de lesión vascular. Los diabéticos 
con lesión vascular de tipo Ocluido, independ iente­
mente del tipo de DM, tienen un perfillipídico similar 
al que presenta los ateroesc1er6ticos. 
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