
Fu ndam ento. La prim era causa de m uerte en  la
diabetes es la cardiopatía isquém ica por
aterosclerosis coronaria, cuyo desarrollo puede
atribu irse, en  parte, a  alteraciones de las
lipoproteínas r icas en  tr iglicéridos (TG). La
m ayoría de estudios lipídicos en  diabéticos se han
efectuado en  situación  basal (en  ayunas); sin
em bargo, hay indicios de que el aum ento
posprandial de las lipoproteínas r icas en  TG podría
ser aterogénico al m odificar indirectam ente el
m etabolism o de otras lipoproteínas. E l ejercicio
físico in fluye en  el m etabolism o lipídico, pero en
pacien tes con  diabetes tipo 2 existen  pocos
estudios en  relación  con  sus posibles efectos
beneficiosos sobre la lipem ia posprandial. E l
objetivo de este estudio es analizar la  in fluencia del
ejercicio físico m oderado sobre la lipem ia
posprandial en  la diabetes m ellitus tipo 2 sin
obesidad.

Métodos. Se estudió a 20 diabéticos tipo 2, con
buen  control m etabólico, sedentarios y no obesos,
y se com pararon  con  10 su jetos control. Los 30
participantes fueron  som etidos a una prueba oral
de tolerancia grasa para determ inar la lipem ia
posprandial. Los 20 diabéticos se separaron  de
form a aleatoria en  dos grupos de 10; el prim ero
siguió un  program a de ejercicio físico m oderado
durante 3 m eses y el segundo perm aneció
sedentario. Tras esos 3 m eses, se repitió el estudio
de la lipem ia posprandial.

Resu ltados. En los pacien tes diabéticos
observam os en  situación  basal un  aum ento de los
TG y un  descenso del colesterol un ido a
lipoproteínas de alta densidad (cHDL) con  respecto
al grupo control. La lipem ia posprandial y el pico
m áxim o de TG tras la sobrecarga grasa fue

superior en los diabéticos. En éstos se obtuvieron
cifras m ás elevadas de triglicéridos-lipoproteínas de
m uy baja densidad (VLDL) y colesterol unida a éstas
(cVLDL), y m ás bajas de cHDL, tanto basales com o
posprandiales. Tras el ejercicio físico se detectaron
cifras m enores de TG posprandiales en com paración
con la situación basal y con los diabéticos
sedentarios, si bien las áreas bajo la curva de los TG
no evidenciaron diferencias significativas. Se pudo
apreciar tam bién que, tanto en situación basal com o
posprandial, el ejercicio físico no m odifica los
valores de cHDL en los pacientes diabéticos.

Conclu siones. En los pacien tes con  diabetes
m ellitus tipo 2 el ejercicio físico m oderado produce
cam bios en  la com posición  de las lipoproteínas
posprandiales, que probablem ente dism inuyen  su
aterogenicidad, aunque no se aprecian
m odificaciones sign ificativas globales de la lipem ia
posprandial.
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INFLUENCE OF MODERATE PHYSICAL
EXERCISE ON POSTPRANDIAL LIPEMIA 
IN NON OBESE, TYPE 2 DIABETIC PATIENTS

Backgrou nd. Coronary heart disease is the
leading cause of death  in  type 2 diabetic patien ts.
The abnorm alities observed in  the tr iglycerides
rich  lipoproteins (TRL) could justify the h igh
prevalence of atherosclerosis in  type 2 diabetes.
Most studies in  diabetes have assessed lipid
m etabolism  in  the fasting state; however, recently it
has been  suggested that h igh  tr iglycerides levels in
the postprandial state are poten tially atherogenic
by way of induced alterations of lipoprotein
m etabolism . Physical exercise in fluences lipid
concentrations, bu t there are few studies of its
poten tially beneficial effects on  postprandial
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lipem ia in  type 2 diabetes. The objective of th is
study was to assess the in fluence of m oderate
physical exercise on  postprandial lipem ia in  type 2
diabetic subjects.

Methods. We com pared 20 type 2 diabetic
subjects, with  good m etabolic control, sedentary
and not obese, with  10 control subjects. The 30
subjects were subm itted to an  oral fat test to
determ ine the m agnitude of postprandial lipem ia.
The 20 diabetic subjects were divided in to two
groups; the first group (n  = 10) followed a
m oderate physical exercise program  during 3
m onths, while the second group (n  = 10) rem ained
sedentary. After  3 m onths, postprandial lipem ia
was assessed again .

Resu lts. Diabetic patien ts had increased fasting
triglyceride levels and reduced HDL cholesterol
levels in  com parison  with  the control group.
Postprandial lipem ia and the m axim um  TG peak
after  the oral fat test were h igher in  the diabetic
group. An increase in  VLDL triglyceride and VLDL
cholesterol and a decreased HDL cholesterol in
both  states (fasting and postprandial) were
observed in  the diabetic subjects. After  the physical
exercise program , postprandial tr iglyceride levels
were lower than  at baseline and in  diabetics who
rem ained sedentary, bu t the areas under the curve
were not sign ifican tly differen t. No changes in
fasting or postprandial HDL cholesterol levels were
observed after  the physical exercise program .

Conclu sion . In  type 2 diabetic subjects,
m oderate physical exercise produces favorable
changes in  the com position  of postprandial
lipoproteins which  probably decrease their
atherogenic capacity.

Key w ords:
Physical exercise. Lipem ia. Type 2 diabetic patien ts.

Introducción
La diabetes tipo 2 es una causa m uy frecuente

de m orbim ortalidad prem atura en  la población
adulta, y la cardiopatía isquém ica por arterioscle-
rosis coronaria es la prim era causa de m uerte en
estos pacien tes1. La alta prevalencia de arterioscle-
rosis en  la diabetes se relaciona con  la frecuente
asociación  de factores de r iesgo cardiovascular, en-
tre los que destacan  las alteraciones cuantitativas y
cualitativas de las lipoproteínas plasm áticas2,3. La
alteración  m ás típica es el aum ento de las lipopro-
teínas r icas en  TG (LRT) debida al increm ento de
las lipoproteínas de m uy baja densidad (VLDL) y
de quilom icrones (QM), jun to a la dism inución  de

las lipoproteínas de alta densidad (HDL)4,5. Otro
im portan te factor de r iesgo cardiovascular es la h i-
perglucem ia, responsable de m odificaciones lipo-
proteicas (glucosilación  o peroxidación) que con-
llevan  un  alto r iesgo aterogénico6,7.

En  los ú ltim os años, tan to en  diabéticos tipo 2
com o en  no diabéticos, se ha sugerido que el papel
de los TG en  la  aterogénesis se había subestim a-
do8-10. Esto podría  explicarse por  la  heterogenei-
dad en  la  base biológica de la  h ipertr iglicer idem ia
y por  el hecho de que la  m ayoría  de los estudios
determ inaban  el perfil lipídico en  situación  basal
(en  ayunas), cuando el m etabolism o de los TG y el
transporte lipídico han  alcanzado un  equ ilibr io.
Sin  em bargo, la  m ayor parte de la  vida se desarro-
lla  en  situación  posprandial, es decir  duran te el
período que transcurre en tre la  ingesta  y las 6-8 h
poster iores. Los estudios realizados en  estas con -
diciones en  los ú ltim os 4 años han  llevado a algu -
nos au tores a  establecer  la  h ipótesis de que las
concen traciones elevadas de TG en  situación  pos-
prandial podrían  ser  potencialm ente aterogén icas,
porque indirectam ente m odificar ían  el m etabolis-
m o de otras lipoproteínas11,12. Esa alteración  lipí-
dica subyacen te se desenm ascarar ía  solam ente en
el estado posprandial en  m uchos pacien tes con
diabetes tipo 213.

Diversos factores in fluyen  en  las concen tracio-
nes de lipoproteínas p lasm áticas y, en tre ellos, la
práctica  de ejercicio físico ocupa un  lugar  desta -
cado. En  general, puede establecerse que el ejerci-
cio físico m oderado induce a  m edio plazo cam -
bios favorables en  los líp idos plasm áticos14.
Algunos trabajos tra tan  de relacionar  las m odifi-
caciones lip ídicas en  estado posprandia l en  su je-
tos norm olipém icos no diabéticos y el ejercicio fí-
sico leve o m oderado, y han  encon trando que el
ejercicio m ejora  el perfil lip ídico en  el per íodo
posprandia l y d ism inuye indirectam en te el r iesgo
cardiovascu lar 15-17. Sin  em bargo, en  pacien tes con
diabetes m ellitu s tipo 2, el fenóm eno de la  lipem ia
posprandia l y los posibles efectos beneficiosos del
ejercicio sobre el m ism o han  sido m enos estudia-
dos18. Por  ello, el objetivo de este trabajo fue eva-
luar  la  in fluencia  del ejercicio físico m oderado so-
bre la  lipem ia  posprandia l en  diabéticos tipo 2 no
obesos.

Pacientes y m étodos

Pacien tes
En el estudio participaron  varones y m ujeres posm enopáu-

sicas con  edades com prendidas en tre los 40 y los 70 años, dia-
béticos tipo 2, con  buen  control m etabólico (hem oglobina glu-
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cosilada [HbA1C] ≤ 7,5%), sin  com plicaciones graves m acro o
m icrovasculares de la diabetes y en  tratam iento con  dieta, an-
tidiabéticos orales o insu lina, indistin tam ente. Todos los su je-
tos presen taban  un  índice de m asa corporal (IMC) inferior o
igual a 30 kg/m 2, con  un  peso estable el m es an terior al in icio
del estudio y con  un  tipo de actividad sedentaria (no habían
practicado ejercicio físico de form a regular [tres veces por se-
m ana] duran te, com o m ínim o, el m es previo al in icio del estu-
dio n i ten ían  una actividad física distin ta de la de sus activida-
des cotidianas, que eran  sedentarias). La presión  arterial era
inferior a 160/90 m m Hg, y no había an tecedentes personales
n i fam iliares de dislipem ia, n i tratam iento con  fárm acos que
pudieran  alterar  el m etabolism o de los lípidos. E l electrocar-
diogram a en  reposo de todos ellos era norm al. Se excluyó a
aquellas personas que presen taban  cifras basales de colesterol
unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) ≥ 160 m g/dl o
de TG ≥ 200 m g/dl. Ninguno de ellos ingería m ás de 30 g de
etanol al día.

Se revisaron , en  los arch ivos de h istorias clín icas del Centro
de Especialidades y del Centro de Salud del Puerto de Sagun-
to, 300 casos de pacien tes diabéticos tipo 2. Se seleccionó a 40
pacien tes que, según  la h istoria clín ica, cum plían  los criterios
expuestos an teriorm ente, de los cuales 20 participaron  en  el
estudio. Los 20 pacien tes diabéticos se dividieron  aleatoria-
m ente en  dos grupos: un  prim er grupo de 10 pacien tes (8 varo-
nes) que sigu ió un  program a de ejercicio físico duran te 3 m e-
ses y un  segundo grupo de 10 pacien tes (6 varones) que
m antuvo su  actividad física sedentaria duran te los 3 m eses que
duró el estudio.

Por otra parte, se estudió a 10 su jetos (7 varones) no diabé-
ticos n i in toleran tes a los h idratos de carbono (glucem ia basal
< 110 m g/dl), sin  an tecedentes fam iliares de diabetes m ellitus
que, por lo dem ás, cum plían  los criterios de inclusión  en  el es-
tudio, procedían  de la m ism a área de salud, y que constituye-
ron  el grupo control.

Se realizó una anam nesis acerca de los hábitos dietéticos de
los participantes, y se les prescribió una dieta con  una distr i-
bución  de nu trien tes de form a que un  30% de la ingesta fueran
grasas, un  15% proteínas y un  55% hidratos de carbono. Se so-
m etió a todos los su jetos seleccionados a un  estudio analítico y
a una prueba de tolerancia oral a la  grasa, que fue repetida a
los 3 m eses en  los 20 pacien tes diabéticos.

Pru eba de tolerancia grasa
Para determ inar la m agnitud de la lipem ia posprandial y la

variación de los parám etros lipídicos tras una sobrecarga oral
grasa, se som etió a los 3 grupos (diabéticos con program a de
ejercicio, diabéticos sin  program a de ejercicio y controles) a un
desayuno de prueba de 1.242 kcal, com puesto de 92 g de grasa
(el 65% del aporte energético), 100 g de h idratos de carbono
(32%) y 30 g de proteínas (8%). Los participantes consum ieron
100 g de pan de trigo blanco, 20 g de m antequilla fresca, 25 g
de confitura, 100 g de leche de vaca fresca entera, 100 g de nata
fresca, 10 g de azúcar, 20 g de cacao en  polvo y 100 g de huevos
frescos en  tortilla.

E l desayuno se adm inistró después de 12 h  de ayuno noc-
turno, posterior a una cena ligera. Durante las 6 h  que duraba
la prueba, los participantes perm anecían  en  reposo y sin  fu-
m ar, y sólo se les perm itía la ingestión  de agua. E l día an tes de
la prueba no se perm itió la ingesta de etanol y los pacien tes no
realizaron  ejercicio físico en  las 48 h  previas a la prueba. Para
la obtención  de m uestras, a  cada uno de los participantes se
les efectuó una prim era extracción  de sangre por venopunción
de aproxim adam ente 15 m l. A continuación , ingerían  el desa-
yuno de prueba en  un  tiem po inferior a 30 m in , y se realizaron

nuevas extracciones sanguíneas de 15 m l a las 2, 4 y 6 h  de ter-
m inar la com ida.

Métodos analíticos
Las m uestras sanguíneas se obtuvieron  en  tubos estériles

que conten ían  EDTA (1,0 m g/m l) y fueron  separadas inm edia-
tam ente por cen trifugación  duran te 15 m in  a 2.500 rpm  a 
4 °C. En  el plasm a total y en  cada una de las fracciones lipo-
proteicas obten idas en  situación  basal, y a las 2, 4 y 6 h  del de-
sayuno de prueba se determ inaron  las concentraciones de co-
lesterol y TG por m étodos enzim áticos colorim étricos
(au toanalizador Technicon  RA-100, de Bayer). La separación
de los QM se realizó m edian te una cen trifugación  sin  ajuste de
densidad con  un  rotor basculan te SW 60 en  una u ltracentrífu-
ga XL-100 K óptim a (Beckm an Instrum ents), duran te 30 m i-
nutos a 15.000 rpm  y a 15 °C. La separación de las VLDL se rea-
lizó m edian te u ltracentrifugación  secuencial19 con  un  rotor de
ángulo fijo 50,3 Ti a 40.000 rpm  y a 15 °C duran te 18 h . Las
HDL se obtuvieron  por precipitación  con  ácido fosfotúngstico
y m agnesio (Boehringer Mannheim )20. Los valores de cLDL se
obtuvieron  por sustracción . Las subfracciones de las HDL se
separaron  m edian te precipitación  con  polietilenglicol21 con  el
cual quedaban  en  el sobrenadante las HDL3 que se determ ina-
ban  con  el au toanalizador, y las HDL2 se obtuvieron  por dife-
rencia en tre las HDL y las HDL3.

La m agnitud de la lipem ia posprandial se cuantificó com o
el área bajo la curva dependien te del valor de TG, norm alizada
para el tiem po cero22. Se calcu ló m edian te la regla del trape-
zoide con  ajuste para los valores basales, considerando los va-
lores de TG obten idos en  ayunas y a las 2, 4 y 6 h  tras el desa-
yuno de prueba.

Program a de ejercicio físico
Para realizar este diseño nos basam os en  las gu ías del Cole-

gio Am ericano de Medicina Deportiva23, sigu iendo sus reco-
m endaciones en  cuanto a pruebas y prescripción  de ejercicio
físico y adaptándolas a las lim itaciones de los pacien tes24.

E l m odelo de actividad elegido fue la m archa. Los pacien tes
realizaron  ejercicio físico de en trenam iento de in tensidad m o-
derada, regular y continuado (tres veces por sem ana), con  una
duración  de 45 m in  por sesión . E l program a de ejercicio físico
duró 3 m eses.

Consideram os com o actividad de in tensidad m oderada
aquella que supone un  50-70% del esfuerzo m áxim o. Se calcu-
ló la in tensidad del esfuerzo a partir  de la fórm ula que segui-
dam ente se desarrollará y que se ha u tilizado com o alternativa
a las pruebas de esfuerzo ergom étricas convencionales25.

50% E m áx. = 0,5 × (FCm áx. 
_ FCreposo) + FCreposo

70% E m áx. = 0,7 × (FCm áx. 
_ FCreposo) + FCreposo

con  FCm áx. = 220 _ edad

donde: E m áx. = esfuerzo m áxim o; FCm áx. = frecuencia cardíaca
m áxim a, y FCreposo = frecuencia cardíaca en  reposo.
Para controlar  la  in tensidad del ejercicio físico de los su jetos
se determ inó, para cada pacien te y an tes del in icio del progra-
m a de ejercicio, la  frecuencia cardíaca m áxim a y la cifra que
correspondía al 50 y al 70% de esfuerzo m áxim o según  las fór-
m ulas ya desarrolladas.
Se dieron  instrucciones a los su jetos para que realizaran , en
cada sesión , 8 m in  de m archa con  una velocidad progresiva-
m ente crecien te, seguidam ente, 30 m in  a velocidad m ás o m e-
nos constan te y, por ú ltim o, 8 m in  a velocidad progresivam en-
te decrecien te.
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La sem ana an tes del in icio del program a se realizaban  3 sesio-
nes de prueba con  pulsóm etro (Polar E lectro Oy, Fin landia),
repitiéndose un  m es y m edio después y al final de los 3 m eses
del program a de ejercicio físico. Por m edio del pu lsóm etro que
llevaba colocado cada participante duran te la sesión  de ejerci-
cio se tom aron  las frecuencias cardíacas a los 5, 15, 30 y 40
m in  del ejercicio. Con ello se pretendía verificar que, duran te
las sesiones de ejercicio, cada pacien te alcanzara el 50-70% de
su  esfuerzo m áxim o, respetando los prim eros 8 m in  de calen-
tam iento y los ú ltim os 8 m in  de enfriam iento.
Mientras se desarrolló el estudio, se citó periódicam ente a los
pacien tes para una evaluación  m édica (exploración  física) y
para controlar  la  m archa del program a (cum plim iento de la
dieta y del program a de ejercicio físico).

Análisis estadístico
Las variables cuantitativas se expresan com o m edia ± desvia-
ción estándar (DE). Para com parar las variables cuantitativas
obtenidas entre distin tos grupos se em plearon tests para datos
independientes (test de la t de Levene para igualdad de varian-
cias). La valoración de los datos cuantitativos obtenidos por el
grupo de pacientes diabéticos que participó en  el program a de
ejercicio físico antes y después de los 3 m eses de estudio se rea-
lizó, debido al núm ero de sujetos, con pruebas no param étricas
para m uestras relacionadas (test de Wilcoxon), para m uestras
no relacionadas (test de Mann-Whitney) y para varias m uestras
(test de Kruskal-Wallis)26. Se consideraron estadísticam ente
significativas las com paraciones cuya p fuera inferior a 0,05. El
instrum ento básico con el que se procesaron los datos obteni-
dos fue la versión 4.0 del program a inform ático SPSS-PC.

Resultados

Com o se indica en  la tabla 1, no se apreciaron
diferencias significativas en  las características gene-
rales de los distin tos grupos estudiados, n i tam poco
en el tipo de tratam iento entre los diabéticos inclu i-
dos en  el program a de ejercicio físico y los que per-
m anecieron sedentarios. Al com parar los valores li-
pídicos en  situación basal entre diabéticos y no
diabéticos se observó, en  el grupo de pacientes dia-
béticos, un  aum ento significativo (p = 0,029) de los
TG plasm áticos y un descenso del cHDL (p < 0,05).

Al estudiar  la  lipem ia posprandial, m edida com o
área bajo la curva de los TG plasm áticos, se apre-
ciaron  cifras superiores en  los pacien tes diabéticos
respecto al grupo control (417 ± 142 m g/dl/h  en
diabéticos fren te a 250 ± 167 m g/dl/h  en  controles;
p < 0,05), así com o el pico m áxim o de TG tras la
sobrecarga grasa (280 ± 80 m g/dl fren te a 213 ± 54
m g/dl; p < 0,05) (fig. 1). En  los pacien tes diabéti-
cos, con  respecto a los controles, se obtuvieron
com o era previsible unas cifras m ás elevadas de TG
unidos a VLDL (TG-VLDL) basales y posprandiales
y cifras sign ificativam ente m ás elevadas de cVLDL
basales y posprandiales (tabla 2). Por lo que se re-
fiere a los QM, únicam ente detectam os diferencias
sign ificativas de los valores de TG-QM a las 2 h  de
la sobrecarga oral grasa (81,0 ± 42,5 m g/dl en  dia-
béticos; 33,6 ± 20,4 m g/dl en  el grupo control; p <
0,05). Tam bién  se encontraron  en  pacien tes diabé-
ticos cifras de cHDL m ás bajas tan to en  situación
basal (tabla 1) com o a las 2 h  de la sobrecarga gra-
sa (47,2 ± 8,9 m g/dl en  diabéticos y 55,3 ± 13,3
m g/dl en  el grupo control; p < 0,05).

Al estudiar  la  in fluencia del ejercicio físico en  los
pacien tes diabéticos se observaron  que las cifras de
TG posprandiales (a las 2, 4 y 6 h  de la ingesta del
desayuno de prueba) se encontraban  m ás descendi-
das en  el grupo de pacien tes que participó en  el
program a de ejercicio físico que en  el otro grupo
(230 ± 49 m g/dl fren te a 282 ± 56 m g/dl, a  las 2 h ;
239 ± 83 m g/dl fren te a 317 ± 89 m g/dl, a  las 4 h ;
187 ± 56 m g/dl fren te a 237 ± 55 m g/dl, a  las 6 h  [p
< 0,05 en  todos los puntos]). Sin  em bargo, el área
bajo la curva de TG no evidenció diferencias esta-
dísticam ente sign ificativas en tre grupos (377 ± 182
m g/dl/h  en  los que realizan  ejercicio físico fren te a
533 ± 251 m g/dl/h  en  los que no; p = 0,129) (fig. 2).
En  los pacien tes que realizaron  ejercicio observa-
m os en  situación  posprandial que a las 4 y 6 h  los
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Tabla 1. Características generales y valores lipídicos en los grupos estudiados: diabéticos y controles

Diabéticos (n  = 20) Controles (n  = 10) p

Edad (años) 58 ± 7 61 ± 7 NS
Sexo (V/M) 14/6 7/3 NS
Índice de m asa corporal (kg/m 2) 26,4 ± 2,1 26,7 ± 2,2 NS
Índice de cin tura/cadera 0,92 ± 0,11 0,87 ± 0,21 NS
Presión  arterial sistólica (m m Hg) 134 ± 15 137 ± 20 NS
Presión  arterial diastólica (m m Hg) 77 ± 8 82 ± 11 NS
Frecuencia cardíaca (lat/m in) 66 ± 10 69 ± 9 NS
Tabaco (sí/no) 4/16 3/7 NS
Tratam iento de la diabetes (D/A/I) 7/9/4 — NS
Colesterol total (m g/dl) 201 ± 20 196 ± 19 NS
Triglicéridos totales (m g/dl) 165 ± 36 138 ± 29 0,029
cHDL (m g/dl) 49 ± 11 58 ± 13 0,04

V: varones; M: m ujeres; NS: diferencias no sign ificativas; D: dieta; A: an tidiabéticos orales; I: insu lina; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de
alta densidad.



TG-QM eran  inferiores (p < 0,05) que en  el grupo
que no realizo ejercicio físico. En  este grupo (dia-
béticos con  ejercicio físico), tam bién  se detectaron
concentraciones m ás bajas de colesterol un ido a
QM (cQM) y de cVLDL respecto al otro grupo de
pacien tes diabéticos que no realizaron  ejercicio (p
< 0,05) (tabla 3). Las cifras de TG-VLDL, así com o
las cifras de TG-HDL a las 2, 4 y 6 h  tendían  a ser
m enores en  el grupo que sigu ió el protocolo de
ejercicio, si bien  las diferencias no llegaron  a ser
estadísticam ente sign ificativas (tabla 3). E llo po-
dría justificar el descenso de las cifras posprandia-
les y del pico m áxim o de TG, aunque estos resu lta-
dos no se hagan  del todo evidentes cuando se
com para el área bajo la curva de TG de los dos gru-
pos. En  situación  posprandial, se aprecia, al igual
que en  situación  basal, que los valores de cHDL no

se m odifican  con  el ejercicio físico en  los pacien tes
diabéticos de nuestro estudio.

Al com parar  los efectos del ejercicio físico sobre
los parám etros lipídicos en  el grupo de diabéticos
que realizó el protocolo de actividad física duran te
los 3 m eses, no hubo diferencias estadísticam ente
sign ificativas en  la  lipem ia posprandial an tes y
después del program a de ejercicio (318 ± 210
m g/dl/h , an tes y 377 ± 182 m g/dl/h , después; p  >
0,2). A pesar  de ello, se apreció tam bién  tras el
ejercicio que las cifras posprandiales de TG-QM a
las 4 y 6 h  y de TG-VLDL a las 2 h  descendían  de
form a sign ificativa (p < 0,05). Asim ism o, se obser -
varon  cifras m enores de cQM después del ejercicio
a las 4 y 6 h  (p < 0,05), sin  que se detectasen dife-
rencias estadísticam ente significativas en cuanto a
cVLDL (tabla 4).
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Figu ra 1. Triglicér idos basales
y posprandiales en  con troles y
diabéticos.

Tabla 2. Estudio  de  las lipoprote ínas de  m uy baja densidad (VLDL) tras sobrecarga oral grasa 
en diabéticos y controles

Diabéticos (n  = 20) Controles (n  = 10) p

cVLDL 0 h 21,0 ± 7,5 12,9 ± 5,6 0,006
cVLDL 2 h 23,1 ± 6,4 14,5 ± 3,7 < 0,001
cVLDL 4 h 23,3 ± 7,7 16,6 ± 5,9 0,013
cVLDL 6 h 21,7 ± 8,2 14,8 ± 5,8 0,015
TG-VLDL 0 h 83,1± 27,8 44,1 ± 13,1 < 0,001
TG-VLDL 2 h 107,4 ± 31,6 51,4 ± 15,3 0,001
TG-VLDL 4 h 112,3 ± 41,1 59,3 ± 20,6 < 0,001
TG-VLDL 6 h 90,9 ± 36,0 56,0 ± 23,3 0,004

Los valores se expresan  en  m g/dl; cVLDL: colesterol un ido a VLDL; TG-VLDL: tr iglicéridos un idos a VLDL.



Discusión
Una de las dificu ltades que plan tean  los estudios

acerca del m etabolism o lipoproteico posprandial
es la variabilidad individual en  la respuesta tras la
ingesta, que deriva del gran  núm ero de factores
que in teractúan . En  nuestro trabajo hem os tratado
de controlar  aquellos factores de confusión  conoci-
dos en  la actualidad a través de unos criterios r igu-

rosos de selección , lo que sólo nos perm itió estu-
diar  vein te de los 300 casos de pacien tes diabéticos
revisados. Así, la  m uestra de población  estudiada
era hom ogénea en  cuanto a edad, sexo, peso y
otros parám etros an tropom étricos com o IMC e ín-
dice de cin tu tra-cadera (ICC), tipo de dieta, hábitos
tóxicos, consum o de fárm acos y actividad física.
Participaron  únicam ente m ujeres posm enopáusi-
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Figu ra 2. Triglicéridos en  diabé-
ticos en  función  del ejercicio fí-
sico.

Tabla 3. Estudio  de  los quilom icrones (QM), lipoprote ínas de  m uy baja densidad (VLDL) y lipoprote ínas 
de  alta densidad (HDL) en pacientes diabéticos divididos según e l grupo que  realizó  (n = 10) 
o  no  (n = 10) e jercicio  físico

0 h 2 h 4 h 6 h

cQM
Con ejercicio 21,9 ± 9,0 16,7 ± 8,1 11,7 ± 5,2 8,9 ± 4,1
Sin  ejercicio 23,1 ± 7,6 20,5 ± 10,2 22,6 ± 8,8* 17,8 ± 6,3*

TG-QM
Con ejercicio 75,6 ± 22,5 71,0 ± 37,2 42,2 ± 20,2 20,6 ± 11,7
Sin  ejercicio 85,6 ± 51,7 81,2 ± 74,4 119,7 ± 61,5* 53,7 ± 24,4*

cVLDL
Con ejercicio 19,7 ± 9,3 21,6 ± 15,7 19,2 ± 7,3 18,3 ± 6,6
Sin  ejercicio 25,5 ± 7,9 22,7 ± 5,2 25,3 ± 5,7* 25,2 ± 5,9*

TG-VLDL
Con ejercicio 73,2 ± 33,3 69,5 ± 28,5 82,7 ± 33,4 71,9 ± 28,8
Sin  ejercicio 84,5 ± 32,4 85,4 ± 29,8 108 ± 39,5 86,8 ± 34,9

cHDL
Con ejercicio 51,3 ± 8,0 48,4 ± 5,3 48,8 ± 7,7 51,5 ± 6,8
Sin  ejercicio 46,1 ± 9,8 42,8 ± 9,4 42,7 ± 8,9 43,9 ± 10,8

TG-HDL
Con ejercicio 51,8 ± 5,8 55,1 ± 9,5 59 ± 17,3 52,9 ± 12,7
Sin  ejercicio 58,1 ± 13,3 58,5 ± 11,2 64,2 ± 15,8 53,6 ± 8,9

Los valores se expresan  en  m g/dl. cQM: colesterol un ido a QM; TG-QM: tr iglicéridos un idos a QM; cVLDL: colesterol un ido a VLDL; TG-VLDL: tr i-
glicéridos un idos a VLDL; cHDL: colesterol un ido a HDL; TG-HDL: tr iglicéridos un idos a HDL. *p < 0,05.



cas que no estuvieran  en  tratam iento con  terapia
horm onal sustitu tiva, con  el fin  de evitar, com o fac-
tor de confusión , la  in fluencia horm onal sobre el
m etabolism o lipídico, propia de m ujeres en  edad
fértil y que desaparece con  la m enopausia.

Los estados de resistencia a la insu lina com o la
obesidad y la diabetes m ellitus tipo 2 cursan  con
un aum ento de la secreción  hepática de TG en  las
VLDL y un  descenso de las cifras plasm áticas de
HDL. Estas alteraciones no justifican , por sí solas
n i asociadas a otros factores de r iesgo cardiovascu-
lar  frecuentes en  diabéticos, la  elevada prevalencia
de cardiopatía isquém ica detectada en  la diabetes
tipo 2. Esto ha hecho crecer el in terés por los estu-
dios del m etabolism o lipoproteico posprandial en
la diabetes. En  diabéticos norm otrigliceridém icos
se han  publicado tan to estudios que ponen  de m a-
n ifiesto m odificaciones en  la lipem ia posprandial27

com o estudios en  que no se encuentran  diferencias
con  personas norm otrigliceridém icas con  toleran-
cia norm al a la glucosa 28. Algunos au tores detectan
elevaciones de la lipem ia posprandial ún icam ente
en  diabéticos con  h ipertr igliceridem ia en  situación
basal29, m ien tras que otros sugieren  que las altera-
ciones lipoproteicas aterogénicas derivadas de la
h iperlipem ia posprandial pueden  presen tarse en
pacien tes diabéticos aparen tem ente norm otriglice-
ridém icos27,30. En  nuestro estudio (en  el que todos
los pacien tes diabéticos participantes eran  norm o-
trigliceridém icos en  situación  basal) apreciam os
que la lipem ia posprandial se encontraba elevada
en  los pacien tes diabéticos respecto al grupo con-
trol. Observam os, adem ás, que el pico m áxim o de
TG era tam bién  superior en  los pacien tes diabéti-
cos. Quizá, com o indica algún  estudio18, habría que
distinguir, en  los diabéticos tipo 2 norm otrigliceri-
dém icos en  situación  basal, dos grupos en  función

de que la respuesta lipém ica posprandial se en-
cuentre norm al o increm entada.

Otro aspecto en el que distintos autores discrepan
con frecuencia es sobre si la hiperlipem ia pospran-
dial que aparece en determ inados pacientes se pro-
duce a expensas de lipoproteínas de origen exógeno
o de origen endógeno. Así, algunos defienden que el
increm ento de la m agnitud de la lipem ia pospran-
dial observado en pacientes diabéticos tipo 2 depen-
de fundam entalm ente de una elevación de las lipo-
proteínas de origen exógeno (sobre todo, QM
rem anentes)31-33. Sin em bargo, otros autores recono-
cen que las lipoproteínas ricas en TG de origen exó-
geno com piten con las lipoproteínas endógenas por
el m ism o receptor hepático en su vía catabólica34.
Por tanto, cuanto m ayor sea el pool de TG de origen
endógeno, m enos eficaz será el catabolism o de las li-
poproteínas ricas en TG de origen exógeno. Las lipo-
proteínas de origen endógeno tendrían su im portan-
cia al contribuir en el increm ento de la m agnitud de
la lipem ia posprandial de form a indirecta (por el
m ecanism o com petitivo con el catabolism o de los
QM) o de form a directa, ya que se ha descrito un in-
crem ento posprandial de apolipoproteína (Apo) B-
100 en las lipoproteínas ricas en TG34. En nuestro
estudio se apreció que, respecto al grupo control, los
pacientes diabéticos presentan cifras m ás elevadas
de TG-VLDL (basales y posprandiales), que produci-
rían un perfil lipídico aterogénico. Detectam os, ade-
m ás, cifras significativam ente m ás elevadas de
cVLDL basales y posprandiales en los m ism os. Res-
pecto a los QM, en cam bio, únicam ente observam os
diferencias significativas en los valores de TG-QM a
las 2 h  de la sobrecarga oral grasa.

En  cuanto a la asociación  negativa en tre cHDL y
cardiopatía isquém ica, algunos estudios35 conclu-
yen  que se origina en  parte de la relación  positiva
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Tabla 4. Estudio  de  los quilom icrones (QM) y lipoprote ínas de  m uy baja densidad (VLDL) en diabéticos (n =
10) antes y después de l program a de  e jercicio  físico

0 h 2 h 4 h 6 h

cQM
Antes 22,7 ± 8,5 20,5 ± 6,1 19,4 ± 12,4 16,3 ± 9,1
Después 21,9 ± 9,0 16,7 ± 8,1 11,7 ± 5,2* 8,9 ± 4,2*

TG-QM
Antes 80,3 ± 35,7 79,2 ± 32,8 76,9 ± 62,6 39,2 ± 29,1
Después 75,6 ± 22,5 71 ± 37,2 42,2 ± 20,2* 20,6 ± 11,7*

cVLDL
Antes 18,5 ± 5,8 21,1 ± 5,4 20,4 ± 5,9 18,7 ± 7,1
Después 19,7 ± 9,3 21,6 ± 15,7 19,2 ± 7,3 18,3 ± 6,6

TG-VLDL
Antes 75,4 ± 19,1 106,4 ± 26,1 98,5 ± 34,5 76,5 ± 26,2
Después 73,2 ± 33,3 69,5 ± 28,5 * 82,7 ± 33,4 71,9 ± 28,8

Los valores se expresan  en  m g/dl; abreviaciones com o en  la tabla 3. *p < 0,05.
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entre arteriosclerosis y las cifras de TG posprandia-
les. Así, un  increm ento en  la m agnitud de la lipe-
m ia posprandial generaría in tercam bios lipídicos
entre lipoproteínas r icas en  TG y lipoproteínas r i-
cas en  colesterol36. En  nuestro estudio los pacien tes
diabéticos evidenciaban  lipem ias posprandiales
m ás elevadas y cifras de cHDL m ás reducidas en  si-
tuación  tan to basal com o posprandial.

Por lo que hace referencia al ejercicio físico, su
práctica regular es recom endada com o parte in te-
gral del tratam iento de la diabetes m ellitus. Los es-
tudios de que disponem os en  la actualidad acerca
de la in fluencia del m ism o sobre parám etros lipí-
dicos en  pacien tes con  diabetes m ellitus tipo 2 u ti-
lizan  com o variables resu ltados analíticos que se
obtienen  en  situación  basal, dem ostrando concen-
traciones m ás bajas de TG tras el período de en tre-
nam iento37. En  nuestro caso, tam bién  se aprecian
cifras m ás descendidas de TG basales en  el grupo
de diabéticos que participó en  el program a de ejer-
cicio cuando lo com param os con  el grupo que per-
m aneció sedentario, pero las diferencias no son  es-
tadísticam ente sign ificativas cuando se com paran
los valores obten idos por este prim er grupo en  la
prim era y en  la segunda pruebas. Esta falta de
coincidencia podría justificarse tal vez por la sign i-
ficativa variabilidad individual que se ha detectado
en  cuanto al m etabolism o de estos lípidos y que
conlleva una pérdida de la eficacia de los TG basa-
les a la hora de predecir  el r iesgo cardiovascular.
No apreciam os cam bios sign ificativos en  cuanto a
los valores basales de cHDL y cLDL obten idos tras
el program a de ejercicio físico, y coincidim os con
otros au tores37 en  que la explicación  m ás lógica po-
dría ser  que se requiera un  ejercicio físico m ás pro-
longado en  el tiem po o de m ayor in tensidad.

En situación  posprandial, se observan  cifras de
TG a las 2, 4 y 6 h  de la sobrecarga oral de grasa
m ás bajas en  el grupo de pacien tes que participó
en  el program a de ejercicio físico que en  el otro
grupo. E l pico m áxim o de TG tam bién  era in ferior
en  el prim er grupo, pero en  el área bajo la curva de
TG, incluso con  valores m enores para el grupo 1,
no se evidenciaban  diferencias estadísticam ente
sign ificativas en tre grupos. Las cifras posprandia-
les de TG-QM estaban  m enos elevadas a las 4 y 6 h
de la sobrecarga oral grasa. Las cifras de TG-
VLDL, así com o las cifras TG-HDL a las 2, 4 y 6 h
tendían  a ser  m enores en  el grupo 1, si bien  las di-
ferencias no llegaron  a ser  estadísticam ente sign ifi-
cativas. E llo podría justificar el descenso de las ci-
fras posprandiales y del pico m áxim o de TG,
aunque estos resu ltados no se hagan  del todo evi-
dentes cuando com param os el área bajo la curva de

TG de los dos grupos. Cabe la posibilidad, en  nues-
tro caso, de que los pacientes diabéticos presenta-
ran  una m ejoría de la sensibilidad a la insulina que
favorecería una m enor producción de TG-VLDL en
situación posprandial, coincidiendo en  este sentido
con otros estudios38. Si las VLDL y QM com piten
por el m ism o receptor hepático en  su  vía catabóli-
ca, el descenso de TG-VLDL justificaría las cifras
m ás bajas de TG-QM posprandiales y, tal vez, la de-
tección de picos m áxim os de TG m enos elevados.

En situación posprandial apreciamos, al igual que
en situación basal, que los valores de cHDL y cLDL no
se modifican con el ejercicio físico en los pacientes dia-
béticos. Por consiguiente, tampoco se observan dife-
rencias en cuanto a los valores de Apo B posprandiales.

Sin  em bargo, detectam os concentraciones m ás
bajas de cVLDL y cQM en  los diabéticos que reali-
zaron  ejercicio físico respecto a los que perm ane-
cieron  sedentarios. Esto podría indicar que, si bien
las cifras de cHDL y cLDL no se m odificaron  de
form a sign ificativa, los in tercam bios de colesterol
en tre lipoproteínas en  situación  posprandial sí lo
habrían  hecho. Así, se ha observado una reducción
tan to en  la m asa com o en  la actividad de la CETP,
inducida por el ejercicio físico agudo y tam bién  a
largo plazo39. Podría producirse una aceleración  en
el proceso de esterificación  del colesterol libre de la
superficie de las HDL en  las personas en trenadas y
que este colesterol esterificado se transportara al
h ígado o fuese transferido a lipoproteínas r icas en
TG. El tipo de en trenam iento al que se refiere este
trabajo es de m ayor in tensidad y a m ayor plazo
que el tipo de ejercicio de nuestro protocolo y, ade-
m ás, no se trataba de pacien tes diabéticos39. Tal vez
por estas ú ltim as consideraciones, los resu ltados
tan  sólo coinciden  parcialm ente. En  nuestro estu-
dio sólo detectam os que, tras el ejercicio, los pa-
cien tes diabéticos presen tan  cifras m ás bajas en
cuanto a la com posición  en  colesterol de las lipo-
proteínas r icas en  TG, pero no se aprecian  m odifi-
caciones de las cifras de colesterol total, cHDL o
cLDL. Sin  em bargo, estas diferencias observadas
m odifican  ligeram ente el perfil lipídico de los pa-
cien tes que practican  ejercicio físico y hacen  que se
parezca m ás al perfil de los pacien tes del grupo
control (no diabéticos) que al del grupo de diabéti-
cos an tes de practicar ejercicio.

Así, aunque en  nuestro estudio no se han  podido
dem ostrar  m odificaciones sign ificativas globales
de la lipem ia posprandial en  pacien tes diabéticos
tipo 2 inducidas por el ejercicio físico, detectam os
algunos cam bios en  la com posición  de las lipopro-
teínas posprandiales que podrían  constitu ir  una
m ejoría en  el patrón  lipídico potencialm ente atero-
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génico de estos pacien tes. No hem os encontrado
estos hallazgos en  su jetos con  h ipertr igliceridem ia.
Tal vez, en  esta población  con  norm otrigliceride-
m ia, estudios con  un  m ayor núm ero de pacien tes y,
sobre todo, m ás prolongados en  el tiem po podrían
aportar  m ás in form ación  al respecto.
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