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Influencia del ejercicio fisico moderado
sobre el metabolismo lipidico posprandial
en pacientes diabéticos tipo 2 no obesos

C. Sénchez Juan, A. Cucé Alberola y J.F. Ascaso

Departament de Medicina. Universitat de Valencia.

Fundamento. La primera causa de muerte en la
diabetes es la cardiopatia isquémica por
aterosclerosis coronaria, cuyo desarrollo puede
atribuirse, en parte, a alteraciones de las
lipoproteinas ricas en triglicéridos (TG). La
mayoria de estudios lipidicos en diabéticos se han
efectuado en situacion basal (en ayunas); sin
embargo, hay indicios de que el aumento
posprandial de las lipoproteinas ricas en TG podria
ser aterogénico al modificar indirectamente el
metabolismo de otras lipoproteinas. El ejercicio
fisico influye en el metabolismo lipidico, pero en
pacientes con diabetes tipo 2 existen pocos
estudios en relacién con sus posibles efectos
beneficiosos sobre la lipemia posprandial. El
objetivo de este estudio es analizar la influencia del
ejercicio fisico moderado sobre la lipemia
posprandial en la diabetes mellitus tipo 2 sin
obesidad.

Métodos. Se estudid a 20 diabéticos tipo 2, con
buen control metabédlico, sedentarios y no obesos,
y se compararon con 10 sujetos control. Los 30
participantes fueron sometidos a una prueba oral
de tolerancia grasa para determinar la lipemia
posprandial. Los 20 diabéticos se separaron de
forma aleatoria en dos grupos de 10; el primero
siguid un programa de ejercicio fisico moderado
durante 3 meses y el segundo permanecid
sedentario. Tras esos 3 meses, se repitid el estudio
de la lipemia posprandial.

Resultados. En los pacientes diabéticos
observamos en situacion basal un aumento de los
TG y un descenso del colesterol unido a
lipoproteinas de alta densidad (cHDL) con respecto
al grupo control. La lipemia posprandial y el pico
méximo de TG tras la sobrecarga grasa fue
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superior en los diabéticos. En éstos se obtuvieron
cifras mas elevadas de triglicéridos-lipoproteinas de
muy baja densidad (VLDL) y colesterol unida a éstas
(cVLDL), y mds bajas de cHDL, tanto basales como
posprandiales. Tras el ejercicio fisico se detectaron
cifras menores de TG posprandiales en comparacion
con la situacién basal y con los diabéticos
sedentarios, si bien las dreas bajo la curva de los TG
no evidenciaron diferencias significativas. Se pudo
apreciar también que, tanto en situacion basal como
posprandial, el ejercicio fisico no modifica los
valores de cHDL en los pacientes diabéticos.

Conclusiones. En los pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 el ejercicio fisico moderado produce
cambios en la composicion de las lipoproteinas
posprandiales, que probablemente disminuyen su
aterogenicidad, aunque no se aprecian
modificaciones significativas globales de la lipemia
posprandial.
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INFLUENCE OF MODERATE PHYSICAL
EXERCISE ON POSTPRANDIAL LIPEMIA
IN NON OBESE, TYPE 2 DIABETIC PATIENTS

Background. Coronary heart disease is the
leading cause of death in type 2 diabetic patients.
The abnormalities observed in the triglycerides
rich lipoproteins (TRL) could justify the high
prevalence of atherosclerosis in type 2 diabetes.
Most studies in diabetes have assessed lipid
metabolism in the fasting state; however, recently it
has been suggested that high triglycerides levels in
the postprandial state are potentially atherogenic
by way of induced alterations of lipoprotein
metabolism. Physical exercise influences lipid
concentrations, but there are few studies of its
potentially beneficial effects on postprandial
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lipemia in type 2 diabetes. The objective of this
study was to assess the influence of moderate
physical exercise on postprandial lipemia in type 2
diabetic subjects.

Methods. We compared 20 type 2 diabetic
subjects, with good metabolic control, sedentary
and not obese, with 10 control subjects. The 30
subjects were submitted to an oral fat test to
determine the magnitude of postprandial lipemia.
The 20 diabetic subjects were divided into two
groups; the first group (n = 10) followed a
moderate physical exercise program during 3
months, while the second group (n = 10) remained
sedentary. After 3 months, postprandial lipemia
was assessed again.

Results. Diabetic patients had increased fasting
triglyceride levels and reduced HDL cholesterol
levels in comparison with the control group.
Postprandial lipemia and the maximum TG peak
after the oral fat test were higher 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 triglyceride levels
were lower than at baseline and in diabetics who
remained sedentary, but the areas under the curve
were not significantly different. No changes in
fasting or postprandial HDL cholesterol levels were
observed after the physical exercise program.

Conclusion. In type 2 diabetic subjects,
moderate physical exercise produces favorable
changes in the composition of postprandial
lipoproteins which probably decrease their
atherogenic capacity.

Key words:
Physical exercise. Lipemia. Type 2 diabetic patients.

Introduccién

La diabetes tipo 2 es una causa muy frecuente
de morbimortalidad prematura en la poblacién
adulta, y la cardiopatia isquémica por arterioscle-
rosis coronaria es la primera causa de muerte en
estos pacientes!. La alta prevalencia de arterioscle-
rosis en la diabetes se relaciona con la frecuente
asociacion de factores de riesgo cardiovascular, en-
tre los que destacan las alteraciones cuantitativas y
cualitativas de las lipoproteinas plasmaticas®’. La
alteracion mds tipica es el aumento de las lipopro-
tefnas ricas en TG (LRT) debida al incremento de
las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y
de quilomicrones (QM), junto a la disminucién de
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las lipoproteinas de alta densidad (HDL)*’. Otro
importante factor de riesgo cardiovascular es la hi-
perglucemia, responsable de modificaciones lipo-
proteicas (glucosilacién o peroxidacién) que con-
llevan un alto riesgo aterogénico®’.

En los dltimos afios, tanto en diabéticos tipo 2
como en no diabéticos, se ha sugerido que el papel
de los TG en la aterogénesis se habfa subestima-
do¥!’, Esto podria explicarse por la heterogenei-
dad en la base bioldgica de la hipertrigliceridemia
y por el hecho de que la mayorfa de los estudios
determinaban el perfil lipidico en situacién basal
(en ayunas), cuando el metabolismo de los TG y el
transporte lipidico han alcanzado un equilibrio.
Sin embargo, la mayor parte de la vida se desarro-
lla en situacién posprandial, es decir durante el
periodo que transcurre entre la ingesta y las 6-8 h
posteriores. Los estudios realizados en estas con-
diciones en los dltimos 4 afios han llevado a algu-
nos autores a establecer la hipdtesis de que las
concentraciones elevadas de TG en situacidon pos-
prandial podrian ser potencialmente aterogénicas,
porque indirectamente modificarfan el metabolis-
mo de otras lipoproteinas'"'?. Esa alteracién lipi-
dica subyacente se desenmascararia solamente en
el estado posprandial en muchos pacientes con
diabetes tipo 213,

Diversos factores influyen en las concentracio-
nes de lipoproteinas plasmdticas y, entre ellos, la
practica de ejercicio fisico ocupa un lugar desta-
cado. En general, puede establecerse que el ejerci-
cio fisico moderado induce a medio plazo cam-
bios favorables en los lipidos plasmaticos'.
Algunos trabajos tratan de relacionar las modifi-
caciones lipidicas en estado posprandial en suje-
tos normolipémicos no diabéticos y el ejercicio fi-
sico leve o moderado, y han encontrando que el
ejercicio mejora el perfil lipidico en el perfodo
posprandial y disminuye indirectamente el riesgo
cardiovascular'>'”. Sin embargo, en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2, el fenémeno de la lipemia
posprandial y los posibles efectos beneficiosos del
ejercicio sobre el mismo han sido menos estudia-
dos's. Por ello, el objetivo de este trabajo fue eva-
luar la influencia del ejercicio fisico moderado so-
bre la lipemia posprandial en diabéticos tipo 2 no
obesos.

Pacientes y métodos

Pacientes

En el estudio participaron varones y mujeres posmenopéau-
sicas con edades comprendidas entre los 40 y los 70 afios, dia-
béticos tipo 2, con buen control metabdlico (hemoglobina glu-
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cosilada [HbA,] <7,5%), sin complicaciones graves macro o
microvasculares de la diabetes y en tratamiento con dieta, an-
tidiabéticos orales o insulina, indistintamente. Todos los suje-
tos presentaban un indice de masa corporal (IMC) inferior o
igual a 30 kg/m?, con un peso estable el mes anterior al inicio
del estudio y con un tipo de actividad sedentaria (no habian
practicado ejercicio fisico de forma regular [tres veces por se-
mana] durante, como minimo, el mes previo al inicio del estu-
dio ni tenfan una actividad fisica distinta de la de sus activida-
des cotidianas, que eran sedentarias). La presion arterial era
inferior a 160/90 mmHg, y no habifa antecedentes personales
ni familiares de dislipemia, ni tratamiento con firmacos que
pudieran alterar el metabolismo de los lipidos. El electrocar-
diograma en reposo de todos ellos era normal. Se excluyd a
aquellas personas que presentaban cifras basales de colesterol
unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL) > 160 mg/dl o
de TG 2200 mg/dl. Ninguno de ellos ingerfa mds de 30 g de
etanol al dfa.

Se revisaron, en los archivos de historias clinicas del Centro
de Especialidades y del Centro de Salud del Puerto de Sagun-
to, 300 casos de pacientes diabéticos tipo 2. Se seleccion6 a 40
pacientes que, segin la historia clinica, cumplian los criterios
expuestos anteriormente, de los cuales 20 participaron en el
estudio. Los 20 pacientes diabéticos se dividieron aleatoria-
mente en dos grupos: un primer grupo de 10 pacientes (8 varo-
nes) que siguié un programa de ejercicio fisico durante 3 me-
ses y un segundo grupo de 10 pacientes (6 varones) que
mantuvo su actividad fisica sedentaria durante los 3 meses que
durd el estudio.

Por otra parte, se estudié a 10 sujetos (7 varones) no diabé-
ticos ni intolerantes a los hidratos de carbono (glucemia basal
< 110 mg/dl), sin antecedentes familiares de diabetes mellitus
que, por lo demds, cumplian los criterios de inclusion en el es-
tudio, procedian de la misma drea de salud, y que constituye-
ron el grupo control.

Se realizé una anamnesis acerca de los hdbitos dietéticos de
los participantes, y se les prescribié una dieta con una distri-
bucién de nutrientes de forma que un 30% de la ingesta fueran
grasas, un 15% proteinas y un 55% hidratos de carbono. Se so-
meti6 a todos los sujetos seleccionados a un estudio analitico y
a una prueba de tolerancia oral a la grasa, que fue repetida a
los 3 meses en los 20 pacientes diabéticos.

Prueba de tolerancia grasa

Para determinar la magnitud de la lipemia posprandial y la
variacién de los pardmetros lipidicos tras una sobrecarga oral
grasa, se sometié a los 3 grupos (diabéticos con programa de
ejercicio, diabéticos sin programa de ejercicio y controles) a un
desayuno de prueba de 1.242 kcal, compuesto de 92 g de grasa
(el 65% del aporte energético), 100 g de hidratos de carbono
(32%) y 30 g de proteinas (8%). Los participantes consumieron
100 g de pan de trigo blanco, 20 g de mantequilla fresca, 25 g
de confitura, 100 g de leche de vaca fresca entera, 100 g de nata
fresca, 10 g de azidcar, 20 g de cacao en polvo y 100 g de huevos
frescos en tortilla.

El desayuno se administré después de 12 h de ayuno noc-
turno, posterior a una cena ligera. Durante las 6 h que duraba
la prueba, los participantes permanecian en reposo y sin fu-
mar, y sélo se les permitfa la ingestion de agua. El dfa antes de
la prueba no se permitid la ingesta de etanol y los pacientes no
realizaron ejercicio fisico en las 48 h previas a la prueba. Para
la obtencién de muestras, a cada uno de los participantes se
les efectud una primera extraccion de sangre por venopuncién
de aproximadamente 15 ml. A continuacién, ingerfan el desa-
yuno de prueba en un tiempo inferior a 30 min, y se realizaron

nuevas extracciones sanguineas de 15 mla las 2,4 y 6 h de ter-
minar la comida.

Métodos analiticos

Las muestras sanguineas se obtuvieron en tubos estériles
que contenfan EDTA (1,0 mg/ml) y fueron separadas inmedia-
tamente por centrifugacion durante 15 min a 2.500 rpm a
4 °C. En el plasma total y en cada una de las fracciones lipo-
proteicas obtenidas en situacién basal, y a las 2,4 y 6 h del de-
sayuno de prueba se determinaron las concentraciones de co-
lesterol 'y TG por métodos enzimdticos colorimétricos
(autoanalizador Technicon RA-100, de Bayer). La separacion
de los QM se realizéd mediante una centrifugacion sin ajuste de
densidad con un rotor basculante SW 60 en una ultracentrifu-
ga XL-100 K éptima (Beckman Instruments), durante 30 mi-
nutos a 15.000 rpm y a 15 °C. La separacién de las VLDL se rea-
liz6 mediante ultracentrifugacion secuencial’® con un rotor de
dngulo fijo 50,3 Ti a 40.000 rpm y a 15 °C durante 18 h. Las
HDL se obtuvieron por precipitaciéon con dcido fosfotiingstico
y magnesio (Boehringer Mannheim)®. Los valores de cLDL se
obtuvieron por sustraccion. Las subfracciones de las HDL se
separaron mediante precipitacion con polietilenglicol*' con el
cual quedaban en el sobrenadante las HDL3 que se determina-
ban con el autoanalizador, y las HDL2 se obtuvieron por dife-
rencia entre las HDL y las HDL3.

La magnitud de la lipemia posprandial se cuantificé como
el drea bajo la curva dependiente del valor de TG, normalizada
para el tiempo cero®. Se calculd mediante la regla del trape-
zoide con ajuste para los valores basales, considerando los va-
lores de TG obtenidos en ayunas y a las 2,4 y 6 h tras el desa-
yuno de prueba.

Programa de ejercicio fisico

Para realizar este disefio nos basamos en las gufas del Cole-
gio Americano de Medicina Deportiva®, siguiendo sus reco-
mendaciones en cuanto a pruebas y prescripcién de ejercicio
fisico y adaptdndolas a las limitaciones de los pacientes.

El modelo de actividad elegido fue la marcha. Los pacientes
realizaron ejercicio fisico de entrenamiento de intensidad mo-
derada, regular y continuado (tres veces por semana), con una
duracién de 45 min por sesién. El programa de ejercicio fisico
durd 3 meses.

Consideramos como actividad de intensidad moderada
aquella que supone un 50-70% del esfuerzo méximo. Se calcu-
16 la intensidad del esfuerzo a partir de la férmula que segui-
damente se desarrollard y que se ha utilizado como alternativa
a las pruebas de esfuerzo ergométricas convencionales?.

50% E . = 0.5 X (FC, ¢ ~FC,,.,) + FC
70% Eméx. = 0’7 X (chéx._ Fcreposo) + Fcreposo

con FC, =220 -edad

Teposo

donde: E ;, = esfuerzo médximo; FC, = frecuencia cardiaca
maxima, y FC, = frecuencia cardiaca en reposo.

Para controlar la intensidad del ejercicio fisico de los sujetos
se determind, para cada paciente y antes del inicio del progra-
ma de ejercicio, la frecuencia cardfaca mdxima y la cifra que
correspondia al 50 y al 70% de esfuerzo mdximo segtin las for-
mulas ya desarrolladas.

Se dieron instrucciones a los sujetos para que realizaran, en
cada sesién, 8§ min de marcha con una velocidad progresiva-
mente creciente, seguidamente, 30 min a velocidad mds o me-
nos constante y, por iltimo, 8 min a velocidad progresivamen-
te decreciente.
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Tabla 1. Caracteristicas generales y valores lipidicos en los grupos estudiados: diabéticos y controles

Diabéticos (n = 20) Controles (n = 10) p
Edad (afios) 58+7 61 +7 NS
Sexo (VM) 14/6 713 NS
[ndice de masa corporal (kg/m?) 26,4 +2,1 26,7+22 NS
Indice de cintura/cadera 0,92 +0,11 0,87 £0,21 NS
Presién arterial sistélica (mmHg) 134+ 15 137 +£20 NS
Presion arterial diastélica (mmHg) 77+8 82+ 11 NS
Frecuencia cardfaca (lat/min) 66 £ 10 69+9 NS
Tabaco (si/no) 4/16 317 NS
Tratamiento de la diabetes (D/A/) 7/9/4 — NS
Colesterol total (mg/dl) 201 £20 196 £ 19 NS
Triglicéridos totales (mg/dl) 165 £ 36 138 £29 0,029
cHDL (mg/dl) 49 + 11 58+13 0,04

V: varones; M: mujeres; NS: diferencias no significativas; D: dieta; A: antidiabéticos orales; I: insulina; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de

alta densidad.

La semana antes del inicio del programa se realizaban 3 sesio-
nes de prueba con pulsémetro (Polar Electro Oy, Finlandia),
repitiéndose un mes y medio después y al final de los 3 meses
del programa de ejercicio fisico. Por medio del pulsémetro que
llevaba colocado cada participante durante la sesién de ejerci-
cio se tomaron las frecuencias cardiacas a los 5, 15, 30 y 40
min del ejercicio. Con ello se pretendia verificar que, durante
las sesiones de ejercicio, cada paciente alcanzara el 50-70% de
su esfuerzo maximo, respetando los primeros 8 min de calen-
tamiento y los dltimos § min de enfriamiento.

Mientras se desarrolld el estudio, se cité periddicamente a los
pacientes para una evaluacién médica (exploracién fisica) y
para controlar la marcha del programa (cumplimiento de la
dieta y del programa de ejercicio fisico).

Andlisis estadistico

Las variables cuantitativas se expresan como media + desvia-
cién estdndar (DE). Para comparar las variables cuantitativas
obtenidas entre distintos grupos se emplearon tests para datos
independientes (test de la t de Levene para igualdad de varian-
cias). La valoracién de los datos cuantitativos obtenidos por el
grupo de pacientes diabéticos que participd en el programa de
ejercicio fisico antes y después de los 3 meses de estudio se rea-
liz6, debido al nimero de sujetos, con pruebas no paramétricas
para muestras relacionadas (test de Wilcoxon), para muestras
no relacionadas (test de Mann-Whitney) y para varias muestras
(test de Kruskal-Wallis)*. Se consideraron estadisticamente
significativas las comparaciones cuya p fuera inferior a 0,05. EI
instrumento bdsico con el que se procesaron los datos obteni-
dos fue la versién 4.0 del programa informdtico SPSS-PC.

Resultados

Como se indica en la tabla 1, no se apreciaron
diferencias significativas en las caracteristicas gene-
rales de los distintos grupos estudiados, ni tampoco
en el tipo de tratamiento entre los diabéticos inclui-
dos en el programa de ejercicio fisico y los que per-
manecieron sedentarios. Al comparar los valores li-
pidicos en situacién basal entre diabéticos y no
diabéticos se observd, en el grupo de pacientes dia-
béticos, un aumento significativo (p = 0,029) de los
TG plasméticos y un descenso del cHDL (p < 0,05).
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Al estudiar la lipemia posprandial, medida como
drea bajo la curva de los TG plasmdticos, se apre-
ciaron cifras superiores en los pacientes diabéticos
respecto al grupo control (417 = 142 mg/dl/h en
diabéticos frente a 250 £ 167 mg/dl/h en controles;
p < 0,05), asi como el pico mdximo de TG tras la
sobrecarga grasa (280 + 80 mg/dl frente a 213 £ 54
mg/dl; p < 0,05) (fig. 1). En los pacientes diabéti-
cos, con respecto a los controles, se obtuvieron
como era previsible unas cifras mds elevadas de TG
unidos a VLDL (TG-VLDL) basales y posprandiales
y cifras significativamente m4s elevadas de cVLDL
basales y posprandiales (tabla 2). Por lo que se re-
fiere a los QM, tnicamente detectamos diferencias
significativas de los valores de TG-QM a las 2 h de
la sobrecarga oral grasa (81,0 £ 42,5 mg/dl en dia-
béticos; 33,6 + 20,4 mg/dl en el grupo control; p <
0,05). También se encontraron en pacientes diabé-
ticos cifras de cHDL mds bajas tanto en situacién
basal (tabla 1) como a las 2 h de la sobrecarga gra-
sa (47,2 £ 8,9 mg/dl en diabéticos y 55,3 + 13,3
mg/dl en el grupo control; p < 0,05).

Al estudiar la influencia del ejercicio fisico en los
pacientes 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 mds descendi-
das en el grupo de pacientes que participd en el
programa de ejercicio fisico que en el otro grupo
(230 = 49 mg/dl frente a 282 + 56 mg/dl, a las 2 h;
239 + 83 mg/dl frente a 317 = 89 mg/dl, a las 4 h;
187 £ 56 mg/dl frente a 237 £ 55 mg/dl, a las 6 h [p
< 0,05 en todos los puntos]). Sin embargo, el drea
bajo la curva de TG no evidencié diferencias esta-
disticamente significativas entre grupos (377 £ 182
mg/dl/h en los que realizan ejercicio fisico frente a
533 £ 251 mg/dl/h en los que no; p = 0,129) (fig. 2).
En los pacientes que realizaron ejercicio observa-
mos en situacién posprandial que a las 4 y 6 h los
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y posprandiales en controles y '
diabéticos.

TG-QM eran inferiores (p < 0,05) que en el grupo
que no realizo ejercicio fisico. En este grupo (dia-
béticos con ejercicio fisico), también se detectaron
concentraciones mds bajas de colesterol unido a
QM (cQM) y de cVLDL respecto al otro grupo de
pacientes diabéticos que no realizaron ejercicio (p
< 0,05) (tabla 3). Las cifras de TG-VLDL, asi como
las cifras de TG-HDL a las 2, 4 y 6 h tendfan a ser
menores en el grupo que siguié el protocolo de
ejercicio, si bien las diferencias no llegaron a ser
estadisticamente significativas (tabla 3). Ello po-
dria justificar el descenso de las cifras posprandia-
les y del pico mdximo de TG, aunque estos resulta-
dos no se hagan del todo evidentes cuando se
compara el drea bajo la curva de TG de los dos gru-
pos. En situacion posprandial, se aprecia, al igual
que en situacién basal, que los valores de cHDL no

se modifican con el ejercicio fisico en los pacientes
diabéticos de nuestro estudio.

Al comparar los efectos del ejercicio fisico sobre
los pardmetros lipidicos en el grupo de diabéticos
que realiz6 el protocolo de actividad fisica durante
los 3 meses, no hubo diferencias estadisticamente
significativas en la lipemia posprandial antes y
después del programa de ejercicio (318 + 210
mg/dl/h, antes y 377 + 182 mg/dl/h, después; p >
0,2). A pesar de ello, se aprecié también tras el
ejercicio que las cifras posprandiales de TG-QM a
las 4y 6 h yde TG-VLDL a las 2 h descendian de
forma significativa (p < 0,05). Asimismo, se obser-
varon cifras menores de cQM después del ejercicio
alas4y6h (p<0,05),sin que se detectasen dife-
rencias estadisticamente significativas en cuanto a
cVLDL (tabla 4).

Tabla 2. Estudio de las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) tras sobrecarga oral grasa

en diabéticos y controles

Diabéticos (n = 20) | Controles (n = 10) p
c¢VLDL 0 h 21,0+7,5 12,9+5,6 0,006
cVLDL 2 h 23,164 14,5+3,7 < 0,001
cVLDL 4 h 233+7,7 16,6 £5.9 0,013
c¢VLDL 6 h 21,7482 148+5,8 0,015
TG-VLDL 0 h 83,1+27.,8 44,1 + 13,1 < 0,001
TG-VLDL 2 h 1074 31,6 51,4+153 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 mg/dl; cVLDL: colesterol unido a VLDL; TG-VLDL: triglicéridos unidos a VLDL.
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Discusién rosos de seleccidn, lo que sélo nos permitié estu-

Una de las dificultades que plantean los estudios
acerca del metabolismo lipoproteico posprandial
es la variabilidad individual en la respuesta tras la
ingesta, que deriva del gran ndmero de factores
que interactian. En nuestro trabajo hemos tratado
de controlar aquellos factores de confusién conoci-
dos en la actualidad a través de unos criterios rigu-

diar veinte de los 300 casos de pacientes diabéticos
revisados. Asi, la muestra de poblacién estudiada
era homogénea en cuanto a edad, sexo, peso y
otros pardmetros antropométricos como IMC e in-
dice de cintutra-cadera (ICC), tipo de dieta, hdbitos
téxicos, consumo de firmacos y actividad fisica.
Participaron tdnicamente mujeres posmenopdusi-

Tabla 3. Estudio de los quilomicrones (QM), lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y lipoproteinas
de alta densidad (HDL) en pacientes diabéticos divididos segiin el grupo que realizé (n = 10)

o no (n = 10) ejercicio fisico

0h 2h 4h 6h

cQM

Con ejercicio 9+9,0 16,7 £ 8,1 11,7452 8,9+4,1

Sin ejercicio J+£7,6 20,5 £10,2 22,6 +838" 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 53,7 244"
c¢VLDL

Con ejercicio 19,7+9,3 21,6 £15,7 192+73 18,3 +6,6

Sin ejercicio 25,5+79 22,7+52 253+5,7° 252+59°
TG-VLDL

Con ejercicio 73,2 £33,3 69,5 £ 28,5 82,7+33,4 71,9 £28.,8

Sin ejercicio 84,5+324 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+94 42,7+8,9 43,9 +£10,8
TG-HDL

Con ejercicio 51,858 55,1 £95 59+173 52,9 %127

Sin ejercicio 58,1 £13,3 58,5+11,2 64,2 £15,8 53,6+89

Los valores se expresan en mg/dl. cQM: colesterol unido a QM; TG-QM: triglicéridos unidos a QM; cVLDL: colesterol unido a VLDL; TG-VLDL: tri-

glicéridos unidos a VLDL; cHDL: colesterol unido a HDL; TG-HDL.: triglicéridos unidos a HDL. "p < 0,05.
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Tabla 4. Estudio de los quilomicrones (QM) y lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) en diabéticos (n =

10) antes y después del programa de ejercicio fisico

0Oh 2h 4h 6h

cQM

Antes 22,785 20,5+6,1 194+124 16,3+9,1

Después 21,9+£9.0 16,7 £8,1 11,7452 8,9+42°
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 11,77
cVLDL

Antes 185+5.8 21,1 £54 204 +£59 18,7+7,1

Después 19,7+£9.3 21,6 £15, 192+£73 18,3 £6,6
TG-VLDL

Antes 754 £19,1 106,4 £ 26,1 98,5+345 76,5 £26,2

Después 73,2+333 69,5+28,5" 82,7+334 71,9 £28,8

Los valores se expresan en mg/dl; abreviaciones como en la tabla 3. "p < 0,05.

cas que no estuvieran en tratamiento con terapia
hormonal sustitutiva, con el fin de evitar, como fac-
tor de confusion, la influencia hormonal sobre el
metabolismo lipidico, propia de mujeres en edad
fértil y que desaparece con la menopausia.

Los estados de resistencia a la insulina como la
obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 cursan con
un aumento de la secrecién hepdtica de TG en las
VLDL y un descenso de las cifras plasméticas de
HDL. Estas alteraciones no justifican, por si solas
ni asociadas a otros factores de riesgo cardiovascu-
lar frecuentes en diabéticos, la elevada prevalencia
de cardiopatia isquémica detectada en la diabetes
tipo 2. Esto ha hecho crecer el interés por los estu-
dios del metabolismo lipoproteico posprandial en
la diabetes. En diabéticos normotrigliceridémicos
se han publicado tanto estudios que ponen de ma-
nifiesto modificaciones en la lipemia posprandial”’
como estudios en que no se encuentran diferencias
con personas normotrigliceridémicas con toleran-
cia normal a la glucosa®. Algunos autores detectan
elevaciones de la lipemia posprandial dnicamente
en diabéticos con hipertrigliceridemia en situacién
basal®®, mientras que otros sugieren que las altera-
ciones lipoproteicas aterogénicas derivadas de la
hiperlipemia posprandial pueden presentarse en
pacientes diabéticos aparentemente normotriglice-
ridémicos?3’. En nuestro estudio (en el que todos
los pacientes diabéticos participantes eran normo-
trigliceridémicos en situacién basal) apreciamos
que la lipemia posprandial se encontraba elevada
en los pacientes diabéticos respecto al grupo con-
trol. Observamos, ademds, que el pico mdximo de
TG era también superior en los pacientes diabéti-
cos. Quizd, como indica algin estudio'®, habria que
distinguir, en los diabéticos tipo 2 normotrigliceri-
démicos en situacién basal, dos grupos en funcién

de que la respuesta lipémica posprandial se en-
cuentre normal o incrementada.

Otro aspecto en el que distintos autores discrepan
con frecuencia es sobre si la hiperlipemia pospran-
dial que aparece en determinados pacientes se pro-
duce a expensas de lipoproteinas de origen exdgeno
o de origen enddgeno. Asi, algunos defienden que el
incremento de la magnitud de la lipemia pospran-
dial observado en pacientes diabéticos tipo 2 depen-
de fundamentalmente de una elevacion de las lipo-
proteinas de origen exdégeno (sobre todo, QM
remanentes)’!3, Sin embargo, otros autores recono-
cen que las lipoprotefnas ricas en TG de origen exo-
geno compiten con las lipoproteinas endégenas por
el mismo receptor hepdtico en su via catabdlica®.
Por tanto, cuanto mayor sea el pool de TG de origen
enddgeno, menos eficaz serd el catabolismo de las li-
poproteinas ricas en TG de origen exdgeno. Las lipo-
proteinas de origen endégeno tendrian su importan-
cia al contribuir en el incremento de la magnitud de
la lipemia posprandial de forma indirecta (por el
mecanismo competitivo con el catabolismo de los
QM) o de forma directa, ya que se ha descrito un in-
cremento posprandial de apolipoproteina (Apo) B-
100 en las lipoproteinas ricas en TG*. En nuestro
estudio se aprecié que, respecto al grupo control, los
pacientes diabéticos presentan cifras mds elevadas
de TG-VLDL (basales y posprandiales), que produci-
rian un perfil lipidico aterogénico. Detectamos, ade-
mds, cifras significativamente mds elevadas de
cVLDL basales y posprandiales en los mismos. Res-
pecto a los QM, en cambio, inicamente observamos
diferencias significativas en los valores de TG-QM a
las 2 h de la sobrecarga oral grasa.

En cuanto a la asociacién negativa entre cHDL y
cardiopatia isquémica, algunos estudios® conclu-
yen que se origina en parte de la relacién positiva
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entre arteriosclerosis y las cifras de TG posprandia-
les. Asi, un incremento en la magnitud de la lipe-
mia posprandial generarfa intercambios lipidicos
entre lipoproteinas ricas en TG y lipoproteinas ri-
cas en colesterol*®. En nuestro estudio los pacientes
diabéticos evidenciaban lipemias posprandiales
m4s elevadas y cifras de cHDL mds reducidas en si-
tuacion tanto basal como posprandial.

Por lo que hace referencia al ejercicio fisico, su
préctica regular es recomendada como parte inte-
gral del tratamiento de la diabetes mellitus. Los es-
tudios de que disponemos en la actualidad acerca
de la influencia del mismo sobre pardmetros lipi-
dicos en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 uti-
lizan como variables resultados analiticos que se
obtienen en situacion basal, demostrando concen-
traciones mds bajas de TG tras el periodo de entre-
namiento®’. En nuestro caso, también se aprecian
cifras mds descendidas de TG basales en el grupo
de diabéticos que particip6 en el programa de ejer-
cicio cuando lo comparamos con el grupo que per-
manecid sedentario, pero las diferencias no son es-
tadisticamente significativas cuando se comparan
los valores obtenidos por este primer grupo en la
primera y en la segunda pruebas. Esta falta de
coincidencia podrfa justificarse tal vez por la signi-
ficativa variabilidad individual que se ha detectado
en cuanto al metabolismo de estos lipidos y que
conlleva una pérdida de la eficacia de los TG basa-
les a la hora de predecir el riesgo cardiovascular.
No apreciamos cambios significativos en cuanto a
los valores basales de cHDL y cLDL obtenidos tras
el programa de ejercicio fisico, y coincidimos con
otros autores®” en que la explicacién mds l6gica po-
dria ser que se requiera un ejercicio fisico mas pro-
longado en el tiempo o de mayor intensidad.

En situacién posprandial, se observan cifras de
TG a las 2,4 y 6 h de la sobrecarga oral de grasa
m4s bajas en el grupo de pacientes que particip6
en el programa de ejercicio fisico que en el otro
grupo. El pico mdximo de TG también era inferior
en el primer grupo, pero en el drea bajo la curva de
TG, incluso con valores menores para el grupo 1,
no se evidenciaban diferencias estadisticamente
significativas entre grupos. Las cifras posprandia-
les de TG-QM estaban menos elevadas a las 4y 6 h
de la sobrecarga oral grasa. Las cifras de TG-
VLDL, asi como las cifras TG-HDL a las 2, 4y 6 h
tendfan a ser menores en el grupo 1, si bien las di-
ferencias no llegaron a ser estadisticamente signifi-
cativas. Ello podria justificar el descenso de las ci-
fras posprandiales y del pico médximo de TG,
aunque estos resultados no se hagan del todo evi-
dentes cuando comparamos el drea bajo la curva de
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TG de los dos grupos. Cabe la posibilidad, en nues-
tro caso, de que los pacientes diabéticos presenta-
ran una mejorfa de la sensibilidad a la insulina que
favoreceria una menor produccién de TG-VLDL en
situacién posprandial, coincidiendo en este sentido
con otros estudios®™. Si las VLDL y QM compiten
por el mismo receptor hepdtico en su via cataboli-
ca, el descenso de TG-VLDL justificaria las cifras
mads bajas de TG-QM posprandiales y, tal vez, la de-
teccion de picos médximos de TG menos elevados.

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

Sin embargo, detectamos concentraciones més
bajas de cVLDL y cQM en los diabéticos que reali-
zaron ejercicio fisico respecto a los que permane-
cieron sedentarios. Esto podria indicar que, si bien
las cifras de cHDL y cLDL no se modificaron de
forma significativa, los intercambios de colesterol
entre lipoproteinas en situacién posprandial si lo
habrian hecho. Asf, se ha observado una reduccién
tanto en la masa como en la actividad de la CETP,
inducida por el ejercicio fisico agudo y también a
largo plazo®. Podria producirse una aceleracion en
el proceso de esterificacion del colesterol libre de la
superficie de las HDL en las personas entrenadas y
que este colesterol esterificado se transportara al
higado o fuese transferido a lipoproteinas ricas en
TG. El tipo de entrenamiento al que se refiere este
trabajo es de mayor intensidad y a mayor plazo
que el tipo de ejercicio de nuestro protocolo y, ade-
mds, no se trataba de pacientes diabéticos®. Tal vez
por estas ultimas consideraciones, los resultados
tan sélo coinciden parcialmente. En nuestro estu-
dio sélo detectamos que, tras el ejercicio, los pa-
cientes diabéticos presentan cifras mds bajas en
cuanto a la composicién en colesterol de las lipo-
proteinas ricas en TG, pero no se aprecian modifi-
caciones de las cifras de colesterol total, cHDL o
cLDL. Sin embargo, estas diferencias observadas
modifican ligeramente el perfil lipidico de los pa-
cientes que practican ejercicio fisico y hacen que se
parezca mds al perfil de los pacientes del grupo
control (no diabéticos) que al del grupo de diabéti-
cos antes de practicar ejercicio.

Asi, aunque en nuestro estudio no se han podido
demostrar modificaciones significativas globales
de la lipemia posprandial en pacientes diabéticos
tipo 2 inducidas por el ejercicio fisico, detectamos
algunos cambios en la composicién de las lipopro-
teinas posprandiales que podrian constituir una
mejorfa en el patrén lipidico potencialmente atero-
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génico de estos pacientes. No hemos encontrado
estos hallazgos en sujetos con hipertrigliceridemia.
Tal vez, en esta poblacién con normotrigliceride-
mia, estudios con un mayor nimero de pacientes y,
sobre todo, mds prolongados en el tiempo podrian
aportar mds informacidn al respecto.
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