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Oh Señor: 
Infunde en mí un gran amor para estudiar 
y practicar la Medicina. 
Inspírame caridad y cariño para 
todos mis enfermos. 
Dame paciencia para que siempre esté 
dispuesto al llamado del que sufre y 
solicita mis servicios. 

Mientras me concedas la vida y el ejercicio 
de mi profesión, dame suficientes energías 
para perseverar en continuo estudio y 
logre así acrecentar y renovar mis 
conocimientos en beneficio de mis enfermos. 

Y ... cuando sea imposible curarlos, 
haz que con tu divina voluntad les lleve 
fe en tí. resignación y consuelo. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

En los últimos años se han verificado grandes avances en el conocimiento del 

metabolismo de las lipoproteínas, los cuales nos permiten un mayor entendimiento de los 

procesos de síntesis y degradación de los lípidos y las lipoproteínas, siendo de gran 

importancia ya que la hipercolesterolemia y otras dislipidemias constituyen factores que 

confieren un mayor riesgo aterogénico al individuo. Se ha considerado que el metabolismo 

postprandial de las lipoproteínas o hiperlipidentia postprandial, se encuentra involucrado en el 

proceso de aterogénesis, 1 .2 •1  ya que los ésteres de colesterol contenidos en los remanentes de 

lipoproteínas ricas en triglicéridos pueden directamente promover su acumulación en las 

paredes arteriales. 

Estudios comparativos de pacientes con enfermedad coronaria y personas sanas han 

mostrado diferencias con respecto a la hipertrigliceridemia postprandial, demostrando la 

presencia de quilomicrones y sus remanentes trent), después de una carga oral de lípidos, lo 

que sugiere un aclaramiento disminuido de estas lipoproteínas en pacientes con enfermedad 

coronaria. 4•;'6'7' 

El primer estudio que demostró una relación inversa entre el c-IIDI, y la incidencia de 

enfermedad coronaria fue el estudio de Framingltam basado en cuatro años de seguintiento.8  Se 

sabe que las lipoproteínas de colesterol de baja densidad (e-1,D1.), y colesterol de muy baja 

densidad (e-VLDL) son itierogénicas de forma contraria a las HDL. La primera hipótesis sobre 

la acumulación postprandial de lipoproteínas I.DL y VLDL correlacionadas con enfermedad 

coronaria fue propuesta por Zilversinit en 19799: y se siguen estudiando hasta la época actual. 

Se han encontrado que en los hepatocitos y otras células existen receptores de las 

apolipoproteínas de los quilomicrones rent y otras lipoproteínas, las más relacionadas a estas 
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son la Apo-E, la Apo-C. la Apo-1148, pero la más importante la Apo-B100, la cual se 

encuentra principalmente en las LDL.10. tt 

Cuando se excede la capacidad de depuración de los receptores de la Apo-B100, las 

I.,D1, son captadas por macrófagos del sistema retículoendotelial (vía alterna del catabolismo de 

las LDL), que se encuentran diseminadas en todo el organismo, Estos monocitos repletos de 

lípidos, pueden también migrar al subendotelio vascular y constituir células espumosas, 

principales formadoras de la estría grasa y que representan el primer paso en la formación de 

placa ateromatosa. 12 ' 13  En la Diabetes Mellitus (DM), las dislipidemias son fenómenos 

comunes; la influencia de la insulina sobre el metabolismo intermedio de los lípidos y los 

carbohidratos, su relación con la obesidad y la alta prevalencia de otros factores de riesgo en 

ciertos grupos de edad, acelera el proceso de arteroesclerosis. El paciente con Diabetes 

Mellitus No Insulino-dependiente (DMNID), y obeso, la hipertrigliccridemia se debe 

probablemente al estado de resistencia a la insulina, donde ocurre una hiperglucemia ligera, 

acompañada de una inperinsul, nemia relativa; en estas condiciones ocurre un incremento de los 

ácidos grasos libres circulantes particularmente en la fase postprandial, que en presencia de 

concentraciones altas de insulina y de una sensibilidad hepática conservada hacia la misma, 

favorece el aumento de la síntesis y secreción de c-VLDL con la consecuente elevación de los 

'triglicéridos en el plasma. 1,  

Se relaciona a una mayor lipólisis y la elevación de los ácidos grasos libres en el 

plasma, condicionada por la deficiencia o resistencia a la insulina o por mayor ingestión 

calórica, como la causa del aumento de c-VI.DL.15  El catabolismo alterado de esta fracción 

lipoproteica y de los quiloinicrones, probablemente se debe a una actividad insuficiente o 

inapropiada de lipoprotein-lipasa (1..p).16  Estudios recientes indican que puede haber una 

correlación entre la calidad de la grasa de la dieta y el riesgo de desarrollar resistencia a la 

insulina y DMNID. 
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Los sujetos diabéticos tienen una alta proporción de ácidos grasos saturados y bajo 

contenido de ácido linoleico insaturado en sus ésteres de colesterol sérico, en comparación con 

sujetos sanos, lo cual incrementa el riesgo de desarrollar enfermedad coronaria. 17  

Por otra parte se sabe que la Lipoprotelna-a (Lp-a), es una partícula aterogénica y que 

la elevación de sus niveles se asocia con un riesgo independiente de enfermedad coronaria, 

reportándose que los pacientes diabéticos tienen altas concentraciones de la misma, algunas 

veces proporcionada por la severidad de la hiperglucemia, aunque ésto es controvertido, ya 

que hay estudios que mencionan que la Lp(a), es un factor aterogénico independiente de la 

DM, la hiperinsulinemia y la hiperglucemia. 11 t4.20  Se ha reportado que existen otros factores 

de riesgo implicados como las proteínas procoagulantes factor VII y X y el incremento de la 

agregación plaquetaria. La resistencia a la insulina, y la hipertrigliceridenda ocasionan 

hiperinsulinemia compensadora, lo cual incrementa en el plasma al factor inhibidor de 

activador del plastninógeno tipo 1 (PAI-I) disminuyendo la actividad fibrinolítica endógena, 

coadyuvada por la Lp(a), provocando trombosis y atero•:,enesis.11  

Se sabe que la Lp(a). es una molécula de c-LDL que interfiere en forma directa con el 

mecanismo normal de la tihrinolisis, disminuyendo esta, pero en pacientes con DMNID, se ha 

tratado de investigar su electo siendo controvertidos los resultados de los diversos estudios, sin 

embargo la mayoría de ellos apoyan que la Lp(a) es un factor independiente de aterogénesis, 

no relacionado a DM. :1,23  El nivel sérico de Lp(a) se determina genéticamente y sus niveles 

parecen estar relacionados con la hiperinsulinemia, pero también se relaciona con el ejercicio 

extremo, la testosterona elevada y el incremento en el Indice de Masa Corporal (IMC). 

Después de lograr un adecuado control metabólico en pacientes con DMNID pueden disminuir 

las lipoproteims pero tos niveles de Lp(a) no se modifican. 
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También se ha reportado elevación de la Apolipoproteina A-IV (Apo-AIV) en el plasma 

de pacientes con DM y disminución de IIDL-2 y HDL.24. 

La Apo-AIV producida en intestino modula la activación de lipoprotein lipasa en 

presencia de Apo-C-ll, juega un papel importante en el transporte reverso de colesterol, 

aumenta en sujetos sanos la IIDL, IIDL2 y HDL3 y disminuye triglicéridos; sin emebrgo la 

Apo-A-IV se encuentra incrementada en sujetos diabéticos pero se pierde el efecto protector de 

la IIDL encontrandose esta disminuida. 25. Otro factor pedisponente parece ser la formación de 

Auto-anticuerpos (Auto-acs), y el mecanismo de oxidación de las LDL y la glucosilación no 

enzimática de la Apo-B-lOO ya que existen altos títulos de Auto-acs LDL antioxidativos en 

pacientes con DMNID.2,,27,28. 

Con respecto a la lipoprotein-lipasa se mencionan dos aspectos involucrados en relación 

con aterogénesis: 1)- La lipasa estimula la degradación de los quilomicrones adsorbidos en la 

superficie arterial y 2)- Promueve en otros lechos vasculares la formación de remanentes que 

migran a la pared arterial y por endocitosis inician la formación de la piada atennatosa. 29  

Por lo anteriormente comentado, estamos conscientes de que existen alteraciones, en la 

composición. metabolismo y eliminación de los lípidos y/o lipoproteínas ricas en triglicéridos 

en pacientes con DMNID además de los numerosos factores de riesgo que incrementan en 

estos pacientes el mecanismo de aterogénesis predisponiéndoles así a mayor probabilidad de 

enfermedad coronaria y mayor murbimortalidad, por lo que la finalidad de este estudio será 

valorar el efecto de la hiperlipidemia postprandial en pacientes con DMNID controlados y No 

controlados comparándolos con sujetos sanos. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se conoce que el metabolismo y eliminación de las lipoprotefnas o lo que se ha 

denominado hiperlipidemia postprandial, juega un papel muy importante en los procesos de 

aterogénesis, viéndose incrementados estos procesos en los sujetos con DMNID, debido a que 

la hiperlipidemia postprandial en ellos se lleva a cabo de una forma más tardía, condicionando 

así más retardo en el metabolismo y eliminación de los lípidos y mayor riesgo de enfermedad 

coronaria y aterogénesis, por lo que se realizó este estudio para determinar los niveles de 

lipoprotefnas postprandiales en sujetos con DMNID controlados y no controlados posterior a 

una carga oral de lípidos y comparar los resultados con sujetos sanos, por lo que nos hemos 

preguntado: ¿cuáles serán las respuestas metabólicas a una carga oral de lípidos en pacientes 

con DMNID controlados y no controlados en comparación con sujetos sanos? 



OBJETIVO 

Evaluar las respuestas metabólicas de los lípidos postprandiales (hiperlipidemia 

postprandial), posterior a una carga oral de lípidos en pacientes con DMNID controlados y no 

controlados en comparación con sujetos sanos. 
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VARIABLES 

VARIABLES DEPENDIENTES: 

I. HIPERLIPIDEMIA: Es la anomalía del transporte lipídico que se produce por aumento de 

la síntesis o retraso de la degradación de las lipoproteínas. 

2. HIPERLIPOPROTEINEMIA: Elevación de los niveles plasmáticos de lipoproteínas que 

transportan colesterol y triglicéridos. 

3. QUILOMICRONES Y REMANENTES, c-VLDL, c-LDL, c-IIDL, c-IDL: Tipos de 

lipoproteínas que existen en el plasma humano y que están constituidos por triglicéridos y 

ésteres de colesterol. 

4. COLESTEROL: Importante mero' animal (C2711460). Se encuentra en el plasma en 

proporción de 2g% de los cuales el 7O se halla esterificado con ácidos grasos y unido a 

proteínas. 

5. TRIGLICERIDOS: Esteres de la glicerina, grasa neutra. 

6. INSULINA: Hormona producida por las células Beta de los islotes pancreáticos. 

7. GLUCOSA: Azúcar de uva o dextrosa, C61-11206; compuesto cristalino, incoloro, soluble 

en agua. que tiene la propiedad de ser dextrógiro. 

8. HEMOGLOBINA GLUCOSILADA (IIbAIC): Materia colorante de los hematíes que 

contiene el hierro de la sangre y que ha sufrido la glucación no enzimática de las proteínas. 



VARIABLES INDEPENDIENTES: 

1. CARGA ORAL DE LINDOS: Es una fórmula preparada en forma de licuado de 

chocolate que contiene 50 g/m2  SC de triglicéridos (grasa saturada: aceite y leche entera) y 

colesterol: 0,5 g/m2SC (constituido por yemas de huevo). 
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IIIPOTESIS 

HIPOTESIS NULA: 

La respuesta a una carga oral de lípidos (hiperlipidemia postprandial), es la misma en 

pacientes con UMNID controlados y no controlados, que en sujetos sanos. 

HIPOTESIS ALTERNA: 

La respuesta a una carga oral de lípidos (hiperlipidemia postprandial), es más tardía en 

pacientes con UNINID controlados y no controlados, que en sujetos sanos. 
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DISEÑO 

TIPO DE ESTUDIO: 

Se realizó un estudio longitudinal, prospectivo, comparativo y experimental. 

MATERIAL Y METODOS: 

Se formó un grupo control de 16 sujetos sanos voluntarios, familiares de pacientes y de 

personal del hospital, otro de 15 pacientes con DMNID controlados y un tercer grupo de 18 

pacientes con DMNID mal controlados consecutivos de la consulta externa de Endocrinología 

y de Medicina Interna. A los tres grupos, después de un período de ayuno de 12 horas se les 

realizaron determinaciones séricas basales de colesterol, triglicéridos, glucosa, insulina, 

péptido C y perfil de lipoproteínas (11UL, LDL, VLDL, Qm). A los grupos de pacientes 

diabéticos también se les realizaron determinaciones de HbAlc  antes del estudio. 

Posteriormente se les dió una carga oral de lípidos calculada en 50 g/m2  SC de grasa saturada 

(aceite y leche entera), y 0.5 g/m2  SC de colesterol (yemas de huevo) en una fórmula 

preparada a base de licuado con sabor a chocolate. 

Se realizaron determinaciones séricas de los mismos parámetros, con excepción de la Hbpdc, 

a intervalos de cada 2 horas durante un período de seguimiento de 12 horas consecutivas. 

Se recopilaron los resultados analizándolos en forma comparativa en los tres grupos de 

estudio, estableciendo conclusiones. 
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UNIVERSO DE ESTUDIO: 

15 pacientes con DMNID controlados y 18 pacientes con DMNID mal controlados 

consecutivos y un grupo de 16 sujetos sanos voluntarios, Se relizó en un lapso de 8 meses. 

TAMAÑO DE LA MUESTRA: 

49 sujetos: 16 sanos voluntarios, 15 con DMNID controlados y 18 con DMNID mal 

controlados, consecutivos. 

CRITERIOS DE SELECCION 

A)- CRITERIOS DE INCLUSION: 

* GRUPO CONTROL: 

Sujetos sanos con edad entre 35 y 75 años, hombres o mujeres, voluntarios, con Indice de 

Masa Corporal (1MC) similar a los grupos de estudio. Con niveles séricos basales de colesterol 

< 200mg/d1 y triglicéridos < 175111g/di. 

* GRUPO DE ESTUDIO: (DIABETICOS CONTROLADOS) 

Pacientes con DMNID controlados con hipoglucemiantes bucales, los cuales se suspendieron 

48 horas antes del estudio. Metabólicamente controlados, con HbA le  < 8.5% y glucemia en 

ayunas <150nigkil. Edad de 35 a 75 años, hombres o mujeres. Con determinaciones séricas 

basales de colesterol < Ming/di y triglicéridos <300mg/(11. Con IMC similar a los otros 

grupos. 

11 



• GRUPO DE ESTUDIO: (DIADETICOS MAL CONTROLADOS) 

Pacientes con DMNID mal controlados, con HbAic  >8.5% y glucemia en ayunas >150ing/d1 

y <400 Oil. Edad entre 35 y 75 años, hombres y mujeres, con IMC similar a los otros 

grupos. Con determinaciones séricas basales de colesterol <300 mg/dl y triglicéridos <500 

mg/dl. 

B)» CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

e GRUPO CONTROL: 

Sujetos con enfermedad metabólica que interfiera con el estudio o enfermedad coronaria 

conocida. 

e GRUPO DE ESTUDIO: (DIADETICOS CONTROLADOS) 

Pacientes con descontrol metabólico en el momento del estudio o con HbAic  >8.5% y 

glucemia en ayunas > 150 ing/d1. Pacientes que cursen con procesos infecciosos severos, con 

enfermedad coronaria previa o daño cardiovascular conocido y pacientes con complicaciones 

tardías avanzadas como nefropatía diabética clase III de Mogensen, pie diabético. No se 

incluyeron en el estudio los pacientes en tratamiento con estrógenos. 

* GRUPO DE ESTUDIO: (DIADETICOS MAL CONTROLADOS) 

Pacientes con glucemia en ayunas >400mg/d1. pacientes que cursen con procesos infecciosos 

severos, con estado hiperosmolar no cetósico, con enfermedad coronaria previa o daño 

cardiovascular conocido y pacientes con complicaciones tardías avanzadas como nefropatía 

diabética clase III de Mogensen, pie diabético. No se incluyeron en el estudio los pacientes en 

tratamiento con estrógenos. 
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C)- CRITERIOS DE ELIMINACION: 

* GRUPO CONTROL: 

Antecedentes de tabaquismo crónico intenso o tabaquismo actual. Triglicéridos >175mg/dI y 

colesterol >200mg/d1 

* GRUPO DE ESTUDIO: (DIAI3ETICOS CONTROLADOS) 

Pacientes con Diabetes Mellitus Insulino Dependientes (DMID), antecedentes de tabaquismo 

crónico intenso o tabaquismo actual, tratamiento previo con hipolipemiantes y/o 

betabloqueadores. Se eliminaran de estudio los pacientes que no suspendan hipoglucemiantes 

bucales 48 horas antes, así como los que tengan colesterol >300mg/dI y triglicéridos 

<300mg/d1. 

* GRUPO DE ESTUDIO: (DIAI3E't'ICOS MAL CONTROLADOS) 

Pacientes con DMID, antecedentes de tabaquismo crónico intenso o tabaquismo actual, 

tratamiento previo con hipolipetniantes y/o betabloqueadores. Se eliminarán del estudio los 

pacientes que no suspendan los hipoglucemiantes bucales 48 horas antes, así como los que 

tengan colesterol >300mg/d1 y triglicéridos > 500mg/d1. 
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PARAMETROS DE MEDICION 

PRUEBAS ESTADISTICAS: 

Para la valoración de los resultados obtenidos se utilizará el método de varianza no 

paramétrico ANOVA; honferroni modificada, Se consideró el valor alfa, p<0,05 para 

significancia estadística. 
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MÉTODOS, 

La determinación de glucemia se realizó con glucóntetro por método de oxidación glucosa 

oxidasa- peroxidasa. Se determinó Ilbmc  en los grupos de pacientes diabéticos antes del 

estudio. Las determinaciones de colesterol se realizaron mediante técnicas enzirnaticas medidas 

por fotoclorimetría en un aparato Coleman (Reactivo Horizon Diagnostics de Point Scientific). 

La determinación de triglicéridos se hizo por hidrólisis enzimática y medido por 

fotoclorimetría en un aparato Coleman (Reactivo Horizon Diagnostics de Point Scientific). Las 

lipoproteinas de c-IIDL se determinaron por método de precipitación y dilucional con los 

mismos reactivos para colesterol. La medición de lipoproteinas de c-VLDL, se realizó 

mediante la fórmula Tg/5 y las lipoproteinas de c-LDL fueron calculadas usando la fórmula de 

Friedewald: {c -LDL=colesterol total - colesterol (Tg/5) +c-IIDL}3a . La determinación de 

lipoproteinas alfa, beta. 'rebela y quilomicrones, se realizó por electroforesis de lipoproteinas 

mediante densitometrfa con el densitómetro: CORNING-780. La determinación de insulina y 

péptido C se realizó por inmunorreación y método enzimátíco de inmunoensayo (RIA) (Cis-

bio-Internacional). Se consideraron los siguientes rangos normales de laboratorio: 

• Glucosa: 80 a 11.0 mg/dl 

• Colesterol: <200mg/d1 

• Triglicéridos: <150ing/d1 

• Insulina: 4 a 25 microUl/m1 

• Péptido C: 0.4 a 4 ng/ml 

• libmc: <6% 

• c- HDL: Mujeres <55mg/d1. Hombres <45mg/dI 

• c- LDL: <150mg/dI 

Se utilizaron los recursos financieros de la propia institución. No se utilizó financiamiento 

externo. 
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CONSIDERACIONES ETICAS 

Se tomará de acuerdo a las establecidas por la Ley General de Salud de la República 

Mexicana para la investigación en humanos y de acuerdo a las normas éticas internacionales. 

Se realizará por Consentimiento Informado (por escrito). 
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CRONOGRAMA 

AÑO: 1995 	MES: 03 04 05 06 07 08 09 10 	11 

Recolección de bibliografía X 

Realización de protocolo de 

investigación por escrito X 

Toma de muestras y realiza• 

ción de estudio protocolizado X X X X 

Recopilación de resultados y 

análisis de los mismos X X X 

Realización de tesis X 

Exposición de resultados en 
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RESULTADOS 

Los 49 pacientes que ingresaron al estudio cumplieron con los criterios de inclusión y 

no presentaron criterios de exclusión dividiéndose en 3 grupos: (16 en grupo de sanos, 15 en 

grupo de diabéticos bien controlados no insulino dependientes y 18 en grupo de diabéticos mal 

controlados no insulino dependientes), escogidos consecutivamente (TABLA 1). 

* GRUPO DE SANOS (16 pacientes) 

Hubo: 10 mujeres y 6 hombres. Edad promedio fue 44.3 años, el peso promedio 68.12 Kgs y 

la talla 158 cm. El IMC promedio fue de 26.9 y la superficie corporal (SC) promedio 1.76 

in2. la Ilbme, promedio fue de 5.0%. Ninguno tenía patologías previas, 

* GRUPO DE DMNID BIEN CONTROLADOS (15 pacientes) 

Hubo: 6 mujeres y 9 hombres. Prese,untio corno valores promedio los siguientes: Edad=55.5 

años, peso =69.86 kgs, talla 161 cm, IMC=26.75, SC= 1.781112. La duración previa de la 

Diabetes fue en promedio de 8.13 años (rango de 1 mes a 216 meses). La Hbme  promedio 

fue de 7.4% (rango de 5.8% a 8.1%). 

En este grupo 13 pacientes se encontraban en tratamiento con dieta del 1200 Kcals y 2 tenían 

tratamiento con hipoglucemiantes bucales (2 glibenclamida 15 mg/día). 

Diez pacientes tenían complicaciones propias de la enfermedad (neuropatía periférica), sin 

otras complicaciones crónicas evidentes. 
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* GRUPO DE DMNID MAL CONTROLADOS (18 PACIENTES) 

Hubo: 13 mujeres y 5 hombres. Los valores promedios para este grupo fueron los siguientes: 

Et.lad=58.5 años, peso=67.8 kg, talla =158 cm, 1MC=27.15, SC= 1.75m2. La duración 

previa de la DM fue en promedio 11.4 años (rango de 1 mes a 264 meses). La Ilbmc  

promedio para este grupo fue 11.7%. 

De este grupo 2 se encontraban sin tratamiento alguno. Tres en tratamiento con insulina 

intermedia humana (2 con 25 UI subcutáneo por la mañana y 1 con 40 UI SC por la mañana) y 

13 en tratamiento con hipoglucemiantes bucales (8 glibenclamida 30 mg/día, 3 glibenclamida 

15/día, 2 tolbutamida 1,5g/día), 13 pacientes tenían complicaciones crónicas propias como 

neuropatfa periférica. 

Los tres grupos de pacientes toleraron el estudio hasta la fase final, solo das pacientes del 

grupo de diabéticos bien controlados presentaron una evacuación semilíquida posterior a la 

ingesta de la carga oral de lípidos, sin otras reacciones secundarias posteriores. 

Los diabéticos mal controlados mostraron cifras significativamente más altas (p<0.05) de 

triglicéridos, colesterol total c-LDL, c-VLDL y glucosa que los otros grupos durante toda la 

prueba. El área de incremento por la carga de lípidos fue significativamente mayor en el grupo 

de diabéticos mal controlados que en los grupos de diabéticos bien controlados e individuos 

sanos. (Grupo de sanos: 202+1- 58, grupo de diabéticos bien controlados 269+/-92, grupo de 

diabéticos mal controlados 706+/- 136mg/d1 M +SEM, p=0.006) y en prebeta lipoproteinas. 

No hubo diferencias significativas entre los testigos sanos y diabéticos bien controlados. 
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CARACTERISTICAS DE LOS GRUPOS DE ESTUDIO 

GRUPO DE SANOS GRUPO DE DMNID 

BIEN CONTROLADOS 

GRUPO DE DMNID 

MAL CONTROLADOS 

SEXO MASC l'EM MASC FEM MASC FEM 

6 10 9 6 5 13 

TX 

..._ 

Dicta Insulina II buriles Dieta Insulina ,bucles 

/ 1 	1 

13 	0 	2 2 	3 	13 

EDAD dos 44.3 55.5 58.5 

PESO kg 68.12 69.86 67,8 

TALLA cm 158 161 158 

IMC 26.90 26.75 27.15 

SCns2  1,76 1.78 1,75 

Dx años _ 8.13 11.4 

¡SAO 5.0 7.4 11.7 

TABLA NO. 1 

20 



Carga Oral« Upides 
Chame 

Hrs 0 
DM8 Camelada 

2 	4 	6 	8 10 12 FM% 
Sana 

O 	2 	4 	6 8 	10 	12 

112 Iza 1111 	MI 	10 

7. t  7 	= 
1.0.  

	
711 

: 	79--- ÷41---05 	20, 	 102 	72 1 SI 
"es  1.2 	tu 	f 	004 	“ 	/2 	i 	r. 1 	01  717 
130-7 

,_ 
T4 

117 	1 	53 	4 	IR 	0 
204 	155 	• 	al- 	I 	22 

<U 
11-1/  : i-2-0.0+ 71 I .2" 	1.-  tos y_t 	. 	111 1 

--f- 136 	141 	 • • 0 	1 	110 	0 	10 	1 	109 i 	22 	I 	IR 	21 
; 	1:1:5; 	; 	31 t._ .110 

2 
145 	• 	'7,1_2, 	t 	113 	1 

47 1 	11 	i 	a: 	4, 	02 	4 	Ti 	1 	. 	21 
a-  i -14  t.. . 	 t• 2., 	1 	2 00 71 ! 	r._ 4 	..... , ii 

.27 	0 	43 	71 _ 
101 	1 	V 1 1 	I 

20_1 4  .2 
. 	0 	MI 	ya 125

114 IQ 	0 	so 	n 57 
114 147 	113 	1114 1. 1- 	« 	« 

40 	0 73a 	7011 	/13 147 100 	134 	0 	IDA 	.11 •14 54 	.10 
113 	• 	54 	1 	30 	I 	13 .. 	1 73 0 	1 	121 	 • 55 

114 	111 13. g 

11413 f .3.5 113.a 0 	111 I 11433 57.3 4155 
.11 	0011.5 11•Lif 	 IRA 

DM A Desconalladas 
4 6 8 10 12 

334 	• 313 	0 	314 	I 	270 	4 220, 	1 . 1 .7-11 
S. 052 	MI 0, 	10 	I U/ 	1  125 
1, 	I 219 	TM 	1 	>04 	0 245 	j 01 

..  
191 	. 
.t o 	r 

t 	1. 2. 	t 	100 	1 	t. 	1 122_• :_ 102 . 
200 	; 	2. I 	MI 4_713 	

, 
 172 .7 

:a, 	0 
, 

.1 	, 	2. 	. 	20. 	I 	221 	. 2. 	• 

7•0 	, 	12/  14/ 	1 14 	1 110 

".- 121 	I 	1111 	I 	15.1 1 20  ; .27 
.2 1 .7 	I 	R. 4 	7.0. 	: 201 	l 712 	' 1. 
.„  .,,, -1--,7-,,, 	, 	R. 	1 10 	I //4 	1 101  
02.5 	1, 33/ 	1 	333 	1 	.151 	I 303 	4 200 	t ... 
tes 	1 310 	33. 	, 	2411 	• 25. vI4 	0 ara 
.4 ! 2. I 31441 224 77 	I ze 1 711 

«. t ..« t «, r-;-. -.- ..., =, 	0 113 
I 

211.3 ITU 	a. 	74a • 331414 0 2000  713 

T•12.010.04411401•1211.2. 1 



Carga oral de lívidos 
Coisidarol 

O 
DM II Controladas 

2 	4 	6 	8 10 12 Hrs. 

2181 	216, 166, 312 20 

n e, Ene zr...1 	.21 	244i net les:. 

1,41 =I 	167, 	2351 1741 1591 	10 

274./ 264 	2741 	203! 2351  36753  230 

1711 1901;77J-1, 	1231 1.1  1691 	173 

1651  i6111— 	1541 	1641 1531 14.4 	t 

/93i 181 	1931" 	2641 071 031 	207 

79 133r-1801 201 110 	207 

1691  106 	 159! 192 1 	a 110 

991 1141 	1031  102 57, 100 

2127 	113 	205 246 1981 215 

831 172 	175 	179 173 131 173 

260, 209 	2101 	199 213 201 7231 

212! 304 	2991 	231 204 2S se 

2351  232 	246 	201 232.  247 2314 

1100 195, 	194,11 	1111.720 133 331 11110 1100 

Sanas 
2 4 6 8 10 12 

1981 2221 	156! 172 172 116 110 

15. 101 	1321 133 227 144 10 

TISC' 01 	14431 I. 156 101 140 

159.  79 	16. 145 174 173 173 

les 07, 	1341 175 1.1 175 1115 

1524 1713 171 117 1741 171 .19 

---W1--  209 230 = ,..:- . 
73 	73 76 76 76 re 711 

35 194 227 10 1113 194 113 

.171 2051241 2331 205 201 715 

216, 257 2114 217 713 0311 210 

196 7110 aun aso aot 201 07 

173 1321 	171. 177 102 175 so 
ni ssa us :. rr,  1,o7.,11 	151 

esa 

1 
 t79 1w ,..1  13 	177 131 1321 134 1211 

121.33 371.1111 	1791sato loa uno o7,•• 

Del II Descontrolados 
lir*.  0 2 4 6 8 10 12  

	257) 	1!J  	2541 	262 	2561 	254 

1951 1741 193! 160r .T7 1321 lo 
7..91 	7901 	 237! 7, 

1 	1621 	1661 	/69 	101 	051 	166  

1151 	stni 	 1910 	1031 	71341 	192 

2010 203 '15 2141 7141. 3741  533 

2391  2431 257 250  2541 2361 20 

2.131 	7781 	2151 	4571 	22E, 	2281 	7316 

733 2391, 238! 2531 2431 245) 236 
2261 337 

2461 225. 

1231 	117 

1661 	l87 

2.51 
293 106 350 290 

1190 
	

1011 

aas. 3081 110l so  313 

osol orti 2491 2301 241 

232.11 33129 213.9 23301 2337 

Nra. 

3133 Mg  3671 321T-  371 

20 21121 011 257) 256 

1151 	117' 	1221 	119' 	115 

1.1 10 

2011 200 233 

10 In 141 

284 2361 21. 

167 

3161 3431 127 

1841 	1631 	189 	195 

284 
	

237 

247 
	

222 

Talla elansraser lea 2 



aU Controladas 
6 8 o 12 

Mrs. 

Carga oral de !Oídos 
Trigacaddos 



12 

v! 	:m 	o-  
33 	33 	321 

331 	35 	al 

2C1 	33 	341 

rola ol 	3.1 	.1 

321 	.2131 	251 

Carga oral d. Jipidos 
1401.-c 

10 

zai 	221 	.:11_,L, 	2s! , _..L. =i  a.:1_2.. r 32 34 34 

371 	.1 	15 	.1_,r _25 	.33: 	 

iii----  .1-----  ., --1:. 	161 	.7 	 35, 	55 	52 	50  ME 	17' 	a .., -7..1-----,,,.-- .7.27 --- T 	-.-71----..  », 	...: 	40 	40 

Me" 35 _.._-___ 
_...ª1....,. _ 

251 	23, 	33 	 3ei 	311 

2:i 71 .1 

....1 

341 	121 	a. 	as 

31.31j 3215/ 1233 121111 34 3431 34311 M121  aarr ame 

DIA 11 ~controladas 

re,  0 
2 4 6 8 10 12 

33 	33 
el 	19 	 I 	15 	311 

Y 42 , 51 

451: 	4. : 	4 	10 	4 	47: 

3l 	 30 	30 	1 	271  

33 	24 	24 	30 	>O 	31  

30 	331 	31110301 	30 

T. 101 21  2'11  , 1-31 

31j 3, MI al 311 51  3  

43 	731 	34 	131 	221 	M 	12  

381 	34 	 301 	351 

24 	26, 	2 	35 	20; 

14

121 	01 	34 34 	01 	0'  
321 	Mi 	 W.Ii 

- 
1  

	

21.1:1  21.71 3527i 	 33.71  25114 

151 	421 	431 	+41 __41 21L..._ 
.21  731 73 »I „___ 

2 4 w. 	2.-, 	23: 	25 

Sanas 
DM II Controladas 

6 	8 	10 12 	 Hra 0 2 	4 	6 	8 

rt 34 
lel 	3:1 :et 31, 3e 11•123111111~1111E11~ aal 7. & 01 

401 771 34 
al 1,1 33 

26 27i 22 

=1 351 33 
31,1  34 78 

44  3 

442 ..e 
351  23 30 

15l 	7 	14 	 14 

as :
1"-  :2 d 231 31 

MI 74 
as 	 431 	al 

241 
431.  «n .sel 

191 	23 	C 	34 	.54.1 

~o as ~No. wa. 4 



Carga oral de lípido, 
LDL-c 

DIO II Controladas 	 Senas 
	

DM 11 Descontroladas 

0 2 4 6 8 tO 	12 oIrs 
471 MI 3134 351. 6111 _1114_,  X. 

1311 3311 7311 331: 3091 3011 	111  
	ni1531 

...1 
1111 171: .7,.1--  ,7.1-  5., 

.771.--  1931 3011 .2L 1211_ la 
1091 61 81, 1131 116! 113! 	17, 
I I 1 t 1071  1[61  1/4.  •-; 1151 	129 

134 90, MI, 101 331/ 1/1 	131 
/33' 1231 24 In, /71 1581 	Ila 
111' 1771 473 991 133 In 	na 

611 SI, Se, 33! Q. 13 	e; 
1431 1471 VS 1231 314 141 	157 

17111 1151 11151 
I211 1:31 106i 301  1331 	la 

139 1171 169 131 13/3 	131 

1071 154 161 1391  173,  172 

130.081 1MM 111a11 1119,411 06,48 134.41: 	935.73 

125$ 3011 3311 54 25 36 
901 Se: 	531 

51: 	931 
911-- 	el,  

9,.L.  Se 171 98 
1,2 
961 

-----W1-4. 

811 13 971 99 
94: 1119 . 711.  II? 

1251 1171 — 1221 131 1781 131+ 
1911  3011 3011 3011 II 951 103 
9111 3011 301 31511 11311 114! 114 
25,  44 Mi 441 44 301 / 

1221 133 301 3311 301 1121 120 
1521 151 126 

301? 
XII 136 147, 126 

1471 )71 MI} la 157 

14131 133 I= 129$ 136 
$41

l  131 
1741 Me 1381 1151 1411 134 

ai  
I/ 

721 n 731 al a 0 
971 161 3311 61 110 

111 
111 161 

93T-  n al 74 O 30 al 

1191/!
1  

11431 1919,37 112/1 119371 MITO 1/431 

0 	2 4 6 8 	10 12 
1701 	141: 331, 1011 191 	len lee 
1711 	1011 134 i 11 
1901 	1691  1631 1631 	193.1 171 
137 	1133 

1761 
9151 r:: 	vea me. 

te 71T: 751 
141 	1.51 142 

331  1 /11,<71 	1.51."5 ,1 

151, 	3471 30, 331 3011 	1391 151 
151; 	1421 1391 301 301, 	7315 156 

3311 331 301 3371 	131 133 
34-11 301 301 301 

158  3311 3011 311 5.311 	3011 301 
,11 571 34 52 74 

19. Xlí MI 95 	131 / 
361 301 1311 3011 	0311 30 
333 30 

XIII 
311 301 301 L

114  
301 

177 113 111 103 11311 	1 127 

301 301 3011 301, 3011 	3311 301 

3011 3011 163 5741 	11571 173 

171.3) 	187.7! 3391 315} 213.32! 	193./1 191,16 

Tarairmartsri er, 5 



Carpa oral de Nilda* 
VLDL-c 

Dile ft Controladas 

	

0 2 4 6 S 10 12 	Hm 

	

mi 	3211 3011 	124: 33,1 31_1_ 04 

	

al t 	33, 	1311 	3.211
t 	

301: 	3011 

--;1,--Ft----r—:,i,-----5-7__ --For 

	

—7,11--  : 	7.—÷.1• —,..;,'  -.—,3---  5-,T-  .. 

	

2,1 	2,, 	.ci 	cl --7,1-----  27—  

	

Pi 	 A . 	
1 

	

Si 	3G 	3311 	331: 	413.  

	

19: 	31 	32 	241 	lit 	19: 

	

=, 	75 32  iw 29 1- 

	

19 	23/ 	1. 	70 	121 	13 

	

22 	32 da 
»I »SD 1:1 29 

	

»I 	 SISI 	3011 

	

33 	473 	 21 

	

291 31 	
A» = 27 

1 
34 71331 -t 191» 11913  9123

1 
 1 

DM U Descont.roladas 

Hrs  0 2 4 6 8 10 12  

sol 	» I 	301: 	331: 	30! __1_,:11 _ 

	

3 :1 
: 	' 29 .0 »I 

	

. 	: 	47i 	35i 	53,   

Pil 	e 	451 	4f 	 24: 

1111 	9): 	]G1 	371 	3011 	301 	1 

41 	as 	5.4 	Sa 	Sa 	SC1 
4 3111 3rt. 30 MI 

50t Un 

391 101 355, 301 
5511 3011 33r .1 s 14 

ss,  

len 321. 331 321 301; 301 301 

SS 301: Sal 30 301 2  

231 	37 	43 	41 	 241 

	

19 4721 301 Sal 	 »I 1 

	

»I 321 301 331 	 301I 331 

3C1 331 331 301 301 -11 30 

36I 

3n{ 501 »I 50  34 

	

ss1 	ss 	sal 	ss: 	su 

ot 30,1 321 scrt 331l 31 30 

37  
I 

lia.14 ~1 ~Mi 141 1.1, 

i.   ,‘, 

Tabla r nimillesbai Me. 6 



141 	13.51 	11 4; 	15 54 	17.61 	2591 	23 5 

73 741 	21.441 	29531 	15.7: 	22.651 	25451 	25.57 

22.121 17.61! 19221  20.09! 21,271 22.371 2574 

2234'. 20.94! 19,55! 21.41: 21.041 23,421 2711 

29544 	25 e3, 	22.154 	19 71 	14.251 	• 9 261 	25 Je 

195' 	17,94! 	15.63] 	16921 	13.561 	1719; 	27 53 

25.421 

26.031 

20,041 

24,851 

20.294 

26.461 24,491 25.451 26.261 

2.5 1,5 

X07 

18,541 17,291 12.67' 13,541 14,341 17.1,1 16.1 

15,151 13231 10.231 9.091 10 291 16,32! 15,79 

15,341 15,35 13,81 11,971 11.061 1453! 15,34 

23 61 21,03 18,3! 19,211 25.124 25,44! 2383. 

26.05t 2289 2054¡ 24.23/ 29.34! 32.51 37.39 

10,81 9,83.  .314 5,9' 10,151 11,544 13,35 

12.481 14401 11.29! 12.431 12.774 12,961 13.71 

19,251 16.751 14,61 15,51!  16,814 17.061 le 

13,311 14,444 10,441 11,614 14944 14,09! 15.19 
77,111 14.9.4 16.281 21771 19.69t 2124 1095 

19.511 17.911 16241 117! 17.51 20.071 21,85 

16,551  23.71 15,991 

Carga oral de lípidos 
Alta-Hpoproadnaa 

19,51 15.11 16.11  14.11  16,51761-, 
t 

19 

18,5' 11321 171 1151 1541 17,31 15,6 

24 26,4 24,  1741 22.5. 2021 33.9 

25.4 1551 16.3E 22.21  291 13,14 36.1 

17.51  15.1 14.41 15,1! 19.51 12.94 nte 

16,3 18$ 25.71 25.51  26.2! 17.41 13,5 

8.61 104. 1251 11,31 1024 14.31 11 6 

28,11 24.9 23,3: 20,31 29,44 25.61 259 

t 22.6 22.11 20.3 1781 20.21  25.7 

.91 15.5 19,96 19.781 21.931 21,22; 23511 

25 135: 134 l461 16.3 25.9 36.2 

31.4 

22.7 
----1- 

35! 

24,71 

21 81 ,,----1-,  

24.41 3311 3543254 37.7 

19,91 23,21 19,3 21.8' 24 5 

.141 35! 	41; 40, 461 45 

29 
. 

25t -1-11 	• r.,5. 	30' 25 30! 36 

17 15,  . 15! 15 161 lel 24 

19.6 21.71 19,21 17.9 20.7 24.e 25.5 

356 27.4! 25.31 30,71 25,3 35,6; 41.2 

le 214 lel 161 16 21 26 

24.9 361 6.91 25.44 25,9 296 la 2 

19 131 13! 15, 15 19 20 

9.3 701 14.14 7,7 13.4 15.3 12,1 

24 201 :51 15 19 291 25 

31.1 N e. 21,6 22,9 25.2 31231 37 

210 2234 17.8 1701 24.4 25,51 20 

34.5 28.51  25.3 18.61 32.5 

j 
2,4.9 21.76T 20291 21.0 22.9 25.51 29.5 

DM U Controladas 
1173 O 2 4 6 8 

	
12 Hrs 

9.5i 	8.51 	10.71 	1021 	1021 	12.61 	18.3 

22 41 	15 51 	162! 	177! 	17.51 	20.211 	26 

25.71 	24.91 	31 61 	31.11 	29.5, 	30.51 	29.5 

171 	1511 	16.51 	17.44 	15.71 	'3.61 	156 

213.91 	23./ 	21.71 	25.51 	3441 	29.5! 	30,1 

6! 32.91 359 27.91 26.41 27.23 25.61  37 

Sanas 	 DM II Descontroladas 

2 	4 	6 	8 
	

10 	12 	Hrs 0 	2 	4 	6 	8 	10 12 

Tabla de ~des No. 7 

33 -4 



Carga oral da lípido, 
Seta Ilpopr*Ssines 

0 	2 

DM II Controladas 

4 	6 	8 lO 	12 

sana 
Hrs O 	2 	4 	6 	8 	10 	12 

.in 
3111 
S":  	......, 

4 
5,1 	, 
.21 	415 

	

7891 	3951 -.- 4-----1- 
•to. 	413" 
5327- 

.._ 	47.41 

	

711 	51 5eÍ 

	

347: 	iStt 

	

38 41 	53.,
.44 

13.: 
87,2 

51 

	

54 5 	53 

	

351 	51- -..i--- _,.... 	152' 

	

t:5 21 	172 
513 

SI1 

4641 	4541 	 67, 	.11 	5351 	,,p0 
-3-2 27-7. 71 	1•7,...._a_.  677 --, 
.: 	.S1.- 	.411 	tal '--- 

21,..-7.t._ 	T71-3-1273...1,  ,._____---..„,.. 

	-±:- 	45 	 , 71 	2S 71 	9121 	. -4------44....- -, 
431 	 . 	3.21 	5.5.31. 	4_11.114_15 	

	

7.4.52,1 	1751 	351 	_ 2418, 	475. 	S/ 51 	534 
555 	418 .1551 	Sele 

.71 

.- ..,____ 3_52, 	151 	1,1_ 	.25...L 	_1121 	523 
5372:1_5 4_417.  4551 	.1: .31 	111 	.01 	4121_ 	14 	57. 
5181 	=41 2111T 	35 e' 1.7": ...iia_ 	:.., 	.-77, - 3721 	4211 -.51 	46-1: 
96! 	stest 6527 	.71 40 5551 	533  5341 	50 1-: 	.71111 	11131 	.51 	713 	577 

5161 	5021 191. 	1.11 1.7 6511 	71 731. 	5941 	47. 71 	.1 	7161 	. 	535 
471 	51,31 52 	:1161 7321 5421 	G 5221 	4571 	.1"•: 	5511 	5721 	7241 	ss 7 

5271 	03' 40 7. 	393: 43' .51 	56 .41: 5251 	53 .;.. 	 55: 	52.51 	551 	540 
53e. 	.4' 777-  4661 35 • : 	3531 	12 41 	3751 	1 	47.4 

4541 	41,7/ 	sa 71 	4211 	411 	:1 	542 

11.111r 	0,11: 4351 	41331 44751 9658 	57.111 
-----1-----1-4-----raa.10. 	..1.1 	.......2.: 	....n, 	atol 	saAN 

• 

Hrs 
DM n Descontroladas 

0 2 4 6 8 10 12 
1531 	493, 	315 5. 	1111 	454 	5351 	54 

53 • 1.1 Sa, 

6, 	' 	154 J - 	5.47, .0011 ..... 
5015'  1 4,5 43 111 .12, 	5481 5945 	.11 
45171 	43 031' • 1 'A : 	4117 í 4? ,21 	39291 5713 

	

4, 4.21 10651 	423 	43 57 	48 74 5255  
$3 	1 	7.1. 4,11,  4: :11  .05  . 71.  65551 5709 
53 	1221i .512.1 	a" S. 	42 21 SO 0+1 5737 

13. 1,22 S573: 	 .  
...5,  41571 47..1 45611 35.99, 4.11 Se. 
sax, ta rt as wl *5.n! an..1 SO021 5551 

a1 	2334 43341 41.391 49 711 53 54 
55521  5321  .1_,_21: 45551 5+86! 57151 52.74 
50.05: 417.4 550161 45311  45651 51.541 531 
58 591 573,  .051 50 	51.19132751 Se, 
5651 52751 53.5 9.153  1241  53411  S«.  

:4„:0.1 .5:4,.3.1 4027 4921 43..1 45, E 1.5.17 
..ice  51.241 .011  

r 	t 	i 	
435.15. 

51321 61.11 472/ ... 45.291 63.421 4111,34 

Tabla oll• issellades 



DM U Controladas 
0 	2 	4 	6 	8 	10 	12 Hm O 	2 	4 

Same 
6 8 	tO 	12 ltrs 

451 2601 	31 • 22>I 	74 sr 5.2.5 423 27 7 157 31• 
291, 

1721 73 
221 2231 	21.3 1051 	7, 

347 	U» 
26 / 

i10-111 
/3 / 

.23 	25 .21• 
, 

71 96 
7 	112 274.1 	.25 »1224.  

	

-1-  5( 	1.11 

	

12 2. 	109 

7_232. 	22 222 
»al_ »11 	252 25 41 	24.7 11 	117 754 7 alai 725 

12  
32 	.7' 

za..7 11 	e • /431 	627 3510 107 25 
( 	21e 

25 
la ir- 	1C 3 
»51 	»S 

le 
.2 	.• 

212 
33 2 / 	251.1 	32-1 

33  
31 

711.2 
»11 

13 
227 

1212 

1.511_ vs 12 /7 e 	1371  --- .-.7-7"- 	3321 -Ti' ss 5011 
212 

e 	ve si 	12 .5 10277_ 	125 2521 	251' 	25 242 »u 222 fe l 
31 	2421 	. 1s 221 21181 	el • 	496 ay 315 232 z.• 	332 	3  illangee .0 	»3  173r 	18 	212 133 135 622 

3111 	.5 	422 51 2127 	145 le • 	/4 	f 17) 121 10,5 ••4 
251 

2131

t 	

335 
25 12 le 2( 	25 2125 2721 2251•20 . 71 

25.1 • 11.3 14 • 135 1111 /112
2

».• 11.3 ti l3 51 
2121 3E2 a 21 201 332 ST,IÍ 	27 375 185 14 11  1412 

1111 131 	614 172 137 177 731 no 	21.32 27..7 	25. »le 1177 

20321 33.71 	»2111 32.12 12.51 161 

DM U Drecontratarlie 
O 

26 7 24.1 /I r 	7271  17 2 
3323 22. 5 2557, 1257-  20 set 12 4.71 1547 
••  13.151152115 • 117i ... 47 1 34 

2121 21201 27221 	211.351 • III /6 le! 1]'e 
33. 2971  31241 1338, 11  7 203 2e55 
392 .971 .75 /77.. 3206. 25. »421 3950 

2097 54 411,. 21 MY 27 3 31515 10 32,  os 
2017 »MI 25151 225 26011 53.1 1153 
2243 2821121113( 1456 /3541 1397 
3835 3751 	»e. 

I35551 
34 45 45.191 tan! mis 

227 3757 	3552 31.42 31921 2727 le. 
454 I.» 1555 3221 1e5 24 25 2157 
1713 2014 2551 702 753 955 521 
35 .13 405 3525 4114 412 25 12121 
216 mi 76 AD 111 21152 

I 27.4 atl 2722 233 27.64 
2777 21/111 069, 311 2700 4212. a04 
205 2.33 2572 15 1508 1575 1436 

I 
361 174 251 346• 2523 2406 .55 

>Ira 

Carga cxal de Olidos 
embuta lipoproishlaa 

Watt inmesnassillag 



DM 8 Controladas 

Nra  0 2 4 6 8 10 12 

al 	e 7. 	431 	14 7: 

61-775.7.1 	 • „ 

DI_ - 	0! 	591 	el  

• n_31,A11_11211,___?4_ el 

	

55' 	7 e,  
2_14.___754__ f9  1•i _1_ 

~Uf 
2 4 6 8 10 12 

newum¿,e 

1711---272,--- 105 	57 	9 

9-j--: 01  - 1 	0 

-01-1   

1251 1071 7 

Hrs 
tira 

O 

102 	 
e • 151 na loat 1, 115 

127  
«u 122 1.1 47,0 

a 
le 

• 

193 

135 *0 11,12 

,,,, 	• 
MI2~011~11E. 

,5 	5 11111111131~ 
11111EMIK311~ 6  154 

1 

01 	12 
O 7.17 ,371  

11.1.11111".11."21 I I I I I I I  163.4 1071.T 11.411 

Carga oral da lipidoa 
Ounonelooses 

0114110escontroiadas 
2 4 6 8 10 12 

	

e. 	 1:151 	202, 	14, 	5 7: 	75!  

34{ 	1172575 	3461 2 52 —1;141 
94: 	5 51_1_111,15` 	01 _ 

31 	- 5 553 	6591 	5.1 	O 

	

1 	2L: 	576! 	5121 	5 131 	11 51 

l  4471 9321  593,  1241 519. 371 

	

70]• 	7 251 	11111 01  

2351 1.5,  Sss 331= 2 

	

55,11 17.71' 	5 72 	3.751 	01 

3511 	535 	111151 	• 551  
23E1 921 1127 13151 425.1  

551 12291 014 ].771 

3551 
2251 
24,11 
3221 	II 51 	• Sal 	3771 	•4.011 

ese1 

	

1271 

 

3-13 	

657 	1 41 
7 o 	cl  
3451 2241 1:i 

3441 6511 52111 3.11 111

!  
407)1 	el 	21 	el 1 	

1  
4511  7 3.55 OSE 4.121 771 

Torlia 111~917,  10 



CM II ~controladas 

tira 0 2 4 6 8 10 12 

1161 	371 	32 7t 	244! 	1 7 	7254  

194 	2031 	921 	155 	91 	17 71 	23 

14 51 	231 	324 	367 	0 51 	1451 	13? 
144 7821 3261 072 1,81 7, 

56114 	191 	3674 21251 	31 11 	101 
1121 	2 91 	157 '36211 	371 	112 

571 	17  Si 	35. 	12 9' 	15.21. 	'5 21  

11  
1• 

7. 7 

15 14:  27.071 26.19 	936)))6.1 	6.76 5, 	727 
.113, 	351 3204 	2701 	30141 	31. 40 73 
8634 	61121 	9671 1127 	143 74 1001  20 76  

32 01  152531 23 2.51 75 731 42054 .721 055 

2' 734 4431 571.1..  994 564 405 
33 VI.  50231 55191 se 511 311721  45251 37 01  

4/C_ 	45 	337 43 en 	 32 sz  2.6. 
9 31 42651 	C2 43134 2.129, 	227 2937  
135 1331 3333  1131, 2504  13371 145 
535 3161 22.31  24611 20.711 14311 587 
353 575 12 71  7.56¡ 1 03 

15.5 3611 3433 =.21 1,14 14,44 

Carga oral da lipidas 
Insulina 

DMA controladas 

Hos 	0 2 4 6 8 	10 12 tira 

7272  
401a.  

5374 610.71 1171 	554 69 
17_4 3111 341 . 219' .164_ 

5711 36. 

S' 130 .1  . 	le,. 165 
ro .a 51 1551 r 9..1_13 :321 

63 - u 61 7 71 	321 3 

2971 221 5.2321,111, _ 3. 17r. 1131 
152/.  273; 3621 1941 220 	1721 119  
• 61 »hl 2591 1.14t 	,511 

31.11 5141 	611-  .13 
17,71 534.  2711  3241  25-11.1.- 	1371 01 
125 12.5: 1041 6., 331 	551 49 

52,I 1131 411 211144i 14731 	137 1321 

Sanas 

. 1 9621 ¶344 521 	51 
r:  4331 4471 .71 152 121 173 

.91 --;;-.1-----33139 7 110 
17 e: ro 3 1711_ 

5 7 
1 et 132 1 

194! 71 1151 66 45 
• 24 -̀564 	29.1 771 12.4 112 
/121..  ... 1591 ...297.n.  e 1.5.5 137 
rn.f...  ,,,75.34, 	......217:1.....;,  ...„,a 102: 1.: 5  , 

4.11 el 175: 1031 5.7 53 71 
.7,  111.11 144 3191 5.3 35 0.5 
34 5551 11, 5561 • 5 25, 55 

261 569i 722 137 uy 813 
133' 5321 226 

17.71 
17.5 133+ 513, .4 

3051 32 34 144 143 15 
155 

551 
722 16 13 115 5 5 

..... 35.01 Z,1i  25,31 211  2.55  2:112  

roer es leadiers wa. 11 

C22 



Carga oral da N'idos 
PéPelde-e. 

O 

DM Il 

2 	4 

Controladas 

6 	8 	21:, 02 MR 

1 b! 
T. 	7! 

051 --,-- 
261 

55 

29 

151 

39) 

01_ 

21 

0.41 

1T1 

O  

3 

63, 

423 

1 

1.1_ 

191 

131 
99! 111 

0921 	 CM 

0.421 11•; 91 •• 7! li 2 21 

15; 3.91 7.51 2.9; 71-  17! lY 

54 i 1 791 251 !.21 ií 
1 ]9! 3 1! 17! / 1, 

0751 151 231 2.7! 1! 1 

12 451 22 1.7 2...54._ 1,1 11 

1.7 3./1 3.31  24  11 10 1 

1.9 3 21 521 S 2 li 1.7 1.7 

25 71 5 31 31 29 

12 42! 4.71 4 321 2 24 

015 1.71 1 í4 0.51 094 071_ 12L131 

4.21 ...I 3151 256i 226 1,461 118 

Sanas 

tO 	12 

522_ aa n61 	0771 	0.37 531 	04 
1.31 	2 2.1 , 	2! 	l5 /2 / 

161 	264._  'o 011, 	11 .. 	1 101, 22 
: 21 161._ 	ltng 	131 48 vis 

.1.L 	.81 _ 531 	10 91 	25 2 5 13 

0541 	3 351 	241 	3.5 155 ' t6 

0071 	>7 
--1--!.... 

51e 	16! 	44 145 5.3 

531 	15e 1 ST 	16 99 99 4.5 

271 	3.7 Al 	112 27 2.5 2.2 

3! 	35 371 	27 15 1,7 2 

. 35 4]1 	26 1,5 1.6 11 

191 	33 24 25 15 15 1.7 

2, 	3.5 15, 14 19 

151 	35 90 	25 21 13 13 

211 	61 29 2.8 2 21 

0,791 	15 1.1 69 07 042 054 

1 
sal 	zuz. 3.711 	5.35 zar 5.51 356 

Mn 0 

DM II 

2 	4 

Descanta:dadas 

6 	8 10 12 

51 11.5 05! 11.31 :1.09 

1 

	

51, 	23! 

	

S41 	46,  
7--  
52 

12! 111  1 
391 

3.11 291 	2 7 

2): 	621 371 39! 51--- 

211 1-3-1-  131 1 11 O 

71 421 451 151 2.5! 25 7 2
.66 34' 5.04 94, 377 2asa 1 2 

347i 524. 15.76 09 4.00 321! 2.9 

2091 4391 3551 255 7961 1113 2561 

5251 15915 1102 9791 672! 575 521 
127' 2ein 55 245 81 166 142 

5621 7364 606 774 45 4[2 324 

11591 1309 1203 15941905. 7.27 6.19 

5241 115 971 9 531 56 755. 

1! 34 ZW: 3.111 222! 395 329 

0771 tn: 251 271 201 2571 219 

00251 0044 0031 002 220 0011 001 

3." 5621 4511 4.45 2741 357 

Mrs 

Telas da ossollmks No. 12 



ANALISIS DE LOS RESULTADOS 

En éste estudio se evaluó la influencia del control de la DMNID sobre la lipemia 

postprandial, y se comparó con sujetos diabéticos tipo II bien controlados y sujetos sanos. Se 

administró a todos los sujetos de estudio una carga oral de lípidos calculada por m2SC de 

colesterol y triglicéridos, después de un periodo de 12 hrs de ayuno y se realizaron 

determinaciones basales y 2hr después de la carga oral de lípidos y posteriormente cada 2hrs 

por un periodo de seguimiento de 12 hrs consecutivas de glucosa, colesterol total, triglicéridos, 

e-LDI„ c-VLDL, c-IIDL, alfa, beta, prebeta lipoprotefnas, Qm, Insulina y Péptido C. 

De la muestra aleatoria de estudio, 29 fueron mujeres (59%) y 20 hombres (41%). Los 

tres grupos se emparejaron por edad, IMC y m2SC con los siguientes promedios: Edad=52.76 

años, IMC =26.93, m2SC =1.76 (FIGURAS ly 2). 

En cuanto a la 	se observó gran diferencia entre los tres grupos con los 

siguientes promedios: Grupo de Sanos: 5%, Grupo de DMNID Bien Controlados: 7.4% y 

Grupo de DMNID Mal Controlados: 11.7% (FIGURA 3). 

El tiempo de evolución promedio de los pacientes diabéticos fue de 118.8 meses (1 mes 

a 264 meses) y presentaron complicaciones crónicas propias de la enfermedad de Neuropatía 

Periférica Somatosensorial en miembros inferiores el 69%. Ningún paciente presentó 

clínicamente gastroparesia ni otras complicaciones crónicas severas. De los diabéticos bien 

controlados tenían tratamiento con dieta de 1,200 Kcal el 86% y el 14% tratamiento con 

sulfonilureas (l5mg/dia). Todos en control metabólico con glucemia en ayunas <150mg/d1 

(rango de 80 a 140111g/di). De los pacientes con DMNID mal controlados se encontraron sin 

tratamiento 2 (11%), en tratamiento con insulina NPH intermedia humana (De 25 a 40 UI 
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subcutánea por la mañana) 3 (17%) y 13 en tratamiento con sulfonilureas :11 glibenclamida de 

15 a 30mg/dia (61%) y 2 tolbutamida I.5g/dia (11%). Se encontraron todos con descontrol 

metabólico con glucemia en ayunas> 150mg/d1 (rango de 175 a 354mg/d1. 

Durante la prueba, en la curva de glucosa, observamos que el grupo de DMNID bien 

controlados se comporta casi de la misma manera que la curva de individuos sanos, sin 

diferencia estadística significativa, pero con una gran diferencia estadística significativa entre 

éstos dos grupos y el grupo de DMNID mal controlados con p <0.00001 durante todas las 

horas de seguimiento (GRÁFICA I). 

En la curva de colesterol total observamos que existe una tendencia a la elevación del 

mismo en el grupo de DMNID bien controlados con respecto al grupo de individuos sanos 

pero sin ser estadísticamente significativa en contraposición con respecto al grupo de pacientes 

con DMNID mal controlados en donde se observó una diferencia estadística significativa 

durante toda la curva con p <0.002 y hasta p <0.007 (GRÁFICA 2). 

El comportamiento de los triglicéridos fue similar en los tres grupos; no encontrando 

diferencia significativa entre el grupo de pacientes con DMNID bien controlados y sanos, 

observándose ambas curvas comportarse casi de la misma manera a diferencia del grupo de 

pacientes con DMNID mal controlados encontrándose una diferencia estadística significativa 

con p<0.002 en las primeras horas del estudio posterior a la carga oral de lípidos hasta 

p <0.00001 de las 8 a las 12 lirs (GRÁFICA 3). 

Los resultados obtenidos en la curva de c-LDL son similares, no observándose 

diferencia estadística significativa en el grupo de pacientes con DMNID bien controlados y 

sanos y con diferencia estadística significativa con respecto al grupo de pacientes con DMNID 
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mal controlados, pero únicamente en niveles Mutes p <0,0045 y de las 8,10 y 12 tus con 

p <0,0042, 0.0013 y 0.0022 respectivamente (GRÁFICA 4), 

La curva de c-VIIL mostró únicamente diferencia estadística significativa entre el 

grupo de pacientes con DMNID mal controlados y los otros dos grupos durante toda la curva 

desde p <0.008 a p <0.0018. No hubo diferencia nuevamente entre los grupos de diabéticos 

bien controlados y sujetos sanos, (GRÁFICA 5). 

En la curva de c-IIDL no hubo diferencia estadística significativa entre los 3 grupos, 

sin embargo se observa una tendencia marcada a la disminución de éstos niveles ó valores en 

el grupo de diabéticos mal controlados considerándose con bajos niveles protectores de 

HDL <33 con respecto a los otros dos grupos (GRÁFICA 6). 

Las prebeta lipoproteínas mostraron diferencia estadística significativa en el grupo de 

pacientes con DMNID mal controlados con respecto a las otros dos únicamente a las 10 y 12 

hrs con p < 0.0037 y p <0,0393 respectivamente (GRÁFICA 7). 

La curva de las Betalipoproteínas no mostraron diferencia estadística significativa en 

los grupos de pacientes con DMNID bien controlados y sujetos sanos, y únicamente hubo 

diferencia estadística significativa en el grupo de pacientes con DMNID mal controlados a las 

2 hrs postprandial con p <0.0268. (GRÁFICA 8). 

Las alfa lipoproteínas tampoco mostraron diferencia estadística significativa en los tres 

grupos, sin embargo nuevamente observamos una tendencia del grupo de pacientes con 

DMNID mal controlados a la disminución de sus niveles significativamente con respecto a los 

otros dos grupos, lo cual se correlaciona con los resultados observados y comentados de c-

IIDL disminuyendo en éste grupo el efecto protector. (GRÁFICA 9). 
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En nuestro estudio, los Quilomicrones no mostraron diferencia estadística significativa 

en los 3 grupos a diferencia de otros estudios previos. (GRAFICA 10), 

Las curvas de Insulina y Péptido C no mostraron tampoco diferencia estadística 

significativa en los tres grupos, pero se observó una tendencia a elevarse más la curva de 

insulina en los pacientes con DMNID mal controlados en relación a los otros dos grupos, lo 

cual nos habla de mayor resistencia a la insulina en éste grupo de pacientes.(GRAFICAS 11 y 

12). 

En el área de incremento bajo la curva de los triglicéridos observamos una diferencia 

estadística significativa del grupo de pacientes diabéticos mal controlados con respecto a los 

dos grupos en todas las horas con p <0.01 y a las 12 hrs. en el grupo de diabéticos bien 

controlados con respecto a los individuos sanos, con p <0.06. En el incremento del área bajo 

la curva de las preheta lipoproteínas observamos una diferencia estadística significativa a las 

10 tus. en el grupo de pacientes con DMNID mal controlados con respecto a los otros dos 

grupos con p <0.06 (GRAFICAS 13 y 14). 
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CONCLUSIONES 

Los resultados obtenidos, nos permiten demostrar que la depuración postprandial de 

lípidos en los pacientes con DMNID bien controlados, se comporta casi de la misma manera 

que en individuos sanos; en contraposición, con los pacientes DMNID mal controlados, en 

quienes la depuración postprandial de Ifpidos es menor que en comparación con individuos 

sanos, observándose un incremento significativo en los pacientes diabéticos no insulino 

dependientes mal controlados, postprandial de los niveles de triglicéridos, colesterol de muy 

baja densidad (c-VLDL), colesterol de baja densidad (c-LDL), probeta lipoprotefnas, beta 

lipoprotefnas, colesterol total y glucosa; y una disminución significativa del colesterol de alta 

densidad (c-HDL), protector en éstos pacientes. 

Por lo tanto se debe considerar la influencia de éstos cambios en los pacientes 

diabéticos no insulino dependientes sobre los procesos de aterogénesis. Nuestros datos apoyan 

la importancia del control metabólico en los pacientes diabéticos no insulino dependientes, 

sobre la influencia de los Ifpidos pustprandiales y las complicaciones secundarias por 

dislipidemia las cuales se ven disminuidas con un adecuado control metabólico en éstos 

pacientes. 

Nuestro estudio logró el objetivo planteado y la confirmación de las hipótesis. El 

control insuficiente de la glucemia además de influir en las concentraciones séricas de Ifpidos, 

también contribuye a mantener más elevadas y por más tiempo las concentraciones 

postprandiales de lípidos. 
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