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Resumen. El propósito de este estudio fue evaluar las alteraciones de 
la composición de las lipoproteínas y su relación con la insulino-resistencia 
y/o hiperinsulinemia en pacientes obesos no diabéticos. Se estudiaron 22 
indMduos no obesos (13 mujeres y 9 hombres) y 30 pacientes obesos 
(IMC>30). los cuales fueron divididos en dos grupos según los niveles de 
lípidos totales. Un primer grupo de 18 individuos obesos (10 mujeres y 8 
hombres), con niveles normales de Colesterol (Col) <200 mg/dL y Triglicé
ridos fl'G) <150 mg/dL (ON) y un segundo grupo de 12 pacientes (3 mujeres 
y 9 hombres) con niveles elevados de Col >200 mg/dL y/o TG>I50 mg/dL 
(OH). A cada individuo se le practicó un examen clínico y antropométrico, 
además se les realizó una prueba de tolerancia glucosada oral (PrGO) con 
determinadón de las concentraciones de glucosa e insulina. Asimismo se 
aislaron por ultracentrifugación las lipoproteínas plasmáticas 
(VLDL.LDL.HDL2 y HDL3) Yse les determinó su contenido de colesterol y 
trtglicéridos por métodos enzimáticos. En este reporte nosotros demostra
mos la existencia de hiperinsulinemia basal compensatoria tanto en hom
bres como en mujeres. en ambas poblaciones de obesos. así como también 
alteraciones en la composición de las lipoproteínas. sobre todo sobrecarga 
de TG, inclusive en los ON. Por otro lado, fue evidente la presencia de 
alteraciones lipídicas y de lipoproteínas en aquellos individuos con obesidad 
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abdominal. 	en los cuales la hiperlnsulinemia fue más manJftesta. 10 que 
podría estar relacionado con el riesgo elevado de enfermedad cardJovascular 
en este tipo de pacientes. 

QuaIltatlve and QuaDtltatlve cUfference. In MnDIl UpoprotelDe 
Isolated &om llormoUpldemlc or hyperUpldemJc obeee patlellts. 
Invest Clin 37(1): 17- 34. 1996. 

Key words: 	insulin-resistance. l1poproteins. obesity. abdominal obe
sity cholesterol/triglycertdes ratio. 

Abstract. The atm of this study was to evaluate the alterations of the 
lipoprotein composlt1on and their relation wtth the insultn-resistance 
and/or hypertnsulinemia in non dJabetic obese patiens. Twenty-two no 
obese(13 women and 9 men) and 30 obese patients (BMI>30) were studJed. 
who were dlvided into two groups according to the totallipid levels. The first 
group was formed by 18 obese patients (lO women and 8 men) wtth normal 
serum cholesterol (Chol) concentration <200mg/dL and trtglycertdes 
rro)<l5Omg/dL (NO). while the second group were formed by 12 obese 
patients (3 women and 9 men) wtth elevated Chollevel >200mg/dL and/or 
TG> l5Omg/dL (HO). A clinical and anthropometric examination was perfor
med to each patient. as weIl as a glucose tolerance test. includJng serum 
glucose and insulin determtnations. Likewtse. the plasma l1poproteins 
(VLOL. LOL. HOL2 and HOL3) were isolated by ultracentrifugation and their 
cholesterol and triglycertdes content were determined by enzymatic met
hods. In this reporto we demonstrate the existence of compensatory basal 
hypertnsul1nemia in men and women on both obese patients populations as 
weIl as alterations in the l1poprotein composition. mostly a ro overload even 
on NO. On the other hand, the presence of lipids and l1poproteins modtftca
tion were obvious in those patients wtth abdominal obesity. on whom the 
hypertnsul1nemia was more eVtdent, which could be related wtth the high 
rlsk of cardiovascular disease in tbis kind of patients. 

Recibido: 30-5-95. Aceptado: 1-9-95. 

INTRODUCCION 

La obesidad se define como un 
excesivo depósito de energía en for
ma de grasa, y ha sido relacionada 
con efectos adversos sobre la salud. 
demostrándose reiteradamente, por 
estudios prospecttvos epidemiológi
cos, el desarrollo de enfermedad 

cardlovascular y de diabetes melU
tus no insulino dependiente 

,(DMNID)(4). 
El riesgo elevado de aterosclero

sis asociado con obesidad ha sido 
atribuido a anormalidades en la 
concentración de las lipoproteínas 
plasmáticas tales como, aumento en 
el contenido de colesterol (Col) de las 
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lipoproteínas de muy baja y de baja 
densidad (VLDL-C y LDL-C) y dismi
nución de Col de la lipoproteína de 
alta densidad (HDL-C) (21). Sin em
bargo, estas anormalidades en la 
concentración de las lipoproteínas 
no ha sido obseIVada en todo pa
ciente obeso (18). Por otro lado, di
versos Investigadores han mostrado 
que además de las alteraciones de 
las concentraciones de lípidos y de 
apoproteínas, las alteraciones en la 
estructura y composición de éstas 
pueden jugar un papel Importante 
en el desarrollo de problemas car
dlovasculares (2, 27). . 

Así mismo. la obesidad también 
ha sido incluida como uno de los 
elementos del síndrome de insulino
resistencia. el cual es mayor cuando 
la obesidad está localizada en la re
gión central del cuerpo (4). Por otro 
lado, se ha encontrado asociación 
entre este síndrome de insulino-re
slstencia y la presencia de dislipide
mias (13, 22. 23. 24). Basados en 
estos hechos se realizó este estudio 
con el fin de analJzar la composición 
de las fracciones lipoproteicas 
(VLDL. LDL. HDL2 y HDL3) aisladas 
por ultracentrifugación. en relación 
a su contenido de Col y triglicérldos 
lTG). en individuos obesos. con con
centraciones de Col y TG entre lími
tes normales ( obesos normolipidé
micos. ON) y aquellos que presenta
ron niveles de Col y I o TG por enci
ma del rango considerado normal 
(obesos hiperliptdémiCOS. OH) y ob
sexvar si existe o no relación entre la 
composición de las fracciones y la 
hiperlnsul1nemia. insulino-resis-
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tencta y la distribución de la grasa 
corporal. 

PACIENTES YMETODOS 

El estudio se realizó en 30 pa
cientes obesos. con un índice de 
masa corporal (IMC) >30. que asis
ten a la consulta de Enfermedades 
Metabólicas de la Sección de Bioquí
mica del Instituto de Investigaciones 
Clínicas de la Facultad de Medicina 
de la Universidad del Zulla. en Ma
racaibo. Venezuela. los cuales fue
ron divididos en 2 grupos según la 
concentración de lípidos totales. Un 
primer grupo de 18 pacientes obe
sos (10 mujeres y 8 hombres), con 
concentración de Col <200 mg/dL y 
TG <150 mg/dL (ON) y un segundo 
grupo de 12 pacientes obesos ( 3 
mujeres y 9 hombres) con concen
traciones de Col >200 mgldL y lo TG 
>150 mg/dL (OH). Ambos grupos 
fueron comparados con un grupo 
control de 22 Individuos ( 13 muje
res y 9 hombres) con un IMC <30. 

A los individuos de cada grupo 
se les practicó un examen clínico y 
antropométrico. Fueron descarta
dos aquellos sujetos que presenta
ron hipertensión arterial, enferme
dades endocrinas o aquellos indivi
duos que estuvieran para el momen
to del estudio, recibiendo algún me
dicamento que pudiera afectar el 
metabolismo lipídiCO o de los carbo
hidratos. 

A cada individuo se le tomó una 
muestra de sangre venosa (30 mI) 
después de un ayuno de por lo me
nos de 12 horas, para la obtención 
del suero para las determinaciones 
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basales de Col. Te y HDL-C por 
métodos enzimáticos comerciales 
(Sigma Dlagnostics.St. LouIS. MO. 
USA ), gUcemla por el método de la 
glucosa-oxidasa (Sigma Diagnos
tics, St. Louls, MO, USA) e insul1ne
mla por R.LA. ( 1125 Kit Coat-A
Count Dlagnostic Products. USA). 
Por otro lado, se reaUzó la separa
ción de las lipoproteínas del plasma 
por ultracentrifugación (modifica
ción del método de Redgrave y co1.) 
(25) el cual esta basado en prepara
ciones de gradientes discontinuos 
con solución de BrK que correspon
den en fonna decreciente a las den
Sidades 1,21 g/mI, 1,063 g/mI, 
1.019 g/mI y 1,006 g/mI y donde se 
ubican a su vez las fracciones HDL3, 
HDL2. LDL YVLDL respectivamen
te. Se utilizó una ultracentrífuga 
Sorvall OTO-COMBI y un rotor SW 
50Ti a 200.000g por 24 horas a 
20°C. 

Seguidamente a cada individuo 
se le suministraron 75 g de glucosa 
por vía oral (Glicolab. Relab, Vene
zuela) para la realización de la prue
ba de sobrecarga de glucosa oraJ. Se 
tomaron muestras sucesivas a los 
30, SO,y 120 mln para la determina
ción de gl1cemia e insultnemia por 
los métodos ya descritos. 

Las áreas de la respuesta glicé
mica (AG) e insulínica (Al) se ca1cu
laron según la fonnula: Area= 0,25 
([gluc) ó [tns) a °min) + 0,5 ((gluc) ó 
[tns] a 30min) + 0,75 (lglucl o [ins] a 
60mtnl + 0,5 ((glucl o [tns] a 120 
mln) (25). 

Para el análisis estadístico se 
utilizó el programa Statistica1 Analy

sis System (SAS). Se realizó el aná
lisis de variancla a los diferentes 
grupos. seguidamente la prueba de 
Rangos Múltiples de Duncan para 
comparar cada grupo con el grupo 
control, además de correlaciones 
entre las diferentes variables, uttl1
zando el coeficiente de correlación 
de Pearson. 

RESULTADOS 

La Tabla 1 muestra Jos paráme
tros fisicos de los individuos estu
diados. Se observa que la edad pro
medio fue s1mtlar en Jos dos grupos 
de individuos, mientras que el IMC 
fue Significativamente diferente en 
eJ grupo de individuos obesos, tanto 
en el grupo de ON (p<0,05) como en 
los OH (p<0,05) en ambos sexos, con 
respecto al grupo control. Así mis
mo. no hubo diferencias significati
vas entre los grupos de obesos ON y 
OH. En esta misma tabla se mues
tran los valores del cociente cintura 
cadera (CCC) y observamos clara
mente que ambos grupos del sexo 
femenino presenta una obesidad gt
necoide (CCC <0,9), pero con una 
tendencia a la obesidad androide en 
el grupo de OH. Por otro lado, los 
hombres tanto ON como OH presen
tan obesidad del tipo androide o 
central (CCC >1,O), siendo Significa
tivamente diferente (p<0,05) con 
respecto·al grupo control en ambos 
grupos. inclusive entre OH compa
rado con el grupo de ON (p<0,05). 

La Tabla 11 muestra las concen
traciones séricas totales de Col, ro 
y HDL-C. Se observa que Jos niveles 
de Col y ro fueron significativamen-

Investigación Clínica 37(l}: 1996 

http:Dlagnostics.St


'd<
 

1"
"" .§ .... .... Z! !"
 ; .... 

T
A

B
L

A
1 

C
A

R
A

C
'lE

R
lS

11
C

A
S 

D
E

 L
O

S 
S

U
JE

T
O

S
 E

S
nJ

D
IA

D
O

S
 

N
o 

ob
es

os
 

O
b

es
o

s 

O
N

 
O

H
 


F
 

M
 

F
 

M
 

F
 

M
 

(1
3)

-
(9

) 
(l

O
) 

(8
) 

(3
) 

E
D

A
D

 (
añ

os
) 

2
8

,5
0

±
 1

,0
5

 
3

3
,7

0
±

 3
,6

0
 

3
5

,1
0

 ±
 2

,6
0

 
3

8
,2

0
±

 3
,1

0
 

42
,O

O
±

 7
,1

0
 

IM
C

 (
K

g/
m

2 ) 
2

3
,6

O
±

 0
.7

7
 

2
4

,1
0

±
 0

,4
3

 
3

4
,1

0
 ±

 l
,O

sa
 

3
6

,6
0

 ±
 2

,3
0

a 
3

5
,0

0
 ±

 l
.7

o
a

 

ce
c 

0
,7

4
 ±

 0
,0

1 
0

,9
1

 ±
 0

,0
2

 
0

.7
7

 ±
 0

,0
3

 
l.

0
0

±
0

.0
1

a 
0,

81
 ±

 O
,
O
~
 

L
os

 v
al

or
es

 r
ep

re
se

n
ta

n
 la

 m
ed

ia
 ±

 E
E

. 
a.

 p
 <

 0
.0

5
 c

o
n

 r
es

pe
ct

o 
a 

n
o

 o
be

so
s.

 
b

. 
p 

<
 0

.0
5

 c
o

n
 r

es
pe

ct
o 

a
l 

gr
up

o 
d

e 
O

N
. 

•.
 N

úm
er

o 
d

e 
ca

so
s.

 
IM

C
. 

In
di

ce
 M

as
a 

C
or

po
ra

l.
 

C
C

C
. C

oc
ie

nt
e 

C
ln

tu
ra

¡C
ad

em
. 

O
N

. 
o

b
es

o
s 

no
rm

oU
pi

dé
m

ic
os

. 
O

H
. o

b
es

o
s 

hi
pe

rl
ip

id
ém

ic
os

. 

(9
) 

3
8

,3
0

±
 3

.0
6 

3
3

.2
0

 ±
 0

,6
O

a 

1
.0

5
 ±

 O
,O

lab
 

1
 g r O
 s: ~
 

t-:>
 

>-
< 



i 5'
 

("
) 

111
 f (Q
 

.::::
! .;;:
 ! .... 

T
A

B
IA

D
 

C
O

N
C

E
N

T
R

A
C

IO
N

 D
E

 C
O

lE
S

T
E

R
O

L
, T

R
IG

L
lC

E
R

lD
O

S
 y

 H
D

L
-C

 S
E

R
IC

O
S

 

B

A
SA

L
E

S 
D

E
 L

O
S

 I
N

D
M

D
U

O
S

 E
S

T
U

D
IA

D
O

S
 


N
o 

ob
es

os
 

O
be

so
s 

O
N

 
O

H
 

F
 

M
 

F 
M

 
F 

M
 

(1
3)

· 
(9

) 
(1

0)
 

(8
) 

(3
) 

(9
) 

C
ol

es
te

ro
l 

1
6

3
,8

 ±
 7

,1
 

1
6

0
,3

 ±
 1

4
,0

 
1

7
5

,8
±

 
5

,5
 

1
8

2
,3

±
 1

4
,4

 
2

3
0

,O
±

 1
6.

~b
 2

1
7

.3
±

 1
3,

O
ab

 
(m

g/
dU

 

T
rI

gl
tc

ér
td

os
 

7
0

,4
 ±

 8
,1

 
9

8
,2

 ±
 1

6
,0

 
9

3
,O

±
 1

3,
0 

1
0

5
.0

±
 1

3
,0

 
1

3
0

,0
±

 3
6

,l
a 

2
3

1
,8

±
 3

9,
O

ab
 

(m
g/

dU
 

O
iD

L
-C

 
(m

,y
dU

 
4

7
,2

 ±
 2

,1
 

3
5

.8
±

 
2

,3
 

4
1

,4
±

 
3

.3
 

4
3

.2
±

 
2.

aa
 

5
1

.6
±

 
4

,7
 

3
9

,2
±

 
4

.6
 

L
os

 v
al

or
es

 r
ep

re
se

n
ta

n
 m

ed
ia

 ±
 E

E
. 

a.
 p

 <
0

.0
5

 c
o

n
 r

es
pe

ct
o 

a 
n

o
 o

be
so

s.
 

b
. 

p 
<

0
.0

5
 c

om
pa

ra
do

 c
o

n
 e

l 
gr

up
o 

d
e 

O
N

 . 
•.

 N
úm

er
o 

d
e
 c

as
os

. 
O

N
 o

be
so

s 
no

rm
ol

ip
id

ém
ic

os
. 

O
H

. 
o

b
es

o
s 

hi
pe

rl
ip

id
ém

ic
os

. 

~
 i 
 ~ '<

 ~ 



23 Upoproteínas en obesidad 

te superiores (p<0,05) en el grupo de 
indMduos OH con respecto al grupo 
no obeso y comparados con el grupo 
de ON, en este caso con excepción 
del sexo femeninO, como lo establece 
el protocolo. En ellos las concentra
ciones de HDL-C resultaron simila
res en todos los grupos. 

Cuando obselVamos el perfil de 
la respuesta glicémica e insulinica a 
la ingestión de 75 g de glucosa vía 
oral (Tabla un, en el grupo del sexo 
femenino vemos que la respuesta 
fue similar al grupo no obesa duran
te toda la prueba con excepción a los 
60 min donde se obtuvieron concen
traciones de glicemia significativa
mente superiores (p<O,05) tanto en 
el grupo de ON como en el grupo de 
OH. Por otro lado las concentracio
nes de insulina basal fueron signifi
cativamente superiores (p<0.05), en 
ambos grupos de obesos tanto en 
ON como en OH. Así mismo, estos 
niveles de insulina basal también 
fueron significativamente supe
riores (p<O,05) en el grupo de OH 
(22.0 uD/mI) comparado con elgru
po de ON (12,8 uU/mI). La respues
ta insulinica a la sobrecarga con 
glucosa fue similar en todos los gru
pos. 

La respuesta gl1cémica a la so
brecarga con glucosa en el sexo 
masculino, (Tabla Un fue similar en 
los dos grupos de obesos (tanto en 
ON como en OH) con respecto al 
grupo no obeso. Sólo a los 30 min la 
concentración de glicemia fue signi
ficativamente superior en el grupo 
de OH comparado con el grupo de 
ON. Por otro lado, la concentración 
de insulina basal. estuvo significati-
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vamente por encima del grupo no 
obeso (13.1 uD/mI) {p<0.05l, tanto 
en los ON (29,6 uU/mI) como en los 
OH {20,6 uD/mI). También se mues
tra que la respuesta insu1ínica a la 
sobrecarga con glucosa oral, fue sig
nificativamente superior(p<O,05) a 
los 60 min en ambos grupos de obe
sos ON y OH , con respecto al grupo 
no obeso. mientras que a los 120 
min resultó significativamente su
perior en el grupo de OH. 

La Tabla N muestra los valores 
de las áreas glicémicas e insulinicas 
de los grupos de obesos comparados 
con los no obesos. ObselVamos 
como las areas glicémicas fueron 
significativamente (p<0,05) supe
riores en los OH en ambos sexos y 
en los ON del sexo masculino, mien
tras que las areas insu1ínicas fueron 
superiores en ambos grupos de obe
sos del sexo masculino (siendo solo 
significativo en los OH); por el con
trario en el sexo femenino no fue 
diferente del grupo no obesa del mis
mo sexo. 

En relación al contenido de Col 
en las diferentes fracciones lipopro
teicas, solo se obselVó (Tabla V). un 
aumento significativo del Col 
(p<0,05) en las VLDL en las mujeres 
obesas (tanto ON como OH), con 
respecto al grupo no obeso. Además, 
en ellas este colesterol en las OH fue 
superior al de las ON. Las LDL se 
encontraron significativamente so
brecargadas (p<O,05) de Col en el 
grupo de OH tanto en el sexo feme
nino como masculino con respecto 
al grupo no obeso y comparado con 
el grupo ON. En la subfracción 
HDL2, se obselVó que la concentra
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clón de Col sólo estaba disminuid~ 
significativamente (p<O,05) en las 
ON del sexo femenino, por el contra
rio en los hombres se encontró sig
nificativamente elevado con respec
to al grupo no obeso. Por otro lado, 
la HDL3 se encontró cargada signi
ficativamente de Col (p<O,05) en el 
grupo de OH. 

Los TG [Tabla V), se encontraron 
significativamente elevados 
(p<O,05) en el grupo de OH de ambos 
sexos con respecto al grupo no obe
sos en todas las fracciones, mien
tras que en los ON, a pesar de tener 
los niveles de TG totales dentro de 
limites normales, casi todas las frac
ciones se encontraron Significativa
mente (p<O,05) sobrecargadas de 
TG con excepción de las VLDL y 
HDL3 del sexo femenino y las VLDL 
del sexo masculino. 

La Tabla VI muestra la relación 
Colesterol/Trigllcéridos (Col/TO) en 
la diferentes fracciones. Observa
mos que ésta fue menor en casi 
todas las fracciones lIpoproteicas 
del grupo obeso, Indicando de una 
manera más precisa la sobrecarga 
de TG de la mayoría de las partícu
las. En las VLDL la disminución de 
la relación Col/TG solo fue stgniftca
tlva para los OH del sexo masculino 
con respecto al grupo control y com
parado con el grupo de ON (p<O,05). 
Mientras en las LDL la relación fue 
significativamente menor (p<O,05) 
en los ON y OH del sexo masculino. 
En las HDL2 la disminución de la 
relación solo fue Significativa en los 
ON y OH del sexo femenino. a dife
rencia de las HDL3 donde la sobre
carga de TG fue evidente en todas 

los grupos de obesos. a pesar de que 
solo resultó sign.tficativo (p<O,05) 
para los ON del sexo femenino y los 
OH del sexo masculino. 

DISCUSION 

Se ha establecido que la obesi
dad es uno de los factores de riesgo 
para desarrollar precozmente ate
rosclerosis. específicamente con la 
obesidad abdominal, ésta a su vez 
ha sido relacionada con alteraciones 
del metabolismo lipídico y de carbo
hidratos, hiperinsullnemia y/o In
sullno-resistencia (IR) (8. 15). Asi
mismo. la hipertrtglicertdemia es la 
alteración l1pídica más frecuente en 
la obesidad (11, 26), acompañada 
muchas veces de diSminución de la 
concentración de HDL-C. 

Los resultados obtenidos en este 
estudio estarían acordes con lo re
portado por otros investigadores 
(16. 26), por cuanto la elevación de 
la concentración de TG fue la más 
frecuente, especialmente en el sexo 
mascultno (44%), mientras que en el 
sexo femenino fue la hipercolestero
lemia (66%). Sin embargo hay que 
resaltar el hecho que en nuestro 
estudio el número de mujeres OH es 
reducido, ya que la mayoría de las 
mujeres obesas que acuden nuestra 
consulta no presentaban alteracio
nes lipídtcas. Esta caractertstlca del 
perfil ltpídtco de las muJeres obesas 
quizá pudiera ser debtda al efecto 
protector de su estado premenopáu
stco puesto que su edad promedio 
fue 35± 2,6 años para las ON y 
42± 7,1 para las OH (5). 
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Por otro lado, no encontramos 
disminución de la concentración de 
las HOL-C en ninguno de los grupos 
de obesos con respecto al grupo con
trol, como ha sido reportado en di
ferentes estudios epidemiológicos 
(4). Curiosamente, en el grupo de 
individuos no obesos del sexo mas
culino encontramos valores signifi
cativamente inferiores (35±2,3) 
comparado con el grupo de ON del 
mismo sexo (43,2±2.6) (p <0,05), de
bido a la disminución del Col total 
en HOL2. Este hallazgo ha sido ob
servado en trabajOS previos realiza
dos en nuestro (21) y otros laborato
rios (3). Bosch y col encontraron (3) 
un alto porcentaje de individuos con 
concentraciones bajas de colesterol 
de HOL en ausencia de disliplde
mias (22% de los hombres y 33% en 
mujeres). 

La obesidad abdominal ha sido 
relacionada por diferentes estudios 
prospecttvos, con niveles elevados 
de trigltcéridos y disminución de 
HOL-C (7,8). En nuestros resulta
dos es evidente que los individuos 
con alteraciones en los niveles de TG 
son los que presentan obeSidad ab
dominal; tanto en el sexo femenino 
(CCC >0.8) como en el sexo mascu
lino (CCC >1,0). Sin embargo no 
observamos esta relación con los ni
veles de HOL-C. La hipertnsul1ne
mia está casi siempre presente en 
pacientes obesos, tanto en estados 
de ayuno como posprandial, la cual 
unida con una acción de la insulina 
periférica normal o disminuida de
terminada por la utilización de la 
glucosa. define el grado de insulino-

Vol. 37(1): 17-34. 1996 

resistencia UO.OO). En nuestro es
tudio utilizamOS la prueba de sobre
carga de glucosa oral (PI'GO) mi
diendo las concentraciones de glice
m1a e insulina en el suero. una prue
ba sencilla que nos permite determi
nar el pOSible estado de insulino 
resistencia en los sujetos estudia
dos (6). Encontramos que los indivi
duos ON y OH del sexo femenino 
presentaron niveles similares de gli
cemia durante la PTGO, mientras 
que se observa hiperinsulinemia ba
sal en ambos grupos de obesos tanto 
en hombres como en mujeres, refle
jando un aumento compensatorio 
de la producción de insulina. el cual 
es superior en el grupo de OH. {evi
denciado también por el aumento 
significativo (p <0,05) del area insu
linica en este grupo) y de esa manera 
poder mantener los niveles de glice
mia dentro de los valores normales. 
Esta evidencia es aún más notable 
si calculamos la relación glu/ins ba
sal ya que observamos una dismi
nución en las mujeres obesas tanto 
en el grupo de ON {6,7 ±O,87) como 
de OH (5,2±1,3) con respecto al gru
po no obeso (9,5 ± 1,3), sin embargo 
se nota un aumento de esta relación 
alos 60min en ON (1,6 ±O,46) y OH 
(2,2 ±1,6) con respecto al grupo no 
obeso 0,2 ± 0,2). Asimismo el area 
gltcémica fue significativamente 
(p<O,05) superior en las mujeres 
tanto ON como OH, 10 que refleja que 
los niveles de insulina no fueron 
suficientes para normalizar la glice
m1a como sucedería en el grupo no 
obeso. Por otro lado los hombres 
obesos tanto los ON como los OH 
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presentaron cifras de gUcemia basal 
y durante la PTGO similares al gru
po no obeso. producto de la hipertn
sulinemia basal y durante toda la 
PTGO que se observa en ambos gru
pos de obesos. pero que pareciera no 
compensar totalmente los niveles de 
glicemia. ya que el area gItcémica 
resultó signtftcativamente superior 
(p<O,05) en ambos grupos de obesos 
tanto ON como OH. Sin embargo 
observamos que la hiperinsulinemia 
tiende a normalizarse en el grupo de 
ON. no así en el grupo de OH y esto 
se ve reflejado en una disminución 
signtftcativa de la relación glu/ins 
en ambos grupos de obesos a nivel 
basal en ON (4,3±O,75) Y OH (4,6± 
1,1), mientras que a los 60 min esta 
disminución solo fue signffteativa en 
el grupo de ON (1,0 ± 0,12: p <0,05) 
con respecto al grupo no obeso 
U.18± 0,19). 

Los resultados del presente es
tudio indican que los obesos estu
diados tanto de) sexo femenino 
como el masculino, inclusive aque
llos con Col y TO dentro de limites 
normales solo presentan hiperinsu
linemias basales. Sin embargo el 
grado de hiperinsulinemia y/o insu
lino-resistencia parece no ser igual 
en ambos sexos, ya que las respues
tas a la sobrecarga de glucosa fue
ron diferentes. En nuestros resulta
dos se observan LDL enriquecidas 
de TO en los hombres obesos, inclu
sive en aquellos que tienen Col y TO 
normales, lo que pudiera correspon
der a las LDL pequeñas, densas, 
pobres en ésteres de colesterol y 
ricas en TG. asociadas con niveles 

de Co] y TG elevados y disminución 
de HDL-C y apo Al, además de dis
minución de la trununoreactMdad 
con un anticuerpo monoclonal que 
reconoce el sitio de unión del recep
tor con la apo B, asociadas éstas con 
riesgo elevado de enfermedad car
diovascular (2. 12. 17, 19, 20). En 
las mujeres obesas sólo en el grupo 
de OH se encontró la LDL cargada 
deTG. Sin embargo cuando analiza
mos la relación Col/TO de esta frac
ción lipoproteica, observamos que 
es sólo en los hombres obesos. tanto 
ON como OH. que esta relación re
sultó signtfteativamente menor con 
respecto al grupo control. lo que 
indica predominancia neta de TO. 

Es conocido que el metabolismo 
de la VLDL esta relacionado con la 
fracción HDL. Los componentes de 
superficie de los remanentes de las 
lipoproteinas ricas en TO sontrans
feridos a la HDL durante su metabo
lismo, por lo que alteraciones en el 
metabolismo de las VLDL interfieren 
con el metabolismo de las HDL (28). 
De esta manera existe una relación 
inversa entre el contenido de TO y 
Col de estas dos fracciones lipopro
teieas. la cual es realJzada por la 
proteína transportadora de ésteres 
de colesterol (PTEC). Múltiples estu
dios han reportado en individuos 
con diferentes grados de insulino
resistencia, alteraciones en la com
posición de ambas fracciones, como 
VLDL enriquecidas con Col y HDL 
cargadas de TO donde parece estar 
implicada la PIEC (9). 

Nuestros resultados coinciden 
con estas evidencias ya que obser
vamos una sobrecarga de TO de las 
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subfracciones HDL2 YHDL3, pero 
sin modificación de su contenido de 
colesterol. Al mismo tiempo sí obser
vamos la relación Col/TG de las 
VLDL podemos notar que estas par
tículas parecen estarcargadas tanto 
de TG como Col, con excepción de 
los hombres OH, donde Si se ob
serva una sobrecarga significativa 
(p< 0.05) principalmente de TG en 
esta partícula. mientras que en las 
mujeres OH parecen estar cargadas 
de Col. probablemente debido a una 
PTEC muy activa. Asimismo la LDL 
de los hombres ON y OH también se 
encuentra significativamente carga
dadeTG. 

Cuando correlacionamos las 
concentraciones de glicemia e insu
Una con las concentraciones totales 
de Col. TG y HDL-C, no observamos 
asociación alguna entre estos pará
metros como ha sido reportado por 
diferentes estudios O}, pero ésta 
asociación si se hizo presente cuan
do se comparó la concentración de 
insulina con el contenido de TG de 
las VLDL y LDL aunque no en todos 
los grupos estudiados, resultando 
para las mujeres NO: r=O,51, ON: 
r=0,45, OH: r=0,88 yen los hombres 
ON: r=0,4 (p< O,05). La elevación de 
los TG totales parece también influir 
en la carga de Col y TG de las VLDL 
y en la disminución de Col de las 
HDL2 ya que encontramos correla
ción positiva entre estas variables 
(datos no mostrados). Diversos in
vestigadores (1, 24), han demostra
do la correlación existente entre la 
concentración de TG y la IR Algunos 
afirman que las l1poproteínas ricas 
en TG pueden influir en las primeras 
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etapas de la acción de la insulina, 
conduciendo a la IR Por otro lado, 
es posible que la IR sea la causante 
del aumento de los TG, ya que la 
principal Upoproteína transportado
ra de TG, la VLDL se produce en el 
hígado y es metaboltzada en el plas
ma en una cascada de del1pidación 
catal1zada por la lipoproteln Iipasa 
(LPL), la cual es dependiente de in
sulina. La Interacción de la IR con el 
metabolismo de los TG puede estar 
a nivel de la secreción de VLDL o con 
la actuación de la LPL, originando 
las alteraciones en la composición 
de esta Iipoproteína, además de las 
LDL y HDL, como consecuencia de 
la Interacción que existe en el meta
bolismo de las lipoproteinas. 

En este trabajo, nosotros de
mostramos la existencia de hiperln
suUnemia basal compensatoria tan
to en hombres como en mujeres en 
ambas poblaciones de obesos, así 
como también alteraciones en la 
composición de las lipoproteínas a 
pesar de presentar concentraciones 
de Col y TG totales dentro del rango 
considerado normal. Por otro lado, 
encontramos LDL enriquecidas de 
TG que se encuentran principal
mente en el grupo de obesos del sexo 
masculino (en los cuales la hiperln
sulinemia fue relativamente más 
manifiesta), y las cuales han sido 
relacionadas con mayor susceptibi
lidad de oxidación (29); asimismo en 
este grupo, fue evidente la presencia 
de obesidad abdominal, a pesar que 
en nuestros análisis estadísticos no 
encontramos correlación significati
va entre las variables antropométri
cas, como el CCC, con la hipertnsu
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Unemia y los cambios en la compo
sición de las lipoproteinas. Esto su
giere que la población obesa. y espe
cíficamente la del sexo masculino, 
presenta un alto riego de enferme
dad cardiovascular, que podña estar 
relacionado con la hiperinsullnemia 
que está presente en este grupo de 
pacientes. 
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