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Influenciade la velocidad de la ingestion de la
comidaen la glucerniapostprandial
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Resumen

Para valorar |a influencia de la velocidad de la
mgestion de la comida en la glucemia postprandial, se
estudiaron a 10 voluntarios sanosy a 10 pacientes con
diabetes mellitusno dependiente de insulina (DMNID)
Todos ingirieron dos comrdas idénticas (1890, car-
bohidrato372;, proteinas 23%, lipidos 40%) en dife-
rentes dias Una de las comidas fue ingerida en /0
minutos(ingestionrépida), laotraen 20 minutos(inges-
tién lenta) Se midieron 10s niveles de glucosa sérica
inmediatamente antes de la comida y durante los si-
guientes 180 minutos

Lospaci entescon DMNID tuvier oncifras de ghicemia
delos 30 alos 90 minutos significativamente mayores
con la ingestion rdpida que con lalenta La mudxima
glucemia (MG) y € &rea bajo la curva de glucosa
(ABC), también fueron significativamente mayorescon
la ingestion rdprda MG 15 8+4 3y 12 9+ 2 6 mmol/L
(X£SD) (p<0 03),ABC 13+ 2 4y 113 £ 29 mmol/L/h
(p<0 05) con ingestion réprdaylentarespectivamente

Enlosindividuos sanosno kubo diferencias entrelas
pruebas

La ingestion lenta de las comidas podria ser reco-
mendable en |os pacientes con DMNID

Palabras clave: Diabetes mellitus, dieta, terapéutica
dela diabetes mellitus, tolerancia a la glucosa

Summary

Toassesstheinfluence of thevelocity of meal ingestion
onpostprandial glycemia, 10 healthy volunteers and 10
patients With non-insulin-dependent diabetes mellitus
(NIDDM) were studied. All the subjects had two identical
meals (1980 J, carbohydrate 37%, proteins23%, lipids
40%) on different days Orne meal was ingested i 10
minutes (fast iINgestion) while the other was ingestedin
20 minutes(slow ingestion) Glucose serumlevels were
measured immediately beforethe meal and throughout
the following 180 nunutes

In NIDDM patients, serum glucose levels from 30 to
90 minutes Were significantly (p<0 05) hrgher affer fast
ingestion than after the slow intake Area under the
glucose curve (AUC) and maximal peak of serum glucose
concenrations (MP) showed also higher values with
fast intake AUCwas of 13 +2 4 and 11 3 +2 9 mmol/
L/h (X£SD) (p<005), MP 158 +43and 129£26
mmol/L (p<0 05) with fast and slow ingestion respec-
tively

No differences in serum glucose levels between test
werenoticed i healthy subjects

Sow meal ingestion mrght be a dietary recommen-
dation m patients with NIDDM

Key words: Diabetes mellitus, diet, therapeutic for
diabetes mellitus, glucose tolerance.
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Introduccién

Ladieta es fundamentalen el tratamiento de la
diabetes mellitus, ya que puede contribuir en la
disminucién de la glucemia y mejorar el perfil de
lipidos. Las recomendaciones dietarias para la
diabetes mellitus se han enfocado principalmente
al contenido energéticoy a la composicion de la
dieta, como la proporciénde gllcidos, proteinas y
grasas, la cantidad de fibras, de grasas saturadas
y carbohidratos complejos o simples, asi como el
papel del indice glucémico de los alimentos.™*
Otros aspectoshanrecibido alguna atencién,como
la influenciade las bebidas alcohdlicas, los suple-
mentos de fibras y la distribucién de los alimentos
en el dia,*® pero no se ha investigado el papel de
la velocidad de ingestion de las comidas.

Podria suponerse que si una comida se ingiere
rapidamente,causaria un aumento de la glucemia
postprandialmas rapido y mayor que sila misma
comida se ingiere lentamente. De ser asi, este
aspecto seria de importanciaobvia en el control de
la diabetesmellitus.El propésitode este estudioes
valorar esta hipétesis.

Material y métodos

Seestudiaron 10 pacientescondiabetesmellitus
no dependientede insulina (DMNID) y 10 volunta-
rios sanos. Los pacientes con DMNID fueron 6
mujeres y 4 hombres, de 43 a 63 afios de edad
(media53). La diabetesse habia diagnosticadode
8 a 19 afos antes del estudio (media 14 afios).
Tres pacientes recibian tolbutamida y siete gli-
benclamida. En la época del estudio todos tenian
concentraciones de glucosa sérica <11.1 mmol/L,
creatinina sérica <0.9 mmol/L y examen general
de orina normal. Ninguno tenia datos clinicos de
gastroparesia ni de otra neuropatia autonémica. El
grupo de individuos sanos se formé con 4 mujeresy
6 hombres, de 47 a61 afios de edad (media 53). No
se incluyeron individuos con sintomas gas-
trointestinales ni enfermedades agudas o crénicas.
Los diabéticos descontinuaron los medicamentos
hipoglucemiantes 48 horas antes de las pruebas.
Ninguno recibia otros medicamentos.
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En todos se realizaron dos pruebas con una
comidaidéntica. La comidade pruebase compuso
de papaya, huevo, pany leche, tenia 1980 J (450
Kcal), 37% de carbohidratos, 23% de proteinasy
40% de lipidos. En una prueba, la comida se ingirié
en 10 minutos (ingestién rapida), en la otra se
ingirié en 20 minutos (ingestion lenta). El tiempo de
ingestion se vigil6é por uno de los investigadores,
con un cronémetro. La mitad de los sujetos de
cada grupo se asigné al azar para iniciar el estudio
con la prueba de ingestién rapiday la de ingestion
lenta 3 a 8 dias mas tarde; la otra mitad sigui6 el
orden opuesto. Cada prueba se llevé al cabo en la
mafana, despuésde 12 horasde ayuno. Después
de la ingestion de la comida de la pruebalos suje-
tos permanecieron en posicion supina.

Se extrajeron muestras de sangre venosa alos
0, 15, 30, 45, 60, 90, 120, 150 y 180 minutos, para
medir de inmediato las concentraciones séricas de
glucosa. Estas se midieron con un aparato auto-
matico (Autoanalyzer Explorer 550, Life Science
Instrument, Indiana, USA), con un coeficiente de
error intraensayo de 3.5%. Se calculé el area bajo
la curva por el método trapezoidal.

Los resultados se expresaron con media
desviacion estandar. El andlisis estadistico se
practicé con pruebat de Student para datosempa-
rejados, para comparar las dos pruebas en el
mismogrupo.Una p<0.05 (dos colas) se consider6é
significativa.

Todoslosindividuos conocianla naturalezadel
estudio y aceptaron participar formalmente. El
protocolo se aprobé por el Comité de Investigacion
del Hospital.

Resultados
Grupo con DMNID

En los pacientes con DMNID la glucemia en
ayunofue similar en las dos pruebas (8.8 +1.9y 9
+ 2.2 mmol/L en laingestion rapida y lenta respec-
tivamente, p>0.05). Enambas pruebaslaglucemia
se empezd a elevar desde los 15 minutos después
de laingestién de la comida, sin embargo, aumen-
t6 mas con la ingestion rapida que con laingestion
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lenta (Figura 1); las diferencias entre las pruebas
fueron estadisticamente significativas a los 30
minutos (A 1.9 m 2.5 mmol/L, p<0.05), a los 45
minutos (A 2 £ 2.4 mmol/L, p<0.02), a los 60
minutos (A 2.4 + 2.4 mmol/L, p<0.01), y a los 90
minutos (A 2.2 m 2.1 mmol/L, p<0.01). A partir de
los 150 minutos las concentraciones séricas de
glucosa fueron similares.

El area bajo la curva de glucosa también fue
significativamente mayor con la ingestion rapida
(13 + 2.4 mmol/L/hora) que con la ingestién lenta
(11.3 £ 2.9 mmol/L/hora) (p<0.05). La elevacién
maxima de glucosa sérica fue de 15.8 + 4.3 mmoliL
con laingestion rapiday de 12.9 + 2.6 mmol/L con
la ingestién lenta (p<0.05).

GLUCOSA |
DIABETICOS
15
L
! ¥
N
- \\
mmol/L ,l/ P i ) D T J
a I 1
i Peo.0l
of [T s
r'. Pe0.08
SANOS
7 ~
] *"‘::T ol |
07y
o M 120 150 180

M 90
MINUTOS
Fig. 1.- Concentraciones séricas de glucosadespuésde la ingestion
rapida de una comida de 1980J (lineas continuas) y de laingestion fenta
de unacomidaidéntica (lineas interrumpidas) Los puntos sefialadosen
iamedidax DE. Los valoresde P son de las diferenciasentre ambas
pruebas en los mismos individuos; sélo se anotan los valores de P
significativos (P<0 05).

Grupo de individuos sanos

La glucemia en ayunofue similar en ambas pruebas
(4.6+0.4y4.7+0.8mmolL, p>0.05). Se observé una
tendenciaatener mayores concentracionesséricas
de glucosa con la ingestion rapida que con la
ingestionlenta (Figural); sinembargo, las diferen-
cias entre ambas pruebas fueron pequefias y
estadisticamente no significativas (p>0.05).
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El &rea bajo la curvade glucosafue de 5.910.9
y 5.7 1 1 mmol/L/hora con la ingestion rapida y
lenta respectivamente (p>0.05). La elevacion
maximade glucosatampocofuesignificativamente
diferenteentre las dos pruebas:6.781.2y 6.411.2
mmol/L con la comida répida y lenta respectiva-
mente (p>0 05).

Discusion

Estos resultados demuestran que en los paci-
entes con DMNID, laingestiénrapida de la comida
causé mayor elevacion de la glucemiapostprandial
delos 30 alos 90 minutos,mayorarea bajo lacurva
de glucosa y mayor elevacién maxima de la glu-
cemia que con la ingestion lenta de una comida
idéntica. Aunque la diferencia en el tiempo de
ingestion de ambas pruebas fue de sélo 10 minu-
tos, la ingestion rapida fue en la mitad del tiempo
que en la lenta. El tiempo de ingestién probable-
mente influyé en la velocidad del vaciamiento
gastricoy por ende, en la rapidez de absorcién de
los alimentos, por un aporteintestinalmas tempra-
no. El papel de la velocidad del vaciamiento gas-
trico en la regulacién de la glucosa no se conoce
bien. Sin embargo, un vaciamientogastrico rapido
se asociaconlahipoglucemiapostprandialreactiva
en el sindrome de "dumping" tardio post-gas-
trectomia, debido al aumento en la secrecion de
insulina causado por una relativa hiperglucemia
tempranay por aumento en los niveles de péptido
gastrico inhibitorio.” En los pacientes con DMNID
temprana se ha encontrado vaciamiento gastrico
rapidoy se ha supuestoque éste puede participar
en el desarrollode la DMNID, através de larapida
elevacion de la glucernia postprandial.® Por el
contrario, la mayor lentitud del vaciamiento gastri-
co causada por la ingestion de pectina se asocia
con la disminuciénde la glucemia postprandial en
la DMNID.? En los diabéticos de larga evolucién
con neuropatiaautonémicagastrica, el vaciamien-
to gastricode sélidoses lento,'® lo que puede afec-
tar las cifras de glucemia.

En los individuos sanos, la velocidad de inges-
tiénde la comida de pruebano tuvo repercusiones
en los niveles de glucemia,lo que podria explicar-
se por unarespuestade secreciénpostprandial de
insulina diferente de la de los diabéticos. En los
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pacientes con DMNID la secrecién de insulina en
respuesta a una comida es de menor magnitud y
més lentaque enlosindividuos normales.?'"Enlos
diabéticos el primer pulso de secrecion de insulina
ocurre aproximadamente a los 85 minutos des-
pués de la comida," y la maxima elevacion de
insulina aparece en promedio a los 100 minutos,?
mientras que en los sujetos sanos el primer impul-
so de secreciénse observa alos 47 minutos,'y el
pico méximo a los 60 minutos.? En los sujetos
sanos la rapida absorcién de la glucosa se com-
pensa con el adecuado incremento de insulina,
porlo que larapidezde la ingestién del alimento no
afectala glucemia en forma notable. En cambioen
los sujetos con DMNID, si la comida se ingiere
rapidamente, el aumento subito de la concentra-
cién de glucosa sérica no alcanza a compensarse
conlatardiasecreciéndeinsulina, lo que mantiene
la hiperglucemiahasta que los niveles séricos de
insulina son suficientes para metabolizar ala glu-
cosa. Aunque en este estudio no se midié insulina
sérica, el comportamientode la curva de glucemia
postprandial sugiere esta interpretacion.

En los pacientes con DMNID, a pesar de la
hiperglucemia postprandial con la comida rapida,
la glucemiaal final de la prueba fue similar a la de
la comida lenta. Esto puede significarque la hiper-
glucemia postprandial por comer rapidamente,
tiene una pobre repercusiénen los niveles poste-
riores de glucosa sérica, 0 mas probablemente
que la comida administrada fue demasiado peque-
fia (s6lo 166 Kcal en forma de gltcidos), para que
su efecto fuera mas duradero. Es de suponer que
la ingestiéon de una comida mas abundante, con
mayor cantidad de energia y mayor cantidad de
carbohidratos, pueda conduciraunahiperglucemia
postprandialmayor y méas prolongada que con la
pequefiacomida administradaen este estudio. Si
el habito de comer rapido es persistente, podria
favorecerla toxicidadde la glucosa (12) y la hiper-
glucemia sostenida.
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La importancia clinica de estos hallazgos en el
control diabético no se conoce. Empero, parece
razonable recomendar a los pacientes con diabe-
tes mellitus que ingieran lentamente los alimentos.
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