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METODOLOGIA
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CONCLUSION
i ™
Los diferentes estados de tolerancia a la glucosa en FQ en situacidn estable se asocian con variaciones en los patrones metabdlicos medidos por metabolémica no dirigida,
asi como con vias metabolicas relacionadas con la utilizacion desregulada de la glucosa, el desequilibrio redox y la inflamacion. Estos hallazgos sugieren una alteracion
coordinada en las vias energéticas y redox gque podria estar detras del deterioro de la accion de la insulina y la funcién de las células g en la CFRD.
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