Ciencias Clinicas: Investigacion
https://doi.org/10.55361/cmdlt.v17i1.276

Triglicéridos mayores a 100mg/dl en relacion a valores postprandiales,
HOMA, No- HDL y Colesterol Remanente
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Resumen

Introduccion: El nivel de triglicéridos en ayunas >100 mg / dl se encuentra asociado con resistencia a la insulina y dislipidemia
aterogénica. Objetivo: evaluar el aumento de triglicéridos postprandiales tomando como base triglicéridos en ayunas en
pacientes después de su desayuno habitual y correlacionarlos con resistencia a la insulina, medida por HOMA, y colesterol y
sus fracciones, Colesterol No HDL y Colesterol Remanente. Método: Estudio descriptivo de corte transversal en una poblacién
de pacientes de la consulta de Endocrinologia del Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo de Caracas. Las muestras fueron tomadas
en ayuna y 2 horas después de una comida, y divididos en 2 grupos segun triglicéridos mayores o menores de 100 mg/dL
Resultados: Los pacientes con triglicéridos menores de 100 mg/dL presentaron triglicéridos a las 2 horas menores a 150 mg/
dL, aunque en ambos grupos los triglicéridos subieron en promedio 49 mg/dl. El colesterol no HDL, el colesterol remanente y el
HOMA resultaron elevados significativamente en los pacientes con triglicéridos basales mayores a 100 mg/dL, mientras que el
HDL colesterol era menor. Conclusiones: En este estudio los pacientes con triglicéridos por debajo de 100 mg/dIL presentaban
HDL colesterol alto, mientras el grupo con triglicéridos por encima de 100 mg/ dL presentaban HDL colesterol bajo, mayor
HOMA, mayor colesterol remanente y mayor colesterol No HDL.
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Triglycerides greater than 100mg/dl in relation to postprandial values,
HOMA, Non-HDL and Remnant Cholesterol

Abstract

Introduction: Fasting triglycerides >100 mg/dL are associated with insulin resistance and atherogenic dyslipidemia. Objective:
to evaluate increase in postprandial triglycerides based on fasting triglycerides in patients after their usual breakfast and
correlate them with insulin resistance, measured by HOMA, and cholesterol and its fractions, Non-HDL Cholesterol and Remnant
Cholesterol. Method: Descriptive cross-sectional study, with a population of patients from the Endocrinology clinic of the Dr.
Carlos Arvelo Military Hospital in Caracas. The samples were taken during fasting and 2 hours after a meal, and then divided
into 2 groups according to triglycerides greater or less than 100 mg/dl. Results: Patients with triglycerides less than 100 mg/dL
had triglycerides less than 150 mg/dL after 2 hours, although in both groups triglycerides rose an average of 49 mg/dL. Non-
HDL cholesterol, Remnant Cholesterol and HOMA were significantly elevated in patients with baseline triglycerides greater than
100 mg/dL, while HDL cholesterol was lower. Conclusions: In our study, patients with triglycerides below 100 mg/dL had high
HDL cholesterol, while the group with triglycerides above 100 mg/dL had low HDL cholesterol, higher HOMA, higher Remnant
Cholesterol and higher Non-HDL cholesterol.

Keywords: Triglycerides, Insulin Resistance, Remnant Cholesterol.

Introduccién encima del percentil 95 para la edad y el sexo de
una poblacidn de referencia. La mayoria de las guias
La hipertrigliceridemia se refiere al aumento de emplean como umbral, concentraciones plasmaticas

triglicéridos (TG) en plasma a concentraciones por de 150 mg/dL, 200 mg/dL y, 500 mg/dL para definir
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hipertrigliceridemia como leve, moderada y grave,
respectivamente. Un valor considerado como
hipertrigliceridemia leve se asocia con obesidad vy
puede traducirse en un estado de resistencia a la
insulina®.

La hipertrigliceridemia en ayunas y postprandial se
consideraban marcadores para otros factores de riesgo
de aterosclerosis y enfermedad cardiovascular (ECV),
pero es solo ahora cuando su papel causal probable
ha sido recientemente propuesto por la nueva
epidemiologia, que incluye estudios de aleatorizacion
mendeliana, y por la demostracidén bioquimica que
refleja la acumulacién en el plasma de lipoproteinas
aterogénicas remanentes en el estado postprandial
(lipemia postprandial)?3.

Comunmente la hipertrigliceridemia es debida a
la interaccion de varias mutaciones menos graves
gue interactian con una multiplicidad de factores
secundarios como la obesidad, diabetes y estilos de
vida adversos®. La resistencia a la insulina produce
consecuencias metabdlicas que se pueden manifestar
por hipertrigliceridemia, hipertension arterial vy
elevacion de marcadores inflamatorios®.

La hipertrigliceridemia postprandial como respuesta de
los triglicéridos en ayunas es un factor predisponente
para eventos cardiovasculares ya que puede
desempeiar un papel importante en la progresion o
vulnerabilidad de la placa de ateroma y se caracteriza
por la acumulacidn en exceso de lipoproteinas ricas en
triglicéridos y sus productos parcialmente hidrolizados
tales como remanentes de quilomicrones (QM) vy
remanentes de lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL) durante el periodo postprandial?.

Un nivel de triglicéridos en ayunas de 1,7 mmol/L
(150 mg/dL) es sugerido es considerado como ‘normal’
por las guias de practica clinica de la Endocrine
Society, guia misma que no considera a los triglicéridos
postprandiales como evidencia®, pero una comida que
contiene hasta 15 grs de grasa se asocia con aumentos
minimos (20%) en los triglicéridos postprandiales,
mientras que las comidas ricas en grasas (por ejemplo,
50 grs), incluidas las servidas en restaurantes populares
de comida rdpida, aumentan al menos en 50% por
encima de los niveles en ayunas, de modo que un nivel
de triglicéridos basales en 150 mg/dL puede llevar a
triglicéridos postprandiales de 200 mg/ dL.
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Aungue los niveles basales de triglicéridos entre 150
y 500 mg/dL usualmente no estdn asociados con
pancreatitis, se correlacionan con remanentes de
lipoproteinas aterogénicas y particulas enriquecidas
con Apo CllI7. En ausencia de valores ajustados por
edad y sexo para una poblacién, se ha sugerido que la
hiperlipidemia combinada familiar (Familiar Combined
Hyper Lipidemia; FCHL) puede estar presente aun en
pacientes con hipertrigliceridemia (> 133 mg/dL)8.

Porotrolado, pareciera que un nivel bajo de triglicéridos
en ayunas, es decir, <100 mg/dL, se encuentra
comunmente en sociedades subdesarrolladas y paises
con bajo riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV),
como en Africa, China, Grecia y Japdn, en contraste con
Estados Unidos, donde los niveles promedio son =15%
a 30% mas elevados®%?,

Estos datos plantean la posibilidad de que un
nivel éptimo de triglicéridos en ayunas pueda ser
<100 mg/dL, debido a que un incremento de 50%
de aumento es esperado en los triglicéridos después
de una comida con alto contenido de grasa'?. El
colesterol remanente representa a las lipoproteinas
cargadas de triglicéridos, y es frecuente el aumento
del mismo se asocie a resistencia a la insulina. En este
estudio queremos evaluar el comportamiento de los
triglicéridos postprandiales y el colesterol remanente
cuando los triglicéridos en ayunas estan por debajo de
100 mg/dl.

Materiales y métodos

Es un estudio descriptivo de corte transversal. La
poblacidn esta constituida por pacientes de la consulta
del Servicio de Endocrinologia y Enfermedades
Metabdlicas del Hospital Militar Universitario
Dr. Carlos Arvelo, quedando la muestra constituida por
los pacientes que cumplian los criterios de inclusion
y que aceptaron ingresar al estudio, autorizando su
ingreso con el consentimiento informado que se realizé,
apegado a la declaracién de Helsinski 2010 y a las guias
de buenas practicas médicas. El estudio se realizé por
un periodo de 5 afios, desde el 2011 hasta el 2016.

Criterios de Inclusidn: pacientes de ambos sexos en
edades comprendidas entre los 30 y 70 afios que
consultaron al Servicio de Endocrinologia, y que no
estuvieran bajotratamiento de estatinas, hipoglucemiantes
orales, insulinas, fibratos o dcidos grasos omega 3.
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La poblacién de estudio quedd formada por 224
pacientes a los que se les citaba después de 12 horas
de ayuno para tomar una muestra de sangre venosa
periférica para determinar los niveles de colesterol
total y sus fracciones, insulina, glucemia, transaminasas
aminotransferasas, gamma glutamil transferasa (GGT),
acido urico, creatinina y triglicéridos, o niveles basales,
los cuales se median nuevamente dos horas después
de su comida habitual (se les instruia previamente
para llevar con ellos una comida correspondiente al
desayuno habitual). Los pacientes fueron divididos en
dos grupos: un grupo control, caracterizado por tener
valores de triglicéridos basales normales menores a
100 mg/dL y el grupo de estudio, formado por
individuos con valores de triglicéridos basales mayores
de 100 mg/dL.

Los grupos de estudio quedaron conformados de la
siguiente manera:

a) Grupo 1: formado por 66 individuos con triglicéridos
menores a 100 mg/d|

b) Grupo 2: formado por 58 individuos con triglicéridos
mayores a 100 mg/dl.

Atodoslos participantes del estudio se les determinaron
signos vitales y medidas antropométricas: peso (Kg),
talla (mts).

Los parametros bioquimicos: glucemia, colesterol,
triglicéridos, lipoproteina de alta densidad (HDL),
acido Urico y creatinina, fueron evaluados mediante
un método enzimdtico colorimétrico de Randox, la
insulina mediante electroquimioluminiscencia, y la
GGT, Aspartato Amino Transferasa (AST), Alanino
Amino Transferasa (ALT) mediante ensayo inmuno-
enzimatico. Se calculé la lipoproteina de baja
densidad (LDL) mediante la formula de Friedewald, y
el calculo resistencia a la insulina se realizé mediante
el Homeostasis Model Assesment (HOMA) segun la
férmula: glucosa en ayunas (mmol/L) por insulina
en ayuno (pUI/mL) entre 22,5. El colesterol en las
lipoproteinas remanentes se calculd restando al
colesterol total el HDL-Colesterol mas LDL-C. El
colesterol no-HDL se calculd restandole al Colesterol
total el HDL-C.

El andlisis estadistico fue realizado utilizando el
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software estadistico Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) version 22.0. Se calculé el promedio
(Media aritmética) y la desviacién estandar de las
variables cuantitativas. Para establecer la significancia
estadistica se emplearon la prueba U de Mann-
Withney para muestras independientes y el analisis
bidireccional de Friedman de varianza por rango para
muestras relacionadas, con un valor significativo de
contraste si p < 0,05.

Resultados

En la tabla 1 se observan las diferentes variables
estudiadas para cada grupo y la diferencia estadistica
de las variables respecto al grupo. Las diferencias
fueron significativas para colesterol total, GGT y el
glutamato piruvato transaminasa en suero (SGPT) que
se encontraban mas altos en pacientes de triglicéridos
basales mayores a 100 mg/dL. La diferencia en
cuanto al valor de HDL también fue estadisticamente
significativa, siendo HDL colesterol menor en pacientes
con triglicéridos mayores de 100 mg/dL.

Los pacientes en el grupo con triglicéridos basales
menores de 100 mg/dL eran pacientes con menor IMC
que los pacientes con triglicéridos basales mayores a
100 mg/dL, pero ambos estaban en rango de sobrepeso.

En la tabla 2 se observan los cambios en ayunas y
postprandial; cuando los triglicéridos son menores
de 100 mg/dL el aumento postprandial no llegd a ser
mayor de 150 mg/dL, aun cuando aumentan 69%,
mientras que en el grupo de pacientes con triglicéridos
mayores de 100 mg/dL, cuyo promedio del grupo es
185 mg/dL, aumentaron hasta 232 mg/dL (26,7 %).

En la gréfica 1, se evidencia que la maxima diferencia
en el perfil lipidico la observamos en los triglicéridos
postprandiales y colesterol No-HDL. El colesterol total
y el LDL-C se diferencian muy poco entre los grupos.

En la tabla 2 se aprecia como la diferencia de glucemia
entre los dos grupos no fue estadisticamente
significativa pero si numéricamente mayor en pacientes
con triglicéridos basales mayores a 100 mg/dL,
igualmenteocurrid conlosnivelesdeinsulina, se observa
mayor aumento de ésta en pacientes con triglicéridos
mayor de 100 mg/dL, ésta vez si hay una diferencia
estadisticamente significativa. Uno de los hallazgos
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Tabla 1: Variables evaluadas para los grupos con
triglicéridos menores de 100 mg/dL
y mayores de 100 mg/dL.

Tabla 2: Triglicéridos, glucemia e insulina en ayunas y
postprandial en los grupos con triglicéridos
menores de 100mg/dL y mayores de 100mg/dL.

Triglicéridos Triglicéridos P

Variables menores de mayores de (Prueba
evaluadas 100mg/ dL 100mg/ dL U Mann-

(n=66) (n =158) Withney)
Triglicéridos 76,84+1501 183,29 +94,64  0,000*
Basal (mg/dL) T meT !
Triglicéridos 126,11+ 62,82 232,34+98,86  0,000*
Post (mg/dL)
GlucemiaBasal o) 254 1953 1051044633 0,183
(mg/dL)
Glucemia Post o5 9312934 1234047843 0,062
(mg/dL)
Insulina Basal 1) 56,9042 1230£757  0,001*
(nUl/mL)
Insulina Post 37,81+28,21 66,88+58,04  0,002*
(nUl/mL)

Triglicéridos Triglicéridos p

Variables menores de mayores de (Prueba
evaluadas 100 mg/dL 100 mg/dL U Mann-

(n=66) (n =158) Withney)
PESO (kg) 68,75+ 13,28 77,57+15,68  0,000*
TALLA (m) 1,62 + 0,08 1,61+0,16 0,932
IMC (Kg/m2) 27,49+8,27 29,12+523  0,000*
PAS (mm Hg) 12431+33,14 138,86+24,71 0,158
PAD (mm Hg) 80,41+1559 86,91+09,78 0,067
Glucemia Basal o) 23, 1953  10510£4633 0,183
(mg/dL)
Insulina Basal 12,25420,42 12,30+7,57  0,001*
(nUl/mL)
HOMA 1,40 £ 0,56 5,77+7,76 0,001*
Colesterol 171,43+ 47,56 209,35+4892  0,000*
(mg/dL)
HDL (mg/dL) 54,63 +24,37 4569+10,83  0,000*
LDL (mg/dL) 122,44+93,17 12853+4510  0,010*
Triglicéridos

+ + *

Basal (me/dL) 76,84 £15,01 183,29+94,64 0,000
GGT 25,30+24,74 41,03+87,53  0,003*
SGOT 19,99 +8,29 22,42+10,36 0,188
SGPT 21,52+9,46 28,97 +18,08  0,004*

Los resultados estan expresados como la media + la desviacién
estandar. *nivel de significancia p < 0,05

importantes del estudio fue que el grupo de triglicéridos
por debajo de 100 mg/dL presentaba HDL-C por encima
de 50 mg/dL, mientras el grupo de triglicéridos mayores
de 100 mg/dL mostraba HDL-C bajo, mayor aumento de

Grafica 1: Comparacién del perfil lipidico en los grupos
con triglicéridos menores de 100mg/dL
y mayores de 100mg/dL.

mg/dL

Colesterol HDL LDL Triglicérido Basal Triglicérido Post
Perfil lipidico
B TRC, 100 mg/dL B TRC> 100 mg/dL

no-HDL
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Los resultados estan expresados como la media + la desviacion
estandar. *nivel de significancia p < 0,05

insulina y transaminasas (o aminotransferasas). En este
estudio los triglicéridos postprandiales, tanto en el grupo
con triglicéridos menores de 100 mg/dL como en el grupo
con triglicéridos mayores de 100 mg/dL, aumentaron en
49 mg/dL.

En cuanto a las variables Colesterol no HDL y el
colesterol remanente, fueron mayores en los pacientes
con triglicéridos basales mayores de 100 mg/dL, con
diferencia estadisticamente significativa. (Tabla 3 vy
Grifica 2). Es de destacar que sin una estandarizacion
de la dieta en los dos grupos el aumento de triglicéridos
fue de 49 mg/dL.

Tabla 3: Colesterol remanentes y colesterol no-HDL
en los grupos con triglicéridos menores de
100 mg/dL y mayores de 100 mg/dL.

Triglicéridos Triglicéridos P
Variables menores de mayores de 100  (Prueba
evaluadas 100 mg/ dI mg/ dl U Mann-
(n=66) (n=158) Withney)
Colesterol 1550322 529142146  0,000*
Remanente

Colesterol no-
HDL (mg/dL)

Los resultados estan expresados como la media * la desviacién
estandar. *nivel de significancia p < 0,05

125,83 +34,42 164,10+51,17 0,000*
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Grafico 2: Comparacion de colesterol remanentes
y colesterol No-HDL en los grupos con triglicéridos
menor 100mg/dL y mayor a 100mg/dL.

M Colesterol remanente Variables calculadas

I Colesterol no-HDL
215,27

160,25

112,93
141 74,37
18,72 3145
12,28
Grupo 1 Grupo 2

Grupol: triglicéridos <100mg/dL
Grupo 2: triglicéridos >100mg/dL

Discusion

Metandlisis realizados en la década de los noventa
respaldaban que las concentraciones elevadas de
triglicéridos en estado de no ayuno o post- prandial
Yy en ayunas se asocian con un mayor riesgo de
enfermedad coronaria, incluso después del ajuste de
las concentraciones de HDL-C*3, hallazgos respaldados
por metanalisis posteriores?*, hasta 2007-2008, cuando
tres estudios basados en el estudio Copenhagen City
Heart Study ** y Women’s Health Study (SWAN),
sugirieron que los valores de triglicéridos en el periodo
de no en ayunas se asociaron fuertemente con riesgo
aumentado de infarto de miocardio, cardiopatia
isquémica, accidente cerebrovascular isquémico y con
todas las causas de mortalidad, por lo que en algunos
paises, Dinamarca, por ejemplo, el perfil de lipidos no
en ayunas ha sido el estadndar desde 2009".

Si el grado de elevacién de triglicéridos en plasma
estd relacionado con los niveles de ayuno, cuanto
mas bajo son los triglicéridos basales, menor es el
efecto postprandial, y viceversa, por carga de grasa
equivalente.

Los pacientes son considerados normotrigliceridémicos
para la mayoria de las guias cuando tienen niveles de
triglicéridos en ayunas <150 mg / dL; el consumo de un
desayuno bajo en grasa (tipicamente < 15 g de grasa)
antes de la prueba deberia corresponderse con el
aumento en los niveles de triglicéridos postprandiales
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< 20%, y es poco probable que cause elevaciones que
excedan 200 mg/dL. Lasconcentraciones detriglicéridos
en promedio solo aumentan en 0,2 - 0,4 mmol/L
(17,5-35 mg/dL) 2-6 horas después de una comida
normal (incrementos clinicamente sin importancia),
mientras que las comidas con cargas de grasas de mas
de 50 grs alteran el perfil lipidico normal &,

Ademas, existen diferencias étnicas en los resultados
del perfil lipidico, especialmente para los triglicéridos en
las poblaciones asiaticas, en los que una concentracion
de triglicéridos de mas de 127 mg/dL se asocian con
mayor riesgo de accidente cerebro vascular®.

En el andlisis de los resultados de los estudios dal-
OUTCOMIES (A Study of RO4607381 in Stable Coronary
Heart Disease Patients With Recent Acute Coronary
Syndrome)® and MIRACL (Myocardial Ischemia
Reduction with Aggressive Cholesterol Lowering)*, y
de seguimiento del estudio ASCOT?, se encontré que
en los pacientes con sindrome coronario agudo (SCA)
tratados en forma efectiva con estatinas, los triglicéridos
en ayunas predicen el riesgo cardiovascular a corto y
largo plazo. En este estudio se observé un riesgo bajo
en relacion con el quintil menor (triglicéridos menores
de 80 mg/ dL), y el riesgo mas alto en el quintil de
triglicéridos mayores de 175 mg/dL. El limite inferior
del quintil 3 correspondia a una concentraciéon de
triglicéridos de solo 105 mg/dL, el aumento del riesgo
asociado con las lipoproteinas ricas en triglicéridos
se manifestd a concentraciones que generalmente se
consideran normales. En el afio 2011 la declaracidn
cientifica de la American Heart Association acordd
que los niveles dOptimos de triglicéridos en ayunas
pueden ser <100 mg/dL® ya que un nivel 6ptimo de
triglicéridos en ayunas de 100 mg/dL permite predecir o
esperar un nivel 6ptimo de triglicéridos en no ayuno de
150 mg/dL debido al aumento esperado del 50% en los
niveles de triglicéridos después de una carga de grasa®?.
Se estima que mantener unos triglicéridos en ayunas
en 150 mg/dL representa un valor basal que induce un
aumento postprandial mayor de 175 mg/dL valor que
ya representaria un riesgo de aterosclerosis puesto
que valores de triglicéridos en 175 mg/dL en el estudio
Women’s Health Study®, constituyeron un punto de
corte para la prediccién del riesgo cardiovascular.
Recientemente se documentd que los triglicéridos
menores de 175 mg/dL en un estado de no ayuno seria
una meta deseable y en la declaracién conjunta de
consenso de la Sociedad Europea de Aterosclerosis y
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la Federacion Europea de Quimica Clinica y Medicina
de Laboratorio propusieron este punto de corte®.
Ahora bien, si a partir de 150 mg/dL ya se encuentran
remanentes de lipoproteinas, este valor no seria ideal
para considerarlo como meta en ayunas. En este
trabajo se demuestra que un nivel basal de triglicéridos
menor de 100 mg/dL induce elevacion a las dos
horas a valores menores de 150 mg/dL, mientras que
en pacientes con triglicéridos en ayunas mayores a
100 mg/dL los triglicéridos postprandiales superan
150 mg /dL incluso mayores de 175mg/dl, como en el
estudio Women'’s Health Study, en el que este valor fue
asociado con riesgo de aterosclerosis.

En un organismo sano, el equilibrio entre produccién
y eliminacién mantiene el nivel de triglicéridos en
el rango normal, sin embargo, en una situacion
en la que los mecanismos de eliminacién no son
capaces de compensar adecuadamente por estar
saturados o comprometidos, el sistema se vuelve
susceptible a la sobrecarga del sustrato. Por lo tanto,
la hipertrigliceridemia clinicamente significativa, o
incluso marcada, puede desarrollarse en casos de
mayor entrada de triglicéridos endégenos o exdgenos
en el sistema?.

Leves a moderadas elevaciones de triglicéridos son en
gran parte causadas por sobrepeso, obesidad y diabetes
mellitus, al mismo tiempo que contribuyen la variacién
genética y la ingesta de alcohol; los triglicéridos
severamente elevados a menudo son causados por
diabetes mellitus, alcoholismo, y en casos raros por
mutaciones en los genes LPL, APOC2, APOAS5, LMF1,
GPIHBP1 y GPD %%, En pacientes con triglicéridos
basales o en ayunas mayores a 100 mg/dL el valor de
HOMA fue mayor, reflejando una mayor de resistencia
a la insulina en este grupo. La mayoria de nuestra
poblacién de estudio tiene valores de triglicéridos con
elevacidn leve a moderada. La hiperglicemia en ayunas
fue mas frecuente en pacientes con triglicéridos basales
mayores a 100 mg/dL, por lo que podemos inferir
gue estos valores se asocian a mayor resistencia a la
insulina. Es importante sefialar que en este estudio los
pacientes con triglicéridos por debajo de 100 mg/dL se
acompafiaban de HDL-C alto (por encima de 50 mg/dL)
mientras que los pacientes con triglicéridos mayores
de 100 mg/dL se acompanaban de HDL-C bajo, mayor
aumento de insulina y transaminasas. Ademas, el peso
se correlacionaba en forma positiva con los triglicéridos
postprandiales, pareciera esto reflejar un mayor estado
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de resistencia a la insulina en el grupo de pacientes con
triglicéridos mayor de 100 mg/dL, que tenian un IMC
mayor al grupo con triglicéridos menores de 100.

En cuanto a los valores bajos de HDL-C que se observan
en muchos pacientes con triglicéridos basales entre
100 mg/dL y 150 mg/dL, podrian estar reflejando la
presencia de hipertrigliceridemia postprandial y asi
enmascarar una dislipidemia aterogénica.

Eltiempo de residencia de las lipoproteinas en sangre es
un factor clave para aumentar la aterogenicidad de las
lipoproteinas ricas en triglicéridos y sus remanentes), si
el tiempo de residencia de las lipoproteinas aumenta,
accion que es promovida por las grasas saturadas,
permite que las LDL y HDL se transformen en LDL B
pequefia y densa aterogénica y en la HDL pequeiia y
densa no funcionante. Dada la larga duracion habitual
de la hiperlipemia postprandial y la repeticién de las
comidas durante el dia, se produce una remodelacién
importante de las lipoproteinas postprandiales,
un proceso cuya importancia en la aterogénesis se
evidencia cada vez mas*®%,

El colesterol remanente definido como el colesterol
contenido en remanentes de lipoproteinas ricas
en triglicéridos, incluidas lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL) y Lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL) y el valor alto del colesterol remanente
es considerado como factor de riesgo para ECV?.

En el estudio de Copenhagen un aumento de 1 mmol/L
(39 mg/dL) en el colesterol remanente se asocia con un
riesgo causal de 2,8 veces para cardiopatia isquémica,
independientemente de la reduccion del HDL-C?. En
el grupo de pacientes que participaron en nuestro
estudio y que tenian valores de triglicéridos en ayunas
menores de 100 mg/dL, el colesterol remanente fue
significativamente mds bajo que en pacientes con
triglicéridos mayores de 100 mg/dL, que a su vez estuvo
en relacién con mayor valor de HOMA, y si el colesterol
remanente es considerado un valor representativo
de particulas cargadas de triglicéridos, entonces el
colesterol remanente puede ser marcador de estados
de resistencia a la insulina.

La hipertrigliceridemia se acompaia de una elevacion
del colesterol no HDL, que es, por lo tanto, una
estimacion de las lipoproteinas aterogénicas que
contienen colesterol. El valor predictivo de este
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parametro frente a las enfermedades cardiovasculares
excede el de las LDL y se deriva de la premisa de que
los remanentes de VLDL son también lipoproteinas
aterogénicas %.

Podemos observar en este estudio que los pacientes
con triglicéridos basales mayores de 100 mg/dL
presentan aumento de colesterol remanente y con
aumento de Colesterol No HDL. Tanto el colesterol
remanente como el colesterol de lipoproteina de alta
densidad son parametros que demuestran asociaciones
con lipoproteinas ricas en triglicéridos que tienen
caracteristicas fisiopatoldgicas diferentes de la LDL-C y
como RC representa principalmente las lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL) y las lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL) colesterol, esta altamente
correlacionado con un mayor riesgo de eventos
cardiovasculares mayores, independientemente de los
niveles de LDL-C*.

En este estudio es llamativo el aumento de triglicéridos
postprandial fue de 49 mg/ dL por igual en ambos
grupos sin una estandarizacién de la dieta. Varios
estudios y registros poblacionales a gran escala, que
incluyen nifos, mujeres, hombres y pacientes con
diabetes, han establecido que los lipidos plasmaticos
y las lipoproteinas cambian solo modestamente en
respuesta a la ingesta habitual de alimentos®. Las
concentraciones de lipidos en periodos de no ayuna
predicen un aumento del riesgo cardiovascular®?.
La mayoria de las personas comen regularmente
durante el dia y por lo general solo ayunan en
la noche (definido como un tiempo menor de 8
horas desde la ultima comida), por lo que se ha
planteado que una prueba de tolerancia de grasa
oral es mejor para establecer las concentraciones de
lipidos postprandiales?. Sin embargo, una prueba
de tolerancia de grasa no proporciona informacion
adicional con respecto a la hiperlipemia postprandial
en sujetos con niveles bajos de triglicéridos (<1
mmol/L, <89 mg/dL)*2.

Aunque existen una gran cantidad de estudios sobre
el valor de la tolerancia a la grasa y los efectos
postprandiales de diferentes comidas, la falta de
estandarizaciéon entre esos estudios impide una
comparacion precisa, y una estimacion de los efectos
de alimentos individuales y dcidos grasos especificos
en la lipemia postprandial genera discrepancias.
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Zilversmit® propuso por primera vez a la lipemia
postprandial como el riesgo mds comun de enfermedad
cardiovascular, y se pensé que los quilomicrones vy
sus remanentes, eran las principales lipoproteinas
que aumentan en la hiperlipemia postprandial.
Sin embargo, se ha demostrado en las ultimas dos
décadas que el mayor aumento en las lipoproteinas
postprandiales después de la ingesta de alimentos esta
representado por remanentes de lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL), particulas con apoB-100y no por
remanentes de quilomicrones, particulas con apoB-
483* pero estimamos que una medicion del colesterol
no HDL tiene mayor valor predictivo y es mas costo
econdémico.

Borén*® y colaboradores evidenciaron que la tasa de
aclaramiento fraccional de VLDL es un determinante
mas importante de los triglicéridos en plasma que la
tasa de secrecién de VLDL en sujetos con obesidad
abdominal y dislipidemia leve.

Desde 1998 hemos sostenido el concepto de la
importancia de la elevacion de los triglicéridos y
de la lipemia postprandial como factores de riesgo
cardiovascular®® y en 2005 publicamos un estudio®
acerca de la utilidad de la tolerancia a grasas como
elemento adicional para detectar alteraciones lipidicas
en pacientes con factores de riesgo cardiovascular,
sin embargo, y como se menciond anteriormente,
es un procedimiento Util pero poco practico para ser
llevado a cabo rutinariamente, por lo que actualmente
se plantea medir los triglicéridos postprandiales (dos
horas) utilizando la comida habitual del paciente y no
someterlo a una carga de grasa, y se obtienen, como se
ha demostrado, resultados similares.

Por ultimo pudimos observar mayores valores de
transaminasas en los pacientes con mayor resistencia
a lainsulina.

Conclusiones

Triglicéridos basales mayores de 100 mg/d| se asocian
a mayor aumento de triglicéridos postprandiales a las
2 horas.

Triglicéridos en ayuna mayores de 100 mg/dl se
asocian a mayor aumento de HDL, Colesterol no HDL y
Colesterol remanente.
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Los valores mas altos de triglicéridos basales se asocian
a mayor IMC y mayor resistencia a la insulina medida
por HOMA.
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