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Una de las complicaciones metabólicas que se asocia con relativa
frecuencia con la nutrición parenteral es la hipertrigliceridemia. Su
etiología se relaciona con la alteración del aclaramiento plasmático de los
lípidos, bien por una disminución de la actividad de la lipoproteinlipasa,
bien por un aporte excesivo. Durante la utilización de la nutrición
parenteral es importante conocer el umbral de triglicéridos plasmáticos a
partir del cual la administración de lípidos exógenos es ineficiente desde
el punto de vista metabólico o está asociado a sobrecarga grasa. Hay
diversas situaciones clínicas como la sepsis, la insuficiencia renal, la
pancreatitis, así como determinados fármacos, como glucocorticoides o
ciclosporina, que se asocian con hipertrigliceridemia. En estos casos,
cuando se instaura una pauta de nutrición parenteral, el riesgo de
desarrollar hipertrigliceridemia es especialmente elevado. En el presente
trabajo se revisan las distintas causas que pueden relacionarse con
hipertrigliceridemia y que pueden suponer un factor de riesgo en
pacientes con nutrición parenteral.
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INTRODUCCIÓN

La nutrición parenteral (NP) es una terapia invasiva que
conlleva una serie de riesgos inherentes. Una de las
complicaciones metabólicas que se relaciona con relativa
frecuencia con su uso es la hipertrigliceridemia1,2, cuya incidencia,
asociada a NP, varía según el diseño de los diferentes trabajos
entre un 6 y un 38%3,4. 

La etiología de la hipertrigliceridemia y la NP está en relación
con la alteración del aclaramiento plasmático de los lípidos, bien
por una disminución de la actividad de la lipoproteinlipasa (LPL),
bien por un aporte excesivo1,2,5. Sin embargo, concentraciones de
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triglicéridos plasmáticos normales (menores de 250
mg/dl) no siempre indican que el aporte exógeno de
los triglicéridos esté siendo utilizado (oxidación) o
almacenado en el tejido adiposo de manera correcta2. 

Durante la utilización de NP es importante conocer
el umbral de triglicéridos plasmáticos a partir del cual
la administración de lípidos exógenos es ineficiente
desde el punto de vista metabólico o está asociado a
problemas de sobrecarga grasa. Se han descrito
diferentes factores asociados a hipertrigliceridemia
correspondientes a situaciones clínicas y metabólicas,
como la sepsis6, la insuficiencia renal7,8, la
pancreatitis9 y la administración de fármacos10.

Desde el punto de vista asistencial es precisamente
en estas situaciones, cuando se hace más difícil
valorar la conveniencia o no de obviar o disminuir el
aporte de lípidos en la NP. Aunque en la práctica
clínica es difícil poder cuantificar el riesgo de
hipertrigliceridemia asociado a la administración de
lípidos en NP, su cuantificación permitiría en cierta
medida adoptar decisiones en el diseño nutricional
relacionadas con la administración de lípidos. Llop et
al11 estudian factores de riesgo asociados a
hipertrigliceridemia y NP, y encuentran una relación
intensa en caso de insuficiencia renal, sepsis,
pancreatitis o administración de glucocorticoides a
dosis elevadas. 

En el presente trabajo se realiza una revisión de las
distintas causas que pueden relacionarse con
hipertrigliceridemia y que pueden ser un factor de
riesgo en pacientes sometidos a NP.

METABOLISMO DE LAS EMULSIONES
LIPÍDICAS

La LPL, enzima causante del aclaramiento y el
almacenamiento de la grasa, hidroliza los triglicéridos
presentes en las lipoproteínas de muy baja densidad
(VLDL) y en los quilomicrones circulantes. Los
ácidos grasos liberados son transportados localmente
a los tejidos (transporte intracelular), mientras que el
glicerol se libera a la circulación sanguínea. 

La LPL se localiza en los tejidos extrahepáticos,
básicamente en el tejido adiposo y el músculo
esquelético y, en menor medida, en el músculo
cardíaco. Ello permite su doble mecanismo de acción:
almacenamiento lipídico (tejido adiposo) y oxidación
lipídica (músculo esquelético y cardíaco). 

Los lípidos son transportados unidos a las lipopro -
teínas, que desempeñan un papel importante en la
regulación del metabolismo y su eliminación. Las
VLDL endógenas, bajo la acción de la LPL, se
degradan a lipoproteínas de baja densidad (LDL), que
contienen apoproteína C-II, que actúa como
activadora de la LPL. Los triglicéridos exógenos
sufren el mismo mecanismo de degradación que los
endógenos12. Para ser hidrolizados tienen que adquirir
apoproteína C-II básicamente a partir de la fracción de

lipoproteínas de alta densidad (HDL). Durante la
lipólisis, las apoproteínas C y E, y los fosfolípidos son
transferidos a las HDL. Como donador de apoproteína
C-II y receptor de material abundante de superficie,
las HDL tienen un papel clave en el metabolismo de
las VLDL y de los lípidos exógenos. Así, existe una
correlación positiva  entre las concentraciones
plasmáticas de HDL y el nivel de eliminación de
lípidos exógenos. En pacientes críticos es frecuente
encontrar concentraciones bajas de colesterol ligado a
HDL (cHDL) y de apoproteína  C-II, lo que explicaría
la capacidad reducida para el aclaramiento de las
emulsiones lipídicas en estos pacientes. 

Igual que otras enzimas clave, la LPL puede ser
regulada tanto en cantidad como en actividad. La
cantidad de LPL en el endotelio capilar está bajo
control hormonal, mientras que su actividad está
regulada por un activador específico, la apoproteína
C-II2.

Se ha sugerido1 que la LPL es saturable, y que el
aclaramiento de los triglicéridos procedentes de
emulsiones lipídicas sigue la cinética de Michaelis-
Menten, y que el máximo transporte y
almacenamiento de ácidos grasos ocurre con
concentraciones plasmáticas de triglicéridos
comprendidas entre 300 y 400 mg/gl2.

Además, existe otro mecanismo de aclaramiento
plasmático lipídico realizado por el sistema
reticuloendotelial. Este mecanismo sólo ocurre de
manera significativa cuando las concentraciones
plasmáticas de triglicéridos exceden los valores
máximos de actividad de hidrólisis de la LPL (de 300
a 400 mg/dl)2. 

La administración por vía intravenosa de cantidades
elevadas de triglicéridos con emulsiones lipídicas se
ha asociado con pancreatitis, alteraciones de los
neutrófilos y plaquetas circulantes, así como
alteraciones de la función pulmonar. Estas
disfunciones no se han demostrado para
concentraciones plasmáticas por debajo de los 300 a
400 mg/dl4. Por tanto, las complicaciones asociadas a
hipertrigliceridemia podrían reducirse evitando que se
produzca una saturación de los mecanismos de
aclaramiento. Miles et al1 señalan que la
hipertrigliceridemia en pacientes con NP puede ser
controlada relativamente limitando la perfusión a 30-
50 mg/kg/h (0,7-1,2 g/kg/día).

En este contexto, es importante conocer el umbral
de triglicéridos plasmáticos a partir del que la
administración de lípidos exógenos es ineficiente
desde el punto de vista metabólico o está asociada a
problemas de sobrecarga grasa. 

Este síndrome de sobrecarga grasa se ha relacionado
con la captación de partículas de lípidos exógenos por
el sistema reticuloendotelial13. Su expresión clínica y
bioquímica es parecida a los procesos sépticos, pero
en este síndrome la sobrecarga se debe a la activación
de macrófagos. Los síntomas incluyen fiebre elevada,
hepatosplenomegalia, alteraciones hepáticas, distrés
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respiratorio, hemorragias, trombocitopenia,
coagulación intravascular diseminada, acidosis
metabólica e hipoalbuminemia14. 

Concentraciones de triglicéridos plasmáticos en
unos límites de normalidad (inferior a 250 mg/dl) no
indican que el aporte exógeno de triglicéridos esté
siendo utilizado de una manera correcta (oxidación) o
que éstos estén siendo almacenados (tejido adiposo)2.
Sin embargo, la hipertrigliceridemia se asocia con
alteraciones del aclaramiento plasmático bien por
aporte excesivo, bien por una disminución de la
actividad de la LPL. Aunque, como hemos comentado
anteriormente, el aporte exógeno de lípidos también
puede ser aclarado por otros mecanismos,
principalmente el sistema reticuloendotelial. 

INSUFICIENCIA RENAL

Los pacientes con insuficiencia renal suelen
presentar alteraciones lipídicas secundarias
(concentraciones elevadas de triglicéridos, HDL
disminuidas, y concentraciones moderadamente
elevadas de VLDL y de apoproteína B)5. La
hipertrigliceridemia es la alteración lipídica más
frecuentemente observada en estos pacientes, con una
prevalencia entre el 35 y el 65%7, y se produce
generalmente cuando presentan una tasa de filtración
glomerular inferior a 40 o 50 ml/min5. Presentan un
catabolismo disminuido de las lipoproteínas, y la
causa de la hipertrigliceridemia se debe a múltiples
factores, como una actividad disminuida de la LPL,
un aumento de la concentración plasmática de
apoproteína C-III (inhibidor específico de la LPL),
resistencia a la insulina e hiperparatiroidismo
secundario. Los pacientes con insuficiencia renal a los
que se les instaura NP presentan un riesgo de
desarrollar hipertrigliceridemia mucho mayor que
otras poblaciones, casi 12 veces superior11.

PANCREATITIS

La pancreatitis también es una enfermedad asociada a
hipertrigliceridemia, aunque su patogenia no está bien
definida, la administración de NP sin lípidos o con
contenido bajo es una práctica relativamente frecuente
en este tipo de pacientes. En pancreatitis aguda se
observan concentraciones elevadas de triglicéridos en
entre un 12 y un 38% de los casos9. En el trabajo
desarrollado por Llop et al11 se encuentra que los
pacientes con pancreatitis y NP presentan un riesgo más
elevado de sufrir hipertrigliceridemia (5 veces
superior). Los lípidos constituyen un sustrato
metabólico para el páncreas, preferencia que puede
relacionarse con un valor alto de LPL en el páncreas,
que podría predisponer al daño pancreático durante la
hiperlipemia15. Se han propuesto distintos mecanismos
posibles de acción de la pancreatitis: concentraciones
elevadas de triglicéridos, déficit en la LPL, deficiencias

en las apoproteínas y efectos en los receptores de las
lipoproteínas. Ninguna de estas posibilidades explica de
forma consistente esta asociación clínica. Algunos
autores consideran que concentraciones de triglicéridos
superiores a 1.000 mg/dl es una causa y no un efecto de
la pancreatitis. Miller16, además de considerar que la
hipertrigliceridemia grave es causa de pancreatitis
aguda, indica que el uso de dosis altas de antioxidantes
puede ayudar a disminuir el número de brotes de
pancreatitis cuando las concentraciones de triglicéridos
no pueden ser controladas mediante otras medidas
terapéuticas. Otros autores consideran que la
hiperlipemia puede estar relacionada con la inflamación
pancreática, pero no ser su causa. Sin embargo,
consideran que concentraciones muy elevadas
(superiores a 1.765 mg/dl) pueden ocasionar
pancreatitis aguda17. 

SEPSIS

Los pacientes sépticos sufren un estado
hipermetabólico que puede conducir a la elevación de
los triglicéridos plasmáticos, mediada
fundamentalmente por la liberación de hormonas
hipercatabólicas. Aunque algunos autores refieren que
los receptores α-adrenérgicos y el factor de necrosis
tumoral (TNF) α pueden desempeñar un papel
importante en la génesis de la hipertrigliceridemia18,19.
Como principales manifestaciones clínicas asociadas
con el metabolismo lipídico en pacientes con sepsis
encontramos la hipertrigliceridemia y la esteatosis
hepática. 

La elevación de las concentraciones plasmáticas de
triglicéridos en el paciente séptico se cree que se debe
a una reducción del aclaramiento como consecuencia
del descenso de la actividad de la LPL en los tejidos
periféricos20. La causa de la esteatosis en situación de
sepsis no está clara, pero se ha relacionado con una
elevación de la síntesis hepática y con un aumento
concomitante de la secreción de triglicéridos, lo que
determina su almacenamiento progresivo en los
hepatocitos. 

En el grupo de pacientes sépticos, el riesgo de
desarrollar hipertrigliceridemia cuando reciben NP es
casi 5 veces superior11. 

Los estudios experimentales llevados a cabo por
Nonogaki et al19, en ratas sépticas con hipertrigliceridemia
inducida por endotoxina, sugieren que el aumento de las
concentraciones de triglicéridos plasmáticos podría tener
un efecto protector sobre el huésped frente a las
infecciones debidas a gérmenes gramnegativos y que
cursan con endotoxemia. Se observó que las lipoproteínas
tienen capacidad de unirse a las endotoxinas e incluso a
los virus y reducir su capacidad infectiva, debido a un
incremento de su aclaramiento hepático y, por tanto, a una
disminución de la activación de los macrófagos y de la
secreción de citocinas proinflamatorias, como las
interleucinas 1 y 6 y el TNF-α21-23. 
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HIPERGLUCEMIA

También es conocida la relación que existe entre el
metabolismo de la glucosa y los lípidos. Las
concentraciones plasmáticas de triglicéridos se
incrementan debido a una producción hepática
elevada de VLDL; esta liberación aumentada origina
un incremento de la liberación hepática, no sólo de
ácidos grasos libres sino también de insulina y
glucosa. 

Algunos estudios sugieren que la resistencia
periférica a la insulina podría estar mediada por la
presencia elevada de ácidos grasos libres procedentes
de la lipólisis inducida por algunas de las hormonas
contrarreguladoras24. Van den Berghe et al25,26 abogan
por una terapia intensiva de insulina exógena en
infusión intravenosa continua hasta conseguir una
normalización estricta de las concentraciones de
glucosa en sangre (de 80 a 110 mg/dl). Esta terapia de
insulinización agresiva también consigue una
reducción sustancial en las concentraciones
circulantes de ácidos grasos libres, debido a que la
insulina inhibe directamente la lipólisis24.

EMULSIONES LIPÍDICAS

La introducción de las emulsiones lipídicas en NP
en los años setenta permitió reducir las
complicaciones metabólicas asociadas a la sobrecarga
de hidratos de carbono, reducir el riesgo de esteatosis
hepática y disminuir el cociente respiratorio.

Las emulsiones de triglicéridos de cadena larga con
patrón de soja fueron las primeras que se utilizaron.
Posteriormente se ha comercializado emulsiones
lipídicas con patrón de aceite de oliva (un 80% de
oliva/un 20% de soja). En ciertos trabajos se han
descrito concentraciones más elevadas de triglicéridos
en plasma27 cuando se ha comparado con lípidos de
patrón de soja. A pesar de ello, en diferentes estudios
comparativos no se han podido establecer diferencias
clínicas significativas de alteraciones hepáticas y/o
hematológicas que pudieran relacionarse con
sobrecarga grasa28-33.

El aclaramiento de las emulsiones de triglicéridos
de cadena larga, independientemente de la cantidad
administrada, está condicionado por una serie de
características, como su insolubilidad en el agua, que
su oxidación no es siempre completa y su contenido
en emulgente. 

Las emulsiones que incorporan triglicéridos de
cadena media no presentan algunos de estos
condicionantes, ya que estos triglicéridos, además de
una solubilidad mayor en agua, presentan una
hidrólisis más fácil y rápida. A diferencia de los
triglicéridos de cadena larga, en el proceso de
hidrólisis de los triglicéridos de cadena media, la LPL
de tejidos periféricos y la lipasa hepática no necesitan
apoproteína C-II13, y los triglicéridos pueden ser

hidrolizados con concentraciones bajas de albúmina14,
principal transportador de ácidos grasos libres. 

A su vez, presentan un metabolismo intracelular
sencillo, con alto grado de oxidación y con una
tendencia escasa a incorporarse a los lípidos tisulares.
Los ácidos grasos de cadena media hidrolizados no se
activan como ésteres de coenzima A en citosol y, por
tanto, no se resintetizan. Estas características explican
que las emulsiones lipídicas que contienen
triglicéridos de cadena media presentan un
aclaramiento plasmático más rápido que los de cadena
larga34,35. 

Las primeras emulsiones de triglicéridos de cadena
media eran mezclas físicas con triglicéridos de cadena
larga (50:50). Recientemente, se han comercializado
moléculas de triglicéridos modificadas por hidrólisis
previa y posterior reesterificación en la misma
molécula de triglicéridos de cadena media y de cadena
larga, conocidos como triglicéridos estructurados.
Estas emulsiones presentan algunas diferencias
respecto de las mezclas físicas que mejoran su
aclaramiento plasmático: poseen un contenido
ponderal mayor de triglicéridos de cadena media (el
64 frente al 50% p/p), su eliminación es más rápida y
la liberación de ácidos grasos de cadena media es más
sostenida36. 

Chacón et al37 estudiaron las repercusiones clínicas
de 2 emulsiones lipídicas en 12 pacientes sépticos:
Intralipid® 20% (triglicéridos de cadena larga) en el
primer grupo y Lipofundina® 20% (mezcla física de
triglicéridos de cadena larga y media) en el segundo.
En este estudio se encontró el colesterol transportado
por VLDL y los triglicéridos transportados por LDL
significativamente más elevados en el grupo que
recibió Lipofundina®. 

Otro factor que puede condicionar el aclaramiento
plasmático de las emulsiones lipídicas son los
emulgentes utilizados y la relación
fosfolípidos/triglicéridos38. El contenido relativo de
fosfolípidos en las emulsiones lipídicas excede al de
los quilomicrones, diferencia particularmente marcada
en las emulsiones al 10%. Además se sabe que
relaciones elevadas de fosfolípidos/triglicéridos se
asocian más a hipertrigliceridemia.

Las emulsiones lipídicas convencionales al 10%
contienen 12 g de lecitina/100 g de grasa (R = 0,12).
Las emulsiones al 20% contienen la misma cantidad
de emulgente (12 g/100 g de grasa) por lo que la
proporción es menor (R = 0,06). Posteriormente se
han comercializado emulsiones al 10%, con 6 g de
lecitina/100 g de grasa, conocidas comercialmente
como emulsiones PLR. Estos 2 tipos de emulsiones, al 
20% y las llamadas PLR, poseen una relación
fosfolípidos/triglicéridos similar a la de los
quilomicrones naturales (R = 0,04-0,06). Presentan la
mitad de liposomas y son de menor diámetro que las
emulsiones convencionales al 10%, lo que les confiere
una vida media menor. Además, muestran una
ausencia de lipoproteínas no fisiológicas. Las
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emulsiones convencionales al 10% extraen colesterol
libre de las lipoproteínas plasmáticas y de las
membranas celulares, generándose la lipoproteína X
que compite con los quilomicrones por la LPL. El
resultado es una disminución de la lipólisis y un
incremento de los triglicéridos plasmáticos38.

Las emulsiones con patrón de soja al 30% tienen 4 g
de lecitina por cada 100 g de triglicérido (R = 0,04).
García de Lorenzo et al39 compararon a pacientes
traumáticos y sépticos (90 casos) distribuidos en 2
grupos, a los que se infundió triglicéridos de cadena
larga al 30 y al 20%. Los autores observaron
concentraciones similares de triglicéridos plasmáticos
durante los días de estudio, mientras que el contenido
en colesterol y fosfolípidos transportados por la
VLDL fue superior en los pacientes perfundidos con
triglicéridos de cadena larga al 20%.

Según lo expuesto, el riesgo de aparición de
hipertrigliceridemia dependería del tipo de emulsión
utilizada (triglicéridos de cadena larga, de cadena
media o estructurados), el patrón de aceite utilizado
(soja/oliva) y la cantidad de emulgente que contienen.

FÁRMACOS

Hay determinados fármacos que se relacionan con
alteraciones de las concentraciones plasmáticas de
triglicéridos. Ciertos fármacos, como la noradrenalina,
la dopamina o la dobutamina, disminuyen la acción de
la LPL, mientras que otros, como la heparina o los
fibratos, la activan. Fármacos como la
hidroclorotiazida, el propranolol y el atenolol
incrementan las cifras de lipoproteínas y de
triglicéridos en cantidades variables. Los
glucocorticoides utilizados a dosis superiores a 0,4
mg/kg/día o en tratamientos prolongados producen un
incremento de los triglicéridos del 40%. Los
inmunosupresores, como la ciclosporina y el
sirolimus, también se relacionan con una disminución
de la actividad de la LPL, con un incremento de los
valores de LDL y triglicéridos. 

Entre los fármacos utilizados en pacientes con NP y
que se relacionan con alteraciones del aclaramiento
plasmático de los triglicéridos cabe destacar los
glucocorticoides, la heparina, el propofol y la
ciclosporina.

La administración prolongada o de dosis altas de
glucocorticoides se relaciona con una elevada
incidencia de hiperlipemias40-42.

Algunos de los efectos documentados de los
glucocorticoides sobre el perfil plasmático de los
lípidos incluyen: incremento de las concentraciones
de colesterol total, triglicéridos, LDL y VLDL41.

La patogenia de la dislipemia asociada a
glucocorticoides parece ser de origen multifactorial.
Entre las causas probables descritas encontramos la
disminución de la actividad enzimática de la LPL y el
estado de hiperinsulinemia inherente a la terapia

corticoidea, que puede incrementar la producción de
VLDL y alterar la recaptación del receptor de las
LDL40.

En humanos, la ciclosporina se asocia a un aumento
de la fracción de colesterol de las LDL y de los
triglicéridos. A pesar de que el uso concomitante de
otros tratamientos, como los glucocorticoides, puede
complicar esta situación, la evidencia clínica implica a
la ciclosporina también como agente causante.
Algunos autores observan un efecto inverso entre las
concentraciones de ciclosporina y las de
lipoproteína(a) en pacientes con trasplante renal, y
sugieren que esta asociación es independiente del
tratamiento con prednisona, de las concentraciones
séricas de creatinina, de la proteinuria y del tiempo
pasado desde el trasplante43.

Sin embargo, en otro estudio realizado en 281
pacientes transplantados renales la ciclosporina no fue
causa de hiperlipemia44.

El propofol está formulado en una emulsión de
aceite de soja (triglicéridos de cadena larga al 10%)
que aporta 0,1 g de lípidos por cada mililitro y su uso
se ha asociado a hipertrigliceridemia45-48. 

En pacientes con NP, si se administra
simultáneamente sedación con propofol, la carga
lipídica aumenta y puede exceder la capacidad
máxima de aclaramiento de la emulsión lipídica
exógena. Para reducir el riesgo de
hipertrigliceridemia, el contenido calórico de la
infusión de propofol debe incluirse en el cálculo de
los requerimientos de lípidos en pacientes que reciben
NP o nutrición enteral.

En la serie publicada por Llop et al11 la
administración de propofol no se asoció a
hipertrigliceridemia. La causa puede ser por el aporte
relativamente bajo de lípidos perfundidos a través del
propofol y al hecho que la cantidad de lípido aportado
por el propofol se sumó a la cantidad total de lípidos
aportados por vía parenteral. 

En cambio, en ese mismo estudio11, los autores
observan que la administración de heparina a dosis
superiores a 3 mg/kg/día tiene efecto protector. Los
pacientes con trombosis venosa profunda tratados con
heparina muestran una tolerancia mejor a la
administración por vía intravenosa de lípidos. La
concentración plasmática de triglicéridos disminuye
durante el tratamiento con heparina, y después de la
interrupción de la infusión de heparina, las
concentraciones plasmáticas vuelven lentamente a la
normalidad2. No obstante, el hecho de que la
administración de heparina a dosis elevadas se asocie
a valores bajos de triglicéridos no indica que esté
exenta de los problemas asociados a sobrecarga grasa
(el descenso de triglicéridos plasmáticos no indica
forzosamente un aclaramiento de ácidos grasos en
sangre).

La heparina activa y libera la LPL presente en la
superficie del endotelio y, cuando se administra junto
con lípidos por vía intravenosa, provoca un
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incremento de la LPL y de las concentraciones de
ácidos grasos libres. Esto podría ser positivo, pero en
algunos pacientes con concentraciones elevadas de
ácidos grasos en sangre, el incremento de la lipólisis
podría incrementar aún más las concentraciones de
ácidos grasos. Las heparinas de bajo peso molecular
podrían ser una buena alternativa en estas situaciones,
ya que su efecto sobre la lipólisis es mucho menor que
el de las heparinas no fraccionadas2.

A partir de los datos aportados en los diferentes
trabajos revisados se pone claramente en evidencia
que la aparición de hipertrigliceridemia en pacientes
con NP es multifactorial. Por ello, a pesar de que se
realice un aporte bajo de lípidos en pacientes con NP
existen diversas situaciones clínicas que pueden
provocar hipertrigliceridemia y, por tanto, problemas
asociados a la sobrecarga lipídica. En situaciones
como insuficiencia renal, pancreatitis, sepsis o en los
pacientes a los que se les administre de manera
concomitante fármacos como glucocorticoides a dosis
altas este riesgo es especialmente elevado, y es
importante revisar los protocolos de administración de
lípidos por vía intravenosa y realizar una
monitorización cuidadosa de las concentraciones
plasmáticas de triglicéridos.
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