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La relacién de los triglicéridos (TG) con la
incidencia de enfermedad cardiovascular continda
siendo materia de discusion; sin embargo, la
evidencia es creciente en cuanto a que sus
concentraciones elevadas conllevan un mayor riesgo
de eventos ateroscleréticos. El incremento
posprandial de los triglicéridos indica la presencia
de remanentes de lipoproteinas, que pueden
favorecer la progresion de la aterosclerosis. La
mayoria de los pacientes con enfermedad arterial
coronaria, diabetes, obesidad o sindrome
metabolico tienen una dislipemia caracterizada por
la combinacién de TG elevados, particulas pequenas
y densas de lipoproteinas de baja densidad y valores
bajos de lipoproteinas de alta densidad, la cual es
referida como fenotipo aterogénico.

En la mayoria de los estudios, las cifras de TG se
obtienen en ayunas; sin embargo, la
hipertrigliceridemia posprandial tiene un papel
importante en la aterosclerosis.

El objetivo de esta revisién es determinar la
relacion de las concentraciones de TG (en ayunas y
posprandial) y el riesgo de futuros eventos
cardiovasculares.
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FASTING OR NON FASTING TRIGLYCERIDES
AND THEIR CONTRIBUTION TO THE STUDY
OF CARDIOMETABOLIC RISK

The association of triglycerides with the incidence
of cardiovascular disease remains controversial;
however, the evidence that elevated serum
triglyceride levels are associated with increased risk
for atherosclerotic events is increasing. Elevated non-
fasting triglyceride levels indicate the presence of
residual lipoproteins, which may promote
atherosclerosis. Most patients with coronary heart
disease, diabetes, obesity or metabolic syndrome
have lipoprotein disorders, which include a
combination of elevated triglyceride levels, small and
dense LDL particles, and low levels of HDL. This is
referred as the atherogenic phenotype.

In most studies, triglyceride levels are obtained
in the fasting state; however, postprandial
hypertriglyceridemia may play an important role in
atherosclerosis.

The aim of this review is to determine the
association between triglyceride levels (fasting vs.
non-fasting) and risk of future cardiovascular events.

Key words:
Triglycerides. Atherosclerosis. Postprandial.

Introduccién

La elevacion de los triglicéridos (TG) es una de las
alteraciones lipidicas mas frecuente y pueden estar
elevados aun con cifras normales de colesterol. A su
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vez, no todos los sujetos con hipertrigliceridemia tie-
nen mayor riesgo de enfermedad arterial coronaria
(EAC), ya que la concentracion plasmatica de TG
depende de muchos factores, aunque con un vinculo
muy estrecho con el tipo de alimentacién, especial-
mente la que contiene una mayor proporcién de hi-
dratos de carbono, como la que comdnmente se
consume en Venezuela. De hecho, estudios realiza-
dos en la década pasada estimaron que cerca del
50% de la poblaciéon adulta venezolana tenia una
concentracion de TG superior a 150 mg/dl, con pre-
dominio de los varones en comparacion con las mu-
jeres'. Ademas, recientemente se ha informado un
incremento en su prevalencia en Estados Unidos del
30 al 33,3% en una de las encuestas de salud para
los valores > 150 mg/dl (la mitad de esa proporcién
tenfa valores por encima de 200 mg/dl)?3.

La relacién entre TG, aterosclerosis y EAC ha sido
punto de grandes controversias, debido a que los
primeros estudios poblacionales -entre ellos, el de
Framingham- mostraron tan sélo una relacién di-
recta entre EAC y TG en las mujeres* y dieron mayor
importancia a las cifras del colesterol de las lipopro-
teinas de alta densidad (cHDL). Més tarde, en la re-
vision de 14 anos de seguimiento del estudio, se
pudo mostrar que entre los sujetos con TG elevados
y cHDL bajo habia el doble de casos de EAC. Este
mismo patrén fue mas acentuado en las mujeres®.

Perspectiva clinica de la hipertrigliceridemia
en ayunas

En un metaanalisis incluyeron todos los estudios
prospectivos y poblacionales que examinaron el papel
de los TG como factor de riesgo cardiovascular basa-
do en valores de muestras sanguineas tomadas en
ayunas y comparadas con los puntos finales cardio-
vasculares; comprendi6 46.413 varones y 10.864 mu-
jeres, seguidos por un lapso de 8,4 y 11,4 afios, en pro-
medio, respectivamente®. Los resultados demostraron
que por cada 88 mg/dl (1 mmol/l) de incremento en el
valor de TG, el riesgo de EAC se incrementaba en 32%
para los varones y en 76% para las mujeres. Cuando
los resultados fueron ajustados con otras variables
—incluido el cHDL- el incremento en el riesgo asocia-
do a la hipertrigliceridemia se redujo tanto para varo-
nes (14%) como para mujeres (37%), pero siempre
manteniéndose la significacion estadistica.

Este metaanalisis fue actualizado en el afio 2002
para incluir a 65.863 varones y 11.089 mujeres y
encontrd incrementos similares en el riesgo de EAC
tanto en varones (aumento del 30%) como en mu-
jeres (el 69% de mayor riesgo)’.

Otro anélisis de reciente publicacién fue la com-
paraci6n de caso-control en dos cohortes basadas en

la poblacién (el estudio de Reykjavic y el estudio Eu-
ropeo Prospectivo de Investigacion de Cancer [EPIC-
Norfolk, por sus siglas en inglés]) que comprendi6 a
44.237 varones y mujeres de mediana edad de ori-
gen predominantemente europeo y 3.582 casos de
EAC3. La comparacién de los sujetos en el tercio su-
perior con aquellos en el tercio inferior de los valo-
res de TG mostré un relaciéon ajustada de riesgo
para EAC de 1,76 (intervalo de confianza [IC] del
95%, 1,10-1,24) en el estudio de Reykjavic y de 1,57
(IC del 95%, 1,10-1,24) en el EPIC-Norfolk. Ademas,
los autores actualizaron el metaanalisis de los estu-
dios prospectivos al afiadir informacién de mas de
10.000 casos de EAC en mas de 260.000 participan-
tes e informaron un resultado global similar con una
oportunidad relativa, odds ratio (OR) ajustada de
1,72 (IC del 95%, 1,56-1,90).

Hoy en dia, se han acumulado evidencias sélidas
que sustentan el papel de los TG como un factor de
riesgo contribuyente para el desarrollo de la ateroscle-
rosis, especialmente porque en la mayoria de los casos
de hipertrigliceridemia existe un dueto acompariante
fatal: baja concentracién de cHDL y particulas mas
pequefias y densas de colesterol de las lipoproteinas
de baja densidad (cLDL) que son mas aterogénicas.
Esta caracteristica de la hipertrigliceridemia cobra
una mayor relevancia con la presencia de otras pro-
pias del sindrome metabdlico (obesidad abdominal,
hipertension arterial, cHDL bajo e hiperglucemia) y es
un patrén tipico de la dislipemia del diabético®!°.

La conjuncion de triglicéridos elevados, HDL ba-
jas y LDL pequefias y densas conforman la denomi-
nada “triada aterogénica” (fig. 1), muy caracteristi-
ca de situaciones donde ocurre una dislipemia de
origen metabdlico, como en la prediabetes, la dia-
betes tipo 2, el sindrome metabélico y, con menor
frecuencia, en la posmenopausia y en el sindrome
de ovario poliquistico!!.

Es necesario tener en cuenta que los triglicéridos
circulan en la sangre como parte de diversos tipos
de lipoproteinas en proporciones diversas'?:

— Quilomicrones: formados en el 85-90% por tri-
glicéridos.

- Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL),
del 50-60%.

- Lipoproteinas de densidad intermedia que con-
tienen entre el 20 y el 25% de triglicéridos.

- cLDL y cHDL, con alrededor del 10% cada uno.

Tanto los quilomicrones como las VLDL son pro-
cesados en el musculo y el tejido adiposo por la li-
pasa lipoproteinica por cuya accién se degrada la
porcién de triglicéridos de estas particulas.
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Figura 1. La triada aterogénica se caracteriza por cifras eleva-
das de triglicéridos (TG) con lipoproteinas de alta densidad
(HDL) escasas y mayor proporcion de particulas de lipoprotei-
nas de baja densidad (LDL) pequefias y densas. El riesgo car-
diovascular (CV) general puede modificarse en la medida que
estas alteraciones confluyen.

El aumento en la concentracién de lipoproteinas
ricas en triglicéridos (LRTG), especialmente las de
menor tamano, puede estar asociado a la ateroscle-
rosis y la enfermedad cardiovascular prematura, ya
que los remanentes de quilomicrones y VLDL pue-
den penetrar la pared arterial y ser captados por los
macrofagos y células del musculo liso vascular. Es-
tas particulas remanentes, aunque de menor tama-
no y contenido de triglicéridos, tienen una mayor
proporcion de colesterol que las LRTG y se estima
que son tan aterogénicas como las particulas de
cLDL modificadas®!!",

En resumen, el papel de la hipertrigliceridemia
como factor contribuyente al desarrollo de la ate-
rosclerosis y sus complicaciones clinicas puede es-
tar condicionado por su influencia en las otras
fracciones lipidicas y de coagulacién, estrechamen-
te ligadas a esta afeccion (fig. 2).

Triglicéridos y riesgo cardiovascular

Las alteraciones en el metabolismo de los TG se
comienzan a expresar, en sujetos normolipémicos
con factores de riesgo cardiovascular, con un retar-
do en su aclaramiento y se pone de manifiesto me-
diante una carga estandarizada de grasa'®.

El papel de los TG en la patogénesis de la EAC
involucra distintos mecanismos, directos e indirec-
tos, tales como su efecto en el metabolismo de
otras lipoproteinas, sistemas enzimaticos, coagula-
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Espectro de la hipertrigliceridemia
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Figura 2. La hipertrigliceridemia induce cambios importantes
en ciertos parametros metabélicos y sanguineos que contribu-
yen a incrementar el riesgo cardiovascular general. cHDL: co-
lesterol de las lipoproteinas de alta densidad; LDL: lipoprotei-
nas de baja densidad.

cién y trombosis y la disfuncion endotelial como se
resume a continuacion:

1. Aumento de factores protrombdticos, especial-
mente el inhibidor 1 del activador del plasmin6ge-
no (PAI-1), que favorecen las alteraciones en la coa-
gulacion®.

2. Modificaciones en el metabolismo de las HDL y
LDL para reducir las concentraciones de las prime-
ras e incrementar la proporcion de las particulas pe-
quenas y densas de cLDL!®'7, Por el contrario, es
bien conocido que cifras normales de TG se acompa-
fan de un predominio de las particulas grandes y
flotantes de LDL™'®", En otras palabras, cuando se
eleva la concentracion de TG se reduce el tamano de
las LDL y viceversa. Mas atin, se ha podido observar
en nifios que los triglicéridos son una variable impor-
tante en la persistencia del fenotipo B de las particu-
las de cLDL durante su crecimiento’®. Mientras que
en adolescentes se ha descrito que aquellos con TG
elevados (> 150 mg/dl) y/o HDL bajo (< 35 mg/dl) tie-
nen una mayor proporcion de particulas de HDL pe-
quenas con cifras significativamente mas elevadas de
proteina C reactiva ultrasensible'®.

3. Incremento en las moléculas de adhesion ce-
lular y disminucién de hiperemia reactiva, posible-
mente relacionados con el estrés oxidativo, ambos
procesos indicativos de la disfuncién endotelial®*?!,

4. Incremento en la secrecién de VLDL?? y por
consiguiente de la apolipoproteina B (ApoB), dado
que ésta es fundamental para el ensamblaje de la
VLDLZ,

5. Mayor tiempo de residencia de particulas ate-
rogénicas al estar reducido su aclaramiento?*?,
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6. Las LRTG también estan intimamente ligadas
al intercambio de TG con ésteres de colesterol en
las particulas de cHDL mediado por la proteina de
transferencia (CETP). Estas particulas de cHDL en-
riquecidas con TG son removidas rapidamente por
la lipasa hepdtica, por lo que parece que una mayor
concentracion de LRTG acelera el catabolismo
fraccional de la ApoA1 del cHDL?.

La posicion del National Cholesterol Education
Program (NCEP) en su tercera versién del Panel de
Tratamiento del Adulto (ATP III)*" y el Grupo de Tra-
bajo Europeo sobre la prevencién de las enfermeda-
des cardiovasculares? estipula que cifras de triglicé-
ridos > 150 mg/dl en ayunas deben ser objeto de
modificacién inmediata, especialmente en los pa-
cientes con diabetes tipo 2 o con sindrome metabé-
lico y en personas con sobrepeso u obesidad y/o con
deterioro de la glucemia en ayunas. Mas adn, ambas
pautas citan dos razones fundamentales por las cua-
les el clinico no puede pasar por alto la elevacién de
los triglicéridos®: @) es un marcador de lipoprotei-
nas aterogénicas, y b) es un indicador del sindrome
metabdlico y en combinacién con la medicién de la
cintura abdominal puede ayudar a discriminar entre
portadores y no portadores de sindrome metabélico
bajo la figura de cintura hipertrigliceridémica (TG >
150 mg/dl y circunferencia de cintura > 102 cm en
los varones y 88 cm en las mujeres)?.

A pesar de que las cifras de TG son un buen indi-
cador de riesgo cardiovascular, como lo reflejan los
estudios epidemiolégicos, hay muy pocos experi-
mentos clinicos controlados dirigidos a examinar
tal relacién. Por lo que se ha recomendado un valor
de 3,5 para la relacion triglicéridos/cHDL como in-
dicador de resistencia a la insulina cuando supera
dicha cifra’®. M4s audn, este indice se correlaciona
inversamente con el tamafio del cLDL y positiva-
mente con su concentracién. Una relacién TG/HDL
> 3,8 tuvo una sensibilidad del 76%, una especifici-
dad del 93%, un valor predictivo negativo del 89%
y un valor predictivo positivo del 83% en determi-
nar el fenotipo B, segtin un estudio realizado con
espectroscopia por resonancia magnética’!.

Hipertrigliceridemia y funcién endotelial

La aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria
cronica de la pared arterial cuyo paso inicial es dis-
funcién del endotelio, que se caracteriza por dismi-
nucion en la produccién de 6xido nitrico (NO), au-
mento de radicales libres de oxigeno, de la
permeabilidad y del trafico de células y moléculas
proinflamatorias, disminucién de la capacidad vaso-
dilatadora con acrecentamiento de la vasoconstric-

cién, expresion en su superficie de moléculas de ad-
hesién celular como ICAM, VCAM vy selectinas,
incremento del estado procoagulante y disminucién
de la actividad fibrinolitica.

La consecuencia es la pérdida de las funciones
reguladoras endoteliales o funciones ateroprotecto-
ras, incluidos el tono vascular, el balance entre
trombosis y fibrindlisis, la proliferacion de células
musculares lisas de la capa media y el trafico de se-
fiales y de macromoléculas en la pared arterial®?, lo
cual, en definitiva, favorece el desarrollo de lesio-
nes ateroscleréticas.

Entre los estimulos fisiopatoldgicos que originan
la activacién endotelial destacan los valores en san-
gre anormalmente altos de las particulas lipidicas,
particularmente LDL y VLDL, portadoras de la
ApoB.

Las VLDL ricas en TG se han visto involucradas
en la disminucién de la producciéon de moléculas
vasoactivas como el NO, la prostaciclina y mayor
generacion de tromboxano.

Abi et al demostraron que células endoteliales cul-
tivadas en medios ricos en TG aumentan la expre-
si6n de moléculas de adhesién mediante un mecanis-
mo en el cual estd involucrado el factor regulador de
la transcripcién nuclear kappa-B (NF-kB). En este
estudio se evidencié un aumento de la unién del NF-
B al promotor nuclear de VCAM-1, ELAM-1, ICAM-
1 y MCP-1 aumentando su expresion en la superficie
celular®. De manera que las particulas cargadas de
TG son capaces de activar respuestas intracelulares
que conducen a la disfuncién endotelial. Por otro
lado, se ha podido demostrar que las lipoproteinas
que contienen ApoCIII incrementan la adhesién ce-
lular que, directamente, contribuye con el desarrollo
y la progresion de la aterosclerosis™.

La disfuncién endotelial observada en pacientes
con hipertrigliceridemia puede ser un fenémeno
agudo, tal como se observa en los pacientes con li-
pemia posprandial en la cual se elevan los TG vy, pa-
ralelamente, se altera la funcién endotelial?*?!. Sin
embargo, también se ha descrito el deterioro de la
respuesta vasodilatadora a la hiperemia reactiva,
como reflejo de la disfuncién endotelial, en sujetos
con hipertrigliceridemia moderada® y en aquellos
con sindrome metabélico®.

En un ensayo realizado por nuestro grupo de
trabajo en 101 pacientes a quienes se realiz6 una
prueba de tolerancia grasa luego de una comida es-
tandar (2 huevos, 20 g de mantequilla, 2 tiras de to-
cinetas, una arepa asada y un café con leche ente-
ra), junto con una prueba de funcién endotelial
mediada por flujo con ultrasonido 2D de la arteria
braquial antes de la ingesta de grasa y 4 h des-
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pués®’, los resultados mostraron: a) la funcién en-
dotelial de los pacientes se alteraba agudamente en
relacion con la intolerancia a las grasas, y b) todos
los sujetos con riesgo general < 10% y cLDL por
debajo de 160 mg/dl, pero con incremento en la ci-
fra de TG > 75% luego de la comida, mostraron un
comportamiento anormal de la respuesta endotelial
(p=0,01) (fig. 3).

En resumen, la elevacién anormal de los TG pro-
ducida en el periodo posprandial induce una dis-
funcién endotelial aguda independientemente de
los otros factores de riesgo lipidicos o no, hallazgos
como éste sustentan la teoria de que la aterosclero-
sis es un fenémeno que se acelera en los periodos
posprandiales, sobre todo en los pacientes con re-
sistencia a la insulina.

Si se considera que son mas prolongados los pe-
riodos del dia que no estamos en ayunas, se puede
inferir y comprender la trascendencia de la lipemia
posprandial alterada como factor individual de
riesgo cardiovascular.

Hipertrigliceridemia posprandial y riesgo
cardiovascular general

Si bien el término posprandial se refiere al perio-
do que sigue a una comida, su duracién depende
de la composiciéon de ésta. Asi, para una comida
rica en hidratos de carbono este lapso puede ser de
2-3 h, mientras que en caso con alto contenido en
lipidos puede extenderse a mas de 8 h3.

El concepto de que la aterosclerosis es un fené-
meno posprandial, al menos en lo que respecta a los
lipidos, esta claramente establecido ya que no esta-
mos en ayunas la mayor parte de nuestro periodo
de vigilia. A finales de la década de los setenta, Zil-
versmit postul6 la hipétesis que unia la dislipemia
posprandial con el desarrollo de la aterosclerosis en
virtud de la importancia de las LRTG y de los rema-
nentes de quilomicrones por su potencial aterogéni-
co y su largo tiempo de residencia en el espacio in-
travascular con la posibilidad de penetrar en el
interior de la pared arterial?*. Esta presuncién fue
comprobada posteriormente al conocerse los proce-
sos relacionados con la oxidacién del cLDL vy la in-
flamaci6n vascular que involucraban a las LRTG.

En la era moderna, la adopcién de un estilo de
vida poco saludable, con una mayor ingesta de ca-
lorfas que las necesarias (especialmente debida a la
mayor cantidad de grasa saturada), en combina-
cién con una reducida actividad fisica (gracias a las
comodidades de la electrénica), ha estado asociada
con un incremento de las enfermedades cardiovas-
culares, cerebrovasculares y metabdlicas (obesidad,
sindrome metabélico y diabetes tipo 2).
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Figura 3. En sujetos aparentemente sanos con dos o menos
factores de riesgo cardiovascular y colesterol de las lipoprotei-
nas de baja densidad por debajo de 160 mg/dl, el incremento
en la lipemia posprandial en més del 75% estuvo asociado a la
disfuncion endotelial. E1 100% de los pacientes que tuvieron
disfuncién endotelial tuvieron una lipemia posprandial anor-
mal (modificado de Ponte et al’).

La alteracién metabélica posprandial por una
comida rica en hidratos de carbono y grasas satu-
radas genera un mayor estrés oxidativo que, a su
vez, induce inflamacién, disfunciéon endotelial, hi-
percoagulabilidad e hiperactividad simpatica. Es-
tos cambios, cuando se repiten reiteradamente,
pueden crear un medio favorable para la progre-
sion de la aterosclerosis!?.

La relacién entre la concentracién de TG y la
mayor proporcion de particulas de cLDL pequenas
y densas fue descrita por primera vez por Austin et
al’ (fig. 4) que, junto con la menor concentracién
de cHDL, recibi6 el nombre de fenotipo lipoprotei-
nico aterogénico, también conocido mas tarde
como dislipemia aterogénica o dislipemia diabéti-
ca'®”22 En la medida que aumenta la masa de TG
circulantes, el promedio del tamafo de las particu-
las de cLDL se reduce por un proceso que se deriva
parcialmente de las VLDL grandes ricas en TG vy,
por otro lado, por el remodelado de las cLDL por el
intercambio de lipidos y la lip6lisis progresiva’**.
Las particulas pequenas y densas de cLDL tienen
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Figura 4. En la medida que aumenta la concentracion de trigli-
céridos, ocurre un incremento en la proporcién de las particu-
las pequefias y densas de colesterol de las lipoproteinas de baja
densidad (fenotipo B) y disminucién de las grandes y flotantes
(fenotipo A) menos aterogénicas (modificado de Austin et al®).

una menor afinidad para su depuracién por la via
del receptor fisiol6gico y, en consecuencia, tienen
un tiempo prolongado en la circulacién?®. Al igual
que las LRTG de menor tamafio, se unen mas avi-
damente a los proteoglucanos de la pared arterial y
son mas susceptibles a la oxidacién, un proceso
que incrementa su poder aterogénico*!.

Recientemente ha cobrado importancia la aso-
ciacion de hipertrigliceridemia posprandial con el
riesgo de eventos vasculares, aunque esta relacion
habia sido demostrada en diversos ensayos clini-
cos; el de la Salud de los Médicos es uno de los més
relevantes al evidenciar una correlacion inversa en-
tre el didmetro de las particulas de cLDL con el va-
lor de TG y una alta correlacién directa con la con-
centracién de cHDL*. Luego del ajuste de diversas
variables de confusién, la relacién entre la concen-
tracion de TG posprandial y el riesgo de infarto del
miocardio fue aparentemente lineal a lo largo de la
distribucién: los varones en el quintil més elevado
tuvieron un riesgo, aproximadamente, 2,5 veces
mayor que aquellos en el quintil mas bajo*.

Durante esta década se han publicado los resul-
tados de varios estudios con un mayor ntimero de
participantes y varios afios de seguimiento, como
se resume a continuacion:

- Indicios provenientes del analisis de los datos
del estudio Multiple Risk Factor Intervention Trial
(MRFIT) en 2.809 sujetos con determinacién de
TG, tanto en ayunas como posprandial, mostraron

en este tltimo grupo una mayor prevalencia de hi-
pertrigliceridemia que los valores en ayunas e
igualmente un incremento similar de riesgo, lo cual
indica (teniendo en cuenta las limitaciones de este
analisis por ser retrospectivo) que la determinacién
de TG posprandial puede ser mas util que su deter-
minacién habitual en ayunas para la estratificacién
del riesgo®.

- El estudio prospectivo realizado en Dinamarca
con mas de 13.000 participantes (7.587 mujeres y
6.394 varones) con seguimiento por 26 afios mostré
una relacion entre la elevacion posprandial de los TG
y el mayor riesgo de eventos coronarios y muerte*.

- En el analisis del Women'’s Health Study, con la
participacién de 26.509 mujeres inicialmente sa-
nas, durante el seguimiento de 11,4 afios, la cifra
de triglicéridos posprandial (2 a 4 h) fue un marca-
dor determinante de eventos cardiovasculares futu-
ros, independiente de los factores basales de riesgo,
del valor de otras fracciones lipidicas y de los mar-
cadores de resistencia a la insulina®. Esta relaciéon
se debilit6 en la medida que transcurria mas tiem-
po después de la comida.

- En el Estudio Cardiaco de la Ciudad de Copen-
hague se incluy6 a 13.956 sujetos daneses de 20 a
93 afios de edad que fueron seguidos por espacio
de 30 anos. De ellos, 1.529 sufrieron un accidente
cerebrovascular (ACV) isquémico, con una inciden-
cia acumulada en los grupos con valores maés altos
de TG posprandial, tanto en varones como en mu-
jeres. El riesgo absoluto de un evento variaba entre
el 2,6% en los varones menores de 55 afios y con ci-
fras de TG < 89 mg/dl hasta el 16,7% en aquellos
con mas edad y valores > 443 mg/dl. En cuanto a
las mujeres, estos indices eran del 1,9 y el 12,2%,
respectivamente*. Ademas, en un anélisis transver-
sal, los sujetos con ACV previo tenian cifras de TG
y de remanentes de quilomicrones significativa-
mente mas elevados que los controles.

- Maés recientemente, se ha publicado el primer
estudio prospectivo comparativo en 26.330 mujeres
sanas (19.983 y 6.347 con determinaci6n en ayunas
y posprandial, respectivamente) con 11 afios de se-
guimiento, cuyos resultados mostraron una mayor
capacidad de la determinacién posprandial de
cHDL, TG, relacion colesterol total/cHDL y ApoA-1
en la prediccién de eventos cardiovasculares, en
comparacion con la determinacién en ayunas de
las otras fracciones lipidicas; la més poderosa fue
la calculada para los TG posprandiales*.

Las cifras de TG en ayunas y posprandiales estan
muy bien correlacionadas: un valor de TG en ayu-
nas < 90 mg/dl predice, por lo general, una respues-
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ta controlada de TG posprandial. Por lo que se ha
indicado un valor < 100 mg/dl como el umbral de-
bajo del cual los TG no influyen en el riesgo de
EAC®. De hecho, en el estudio Pravastatin or Ator-
vastatin Evaluation and Infection Therapy-Throm-
bolysis In Myocardial Infarction-22 (PROVE IT), el
grupo de pacientes que alcanzd cifras de triglicéri-
dos < 150 mg/dl tuvo un riesgo del 27% menor (p <
0,001), en comparacién con el grupo con cifras por
encima de ese valor; en otras palabras, por cada 10
mg/dl de reduccién en la cifra de TG, la incidencia
de muerte, infarto de miocardio y recurrencia del
sindrome coronario agudo se redujo en el 1,6 y el
1,4% después de ajustar por los valores de cLDL,
colesterol no-HDL y otras covariables (p < 0,001 y
p < 0,01, respectivamente)®.

Conclusiones

Histéricamente, la determinacién de TG se ha
realizado en ayunas por dos razones principales: la
primera, por la estrecha relacién con la alimenta-
cién y, en segundo lugar, el amplio uso de la férmu-
la de Friedewald para el calculo de la concentra-
cién de cLDL, que requiere el valor en ayunas de
los TG y del cHDL. Sin embargo, la poca variabili-
dad de la concentracién de TG posprandial y su re-
lacién con el riesgo cardiovascular, como se ha ex-
puesto en esta revisién, son dos razones de peso
para tener en cuenta esta variable, especialmente
en los sujetos aparentemente sanos pero con altera-
cién metabdlica (obesos, sedentarios con sobrepe-
so, prediabéticos y prehipertensos), debido a la es-
trecha relacion entre la hipertrigliceridemia
posprandial y la resistencia a la insulina®.

A pesar de su relevancia, la lipemia posprandial
no es un procedimiento habitual porque no hay*":
a) estandarizada una comida de prueba o carga de
grasa con una composicién definida, y b) protoco-
los disponibles que indiquen nimero y tiempo para
la extraccién de la muestra de sangre.

No obstante, la perspectiva actual de los TG
como indicadores de riesgo cardiovascular se pue-
de resumir en:

- Visto que una cifra de TG en ayunas < 100 mg/
dl se acompafia de una menor elevacién pospran-
dial, serfa aconsejable que este valor se adoptara
para los sujetos normales con riesgo intermedio.

- Reemplazar, o asociar a la determinacién en ayu-
nas de TG, por la medicién en un periodo especifico
posprandial como, por ejemplo, 4 h después del desa-
yuno o de una ingesta estandarizada (por ejemplo,
merengada de mantecado con la yema de un huevo o
huevos con tocineta) en los sujetos no diabéticos y 6
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h en los diabéticos™. En el estudio del Corazén de Co-
penhagen, la comparacion entre los terciles mayores
y menores de variacion de los valores preprandial y
posprandial revel6 un incremento del riesgo de even-
tos cardiovasculares de 1,7 a 2,4 veces>.

- A pesar de la plausibilidad biolégica de la hi-
pertrigliceridemia posprandial como indicador de
riesgo coronario, es necesario realizar estudios cli-
nicos que comparen el riesgo cardiovascular en re-
lacién con los TG en ayunas y posprandial en el
mismo sujeto y en poblaciones de distintas caracte-
risticas étnicas.

Es bien conocido que, a pesar del éxito del tra-
tamiento intensivo con estatinas (asociadas a los
cambios en el estilo de vida), el riesgo residual
permanece elevado. Las estrategias dirigidas a
mejorar otras variables determinantes del riesgo
cardiovascular (fibratos, aceite de pescado y niaci-
na de liberacion extendida) pueden contribuir a
mejorar el pronéstico de los pacientes con dislipe-
mia (con o sin enfermedad coronaria) y los estu-
dios en desarrollo® no sélo podran aclarar estas
dudas, sino que también obligaran a redimensio-
nar las cifras de TG en las pautas vigentes de tra-
tamiento.
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