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Relacion entre Hipertrigliceridemia Postprandial e insulina Basal

MARCO TEORICO

Desde hace varias décadas y hasta la actualidad, una de las principales causas
de muerte en el mundo es la enfermedad cardiovascular (ECV), registros de la
Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) muestran que las ECV son la primera causa
de muerte en el mundo, y se calcula que 17.3 millones de personas murieron por esta
causa en 2004, representando el 30% del total de las muertes a nivel mundial en ese
afio’. Por ende esta entidad ha encaminado esfuerzos en investigacién médica para
tratar de determinar los factores de riesgo y avanzar en la comprensién de la
fisiopatologia y tratamiento de esta enfermedad, asi como su relacién con otras
enfermedades cronicas no transmisibles como diabetes, hipertension arterial sistémica,
dislipidemia y obesidad, de tal forma se han implementado diversos criterios para
estratificar el riesgo cardiovascular, teniendo en cuenta el examen clinico, los
antecedentes, la antropometria y los estudios de laboratorio, con el fin de facilitar la
aplicacion de estos para la deteccion temprana de la enfermedad 2.

Se ha relacionado a la concentracion de triglicéridos en periodo postprandial
como marcador independiente de enfermedad coronaria*®. La situacién postprandial
constituye el estado metabdlico habitual en el que se encuentra el ser humano a lo
largo del dia. En algunos sujetos se produce un aumento de los triglicéridos totales y de
las lipoproteinas ricas en triglicéridos de origen intestinal y hepatico tras una
sobrecarga grasa, esta hiperlipemia postprandial genera un incremento del estrés
oxidativo y de la inflamacién que se asocia a disfuncién vascular®. También se ha
encontrado que la ingesta de grasa causa un incremento de triglicéridos plasmaticos
en algunos sujetos, mientras que la concentracion de colesterol no sufre cambios
significativos’.

Algunos autores han considerado que los triglicéridos postprandiales son mejor
predictor de enfermedad coronaria que los triglicéridos en ayunas®. La
hipertrigliceridemia postprandial parece estar relacionada con: la obesidad, el sexo, la
edad, la diabetes, los triglicéridos en ayunas y el habito de fumar. Asi mismo existen
algunas evidencias que indican que el incremento de triglicéridos postprandiales
podrian estar relacionados con la resistencia a la insulina®. Se ha postulado que la
implementacion de dietas con alto contenido de grasa saturada modifica de manera
aguda el perfil de lipidos en sangre y reduce la funcion endotelial luego de muchas
horas después del estado de alimentacion (postprandial) '*
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La importancia del presente trabajo radica en la posibilidad de conocer la
relacion de la hipertrigliceridemia postprandial, con respecto a la insulina basal y de
esta manera poder buscar mecanismos de prevencion.

El objetivo del estudio pretende determinar la relaciébn de triglicéridos
postprandiales con los niveles de insulinemia basal, en pacientes no diabéticos, sin
sindrome metabdlico, tomados de una base de datos de un centro privado de la ciudad
de la Plata. Asi mismo el propédsito es objetivar la relacién de insulina basal con el
grado de aumento en los niveles de triglicéridos postprandiales.

Objetivos especificos

1. Ordenar la variabilidad de los niveles de triglicéridos postprandiales luego de una
carga calérica.
2. Clasificar a los pacientes segun el nivel de insulina basal

MATERIALES Y METODOS

El presente estudio se realiz6 con pacientes aparentemente sanos tomados de
una base de datos, los cuales asistieron a un centro privado de la ciudad de La Plata
donde se les realizo una prueba de tolerancia grasa, midiendo previamente insulina y
triglicéridos basales, entre otros y posteriormente niveles postprandiales.

El disefio del estudio es de tipo retrospectivo, transversal, no experimental,
correlacional. Se trabaj6é con una muestra la cual tiene por criterios de inclusién:
pacientes de ambos géneros, aparentemente sanos, sin sindrome metabdlico, mayores
de 15 anos.

Las variables que se usaron para el estudio son la insulinemia basal, los niveles
de triglicéridos, completando los datos con los valores de glucemia y con el resto del
perfil lipidico (colesterol total, HDL y LDL).

IDENTIFICACION DIMENSION INDICADORES
Trigliceridemia Tipo de lipidos | Bioquimico TG mg/dl
postprandial acelglicericos en sangre

postprandial.

Insulinemia Niveles hormonales de | Bioquimico insulina — |
insulina (polipéptido | mcU/ml = microunidad por
secretado y producido en el | mililitro. Insulina basal de
pancreas) 106 + 2,2 pU/mL para
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mujeres y 8,2 = 2,4 yU/mL
para los hombres. Normal
5,8-12,8. Bajo: menor 5,8 y
Alto mayor a 12,8 "'

Los datos se recolectaron de la base de datos del Servicio Universitario de
Medicina Interna (SUMI), tomando los pacientes que cumplan con los criterios de
inclusién, la informacién se cargé y se edité por medios computarizados, utilizando el
programa Excel 2010, el cual facilito la realizacién de tablas y graficos como también
andlisis estadistico.

Analisis Estadistico:

Se utiliz6 un analisis exploratorio descriptivo de las variables estudiadas para
caracterizar la muestra de estudio, asi se determiné las medidas de dispersién o
variabilidad, posteriormente teniendo en cuenta los criterios de normalidad de insulina
basal 5.8-12.8 pU/mL, se utilizé dos grupos de anormalidad, alto los mayores a 12,8
pU/mL y bajo los menores a 5.8 pU/mL, se compararon los promedios y usando un
analisis de varianza unidireccional (ANOVA), se interpretaron los resultados.

RESULTADOS

Se realiz6 una busqueda de la base de datos del SUMI, de donde se tabularon
los pacientes que cumplian con los requisitos del trabajo, siendo éstos un total de 53
pacientes; de éstos 5 fueron excluidos del analisis porque no cumplian completamente
con los criterios de inclusién. Se incluyeron en el estudio 48 sujetos aparentemente sa-
nos, con un promedio de edad de 34,25 *- 13,74 afios; 27 (56,25%) hombres y 21
(43,75%) mujeres.
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MUESTRA

Los pardmetros que se tuvieron en cuenta para la realizacién del estudio, como
se mencionaron anteriormente son: insulina Basal, HDL vy triglicéridos basales y post-
prandiales.

Para el analisis de los datos la muestra fue dividida en tres subgrupos, tomando
como criterio de normalidad valores de la insulina basal entre 5,8 a 12,8 yU/mL, de
éste modo los otros dos subgrupos se dividieron en menores de 5,8 yU/mL y mayores
de 12,8 yU/mL. Asi se compararon los promedios utilizando un andlisis de varianza.

Se realiz6 una relacion de los promedios para determinar el indice de trigliceri-
demia postprandial/HDL donde el grupo 1 presento una relacién normal al punto de cor-
te (mayor a 2,75) y el G2 y G3 un indice elevado 2,92 y 3,59 respectivamente. Como se
muestra en el cuadro 1.

INDICE TG/HDL GRUPO 1 GRUPO2 GRUPO3
Promedio TGH2 140,76 166,2 178,46
Promedio HDL 53,44 56,7 49,62
Resultado 2,63 2,92 3,59

Cuadro 1.

El primer subgrupo conto con un nimero de 25 personas los valores de insulina
tomados fueron los de normalidad entre 5,8 y 12,8 pyU/mL, el segundo subgrupo conto
con 10 participantes que presentaron un nivel de insulina basal por debajo de los valo-
res normales (menor a 5,8 pU/mL) y por ultimo el tercer subgrupo con nimero de 13
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personas que presentaron los niveles de insulina basal por encima de la normalidad
(12,8 pu/mL).

Las variables estudiadas se presentan en el cuadro 2. Teniendo en cuenta estas
variables se realiz6 una correlacion entre los grupos de la siguiente manera: el G1 con
el G2, el G1 con el G3 y el G2 con el G3 como se muestra en el cuadro 3. Encontrando
una diferencia altamente significativa en el analisis de la variable TGH2 de la correla-
cion de los grupos G1 y G3. Las otras correlaciones no mostraron diferencias significa-
tivas.

VARIABLE TGH2 Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
PROMEDIO 140,76 166,20 178,46
DESVIO ESTANDAR 40,08 51,72 13,02
VARIABLE HDL Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
PROMEDIO 53,44 56,70 49,62
DESVIO ESTANDAR 12,31 16,25 12,17

VARIABLE INSULINA BASAL Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3

PROMEDIO 8,71 4,83 17,20
DESVIO ESTANDAR 1,88 0,98 2,51
Cuadro?2.

ANALISIS DE LA VARIABLE TGH2

COMPARACION ENTRE LOS GRUPOS

G1yG2 p= 0,128 No significativas

G1yG3 p= 0,002 Diferencias altamente
significativas

G2y G3 P=0,414 No significativas

Cuadro 3.
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DISCUSION

En los paises occidentales se consumen al menos tres comidas diarias con un
20% - 70% de grasa en cada comida, el valor maximo de triglicéridos se presenta entre
las 3 y 4 horas tras la ingesta y los niveles no retornan al estado basal hasta las 8-12
horas'?. La medida de la respuesta a una sobrecarga grasa refleja una medida de la
capacidad metabdlica. Numerosos factores genéticos y ambientales afectan al
transporte de los triglicéridos y contribuyen a la hiperlipemia postprandial 2.

El consumo de comidas con alto contenido graso induce cambios agudos en el
perfil de lipidos e induce disfuncién endotelial horas después de la comida, los triglicé-
ridos postprandiales se consideran un factor de riesgo de enfermedad coronaria 8, aun-
que su relacion con el sindrome metabdlico no esta aclarada, ya que no todos los suje-
tos con sindrome metabdlico tienen hiperlipemia postprandial.

Un elemento temprano e importante que contribuye a la aparicién de resistencia
a la insulina es la abundancia de acidos grasos circulantes, éstos unidos a la albumina
provienen fundamentalmente de las reservas de triglicéridos de tejido adiposo y son
liberados por una lipasa hormono-sensible (lipoprotein lipasa LPL), la insulina media, la
accioén antilipolitica y la estimulacion de LPL en el tejido adiposo, asi la inhibicién de la
lipolisis en este tejido, constituyen la via mas sensible de la accion de la hormona **.

Asi se han demostrado mecanismos a través de los cuales la resistencia a la in-
sulina produce hipertrigliceridemia postprandial y también existen mecanismos que ex-
plican que, en estados de hipertrigliceridemia postprandial, se incrementa el grado de
resistencia a la insulina.

La hipertrigliceridemia postprandial puede provocarse por un defecto en el acla-
ramiento postprandial de los triglicéridos o por una excesiva produccion de lipoprotei-
nas ricas en triglicéridos de origen enddgeno. La resistencia a la insulina puede condu-
cir a la hipertrigliceridemia postprandial por ambos mecanismos, ya que la actividad de
la lipoproteinlipasa (LPL), causante del aclaramiento de los triglicéridos postprandiales,
estd reducida en individuos con resistencia a la insulina, en cambio en sujetos sanos la
actividad de LPL aumenta en el tejido adiposo luego de la ingesta de alimentos, este
incremento parece ser controlado por los niveles de insulina. Por otro lado, la resisten-
cia a la insulina puede influir en produccién hepatica de lipoproteinas, ya que se conoce
que en estados de resistencia a la insulina se produce una menor supresion postpran-
dial de la liberacion hepética de particulas ricas en triglicéridos (lipoproteinas de muy
baja densidad [VLDL])".
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También se ha visto que la lipemia postprandial depende del tipo de acido graso
utilizado en la sobrecarga grasa y de la informacién genética inherente del sujeto. Arner
y col'® han propuesto que los AGL (4cidos grasos libres) pueden empeorar la accién de
la insulina y el metabolismo de la glucosa por varias vias. Las principales interacciones
estan localizadas en el musculo esquelético y el higado. La prolongada exposicién de
las células beta a AGL empeora la respuesta secretora de insulina a la glucosa. Los
acidos grasos disminuyen la captacién de glucosa mediada por la insulina y se
acumulan en forma de triglicéridos en muasculos estriados y miocardio, en tanto que en
el higado aumenta la produccién de glucosa y la acumulacion de triglicéridos "7,

Estudios que utilizan el indice HOMA como resistencia a la insulina , teniendo en
cuenta que valores mayores a 3 presentan una posibilidad de presentar en un 90%
resistencia, nuestros valores altos de insulinemia basal presentarian un indice con
tendencia a la resistencia, al igual la relacién de TG/HDL(estudio MESYAS)'® donde se
sefiala que valores mayores a 2,75 en hombres y 1,65 en mujeres podrian ser
marcadores también de resistencia, globalmente encontramos que en los grupos 2 y 3
sobrepasaban los puntos de corte para establecer resistencia, pero el propésito del
estudio se basa en la relacion que existe de los niveles basales de insulina con relacién
a los niveles de triglicéridos en respuesta a una sobrecarga grasa, no hay estudios
para correlacionar , posiblemente por lo bien establecido de la existencia de la
resistencia insulinica a la hipertrigliceridemia postprandial, pero se deja una ventana
para estudiar estas relaciones.

CONCLUSION

Aunque los resultados de este estudio indican unicamente que la relacién entre
el grupo de pacientes con limites normales de insulina basal con respecto a los de
insulinemia elevada presentaron diferencias significativas, se requieren mas estudios y
mayor tamafo de muestra para asociar que los niveles de insulina basal son
determinantes para el valor de trigliceridemia postprandial y asi demostrar que valores
inferiores y mayores de los limites descritos podrian favorecer resistencia, y diversas
alteraciones metabdlicas, que conforman sindrome metabdlico y la enfermedad
cardiovascular.
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