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INTRODUCCION

De todos los anilisis de lipidos séricos las determinaciones de colesterol
son las que pueden hacerse con mayor facilidad. Por esta razén en numerosos
estudios sobre lipemia en pacientes ateroesclerosos s6lo se ha determinado el
colesterol. Relativamente en afios recientes, un aumento de interés en el meta-
bolismo de los lipidos ha provocado una mayor demanda de métodos de labora-
torio lo suficientemente especificos como para que permitan determinaciones
directas de triglicéridos en plasma o suero. En el pasado, los niveles de trigli-
céridos se estimaban indirectamente con base en las cifras de lipidos totales,
colesterol, ésteres de colesterol y fosfolipidos. Estos tltimos parimetros eran
substraidos del valor de los lipidos totales y la diferencia era tomada como la
concentracién de triglicéridos en una muestra dada (51). Tal procedimiento al
presente ha sido descartado, asi como el basado en la cuantificacién de 4cidos
grasos totales, toda vez que los errores en las determinaciones que se deben
hacer por separado inciden en la estimacién final de la concentracion de trigli-
céridos, entre otras cosas (34).

En afos recientes se han desarrollado excelentes métodos cromatogrifi-
cos (32), flourométricos (13, 46, 52, 57), colorimétricos (10, 11, 13, 14, 25,
26, 35, 37, 42, 43, 46, 50, 52, 54, 57, 59), estereoespecificos (16) y enzimi-
ticos (15), para la medicién de triglicéridos plasmiticos. En 1957 Van Handel
y Zilversmit (59) propusieron un procedimiento quimico para la determinacién
directa de triglicéridos séricos que sigue siende de referencia. Su técnica compren-
dia la extraccion de los lipidos por isopropanol, absorcién de los fosfolipidos con
zeolita, saponificacion de los triglicéridos por hidréxido de potasio, oxidindose
con metaperiodato de sodio el glicerol liberado para obtener formaldehido, el
cual luego es condensado con un reactivo de acetil-acetona en presencia de un
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exceso de iones amonio, sintetizindose un compuesto de color amarillo, la 3,5-
diacetil-1,4-dihidrolutidina, la intensidad del cual se determina espectrofotomé-
tricamente o flourométricamente. La composicion de la mezcla extractora es muy
importante para el buen éxito de la prueba. La que utilizamos en el presente
trabajo es alimina activada que remueve compuestos polares tales como fosfoli-
pidos, mono y diglicéridos, y glicerol libre a niveles fisiolégicos. Sulfato de
cobre e hidroxido de calcio se incluyen en la mezcla para preveer la interferencia
por glucosa, toda vez que en presencia de hidréxido de calcio los iones de cobre
divalentes oxidan a la glucosa (13). Asimismo la alimina activada también
remueve la bilirrubina.

Estos principios metodolégicos los hemos aplicado manualmente para
obtener valores de triglicéridos séricos en adultos normales de ambos sexos de
acuerdo con las indicaciones de Van Handel y Zilversmit (59), Carlson (10),
Fletcher (25), Cramp y Roberston (13), procedimientos que por otra parte y
con algunas modificaciones, se han adaptado para procesos de automatizacién
(13, 40, 42, 52).

Desde el punto de vista clinico y prictico es suficiente con recordar que
las beta-lipoproteinas tienen como misién principal el transporte de colesterol
sérico. Las prebetalipoproteinas vehiculan, por otra parte, los triglicéridos resul-
tantes del metabolismo de los hidratos de carbono (triglicéridos endégenos),
mientras que los quilomicrones también vehiculadores de triglicéridos, transportan
los triglicéridos que provienen de las grasas alimenticias (triglicéridos exdgenos).

En la tabla 1 se encuentran resumidos los méis importantes caracteres de
las 5 categorias o fenotipos lipidicos de hiperlipoproteinemias primarias segin
Fredrickson et. al. (24), de acuerdo a los niveles caracteristicos o usuales de
colesterol y de triglicéridos de cada una de ellas, asi como de la principal y
correspondiente alteracion lipoproteica. Hasta hace poco, y antes de conocerse
los conceptos sobre dislipoproteinemias de Fredrickson et. al. (24), tan sdlo
se prestaba atencion a los trastornos del colesterol sanguineo. Hoy en dia, como
quiera que se acepta que las lipoproteinas de baja densidad (beta y prebeta)
estin asociadas con el proceso ateroesclerético, y como esas lipoproteinas estin
constituidas principalmente de colesterol y triglicéridos, los niveles de esos dos
lipidos en la sangre son uno de los parimetros usados mis frecuentemente hoy
en dia para descubrir las personas con mayor susceptibilidad de ateroesclerosis
y de enfermedad coronaria cardiaca. Al mismo tiempo, las medidas preventivas
comiunmente usadas estin encaminadas en la mayoria de los casos a reducir los
valores elevados de colesterol y triglicéridos plasmaticos.

Estas relativamente sencillas cuantificaciones pueden ser de un uso clinico
valioso, sea como signos de una anormalidad metabélica oculta de la tiroides,
rifién, pincreas o higado, o también como datos de una dieta desproporcionada,
excesiva ingesta de alcohol o de stress. Por otra parte, sefialibamos, que la hiper-
lipidemia puede también ser primaria y algunas veces hereditaria. Estas condi-
ciones primarias usualmente, contrario a las secundarias, se tratan médicamente,
por cuanto ciertos tipos de hiperlipidemia estin asociadas con un alto riesgo de
arteroesclerosis prematura, situacién obviamente muy importante en nifios y adultos
jovenes con el defecto.

Es importante recalcar que el hallazgo de una concentraciébn anormal
de colesterol y de triglicéridos no ofrece un diagnéstico especifico, ya que la
hiperlipidemia no es sino el signo de un grupo heterogéneo de desérdenes que
difieren en sus signos clinicos, progndstico y tal vez lo més importante, con
el tipo de respuesta a la terapia (5, 17, 22, 24, 49, 56).



SAENZ, SHOSINSKY, & VALENCIANO: TRIGLICERIDEMIA 17

De acuerdo con el Dr. Fredrickson (22), el diagnéstico de los trastornos
del transporte de los lipidos plasmiticos debe comenzar con una definicién de
lo que es hiperlipidemia; esta seria un incremento en la concentracién plasmatica
de colesterol o de triglicéridos, o de ambos. Por otro lado, segiin el autor, lo
que es considerado hiperlipidemia en los Estados Unidos puede no ser lo mismo
en México, como tampoco lo serd en Japén o en Finlandia o bien en el Medio
Oriente. Sefiala el mismo investigador, que en Estados Unidos cerca del 40%
de la poblacién entre 30 y 40 afos tiene niveles de colesterol por encima de
220mg% vy de triglicéridos sobre 100mg%, lo cual desde el punto de vista de
los cardidlogos significa un riesgo aumentado de enfermedad cardiaca coronaria
y por lo tanto para ellos estos limites pueden ser los de hiperlipidemia. Para
los experimentadores y genetistas, por otra parte, se habla de hiperlipidemia
cuando se encuentran, como en el ejemplo de los Estados Unidos, concentraciones
de colesterol sobre los 270mg% y lo mismo sucede con los triglicéridos a partir
de 150mg%, hallazgo que cubren un 5% de aquella poblacin.

Para propositos analiticos, plasma o suero pueden ser utilizados para deter-
minar la presencia de hiperlipidemia. Para triglicéridos se exige un ayuno previo
de 12 a 14 horas, y para valores basales’ no se deben hacer estudios mientras
el paciente esté con una dieta particular, especialmente aquellas que se indican
para pérdida de peso. Asimismo debe esperarse de 4 a 8 semanas luego de un
infarto de miocardic o de un episodio traumitico similar. Por otra parte, agentes
hipolipidémicos, estrigenos, esteroides, pastillas anticonceptivas y otras drogas
que el paciente pueda estar tomando, deben ser suspendidas 3 6 4 semanas antes
de que la muestra sca temada (23). Todas estas indicaciones, obviamente, se
aplican también para estudios de lipoproteinas.

De acuerdo con los valores obtenidos por Sdenz y Carro (53), de coles-
terol sérico en adultos de ambos sexos, con edades comprendidas entre los 18
y 25 afios, y con los de triglicéridos que sefialamos en este trabajo, podriamos,
al menos para los limites de edades en que se hicieron ambos estudios, hacer
mis adelante algunas consideraciones de indole prictico en cuanto a la interpre-
tacion de los valores de colesterol y triglicéridos, en términos de lipidemia y de
hiperlipoproteinemia, planteando algunas consideraciones de tipo general que
puedan permitirnos analizar la mayor kj:a.rte de las disliproteinemias en otros
niveles de edad y segin el sexo. La definicion de valor normal en biologia, sea
normalidad fisiologica o normalidad estadistica, es ciertamente dificil. Sin embar-
go, la mayoria de los valores que se citan en la literatura y que sirven de compa-
racién, son de indole estadistico, que en términos muy simplistas pero practicos
nos indican que un individuo presenta valores anormales de una determinada
sustancia bioldgica cuando la cifra obtenida sobrepasa o es inferior al valor medio
“normal” y 2 desviaciones estindar.

Las variaciones biolégicas de los lipidos sanguineos varian considerable-
mente entre los diferentes individuos de una poblacién, pero también de hora
a hora y de dia a dia en un mismo individuo (5). Dentro de las variaciones
intra-‘ndividuales tenemos el efecto de los alimentos, de la dieta, y de la posicién
y grado de venostasis a la hora de la toma de la muestra. Otros factores serian
trauma, embarazo, ejercicio, stress emocional y el fumado. Dentro de las varia-
ciones inter-individuales estaria la edad, que es uno de los mis importantes,
el sexo y otros factores, entre los que cabe citar los de tipo genético y étnico,
sin dejar mencionar, los de tipo cultural, como serian nutricién y actividad
fisica.

Por todas estas variables es altamente deseable que se estandaricen las
condiciones de la toma de sangre para estudios de lipidos y lipoproteinas en
orden de minimizar la influencia de aquellas sobre el nivel de los mismos.
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El trasladar o traducir una condicién hiperlipidémica a términos de hiper-
lipoproteinemia, aparte de que es mds racional y especifica, ofrece muchas venta-
jas puesto que no hay necesidad de recurrir a pruebas mds elaboradas, que no
sean mediciones de colesterol y triglicéridos a la par de una prueba simple para
quilomicrones (55). De esta manera, puede ubicarse el patrén lipidico de un
paciente dado dentro de las caracteristicas sefialadas para los tipos primarios, lo
cual resulta de gran beneficio para el progndstico, diagnéstico y tratamiento de
la condicién metabélica que presente. En consecuencia, de acuerdo con Fredrick-
son (23), Harlan (28) y nuestra modesta experiencia, se pueden hacer 5 dife-
rentes grupos de valores de colesterol y de triglicéridos, en términos generales,
con su respectiva interpretacion hiperlipoproteica (tabla 2).

TABLA 1

HIPERLIPOPROTEINEMIA. VALORES USUALES DE COLESTEROL
Y TRIGLICERIDOS, Y PRINCIPAL ALTERACION LIPOPROTEICA

TIPOS DE FREDRICKSON
ANALISIS:
1 IIa 1 111 ‘ v ‘ v

Triglicéridos 800-5000 75-200 175-1500 175-1500 175-1500
(mg%) 150-500(%)

Colesterol 150-500 275-800 200-1400 250-500 300-1500
(mg%)

Liproproteinas: |
Quilomicrones 4 +
Beta-Lp + +
P.beta-Lp 4 () 4 g +

(*) En el tipo IIb.



SAENZ, SHOSINSKY, & VALENCIANO: TRIGLICERIDEMIA 119

TABLA 2

COLESTEROLEMIA Y TRIGLICERIDEMIA (LIPEMIA), Y SUS RELACIONES
CON LOS TIPOS DE HIPERLIPOPROTEINEMIA

VALORES DE HIPERLIPOPROTEINEMIA
COLESTEROL Y (FENOTIPOS DE FREDRICKSON)
TRIGLICERIDOS

(HIPERLIPIDEMIA)
IIa
Colesterol T (en casos de duda por aumento de alfa-
Triglicéridos Normal Lp y no de beta-Lp, proceder con electro-
foresis)

IIb, IV; rara vez Ila

Colesterol T (en ocasiones es importante hacer cuantifi-
Triglicéridos caciones de B-Lp en términos de mg de
150-400 mg% colesterol /100m1)
Colesterol T 1V, V; rara vez III

olicéri
Ié:}g_]lgglgfr?;% (puede ser importante la electroforesis)

Colesterol T

Triglicéridos V; rara vez I
>1000mg%
Colesterol Normal IV; rara vez III

Triglicéridos 7

(puede sugerirse la electroforesis)

MATERIAL Y METODOS

Las 500 muestras de sangre requeridas para este estudio fueron obtenidas
de la poblacién universitaria de uno y otro sexo, procedentes en su mayor parte
de la ciudad de San José, con edades comprendidas entre los 17 y 25 afios. Para
las determinaciones analiticas de triglicéridos se usé indistintamente suero o plas-
ma a pesar de que es preferible este Gltimo por el efecto protector antioxidativo
que ejercen las sales EDTA, lo cual es atn de mayor importancia si el plasma
también va a ser utilizado para corridas electroforéticas de las lipoproteinas.
A todos los estudiantes se les exigié un minimo de 12 horas de ayuno. Los
andlisis para triglicéridos se practicaron en un lapso de tiempo de dos semanas
como maximo, manteniéndose las muestras a —20°C. La determinacidn cuanti-
tativa de los trigliceridos se hizo de acuerdo con las indicaciones técnicas sefia-
ladas en los métodos de Van Handel y Zilversmit (59), Catlson (10), Fletcher
(25) y Cramp y Roberston (13), usindose alimina activada para extraer los
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fosfolipidos, mono, diglicéridos y glicerol libre, previéndose el efecto inteferente
de la glucosa al incluirse en la mezcla sulfato de cobre e hidroxido de calcio.
La cuantificacién del formaldehido liberado por la accién oxidativa del meta-
periodato de sodio, se hizo a través de la reaccion de Hantzch (44), en la
que se lleva a cabo la sintesis de la 3-5 diacetil-1,4-dihidrolutidina, sustancia
amarillenta, al condesarse el formaldehido con acetil-acetona en presencia de
un exceso de iones amonio. Este producto es leido a 405 mu al espectrofoté-
metro, aunque también puede leerse en un flourémetro dado que es una sustan-
cia que emite flourescencia.

RESULTADOS

El estudio analitico de 500 muestras de sangre, 204 correspondientes a
mujeres y 296 a hombres, arrojé los siguientes datos estadisticos: Promedio
105.0 mg%, desviacion estindar 28.0 mg% y valores margen = 52.5 a 151.0
mg%. Los valores margen incluyen el 95% de los datos aproximadamente y
excluyen un 2.59% de datos que son extremadamente bajos y un 2.5% de datos
que son extremadamente altos.

DISCUSION

La estimacion de los triglicéridos plasmdticos es importante en el estudio
de un gran namero de procesos fisioldgicos y fisiopatologicos, siendo especial
preocupacion de endocrinélogos y cardidlogos por cuanto el aumento de las VLDL
o prebetalipoproteinas se traduce por un incremento de la sintesis endbgena de
triglicéridos en el cuerpo (22). Valores incrementados se encuentran en la arte-
rioesclerosis, obesidad, alta ingesta de alcohol, sindrome nefrético, diabetes
mellitus, hipotiroidismo, pancreatitis, enfermedades hepiticas, infiltracién
grasa del higado, y en ciertas enfermedades por depésito anormal de glucbgeno
(39, 54). Asimismo, los triglicéridos se encuentran aumentados en el plasma
en los fenotipos de hiperliproteinemia primaria de Fredrickson I, Ilb, III,
IVy V. (5,22, 23, 24, 38).

Los triglicéridos y el colesterol son transportados en el plasma por cuatro
familias lipoproteicas pero en diferente proporcion en cada una de ellas (24).
Desde que los desordenes en el transporte de los lipidos usualmente comprende
a una, méas a que todas las familias lipoproteicas, en términos gencrales la hiper-
colesterolemia y la hipertrigliceridemia ocurren ya sea en forma pura o en varios
grados de combinacion. Las mediciones por lo tanto, de triglicéridos como de
colesterol séricos son un prerrequisito para un diagnéstico al menos presuntivo
del trastorno lipidico y también para un manejo racional de los desérdenes meta-
bolicos de las grasas y de los hidratos de carbono. Estas dos simples determina-
ciones bioquimicas pueden estrechamente relacionarse con los ha{)la.zgos clinicos
y con la respuesta al tratamiento (23). En términos generales se puede decir
que el mecanismo de la hiperlipidemia o de la hiperliproteinemia primarias
puede estar sustentado en 3 categorias (22): primero, por un aumento excesivo
en la produccién de colesterol, triglicéridos o de la lipoproteina, o, tal vez, por
aumento de la ingesta de colesterol o de triglicéridos. Un 29 grupo serfa por
una disminucién del catabolismo de una o més de las familias lipoproteicas y, la
tercera posibilidad —no comprobada—, seria la presencia de lipoproteinas estruc-
turalmente anormales. El mecanismo mis comin seria indudablemente el 2 (22).
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Segin Fredrickson, citado en (58), aproximadamente un 95% de las
hiperlipoproteinemias pueden ser detectadas por las estimaciones combinadas de
colesterol y de triglicéridos, mientras solamente de un 60 a un 70% podrian
ser clarificadas por la sola estimacién de uno u otro aisladamente.

La mayoria de los datos aportados por la literatura sobre el papel de
los triglicéridos en enfermedades cardiovasculares indican la asociacién de eleva-
das concentraciones de este lipido con la arterioesclerosis y la enfermedad cardia-
ca isquémica (1, 2, 5, 6, 7, 8, 12, 18, 19, 20, 21, 22, 24, 27, 33, 36, 39, 41,
47, 48, 56, 60, 61). A pesar de que escapa al interés de este trabajo el refe-
rirse a las implicaciones fisiopatoldgicas de los triglicéridos con respecto a enfer-
medades cardiovasculares, hemos sefialado algunos reportes de la literatura que
son de valor bibliogrifico y que permiten caracterizar la importancia de este tipo
de lipido en esa patologia. Especificamente Carlson (9), asi como Albrink et. al.
(3), han considerado a los triglicéridos como la mds caracteristica anormalidad de
los lipidos sanguineos en estudios retrospectivos de pacientes con infarto del
miocardio. Albrink y Man (2), han observado que un 80% de pacientes de
una seric con enfermedades de las arterias coronarias tenian una concentracifn
de triglicéridos que excedia los limites normales. Zorrilla (61), sefiala que de
98 pacientes que presentaban evidencias francas de enfermedad esclerosa de las
coronarias un 669 cursaban con hiperlipoproteinemia, siendo la alteracién mas
comin la hiperlipoproteinemia tipo IV con un 38% (hipertrigliceridemia endé-
gena), seguida del tipo II con un 259 (hipercolesterolemia), por lo que aparen-
temente, y segin el autor, el nivel sérico de triglicéridos correlaciona mejor con
la presencia de enfermedad arteroesclerosa de las coronarias que ninguna otra
de las fracciones lipidicas del suero. Esta impresion de que la hipertrigliceridemia
es mis frecuente que la hipercolesterolemia en pacientes con enfermedad mani-
fiesta de las coronarias ha sido confirmada por otros estudios.

En parte del estudio de Framinghan, Kannel et. al. (31), sefialan que
el colesterol ha demostrado ser el principal factor de riesgo y el mds til de la
lipemia para pronosticar el riesgo de enfermedad coronaria cardiaca, al menos
en hombres de todas las edades comprendidas en el estudio en referencia, ya
que en mujeres sobre los 50 afios la prebetalipoproteina (principal transporta-
dora de triglicéridos enddgenos), fue superior al colesterol en los casos de discri-
minacién potencial de enfermedad coronaria cardiaca. Finalmente el estudio
seflala que valores elevados de triglicéridos endégenos en hombres parecen tener
un valor significativo en la aterogénesis coronaria solamente cuando se ven
acompanados por altos valores de colesterol. Asimismo, Lees y Wilson (36),
al igual de lo sefialado por otros autores (23, 24), consideran que si bien es
cierto que el riesgo para contracr enfermedad coronaria puede estar relacionado
con la concentracion de lipoproteina de muy baja densidad (prebetalipoproteinas
ricas en triglicéridos endbgenos), este tipo de correlacién es menos convincente
en relacién con las betalipoproteinas, principales vehiculadores del colesterol
plasmatico.

Esti bien sabido que la enfermedad cardiovascular es la causa primaria
de mortalidad en la civilizacién occidental, estimindose que en los Estados
Unidos ocurren alrededor de 800.000 muertes al afio por este problema, siendo
dentro de estas enfermedades, la arterioesclerosis significativamente importante,
toda vez que en unién de la enfermedad coronaria cardiaca, contribuyen con
aproximadamente un 60% de la mortalidad por enfermedades cardiovasculares.
La incapacidad por morbilidad en estos padecimientos comprende, sélo en los
Estados Unidos, un 209 del total de los costos hospitalarios anuales. Estas
cifras de por si concluyentes no cobran mayor importancia si se miran aislada-
mente, 2 no ser porque nos dan una idea de la extension y seriedad del problema.
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En la enfermedad hiperlipoproteica lo esencial es predecir y preveer la
arterioesclerosis y la enfermedad coronaria cardiaca. Hoy en dia, afortunada-
mente, tenemos un mejor conocimiento de los desérdenes mds corrientes que se
asocian con la génesis de la arterioesclerosis y de la enfermedad coronaria cardia-
ca, estando bien establecido que los desérdenes en el metabolismo de los lipidos
y de los hidratos de carbono son de las mis importantes condiciones y atn precon-
diciones causales en la génesis de estas enfermedades, no siendo sino hasta los
trabajos de Fredrickson et al. (24), que en forma sistemitica se abordé el
anélisis de los trastornos de las lipoproteinas, en donde se hallan comprometidos
tanto alteraciones del metabolismo de los lipidos como de los carbohidratos,
poniéndose en juego los parimetros de colesterol, triglicéridos y glucosa, particu-
larmente. El sistema de diagnéstico propuesto por Fredrickson et al (24), se
basa en la asuncién de que estos desérdenes lipoproteicos son principalmente
de origen genético, y por lo tanto errores innatos en el transporte lipidico, utili-
zindose el término de hiperlipoproteinemia en vez del de hiperlipidemia puesto
que esta ultima no ofrece la importante distincién acerca de la solubilidad de
los diferentes lipidos plasmaticos —detectable tinicamente por electroforesis, o
ultracentrifugacion— siendo por lo tanto un término que se debe adeptar exclu-
sivamente cuando se encuentre un incremento de los lipidos sanguineos desde el
punto de vista quimico-analitico.

Los triglicéridos aparecen en el plasma de dos diferentes formas. En
los quilomicrones, el metabolismo de los cuales depende de una actividad lipo-
litica post-heparina normal, y en las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL),
el metabolismo de las cuales parece ser dependiente de un metabolismo normal
de los hidratos de carbono. Se sabe que los triglicéridos exdgenos o alimentarios
son removidos del plasma a un grado mucho mayor que los de origen endégeno
(45). Un defecto de este metabolismo integrado, resultaria ya sea en la llamada
hipertrigliceridemia carbohidrato-inducida sin hipercolesterolemia (tipo IV), o
con hipercolesterolemia (tipos IIb y III) (5, 19, 38).

La hipertrigliceridemia de ayuno sin quilomicronemia indica una eleva-
cién de glicéridos de origen enddégeno que son transportados por las lipoproteinas
de muy baja densidad (VLDL). Este tipo endégeno de hipergliceridemia frecuen-
temente se asocia con el comin estado clinico de obesidad, intolerancia a la
glucosa e hiperinsulinemia (39). En opinién de Shulman (56), es dificil sacar
conclusiones acerca de causa y efecto de estas asociaciones pero, desde un punto
de vista practico, la obesidad es un factor agravante en muchos pacientes con
hipertrigliceridemia, como también lo es con respecto a la intolerancia a la glucosa,
de ahi que el primer paso en el manejo de los pacientes con hipertrigliceridemia
enddgena es llevarlos a un peso corporal ideal. Por lo tanto, se ha demostrado
una relacion estrecha entre los valores de triglicéridos plasmaéticos y la obesidad
(3, 4, 7, 15, 34, 39), encontrindose que los niveles promedios de triglicéridos
tienden a ser significativamente més altos en obesos que en individuos de peso nor-
mal, siendo los valores mis bajos en individuos flacos. Hay entonces una
positiva buena correlacién entre el peso corporal relativo y los valores de triglicé-
ridos, asi como que la elevacion de los triglicéridos en relacién con obesidad
puede asociarse con los altos niveles de 4cidos grasos no saturados (NEFA) en
los obesos (34). Este tipo de relacién podria asignarsele valores correspondien-
tes y, asi, Kudo (34), sefiala que un sobrepeso de 10 kilogramos, corresponde
a un incremento de 22 mg9% de triglicéridos. No se ha demostrado ninguna
correlacién entre el fumado y los niveles de triglicéridos (15).

Segiin Bierman (7), existen varios fendmenos secundarios que estn aso-
ciados con la lipemia endogena (triglicéridos de las prebetalipoproteinas), como
son el embarazo, el tratamiento esteroide contraceptivo o bien el tratamiento estro-
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génico s6lo, un grado minimo de hipercortisismo adrenal y la uremia, los cuales
se encontrarin asociados con la hipertrigliceridemia del tipo prebeta-lipoproteina.
Aparentemente estos fendmenos, la tinica cosa que tienen en comin es que ejercen
un antagonismo insulinico en la periferia. Como respuesta a ese antagonismo, el
pancreas aumenta su liberacion 5: insulina inmunorreactiva en el suero, de tal
suerte que el rasgo coman de estos fendmenos secundarios, asociados a la hiper-
lipemia enddgena, parece ser el hiperinsulinismo basal. Existe entonces una rela-
cién directa entre los niveles basales de insulina y el grado de adiposidad; mientras
mis alta es la adiposidad mayor es la insulina. Podri entonces plantearse la hipite-
sis de que la insulina de alguna manera tendria algo que ver con la sintesis de tri-
glicéridos en el higado. Esta es posiblemente una de las muchas cosas que podrian
influenciar la sintesis de triglicéridos por el higado, aunque una relacién directa
de causa y efecto no ha sido demostrada. En conclusion, el hiperinsulinismo de
la obesidad parece ser una consecuencia de la misma, siendo también reversible
la hipertrigliceridemia al lograrse una reduccién de peso (7).

Tanto en los tipos I como especialmente en el V de hiperlipoproteinemia
de Fredrickson (23), pueden presentarse ataques recurrentes de dolor abdominal
que coinciden con una marcadisima hipertrigliceridemia, con o sin pancreatitis.
Esta dltima complicacién ha sido fatal en casos de hiperlipoproteinemia familiar

tipo V (23).

No se puede hacer una comparacién directa de los valores de los trigli-
céridos séricos reportados en la literatura ya que el nivel de los m'smos es afecta-
do por factores muy diversos, como edad, sexo, obesidad, tipo de alimentacién,
dieta, etc., siendo la edad, aparentemente un factor importante. Sefialaremos de
acuerdo con Kudo (34), que los niveles de triglicéridos incrementan con la edad
llegando a un méximo cn los inicios de la quinta década para luego disminuir
lentamente en las décadas subsiguientes (29). En la tabla 3, de Fredrickson
ct. al. (24), se sefialan valores de triglicéridos, colesterol, y de betalipoproteinas
(en términos de su contenido en miligramos 9 de colesterol). Obsérvese como
en ella se indican valores de colesterol y de triglicéridos aparentemente altos luego
de la cuarta década de la vida. Por otra parte, las muestras estudiadas por los
autores fue de sujetos sin evidencia de enfermedad metabdlica y sin historia fami-
liar de hiperlipoproteinemia y cuyos valores de triglicéridos eran menores de
200 mg%. Los autores consideran que la interpretacién de los patrones lipopro-
teicos depende de una estandarizacion de lo considerado como normal para la
concentracién de liproteinas. Asimismo, sefialan que la delimitacion de “limi-
tes normales” bajo consideraciones bioldgicas es a menudo arbitrario, ya que lo
que es usual para una poblacién puede no serlo para otra, y puede no ser
necesariamente saludable para ninguna. Finalmente, los autores al indicar los
valores sefialados en la tabla 3, hacen ver que las cifras para colesterol y trigli-
céridos ayudan a interpretar el patrén lipoproteico, pero atn asi se trata de
aproximaciones, y, para propositos pricticos algunos de los limites alli sefialados
han sido combinados para los 2 sexos a pesar de que exista una modesta pero
significativa diferencia entre hombres y mujeres. En cuanto a sexo no encuentran
los autores, al igual que Christensen et. al (15), diferencias marcadas con excep-
cibn de niveles significativamente incrementados en mujeres entre la quinta y
sexta décadas que podrian asociarse con la menopausia, sugiriéndose un posible
papel de los factores endocrinos en estos cambios fisiologicos.

Con relacién a valores “'normales” que se han reportado para triglicéridos
con base en técnicas colorimétricas que miden formaldehido al final de la marcha
analitica, seflalemos a modo de comparacién relativa con respecto a los nuestros,
que Van Handel y Zilversmit (59), encuentran valores margen de 37 a 134 mg%
en individuos jévenes con un valor promedio de 80 mg%. Por otra parte Carlson
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y Wadstrém (11) sefialan de 32 a 133 mg% con un valor medio de 82 mg¥%.
Por su parte Lemaur y Lepalec (37), indican para hombres entre 50 y 160 mg%.
y para mujeres de 40 a 115 mg%. Fletcher (25), halla para varones, valores
margen de 50 a 155 mg%, con un valor medio de 99 mg% y una desviacién es-
tindar de 30.5, mientras en mujeres los valores mirgenes hallados fueron de 40
a 115 mg%, con un valor promedio de 75.4 mg9% y una desviacién estindar de
23.9. El estudio del autor comprendié una poblacién desde los 18 a los 49 anos.

RESUMEN

Se senalan valores de triglicéridos séricos o plasmaticos en individuos de
uno y otro sexo de la poblacién universitaria, con edades comprendidas entre los
71 y 25 aiios, con los siguientes valores, promedio: 105.0 mg%; desviacién
estindar: 28.0 mg9% y margen: 52.5 a 151.0 mg%, indicindose que los valores
margen incluyen el 95% de los datos aproximadamente.

Se indica en forma sucinta que las mediciones cuantitativas de los niveles
plasmiticos de triglicéridos son muy dtiles en el diagnéstico y clasificacion de
anormalidades hereditarias y adquiridas del metabolismo de las lipoproteinas.
De esta manera la hipertrigliceridemia es coman en obesidad, en arterioesclerosis
y enfermedad cardiaca. Es también un aspecto del hipotiroidismo, del sindrome
nefrético, del alcoholismo y de una gran variedad de otras condiciones. Esta
anormalidad es por tanto de gran significado clinico y de importancia en el
diagnostico y manejo de una gran gama de problemas clinicos.

TABLA 3

CONCENTRACION DE LIPIDOS PLASMATICOS Y DE B-LIPOPROTEINAS
EN SUJETOS NORMALES (22)

COLESTEROL TRIGLICERIDOS

Edad Plasma LDL(1) Plasma
afios mg/100ml.

0-19 230 170 140
20-29 240 170 140
30-39 270 190 150
40-49 310 190 160
50-59 330 210 190

(1) LDL: Lipoproteinas de baja densidad (betas).
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