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Desde hace muchos años se conoce que las enfermedades cardiovasculares y 

cerebrovasculares suceden por la exposición  continua a factores de riesgo no 

modificables y modificables. Entre los primeros se menciona la edad, el sexo y los 

antecedentes hereditarios. Entre los segundos se acepta que cifras elevadas de 

colesterol y/o triglicéridos, hipertensión arterial, tabaquismo, obesidad y diabetes 

contribuyen significativamente a la instalación de la enfermedad. Hasta hace unos años, 

se describían estas variables como fenómenos  sumatorios que aumentan el riesgo, pero 

que no guardaban una estricta relación entre si. Fue Reaven quien tuvo la virtud de 

integrar estas variables bajo la denominación de síndrome metabólico (1). A partir de 

entonces se dice que un paciente es portador del mismo cuando presenta obesidad de 

tipo central, hipertensión arterial, e hipertrigliceridemia. Este nuevo concepto ha 

permitido una visión diferente del paciente, que condicionó cambios hasta en la 

valoración del examen físico. Así el medico clínico en su consultorio debe adquirir la 

rutina de medir el perímetro abdominal en sus pacientes y cuando las cifras superan los 

102 cm en el hombre y 88 cm en la mujer es un signo de alerta ya que estos valores se 

asocian a aumento de la grasa abdominal e infieren de alguna manera 

insulinorresistencia, aun con cifras de glucemia normales. 

    Mas recientemente se insiste en que pacientes  que no completan desde el punto de 

vista clínico el síndrome no deben soslayarse, ya que pueden estar transitando hacia el 

resto de las manifestaciones demorando años en completar el mismo(2). A partir de 

entonces, es que se pone especial atención en cada una de las variables que integran el 

síndrome metabólico tratando de  entender como participan cada una de ellas en el 

mismo, teniendo todas como común denominador la insulinoresistencia. En modelos 

animales para estudiar la obesidad y la insulinorresistencia se han observado  niveles 

altos de factor de necrosis tumoral alfa que podrían condicionar inhibición de la acción 

insulinita (3, 4,5). Sin embargo, estudios que han utilizado por corto tiempo anticuerpos 

para neutralizar los receptores de TNF no han mostrado efectos sobre la sensibilidad 

insulínica en individuos obesos, diabéticos, insulinorresistentes (6). La concentración de 

insulina en estos modelos donde el TNF alfa estaba  ausente, fue mas baja que en los 

obesos que presentaban activación del mismo (7). 

    Obviamente también en los diabéticos tipo 2 se observa una marcada 

insulinorresistencia muchas veces responsable del riesgo cardiovascular que estos 

pacientes presentan. (1,8). 

    Finalmente debe comentarse que la hipertrigliceridemia que caracteriza al síndrome 

metabólico se acompaña de disminución de HDL  colesterol con aumento de las LDL 

densas y pequeñas. Se observan también alteraciones en la fibrinolisis (9). 

    Independientemente del síndrome metabólico, en los últimos años se ha puesto 

especial énfasis en otros factores de riesgo que aparentemente son también 

importantes. Entre estos merece destacarse el valor de homocisteina (10), la 

cuantificación de la proteína C reactiva (11), el factor V de Leyden (12), etc. 

    Nuestro grupo de trabajo ha comenzado a considerar la posibilidad de que los 

triglicéridos determinados basalmente no representar un valor real, ya que hemos 
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observado que pacientes con cifras en ayunas normales presentan cifras postprandiales 

alteradas, de esta manera la determinación de los triglicéridos en esta circunstancia se 

ajustaría mas a la realidad. Por otra parte se conoce que en esta situación ocurre una 

oxidación de las LDL densas y pequeñas que transcurren entre las células endoteliales 

que podría representar la etapa inicial de la disfunción del endotelio (13). 

    En el individuo sano, una perfecta sincronización metabólica, permite mantener un nivel 

adecuado de lipoproteínas en el plasma a pesar de una ingesta lipídica variable. Esta 

sincronización metabólica, permite mantener un nivel adecuado de lipoproteínas en el 

plasma a pesar de una ingesta lipídica variable. Esta sincronización depende 

fundamentalmente de la síntesis, secreción y acción lipolitica de la lipoproteinlipasa 

(LPL), la cual se encuentra bajo control hormonal y en periodo postprandial es 

estimulada  por la insulina (14). 

    La LPL es una enzima clave puesto que, anclada en el  espacio vascular, “atrapa” las 

partículas ricas en triglicéridos hasta su completa lipólisis. Esto permite la formación y 

maduración intra vascular de las HDL gracias a las partículas liberadas durante la 

hidrólisis. (15). 

    Los quilomicrones ricos en triglicéridos compiten con la VLDL por la hidrólisis a cargo de 

la Lipoproteinlipasa. Esta competencia puede causar un incremento de las mismas en un 

estado postprandial, dando como consecuencia un aumento en los niveles de estas 

lipoproteínas aterogenicas. 

    Una lipólisis completa y eficaz es necesaria para que se exprese la apoproteina (HL), es 

el de favorecer la unión de las lipoproteínas a sus receptores específicos (16). 

    Merece mencionarse también el Factor VII activado, reconocido como un riesgo para el 

desarrollo de la enfermedad coronaria, se halla incrementado transitoriamente en 

estado postprandial luego de una comida rica en grasa, asociándose dicho aumento con 

el incremento en la concentración de triglicéridos (17). Teniendo en cuenta que el Factor 

VII activado inicia la respuesta trombotica luego de la ruptura de la placa, su aumento 

transitorio postprandial, incrementa la posibilidad de desarrollo de una trombosis 

coronaria. 

     Entre los mecanismos responsables de la dislipemia postprandial se destacan por su 

mayor frecuencia las disfunciones metabólicas y genéticas de la LPL que se citan a 

continuación: 

a) Alteraciones metabólicas: Están ligadas a la falta de insulina en la diabetes tipo 1 o a la 

resistencia a su acción en el sindrome X y la diabetes tipo 2. Puede relacionarse 

también a otras disfunciones hormonales menos definidas como el hipercortisolismo y 

el hiperandrogenismo. 

En estos casos la deficiencia en la lipólisis se ve agravada por una hipersecreción hepática 

de VLDL ya que compiten con los remanentes de quilomicrones por su depuración. 

b) Mutaciones genéticas: Se producen por un déficit de LPL o Apo CII (su cofactor). Puede 

presentarse en dos formas, una que cursa con hiperquilomicronemias mayores a 2000 

mg/dl y pancreatitis desde la infancia o a veces detectarse solo por una lipemia 

postprandial exagerada siendo su frecuencia según recientes estudios de 

aproximadamente 1/100-300 habitantes. 
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Otra mutación genética esta dada por la presencia de un genotipo especial de apoproteina 

E (E2/E2) que esta relacionado con la dislipemia tipo III 

Finalmente se observan mutaciones en otras apoproteinas y enzimas que se ven 

excepcionalmente (18,19). 

La hiperlipemia postprandial es un trastorno frecuentemente hallado en los obesos, 

presentándose como una situación commorbida, e incrementado el riesgo de desarrollar 

eventos cardiovasculares (20). 

Zilversmith fue uno de los pioneros en plantear, hace 30 años “la dislipemia es un 

fenómeno postprandial”, otorgándole importancia a la determinación de los niveles 

lipídicos luego de las comidas (21). 

Actualmente debido a su asociación con otros factores de riesgo como la diabetes, el  

tabaquismo, la obesidad y el sindrome metabólico, la hiperlipidemias postprandial ha 

tomado nuevo impulso. (22). 

 La detección temprana de dicho trastorno tiene como objetivo predecir enfermedades 

como la aterosclerosis y la diabetes, evitando de este modo el derioro precoz de la función 

endotelial (23). 

Debido a lo dicho previamente, prevenir la dislipemia postprandial, permitiría evitar o 

detener en forma temprana el deterioro de la función endotelial y el posterior desarrollo 

de la placa ateroma. 

La hiperlipemia postprandial se define como el aumento significativo del triglicéridos y/o 

el retorno lento a los valores basales luego de un test de carga oral de lípidos. Estos 

valores elevados de triglicéridos se encuentran por encima del observable en una 

población control, sin enfermedad vascular, dislipemia, obesidad o diabetes (24). 

 Como este concepto es muy reciente, se carece de información acerca de cual es la cifra 

de triglicéridos postprandiales normal. Esta falta de estandarización requiere de un 

estudio de una población exenta de factores de riesgo a la que le determinen los 

triglicéridos basales y los observados a las 2 y 4 horas después de una comida rica en 

grasas previamente establecida. Para algunos autores la respuesta que pueda obtenerse 

luego de una ingesta grasa podría responder a un fenómeno poligenico (25). 

Se ha observado que esta alteración metabólica postprandial podría beneficiarse con la 

actividad física intensa realizada 12 horas previas a la ingesta de comida grasa (26) y con el 

uso de algunas drogas como el orlistat. 
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1) Conocer la prevalencia del síndrome metabólico en una comunidad rural. 

2) Registrar las alteraciones de la respuesta postprandial de triglicéridos en dicha 

población. 

3) Sugerir en base a los resultados obtenidos conductas a seguir. 

 

  

 

 

Se estudiaron pacientes, de ambos sexos, seleccionados al azar perteneciente a la 

comunidad de Gral. Lamadrid, que es una ciudad que se encuentra ubicada al sudeste de 

la zona central de la provincia de Buenos Aires a 455 Km. de la cuidad de La Plata de 

aproximadamente 11000 que vive exclusivamente de la ganadería y del agro, a los que se 

les realizó una evaluación clínica consistente en la determinación del índice de masa 

corporal, la circunferencia en centímetros del perímetro abdominal, los valores de tensión 

arterial y determinación de la glucemia en ayunas. 

Ulteriormente se les determinaron los niveles de triglicéridos, colesterol total, HDL, y LDL 

luego de un periodo de ayuno de 12 hs. 

En forma seguida se les indico a los individuos que debían  comer una comida 

estandarizada rica en grasas e hidratos de carbono. Esta comida consiste en un café de 

malta con 20 cc de crema y 10 g de azúcar, 105 gramos de pan tostado y 40 g de manteca 

que deben ingerirse en un periodo de 20 minutos, siguiendo el protocolo de By Abayomi 

Akanjy. Esta ingesta representa 50 g de grasa y 75 gr. de hidratos de carbono, con una 

distribución porcentual de 6.5% de proteínas, 37% de carbohidratos y 57% de grasas. El 

contenido calórico total es de 810 Kcal. Se instruyo a los pacientes a no ingerir alimentos 

luego de este desayuno, excepto agua y te con edulcorante, debiendo realizar un reposo 

relativo. Posteriormente se realizaron extracciones de sangre para determinar los niveles 

de triglicéridos y glucemia, a las 2 y 4 hs de la ingesta. 

Tomando como valores de referencia de triglicéridos postprandiales un trabajo realizado 

con la misma metodología en la ciudad de La Plata con un total de 243 pacientes en el cual 

se determino valores de 132+/- 49.9 mg/dl a las 2 hs y de 110 +/- 46.7 mg/dl a las 4 hs. 

El colesterol total y su fracciones HDL y LDL, se determinaran por el método CHODPAP 

(calometria Oxidasa Peroxidasa según trinder (fenol-4-AF), siendo el HDL obtenido por 

separación  por desproteinizacion con acido fosfotungstico y las LDL por precipitación con 

sulfato de polivinilo disuelto en polietilenglicol. Los datos de las VLDL se obtendrán 

indirectamente a través de un cálculo matemático. Los triglicéridos y la glucemia se 
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determinaran por el método GODPAP (glucosa oxidasa peroxidada 4- aminofenazona (4-

AF) con buffer fosfato. 

Todas las determinaciones se realizaron con el auto analizador ALCION 300¡(ABBOT). 

Se calcularon los valores promedios para las variables estudiadas y se realizó un análisis 

descriptivo de las mismas  a través de medidas de posición y dispersión. 

Se utilizó el método de Student para comparar los promedios de los grupos y el test de 

Chi-2 para estudiar la dependencia entre variables.  

 

Criterios de inclusión 

• Ambos sexos. 

• Edad mayor a 15 años. 

• Consentimiento escrito de aceptación de ser incluido en el estudio. 

• Cumplir con las normas pertinentes que permitan la correcta realización del 

estudio (dietéticas y de ausencia de actividad). 

 

Criterios de exclusión 

• Edad menor de 15 años. 

• Haber tomado estatinas, fibratos, u otros fármacos que interfieran con el 

metabolismo de los lípidos. (antes de los 3 meses de realizado este estudio). 

• Intolerancia a algunos de los componentes de la ingesta. 

• No cumplir con las normas pertinentes al estudio. 
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La muestra estuvo conformada por 51 pacientes, de los cuales 35 son mujeres y 16 

varones, con edad promedio de 40.3 años (Fig. 1). 

 

 

 

En la primera extracción en ayunas el valor promedio de colesterol fue de 193,20 (D.S. = 

33,6), de LDL= 117,65 (D.S.= 37,9), de HDL= 51,82 (D.S.=13,5), los triglicéridos=112,07 

(D.S:=72,5), y la glucemia=0,88 (D.S:=0,10). 

En la segunda extracción, a las 2 hs de la toma del desayuno protocolizado, la 

glucemia.=0,92 (D.S:=0,16) y los triglicéridos=168,36 (D.S.=114,1). 

En la tercera extracción, a las 4 horas la glucemia fue  =0,83 (D.S:=0,10) y los triglicéridos 

= 138,69 (D.S.=100,5) (Fig. 2 y 3). 

 

  

 

 

 

 

 

 

RESULTADOS 

Figura 1 

Figura 2 Figura 3 
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En el total de la muestra, el promedio del IMC= 29,17 (D.S.=5,96).  

Respecto del hábito de tabaco, el 41% de los pacientes fumaban. 

El perímetro abdominal promedio = 91,5 (D.S.=14,2). 

El 9,8% son hipertensos,  el 13,7% son pre-hipertensos. 

Se observa que el 21,6% tienen los triglicéridos en ayunas elevados. Si el análisis lo 

realizamos por género, vemos que el 20% son mujeres y el 25% son varones. 

El 7,8% presenta síndrome metabólico con las tres variables alteradas, 

hipertrigliceridemia, perímetro abdominal elevado y HTA y el 11.7% presenta solo dos 

variables elevadas, hipertrigliceridemia y perímetro abdominal (fig. 4). 

 

 
 

Se realizó un análisis por género, encontrando que el 29,4% de la población femenina 

tenía colesterol elevado siendo un valor mucho menor en la población masculina que 

fue del 7.8%. 

Con respecto al HDL, el  porcentaje en las mujeres fue del 11,8% y el 3,9% de los 

varones.  

En las mujeres el 29,4%n presenta el IMC dentro de valores de obesidad y en los 

hombres este porcentaje desciende a 3,9%. 

En conclusión cabe destacar que la población femenina del grupo en estudio presenta   

valores más altos para todas las variables analizadas comparativamente con la población 

masculina, pero mediante la realización del test de Chi-2 demostramos que no existe 

Figura 4 
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dependencia entre el género y anormalidad de las variables: colesterol, HDL, LDL, y 

tabaco. 

Finalmente comparamos los valores de triglicéridos postprandiales a las 2 y a las 4 horas 

de realizado el protocolo con un grupo control que está realizando el mismo análisis 

pero en pacientes de una población urbana obteniendo los siguientes resultados. 

El valor promedio de los triglicéridos a las 2 horas del Grupo Control=132 (.D.S.=49,9) y 

en el Grupo en estudio = 168,4 (D.S.=114,1). Esto determina la existencia de diferencias 

significativas al comparar estos dos promedios (P=0,013). 

El mismo análisis realizado a las 4 horas, presenta un valor promedio de los triglicéridos 

del Grupo Control = 110 (D.S.=46,7) y en el Grupo en estudio = 138,7 (.D.S.=100,5). Las 

diferencias también en este caso, resultan significativas (P=0,027) (Fig. 5 y 6). 

 

Figura 5 

 

Figura 6 
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1) La prevalencia del síndrome metabólico en la población estudiada es del 7.8 % 

2) Según el grupo control de referencia la población rural estudiada presenta una 

respuesta de lipemia postprandial alterada tanto a las 2 hs como a las 4 hs, 

siendo los mismos estadísticamente significativos. (P=0.0013 y P= 0.0027 

respectivamente). 

3) La población femenina tiene un IMC promedio del 30.17 que corresponde a 

obesidad grado I. 

4)  Ni la obesidad ni el perímetro abdominal en el grupo estudiado se asocian a  

HTA. 

5)  Solo el 9,8 % son  hipertensos lo que contrasta mucho con la población mundial 

general  que es del 25 %, teniendo además en cuenta que fue una población 

estudiada al azar. 

6) Se deberá organizar en forma conjunta con el municipio de Gral. Lamadrid un  

programa de educación alimentaria a la población en general, y estimular la 

actividad física,  ya que según lo observado, la misma presenta como rasgo mas 

relevante un índice de masa corporal elevado, que podría corresponder al grado 

de sedentarismo y la calidad de alimentación  que presentan poblaciones de 

estas características. 
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