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RESUMEN

Fue  hace  30  años  cuando  la  relación  entre  hipertrigliceridemia  y  la  enfermedad  de  la  arteria  coronaria  se  postuló  

quilomicrones  postprandiales  distintiva,  que  cada  vez  es  más  relevante.  La  absorción  de  colesterol  es  regulada  

insulina,    que  desempeña  un  papel  importante  en  el  origen  de  la  dislipidemia  postprandial,  que  es  una  respuesta  

Un  gran  número  de   estudios   han  demostrado  que   la   dislipidemia  postprandial   contribuye   al   desarrollo   de   la  

cubierto  por  el  uso  de  las  estatinas  .

Debido   a   todas   estas   pruebas,   creemos   que   la   normalización   de   la   medición   de   los   niveles   de   triglicéridos  

relacionado  con  la  patogénesis  de  la  aterosclerosis  y  los  eventos  cardiovasculares.
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ceeds  the  need  of  it.  

have  postprandial  dyslipidemia.  The  diabetic  patient   is  essentially  characterized  for  having  elevated  levels  of  

Due   to  all   these  evidence  we  believe   the  standardization  of  measuring  postprandial   triglycerides   levels   to  be  
pertinent  in  order  to  use  this  parameter  as  a  risk  factor  directly  related  with  the  pathogenesis  of  atherosclerosis  
and  cardiovascular  events.
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INTRODUCCIÓN

Es  bien   conocido  que   la   relación   entre   diabetes  
mellitus  y  dislipidemia  conduce  a  un  incremento  

estudiar   dicha   asociación,   surgen   numerosas  
interrogantes  que  llevan  a  respuestas  interesantes,  
las  cuales  se  han  desarrollado  de  manera  detallada  
en  la  presente  revisión.

resistencia?

resistencia   consiste   en   triglicéridos   elevados,  

niveles  normales  de    LDL,  con  un  predominio  de  
la  LDL  pequeña  y  densa   1.  Dentro  de   todo   este  
proceso   juega   un   rol   fundamental   la   alteración  
del  metabolismo  postprandial    con    elevación  de  
los   quilomicrones   y   sus   remanentes   los   cuales  
son   aterogénicos   al   ser      retenidos   en   la   pared  
vascular1,2

En   los   individuos   con   resistencia   a   la   insulina  
ocurre   también   un   incremento   en   el   tiempo  
de   permanencia   de   los   quilomicrones   y   sus  
remanentes,   lo  cual  contribuye  a   la  aterogénesis  
propia  de  esta  condición.

¿Cuál   es   el      papel   del   intestino   en   la   lipemia  
postprandial?

Cada   vez   toma   más   relevancia   la   capacidad  

quilomicrones  después  de  la  ingesta  alimentaria.  

El   enterocito   se   encarga   de   ensamblar   estas  

3.

La  absorción  del  colesterol  a  través  del  intestino  

Dicho  proceso   de   absorción   es   regulado  por   un  

constituye  un  eslabón  fundamental    en  la  cadena  
que  origina  la  dislipidemia  postprandial  4  (Figura  

importancia?

quilomicrones  y  sus  remanentes.  Estas  fracciones  
no   son   tomadas   en   cuenta   cuando   utilizamos  
únicamente  al  LDL  y  pueden  servir  de  base  para  
estimar   parte   del   riesgo   residual,   no   cubierto  
con  el  uso  de  estatinas.  Este  marcador  se  calcula  

5.  El  

4.

¿Cómo  actúa  el  Ezetimibe?

La   diana   terapéutica   de   la   molécula   Ezetimibe  
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Fig.  1:

alto  potencial  aterogénico  por  su  tendencia  a  ser  retenidas  en  la  pared  vascular  

Fig.   2:  

4.
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se   encuentra      preferencialmente   a   nivel   del  

de   la  membrana   apical   de   los   hepatocitos6.   Las  

intestinal.

b.  Favorecer  la  reabsorción  hepática  del  colesterol,  
impidiendo  su  eliminación  biliar6

hepático  de  colesterol,   es   capaz  de  bloquear   las  

6

¿Tiene   Ezetimibe   una   ventaja   especial   en  

en  diabetes,  ya  que  en  estos  pacientes  aumenta  la  
6,  por  lo  cual  el  uso  de  este  

remanentes  5.

¿Tenemos  evidencia  experimental?

monoterapia  con  simvastatina  en  el  metabolismo  
postprandial    de  los  pacientes  diabéticos.  El  Grupo  

la   inhibición   dual   favorece   la   producción   de    

de  VLDL  con  menor  potencial  aterogénico7.  

Complementariamente,   el   grupo   del  Dr.  Yunoki  

proceso  de  disfunción  endotelial .  Finalmente,  la  

la   retención   de   quilomicrones   a   nivel   de   la  
pared  arterial  y   las  posibles   lesiones  a  nivel  del  

9.  

  

abarcó   27   estudios      publicados   con      21.794  

Estatina      Vs      una   Estatina   sola   en   pacientes  
diabéticos   y   no   diabéticos.   La   combinación   fue  
más  efectiva  para  disminuir  colesterol  total,  LDL,  

10.  
Incluso,   dicho   efecto   fue   más   relevante   en   los  

anteriores10
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Fig.  3:   6.

Fig.   4:  
6.

Fig.  5:  Metanálisis  inhibición  dual  en  diabéticos10.
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Los      Grupos  de  E.  Vaverkova11 12,  y  de    
13    publicaron  una  serie  de  estudios  

.

El      Futuro

con  el  uso  de  dosis  altas  de  estatinas,   las  cuales  

14.  
El  mecanismo  implicado  seria  la  inhibición  de  la  

de   la   molécula   del   GLUT4,   fundamental   para  
la  entrada  de   la  glucosa  a  nivel  celular13

disminuir  los  niveles  de  glucemia14.  

Un  estudio   reciente  de  S.  Yang15  demostró     que  
el   uso   crónico   de   Ezetimibe   en   animales   de  

activo,  con  aumento    de  la  masa  beta  pancreática  
y  mejora  del  control  glucémico.

Los   estudios   más   recientes   sobre   genética   de  

no   ha  mostrado   una   asociación   robusta,   lo   cual  

la   intervención   farmacológica   sobre   este   factor.  

16.

CONCLUSIONES

El   paciente   diabético   o   con   resistencia   a   la  
insulina   tiene   un   riesgo   cardiovascular   elevado,  

las  metas,  no  solo  en  Venezuela  sino  en  el  mundo;;  
pero   recientemente   se   han   conocido   nuevos  

Es   de   nuestro   interés   conocer   y   fomentar  
trabajos   de   investigación   en   relación   al   papel  

de  los  triglicéridos  postprandiales  en  el  paciente  

más  pacientes  con  trastornos  metabólicos    a  metas  
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