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Resumen

El objetivo del presente estudio fue cuantificar la contribucion del sobrepeso en la magnitud de la
lipemia posprandial en sujetos normolipidicos. Se incluyeron 33 adultos normolipidicos en dos
grupos (n=20, sobrepeso y (n=13 eutroficos, 66% hombres, edad media 31,2+7,6 afios). Se midio
la vasodilatacién mediada por flujo (VMF), la velocidad de onda de pulso (VOP), el perfil lipidico,
el cociente Log TG/c-HDL, la glucosa y presion arterial tras una ingesta estandar con alto contenido
de grasa (79% Kcal/grasa). Se calculd, el Z-score de riesgo cardiovascular a partir de la suma de
los residuos tipificados (Z) de las variables de riesgo cardiovascular. El estado de lipemia
posprandial se midio en ayuno (0 min) y a los (60, 120, 180, y 240 min) posprandiales. El valor
basal de la VMF y la VOP fue de 6,9+5,9% y 7.0+0.8 m/s, respectivamente. Se identifico que la
lipemia posprandial reducia la WMF en 19,2% a los 60 min (5,9£1,5%) y a los 240 min (3,7+1,2%)
(p<0,04), respectivamente. Este hallazgo se acompafio con un aumento en la VOP (p<0,05). Al
dividir los sujetos en dos grupos segun el IMC, los participantes en sobrepeso muestran cifras mas
elevadas en el Z-score de riesgo cardiovascular, la VOP, el Log TG/c-HDL y el A-VOP, (p<0,001).
En conclusion los sujetos clasificados en sobrepeso muestran un perfil cardiometabolico asociado

con un mayor riesgo cardiovascular.
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Introduccion

La lipemia posprandial se caracteriza por un aumento de las lipoproteinas ricas en
triglicéridos que, con una duracion de 6 a 10 h, se produce después de las comidast. En esta
condicion dindmica pasa la especie humana la mayor parte de su tiempo y varios estudios
relacionan este estado metabdlico con un incremento en la capacidad aterogénica®’. En estudios
experimentales en humanos, se ha observado que el consumo de acidos grasos saturados y acidos
grasos trans actian negativamente sobre la funcion endotelial®, principalmente a través del
aumento de las concentraciones de moléculas de adhesion vascular y de hormonas como la insulina
que favorecen el proceso aterosclerotico, asi como reduciendo la capacidad de vasodilatacion
arterial, medida empleada tradicionalmente para conocer la funcionalidad del endotelio®. Estos
resultados se han corroborado posteriormente en estudios observacionales, lo cual apoya los datos
descritos previamente®. Ademas, el colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (c-LDL) y los
triglicéridos (TG) en los adultos jovenes predice la aparicion de enfermedad cardiovascular (ECV)
en una fase posterior de la vida®, lo cual respalda la idea de que se debe considerar la relacion entre
el c-LDL, los TG con la aparicion de ECV como un proceso continuo que se inicia en una etapa

temprana de la vida’.

Por otro lado, alteraciones del estado nutricional como sobrepeso y obesidad se asocian
directamente con perfiles aterogénicos con la consecuente disfuncién endotelial y liberacion de
colesterol al espacio subendotelial®. En sujetos normolipidicos (45 mujeres premenopausicas y 31
varones, edad media 34 afios), Gonzalez et al.® muestran que los sujetos con obesidad abdominal
presentaron valores mayores de TG plasmaticos, de glucemiay del indice HOMA (RI), con valores
plasmaticos bajos de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (c-HDL) en ayunas luego de

un estado de lipemia posprandial, medida con la autodeterminacién diurna de TG en sangre capilar



(TGc). Esta misma observacion fue también descrita por Van Wijk et al.}® en sujetos obesos con
y sin diabetes mellitus tipo 2 y personas con normopeso (considerando obesidad un IMC de 27
kg/m? 0 mayor). Estos autores observaron que el perfil diurno de TGc era significativamente mayor
en el grupo de obesos, sin diferencias entre diabéticos y no diabéticos. En este sentido, es posible
afirmar que la lipemia posprandial elevada se asocia con alteraciones en el estado nutricional,
siendo probablemente un factor de riesgo cardiovascular encubierto, aun en ausencia de

hipertrigliceridemia en ayunas*!.

Asi pues, el estudio de la lipemia posprandial en presencia de obesidad en sujetos
normolipidicos en poblaciones de Europa®®'? o América del Norte*®1® son abundantes, pero hay
pocos datos del efecto de estos pardmetros en la lipemia posprandial en poblaciones del sur de
América, que tienen diversos habitos dietéticos con diferentes prevalencias e incidencias de ECV
diferentes®. El objetivo del presente estudio fue cuantificar la contribucion del sobrepeso en la

magnitud de la lipemia posprandial en sujetos normolipidicos procedentes de Bogota, Colombia.
Materiales y métodos
Disefio y poblacion

Durante el primer semestre del 2015, se planted un estudio descriptivo y transversal, en 22
hombres y 13 mujeres residentes en el area metropolitana de Bogota, Colombia. Los criterios de
inclusion fueron: colesterol total (CT) <200 mg/dL, TG < 150 mg/dl, glucemia en ayunas < 110
mg/dl, ausencia de antecedentes personales o familiares de dislipemia, cardiopatia isquémica
temprana o diabetes mellitus. Se exigi6 un indice de masa corporal (IMC) inferior a 30 kg/m? y
edad entre 20 y 45 afios. La seleccion de la muestra se realizd6 mediante convocatoria voluntaria.

Se excluyeron participantes con diagndstico médico de hipertension arterial, hipo/hipertiroidismo,



antecedentes de historia de abuso de drogas o alcohol, medicacion hipolipemiante o ingesta de
farmacos capaces de modificar el perfil lipidico 4 semanas antes del estudio, dietas hipocaldricas
para adelgazar, y padecimiento de procesos inflamatorios o infecciosos. El calculo del tamafio
muestral se realiz6 asumiendo una diferencia superior al 20% en los parametros que evaltan la
lipemia posprandial (promedio de puntacion de area bajo la curva de TG y CT) entre los
determinates a priori conocidos: sexo y obesidad. Se fijo el error alfa en un 5% y el error beta en
un 20%. Se obtuvo el consentimiento informado por escrito de cada participante y el Comité de
Etica en Humanos del centro académico aprobo la intervencion siguiendo las normas deontolégicas
reconocidas por la Declaracion de Helsinki y la normativa legal vigente colombiana que regula la
investigacion en humanos (Resolucion 008430 del Ministerio de Salud de Colombia, acta de
aprobacion N° 01-1802-2013). Los participantes que aceptaron y firmaron el consentimiento

informado se citaron para los siguientes procedimientos:
Evaluacion antropométrica, estado nutricional y composicién corporal

Los participantes aportaron informacion acerca de su historia clinica, donde indicaran
antecedentes personales y familiares de enfermedad cardiovascular precoz, habito tabaquico
(numero de cigarrillos/dia), consumo de alcohol (gramos de alcohol/dia), ejercicio fisico
(min/semana) y farmacos de uso habitual u ocasional que coincidiesen con la fecha del estudio.
Posteriormente, una valoracion antropométrica que comprendié la medicion de altura, peso,
circunferencia de cintura y cadera fue realizada a partir de los protocolos estandarizados de Lopez
et al.® en poblacion Colombiana. La altura se registro en estiramiento con Estadiometro Portatil
(SECA 206e; Hamburgo Alemania) (rango 0 — 220 cm) de 1 mm de precision. El peso se midio
con balanza de piso SECA mBCA 515®° (HANS E. RUTH S.A, Hamburgo Alemania) con

capacidad maxima de 200 kg y minima de 100 g. Con estas variables se calcul6 el IMC en kg/m?,



y la poblacion se clasifico en dos grupos a) normopeso (IMC entre 18.5 y 25.0 kg/m?) y b) exceso
de peso (sobrepeso/obesidad, IMC entre 25.1 y 30.0 kg/m?)*®. Posteriormente, con cinta métrica
plastica con una precision de 1 mm (Holtain Ltd., Crymych Dyfed, RU) se midio la circunferencia
de cintura y cadera tomando los referentes anatomicos descritos por OMS*®. La Relacion Cintura-
Estatura (RCE) fue determinada por la division de la circunferencia de cintura (cm) por la altura
(cm). La composicion corporal se estimé por bioimpedancia eléctrica (BIA) de 8 segmentos marca
SECA mBCA 515® (HANS E. RUTH S.A, Hamburgo Alemania) de acuerdo con las indicaciones
y ecuaciones sefialadas en el manual del usuario. La frecuencia de induccion se valoré a una
intensidad de 50 kHz, con una sensibilidad de estimacién de la masa de grasa de 0,1 kg (0,1%).
Con este analizador se obtuvo la grasa corporal (%) y la masa grasa (Kg). Esta medicidn se realizo

luego de 10-12 h de ayuno, con la vejiga vacia y sobre una superficie no conductora.
Biomarcadores metabolicos y otros relacionados a EVC

Las mediciones bioquimicas se realizaron tomando una muestra capilar (40uL) segun las
recomendaciones técnicas del fabricante para las concentraciones de glucosa en ayunas (GA), TG,
colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (c-HDL) y CT por técnicas enzimaticas con equipo
portatil Cardiocheck®. El c-LDL se calculd por la formula de Friedewald!’ cuando los valores de
triglicéridos eran <400 mg/dL. Las extracciones de sangre se realizaron entre las 07:00 y las 09:00,
tras 10-12 h de ayuno (Promedio + 11,2 h). Se calculd la puntuacién de riesgo cardiovascular de
manera continua (score de riesgo cardiometabolico), con la suma de los residuos tipificados (Z-
score) de las variables de riesgo cardiovascular: CT, c-LDL, TG/c-HDL, GA y tension arterial
media (TAM). La razon de probabilidad de incremento en el riesgo para ECV, se obtuvo de los
sujetos con valores > 1 = DE para la edad media como lo reporta el trabajo de Artero et al.’®

Adicionalmente, se calcularon indices pro-aterogénicos: CT/c-HDL?'®, c-LDL/c-HDL, y TGlc-



HDL como su expresion clinica?®. Por altimo, se determind la presion arterial con
esfingomandmetro digital Welch Allyne modelo OSZ 5 (lllinois, EE.UU®) en el brazo derecho en
dos ocasiones, con un intervalo de cinco minutos entre si, con los participantes en posicion sedente
y después de diez minutos de reposo. La TAM, se calculé mediante la formula: (2 ¢ Tension arterial

sistdlica [TAS] + Tension arterial diastolica [TAD])/3.
Biomarcadores de la funcion endotelial no invasiva

La funcién endotelial se evalu6 mediante la prueba vasodilatacion dependiente del
endotelio mediada por el flujo (VDE), y la velocidad de onda de pulso (VOP). La primera,
comprende la visualizacion de la arteria braquial, la medicion de su didametro y la velocidad del
flujo sanguineo, y tras un estimulo hiperérmico permite la liberacion de 6xido nitrico que puede
ser cuantificada como indicativa de la funcidon vasomotora, a través de imagenes por pletismografia
vascular con equipo Toshiba Xario™ con transductor lineal de 7.5 MHz?L. Los registros fueron
obtenidos en formato DICOM (Digital Imaging and Communication in Medicine) y archivados en
ese mismo formato. Tras cinco minutos de reposo, se ubicé al paciente en dectbito supino; en esta
posicion, se realiz6 la medicion del calibre de la arteria braquial, un minuto antes y uno después de
ocluirla con el brazalete del esfigmomandmetro durante cinco minutos (presion de 60mmHg por
encima de la presion arterial sistolica basal). Se coloco el transductor lineal a 60° en relacion con
el eje longitudinal del vaso y se midio la velocidad del flujo arterial (cmes?). Se congel6 la imagen
cuando coincidié con el periodo diastole cardiaca y se identificé la interfase luz-intima. Se midio
el diametro de la arteria braquial (mm), y se marco la piel del brazo para la colocacion posterior
del transductor (en la misma posicién) para posteriores mediciones. La VDE se expresé como el
porcentaje de cambio del diametro arterial calculado con la formula VDE = (pico del diametro

hiperémico—diametro arterial basal)/diametro arterial basal x 100. La segunda técnica empleada



fue la medicién de la VOP adrtica, con el equipo Arteriograph (TensioMed™), instrumento
validado de medicion no invasiva, que permite evaluar rigidez arterial a través de la VOP basandose
en datos oscilométricos obtenidos del brazo, mediante la oclusién de la arteria braquial con un
manguito insuflado a una presion suprasistolica?’. En la medida en que el tiempo de transito se
hace mas rapido esta implicito el hecho de que hay una menor capacidad de distension (mayor
rigidez) de la aorta abdominal como vaso de mayor calibre del cuerpo y, por ende, de las demas
arterias. Con el paciente en posicion supina, el operador media la distancia entre la horquilla
esternal y la sinfisis pubiana, que equivale a la distancia entre el cayado y la bifurcacion de la aorta
y colocaba el manguito rodeando el brazo izquierdo del paciente a 3 cm por arriba del pliegue del
codo. La VOP indica el cociente entre la distancia recorrida por la onda del pulso (por la pared
arterial) entre dos puntos del arbol vascular y el tiempo de transito; su valor esta directamente
relacionado con la rigidez arterial, de modo tal que a mayor VOP, mayor rigidez arterial. Ambas
mediciones fueron realizadas por un operador ciego a los pacientes, previo entrenamiento en ambas

técnicas.
Intervencion nutricional (estado de lipemia posprandial)

El efecto de la ingesta alta en grasa sobre los biomarcadores de la funcién endotelial y
metabolicos, se realiz6 tras un ayuno de 8-12h (valor basal, 0 min), y a los 60 min, 120 min, 180
min y 240 min post-ingesta, previa recomendacion de una dieta estandar baja en nitratos 24h antes
de las pruebas. Para inducir el estado de lipemia posprandial se elabor6 un menu que contenia 1.049
calorias, de los cuales 31g provenian de proteinas, 799 de grasas (31g de grasa saturada), 666mg
de colesterol y 699 de carbohidratos (software Ceres Version 1.02, 1997, FAO). Un estudio piloto

confirmé que esta ingesta producia alteracion transitoria de la funcion endotelial®.



Plan de analisis

El procesamiento y analisis de la informacion se realizo con el programa Statistical Package
for Social Sciencee software, version 22 para Windows (SPSS; Chicago, IL, USA). Se analizo la
normalidad de todas las variables, y en aquellas que no presentaron una distribucion normal se
realizd una transformacion logaritmica (In). Los valores continuos se expresaron como media (%)
desviacion estandar. La comparacion de medias se hizo con las pruebas ANOVA y ANCOVA
ajustando por sexo y edad. Las diferencias entre las medias de cada grupo y momento de medicién
(0 min-basal y 60 min, 120 min, 180 min y 240 min post-ingesta) se analizaron mediante la
correccion de Bonferroni para multiples comparaciones. La lipemia posprandial, se evalud segun
la linea de Lairon et al®®. Para los TG y el CT (mg/dL) se analizo el area bajo la curva (ABC) con
el meétodo trapezoidal, llamada lipemia postprandial total o magnitud de lipemia
postprandial o trigliceridemia postprandial. En ambas categorias del IMC, se comparé el Z-score
de riesgo cardiovascular entre la curva y una linea imaginaria trazada a partir de la concentracion
en ayunas en estado de trigliceridemia. En este caso no se realiz6 ningln ajuste, ya que este indice
se estandarizd previamente para las variables de confusién. Al no encontrarse interacciones
significativas de la variable sexo con otras variables del estudio, se realizaron los andlisis para
hombres y mujeres conjuntamente para lograr una mayor potencia estadistica. Por ultimo,
correlaciones parciales se estimaron con el calculo del coeficiente de correlacion de Pearson, entre
el estado nutricional y los biomarcadores de funcion endotelial y metabdlicos, ajustados por edad

y sexo. El nivel de significancia estadistica se fijé a un valor p<0,05.
Resultados

Las caracteristicas descriptivas de los participantes se presentan en la tabla 1. El analisis
ANOVA mostro que las mujeres tenian valores de peso, altura, circunferencia de cintura mayores
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que los varones, mientras que éstos presentaban mayor porcentaje de grasa y un c-HDL mas
saludable. En los biomarcadores de funcion endotelial, los varones mostraron mayor porcentaje en
el indice aumentacion aortico que las mujeres, mientras que éstas mostraron cifras mas altas del
indice de aumentacion braquial. No se encontraron diferencias significativas entre sexos en las

otras caracterices estudiadas.

** Insertar Tabla 1 **

En la tabla 2 se muestran las diferencias metabdlicas y funcion endotelial segun el estado
nutricional. El analisis ANCOVA ajustando por sexo y edad, mostré que los sujetos clasificados
en normopeso tenian menores cifras de circunferencia de cintura, RCE, masa grasa, porcentaje de
grasa total; asi como un perfil cardiometabolico més saludable que su contraparte con sobrepeso.
En este mismo grupo muestra también mayores valores en la VOP medida por oscilometria

vascular.

** Insertar Tabla 2 **

Al estimar el efecto de la lipemia posprandial sobre los indices aterogénicos y el Z-score de
riesgo cardiometabdlico en funcidn al peso, los participantes clasificados en sobrepeso muestran
diferencias significativas en los indicadores metabdlicos Log TG/c-HDL (Figura 1e) entre el
momento 0 min y 240 min (0,99+0,51 vs. 1,80+0,63 A=82%) y Z-score (-0,288+0,391 vs.
0,291+0,480 A=201%), (Figura 1g). En este mismo grupo, se observd un mayor nivel en el ABC

en larazén Log TG/c-HDL y en el Z-score de riesgo cardiometabolico (Figura 1f y Figura 1h).

** Figura 1 **
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Se identificd que la lipemia posprandial reducia la VDE aproximadamente en 19,2% en los
60 min (5,9+1,5%), y 240 min (3,7£1,2%, p<0,05), respectivamente (Figura 2a y Figura 2b). Este
hallazgo se acompafio de un incremento significativo en la VOP (Figura 2c), pasando de 6,9+1,1
m/s en estado basal, a 7,2+1,2 m/s a los 240 min posprandial (p<0,05), resultado confirmado en el

analisis del ABC-VOP (6,4 £ 0,2 m/s vs. 7,0 £ 0,1 m/s, p<0,001), Figura 2d.
** Figura 2 **

Con el propésito de verificar si el estado nutricional se relacionaba con la velocidad de onda
de pulso y con el ABC de los biomarcadores evaluados, se llevo a cabo un analisis de correlacién
con el coeficiente de Pearson (r). Tras ajustar por edad y sexo, se observo en los sujetos con
sobrepeso, una correlacion entre laVVOP y el ABC del Z-score de riesgo cardiométabolico (r=0.287

p<0,01), ademas de una correlacion inversa entre la VOP y la VDE (r=-0,125 p<0,01), Tabla 3.
** Insertar Tabla 3 **

Discusion

Los principales resultados muestran que los sujetos clasificados en sobrepeso tenian un
perfil cardiometabolico asociado con un mayor riesgo cardiovascular. Ademas, se pone de
manifiesto que la lipemia posprandial y la disfuncion endotelial son mayores en personas con
sobrepeso que en aquellas con peso saludable. Se ha descrito que la alteracién del metabolismo
lipidico posprandial en personas con sobrepeso se puede explicar, por un lado, por la resistencia a

la insulina asociada con la obesidad corporal o por el exceso de adiposidad en la region abdominal

encontrada en este mismo grupo.

Existe evidencia que un incremento en el aclaramiento de los triglicéridos en el plasma

puede ocasionar disfuncion endotelial, hallazgo que fue corroborado en este estudio®. No obstante,
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existe muy poca informacion publicada referente al impacto la lipemia posprandial sobre la rigidez
arterial y la VOP?*?°, os trabajos de Daskalova et al.?* y Ding et al.® muestran que un estado de
hiperlipidemia e hiperglicemia, respectivamente incrementan la rigidez vascular como
consecuencia de un proceso de glicacion que ocurre entre la glucosa y las proteinas de la matriz
extracelular de la pared vascular. Otros autores® 2® han descrito que los acidos grasos libres pueden
conducir a disfuncién endotelial por el incremento en la produccion del anion stperoxido (O2), y
una subsiguiente disminucion de la biodisponibilidad del 6xido nitrico, como se observo a los 180
min y 240 min posprandiales o por el incremento en la VOP pasando de 6,9+1,1 m/s en estado
basal, a 7,2+1,2 m/s a los 240 min posprandial (p<0,05), resultado confirmado en el analisis del
ABC (Figura 2d). Recientemente, se demostrd que sujetos obesos que ingieren dietas altas en
grasas, presentan menor funcién endotelial y mayores concentraciones TG posprandiales,
marcadores que también se han descrito en pacientes con ECV relacionadas con la resistencia a la
insulina?’. Asi, la obesidad, y sobre todo el depésito de grasa visceral, expresado como la
circunferencia de la cintura, son situaciones que conducen a disfunciéon endotelial y a un
metabolismo inadecuado de los lipidos en situacion posprandial, aspecto corroborado en este

estudio®®.

El analisis ANCOVA ajustando por sexo y edad, mostré que los sujetos clasificados en
normopeso tenian menores cifras de circunferencia de cintura, RCE, masa grasa, porcentaje de
grasa total; asi como un perfil cardiometabolico méas saludable que su contraparte con sobrepeso.
En este mismo grupo muestra también mayores valores en la VOP medida por oscilometria
vascular. En varones Canadienses, Blackburn et al.?® demostraron también que la obesidad y sobre
todo la acumulacion de grasa abdominal alteran la lipemia posprandial. En esta misma linea,

Gonzalez et al.® demostraron que los TGc dependen de la obesidad abdominal y de los valores
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plasmaticos de TG en ayunas. Estos autores, compararon los valores de TGc entre varones con
obesidad moderada y con peso normal (tomando como obesidad moderada valores de IMC
comprendidos entre 25 y 30 kg/m?) observando diferencias en los valores de TG en ayunas entre
ambos grupos, aunado a una respuesta de lipemia posprandial, superior en los obesos. Otros
estudios han puesto de manifiesto que las personas obesas tienen una lipemia posprandial elevada.
Asi, Van Wijk et al.1 al estudiar la lipemia posprandial en sujetos con exceso de peso, observaron
que el perfil diurno de TGc fue mayor en obesos, sin diferencias entre diabéticos y no diabéticos.
En este sentido, nuestros resultados concuerdan con esta hipétesis, pues muestran que las personas
con exceso de peso, presentan valores significativamente mayores del ABC-Log TG/c-HDL, el
ABC del Z-score de riesgo cardiométabolico y disfuncién endotelial. Aunado a lo anterior, varios
estudios han sugerido que los niveles de Log TG/c-HDL posprandiales pueden estar estrechamente
asociados con el riesgo aterogénico de los valores plasmaticos de TG?%.
Los individuos con elevados cociente Log TG/c-HDL o cLDL/cHDL tienen un riesgo
cardiovascular mayor, debido a la existencia de un desequilibrio entre el colesterol vehiculizado
por las lipoproteinas aterogénicas y las lipoproteinas protectoras. Este desequilibrio puede deberse
a un incremento de las variables aterogénicas contenidas en el numerador, a un descenso de la

variable anti-aterogénica del denominador o a ambos®.

Como analisis complementario en nuestro estudio, se valoré el grado de asociacion entre la
VOP vy el area bajo la curva de distintos biomarcadores metabdlicos en funcién al estado
nutricional. Los resultados muestran que los participantes con sobrepeso muestran valores menos
desfavorables en la circunferencia de cintura, grasa corporal, Z-score score de riesgo

cardiometabdlico y VOP. En este mismo grupo, se observé un mayor nivel en el ABC en la razén

13



Log TG/c-HDL vy en el Z-score de riesgo cardiometabdlico, confirmando la relevancia de la

obesidad con el incremento en el riesgo cardiovascular de adultos normolipemicos.

Puesto que pasamos la mayoria de nuestro tiempo diario en el estado postprandial, los
resultados de este estudio indican la necesidad de tener en cuenta la reduccion de lipidos en la dieta
como estrategia adicional en la prevencion del desarrollo prematuro de riesgo cardiovascular,
ademas de la inclusion de cambios en el estilo de vida®!. Sobre este particular, los estudios de
Patsch en 1992, fueron los primeros en sugerir que las concentraciones de TG en plasma en el
periodo postprandial, son marcadores independientes de ECV*2, Estos datos apoyan la posibilidad
de incluir la lipemia posprandial como otra caracteristica del estado nutricional y del riesgo

cardiometabdlico.

Las principales limitaciones del presente estudio son las inherentes a su caracter transversal.
Si bien el nimero de pacientes incluidos en nuestro estudio fue relativamente pequefio,
representando una eventual limitacion, los pocos estudios publicados hasta la fecha sobre este tema
en particular, son aun méas pequefios y carecen de datos regionales. Adicionalmente, no se tuvo en
cuenta los patrones de alimentacién y de actividad fisica de los sujetos que pueden modular la
respuesta metabdlica y vascular. Por Gltimo, la utilizacion de un Z-score de riesgo cardiometabo6lico
como herramienta para evaluar globalmente el metabolismo de los lipidos y de los hidratos de
carbono, puede inducir sesgos, pues las concentraciones de TG se distribuyen de forma no
gaussiana en cualquier poblacion®. Sin embargo, en este estudio se aplico la tranformacion

logaritmica TG/c-HDL para disminuir dicha variabilidad a la suma de los valores tipificados.
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Conclusiones

Los resultados de este estudio indican que el tiempo que los adultos normolipemicos
clasificados en sobrepeso muestran un perfil cardiometabolico asociado con un mayor riesgo
cardiovascular. Ademas, se pone de manifiesto que la lipemia posprandial y la disfuncién
endotelial son mayores en personas con sobrepeso que en aquellas con peso saludable. En un futuro
sera necesario establecer el papel de la lipemia posprandial como factor de riesgo cardiovascular

en especial en sujetos con exceso de peso.
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Figura 1. Efecto de la lipemia posprandial sobre indices aterogenicos y Z-score de riesgo
cardiometabdlico en funcidn al estado nutricional de sujetos normolipidicos
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Legenda: VDE, vasodilatacion dependiente del endotelio; VOP, velocidad de onda de pulso; ABC,
area bajo la curva. 2 Diferencia entre 0 min vs. 180 min; ® Diferencia entre 0 min vs. 240; *

Diferencias en funcién al estado nutricional. p<0.05
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Figura 2. Efecto de la lipemia posprandial en biomarcadores de la funcion endotelial segun el
estado nutricional de sujetos normolipidicos

a. 154
124
g o .
a
g B
> ...
4 )
3 I
0 T T T T T
0 60 120 180 240
Tiempo (min)
C 8.0

7.54

5.5

VOP (m/s)

5.0

0 60 120 180 240
Tiempo (min)

- Sobrepeso
-0~ Normopeso

& Sobrepeso
O Normopeso

ABC VDE

ABC VOP

Normopeso Sobrepeso
*
Normopeso Sobrepeso

Legenda: CT, colesterol total; c-HDL, colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; c-LDL,
colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; ABC, area bajo la curva. El Z-score de riesgo
cardiovascular se calculd a partir de la suma de los residuos tipificados (Z) de las variables de
riesgo cardiovascular: CT, c-LDL, razén TG/c-HDL, glucosa y tension arterial media. 2 Diferencia
entre 0 min vs. 120 min; ° Diferencia entre 0 min vs. 180 min; ¢ Diferencia entre 0 min vs. 240; *

Diferencias en funcién al estado nutricional. p<0.05
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Tabla 1. Caracteristicas antropomeétricas, clinicas y funcion endotelial de la poblacion

evaluada
Caracteristica H(%ngr)e S l\élnuiigs p
Antropometria
Edad (afios) 313177 31,2+78 0,962
Peso (kg) 64,7+ 10,1 78,4 £11,6 0,001
Altura (m) 1,61+0,05 1,74+ 0,08 0,001
Circunferencia de cintura (cm) 76,9 +8,1 88,6 + 10,6 0,002
Circunferencia de cadera (cm) 1016 £6,9 182,9+2534 0,135
indice de masa corporal (Kg/m?) 25035 259+34 0,528
Estado nutricional
Normopeso n (%) 9 (40,9) 13 (59,1) 0,809
Sobrepeso/obesidad n (%) 4 (36,4) 7 (63,6) 0,801
Composicion corporal
RCE 0,40 £ 0,06 0,74+0,91 0,094
Masa grasa (kg) 23,775 20,0+89 0,218
Grasa corporal (%) 356+6,5 249+82 0,001
Biomarcadores metabolicos
CT (mg/dL) 169,2+48,1 159,6 + 30,6 0,555
Triglicéridos (mg/dL) 118,2+ 60,4 1156+51,1 0,905
HDL (mg/dL) 46,9+9,8 35,7+8,2 0,003
LDL (mg/dL) 102,2+39,0 100,6 +32,0 0,910
Glucosa (mg/dL) 83,1+113 77,3+£10,5 0,164
Z-score de riesgo cardiométabolico -029+054 -0,42+0,32 0,493
CT/c-HDL 38+15 47+14 0,100
c-LDL/c-HDL 23+1,1 30+£12 0,114
Log Triglicéridos/c-HDL 0,8+0,6 1,1+£05 0,192
Biomarcadores de funcion endotelial
VDE (%) 8,2+6,7 42+31 0,070
VOP (m/s) 6,9+0,9 6,7+0,8 0,581
Presion sistolica adrtica (mm Hg) 102,7+353 106,5+8/4 0,732
Presion de pulso adrtica (mm Hg) 441+ 17,4 35,7+3,3 0,123
indice de aumentacion braquial (%) -272+230 -499+135 0,005
indice de aumentacion adrtico (%) 242+ 115 124 +6,8 0,004
Presion arterial
TAS (mm Hg) 118,2+6,0 117,7+6,7 0,830
TAD (mm Hg) 72273 70,8+9,1 0,634
TAM (mm Hg) 87,6 £5,8 86,6 +7,8 0,654

Legenda: Valores presentados en media + desviacion estdndar. RCE, relacion cintura/estatura; CT, colesterol
total; c-HDL, colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; c-LDL, colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad; VDE, vasodilatacion dependiente del endotelio; VOP, velocidad de onda de pulso; TAS, tension
arterial sist6lica; TAD, tension arterial diastélica; TAM, tension arterial media. EI Z-score de riesgo
cardiovascular se calculé a partir de la suma de los residuos tipificados (Z) de las variables de riesgo
cardiovascular: CT, c-LDL, razon TG/c-HDL, glucosa y tensidn arterial media.



Tabla 2. Caracteristicas antropométricas, metabdlicas y funcion endotelial segun el estado

nutricional
Caracteristica No(rnrzfig)e 50 So(tr)1r:e2%e;so p
Antropometria
Circunferencia de cintura (cm) 73,0£6,7 85,6 £9,3 0,001
RCE 0,45 + 0,04 0,60 £ 0,86 0,005
Masa grasa (kg) 26372 35775 0,001
Grasa corporal (%) 15,7+4,9 26,8 +6,5 0,001
Biomarcadores metabolicos
CT (mg/dL) 170,1 £ 41,7 163,4 £ 44,4 0,666
Triglicéridos (mg/dL) 1147 + 62,7 1191+ 54,0 0,833
HDL (mg/dL) 46,8 £12,7 40,9 £ 8,4 0,118
LDL (mg/dL) 100,2 £41,5 102,6 + 33,7 0,858
Glucosa (mg/dL) 77,8+10,8 83,3+11,2 0,176
Z-score de riesgo cardiométabolico -0,41 + 0,59 -0,29 £ 0,39 0,010
CT/c-HDL 40+1,9 41+13 0,840
c-LDL/c-HDL 25+15 26+0,9 0,737
Log Triglicéridos/c-HDL 0,8+0,6 1,0+£0,6 0,438
Biomarcadores de funcion endotelial
VDE (%) 73+52 62+72 0,613
VOP (m/s) 6,4+0,8 7,1+09 0,040
Presion sistolica adrtica (mm Hg) 105,9+6,6 102,7 + 37,3 0,763
Presion de pulso adrtica (mm Hg) 38,1+4,8 43,4+ 18,5 0,325
indice de aumentacion braquial (%) -43,3+ 15,5 -29,3+254 0,085
indice de aumentacion adrtico (%) 15,7+79 23,2+128 0,069

Legenda: Valores presentados en media + desviacion estandar. RCE, relacion cintura/estatura; CT, colesterol
total; c-HDL, colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; c-LDL, colesterol unido a lipoproteinas de baja
densidad; VDE, vasodilatacion dependiente del endotelio; VOP, velocidad de onda de pulso; TAS, tension
arterial sistélica; TAD, tension arterial diastélica; TAM, tension arterial media. El Z-score de riesgo
cardiovascular se calculd a partir de la suma de los residuos tipificados (Z) de las variables de riesgo
cardiovascular: CT, c-LDL, raz6n TG/c-HDL, glucosa y tension arterial media.



Tabla 3. Correlaciones parciales entre la velocidad de onda de pulso y el &rea bajo la curva
de biomarcadores metabdlicos en funcién al estado nutricional

Caracteristica No(rnrzgg)e 0 So(zrzez%e)so
ABC CT/c-HDL 0,119 0,181
ABC c-LDL/c-HDL 0,139 0,203
ABC Log Triglicéridos/c-HDL 0,096 0,231
ABC Z-score de riesgo cardiométabolico 0,133 0,287*
VDE (%) 0,051 -0,125*

Legenda: *p<0,01 por correlacién Pearson. ABC, area bajo la curva; CT, colesterol total; c-HDL, colesterol
unido a lipoproteinas de alta densidad; c-LDL, colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; VDE,
vasodilatacion dependiente del endotelio. El Z-score de riesgo cardiovascular se calculé a partir de la suma de
los residuos tipificados (Z) de las variables de riesgo cardiovascular: CT, c-LDL, razén TG/c-HDL, glucosa y

tension arterial media.



