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RESUMEN

La hipertrigliceridemia es una afeccion comun, debida a alteraciones genéticas o primarias y
secundarias a enfermedades o medicamentos. Su causa principal es el estilo de vida no
saludable, que incluye consumo excesivo de alimentos ricos en carbohidratos y grasas, ausencia
de actividad fisica e ingestiéon abundante de bebidas alcohélicas, acompafiada frecuentemente
de sobrepeso y obesidad. En esta revisiéon bibliografica se detalla la clasificacion de la
hipertrigliceridemia, el riesgo cardiovascular asociado y la conducta terapéutica con
modificaciones de estilos de vida y farmacos reductores de lipidos, como estatinas, ezetimiba,
inhibidores de PCSK9, fibratos, acidos grasos omega-3 y niacina, para lo cual se realizd una
revision critica de la bibliografia en PubMed, Scopus, MedicalKey y SciELO.

Palabras clave: hipertrigliceridemia, quilomicronemia, enfermedad cardiovascular, metabolismo

de lipidos, farmacos reductores de lipidos.
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ABSTRACT

Hypertriglyceridemia is a common condition due to genetic alterations or primary and secondary
to disease or medication. Its main cause is an unhealthy lifestyle that includes excessive
consumption of food rich in carbohydrates and fats, lack of physical activity and heavy intake of
alcoholic beverages, which is often accompanied by overweight and obesity. This literature
review details the classification of hypertriglyceridemia, associated cardiovascular risk and
therapeutic behavior with lifestyle modifications and lipid-lowering drugs such as statins,
ezetimibe, PCSK9 inhibitors, fibrates, omega-3 fatty acids and niacin; for this purpose, a critical
review of the literature was conducted in PubMed, Scopus, MedicalKey and SciELO.

Keywords: hypertriglyceridemia, chylomicronemia, cardiovascular disease, lipid metabolism,

lipid-lowering drugs.
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Introduccion

Las dislipemias o dislipidemias son trastornos frecuentes del metabolismo lipoproteico,
caracterizados por presentar valores anormales en sangre de algunas de las fracciones lipidicas.
Se pueden dividir en hipercolesterolemias, hipertrigliceridemias (HTG) vy dislipemias mixtas o
combinadas. !

La prevalencia de las HTG alcanza el 10-30% de la poblacidn adulta y puede sobrepasar esas cifras
en diferentes poblaciones, con una considerable variacién regional, y se relaciona con otros

’ s 2
componentes del sindrome metabdlico. (23,4,567)

Las HTG se clasifica segun los valores de triglicéridos (TG) en ayunas, en moderada, cuando los
triglicéridos (TG) estan entre 1,70-11,4 mmol/L (150-1 000 mg/dL), y grave, cuando la
concentracion es de TG >11,4 mmol/L (> 1000 mg/dL). ® Un grupo de pacientes puede presentar

HTG muy grave, definida como una concentracion de TG = 22,6 mmol/L (2 000 mg/dL). ()
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La HTG se acompafia frecuentemente de otros trastornos en el perfil de lipidos y en el
metabolismo de lipoproteinas y se considera como un factor de riesgo independiente de la
enfermedad cardiovascular aterosclerética (ECVA), por lo que su deteccion temprana vy
tratamiento oportuno son de vital importancia para la prevencidn de estas enfermedades;
ademas, los pacientes con cantidades elevadas de TG presentan riesgo de pancreatitis aguda.

El diagndstico de HTG se basa en la determinacién de TG en sangre en ayunas, aunque es
recomendable determinar el colesterol total y el colesterol de lipoproteinas de alta densidad
(HDL-C), que son mediciones simples de laboratorio. A partir de estos lipidos se puede calcular el
colesterol de las lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) con la férmula de Freidewald y el

colesterol no-HDL. Otros estudios incluyen apo B, apo Cy apo A.

Los pacientes con HTG deben evaluarse siempre para determinar causas secundarias. ©) Entre las
pruebas de laboratorio para excluir causas secundarias estan: glucemia en ayunas (diabetes
mellitus), creatinina sérica (enfermedad renal o sindrome nefrético), hormona estimulante del
tiroides y tiroxina (hipotiroidismo), gamma glutamil transferasa y volumen celular medio (abuso
de alcohol), ademas de colesterol no-HDL (no-HDL-C).

En esta revisidn bibliografica se describird la clasificacion de las HTG, su relacidon con el riesgo

cardiovascular y la conducta terapéutica.

Busqueda de informacion

Se emplearon los descriptores hypertricyceridemia e hipertrigliceridemia durante el periodo de
10 de enero- 1 de febrero de 2020.

En US National Library of Medicine (https://www.nlm.nih.gov) del ultimo afio se encontraron 1
983 articulos en PMC.

En Scopus (https://www.scopus.com) se localizaron 83 documentos.

En Scientific Electrony Library Open-SciELO- (https://scielo.org/es) se hallaron 455 articulos a

texto completo.

Se revisaron articulos clasicos y de la red de Infomed (www.sld.cu).


https://www.scopus.com/
https://scielo.org/es
file:///C:/Documents%20and%20Settings/zuleim/Configuración%20local/Temp/www.sld.cu
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Desarrollo
Clasificacion
En el pasado, las HTG se clasificaban segin los fenotipos de hiperlipoproteinemias de
Fredrickson. % Sin embargo, en la era genémica con la comprensién de sus bases genéticas, un
sistema mas practico clasifica las dislipidemias en primarias o genéticas y secundarias.

Las causas primarias y secundarias de HTG se numeran en la tabla |. La HTG primaria severa tiene
(2)

determinantes monogénicos y poligénicos. Entre las primarias se encuentran la
hipertrigliceridemia familiar, la hipercolesterolemia combinada familiar, la
(12)

disbetalipoproteinemia o el sindrome de quilomicronemia familiar.
Entre las causas secundarias de HTG, la obesidad, la diabetes, el sindrome metabdlico, la

insuficiencia renal crénica y ciertos farmacos o los trastornos tiroideos suelen ser las causas mas

frecuentes. 1V
Tabla I. Clasificacién de la hipertrigliceridemia *®
Primaria Secundaria
Hiperquilomicronemia familiar (tipo 1) Obesidad

Deficiencia en lipoproteina lipasa

Diabetes mellitus

Mutaciones en APOC2

Infecciones

Mutaciones en APOA5

Sindrome metabdlico

Mutaciones en GPIHBP1

Hipotiroidismo

Mutaciones en LMF1

Consumo excesivo de alcohol

Mutaciones en GPD1

Alto indice glicémico o dieta con grasa saturada, con excesivas calorias

Hiperlipemia familiar combinada (tipo 2B; multigénica)

Medicamentos: tiacidas, beta bloqueadores no selectivos, estrégenos,
tamoxifeno, resinas de acidos biliares, corticosteroides, inhibidores de

proteasas, ciclosporina, retinoides, antiepilépticos y ansioliticos

Disbetalipoproteinemia familiar (tipo 3; mutaciones de APO-

E)

Embarazo

Hipertrigliceridemia familiar (tipo 4)

Sindrome de Cushing

Hipertrigliceridemia mixta (tipo 5; multigénica)

Enfermedades autoinmunes

Enfermedades genéticas raras: lipodistrofia parcial familiar

Enfermedad renal avanzada/sindrome nefrético

Enfermedad hepatica avanzada
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Paraproteinemia

Lupus eritematoso sistémico

Anorexia nerviosa

El sindrome de quilomicronemia familiar o quilomicronemia monogénica (FCS, antes tipo 1) es
una forma de HTG autosdémica recesiva, con una prevalencia de 1-10 en un millén. El
solapamiento de los valores de TG séricos y los sintomas similares dificultan la diferenciacién de
las HTG severas mds comunes del FCS, lo que constituye un desafio clinico. (12) g diagnéstico
definitivo de este trastorno autosémico recesivo requiere la deteccién molecular de variantes

raras bialélicas de 5 genes: LPL (80% de los casos), APOC2, APOA5, LMF1 y GPIHBP1.

La mayoria de los casos restantes de HTG grave son de naturaleza poligénica, lo que incluye
contribuciones de variantes heterocigotas raras en los cinco genes FCS candnicos mencionados y
variantes comunes acumuladas asociadas con niveles elevados de TG identificados en estudios de

) 3 veces denominados HTG multifactoriales (antiguo tipo 5).

asociacién gendmica,
La HTG de leve a moderada es usualmente poligénica, mientras que el HTG grave, especialmente
en pacientes jévenes, es mas probable que se deba a causas monogénicas y esta asociada con

concentraciones de quilomicrones en ayunas sustancialmente mayores. @)

Metabolismo de lipoproteinas ricas en triglicéridos en enfermedades

Las lipoproteinas ricas en TG (TRL) son complejos esféricos compuestos por un nucleo de lipidos
apolares (TG y ésteres de colesterol), con apoproteinas, fosfolipidos y colesterol en su superficie.
Los quilomicrones formados en el intestino transportan los TG exdgenos o dietéticos, mientras

las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) hepaticas trasladan los TG enddgenos.

La secrecion de quilomicrones y de VLDL, la lipolisis mediada por la lipoproteina lipasa (LPL) y la
captacidn hepatica de remanentes de lipoproteinas son determinantes en las concentraciones
circulantes de 7G. @ La lipolisis mediada por la LPL de los nuevos TRL secretados es un proceso

saturable, pero la lipolisis se reduce si la tasa de secrecién y los valores de TG se elevan.
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En general, el incremento de la sintesis de VLDL es el factor iniciador mas frecuente para las HTG.
Para cualquier tasa de secrecién de TRL, la capacidad hereditaria de la via LPL también modula
los valores de TG.

Muchas personas con HTG también presentan resistencia a la insulina, obesidad y diabetes tipo 2
que acompanan el sindrome metabdlico. Este ambiente impulsa el aumento de la secrecién de
VLDL, que se intensifica especialmente cuando los acidos grasos y la insulina son excesivas.

La resistencia a la insulina con incremento de acidos grasos circulantes también incrementa la
secrecidon de quilomicrones. Ademas, la hiperglucemia estimula, mientras el péptido 1 semejante
al glucagon, inhibe la secrecion de quilomicrones. @ También la apo C-lll inhibe la eliminacién de
remanentes; por tanto, en estados con incremento de la secrecién de VLDL cuando se eleva la

apo C-lll, la captacién de particulas remanentes se reduce y se produce dislipidemia.

Riesgo cardiovascular aterosclerético

Las TRL se relacionan con riesgo cardiovascular (CV), debido probablemente a los trastornos
metabdlicos acompafantes. Por ejemplo, en estudios de cohortes en Copenhague, los TG en
ayunas de 6,6 vs. 0,8 mmol/L incrementaron el riesgo ajustado 5, 3 y dos veces para infarto
miocardico, trombosis isquémica y todas las causas de mortalidad, respectivamente. (2)

En el Copenhagen General Population Study las personas entre 40—65 afios sin ECVA y diabetes
con TG >3,0 mmol/L (264 mg/dL) presentaron un riesgo similar de ECVA, comparado con
personas elegibles a estatinas. @) Esto sugiere una oportunidad para los estudios clinicos en esta

poblacién, porque el 80% de los eventos CV aparecen en personas no elegibles para la terapia

profilactica con estatinas.

Los valores de TG también predicen el riesgo CV en pacientes tratados con estatinas, después del
sindrome coronario agudo, y representan una diana potencial para la prevencién secundaria. @)

La relacion causal entre TRL y ECVA se apoya en estudios aleatorios mendelianos y enfermedades
como disbetalipoproteinemia, que aparecen en algunos pacientes homocigotos para el alelo E2
(<1% de europeos); las lipoproteinas con esta forma de apo E se unen defectuosamente a sus

receptores. Sin embargo, la magnitud de esta asociacidn difiere. Las particulas TRL grandes de los

guilomicrones nacientes son incapaces de penetrar en la pared de los vasos.
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Aunque los valores circulantes de TRL predicen el riesgo de ECVA, es menos claro si los TG por si
mismos contribuyen a la aterogénesis. En contraste con el colesterol que se acumula en las
células espumosas de la intima y en las placas ateromatosas, los TG se degradan por la mayoria
de las células. @

Sin embargo, las TRL pequeias ricas en colesterol esterificado (remanentes) promueven la
aterogénesis por su infiltracion en la pared de los vasos y sus acciones proinflamatorias y
protrombdticas. Ademas, los TG elevados se asocian con frecuencia a particulas de HDL

patoldgicas que pueden contribuir al riesgo de ECVA.

Ademas, se sugiere que la hidrdlisis de las particulas de TRL en la superficie endotelial genera una
inflamacién local, lo que contribuye ain mas a la formacion de células espumosas a partir de los
macrofagos y al proceso aterosclerdtico. )

Sin embargo, en condiciones de HTG grave, la saturacion de la LPL puede impedir la hidrélisis
eficiente de particulas grandes, como los quilomicrones y las VLDL, y por lo tanto las TRL pueden
ser demasiado grandes para cruzar la barrera endotelial y no pueden entrar en la intima y causar
aterosclerosis, lo que sugiere que el colesterol de las lipoproteinas muy grandes puede ser menos
aterogénico que el de las lipoproteinas mas pequeiias. )

La correlacién de TG plasmaticos con el riesgo de ECVA en los estudios epidemiolégicos se atenla
o pierde después del ajuste de no-HDL-C o apo B. @) La mayoria del TG circulante se transporta

por las VLDL y sus remanentes, que contienen apo B. Todas las particulas de TRL y de LDL tienen

una molécula simple de apo B.

Se pueden estimar las lipoproteinas contenedoras de apo B con el no-HDL-C, calculado como el
colesterol total menos HDL-C. Un reciente estudio encontrd que todas las lipoproteinas con apo B
tienen un efecto similar sobre el riesgo de ECVA. @)

Otro factor contribuyente al riesgo CV en la HTG es que en este estado, ademas de acompafiarse
de elevadas cantidades de apo B, se reduce la concentracién de HDL-C. ®) Las HDL son particulas

cardioprotectoras, por su papel en el transporte inverso del colesterol y sus propiedades
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antinflamatorias y antitromboticas. En un estudio en pacientes tratados con estatinas con alto
riesgo CV, los TG elevados son predictores significativos de insuficiencia cardiaca. (3)

Algunos investigadores asocian algunos polimorfismos genéticos con la HTG, el HDL-C bajo vy el
riesgo CV, pero se requieren mas estudios que esclarezcan las interrogantes surgidas.(l‘”

En resumen, aunque existe una asociacion significativa entre la HTG y el riesgo de ECVA, la
presencia de otros factores de riesgo coronarios, como diabetes mellitus, hipertensiéon arterial,
obesidad, sedentarismo y estrés pueden introducir variables de confusion dificiles de cuantificar;
ademas, estos factores, incluyendo la HTG, tienden a actuar durante un largo periodo, cuando
comienza la aterosclerosis en las primeras etapas de la vida y llega a manifestarse clinicamente

en personas adultas o adultos mayores.

Conducta terapéutica

Como con cualquier otra alteracidon bioquimica, antes de plantear su tratamiento, se debe
siempre investigar su causa y establecer el diagndstico diferencial.**)La anamnesis, exploracién
fisica, historia familiar y los estudios complementarios basicos pueden orientar a una forma
secundaria o0 a un trastorno primario con base genética. Para confirmar estos ultimos se realizan
estudios adicionales y pruebas moleculares.

Numerosas organizaciones han publicado guias de practica clinica para la evaluacién y
tratamiento de la HTG, entre las cuales estan: American Heart Association (AHA), National Lipid
Association (NLA) y American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)/American College of

Endocrinology (ACE). 16171819)

La principal indicaciéon para el tratamiento de la dislipidemia es la prevencion de la ECVA:
sindromes coronarios agudos, accidente cerebrovascular, ataque isquémico transitorio o
enfermedad arterial periférica, provocada por la aterosclerosis. (200 £ tratamiento se indica para
todos los pacientes con ECVA (prevencidon secundaria) y para algunos sin esta enfermedad
(prevencién primaria). En el caso de HTG grave, se previene la pancreatitis aguda.

La conducta terapéutica de las HTG, un desafio clinico, se basa principalmente en modificaciones

de los estilos de vida no saludables y en el empleo de farmacos reductores de lipidos.
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Cambios en los estilos de vida

El mds importante principio para tratar las personas con HTG es el control de los estilos de vida
relacionados con esta dislipidemia. Entre ellas se encuentran la obesidad y el sindrome
metabdlico resultantes de la inactividad fisica y las dietas con un alto contenido de calorias,
debido al alto indice de grasa o alto indice glucémico.

El primer paso practico en la modificacidon del estilo de vida se relaciona con el consumo de
alcohol, que debe ser evitado por las personas con un alto nivel de TG. @) Ademas, debido a los
muchos efectos beneficiosos adicionales para el metabolismo y la salud, el aumento de la

actividad fisica es otra piedra angular de las recomendaciones de estilo de vida.

La cantidad minima de ejercicios requerida para reducir los TG posprandiales no se ha
determinado, pero un periodo de 30-60 minutos de ejercicio aerobio intermitente o de fuerza
parecen efectivos en la reduccion plasmatica de TG y de VLDL. 19 yn reciente metanalisis, que
comparaba programas de ejercicios fisicos aerobios, mostré efectos favorables solo en los
programas de gran intensidad. (19) E| mayor incremento se produjo en HDL-C y en menor medida

sobre TG, colesterol total y LDL-C.

En cuanto a la dieta, el principio mds importante es reducir la ingesta caldrica neta, segun

. . 21
estudios en animales Y

y humanos. En lo que respecta a las recomendaciones dietéticas
especificas, los alimentos ricos en carbohidratos refinados, la sacarosa y la fructosa aumentan el
TG mucho mds, comparados con los alimentos ricos en fibras y de bajo indice glucémico.

Los acidos grasos trans deben evitarse. Las dietas ricas en dacidos grasos saturados (aceites
tropicales, carne grasa o procesada, dulces, crema y mantequilla) deberian sustituirse por

verduras, alimentos integrales, pescado y por grasas monoinsaturadas (aceite de oliva virgen

extra) y poliinsaturadas (aceites vegetales no tropicales).

Para los pacientes con HTG grave y quilomicronemia en ayunas, la grasa dietética total debe

reducirse tanto como sea posible, es decir, < 30 g/dia. @) También se puede considerar la
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posibilidad de utilizar TG de cadena media (6 a 12 carbonos), que se transportan y metabolizan
directamente en el higado, lo que evita la formacion de quilomicrones.

Algunos recomiendan la dieta mediterrdnea, que se asocia con una reduccién del 10- 15% en el
nivel de TG. © Esto resulta de la combinacién de un aumento de los 4&cidos grasos omega-3,
granos enteros, frutas, vegetales, legumbres y nueces. Es recomendable el consumo de pescado
graso (caballa, atun, salmdn, sardinas y arenque), por su alto contenido de acidos omega-3, como

se demostré en un cohorte coreano. ??

La pérdida de peso tiene efectos beneficiosos sobre el perfil lipidico. Una reduccién de peso de 5-
10% disminuye el 20% los TG, reduce 15% el LDL-C, de  8-10% incrementa el HDL-C. *¢
Diversos ensayos clinicos han demostrado los efectos beneficiosos de las modificaciones

dietéticas y los programas de ejercicios fisicos en la reduccién de los valores de TG séricos. >

Tratamiento farmacolégico

Las drogas reductoras de lipidos disponibles, como las estatinas, la ezetimiba, los inhibidores
PCSK9, los fibratos, los acidos grasos omega-3 y la niacina, afectan los TG. El efecto de estos
medicamentos suele ser modesto (5-15%), mientras que los fibratos, los acidos grasos omega-3 y
la niacina tienen mayores efectos (25-45%). (2)

Las estatinas son el tratamiento de eleccidn para reducir el LDL-C, porque disminuyen las tasas de
mortalidad y morbilidad CV e inhiben a la hidroximetilglutaril CoA reductasa, enzima clave en la
sintesis del colesterol, lo que conduce al aumento del nimero de receptores para LDL y
promueve la eliminacién de colesterol. Estos farmacos disminuyen hasta 60% la concentracion de
LDL-C y generan pequefios incrementos en las concentraciones de HDL-C, con descenso
moderado de la concentracién de TG. ? Por tanto, son indicados en las dislipidemias
combinadas que se acompanan de HTG e hipercolesterolemia. Si el paciente solo presenta HTG,

los fibratos son el farmaco de eleccidn.

Los fibratos pueden reducir la TG hasta el 70%, aunque con una marcada variacion
interindividual. Como monoterapia, los fibratos probablemente reducen el riesgo de ECVA. (2)

Pero cuando se usan en combinacién con estatinas, no se observd ninguna otra reduccion del



Correo Cientifico Médico (CCM) 2020; 24(2)

riesgo, aunque los andlisis de subgrupos indican que los pacientes con HTG y HDL-C bajo pueden
beneficiarse de dicha terapia de combinacidn.

En la actualidad no esta claro si el hecho de no mostrar beneficios se relaciona con un verdadero
fracaso o con cuestiones metodoldgicas del disefio del estudio y los criterios de inscripcidn.

Altas dosis de acidos grasos omega-3 pueden disminuir de manera variable los niveles de TG; en
dosis mas bajas (1 g/dia), estos agentes generalmente no han mostrado una reduccién de la
ECVA. @ Aunque hay resultados contradictorios, estos acidos parecen tener efectos beneficiosos
sobre la prevencidon primaria y secundaria de eventos cardiovasculares, segun estudios

moleculares y de intervencioén. (25)

El acido nicotinico (niacina) es el fdrmaco mas eficaz para aumentar la concentracién de HDL. (20)
Su mecanismo de accion es desconocido, pero parece aumentar la sintesis de HDL v,
simultaneamente, inhibir la eliminacion de HDL, ademas de movilizar el colesterol de los
macréfagos. (20%°)

La niacina también disminuye la HTG y, en dosis de entre 1 500 y 2 000 mg/dia, reduce la
concentracién de LDL-C. ?? La niacina causa sofocos, prurito y nduseas, pero la premedicacion

con bajas dosis de aspirina puede prevenir estos efectos adversos. Los preparados de liberacion

prolongada generan sofocos con menor frecuencia.

En un metanalisis, ademas de su efecto sobre otros lipidos, los inhibidores de PCSK9 produjeron
11,42% de reduccion en los TG séricos. ) La Food and Drug Administration (FDA) aprobd dos
anticuerpos monoclonales que inactivan la proproteina convertasa subtilina-hexina tipo 9

(PCSK9), para disminuir el LDL-C. (28)

En la (tabla Il) se resumen los farmacos utilizados con las dosis recomendadas. Los
secuestradores de acidos biliares estan contraindicados en la HTG porque aumentan los valores
de TG. ® También deben evitarse otros medicamentos elevadores de los TG. Otras terapias se
encuentran en desarrollo, como el empleo de los oligonucledtidos sin sentido y la edicién

gendmica (29,30,31)
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Tabla Il. Medicamentos para el tratamiento de la hipertrigliceridemia

(1,8,17,26,32)

Medicamento

Dosis (rango)

Reduccidn de TG

Reacciones adversas

Estatinas

Lovastatina

10-80 mg/dia

Pravastatina

10-80 mg/dia

Simvastatina

5-80 mg/dia

Elevacién de transaminasas hepaticas,
aumento de creatinfosfoquinasa vy

miopatia con riesgo de rabdomidlisis.

Fluvastatina 20-80 mg/dia 10-20% Contraindicados en el embarazo
Atorvastatina 10-80 mg/dia
Rosuvastatina 5-40 mg/dia
Pitavastatina 2-4 mg/dia
Inhibidores de la absorcién de colesterol
Ezetimibe 10 mg/dia 5-10% Sintomas gastrointestinales, cefalea y
miopatias
Inhibidores de PCSK9
Alirocumab 75-150 mg cada 2
semanas
Evolocumab 140 mg cada 2 semanas | 10-20%
0420 mg una vez al mes
Fibratos
Fenofibrato 48-145 mg/dia Sintomas gastrointestinales y miositis;
Gemfibrozil 1200 mg/dia 20-70% potencia su toxicidad la asociacién con
Acido fenofibrico 45-135 mg/dia estatinas
Niacina
Liberacién inmediata 250-3 000 mg/dia Variable Toxicidad hepatica, rubicundez e

Liberacién prolongada

500-2 000 mg/dia

hiperglucemia

Inhibidores MTP

Lomitapide

5-60 mg/dia

35-65% (24)

Sintomas  gastrointestinales, higado
graso y transaminasas hepaticas
elevadas

Oligonucledtido sin sentido de apo B

Mipomersen (inyeccion

subcutanea)

200 mg semanal

Aprobado por FDA para
hipercolesterolemia

familiar homocigética

Reacciones en sitio inyeccidn, esteatosis
hepatica, enzimas hepaticas elevadas y

sintomas semejantes a la gripe

Suplemento nutricional

Acidos omega-3

4 g/dia

30-50%

Sintomas gastrointestinales, mal sabor y

discrasias sanguineas
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Conclusiones

El aumento de los TG en sangre produce HTG, debido principalmente al aumento de las
concentraciones circulantes de las TRL (quilomicrones intestinales y VLDL hepaticas) y sus
remanentes.

Las HTG son dislipidemias frecuentes en la practica médica, cuya relacién con la ECVA se ha
subestimado. La HTG puede ser hipertrigliceridemia pura o aislada o HTG combinada

(hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia)

Las causas son primarias o genéticas y secundarias. Las HTG secundarias son mas frecuentes y se
observan en trastornos hormonales, dietas no saludables, consumo excesivo de alcohol, empleo
de medicamentos, embarazo, enfermedades renales y hepaticas avanzadas.

La conducta terapéutica de las HTG comprende cambios en los estilos de vida, como dietas
hipocaldricas ricas en fibra dietética y escasa en grasas e incremento de la actividad fisica.
También debe disminuirse el consumo de alcohol y reducirse el peso corporal en los pacientes

con obesidad.

Se dispone de farmacos reductores de lipidos eficaces para el tratamiento de las HTG, como
estatinas, ezetimiba, inhibidores de PCSK9, fibratos, acidos grasos omega-3 y niacina. Se deben
controlar las enfermedades que favorecen el aumento de los TG, como la diabetes mellitus

descompensada y evitar los medicamentos hiperlipemiantes.
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