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El trabajo publicado por Marja-Riitta Taskinen
y col.! tiene como objetivo principal valorar la
asociacion entre los niveles de lipoproteinas ricas
en triglicéridos (LRT) de origen intestinal con el
riesgo residual, en un grupo de 11 pacientes con
diabetes tipo 2 (DBT2) en tratamiento con estatinas,
en comparacion con un grupo de 11 individuos sin
diabetes. Cada grupo estaba apareado por edad,
indice de masa corporal, sexo y tratamiento con
estatinas de alta potencia. Los pacientes con DBT2
recibian dosis estables de metformina. Se evalud
la cinética posprandial de la apolipoproteina B
(apoB) 48 en las fracciones de quilomicrones (QM),
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) 1 y
VLDL2; la cinética de la apoB-100 en las fracciones
de VLDL1, VLDL2, lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL) y lipoproteinas de baja densidad
(LDL), junto con la cinética de los triglicéridos
(TG) en las fracciones de QM, VLDLI y VLDL2. El
analisis de las fracciones fue realizado en ayunas y 8
horas después de un desayuno de 927 kcal, con 68 g
de grasa, 63 g de carbohidratos y 40 g de proteinas.
Si bien no se encontraron alteraciones significativas
en las fracciones de VLDL, se registré un aumento
de la sintesis de apoB-48-QM en el grupo con DBT2,
tanto en ayunas como en el periodo posprandial, en
comparacion con el grupo de pacientes sin DBT2:
64 mg/dia y 556 mg/dia vs. 45 mg/dia y 446 mg/dia,
respectivamente (p < 0.01). Ademds, se verificd
mayor sintesis de apoB-48-VLDL1 en los individuos
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con DBT2, en comparacion con los sujetos sin DBT2
(26 mg/dia vs. 13 mg/dia; p < 0.01). En el mismo
sentido, hubo mayor sintesis de apoB-48-VLDL2
en los pacientes con DBT2, frente a los sujetos
sin DBT2 (88 mg/dia vs. 39 mg/dia; p < 0.01). En
lo que respecta al catabolismo, se encontr6 mayor
catabolismo de apoB-48-QM en los pacientes con
DBT2, en comparacion con aquellos sin DBT2
(5.6 pools/dia vs. 1 pool/dia; p < 0.01). En cambio,
hubo una disminucién de la depuraciéon de la
apoB-48-VLDLI1 en individuos con DBT2, frente
a aquellos sin DBT2 (10 pools/dia vs. 45 pools/dia;
p < 0.01); ademas, se encontré disminucién de la
depuracion de la apoB-48-VLDL1 en pacientes con
DBT2, en comparacion con los individuos sin DBT2
(12 pools/dia vs. 58 pools/dia; p < 0.01).

Dado que los ensayos clinicos revelan un riesgo
residual considerable en personas con DBT2 con
tratamiento reductor de lipidos combinado o con
estatina, los resultados del presente estudio destacan
la importancia de enfocarse en el procesamiento de
lipoproteinas intestinales.” Es decir, en pacientes
con DBT2 con buen control glucémico y en
tratamiento con estatinas, persisten las anomalias
en la cinética de la apoB-48, lo cual permite explicar
el riesgo residual, especialmente en individuos con
niveles normales de TG plasmaticos en ayunas. Es
notable que en esta investigacion persistiera mayor
produccion de apoB-48 en el grupo de participantes
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con DBT2, a pesar de que las tasas de sintesis de
apoB-100 de las VLDL fueron practicamente las
mismas que en los participantes de control. Este
trabajo demuestra mayor sensibilidad a la acciéon de
la insulina mediante la produccion de lipoproteinas
apoB-48 en el intestino, en comparacién con la
apoB-100-VLDL y la via de secreciéon hepatica; lo
mismo sucede con las hormonas intestinales, como
las incretinas, que influyen y modifican la accién de
la insulina.’ Estos resultados permitirian explicar
lo encontrado en otros ensayos clinicos, como el
estudio REDUCE-IT, en el quelareduccion del riesgo
de enfermedad cardiovascular aterosclerdtica no se
relacioné con el nivel de TG plasmaticos en ayunas, y
se han sugerido otros mecanismos de beneficio.* Sin
embargo, es evidente a partir de estudios cinéticos,
que una dosis alta de acido eicosapentaenoico
(EPA) puede reducir sustancialmente la produccién
de lipoproteinas que contienen apoB-48 en el
intestino.” Estudios recientes han demostrado que
los agonistas de los receptores del péptido tipo 1
similar al glucagén (GLP-1), como la liraglutida, en
dosis farmacoldgicas inhiben la produccién de QM
que contienen apoB-48.° En resumen, la evaluacion
de la cinética de las LRT-apoB-48 revelé que las
anomalias de las LRT intestinales en pacientes con
DBT2 estan presentes, incluso en aquellos que
recibian terapia con estatinas.
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