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Resumen. El propésito de este estudio fue evaluar las alteraciones de
la composicion de las lipoproteinas y su relacién con la insulino-resistencia
y/o hiperinsulinemia en pacientes obesos no diabéticos. Se estudiaron 22
individuos no obesos (13 mujeres y 9 hombres) y 30 pacientes obesos
(IMC>30), los cuales fueron divididos en dos grupos segiin los niveles de
lipidos totales. Un primer grupo de 18 individuos obesos (10 mujeres y 8
hombres), con niveles normales de Colesterol (Col) <200 mg/dL y Triglicé-
ridos (TG) <150 mg/dL (ON) y un segundo grupo de 12 pacientes (3 mujeres
y 9 hombres) con niveles elevados de Col >200 mg/dL y/o TG>150 mg/dL
{OH). A cada individuo se le practicé un examen clinico y antropométrico,
ademas se les realizé una prueba de tolerancia glucosada oral (PTGO) con
determinacién de las concentraciones de glucosa e insulina. Asimismo se
aislaron por ultracentrifugaciéon las lipoproteinas plasmaticas
(VLDL,LDL,HDL2 y HDL3) y se les determiné su contenido de colesterol y
triglicéridos por métodos enzimaticos. En este reporte nosotros demostra-
mos la existencia de hiperinsulinemia basal compensatoria tanto en hom-
bres como en mujeres, en ambas poblaciones de obesos, asi como también
alteraciones en la composicién de las lipoproteinas, sobre todo sobrecarga
de TG, inclusive en los ON. Por otro lado, fue evidente la presencia de
alteraciones lipidicas y de lipoproteinas en aquellos individuos con obesidad
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abdominal, en los cuales la hiperinsulinemia fue mas manifiesta, lo que

podria estar relacionado con el riesgo elevado de enfermedad cardiovascular
en este tipo de pacientes.

Qualitative and Quantitative differences in serum lipoproteins
isolated from normolipidemic or hyperlipidemic obese patients.
Invest Clin 37(1): 17- 34, 1996,

Key words: insulin-resistance, lipoproteins, obesity, abdominal obe-
sity cholesterol/triglycerides ratio.

Abstract. The aim of this study was to evaluate the alterations of the
lipoprotein composition and their relation with the insulin-resistance
and/or hyperinsulinemia in non diabetic obese patiens. Twenty-two no
obese(13 women and 9 men) and 30 obese patients (BMI>30) were studied,
who were divided into two groups according to the total lipid levels. The first
group was formed by 18 obese patients (10 women and 8 men) with normal
serum cholesterol (Chol) concentration <200mg/dL and triglycerides
(TG)<150mg/dL (NO), while the second group were formed by 12 obese
patients (3 women and 9 men) with elevated Chol level >200mg/dL and/or
TG>150mg/dL (HO). A clinical and anthropometric examination was perfor-
med to each patient, as well as a glucose tolerance test, including serum
glucose and insulin determinations. Likewise, the plasma lpoproteins
(VLDL, LDL, HDL2 and HDL3) were isolated by ultracentrifugation and their
cholesterol and triglycerides content were determined by enzymatic met-
hods. In this report, we demonstrate the existence of compensatory basal
hyperinsulinemia in men and women on both obese patients populations as
well as alterations in the lipoprotein composition, mostly a TG overload even
on NO. On the other hand, the presence of lipids and lipoproteins modifica-
tion were obvious in those patients with abdominal obesity, on whom the
hyperinsulinemia was more evident, which could be related with the high
risk of cardiovascular disease in this kind of patients.

Recibido: 30-5-95. Aceptado: 1-9-95.

INTRODUCCION

La obesidad se define como un
excesivo depésito de energia en for-
ma de grasa, y ha sido relacionada
con efectos adversos sobre la salud,
demostrandose reiteradamente, por
estudios prospectivos epidemiolégi-
cos, el desarrollo de enfermedad

cardiovascular y de diabetes melli-
tus no insulino dependiente
J[DMNID)(4).

El riesgo elevado de aterosclero-
sis asociado con obesidad ha sido
atribuido a anormalidades en la
concentracién de las lipoproteinas
plasmaticas tales como, aumento en
el contenido de colesterol (Col) de las
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lipoproteinas de muy baja y de baja
densidad (VLDL-C y LDL-C) y dismi-
nucién de Col de la lipoproteina de
alta densidad (HDL-C]) (21). Sin em-
bargo, estas anormalidades en la
concentracién de las lipoproteinas
no ha sido observada en todo pa-
ciente obeso (18). Por otro lado, di-
versos investigadores han mostrado
que ademas de las alteraciones de
las concentraciones de lipidos y de
apoproteinas, las alteraciones en la
estructura y composicién de éstas
pueden jugar un papel importante
en el desarrollo de problemas car-
diovasculares (2, 27).

Asi mismo, la obesidad también
ha sido incluida como uno de los
elementos del sindrome de insulino-
resistencia, el cual es mayor cuando
la obesidad esti localizada en la re-
gion central del cuerpo (4). Por otro
lado, se ha encontrado asociacién
entre este sindrome de insulino-re-
sistencia y la presencia de dislipide-
mias (13, 22, 23, 24). Basados en
estos hechos se realiz6 este estudio
con el fin de analizar la composicién
de las fracciones lipoproteicas
(VLDL, LDL, HDL2 y HDL3) aisladas
por ultracentrifugacién, en relacién
a su contenido de Col y triglicéridos
(TG), en individuos obesos , con con-
centraciones de Col y TG entre limi-
tes normales ( obesos normolipidé-
micos, ON} y aquellos que presenta-
ron niveles de Col y/o TG por enci-
ma del rango considerado normal
{obesos hiperlipidémicos, OH} y ob-
servar si existe o no relacién entre la
composicién de las fracciones y la
hiperinsulinemia, insulino-resis-

tencia y la distribucion de la grasa
corporal.

PACIENTES Y METODOS

El estudio se realizé6 en 30 pa-
cientes obesos, con un indice de
masa corporal (IMC) >30, que asis-
ten a la consulta de Enfermedades
Metabdlicas de la Seccidén de Bioqui-
mica del Instituto de Investigaciones
Clinicas de la Facultad de Medicina
de la Universidad del Zulia, en Ma-
racaibo, Venezuela, los cuales fue-
ron divididos en 2 grupos segin la
concentracién de lipidos totales. Un
primer grupo de 18 pacientes obe-
sos (10 mujeres y 8 hombres), con
concentracién de Col <200 mg/dL y
TG <150 mg/dL (ON) y un segundo
grupo de 12 pacientes obesos ( 3
mujeres y 9 hombres) con concen-
traciones de Col >200 mg/dLy/o TG
>150 mg/dL (OH). Ambos grupos
fueron comparados con un grupo
control de 22 individuos ( 13 muje-
res y 9 hombres) con un IMC <30.

A los individuos de cada grupo
se les practicé un examen clinico y
antropométrico. Fueron descarta-
dos aquellos sujetos que presenta-
ron hipertensién arterial, enferme-
dades endocrinas o aquellos indivi-
duos que estuvieran para el momen-
to del estudio, recibiendo algiin me-
dicamento que pudiera afectar el
metabolismo lipidico o de los carbo-
hidratos.

A cada individuo se le tomé una
muestra de sangre venosa (30 ml)
después de un ayuno de por lo me-
nos de 12 horas, para la obtencioén
del suero para las determinaciones
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basales de Col, TC y HDL-C por
métodos enzimaticos comerciales
(Sigma Diagnostics,St. Louis, MO,
USA ), glicemia por el método de la
glucosa-oxidasa (Sigma Diagnos-
tics, St. Louis, MO, USA]) e insuline-
mia por RIA ( 1125 Kit Coat-A-
Count Diagnostic Products. USA).
Por otro lado, se realizo la separa-
cién de las lipoproteinas del plasma
por ultracentrifugacién (modifica-
cion del método de Redgrave y col.)
(25} el cual esta basado en prepara-
ciones de gradientes discontinuos
con solucién de BrK que correspon-
den en forma decreciente a las den-
sidades 1,21 g/mli, 1,063 g/ml,
1,019 g/mly 1,006 g/mly donde se
ubican a su vez las fracciones HDL3,
HDL2, LDL y VLDL respectivamen-
te. Se utilizd6 una ultracentrifuga
Sorvall OTD-COMBI y un rotor SW
50Ti a 200.000g por 24 horas a
20 °C.

Seguidamente a cada individuo
se le suministraron 75 g de glucosa
por via oral (Glicolab, Relab, Vene-
zuela) para la realizacién de la prue-
ba de sobrecarga de glucosa oral. Se
tomaron muestras sucesivas a los
30, 60,y 120 min para la determina-
cién de glicemia e insulinemia por
los métodos ya descritos.

Las areas de la respuesta glicé-
mica (AG]) e insulinica {Al) se calcu-
laron segiin la formula: Area= 0,25
{igluc] 6 [ins] a 0 min} + 0,5 ([gluc] 6
[ins] a 30min) + 0,75 ([gluc] o [ins] a
60min) + 0,5 ([gluc] o [ins] a 120
min) (25).

Para el andlisis estadistico se
utiliz6 el programa Statistical Analy-

sis System (SAS). Se realizé el ana-
lisis de variancia a los diferentes
grupos, seguidamente la prueba de
Rangos Miltiples de Duncan para
comparar cada grupo con el grupo
control, ademas de correlaciones
entre las diferentes variables, utili-
zando €l coeficiente de correlacion
de Pearson.

RESULTADOS

La Tabla I muestra los parame-
tros fisicos de los individuos estu-
diados. Se observa que la edad pro-
medio fue similar en los dos grupos
de individuos, mientras que el IMC
fue significativamente diferente en
el grupo de individuos obesos, tanto
en el grupo de ON {p<0,05) como en
los OH (p<0,05) en ambos sexos, con
respecto al grupo control. Asi mis-
mo, no hubo diferencias significati-
vas entre los grupos de obesos ONy
OH. En esta misma tabla se mues-
tran los valores del cociente cintura
cadera (CCC) y observamos clara-
mente que ambos grupos del sexo
femenino presenta una obesidad gi-
necoide (CCC <0,9), pero con una
tendencia a la obesidad androide en
el grupo de OH. Por otro lado, los
hombres tanto ON como OH presen-
tan obesidad del tipo androide o
central (CCC >1,0), siendo significa-
tivamente diferente {p<0,05) con
respecto-al grupo control en ambos
grupos, inclusive entre OH compa-
rado con el grupo de ON (p<0,05).

La Tabla Il muestra las concen-
traciones séricas totales de Col, TG
y HDL-C. Se observa que los niveles
de Col y TG fueron significativamen-
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te superiores {p<0,05) en el grupo de
individuos OH con respecto al grupo
no cbeso y comparados con el grupo
de ON, en este caso con excepcién
del sexo femenino, como lo establece
el protocolo. En ellos las concentra-
ciones de HDL-C resultaron simila-
res en todos los grupos.

Cuando observamos el perfil de
la respuesta glicémica e insulinica a
la ingestién de 75 g de glucosa via
oral {Tabla III}, en el grupo del sexo
femenino vemos que la respuesta
fue similar al grupo no obesa duran-
te toda la prueba con excepcién a los
60 min donde se obtuvieron concen-
traciones de glicemia significativa-
mente superores (p<0,05) tanto en
el grupo de ON como en el grupo de
OH. Por otro lado las concentracio-
nes de insulina basal fueron signifi-
cativamente superores (p<0.05), en
ambos grupos de obesos tanto en
ON como en OH. Asi mismo, estos
niveles de insulina basal también
fueron significativamente supe-
riores (p<0,05) en el grupo de OH
(22,0 uU/ml) comparado con el gru-
po de ON {12,8 uU/ml}. La respues-
ta insulinica a la sobrecarga con
glucosa fue similar en todos los gru-
pos.

La respuesta glicémica a la so-
brecarga con glucosa en el sexo
masculino, (Tabla III) fue similar en
los dos grupos de obesos (tanto en
ON como en OH) con respecto al
grupo no obeso. S6lo a los 30 min la
concentraciéon de glicemia fue signi-
ficativamente superior en el grupo
de OH comparado con el grupo de
ON. Por otro lado, la concentracion
de insulina basal, estuvo significati-

vamente por encima del grupo no
obeso (13,1 uU/ml} {p<0,05), tanto
en los ON (29,6 uU/ml) como en los
OH (20,6 uU/ml). También se mues-
tra que la respuesta insulinica a la
sobrecarga con glucosa oral, fue sig-
nificativamente superior{p<0,05) a
los 60 min en ambos grupos de obe-
sos ON y OH, con respecto al grupo
no obeso, mientras que a los 120
min resulté significativamente su-
perior en el grupo de OH.

La Tabla IV muestra los valores
de las areas glicémicas e insulinicas
de los grupos de obesos comparados
con los no obesos. Observamos
como las areas glicémicas fueron
significativamente (p<0,05) supe-
riores en los OH en ambos sexos y
en los ON del sexo masculino, mien-
tras que las areas insulinicas fueron
superiores en ambos grupos de obe-
sos del sexo masculino (siendo solo
significativo en los OH); por el con-
trario en el sexo femenino no fue
diferente del grupo no obesa del mis-
mo Sexo.

En relacién al contenido de Col
en las diferentes fracciones lipopro-
teicas, solo se observd {Tabla V), un
aumento significativo del Col
(p<0,05) en las VLDL en las mujeres
obesas {tanto ON como OH]J, con
respecto al grupo no obeso. Ademas,
en ellas este colesterol en las OH fue
superior al de las ON. Las LDL se
encontraron significativamente so-
brecargadas (p<0,05) de Col en el
grupo de OH tanto en el sexo feme-
nino como masculino con respecto
al grupo no obeso y comparado con
el grupo ON. En la subfraccién
HDL2, se observd que la concentra-
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cion de Col sdlo estaba disminuida

significativamente (p<0,05) en las
ON del sexo femenino, por el contra-
rio en los hombres se encontro sig-
nificattivamente elevado con respec-
to al grupo no obeso. Por otro lado,
la HDL3 se encontré cargada signi-
ficativamente de Col (p<0,05) en el

grupo de OH.
Los TG (Tabla V), se encontraron
significativamente elevados

(p<0,05) en el grupo de OH de ambos
sexos con respecto al grupo no obe-
sos en todas las fracciones, mien-
tras que en los ON, a pesar de tener
los niveles de TG totales dentro de
limites normales, casi todas las frac-
ciones se encontraron significativa-
mente (p<0,05) sobrecargadas de
TG con excepcién de las VLDL y
HDL3 del sexo femenino y las VLDL
del sexo masculino.

La Tabla VI muestra la relacién
Colesterol/Triglicéridos (Col/TG) en
la diferentes fracciones. Observa-
mos que ésta fue menor en casi
todas las fracciones lipoproteicas
del grupo obeso, indicando de una
manera mas precisa la sobrecarga
de TG de la mayoria de las particu-
las. En las VLDL la disminucién de
la relacion Col/TG solo fue significa-
tiva para los OH del sexo masculino
con respecto al grupo control y com-
parado con el grupo de ON (p<0,05).
Mientras en las LDL la relacién fue
significativamente menor (p<0,05)
en los ON y OH del sexo masculino.
En las HDL2 la disminucién de la
relacién solo fue significativa en los
ON y OH del sexo femenino, a dife-
rencia de las HDL3 donde la sobre-
carga de TG fue evidente en todas

los grupos de obesos, a pesar de que
solo resulté significativo (p<0,05)
para los ON del sexo femenino y los
OH del sexo masculino.

DISCUSION

Se ha establecido que la obesi-
dad es uno de los factores de riesgo
para desarrollar precozmente ate-
rosclerosis, especificamente con la
obesidad abdominal, ésta a su vez
ha sido relacionada con alteraciones
del metabolismo lipidico y de carbo-
hidratos, hiperinsulinemia y/o in-
sulino-resistencia (IR) (8, 15). Asi-
mismo, la hipertrigliceridemia es la
alteracion lipidica mas frecuente en
la obesidad (11, 26), acompaiada
muchas veces de disminucién de la
concentracién de HDL-C.

Los resultados obtenidos en este
estudio estarian acordes con lo re-
portado por otros investigadores
(16, 26), por cuanto la elevacion de
la concentracién de TG fue la mas
frecuente, especialmente en el sexo
masculino (44%), mientras que en el
sexo femenino fue la hipercolestero-
lemia (66%). Sin embargo hay que
resaltar el hecho que en nuestro
estudio el niimero de mujeres OH es
reducido, ya que la mayoria de las
mujeres obesas que acuden nuestra
consulta no presentaban alteracio-
nes lipidicas. Esta caracteristica del
perfll lipidico de las mujeres obesas
quiza pudiera ser debida al efecto
protector de su estado premenopau-
sico puesto que su edad promedio
fue 35% 2,6 afios para las ONy
42+ 7,1 para las OH (5).
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Por otro lado, no encontramos
disminucién de la concentracion de
las HDL-C en ninguno de los grupos
de obesos con respecto al grupo con-
trol, como ha sido reportado en di-
ferentes estudios epidemiologicos
(14). Curlosamente, en el grupo de
individuos no obesos del sexo mas-
culino encontramos valores signifi-
cativamente inferiores (3512,3)
comparado con el grupo de ON del
mismo sexo (43,2+2,6) {p <0,05), de-
bido a la disminucién del Col total
en HDL2, Este hallazgo ha sido ob-
servado en trabajos previos realiza-
dos en nuestro (21) y otros laborato-
rios (3). Bosch y col encontraron (3)
un alto porcentaje de individuos con
concentraciones bajas de colesterol
de HDL en ausencia de dislipide-
mias (22% de los hombres y 33% en
mujeres).

La obesidad abdominal ha sido
relacionada por diferentes estudios
prospectivos, con niveles elevados
de triglicéridos y disminuciéon de
HDL-C (7,8). En nuestros resulta-
dos es evidente que los individuos
con alteraciones en los niveles de TG
son los que presentan obesidad ab-
dominal; tanto en el sexo femenino
(CCC >0,8) como en el sexo mascu-
lino {CCC >1,0). Sin embargo no

observamos esta relacion con los ni-

veles de HDL-C. La hiperinsuline-
mia estd casl siempre presente en
pacientes obesos, tanto en estados
de ayuno como posprandial, la cual
unida con una accidén de la insulina
periférica normal o disminuida de-
terminada por la utilizacién de la
glucosa, define el grado de insulino-

resistencia (10,30). En nuestro es-
tudio utilizamos la prueba de sobre-
carga de glucosa oral (PTGO) mi-
diendo las concentraciones de glice-
mia e insulina en el suero, una prue-
ba sencilla que nos permite determi-
nar el posible estado de insulino
resistencia en los sujetos estudia-
dos (6). Encontramos que los indivi-
duos ON y OH del sexo femenino
presentaron niveles similares de gli-
cemia durante la PTGO, mientras
que se observa hiperinsulinemia ba-
sal en ambos grupos de obesos tanto
en hombres como en mujeres, refle-
jando un aumento compensatorio
de la produccion de insulina, el cual
es superior en el grupo de OH, {evi-
denciado también por el aumento
significativo (p <0,05) del area insu-
linica en este grupo) y de esa manera
poder mantener los niveles de glice-
mia dentro de los valores normales.
Esta evidencia es atin mas notable
si calculamos la relaciéon glu/ins ba-
sal ya que observamos una dismi-
nucién en las mujeres obesas tanto
en el grupo de ON (6,7 +0,87) como
de OH (5,2+£1,3) con respecto al gru-
po no obeso (9,5 + 1,3}, sin embargo
se nota un aumento de esta relacion
alos 60 min en ON (1,6 +£0,46) y OH
(2,2 +1,6) con respecto al grupo no
obeso (1,2 + 0,2). Asimismo el area
glicémica fue significativamente
(p<0,05) superior en las mujeres
tanto ON como OH, lo que refleja que
los niveles de insulina no fueron
suficientes para normalizar la glice-
mia como sucederia en el grupo no
obeso. Por otro lado los hombres
obesos tanto los ON como los OH
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presentaron cifras de glicemia basal
y durante la PTGO similares al gru-
po no obeso, producto de la hiperin-
sulinemia basal y durante toda la
PTGO que se observa en ambos gru-
pos de obesos, pero que parecierano
compensar totalmente los niveles de
glicemia, ya que el area glicémica
resulté significativamente superior
(p<0,05) en ambos grupos de obesos
tanto ON como OH. Sin embargo
observamos que la hiperinsulinemia
tiende a normalizarse en el grupo de
ON, no asi en el grupo de OH y esto
se ve reflejado en una disminucién
significativa de la relacién glu/ins
en ambos grupos de obesos a nivel
basal en ON (4,310,75) y OH (4.6t
1,1), mientras que a los 60 min esta
disminucién solo fue significativaen
el grupo de ON (1,0 £ 0,12; p <0,05)
con respecto al grupo no obeso
(1,18£0,19).

Los resultados del presente es-
tudio indican que los obesos estu-
diados tanto del sexo femenino
como el masculino, inclusive aque-
Ilos con Col y TG dentro de limites
normales solo presentan hiperinsu-
linemias basales. Sin embargo el
grado de hiperinsulinemia y/o insu-
lino-resistencia parece no ser igual
en ambos sexos, ya que las respues-
tas a la sobrecarga de glucosa fue-
ron diferentes. En nuestros resulta-
dos se observan LDL enriquecidas
de TG en los hombres obesos, inclu-
sive en aquellos que tienen Col y TG
normales, lo que pudiera correspon-
der a las LDL pequeiias, densas,
pobres en ésteres de colesterol y
ricas en TG, asociadas con niveles

de Col y TG elevados y disminucién
de HDL-C y apo Al, ademas de dis-
minucién de la inmunoreactividad
con un anticuerpo monoclonal que
reconoce el sitio de unién del recep-
tor con la apo B, asocladas éstas con
riesgo elevado de enfermedad car-
diovascular (2, 12, 17, 19, 20}). En
las mujeres obesas sélo en el grupo
de OH se encontrd la LDL cargada
de TG. Sin embargo cuando analiza-
mos la relacion Col/TG de esta frac-
cién lipoproteica, observamos que
es s6lo en los hombres obesos, tanto
ON como OH, que esta relacién re-
sulté significattvamente menor con
respecto al grupo control, lo que
indica predominancia neta de TG.

Es conocido que el metabolismo
de la VLDL esta relacionado con la
fraccion HDL. Los componentes de
superficie de los remanentes de las
lipoproteinas ricas en TG son trans-
feridos a la HDL durante su metabo-
lismo, por lo que alteraciones en el
metabolismo de las VLDL interfieren
con el metabolismo de las HDL (28).
De esta manera existe una relaciéon
inversa entre el contenido de TG y
Col de estas dos fracciones lipopro-
teicas, la cual es realizada por la
proteina transportadora de ésteres
de colesterol (PTEC). Miiltiples estu-
dios han reportado en individuos
con diferentes grados de insulino-
resistencia, alteraciones en la com-
posicion de ambas fracciones, como
VLDL enriquecidas con Col y HDL
cargadas de TG donde parece estar
implicada la PTEC (9).

Nuestros resultados coinciden
con estas evidencias ya que obser-
vamos una sobrecarga de TG de las
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subfracciones HDL2 y HDL3, pero
sin modificacién de su contenido de
colesterol. Al mismo tiempo siobser-
vamos la relacién Col/TG de las
VLDL podemos notar que estas par-
ticulas parecen estar cargadas tanto
de TG como Col, con excepcién de
los hombres OH, donde si se ob-
serva una sobrecarga significativa
(p< 0.05) principalmente de TG en
esta particula, mientras que en las
mujeres OH parecen estar cargadas
de Col, probablemente debido a una
PTEC muy activa. Asimismo la LDL
de los hombres ON y OH también se
encuentra significativamente carga-
da de TG.

Cuando correlacionamos las
concentraciones de glicemia e insu-
lina con las concentraciones totales
de Col, TG y HDL-C, no observamos
asociacioén alguna entre estos para-
metros como ha sido reportado por
diferentes estudios (1), pero ésta
asociacion si se hizo presente cuan-
do se compard la concentracién de
insulina con el contenido de TG de
las VLDL y LDL aunque no en todos
los grupos estudiados, resultando

para las mujeres NO: r=0,51, ON:

r=0,45, OH: r=0,88y en los hombres
ON: r=0,4 {p< 0.05). La elevacién de
los TG totales parece también influir
en la carga de Coly TG de las VLDL
y en la disminucién de Col de las
HDL2 ya que encontramos correla-
cién positiva entre estas varlables
(datos no mostrados). Diversos in-
vestigadores (1, 24), han demostra-
do la correlacién existente entre la
concentracién de TGy la IR. Algunos
afirman que las lipoproteinas ricas
en TG pueden influir en las primeras

etapas de Ia accion de la insulina,
conduciendo a la IR, Por otro lado,
es posible que la IR sea la causante
del aumento de los TG, ya que la
principal lipoproteina transportado-
ra de TG, la VLDL se produce en el
higado y es metabolizada en el plas-
ma en una cascada de delipidacion
catalizada por la lipoprotein lipasa
(LPL)}, la cual es dependiente de in-
sulina. La interaccion de la IR con el
metabolismo de los TG puede estar
anivel de la secrecién de VLDL o con
la actuacién de la LPL, originando
las alteraciones en la composicién
de esta lipoproteina, ademas de las
LDL y HDL, como consecuencia de
la interaccién que existe en el meta-
bolismo de las lipoproteinas.

En este trabajo. nosotros de-
mostramos la existencia de hiperin-
sulinemia basal compensatoria tan-
to en hombres como en mujeres en
ambas poblaciones de obesos, asi
como también alteraciones en la
composicién de las lipoproteinas a
pesar de presentar concentraciones
de Coly TG totales dentro del rango
considerado normal. Por otro lado,
encontramos LDL enriquecidas de
TG que se encuentran principal-
mente en el grupo de obesos del sexo
masculino (en los cuales la hiperin-
sulinemia fue relativarmnente mas
manifiesta), y las cuales han sido
relacionadas con mayor susceptibi-
lidad de oxidacién (29); asimismo en
este grupo, fue evidente la presencia
de obesidad abdominal, a pesar que
en nuestros analisis estadisticos no
encontramos correlacion significati-
va entre las variables antropométri-
cas, como el CCC, con la hiperinsu-
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linemia y los cambios en la compo-
sicién de las lipoproteinas. Esto su-
glere que la poblacién obesa, y espe-
cificamente la del sexo masculino,
presenta un alto riego de enferme-
dad cardiovascular, que podria estar
relacionado con la hiperinsulinemia
que esta presente en este grupo de
pacientes.
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