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RESUMEN

En el presente trabajo se describe la importancia de los triglicéridos que en
elevado consumo de alimentos ricos en acidos grasos saturados presenta
una asociacion positiva con la cardiopatia isquémica; ademas estudios
recientes han demostrado que los triglicéridos son un factor de riesgo
coronario independiente, con un incremento de riesgo cardiovascular de un

30% en el vardén y hasta del 75% en la mujer.

Se han analizados los principales Factores de Riesgo en las que incluye:
edad, género masculino, col LDL, col HDL, presion arterial, tabaquismo,
diabetes, consumo de alcohol, presencia de enfermedad coronaria,
antecedentes familiares de la enfermedad, obesidad y sedentarismo. Por lo
que en este documento presentamos las recomendaciones nutricionales para
combatir los riesgos que son modificables con una dieta adecuada e incluir
en su rutina diaria la actividad fisica, con una alimentacion saludable
podemos lograr que el paciente con hipertrigliceridemia obtenga una guia

nutricional mediante el algoritmo para su tratamiento.
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INTRODUCCION.

Las hipertrigliceridemias son trastornos del metabolismo que cursan con un
exceso de particulas lipoproteicas de muy baja densidad (VLDL), de
quilomicrones o de las particulas remanentes de ambos. Su etiologia es muy
variada y es un claro exponente de la interrelaciéon entre unos factores
ambientales favorecedores y una herencia poligénica predisponente. Las
hipertrigliceridemias pueden aparecer como consecuencia de mutaciones
que afectan a genes involucrados en el catabolismo de las lipoproteinas ricas
en triglicéridos, como la lipoprotein lipasa, la apolipoproteina C-Il o, mas
recientemente, la apo A-V, GPHIBP-1y LMF-1. Las hipertrigliceridemias se
asocian con elevada frecuencia a trastornos muy prevalentes como la
obesidad, la hipertension arterial, la diabetes mellitus y el consumo de
alcohol; igualmente, el exceso de triglicéridos forma parte de los criterios

diagnodsticos del sindrome metabalico.

La hipertrigliceridemia se ha considerado un factor de riesgo cardiovascular,
independiente de otros factores de riesgo clasicos, aun cuando su poder
predictivo se debilita, pero no desaparece cuando se toman en consideracion
las concentraciones de colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
(colesterol HDL). Las elevaciones extremas de triglicéridos, que son la
consecuencia de un acumulo de quilomicrones en el plasma, pueden

desencadenar un ataque de pancreatitis aguda.
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Podemos decir que la hipertrigliceridemia no es un simple epifendbmeno en
los pacientes con insulinorresistencia, sino por el contrario soportan el hecho
que el triglicéridos es un actor principal en los sucesos fisiopatoldgicos que
imponen un riesgo elevado de sufrir futuros eventos cardiovasculares en las
personas con valores elevados de particulas de lipoproteinas cargadas de

triglicéridos en la sangre.

Ademas de conocer del porque se produce este sindrome metabdlico
aprenderemos a manejar este caso, controlar mediante la nutricion y
comprobar realmente que se puede intervenir con una buena alimentacion y

actividad fisica.
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CAPITULO 1.
1.1. CONCEPTUALIZACION BASICA

HIPERTRIGLICERIDEMIA

Definicion.

Se define por una concentracion plasmatica de triglicéridos por encima de
200 mg/dIl. Sus posibles mecanismos son un aumento de la sintesis hepatica
de triglicéridos enddégenos y por tanto de lipoproteinas de densidad muy baja
(VLDL); o bien una menor degradacion de las lipoproteinas que transportan
los triglicéridos exdgenos y enddégenos (quilomicrones y VLDL,

respectivamente).

El incremento de la sintesis de VLDL puede ser de origen hereditario, como
ocurre en la hipertrigliceridemia familiar, en la cual las VLDL vertidas al
plasma estan enriquecidas en triglicéridos y son de un tamafo superior al
normal. También se acompafan de una sintesis excesiva de VLDL diversas
situaciones adquiridas; por ejemplo, la diabetes mellitus, el consumo de
alcohol NAD, y su disminucion determina el bloqueo de la oxidacion de los
acidos grasos, son su consiguiente acumulacion y mayor sintesis de

triglicéridos y de VLDL, la obesidad y determinados medicamentos.

Una menor degradacion de quilomicrones y VLDL es lo caracteristico de las

infrecuentes deficiencias familiares de lipoproteinlipasa o de apoproteina-
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C11. En la insuficiencia renal cronica y en el sindrome nefrético también se

ha detectado una disminucién de la actividad catalitica de la lipoproteinlipasa.

Se han descrito 3 vias de transporte principal de los lipidos en el organismo:

1. La via exdégena, por la cual los lipidos provenientes de los alimentos son
llevados al tejido adiposo y muscular por los quilomicrones, y los remanentes
de éstos son metabolizados por el higado. Los quilomicrones son

lipoproteinas mas grandes y menos densas, sintetizadas en el intestino.

2. La via endégena, por la cual el colesterol y triglicéridos (TG) hepaticos
son exportados a los tejidos periféricos por las VLDL, precursoras de las
LDL. Receptores especificos de lipoproteinas LDL en las membranas
celulares de los hepatocitos y otras células extra hepaticas tienen la funcion

de remover gran parte de las LDL y su colesterol del plasma.

3. El transporte reverso, mediante el cual el colesterol proveniente de las
células de tejidos periféricos puede ser devuelto al higado a través de las
HDL. Esta via reversa es de particular importancia por ser la unica via de
excrecion de colesterol en el entendido que el organismo no tiene la
capacidad de degradarlo, sino de eliminarlo en forma de sales biliares. (Ver

anexo 1)
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1.2. CLASIFICACION DE HIPERTRIGLICERIDEMIA (HTG)

CLASIFICACION

Se distribuyen en:

Se identifican por:

Causas Genéticas

Déficit leve de Apo C2, y

lipasa protéica periférica

Sobre-

expresion de

Apo C3.
HTG Causas patoldgicas | Obesidad, Diabetes, | Sindrome
AISLADA Secundarias insuficiencia renal. nefrosico
Causas ambientales | Exceso de CHO
refinados, alcohol, uso de
beta-bloqueadores.
RESTRICCION INCLUIR
HTG Grasa, azucares Ac. Grasos Omega 3
SEVERA
FACTOR/ RIESGO
HTG Pancreatitis aguda, | Dism. Col HDL,
GRAVE ateroesclerosis modificacién cualitativa de

LDL.
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En el Sindrome de Resistencia a la Insulina e hiperinsulinemia hay
incremento de la sintesis de VLDL y se acelera el catabolismo de las HDL.
Este se encuentra asociado a la obesidad de predominio abdominal y a la
diabetes tipo 2 y entre sus componentes existe la dislipidemia que
caracteristicamente se expresa como una hipertrigliceridemia con nivel de
Col-HDL bajo. Los beta bloqueadores y diuréticos tiazidicos, acentuan la
resistencia insulinica. En la diabetes tipo 1 y en la insuficiencia renal pueden
encontrarse estas dislipidemias a causa de una inhibicion del sistema lipasa
lipoproteicas periférico. Los estrogenos administrados por via oral y el alcohol
inducen un incremento de la sintesis y secrecion de VLDL. Su efecto es dosis
dependiente y magnificada en la presencia de otras condiciones que alteren
el metabolismo de las VLDL, las hipertrigliceridemias cursan con una
reduccion de los niveles del colesterol de HDL, en virtud de la transferencia
de triglicéridos de VLDL hacia HDL. Esto incrementa la afinidad de las HDL
por la lipasa hepatica, la que las lleva a catabolismo terminal. El alcohol y los
estrogenos estimulan la sintesis de Apo A1y la sintesis de HDL y en general,

se asocian a elevacion de sus niveles.
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1.3. IMPORTANCIA DE HIPERTRIGLICERIDEMIA

Las dos razones fundamentales para tratar la hipertrigliceridemia son,
primero, minimizar el riesgo de pancreatitis y segundo, modificar el perfil

metabalico que favorece la progresién de la enfermedad coronaria.

El riesgo de pancreatitis asociada a hipertrigliceridemia es, sin embargo,
bajo, y resulta mucho mas importante con cifras de triglicéridos plasmaticos
superiores a 1.000 mg/dl, mientras que el impacto sobre la oclusién coronaria
aterosclerdtica ocurre con niveles mucho menores, aunque casi siempre con

el concurso de otros factores de riesgo coronario.

Es muy importante destacar que, por lo general, la hipertrigliceridemia,
aunque no necesariamente curse con niveles altos de colesterol LDL, se
asocia a formacion aumentada de particulas de LDL pequefias y densas, las

cuales son mucho mas aterogénicas que las normales.

De acuerdo con el panel de expertos que enuncié recientemente

de riesgo que han las guias para tratamiento de adultos (ATP Il por la sigla Adult

sido demostrados | Treatment Panel), el nivel blanco de los triglicéridos, en lo
en muchos casos | referente al riesgo coronario es de 200 mg/dl, y es aconsejable

buscar maneras, ya sea farmacolégicas o no farmacoldgicas de

de
alcanzar ese objetivo. Asi mismo, es recomendado que tales

hipertrigliceride-

medidas sean aplicadas con niveles de colesterol HDL inferiores a

mia, incluyen 40 mg/dl. Fuente: ABP 2011
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incremento en la concentracion de fibrinbgeno, aumento en el riesgo de
trombosis intravascular, e incremento en la produccidon de moléculas
proinflamatorias por parte de células de respuesta inmune, todos los factores
asociados a lo que hoy se conoce como desestabilizacion de las placas de

ateroma.

1.4. DATOS EPIDEMIOLOGICOS

A NIVEL MUNDIAL

Aproximadamente el 70% de la poblacion adulta de los EE.UU. tiene algun
grado de estenosis ateromatosa de las enfermedades coronarias, siendo la
Cardiopatia Isquémica la primera causa de muerte. En Europa, la mortalidad
por Enfermedad Cardiaca Coronaria ha disminuido significativamente en
algunos paises en las dos ultimas décadas, mientras que en otros no ha
variado o ha aumentado; si bien, continia siendo la primera causa de
mortalidad en los hombres de 45 afios y en mujeres de 65 afnos. Ademas, la
Enfermedad Cardiaca Coronaria constituye una causa de una importante
morbilidad, originando incapacidad prematura, que supone una carga
importante para los servicios sanitarios y sociales de todos los paises

europeos.
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A NIVEL LATINO

En Espafia, a pesar de que la poblacion presenta elevados niveles de
factores de riesgo, la mortalidad por enfermedad cardiovascular con relacion
a otros paises es baja; aproximadamente la cuarta parte de la de algunos
paises del norte de Europa. Si bien representa la primera causa de muerte
en el segmento de poblacion activa entre 35-64 ainos. Desde 1960 las tasas
de mortalidad total ajustadas por edad han ido disminuyendo, pero este
descenso se debe sobre todo al de la mortalidad de causa cerebrovascular.
Existiendo la paradoja de que la mayor mortalidad cardiovascular se registra
en aquellas comunidades autonomas mas proclives a una posible dieta
mediterranea.

Las diferencias en los niveles medios de colesterol entre distintas
poblaciones estan determinadas en gran medida por las caracteristicas de la
dieta. Asi, paises con dietas ricas en grasas saturadas y pobres en grasas
poliinsaturadas, presentan unos niveles medios de colesterol elevados. En
algunos ensayos clinicos randomizados realizados en ambitos institucionales
se ha demostrado que la adecuacion de los componentes de la dieta origina

cambios sustanciales en los niveles de colesterol.

A NIVEL NACIONAL
En nuestro pais la mortalidad por Cardiopatia Isquémica (Cl), supone el

13,9% de todos los fallecimientos en la poblacién de 35 a 64 anos. Esto hace
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que la polémica surgida a nivel internacional en relacion a la conveniencia o
no del tratamiento hipocolesterolemiante y el momento de inicio de éste,
también sea de gran interés en nuestro medio. Con respecto a los factores
de riesgo de enfermedad -cardiovascular, las cifras en Espafia son
preocupantes. Respecto al colesterol, el 18-20% de los adultos sobrepasan
los 250 mg/del. Asimismo, siguiendo los criterios definidos por el National
Cholesterol Education Program (NCEP), un 23% de los adultos espafoles
presentan un alto riesgo de enfermedad cardiovascular, el 14% un alto riesgo
por asociacién de factores de riesgo coronario y el 2% cifras de colesterol
que implican un riesgo moderado de enfermedad coronaria (ECC). En total,
el 39% de la poblacién adulta tiene un riesgo cardiovascular superior al
recomendado. La hipertrigliceridemia aislada generalmente responde al
control del peso y de la alcoholemia. Sin embargo, la necesidad de
tratamiento farmacolégico podria considerarse si se asocia a elevaciones del
colesterol; y, en especial, si hay evidencia de hiperlipidemia familiar
combinada. Lo mismo ocurriria si el nivel de cHDL esta disminuido y el
cociente CT/cHDL es de 5 0 menos o si el riesgo total de ECC esta elevado.

Los niveles muy elevados de TG (440-880 mg/dL) son relativamente raros vy,
si bien es cierto que los TG se encuentran en las VLDL y en los
quilomicrones que son menos aterogénicos, estas hipertrigliceridemias deben
ser tratadas (suelen ser sensibles a las reducciones de peso y de alcohol), ya

que se asocian a un elevado riesgo de pancreatitis.

Fuente: National Cholesterol Education Program (NCEP)
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1.5. PROBLEMA CLIiNICO

Paciente de 57 afos acude a la consulta de nutricion derivado de medicina
interna que vino a su chequeo mensual en las que presenta los siguientes
resultados de laboratorio: glucosa 165 mg/dl; colesterol 304 mg/dl;
triglicéridos 475 mg/dl; HDL 34 mg/dl; LDL 169 mg/dl; en su evaluacién
antropométrica tiene un IMC de 33 con un peso de 102 kg, talla 175cm,
circunferencia de cintura 108 cm, es guardia de seguridad, su consumo de
alcohol es habitualmente, es sedentario. Vive solo porque es viudo y por lo
general come fuera de casa, comidas rapidas, enlatados, coca cola, café.
Primeramente realizamos el ABCD de la evaluacion nutricional.

Antropometria:

Peso: 102 kg Talla: 1.75 m IMC: 33 Obesidad Grado 1

C. Cintura: 108 cm | C. Cadera: 98 cm | ICC: 1.10 Normal 90

Bioquimica:

Glucosa: 165 mg/dl | Normal: 126 mg/dl | Diabetes Tipo 2

Colesterol Total 304 mg/dl <200 mg/dl

Triglicéridos: 475 mg/dl < 200 mg/dl HTG

Diagnéstico Clinico: EI paciente presenta Diabetes Mellitus Tipo 2,
Hipertrigliceridemia.

Diagnéstico Nutricional: Obesidad Grado 1.

Dietética: Come fuera de casa, comidas rapidas, enlatados, coca cola,

consume alcohol habitualmente, café y es sedentario.
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CAPITULO 2

2.1. CLINICA

MANIFESTACIONES CLINICAS

Dependiendo de la concentracion que alcancen los triglicéridos en la sangre,
la hipertrigliceridemia puede ser asintomatica, inductora de cambios en el
aspecto del plasma y del suero o determinante de manifestaciones que se

agrupan en el llamado sindrome hiperquilomicronémico.

El plasma obtenido en ayunas tiene un aspecto lactescente; y tras 12 horas
de almacenamiento de la muestra en nevera a 4°C, el suero presenta los

siguientes cambios.

e Si estan aumentados los quilomicrones, se observa una capa superior
cremosa que contiene dichas lipoproteinas.

e Si la hipertrigliceridemia es a expensas de un incremento de VLDL, todo
el suero adquiere un aspecto opalescente.

e Cuando se elevan ambas lipoproteinas, la capa superior es cremosa y la

inferior opalescente.

El sindrome hiperquilomicronémico se caracteriza por siguientes datos:
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Dolor abdominal agudo: es manifestacion de una pancreatitis atribuida a
la accion lesiva de los acidos grasos liberados en los caplilares del
pancreas al actuar sobre los triglicéridos la lipasa pancreatica.
Hepatoesplenomegalia: la origina la acumulacion de triglicéridos en el
higado (esteatosis hepatica o higado graso) y en el bazo.

Xantomas eruptivos: genéticamente los xantomas son tumoraciones
cutaneas o tendinosas debidas al depdsito de lipidos en los macrofagos
localizados en dichas estructuras. En concreto, los xantomas eruptivos
traducen la acumulacién de triglicéridos en los macréfagos de la dermis y
consisten en pequenas papulas amarillentas con una base eritematosa,
localizados en la regién glutea, el tronco y la superficie de extension de
las extremidades.

Lipemia retinalis: se denomina asi el color blanquecino que adquieren

los vasos de la retina por la lactescencia del plasma.

Requisitos que se toman en cuenta para predecir la hipertrigliceridemia.

Edad > 45 afos en varones y < a 65 en mujeres
Sexo

Historia familiar

Consumo de tabaco, alcohol

Diabetes o intolerancia a la glucosa.

HTA
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Obesidad Abdominal (> 90cm en varones de cintura y > 80cm en
mujeres) Recomendaciones del IDF

Insuficiencia renal crénica

Pancreatitis

Colesterol de HDL < 35 mg/dI

(Ver tabla 1)

2.2,

FACTORES DE IDENTIFICACION LAS HIPERTRIGLICERIDEMIAS

Hipertrigliceridemias primarias

Deficiencia de la lipoprotein lipasa

Caracter autosémico recesivo
Frecuencia 1/1.000.000 hab.

Existen mas de 40 mutaciones diferentes
Sindrome quilomicronémico

Posibles xantomas eruptivos
Trigliceridemia puede ser >4.000 mg/dI

Suero con tapon cremoso, con infranadante claro

Hiperlipidemia tipo V

Interaccion de una forma familiar de hiperlipidemia e hiperlipidemia
adquirida.

Se asocia con ingesta etilica, diuréticos, diabetes, terapia estrogénica.
Suero con tapon cremoso, con infranadante claro

Sindrome quilomicronémico
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Deficiencia de apoproteina C-ll

Caracter autosomico recesivo. Homocigosis
Quilomicronemia en ayunas

Presencia de episodios de pancreatitis aguda

No xantomas eruptivos. No hepato-esplenomegalia
Incremento de VLDL, bajo LDL y HDL

Suero con tapon cremoso, con infranadante turbio

Elevados niveles de Apo C-lll y Apo E

Inhibidor Familiar de la lipoprotein lipasa

Dolor abdominal

Elevados niveles de TG en plasma
Xantomas eruptivos

Niveles de Apo C-Il normales o altos
Suero inhibidor de lipoprotein-lipasa

Muy rara.

Hipertrigliceridemia familiar

Autosémico dominante

Fenotipo IV

Prevalencia del 1%

Mayor tamaro de VLDL

Frecuente asociacion con HTA, DM e hiperuricemia

Excepcionalmente xantomas eruptivos
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e Triglicéridos 200-500 mg/dl
e FElevacion de la concentracion de VLDL
e Disminucion de HDL

e Puede llegar a quilomicronemia de fenotipo V

(Ver tabla 2.)

2.3. METABOLISMO DE LOS TRIGLICERIDOS Y LAS
LIPOPROTEINAS.

Los triglicéridos son moléculas anfipaticas, es decir, con un extremo
hidrofébico y un extremo hidrofilico, en consecuencia para viajar en el plasma
deben transportarse de una forma que permita, que el extremo hidrofilico
interactue con la fase acuosa del plasma y que el extremo hidrofébico no.

La solucion para este problema son unas particulas llamadas lipoproteinas
que son unas moléculas mixtas que tienen una forma esférica y que se
componen por lipidos (colesterol, ésteres de colesterol, fosfolipidos y
triglicéridos) y proteinas (llamadas apoproteinas) y que su estructura
tridimensional permite que en su interior se “oculten” las regiones
hidrofébicas de los triglicéridos y ésteres de colesterol y que en su superficie
que interactua con el plasma se acomoden las regiones hidrofilicas.

Hay cinco lipoproteinas basicas, que a continuacion las enumeraremos de
mayor tamafio y menor densidad a menor tamafo y mayor densidad:

Quilomicrones, lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL por sus siglas en
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inglés), lipoproteinas de densidad intermedia (IDL por sus siglas en inglés),
lipoproteinas de baja densidad (LDL por sus siglas en inglés) y lipoproteinas

de alta densidad (HDL por sus siglas en inglés).

0,95

oy n =
E 1oL .
g*00s .O /
b fi0% Remanentes o Quilomicren
s Uy de VLDL
c
a

1,06 4 Yoo APO B

1,10 - ADL, Lp(a)

1,204 ..HDL,

- N E— T Y v !+ T
5 10 20 40 60 80 1000

Diametro (nm)
Figura 1. Lipoproteinas ordenadas por su tamafio y densidad. Las
Lipoproteinas encerradas en el 6valo tienen TG entre sus componentes

y tienen APO B como una de la apoproteina que la constituyen.

Las 3 primeras son lipoproteinas que tienen a los Triglicéridos(TG) como
componentes importantes en su composicion de manera que cuando
medimos TG en plasma el resultado obtenido es una expresion de un “pool”
de composicion variable que en definitiva expresa la sumatoria de todas
estas lipoproteinas.

Estas particulas lipoproteicas no solo comparten la caracteristica de ser
lipoproteinas cargadas de TG, también tienen la misma Apoproteina en su
composicion (APO B) y también todas ellas tienen la capacidad de
interactuar con la pared vascular, induciendo disfuncién endotelial e

inflamacion vascular, ademas todas ellas pueden atravesar el endotelio e
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inducir en el espesor de la pared vascular todos los fendmenos que al final
llevan a la formaciéon de una placa de ateroma con las consecuencias que
ello implica. Las apoproteinas que componen las lipoproteinas, no son soélo
pasivas moléculas transportadoras, también tienen importantes acciones
como cofactores y activadores enzimaticos, ademas dirigen el metabolismo
de las lipoproteinas debido a la interaccion con receptores especificos en las

distintas células.

Quilomicrones: Los quilomicrones son formados de la grasa de la dieta, se
ensamblan en el intestino y luego secretados hacia la circulacion linfatica
para posteriormente incorporarse a la circulacion sanguinea a través del
ducto toracico, estan compuestos en su mayoria por TG, colesterol de la
dieta, y las apoproteinas Apo B48, (una version abreviada de la Apo B100
sintetizada en el intestino), Apo E y Apo CIl. Los quilomicrones son las
particulas que conforman en condiciones normales la mayor proporcion del
pool de TG postprandiales.

Una vez en la circulacion y debido a la accidn de la enzima lipoprotein lipasa
(LPL) ubicada en las paredes de los capilares y que es activada a su vez por
la interaccion con la APO CIlI, los quilomicrones liberan TG y acidos grasos
libres, la consecuencia es la formacion de una liproteina de menor tamafo
llamada remanente de quilomicrén que es removido de la circulacion gracias

a la interaccion de los receptores B y E, los quilomicrones son muy grandes
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para atravesar el endotelio y formar células espumosas pero los remanentes
si lo pueden hacer en consecuencia son considerados aterogénicos.

La tasa de eliminacién de quilomicrones en cada individuo es variable, y
depende en gran medida del estado de sensibilidad o de resistencia a la

insulina.

Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)

Las VLDL son sintetizadas en el higado, la enzima principal en este proceso
es la microsomal transfer protein (MTP) cuya funciéon es el ensamblaje de
TG, fosfolipidos y colesterol con las apoproteinas APO B y E. Una vez
sintetizadas, las VLDL son secretadas del higado al plasma.

Las VLDL son lipoproteinas que tienen un alto contenido de TG, y
proporcionalmente una menor cantidad de colesterol, como apoproteinas
tienen APO B 100, APO E y Apo CIl, en consecuencia: son capaces de
estimular a la LPL, son proaterogénicas porque tienen tamano suficiente para
penetrar al espacio subendotelial y ademas pueden interactuar con el
receptor de LDL en el higado. Las particulas de VLDL, una vez secretadas,
son blanco de la LPL gracias a cuya accion se liberan a la sangre acidos
grasos libres y se van degradando las VLDL originando unas lipoproteinas de
menor tamano llamadas IDL que tienen esencialmente las mismas

apoproteinas que las VLDL pero con menor cantidad de lipidos. Las IDL son
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catabolizadas por la lipasa hepatica para generar una lipoproteina depletada

de TG llamada LDL.

Lipoproteinas de alta densidad pequena y densa (LDL tipo b).

Si el plasma es rico en TG, las particulas de LDL recibiran triglicéridos de
otras lipoproteinas por la accion de la enzima transferidora de ésteres de
colesterol (CETP por sus siglas en inglés) la consecuencia es la produccion
de una particula de LDL de caracteristicas especiales con una mayor
proporcion de TG llamada LDL pequefia y densa por sus caracteristicas
fisicas también son conocidas como LDL tipo B.

Las LDL tipo b se producen fundamentalmente en estados en los cuales hay
mayores concentraciones de TG en sangre, como por ejemplo en los estados
de resistencia a la insulina. Las LDL tipo b son particulas muy
proaterogénicas por una serie de caracteristicas enumeradas en la Tabla 1,
de hecho inducen mayor disfuncion endotelial y mayor inflamacién que las

LDL de densidad normal llamadas LDL tipo a.

Lipoproteinas de alta densidad (HDL). Las HDL son consideradas
lipoproteinas protectoras para el proceso aterotromboético, promueven el
eflujo del exceso de colesterol de las células y lo transportan al higado para
ser excretado a traveés de la bilis este proceso es conocido como transporte

reverso del colesterol.
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Las HDL también tienen efectos antioxidantes de las LDL y estimulantes de
la prostaciclina, una prostaglandina vasodilatadora. Las particulas de HDL
tienen a la APO A | como su apoproteina principal, otras apoproteinas son la
APO All, que es proaterogénica por un mecanismo aun no bien comprendido,
la APO IV que estimula el intercambio periférico de colesterol gracias a la
activacién de la enzima que esterifica el colesterol la lecitin colesterol acil
transferasa promoviendo el transporte reverso del colesterol, y la Apo E que
esta involucrada en la captacién de las HDL por higado.

Las HDL son sintetizadas en el higado y en el intestino, tienen pocas
cantidades de triglicéridos y fosfolipidos, inicialmente tienen forma discoidal y
bajas concentraciones de colesterol. Mediante un complejo intercambio
gracias a la presencia de receptores especificos (ABC1, SR-B1) A nivel
periférico las HDL discoidales son capaces de extraer colesterol de las
células lo esterifican y lo almacenan en su interior tomando paulatinamente la
forma esférica. Posteriormente el colesterol es trasportado al higado en
donde es retirado de las particulas de HDL para ser eliminado como se
menciono anteriormente.

En estados de hipertrigliceridemia como ocurre cuando hay resistencia a la
insulina la hidrdlisis de los quilomicrones y las VLDL por la enzima LPL
transfiere TG y apoproteinas a las HDL, ademas las HDL interactian con las
lipoproteinas enriquecidas con TG intercambiandolos colesterol generando

HDL anormalmente cargadas de TG .
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Otra enzima la lipasa hepatica hidroliza los TG y fosfolipidos de las particulas
de HDL generando unas HDL depletadas de lipidos las HDL pequefas y
densas, estas son poco eficientes en el trasporte reverso y se considera que

no son protectoras.

Anormalidades lipidicas en los pacientes con insulinorresistencia y su
relacion con el riesgo cardiovascular

En los pacientes con sindrome metabdlico se observa primeramente la
elevacion de los TG, concentraciones normales o modestamente elevadas de
LDL pero con una mayor proporcion de LDL pequefas y densas (LDL tipo b)
y la disminucién de lipoproteinas de alta densidad (HDLc), ademas de la
formacion de HDL pequenas y densas. Estas anomalias son llamadas en
conjunto dislipidemia aterogénica, son causadas directamente por la

resistencia la insulina y se han relacionado con aumento de la grasa visceral.
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Figura 2. Esquema de los mecanismos que llevan a la dislipidemia

aterogénica en la presencia de insulinorresistencia.
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En este esquema se describen los procesos involucrados en el desarrollo de
este conjunto de anormalidades. La dislipidemia aterogénica es debido
fundamentalmente a la resistencia a la insulina, de hecho hay una fuerte
correlacion entre la respuesta en la secrecion de insulina en una prueba de
tolerancia oral a la glucosa y los niveles de TG en plasma, a mayor
resistencia a la insulina, mayor hipertrigliceridemia.

En estados normales la lipdlisis de los TG en los adipocitos es suprimida por
la insulina, pero en los estados de insulinorresistencia este fendbmeno no
ocurre (paso 1) y el resultado es la generacion aumentada de acidos grasos
libres en la circulacidn portal, que llegan al higado sirviendo de materia prima
para la sintesis aumentada de TG por parte del hepatocito, la consecuencia
inmediata es una hipertrigliceridemia sistémica (paso 2) y la produccion de
VLDL ricas en TG (paso 3), la lipolisis de este exceso de triglicéridos produce
LDL pequefias y densas.

Paralelamente los altos contenidos de triglicéridos de las VLDL genera un
intercambio exagerado de TG por colesterol de las VLDL hacia las HDL
debido a la accion de la enzima transferidora de ésteres de colesterol (CETP
por sus siglas en inglés) (paso 5), el resultado son particulas de HDL
anormalmente cargadas de triglicéridos.

Estas particulas de HDL son blanco de las LPL, su lipdlisis por parte de la
LPL y de la Lipasa hepatica las depleta de TG (paso 6), produciéndose en

consecuencia HDL pequefas y densas que son menos eficientes en el
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trasporte reverso de colesterol y ademas son eliminadas mas rapidamente de
la circulacién reduciendo en consecuencia su concentracion en sangre.
Ademas de lo nombrado anteriormente, en los estados de
insulinorresistencia la vida media de las lipoproteinas cargadas de TG
(Quilomicrones, VLDL, IDL) esta prolongada.

La consecuencia es que en los periodos postprandiales los TG en sangre se
mantienen elevados por mayor tiempo del que ocurre en las personas que no
tienen resistencia a la insulina, este fendmeno como dijimos anteriormente es
llamado hiperlipemia postprandial. Si partimos del hecho mencionado
anteriormente de que todas estas lipoproteinas comparten la caracteristica
de que en su constitucion estda la apoproteina APO B, la cual es
proaterogénica, el fenomeno de hiperlipemia postprandial debe aumentar el
riesgo de ateroesclerosis, ya que expone a la pared arterial durante mayor
tiempo a la accion de particulas proaterogénicas.

En resumen la dislipidemia aterogénica que se ve con mas frecuencia en el
paciente con resistencia a la insulina se compone de: hipertrigliceridemia,
concentraciones cerca de lo normal de LDL pero con unas mayores
proporciones de LDL pequefias y densas, Concentraciones disminuidas de

HDL y de hiperlipemia postprandial.
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Hipertrigliceridemia y funcién endotelial

La ateroesclerosis es una enfermedad inflamatoria cronica de la pared
arterial, el paso inicial es disfuncién de la capa de células endoteliales que se
caracteriza por disminucion en la produccion de oxido nitrico, aumento de
radicales libres de oxigeno, aumento de permeabilidad, y del trafico de
células y moléculas proinflamatorias, disminucion de Ila capacidad
vasodilatadora con un aumento de la vasoconstriccion, expresion en la
superficie de las células endoteliales de moléculas de adhesién celular como
ICAM, VCAM vy selectinas, aumento de un estado pro coagulante y
disminucion de actividad fibrinolitica.

La consecuencia es la pérdida de las funciones reguladoras endoteliales o
funciones ateroprotectoras, sobre el tono vascular, el balance entre trombosis
y fibrindlisis, la proliferacion de células musculares lisas de la capa media y el
trafico de senales y de macromoléculas en la pared arterial (25). Lo que en
definitiva favorece el desarrollo de lesiones ateroesclerdticas.

Entre los estimulos fisiopatoldégicos que originan la activacion endotelial
destacan los valores anormalmente altos de las particulas lipidicas
portadoras de la apoproteina APO B en sangre, particularmente las LDL y las
VLDL.

Las VLDL ricas en triglicéridos se han visto involucradas en la disminucion de
la produccion moléculas vasoactivas como el 6xido nitrico y la prostaglandina

y en la produccién de tromboxano. Abi y Masi publicaron un estudio muy
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interesante que demuestra de una forma muy elegante que células
endoteliales cultivadas en medios ricos en TG aumentan la expresion de
moléculas de adhesion mediante un mecanismo en el cual esta involucrado
el factor regulador de la transcripcién nuclear Kappa Beta (NF-KB), en este
estudio se evidencio un aumento de la Union del

NF-kB al promotor nuclear de VCAM-1, ELAM-1, ICAM-1 and MCP-1
aumentando su expresion en la superficie celular. De manera que las
particulas cargadas de triglicéridos son capaces de activar respuestas
intracelulares que llevan a disfuncién endotelial.

La disfuncién endotelial vista en pacientes con hipertrigliceridemia puede ser
un fendmeno agudo, de hecho en los pacientes con lipemia postprandial en
periodo posabsortivo en el cual se elevan los triglicéridos paralelamente y en
forma aguda se altera la funcién endotelial.

La mayor parte de la grasa ingerida son triglicéridos, que se integran en
quilomicrones sintetizados en el enterocito; los quilomicrones se hidrolizan al
entrar en contacto con la lipoproteinlipasa presente en el endotelio capilar,
liberandose acidos grasos y quilomicrones residuales, que son aclarados por

las células hepaticas.

Las VLDL transportan fundamentalmente triglicéridos sintetizados en el
higado; al interaccionar con la lipoproteinlipasa se transforman con IDL, las
cuales, a su vez, pueden ser aclaradas por el hepatocito o bien convertirse

en LDL transporta la mayor parte del colesterol plasmatico y lo ceden a los
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tejidos; el transporte del colesterol en sentido inverso (desde los tejidos al
higado) es una funcién de las HDL. El aumento delas HDL se asocia con un
menor riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares porque propicia un
mayor transporte de colesterol desde los vaso hacia el higado y ademas

inhibe el desarrollo de la placa de ateroma.

La hipertrigliceridemia obedece a un aumento de la sintesis hepatica de

triglicéridos enddgenos, que hiperquilomicronémico (dolor abdominal agudo).

2.4. FISIOPATOLOGIA

Las hipertrigliceridemia consisten en alteraciones de los triglicéridos
plasmaticos por encima de 200mg/dl. Cada familia de los triglicéridos
participa en distintos pasos del transporte sanguineo de lipidos y se
caracteriza por su diferente contenido relativo de TG vy fosfolipidos, y por su
constitucién proteica (de apolipoproteinas).

Durante el periodo postprandial, el catabolismo de Quilomicrones se realiza
por la LPL unida a endotelios vasculares y requiere ApoC-Il que adquiere en
la circulacion proveniente de las HDL. La hiperquilomicronemia por déficit
genético de LPL es muy rara, pero mas rara aun es la que se debe a la falta
congénita de ApoC-ll. En estos disturbios, el riesgo principal es la
presentacion de pancreatitis aguda. Es mas prevalente, en cambio, el
descenso en la actividad de LPL por hipoinsulinemia o por resistencia

insulinica, condiciones que se asocian con hipertrigliceridemias menos
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severas. Cuando la LPL degrada los Quilomicrones, se producen particulas
remanentes que han recibido ApoE de las HDL circulantes. Estos
remanentes son reconocidos por receptores hepaticos especificos, con
afinidad variable en funcion de la isoforma de apoE que presente el individuo
(homocigotas o heterocigotas para apo E2, E3 o E4). En los homocigotas
para apoE2 suele presentarse una severa acumulacion de lipoproteinas
remanentes (la disbetalipoproteinemia) ante situaciones clinicas asociadas a
hiperproduccién de VLDL (como obesidad y diabetes) o a una reducida
actividad de los receptores hepaticos B-E que reconocen las IDL y LDL

(hipotiroidismo).

Las VLDL cumplen la funcion del quilomicron durante el estado
postabsortivo. La produccién de VLDL depende de la tasa de secrecion de su
apolipoproteina estructural, la apoB 100, y del aporte al hepatocito de acidos
grasos, glucosa, colesterol exdgeno o endogeno, y alcohol. Los triglicéridos
de las VLDL son hidrolizados por la LPL formandose lipoproteinas
intermedias (IDL), la mayoria de las cuales son eliminadas rapidamente por
el higado. Aumentos patologicos de IDL se observan en |la
disbetalipoproteinemia y aun mas raramente en el déficit de actividad de LH
primario o fraccion de las IDL sufre hidrdlisis adicional de sus triglicéridos por
la lipasa hepatica, perdiendo en el proceso su contenido en apoE vy

generando las LDL. Estas particulas solo contienen apoB 100 y son por ello
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reconocidas por los receptores B:E del higado con menor afinidad que las
IDL, lo que prolonga su vida media plasmatica; esto mismo se observa

cuando disminuye el tenor estrogénico en la menopausia.

Las particulas de LDL son heterogéneas en tamano y contenido lipidico. Se
consideran LDL atipicas aquellas de menor tamafo (en general presentes en
situaciones de hipertrigliceridemia), las glicosiladas (diabéticos) o las LDL
enriquecidas en TG por déficit genético o adquirido de LH. Estas particulas
tienen en comun su baja afinidad por sus receptores fisiolégicos y su mayor
oxidabilidad y afinidad por proteoglicanos. Como consecuencia, se
internalizan en monocitos-macréfagos en el subendotelio vascular,
contribuyen a la generacion de sustancias cito toxicas, y se convierten en
factores importantes en el proceso aterogénico.

Las lipoproteinas HDL, responsables del transporte reverso del colesterol al
higado desde los tejidos periféricos para su eliminacion, se forman al
degradarse VLDL, por transferencia de fosfolipidos, col libre, apoC-Il, apoC-
lll'y apoE, a las HDL discoidales hepaticas nacientes, que adoptan asi la
forma de HDL esféricas. Ante un déficit en el catabolismo de las VLDL, el
proceso de enriquecimiento del pool de HDL sera menor y el c-HDL se
encontrara disminuido. Ademas, en la remodelacion de las HDL también
influye la transferencia de lipidos (triglicéridos, esteres de colesterol y

fosfolipidos) entre las HDL y otras lipoproteinas circulantes. Por alguno o
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ambos mecanismos, la mayor parte de los pacientes hipertrigliceridémicos
presentan concentraciones plasmaticas de c-HDL disminuidas, una condicion
epidemiologicamente ligada a un aumento del riesgo cardiovascular. En
ocasiones menos frecuentes, la disminucién de las HDL se debe a

alteraciones genéticas de la apoA-|, su principal proteina estructural.

SITUACIONES ESPECIALES

En la actualidad existe evidencia clinica acerca de la hipertrigliceridemia
como factor de riesgo cardiovascular independiente. Todo paciente con
hipertrigliceridemia se lo considera con riesgo incrementado debido a las
alteraciones que frecuentemente acomparian al nivel de triglicéridos elevados
(JHDL, LDL atipicas, dislipemia postprandial, insulino-resistencia, HTA).
Hasta la fecha no hay uniformidad de criterios respecto de los valores para

comenzar y las metas a alcanzar con tratamiento farmacoldgico.
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3.1.

CAPITULO 3

ENFOQUE NUTRICIONAL

Se basa en tres elementos fundamentales: el manejo de la dieta, ejercicio

fisico y farmacos. El empleo de uno u otra, de un solo farmaco o una

combinacion de los mismos, es el criterio que a continuacion se detalla.

v

v

v

v

Habitos dietéticos
Control de la hipertension
Control de la obesidad

Control de la resistencia insulinica

En hipertrigliceridemia se debe:

v

v

Eliminar el consumo de alcohol

Reduccion del aporte de los hidratos de carbono simples y grasas
saturadas

Aumento de polisacaridos

Aumento de ac. Grasos mono insaturados

Reduccion de la ingesta caldrica total

Alcanzar y mantener el peso corporal ideal

Disminuir el consumo de alcohol y tabaquismo la reduccién de los niveles

de triglicéridos se acompana de un aumento del Col-HDL).

-40 -



Para subir HDL

Se debe recomendar el consumo de ac. Grasos mono insaturados. El
principal ac. Graso de este tipo, es el acido oleico (C18:1-9), también puede
usarse la dieta mediterranea como aceite de oliva. No es un acido graso
esencial pero esta presente en la mayor parte de los alimentos naturales
tanto de origen vegetal como animal. La siguiente tabla muestra el porcentaje

de ac. Grasos mono insaturados de algunos alimentos:

Alimento %
Aceite de maiz 27
Aceite de oliva 80
Aceite de soja 30
Pescados -

Carne de ternera

Carne de cordero 58
Carne de cerdo 48
Carne de pollo 50
Mantequilla 39
Leche 36

Tiempo de reevaluacion de la dieta: al menos 3 meses. Si los valores no se

regularizan ni se consiguen los objetivos se aplica tratamiento farmacologico.
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3.2. PLAN DE ALIMENTACION SALUDABLE.

Una alimentacion saludable consiste en consumir diariamente una cantidad
adecuada y variada de alimentos: con el fin de obtener todas las sustancias

nutritivas para el correcto funcionamiento de nuestro organismo.

Por lo que se recomienda consumir:

e Consumir frutas y vegetales frescos y variados diariamente.

El consumo de al menos tres porciones de frutas (una unidad pequefa) y
vegetales 2 porciones (1 taza cruda, media taza cocinada), ayuda a
controlar el exceso de peso por el bajo contenido energético y contenido
importante de fibra, vitaminas y minerales yagua.

e Consumir una variedad de alimentos fuentes de carbohidratos complejos:
cereales, leguminosas y verduras harinosas. El consumo de alimentos de
este grupo, ayuda a reducir el LDL colesterol por su aporte en libra
soluble (avena, frijoles, garbanzos).

e Consumir productos de origen animal bajos en grasa. El consumo de
pescado por su contenido de acidos grasos omega 3. Los lacteos y
carnes bajas en grasa contienen menor cantidad de &acidos grasos
saturados y de colesterol, lo cual contribuye a la reduccion del colesterol.

e Preferir las comidas con poca grasa y moderar el consumo de frituras.

Utilice aceite vegetal en poca cantidad, en vez de la manteca.
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e Coma menos azucares, evite el consumo de azucar de mesa, mieles,
siropes, confites, dulce de tapa, cereales azucarados, helados, gaseosas,
reposteria y otros. Estos aportan muchas calorias y pocos nutrientes,

favorecen la obesidad (ver anexo 2).

DIETA RICA EN GRASA Y COLESTEROL:

Se ha demostrado que dietas de estas caracteristicas aumentan la
concentracion plasmatica de LDL-c. Favorece la formaciéon de células
espumosas que intervienen en la formaciéon de la placa ateromatosa.
También aumentan las lipoproteinas ricas en triglicéridos en la fase
postprandial que aunque son transitorias, pueden ser lesivas para la pared
del endotelio. Se ha observado que comidas ricas en grasa total, grasa
saturada y colesterol induce disfuncion endotelial en las arterias periféricas
estudiadas mediante eco-Doppler ya a las dos horas de la ingesta y que el

grado de disfuncién se correlaciona con la lipemia postprandial.

ALCANZAR Y MANTENER UN PERFIL LIPIDICO DENTRO DE LOS
LIMITES NORMALES.
e Reducir o evitar las elevaciones del colesterol LDL.
El componente alimentario de mayor efecto para elevar el colesterol LDL,
son los acidos grasos saturados, los acidos grasos trans-insaturados vy el

colesterol. Los elementos dietéticos que modifican el colesterol y los
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triglicéridos son los acidos grasos poli-insaturados, los mono-insaturados

y la fibra dietética soluble.

Existe evidencia de que los procesos oxidativos estan involucrados en la
aterogénesis y que, los antioxidantes dietéticos pueden contribuir con la

prevencion (Carotenoides, Vitamina E. vitamina C. Selenio).

3.3. ACTIVIDAD FiSICA

El aumento de la actividad fisica es un componente esencial en el manejo de
las dislipidemias. Existe evidencia que la actividad fisica regular reduce la
mortalidad por enfermedad cardiovascular. Este efecto benéfico se produce a
través de distintos mecanismos: reduce los niveles de Col-LDL, triglicéridos y
aumenta los niveles de Col-HDL. Puede promover reduccién del peso
corporal en sujetos con sobrepeso, lo que a su vez incrementa el efecto
beneficioso sobre las lipoproteinas. Tiene un efecto favorable sobre la
presion arterial, resistencia a la insulina y la vasculatura coronaria; por lo
tanto, todo paciente que se incorpora a un tratamiento por dislipidemia debe
ser estimulado a iniciar un programa regular de actividad fisica.

Para ser efectivo, el programa debe ser individualizado, considerando el
grado de acondicionamiento fisico del paciente, su condicién cardiaca y
preferencias en el tipo de actividad. La disponibilidad de programas regulares
grupales favorece la adherencia a este tipo de actividad, como también el

realizar la actividad en compaiiia.
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El ejercicio debe poner el énfasis en actividades aerdbicas, tales como la

caminata rapida, trote, natacion, bicicleta o tenis, que producen un estrés

moderado sobre el sistema cardio-respiratorio y debe ser prescrito

considerando cantidad, intensidad y frecuencia. Una vez que se logren las

metas deseadas debe mantenerse en forma permanente un programa

regular de ejercicio.

Recomendaciones de actividad fisica

Las personas de todas las edades deben realizar actividad fisica de
intensidad moderada (ej. caminata rapida), como minimo durante 30
minutos, la mayoria de los dias de la semana e idealmente todos los dias.
En general, los beneficios para la salud se incrementan con una actividad
fisica de mayor duracion e intensidad.

Las personas sedentarias que inician un programa de actividad fisica
deben comenzar con actividades de corta duracidon y de moderada
intensidad, incrementando gradualmente estos dos parametros hasta
lograr la meta deseada.

Las personas afectadas por patologias cronicas, tales como
enfermedades CV o diabetes mellitus, u otras personas de alto riesgo de
tener estas patologias, deberan consultar con su médico antes de iniciar
un programa de actividad fisica, quien realizara una evaluacion y

recomendara el tipo de programa mas adecuado.
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Alcanzar y mantener un peso saludable

El exceso de grasa corporal especialmente la de la cintura, se asocia con
mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y sindrome metabdlico. Por lo
cual evitar subir peso, reducir el exceso con el propodsito de mantener un
peso ideal, son prioridades del tratamiento. La reduccion de peso debe ser
lenta y segura; eso significa que no es conveniente provocar grandes
restricciones calodricas sino mas bien pequefas reducciones energéticas y

mayor gasto energético por actividad fisica.

El énfasis de la alimentacidn debe ser la restriccion de grasas saturadas y de
azucares, para contribuir con la reduccion del LDL colesterol sustituyéndolos

por una alimentacion saludable manteniendo el IMC normal. (Ver tabla 3.)

OMEGA 3

Los acidos grasos poliinsaturados (PUFA) pueden ser omega (w)-6 (acido
araquiddnico y su precursor dietario, el acido linoleico) y omega-3 (acidos
eicosapentaenoico y docosahexanoico) que se encuentran en aceites de
semillas vegetales; y en vegetales de hoja, aceites de pescado, pescado, y
fitoplancton respectivamente. La relaciéon entre PUFA w-6 y w-3 no debe ser
mayor que 10/1.

Se recomienda la inclusion de acidos grasas omega 3, debido a que inhiben

la sintesis de col- VLDL y apo B-I0O y disminuyen la lipemia postprandial.
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Existe evidencia de que una dieta rica en acidos grasos mono insaturados
(por ejemplo, aceite de oliva) provoca disminuciones en los niveles de TG y
LDLc en sujetos sanos. El acido linoleico conjugado, presente en los aceites
vegetales, ha sido reportado como un componente importante en la
reduccion de los lipidos y lipoproteinas plasmaticas.
Los acidos grasos mas estudiados han sido los w-3 de cadena larga. Se
conoce que son beneficiosos para la prevencion y el tratamiento de pacientes
con enfermedad coronaria. Uno de los efectos mas importantes de los acidos
grasos EPA y DHA, es inhibir la fibrilacion ventricular y el consiguiente dafio
cardiaco. El EPA tiene efectos antitrombdéticos (a través de la inhibicién de la
sintesis de tromboxano A2, que causa agregacion plaquetaria y
vasoconstriccion). Los aceites de pescado retardan el crecimiento de la placa
aterosclerdtica, promueven la sintesis de oOxido nitrico en el endotelio y
disminuyen moderadamente la presion sanguinea en individuos sanos e

hipertensos.

3.4. FACTORES QUE INFLUYEN EN EL TRATAMIENTO DE LAS

HIPERTRIGLICERIDEMIAS.

TABAQUISMO.

La relacién entre tabaco y enfermedad coronaria ya fue puesta de manifiesto

a finales de los afios 50. (Hammond EC, Horn D: Smoking ad death rates-
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report on forty four months of follow-up of 187, 783, men. |. Total mortality.
JAMA 1959; 166; 1159-1172). Estudios necrépsicos, han demostrado una
mayor prevalencia y gravedad de las lesiones ateromatosas, asi como
alteracién del endotelio arterial, que lo hace disfuncionante, y con menor

capacidad de inducir dilatacion arterial.

HIPERTENSION

Numerosos estudios indican que existe una relacion directa y continua entre
la presion arterial sistolica y diastdlica y el riesgo cardiovascular. Cuando
existe enfermedad coronaria o hipertrofia ventricular izquierda, una presion
diastdlica excesivamente baja podra comportar un riesgo de padecer

complicacion isquémica.

PROTEINA C-REACTIVA
Esta relacionada con el riesgo de enfermedad coronaria recurrente y también

con el riesgo de muerte subita en pacientes fumadores.

3.5. FACTORES CONDICIONANTES ASOCIADOS COMUNMENTE A
HIPERTRIGLICERIDEMIA

DIABETES MELLITUS

Es la resistencia insulinica y la hiperinsulinemia el factor desencadenante del

mayor riesgo cardiovascular de estos pacientes.
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SEDENTARISMO

La actividad fisica, disminuye la adiposidad y la concentracion de
triglicéridos, aumenta el cHDL y se asocia a una menor prevalencia de HTA.
Por lo que la ausencia de dicha actividad puede influir en el mantenimiento

de elevados niveles de estos factores en el paciente.

COLESTEROL DE LAS LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD

La relacion entre el déficit de cHDL vy la arteriosclerosis ha sido demostrada
en numerosos estudios de casos y controles, transversales y prospectivos.
Sin embargo todavia no se ha demostrado que el tratamiento dirigido
especificamente a aumentar el cHDL sea eficaz en la prevencion
cardiovascular. Una clasificacién posible de los factores que intervienen en la

alteracion de cHDL puede ser:

OBESIDAD

Existen evidencias de que la obesidad, ya de grado ligero, da lugar a un
aumento de la mortalidad cardiovascular. Segun Kannel, en los hombres el
10% de aumento en el peso provoca un aumento del 30% en el riesgo
coronario, debido sobre todo al efecto de la obesidad sobre otros factores de
riesgo. El riesgo debido a obesidad, esta muy relacionado con la distribucion
de grasa corporal. La obesidad androide o abdominal es el patréon que se

asocia a un mayor riesgo cardiovascular. Se considera que el indice
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cintura/cadera deseable es inferior a 0,9 en los hombres y a 0,8 en las

mujeres.

SITUACION POSTMENOPAUSICA
El déficit de estrégenos, multiplica por tres el riesgo cardiovascular. Ademas
se produce un aumento de LDLc como consecuencia de la disminucion de la

actividad de los receptores de la Apo B.

TRIGLICERIDOS
Los mecanismos por los que los triglicéridos constituyen un factor de riesgo:
v Correlacién positiva entre triglicéridos, factor VIl de la coagulacién y PAI-I
v Correlacién positiva con la presencia de LDL pequefias y densas
v" Presencia de VLDL andémalas con capacidad de afectar el funcionalismo
de las células endoteliales y de favorecer la transformaciéon de los
macrofagos en células espumosas.
v Hiperlipemia postprandial con acumulacién plasmatica de particulas
remanentes aterogénicas.
v' El exceso de ftriglicéridos forma parte del sindrome x que se relaciona
con:
- Resistencia a la insulina
- Intolerancia a la glucosa

- Hiperinsulinemia
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- Déficit de cHDL

-HTA
CONSUMO DE ALCOHOL
El consumo excesivo de alcohol, se asocia con mayor mortalidad
cardiovascular, en parte debido al efecto toxico del alcohol sobre el miocardio

y la pared arterial, también tiene efecto aumentando la presién arterial.

OXIDACION DE LAS LIPOPROTEINAS

Las LDL oxidadas son una fuente de colesterol para la formacion de células
espumosas que favorecen:

1. La lesion del endotelio arterial

2. La activacion del sistema de la coagulacion

3. El espasmo vascular

4. La activacion celular

3.6. RENDIMIENTO DE LAS MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

Los cambios observables en los niveles de triglicéridos son de mayor
magnitud, disminucion de 20-30%, especialmente si se logra bajar de peso e
incrementar la actividad fisica. Esto generalmente se acompafa de una
mejoria en los niveles de Col HDL, de la presion arterial y de la glicemia,

reduciendo el riesgo CV global.
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3.7. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Antes de iniciar el tratamiento farmacolégico debe optimizarse el control

glicémico en diabéticos, cambiar o suspender los medicamentos que

pudiesen elevar los niveles de lipidos, tratar durante al menos 3 meses con

terapia de sustitucion estrogénica a mujeres menopausicas y tratar otras

patologias concomitantes que pudiesen elevar los niveles de

(hipotiroidismo, insuficiencia renal cronica).

LOS FIBRATOS:

1. Farmacos disponibles en la actualidad:

Alufibrato

Benzafibrato

Benzafibrato
retard

Binifibrato

Clofibrato

Etofibrato

Fenofibrato

1g dos veces al dia

200 mg tres veces al dia

400 mg una vez al dia

600 mg, res veces al dia

1 g, dos veces al dia
300-800 mg tres veces al dia
100 mg, tres veces al dia

250 mg, una vez al dia

Fenofibrato retard mg dos veces al dia

Gemfibrozilo

2. Mecanismos de accion:

Disminuye la sintesis de triglicéridos y aumenta la actividad

lipoproteinlipasa.

lipidos

de la
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. Efectos biologicos:

e Descenso de la concentracion plasmatica de la VLDL y, en consecuencia,
de los triglicéridos.

e Aumento de la concentracion de c-HDL dependiente de la dosis.

e Efecto variable sobre el cLDL, dependiendo de la enfermedad de base y
del tipo de fibrato. En casos de hipertrigliceridemias graves con
importantes descensos c-LDL este puede aumentar con el tratamiento.

e Descenso del fibrindgeno y de la fosfatasa alcalina.

4. Forma de administracion:

Preferentemente tras las comidas. En las formas retard dosis unica por la

manfnana.

5. Interacciones:

Los fibratos se unen a la albumina por lo que pueden desplazar a otros

farmacos. Potencia el efecto de los anticoagulantes orales por lo que hay que

ajustar las dosis de los mismos cuando se asocian ambos tipos de farmacos.

En diabéticos pueden aparecer hipoglucemias cuando se asocian clofibrato y

sulfonilureas. La asociacion de fibratos con inhibidores de la HMGCoA

reductasa puede potenciar los efectos inductores de miositis de ambos
farmacos. En pacientes con insuficiencia renal aumenta la vida media
plasmatica de estos farmacos por lo que puede ser conveniente reducir la

dosis utilizada.
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6. Efectos secundarios:

Fundamentalmente presentan efectos gastrointestinales, principalmente
nauseas Yy distension. Para hipertrigliceridemia: los fibratos son el farmaco de
eleccion debido a que ademas de bajar los TG suben el cHDL, ademas
aumentan el tamafo de las particulas LDL, con lo que se reduce su efecto
aterogénico. “En trigliceridemia familiar combinada, no tienen el mismo

efecto”.

ACIDO NICOTINICO

1. Farmacos disponibles en la actualidad:

Acido nicotinico: 1-2 g tres veces al dia

2. Mecanismo de accion

Inhibe la degradacién de triglicéridos en tejido adiposo (inhibicion de la
lipasa). Esto provoca una menor llegada de acidos grasos libre al higado y un
descenso de la produccidn hepatica de VLDL; también disminuye Ila
produccion de LDL.

3. Efectos biolégicos:

Importantes descensos de VLDL y LDL.

La concentracion de cHDL suele aumentar de forma importante (incluso mas
de un 20%). Se han descrito efectos inductores de la sintesis de
prostaciclinas e inhibidores de la sintesis de prostaglandinas. Disminuye la

concentracion de Lp.
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4. Forma de administracion

La dosis total diaria debe ser de 1-2 g tres veces al dia, siempre con las
comidas. Por su efecto vasodilatador intenso, que provoca numerosos
efectos secundarios, esta dosis debe conseguirse paulatinamente,
iniciandose con 0,25 g tres veces al dia e incrementandose poco a poco.
Puede administrarse aspirina (250 mg/dia) preventivamente para minimizar el
efecto vasodilatador cutaneo.

5. Interacciones

No es conveniente su asociacion con inhibidores de la HMGCoA reductasa,
por su potenciacion del desarrollo de miositis.

6. Efectos Secundarios

El principal efecto secundario es el de la vasodilatacion cutanea. Otros
efectos adversos son los relacionados con erupciones cutaneas, alteraciones

gastrointestinales, hiperuricemia, hiperglucemia y disfuncién hepatica.

ESTATINAS

Las estatinas son inhibidores competitivos de la 3-hidroxi-3-metilglutaril
coenzima A (HMG-CoA) reductasa, enzima clave que regula la velocidad de
biosintesis del colesterol, aumentando el numero de receptores de LDL y el
catabolismo de estas lipoproteinas. La reduccion del Col-LDL fluctia entre un
20-60% ademas de una reduccion en los niveles de triglicéridos entre 10-

30% y en la mayoria de los casos, un aumento del HDL colesterol entre 6-
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12%. Ademas de su efecto hipolipemiante, se han descritos otros efectos
beneficiosos de las estatinas tales como la estabilizacion de las placas de
ateromas, capacidad antioxidante y mejoria de la funcién endotelial,

previniendo el desarrollo de eventos cardio vasculares agudos.

3.8. SEGUIMIENTO

Cuando el tratamiento es conservador, solo dieta, se debe evaluar cada 3-6
meses. Si la reevaluacién es positiva, se continia hasta conseguir los
objetivos, siempre que se esté progresando, al menos durante un afo.
Cuando los objetivos no se consiguen, se intervendra farmacolégicamente.
En este caso, también se llevara a cabo una reevaluacion cada 3-6 meses
hasta conseguir el perfil lipidico deseado. Si el tratamiento aplicado no es
efectivo se cambiara la dosis y el farmaco, y se continua evaluando con la
misma pauta, hasta conseguir una normalizacién del perfil lipidico.

Una vez conseguidos los objetivos, se mantendra de la forma mas rigurosa

posible, el tratamiento propuesto.
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CAPITULO 4

4.1. ALGORITMO

e Edad >45 afios en hombres y
65 en mujeres.
e Triglicéridos > 200mg/d|

Diagnostico

e Diabetes

e Hipertension Arterial
e Obesidad

Laboratorio Colesterol; Triglicéridos; Glicemia; HDL; LDL; TSH

>200mg/dl  ayunas > 126

Evaluacidn nutricional

Antropometria:

IMC; Peso actual; Peso sano; ICC; Pliegue tricipital; % grasa

Evaluacion Fisica:

Encuesta Nutricional

> (Ver anexo 3)

Cambios en el estilo de Alimentacidn saludable; Ejercicio; dejar malos

vida habitos (fumar, beber alcohol).
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4.2. SOLUCION CASO CLiNICO.

VALORACION GLOBAL.

En los valores antropométricos del paciente presenta obesidad grado 1 que
se ve reflejada por los valores del indice cintura cadera por el estilo de vida
no saludable que lleva, sus habitos lo estan llevando a un deterioro de salud.
El estrés laboral lo conlleva a consumir bebidas con componentes
estimulantes como es el café (contiene cafeina) cuando tiene que trabajar en
las noches; ademas no tiene control de su vida porque pasa solo y a veces
se siente deprimido (viudo) y no le realiza ningun tipo de actividad fisica, no
realiza ningun deporte porque no tiene amigos.

Su nivel de glucosa vy triglicéridos son elevados por lo que presenta diabetes
tipo 2 e hipertrigliceridemia esto se debe a la mala eleccion de alimentos y el
exceso de comidas elevados en grasas saturadas; Ademas su consumo de

alcohol no le ayuda a mejorar la calidad de vida.

Recomendaciones:

Debido a la mala eleccion de alimentos se recomienda:

e Eleccién de pescado en la dieta para obtener los omega 3, fésforo que se
necesita para contrarrestar los valores altos de triglicéridos.

e Incluir el consumo de vegetales.

e Consumir productos lacteos o derivado de ellos para obtener fuentes de

calcio.
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e Consumir alimentos variados en proporciones adecuadas cumpliendo los
requerimientos energéticos para llevar a cabo una actividad.

e Realizar ejercicio por lo menos 2 a 3 veces a la semana (correr, caminar,
etc.)

e En caso de no llegar a los objetivos planteados hacer uso de farmacos.

Restricciones:
¢ No consumir alimentos ricos en grasas, azucares
e Dejar de consumir bebidas alcohdlicas, el café.

e Evitar el consumo de enlatados.

Con estas recomendaciones se podra mejorar y controlar los niveles

elevados de glicemia y triglicéridos para obtener un peso sano que es el

objetivo principal y hacer un seguimiento de peso cada 6 meses.
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CAPITULO 5

5.1 CONCLUSIONES

» La hipertrigliceridemia predomina en el periodo postprandial en los
estados de resistencia a la insulina y los triglicéridos elevados lesionan
agudamente a la pared arterial es por ello que debe evaluarse
rutinariamente y se debe intervenir con medidas nutricionales en los
pacientes que presenten este fendémeno.

» La insulina resistencia y su consecuente hipertrigliceridemia esta
asociada al aumento de grasa abdominal, en consecuencia la educacion
a las personas para estimular habitos de vida saludables desde la infancia
y la adolescencia debe ser un objetivo fundamental para reducir el
impacto en el aumento de morbimortalidad cardiovascular asociado con
estas patologias.

5.2 RECOMENDACIONES

» Para combatir este riesgo debemos mantener una alimentacion sana que
cubra nuestros requerimientos nutricionales, no exceder con azucares
simples que nos proporcionan calorias vacias al igual que los alimentos
grasos saturados que interceden en la acumulacion de grasa en nuestro
cuerpo y realizar actividad fisica de ser posible todos los dias por 30
minutos y realizar un chequeo cada 6 meses como objetivo principal
controlar nuestro peso para saber el riesgo de contraer enfermedades

metabdlicas y aun mas si tenemos antecedentes patoldgicos familiares.
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Anexo 2.

Elementos dietéticos que modifican el colesterol y los
triglicéridos y alimentos que los contienen.

Nutriente Efecto

S Alimentos que los contienen
Acidos grasas saturados  Elevan Col-Total, Col-

Munteca, margarina, aceite de palma,
LDLy TG | quesos con alto contenido de grasa,
natilla, queso crema, crema dulce. aceite
| de coco, grasa de la carne.

Acidos grasos trans Elevan Col-T, Col Cremas para café, aceites y grasas
(Grasas hidrogenadas) LDLy TG parcialmente hidrogenados, reposteria,

margarinas, galletas y alimentos de

7 7 | ~ paquete.

Colesterol de la dicta Cleva colesterol total v Yema de huevo. came de cerdo y res.

Col-LDL quesos cremosos v maduros, natilla,

| L VISCETas, Mariscos,

Azucar Eleva TG Azicar de mesa, miel de abejas, jalea,

sirope, agua dulee, postres, micles,
refrescos embotellados v jugos
empacados regulares.

Alcohol . Eleva TG ' Bebidas alcoholicas (Ron. Guaro. '\'v"i:’;ky.
| | Cerveza). B
Acidos grasos Reducen col-LDL v TG Aceite de oliva. aguacate, aceite de mani.

Monoinsaturados | o | _aceite de soya

Acidos grasos polin ‘ Reducen col-T vy Col- Aceite de girasol, maiz, soya
saturados | LDL | |
Acidos grasos omega 3 Reducen col-LDL y TG Sardinas, atin fresco o enlatado, pescado

Aceite de soya, semillas de girasol
Acidos grasos omega 6

Vitaminas antioxidantes:  Reducen Col-LDL

Ayote sazon, zanahorias, espinaca, hojas
Vitamina C. carotenos Evita la oxidacion del

de mostaza, Chile dulce, brocoli, tomate,

Col-LDL | mango maduro, papaya, pifia, naranja,
guavabas. moras, limon dulce. manzana,
cas.
Vitamina E Evita la oxidacion del  Aceites de girasol, soya, maiz, alimentos

_ Col-LDL | _integrales -

Fibra soluble dietética Reduce Col-LDL Frijoles, lentejas, cubaces. garbanzos,

| avena, frutas, vegetales. harinas, panes y
| arroz integral.

Col-T Colesterol total Col-DL Colesterol LDL

TG- Triglicéridos

Fuente: L Kathleen Mahan, Sylvia Escott Stump. Nutnicion y Dhetolerapia . Krause
9 Edicion Interamericana Editores, SA de CV México 1998
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Recomendaciones sobre la frecuencia de consumo de alimentos
Prevencién primaria

Recomendaciones dietéticas 7F[egugn?c1a sugerida ! Allmentos ]
" Incluir alimentos bajos en Diaria Leche descremada. ‘
grasa saturada y colesterol semidescremada 2%, yogurt |
I descremado |
* Incluir Iuvummosds Diaria \ I-n]oles lentejas, garbanzos.
N R B cubaces |
*Incluir '112un tlpo de diaria i Yuca, papa, camote,
alimentos harinosos ‘ | tiquisque, hampi, flame,
tortilla, platano, avena, arroz, |
] ... pastas.pan
‘Consumir variedad de diaria ' Tomate, zanahoria, brocoli,
vegetales (incluye hojas | pepino, vainicas, ayote
verdes) sazon, ayote tierno, zapallo,
' zuchini, espinacas, hojas de |
‘ | mostaza, remolacha, repollo, |
Chile dulce, cebolla, coliflor
| [
Consumir variedad de frutas “diaria papaya, pina, mango,
manzana, naranjas, guayaba, |
mandarina, limoén dulce,
banano, durazno, yuplon, |
. I . cas, moras, fresas, jocotes
Utilizar aceites y alimentos | diaria Aceite de oliva, girasol,
con grasa insaturada maiz, soya, aguacate, ‘
l | I semillas de mani, linaza
| Incluir alimentos bajos en 2-3 veces por semana [ Queso tierno, cuajada, |
grasa saturada ‘ | cottage, turrialba, pollo sin |

\ ‘ piel, carne sin gordo, huevos. |
|

Atiin fresco o enlatado, |

‘ Al menos dos veces a la | sardina, otro tipo de pescado |
‘ | semana ,
|



Anexo 3.
Historia clinica

Fecha:
Expediente:

DATOS PERSONALES:
Nombre:

Edad: Sexo:

Fecha de Nacimiento Estado Civil:
Escolaridad: Ocupacion:
Direccion:
Teléfono

Otros (Fax/E mail)
Motivo de la consulta

INDICADORES CLINICOS
ANTECEDENTES SALUD / ENFERMEDAD

PROBLEMAS ACTUALES

Diarrea: Estrefimiento: Gastritis: Ulcera:
Nausea: Pirosis: Voémito: Colitis:
Dentadura: Otros

Observaciones

Padece alguna enfermedad diagnosticada:

Ha padecido alguna enfermedad importante:

Toma algun medicamento Cual
Dosis Desde cuando
Toma: Laxantes Diuréticos Antiacidos Analgésicos

Le han practicado alguna cirugia:

ANTECEDENTES FAMILIARES
Obesidad _ Diabetes _ HTA _ Cancer _ Hipercolesterolemia _
Hipertrigliceridemia _

ASPECTOS GINECOLOGICOS
Embarazo actual SI _ NO _ SDG: Referido por paciente Por FUM

Anticonceptivos orales: SI _ NO _
Cual
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Dosis

Climaterio SI _ NO _ Fecha Terapia de reemplazo
hormonal: SI _ NO _
Cual

ESTILO DE VIDA
Diario de Actividades (24 hrs):

HORA PRINCIPAL ACTIVIDAD REALIZADA
DESPERTARSE
DESAYUNO
COMIDA
CENA
DORMIR
Actividad:
Muy ligera Ligera Moderada Pesada Excepcional
Ejercicio:
Tipo Frecuencia Duracion ¢,Cuando inicio?

Consumo de (frecuencia y cantidad):

Alcohol: Tabaco: Café :
SIGNOS

Aspecto General (cabello, ojos, piel, ufias, labios, encias, etc,).

Presion Arterial
Conoce su presion arterial SI _ NO _ Cual es

Hora: Brazo Derecho:

INDICADORES BIOQUIMICOS
Datos bioquimicos relevantes
Se solicitaron analisis Si__ No__ Cuales

INDICADORES DIETETICOS
Cuantas comidas hace al dia:
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COMIDAS EN CASA COMIDAS FUERA HORARIO DE
COMIDAS

ENTRE SEMANA
FIN DE SEMANA

Quién prepara sus alimentos
Come entre comidas Qué

Ha modificado su alimentacion en los ultimos 6 meses (trabajo, estudio, o
actividad)
S| _NO _ Porqué Coémo

Apetito: Bueno: Malo: Regular:
A qué hora tiene mas hambre
Alimentos
preferidos:
Alimentos que no le agradan / no acostumbra:

Alimentos que le causan malestar
(especificar):
Es alérgico o intolerante a algun alimento: SI _ NO _
Toma algun suplemento / complemento:

S| _NO _ Cual Dosis

Porqué
Su consumo varia cuando esta triste, nervioso o ansioso: SI _ NO _ Cémo

Agrega sal a la comida ya preparada: SI _ NO _
Qué grasa utilizan en casa para preparar su comida:

Margarina____ Aceite vegetal  Manteca__ Mantequilla____

Otros

Ha llevado alguna dieta especial

Cuantas

Qué tipo de dieta Hace

cuanto

Por cuanto tiempo Por qué

razon

Qué tanto se apegd a ella Obtuvo los resultados
esperados

Ha utilizado medicamentos para bajar de peso SI _ NO _ Cuales

Vasos de agua natural al dia:
Vasos de bebidas al dia (leche, jugo, café)
Cambios en fin de semana
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FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS:

Cereales sin grasa:

Arroz al vapor

Cereal industrializado
Elote

Papa

Pastas cocidas

Galletas Marias o saladas

Palomitas naturales

Pan de centeno

Pan de caja: Pan integral

Pan de caja: Pan blanco

Tertilla de maiz

Tortilla de harina

Cereales con grasa:

Arroz a la mexicana

Pasta preparada |con erema. mantequilla, margarina, acsite)

Pan dulce

Hot cakes o waffles

Frituras

Tamal

Pastelillos industrializados

“erduras: crudas/ ensaladas/ cocidas/ precocidos

Verduras enlatadas

Jugo de verduras (V8, Licuado de nopal)

Sopa caldosa

Sopa de _crema

Diario Semanal

Mensual Ocasional MNo

Quincenal

Frutas crudas

Frutas congeladas/ enlatadas

Jugo de frutas natural

Frijol, alubia, habas, lentejas. soya garbanzo

Acidos grasos saturados:

Mantequilla

Manteca

Chicharmgn

Susfituto de crema

Cheorizo

Tocino

Crema

Mayonesa

Aderezo cremoso para ensaladas

Chocolates

Acidos

grasos polingaturados:

Aceites de maiz

Ajonjoli girasol

\inagreta

Oleaginosas

Acidos grasos monoinsaturados:

Aceite de oliva

Aceite canola

Aguacate

Acidos grasos trans:

Margarina

1 T

Agua preparada de sabor

Polvo para beber de sabor

Aziicar

Cajeta

Mermelada

Miel

Caramelo

Chicle

Chocolate en polvo

Gelatina

Mieve de frutas

Helados de crema

Jugos industrializados

Refrescos

Salsa catsup

Sustituto de azicar (Canderel/Aspartame, Splenda

Polvo para bebida (Clight)

Refresco de dieta
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A.- Leche descremada o yogur descremado

B.- Leche semidescremada o yogur

C.- Leche entera o yogur natural

D.- Leche con chocolate o vainilla o leche malteada

A.- Pechuga de pollo sin piel

Afln en agua

Queso coftage

Temera.

B.- Muslo o piema, higado de pallo.

Barbacoa (maciza)

Came de cerdo sin grasa.

Pescado

Queso panela

Embutidos de pave

Ries magra (cuete, filete, falda, aguayon)

C.- Pollo con piel

Queso oaxaca

Huevo entero

D.-Marizcos

Embutidos de cerdo

Queso fuertes

Cortes de came con grasa (arrachera, cortes fipo
americano como: rib eye, t bone, efc)

Alimentos olvidados

Café, t&, leche, atole

Jugo, agua de sabaor, refresco

Cerveza, vino, tequila, coctel

Dulce, caramelo, chicloso, chicle

Galletas, pasieles, chocolates

Gelatina, nigve, helado, flan

Cacahuates, nueces, pistaches

Papas, totopos, palomitas

Frutas frescas o deshidratadas

Jicamas, zanahorias, pepinos

Cereal, pan, torilla

Aceite, mantequilla, crema

Aderezo, salsa, aguacaie

Cueso, yogurt

Tocinos, crutones

Analisis de Dieta Correcta.

CARACTERISTICA EVALUACION

Completa

Equiibrada

[nocua

Suficiente

Variada

Adecuada
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Tabla1.

No modificables Modificables
Edad Tabaco

Sexo masculino HTA

Menopausia Aumento del cLDL

Herencia familiar

Historia personal de Enf. Isquémica Obesidad

Diabetes Mellitus

Sedentarismo

Disminucion de cHDL

Tabla 2.

Fuente ATP il 2000.

Clasificacion de las hipertrigliceridemias (OMS, 1970)

Fenotipo Lipoproteina sérica incrementada | Hiperlipemia
Tipo | Quilomicrones Hipertrigliceridemia
Tipo IIA LDL Hipercolesterolemia
Tipo 11B LDL y VLDL Hipercolesterolemia
Hipertrigliceridemia
Tipo Il IDL Hipercolesterolemia
Hipertrigliceridemia
Tipo IV VLDL Hipertrigliceridemia
Tipo V Quilomicrones y VLDL Hipertrigliceridemia
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Tabla 3.

CLASIFICACION DEL ESTADO NUTRICIONAL DE

HOMBRES Y MUJERES

ADULTOS

Clasificacion

Indice de Masa Corporal

Kg/m?
Delgado <18.5
Normal 18.5-24.9
Sobrepeso 25.0 -29.9
Obesidad 1 30.0 - 34.9
Obesidad 2 35.9-39.9
Obesidad 3 >40.0

Fuente: Clasificacion adaptada por el Ministerio de Salud OMS, 2000.
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