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Resumen.-

El aumento de los lipidos en sangre o dislipidemias, sobre todo del
colesterol y los triglicéridos, es un factor de riesgo de aterosclerosis y
enfermedades cardiovasculares las cuales se diagnostican con la
determinacién de la colesterolemia, trigliceridemia o ambas, ademas de
las lipoproteinas séricas mediante examenes bioquimicos.

Se tratan en principio con cambios en los estilos de vida, con dietas
saludables, ejercicios fisicos y eliminacion de los hébitos toxicos. Los
principales medicamentos empleados son las estatinas, secuestrantes de
acidos biliares y los fibratos.

El presente documento abordara el diagndstico y tratamiento nutricional
de las dislipidemias, donde la deteccion y el tratamiento de pacientes
dislipidémico es parte integral del quehacer clinico en los distintos niveles
de atencion.

El objetivo del presente estudio, es evaluar y tratar nutricionalmente a un
paciente del Hospital Provincial Martin Ilcaza De Babahoyo Provincia De
Los Rios que presenta dislipidemia considerando diferentes factores de
riesgo tales como: edad, sexo, procedencia, ocupacion, tabaquismo,
alcohol, HTA y diabetes. Estas caracteristicas de factores de riesgo de

dislipidemia, permitirdn crear estrategias de prevencion nutricional.
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INTRODUCCION

Las dislipidemias o Hiperlipidemia son trastornos en los lipidos en sangre
caracterizados por un aumento de los niveles de colesterol o
hipercolesterolemia (el sufijo emia significa sangre) e incrementos de las

concentraciones de triglicéridos (TG) o hipertrigliceridemia.

Los niveles de colesterol en la sangre y su metabolismo estan determinados,
tanto, por las caracteristicas genéticas del individuo como, por factores
adquiridos, tales como la dieta, el balance calorico y el nivel de actividad
fisica. Dos de los factores de riesgo mas frecuente y asintomatico de
cardiopatia coronaria son la hipertension y la dislipidemia y, a menudo

coexisten.

La modificacion conductual a un estilo de vida saludable es la base de la
prevencion y el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares, por lo
tanto, estas medidas son de aplicacion universal y deben recomendarse
desde la infancia. El objetivo general de la terapia nutricional es reducir la
ingestion de grasas saturadas, grasas trans y colesterol, manteniendo a la

vez una alimentacién balanceada.



En caso de que exista obesidad, es indispensable lograr la reduccién del
peso corporal, tomando para tal efecto las consideraciones establecidas. A
partir del momento en que se llegue a las metas de tratamiento, cada
paciente sera ingresado a un programa de vigilancia a largo plazo, en el cual,
durante el primer afio se controla trimestralmente y, después, dos veces por
afno. En estas visitas, ademas de la medicion del colesterol, se refuerzan las

medidas dietéticas y de actividad fisica.



CAPITULO 1

1.1DEFINICION DE DISLIPIDEMIAS.

Las dislipidemias son trastornos del metabolismo lipidico, condicionados por
los factores del medio ambiente, tales como la nutriciébn o las anomalias
metabdlicas asociadas como insulinorresistencia, diabetes y obesidad®,
caracterizadas por alteraciones en las concentraciones de los lipidos
sanguineos, componentes de las lipoproteinas circulantes, a un nivel que
significa un riesgo para la salud constituyendo un factor de riesgo mayor y
modificable de enfermedades cardiovasculares (CV), especialmente de la

enfermedad coronaria (EC)?.



Hace referencia a las situaciones de hiperlipoproteinemia, que se expresan
por cambios cuantitativos y cualitativos de las lipoproteinas, determinados
por alteraciones en la sintesis, degradacion y composicion de las mismas y
que por su magnitud y persistencia causan enfermedad®. “Las dislipidemias
pueden manifestarse de diferentes maneras, en ocasiones predomina
Gnicamente la hipercolesterolemia, en otras oportunidades suele

mantenerse a través de una hipertrigliceridemia™.

1.2 Transporte De Lipidos En Sangre

Los lipidos de la dieta, principalmente los triglicéridos y en menor proporcion
el colesterol y otros, son digeridos en el tracto gastrointestinal por accion de
enzimas como las lipasas, con la ayuda de las sales biliares y absorbidos
por la mucosa del intestino delgado. En el duodeno, primera porcion del
intestino delgado, se originan los quilomicrones que pasan a la circulacion
linfatica y son las lipoproteinas responsables de transportar en la sangre los

triglicéridos de origen exdégeno o dietético.

Otra lipoproteina, la lipoproteina de muy baja densidad o VLDL, transporta
los triglicéridos sintetizados en el higado, es decir, de origen enddgeno. El

aumento en sangre de estas dos lipoproteinas, los quilomicrones y las



VLDL, elevan las concentraciones circulantes de triglicéridos después de las

comidas grasas (hipertrigliceridemia postprandial) o en ayunas.

Las HDL al principio no contienen colesterol; se sintetizan en el higado e
intestino delgado y presentan un metabolismo complejo.*® El flujo de
colesterol libre desde las células es mediado por el transportador ligado al
ATP que se combina con la apoproteina A-l para producir las HDL
nacientes. El colesterol de las HDL se esterifica con los acidos grasos por la
enzima lecitina colesterol aciltransferasa (LCAT) y se convierte en un
compuesto apolar que se sita hacia el nucleo de la lipoproteina, y produce

las HDL maduras.*

1.3 Metabolismo De Lipoproteinas

Los triglicéridos de los quilomicrones y de las VLDL son degradados en los
tejidos por una enzima que se encuentra adosada a la superficie interna de
los vasos sanguineos o endotelio: la lipasa de lipoproteina (LLP), una
enzima dependiente de la insulina que convierte estas particulas en
remanentes o particulas residuales. La apoproteina C-Il de las VLDL vy los
quilomicrones activan a la lipasa de lipoproteina. El glicerol y los acidos
grasos liberados por la accion de la LLP son captados por tejidos como el

tejido adiposo y muscular que los almacenan o utilizan para obtener



energia.* Los remanentes de los quilomicrones son adquiridos por el higado
y reciclados en otras lipoproteinas y los remanentes de VLDL o particulas
de densidad intermedia (IDL) y pueden seguir dos destinos: se convierten
en lipoproteinas de baja densidad (LDL) por accion de la lipasa hepatica
(LH) o son captados por el higado. Las LDL, ricas en colesterol, se
encargan de transportar el colesterol hacia los diferentes tejidos, que lo
emplean en la sintesis de hormonas esteroides, vitamina D y sales biliares.
El aumento de las LDL en sangre provoca un aumento del colesterol y eleva
considerablemente el riesgo de aterosclerosis®.

A diferencia de las LDL, las HDL intervienen en el transporte inverso del
colesterol desde los tejidos y las paredes arteriales hasta el higado, donde
se excreta por la bilis al intestino, que constituye una via de eliminacién del
exceso del colesterol en el organismo. Esto explica parte del efecto
beneficioso de estas lipoproteinas; por eso el colesterol, unido a las HDL, se
le llama "colesterol bueno" y el unido a las LDL "colesterol malo".**

La proteina de transferencia de ésteres de colesterol (CETP) facilita la
remocién del colesterol esterificado (CE) desde las HDL vy, por tanto, reduce
los niveles de HDL, esto contribuye al transporte de lipidos a sus lugares de
destino cuando el metabolismo lipidico es normal. *®

Cuando hay un retraso del aclaramiento de las VLDL, la permanencia
prolongada de estas particulas en el plasma favorece el intercambio, lo que

tiene varias consecuencias adversas: las LDL se enriquecen en triglicéridos,



lo que las convierte en un buen sustrato para la lipasa hepatica, que
hidroliza los triglicéridos, y forma LDL densas y pequefas; estas LDL
penetran facilmente en la pared arterial y son muy susceptibles a la
oxidacion; las HDL pierden colesterol y adquieren triglicéridos, que son
hidrolizados por la lipasa hepatica, y las VLDL enriquecidas en colesterol
por este aumento del intercambio lipidico también son aterogénicas, ya que
no se captan por los receptores hepaticos y si por los macréfagos de la
pared arterial. Estas alteraciones justifican la aterogenicidad de Ila
hipertrigliceridemia (es decir, su influencia sobre la ateroesclerosis), por lo
que debe tratarse como la hipercolesterolemia para reducir el riesgo
cardiovascular.*®

Las VLDL se forman en el higado y participan en la exportacién del exceso
de triglicéridos derivados de los acidos grasos plasmaticos y de los residuos
de quilomicrones. La sintesis de estas particulas se incrementa cuando
aumentan los AG en el higado, como resultado de una dieta rica en grasas,
0 en situaciones como la obesidad o la diabetes mellitus tipo Il en que se
liberan grandes cantidades de &cidos grasos a la circulacion. La lipasa de
lipoproteina también degrada los triglicéridos de las VLDL hasta glicerol y

acidos grasos.’

1.4 Diagnostico

El diagnostico de dislipidemia se basa en los niveles séricos de Col-total, de

Col-LDL, Col-HDL y de los triglicéridos. Debe recordarse que el Col-total es



la suma del colesterol presente en las lipoproteinas LDL, HDL y VLDL,; sin
embargo, para determinar el nivel de riesgo de la alteracion de los lipidos es
necesario evaluar conjuntamente la presencia o ausencia de otros factores
de riesgo cardiovascular que pueda presentar el paciente. Es lo que se ha
denominado Riesgo Cardiovascular Global (RCG).Desde un punto de vista
de la orientacion diagnoéstica y terapéutica, resulta util complementar el
diagnéstico de dislipidemia clasificando el tipo de dislipidemia y una

aproximacion clinica a un diagnéstico etiolégico®.

1.4.1 Determinacion de los lipidos séricos

Debe efectuarse segun las normas para la obtencion y procesamiento de las
muestras de sangre utilizando técnicas apropiadas. Para confirmar el
diagndstico y tomar una conducta terapéutica adecuada, antes de iniciar un
tratamiento es necesario tener dos determinaciones de lipidos (ver tabla 1).

El laboratorio clinico cuantifica los niveles de Col-total, Col-HDL y TG,
mientras que el Col-LDL, principal determinante del riesgo cardiovascular, se

calcula por la Férmula de Friedewald:

TG
Col— LDL = Col.Total — Col. HDL — 5

Esta formula puede aplicarse s6lo cuando el valor de los triglicéridos es

menor de 400 mg/dL.



Tabla 1. Niveles patoldgicos de lipidos (mg/dl) segun categorias de

riesgo cardiovascular global.

Categorias de riesgo CV | Col-LDL Col-HDL Triglicéridos
Bajo =160 <35 =200
Alto >130 <35 > 200
Maximo =100 <45 = 160

Fuente: beers MH, Jones TV, Kaplan JL, Berkwits M (eds).

El manual Merck de Diagnostico y Tratamiento. Madrid: Elsevier. 2007.

1.4.2 Definicion del Riesgo Cardiovascular Global (RCG)

Para ello es necesario considerar la presencia 0 ausencia de alguna
manifestacion clinica de enfermedad vascular ateroesclerética (coronaria,
cerebral o periférica) y la presencia de factores de riesgos cardiovasculares

mayores que se presentan en la tabla 2.

Tabla 2. Factores de riesgo a considerar en la evaluacion del riesgo

cardiovascular global

1 | Hombre mayor de 45 afos

N

Mujer postmenopausica sin terapia de reemplazo estrogénico

Antecedentes de ateroesclerosis clinica en familiares de primer grado*

Al oW

Tabaquismo

5 | Hipertension arterial

6 Diabetes mellitus

7 | Colesterol HDL menor de 35 mg/DlI

* Padres, hermanos e hijos (hombres < 55 afios y mujeres < 65 afos).

Fuentes: beers MH, Jones TV, Kaplan JL, Berkwits M (eds).

El manual Merck de Diagnostico y Tratamiento. Madrid: Elsevier. 2007.
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Un Col-HDL >60 mg/dl se considera un factor protector, de tal manera que
resta 1 factor del puntaje del RCG. Con estos antecedentes, se definen las
categorias de riesgo cardiovascular, (Ver Tabla 3)

Tabla 3. Categorias de riesgo cardiovascular

Categorias de riesgo | Factores de riesgo

Bajo Menos de 2 factores de riesgo

Alto 2 0 mas factores de riesgo

Demostracion de enfermedad vascular ateroesclerética

Méaximo Diabetes mellitus

Dislipidemias aterogénicas genéticas severas

Fuentes: beers MH, Jones TV, Kaplan JL, Berkwits M (eds).
El manual Merck de Diagnéstico y Tratamiento. Madrid: Elsevier. 2007.

La obesidad (especialmente de distribucién téraco-abdominal) y el habito
sedentario, son importantes factores de riesgo condicionantes. Esto significa
gue actuan principalmente favoreciendo la aparicion de los factores de riesgo
mayor: diabetes, hipertension arterial y dislipidemia. La resistencia a la
insulina es a menudo el denominador comun a todas estas condiciones,
conocida con el nombre de sindrome plurimetabdlico o sindrome X, y

considerado como una de las principales causas de la ateroesclerosis®.

Los individuos con intolerancia a la glucosa, si bien no tienen riesgo de
desarrollarlas complicaciones especificas de los diabéticos, tienen

aumentado su riesgo cardiovascular. Aunque estas patologias o condiciones
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no han sido incluidas en la categorizacion del riesgo cardiovascular global, su
reconocimiento y tratamiento son importantes porque su mejoria modifica
positivamente los factores de riesgo asociados antes sefialados. Una
reduccion discreta, entre un 5 a 10 % del peso corporal en obesos disminuye
significativamente la resistencia insulinica, las cifras de presion arterial y los

niveles de los lipidos o facilita su control®.

1.4.3 Diagnéstico De Dislipidemia Segun Niveles De Lipidos Y

RCG Colesterol Total.

En poblacién general de 20 o mas afios de edad se recomienda realizar un
tamizaje para la pesquisa de dislipidemia a través de la determinacion del
colesterol total que no requiere que la persona esté en ayunas. Se considera
normal un Col total<200 mg/dl. Si el individuo no tiene otros factores de
riesgo asociados, debera ser reevaluado cada 5 afios. Si el Col-total es 2200
mg/dl debe hacerse una segunda medicion e incluir una determinacién
adicional de Col HDL. Si el Col total esta entre 200 y 239 mg/dL y el Col-HDL
<35 mg/dL, o existen 2 o mas factores de riesgo mayores, sefalados en la

Tabla 1, es necesario realizar un perfil lipidico®.

1.5 Epidemiologia.
Historicamente a finales de los afios 40°s del siglo veinte el Estudio Europeo

de los Siete paises y el Estudio de Framingham del Instituto Nacional del

Corazon de los Estados Unidos de Norteamérica se desarrollaron con la



12

finalidad de dilucidar el comportamiento epidemiolégico de las
enfermedades cardiovasculares recolectando una data de 50 afios que han
permito dilucidar epidemiologia y factores de riesgo involucrados en el
desarrollo de enfermedades cardiovasculares, para ello se estudio un total
de 5.209 personas en edad comprendida de 30 a 60 afios en el que se
monitorearon niveles de triglicéridos, colesterol, tensién arterial, uso de
cigarrillos, obesidad, diabetes, nivel de actividad fisica, edad, género y
factores psicosociales; y a través de analisis estadisticos se determiné el
porcentaje de riesgo que guarda cada variable en la aparicion de
enfermedad cardiovascular’.

Por otra parte el estudio “The Prospective Cardiovascular Minster Study”
(PROCAM) analiz6 en forma prospectiva el riesgo asociado con diversas
formas clinicas de dislipidemias. Sus datos demostraron que el riesgo
cardiovascular de los pacientes con hipertrigliceridemia es variable y no
puede ser analizado sin tomar en cuenta el colesterol total. Los casos con
triglicéridos 200 mg/dl (2.24 mmol/ 1) y colesterol < 200 mg/dl (5.2 mmol/l)
tenian el mismo riesgo cardiovascular que los sujetos control. Por el
contrario, los pacientes con dislipidemias mixtas (colesterol 5.2 mmol/l mas
triglicéridos 2.24 mmol/l) tuvieron una incidencia de eventos
cardiovasculares a seis afios de 179 por 1 000 casos, la cual es 13.8 veces
mayor que la de los sujetos con concentraciones normales de lipidos. El

riesgo asociado con este ultimo grupo sélo fue menor al de los casos con
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las dislipidemias mas severas (303 por 1 000 casos). El riesgo es mayor

cuando coexisten concentraciones bajas de colesterol-HDLS.

El estudio cooperativo internacional de enfermedades cardiovasculares en
Asia (interA SIA por The International Collaborative Study of Cardiovascular
Disease in Asia) sugiere que 32.8% de la poblacién china de 35 a 74 afos
de edad, o 155.040.000 personas, tienen un rango de colesterol total
superior a 200 mg/dL, mientras que 24.8%, o 117.273.000 personas, en el
mismo rango de edades exhiben niveles de LDL-colesterol alto o muy de
alto (2130 mg/dL). Ademas en este estudio se establecié que los niveles
estandarizados por la edad del total del colesterol de HDL y de LDL eran
levemente mas alto en mujeres que en hombres, mientras que el nivel de
los triglicéridos eran mas altos en hombres que en mujeres.

En paises hispanoamericanos como México, segun la Encuesta Nacional de
Enfermedades Cronicas (ENEC) se ha encontrado que Ila
hipertriacilgliceridemia es una de las dislipidemias mas frecuentes en la
poblacién. En la poblacion adulta urbana en edades comprendidas entre 20
y 69 afos, 24.3%, se ha reportado concentraciones de triglicéridos de 2,24
mmol/L, sin embargo, sblo 35% de ellos (8.4% de la poblacion total)
corresponden a hiperlipidemias mixtas®.

En las ultimas décadas, resulta alarmante el incremento de anormalidades

lipidicas en personas jévenes y se ha sefialado de manera consistente que
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los hispanos han sido mayormente afectados que otros grupos, lo cual se
ha atribuido parcialmente a dieta con alto contenido en grasas saturadas y
carbohidratos, aunado al sedentarismo®.

A nivel latinoamericano especificamente en Maracaibo (Venezuela) segun
cifras reportadas en estudio de quimica sanguinea de pacientes que
acudieron a consulta para el periodo Enero 2006/2007 al Centro de
Investigaciones Endocrino Metabdlicas (CIEM), se observé que de 1.251
pacientes evaluados, el 94,1% presentaba dislipidemia, siendo en primer
lugar la hipertriacilgliceridemia con HDL baja (31.7%) seguidas de
dislipidemia de HDL baja (aislada) (26.1%), y mixta con HDL baja (11.8%),
éstas dos ultimas mas frecuentes en la poblacion femenina.

A nivel mundial segun la Organizacion Mundial de la Salud se conoce que
entre las diez principales causas de mortalidad por enfermedades cronicas
no trasmisibles, las enfermedades cardio circulatorias (hipertension arterial,
Dislipidemias, cerebro vasculares, isquemia cardiaca) ocupan la primera
causa de mortalidad, y luego de diabetes. De cada 10 muertes 6
corresponden a enfermedades crénicas no transmisibles (ECNT).

La prevalencia de dislipidemia a nivel mundial es variable. En sujetos sanos
se reportan cifras de 57,3 % para la hipertrigliceridemia y de 48,7 % para la
hipercolesterolemia; valores mas altos en pacientes con resistencia a la

insulina (RI).°
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En el Ecuador no existen datos disponibles sobre la incidencia y prevalencia
de dislipidemias de forma especifica, de acuerdo a los datos provenientes de
la notificacion mensual de la oficina de epidemiologia del Ministerio de Salud,
en Ecuador las enfermedades cronicas no transmisibles como la diabetes
mellitus y la hipertension arterial, Dislipidemia, etc., han experimentado un
incremento sostenido en el periodo 1994 — 2009, ascenso notablemente mas

pronunciado en los tres ultimos afios®.

1.6 Signos y Sintomas.

Los pacientes con dislipidemia pueden presentar signos fisicos elocuentes
que ayudan al diagnéstico y tratamiento del trastorno lipidico presente. En
algunos casos, sobre todo en la hipertrigliceridemia grave, pueden aparecer
sintomas de riesgo para la vida por lo que resulta obligatorio realizar un

diagnéstico correcto de la enfermedad®®**.

Los sintomas de dislipidemia estdn emparentados con los sintomas propios
de una enfermedad vascular, como se conoce que una de las causas del
origen de esta enfermedad es la concentracion elevada de colesterol LDL en

sangre. Los sintomas de enfermedad vascular que pueden aparecer son'®**:

e Sindrome de Claudicacion Intermitente: Es la interrupcién de la
marcha debido a debilidad y dolores de las extremidades inferiores a

consecuencia de la alteraciéon de la circulacion.


http://www.abajarcolesterol.com/sintomas-de-la-arteriosclerosis/
http://www.abajarcolesterol.com/sintomas-de-la-arteriosclerosis/

16

e Angina de Pecho: Es un trastorno del corazon debido a la
interrupcion transitoria del flujo sanguineo y la consiguiente falta de
oxigeno para el corazon, presenta como caracteristica principal dolor
en el pecho).

e Hipertension por afectacion de las arterias renales: Se da cuando
el colesterol afecta a las arterias que irrigan el rifidn (aterosclerosis
renal), éste produce una sustancia (renina) y produce la elevacion de
la tensidn sanguinea.

o Pérdida de equilibrio y mareos y vision borrosa causada por la
elevacion de triglicéridos.

o La presencia de pequefios bultos amarillentos alrededor de los ojos
denominados xantomas que son depdsitos de grasa en formados en

piel o tendones.

1.7 Clasificacion de las dislipidemias

Tradicionalmente se ha utilizado la categorizacién de Frederickson, que
identifica la expresion bioquimica de las alteraciones metabdlicas de
acuerdo a la composicion molecular de las particulas lipidicas, de la
; ; 12,
siguiente forma™:
e Il A: Hipercolesterolemia pura: Se define como la alteracion
fenotipica clinica del exceso de colesterol total dietético y/o del

colesterol LDL de producciéon enddgena hepatica, atribuible a


http://www.abajarcolesterol.com/xantomas-en-la-hiperlipemia/
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habitos nutricionales inadecuados en la ingesta de grasas, asi
como a la predisposicion genética individual, de alterada utilizacion
y degradacion de las grasas alimentarias y de los lipidos
endogenos.

Il B: Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia: Es el exceso de
particulas LDL y de muy baja densidad —VLDL- (dislipidemia mixta:
Involucra las dos sub-definiciones previas en un mismo individuo
que fenotipicamente presenta exceso del colesterol total y LDL, asi
como de triglicéridos y VLDL.)

lll: Hipercolesterolemia: Es causada por exceso de la particula de
densidad intermedia IDL.

IV: Hipertrigliceridemia pura: Se define a la alteracion fenotipica
clinica de exceso de triglicéridos de la dieta y particulas VLDL de
produccion endodgena hepdtica, atribuible a habitos nutricionales
inadecuados en la ingesta de hidratos de carbono, particularmente
de répida absorcion (azUcares simples) asi como a la
predisposicibn genética individual, de alterada utilizacion vy
degradacion de los hidratos de carbono alimentarios y endoégenos.
(exceso de particulas de triglicéridos y VLDL)

La hiperquilomicronemia (I) y Dislipidemia combinada (V)
(Exceso de particulas LDL, IDL, triglicéridos y VLDL): Son

alteraciones del metabolismo lipidico de muy baja frecuencia en la
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practica clinica pero que involucran mecanismos de predisposicion
y afectacion genética que generalmente producen mortalidad entre
la primera y segunda década de la vida).

Dislipidemias Aterogénicas (Triada Aterogénicas):Se define a
la expresion fenotipica de los niveles séricos inadecuados de las
diversas particulas y sub particulas lipidicas asociadas a la insulino
resistencia debido al exceso del tejido adiposo intra-abdominal:
incremento de particulas LDL y sub particulas LDL beta, apo B,
LPa, exceso de triglicéridos y sub particulas VLDL, y disminucion
de la particula HDL; es decir es una dislipidemia con alto riesgo de
morbimortalidad cardiovascular: 30 % a 5 afios de eventos
coronarios con esta dislipidemia , en relacion al 15 a 20 % con solo
incremento de LDL. Est4d dislipidemias aterogénicas esta
caracteristicamente presente en los pacientes con obesidad,

sindrome metabdlico, y diabetes mellitus tipo 2.

Una clasificacion mas practica distribuye las dislipidemias en dos grupos,

primarias o secundarias.

Dislipidemias primarias genéticas.- Se ha estimado que la
etiologia genética es causa de un 4% de las dislipidemias en la
poblacion general; sin embargo, esta contribucion llega a ser de un
30 % en los pacientes con cardiopatia coronaria, cifra que puede

elevarse en pacientes jovenes. Las dislipidemias genéticas se
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caracterizan por niveles muy altos de lipidos (hipercolesterolemia>
300 mg/dL, hipertrigliceridemia> 400mg/dL) o niveles muy bajos de
Col-HDL (< 25 mg/dL) muchas veces con triglicéridos normales. En
ellas también se pueden encontrar depositos tisulares de lipidos. A
modo de ejemplo, en la hipercolesterolemia familiar: xantomas
tendinosos (extensores de la mano, tenddn de Aquiles), tuberosos

en la piel (en codos y rodillas) y arco corneal.

Dislipidemias secundarias.-En todo paciente dislipidémico es
muy importante investigar las causas con el fin de tratarlas o
modificar las condiciones predisponentes cuando sea posible. En
una hipercolesterolemia, descartar hipotiroidismo (niveles de TSH y
T4) y sindrome nefrético (proteinuria) y evaluar los habitos
alimentarios. En el caso de las hipertrigliceridemia (glicemias y
hemoglobina glicosilada), investigar intolerancia a la glucosa (test
de tolerancia), insuficiencia renal (nitrbgeno ureico, creatinina),
habitos alimentarios (alto consumo de azlcares refinados,
incluyendo fructosa), alto consumo de alcohol y medicamentos que
producen resistencia a la insulina (beta blogueadores, diuréticos,

estrégenos).
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Debe considerarse la obesidad y el sedentarismo como factores de
riesgo condicionantes, dado que su tratamiento puede tener

resultados altamente favorables.

1.8 Etiologia.

En la actualidad se conoce que las dislipidemias no son simplemente causas
de un desorden alimenticio, estas pueden ser causadas por defectos
genéticos (dislipidemias primarias) o ser consecuencia de patologias o de
factores ambientales (dislipidemias secundarias) en muchas ocasiones, los
defectos genéticos requieren de la presencia de factores secundario para
expresarse clinicamente (dislipidemias de etiologia mixta) **.

Uno de los principales causantes de las dislipidemias es el colesterol, este
esta presente en cada célula del cuerpo humano y forma parte de las
membranas celulares. Es un producto tipico del metabolismo animal por lo
cual existe en los alimentos de este origen como yema de huevo, carne,
higado y cerebro™.

Entre las causas mas frecuentes de dislipidemias secundarias destaca la
obesidad. Ello se asocia al sindrome de resistencia insulinica frecuentemente
observado con el exceso de tejido graso, mas aun cuando hay una
distribucién toraco-abdominal o visceral**.

Lo mas frecuente de observar es una hipertrigliceridemia, con aumento leve

del colesterol total, pero con una notoria disminucion del colesterol HDL (y

por consiguiente un aumento de la relacion colesterol total / colesterol HDL).
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El incremento de triglicéridos se debe a una mayor sintesis hepatica
(proveniente de un aumento de la oferta de acidos grasos libres en un estado
de hiperinsulinemia por resistencia insulinica). Aumenta la secrecion de

VLDL y por ello lo destacable es la hipertrigliceridemia™®.

1.9 Identificacion De La Poblacién En Riesgo

e Realizar perfil lipidico a toda persona mayor de 30 afios y en casos
especiales.
e Medir el perfil antes de los 20 a 35 afios cuando exista:
a. Historia familiar de dislipidemias o de cardiopatia precoz.
b. Enfermedades que cursen con dislipidemia:
* Diabetes mellitus.
» |Insuficiencia renal o hepatica
» Enfermedades metabdlicas.
c. Menores de 20 afios con obesidad (indice de masa corporal

mayor o igual a 30Kg/mt*

1.9.1No se recomienda medir el perfil lipidico:

v' Durante el embarazo, ya que este generalmente va a cursar
alterado, excepto en pacientes con historia previa de
hipertrigliceridemia.

v' En pacientes con un infarto agudo al miocardio, el perfil lipidico

se va a alterar después de las primeras 48 horas por reactantes
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de fase aguda, por lo que se recomienda medir en las primeras
48 horas del inicio del dolor o después del primer mes.

v' Después de la medicion del perfil lipidico en individuos sanos
mayores de 20 afios si este es normal, se recomienda medirlo
cada 5 aflos y siempre enfatizar en estilos de vida saludable.

v' En casos en que el paciente tenga enfermedades que se
asocian a mayor riesgo cardiovascular como son la diabetes, la
hipertension u otros factores de riesgo como el fumar, se debe
hacer un perfil lipidico una vez al afio si este es normal, o cada
3-6 meses hasta que se normalice, de acuerdo al tratamiento

que se le esté dando™.

1.10 Prevencion

Las dislipidemias deberan prevenirse mediante la recomendacion de una
alimentacion balanceada y actividad fisica adecuada. A excepcion de las de
origen genético o primarias. El control de las dislipidemias permitird a su vez
el control de la aterosclerosis, lo cual sumado al control de otros factores de
riesgo, como la hipertension arterial, la diabetes, el tabaquismo, la obesidad y
el sedentarismo, complementara las acciones de prevencion de las
enfermedades cerebro y cardiovasculares™®.

La estrategia de prevencion tendra dos objetivos, uno es la poblacion en

general y otro son los individuos con riesgo de desarrollar dislipidemias, las
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acciones sobre uno y otro, no son mutuamente excluyentes, sino que se
complementan en su propdsito final, que es el de lograr ejercer un control en
la poblacion entera. Las acciones de prevencion, en la poblacion general,
deben tener un enfoque primordialmente sanitarista, tal como la promocion
de estilos de vida saludables, lo cual disminuye el riesgo absoluto. Las
acciones que se realicen sobre individuos con alto riesgo de desarrollar
dislipidemias, deben tener un enfoque predominantemente clinico, aunque
con poco impacto poblacional, para proporcionar un gran beneficio individual,
gue disminuya el riesgo relativo. Se debe aconsejar consumir menos de 300
mg de colesterol por dia’®.

Respecto a la actividad fisica, en el caso de los individuos con un tipo de vida
sedentaria, se debera recomendar la practica de ejercicios de tipo aerobico
de intensidad baja o0 moderada (caminar, trotar, nadar, ciclismo) de duracién
igual o mayor a 30 minutos al menos cuatro dias de la semana, con
incremento en su intensidad dependiendo del estado fisico y de la capacidad
cardiovascular que tenga el sujeto al inicio del programa de ejercicios. Las
acciones de promociéon de la salud y de prevencion de las dislipidemias se
orientaran principalmente al fomento de estilos de vida saludables, ademas
de integrarse a las estrategias y programas para la prevencion de las
enfermedades del corazén, cerebro vascular, obesidad, diabetes,

hipertensién arterial y otros padecimientos crénicos®’.
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Otra forma de prevencion primaria y secundaria de arterosclerosis es dejar
de fumar. Los métodos de apoyo a la cesacion, son las mas efectivas: el
enfoque cognitivo-conductual (motivacion, estimulo y seguimiento) y la
farmacoterapia (nicotina y sin nicotina). La terapia de reemplazo de nicotina
(NRT) esta disponible en nuestro medio, en las formas de administracion
transdérmica de adhesivos y gomas de mascar. La terapia de reemplazo de
nicotina aumenta significativamente las tasas de abandono del habito de
fumar, pero se debe utilizar con precaucién en pacientes con enfermedad
cardiovascular porque podrian agravarse con el aumento de la actividad

simpatica inducida por la droga®’.



25

CAPITULO 2

TRATAMIENTO DIETETICO- NUTRICIONAL

El objetivo general de la terapia nutricional es reducir la ingestion de grasas
saturadas y colesterol, manteniendo a la vez una alimentacion balanceada.
En caso de que exista obesidad, es indispensable lograr la reduccién del
peso corporal. El tratamiento nutricional se llevara a cabo gradualmente, en

dos etapas:
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2.1 Etapa | del tratamiento nutricional

En la Etapa | se aplicaran los criterios nutricionales que se recomiendan para
la poblacion en general, y estara orientada a reducir el consumo de alimentos
ricos en grasas saturadas y colesterol.

Las grasas proporcionaran, preferentemente, el 30% del total de las calorias
de la dieta, y la relacion entre grasas saturadas, poliinsaturados y
monoinsaturados sera de 1:1:1, es decir que cada tipo de grasa contribuira
con el 10% de las calorias, procurando que el colesterol de la dieta no
exceda a los 300 mg/dia’®.

La dieta debera tener un contenido en fibra, superior a los 30 g por dia.
Después de iniciado el tratamiento, se evaluard la adherencia al plan
alimentario y se medira el CT, C-HDL y TG al mes y a los tres meses. Si no
se logran las metas en la Etapa | del tratamiento nutricional, el paciente
debera ser referido a personal especializado en nutricién, ya sea para iniciar

la Etapa Il del tratamiento, o bien para hacer otro intento con la Etapa I1*°.

2.2 Etapa Il del tratamiento nutricional.

Los pacientes con evidencias de dafio cardiaco o alguna otra enfermedad
aterosclerotica iniciaran el tratamiento nutricional directamente en la Etapa Il.
En esta Etapa se debera recomendar reducir el consumo diario de colesterol
a menos de 200 mg/dia, y a menos del 7%, las calorias provenientes de las

grasas saturadas de los alimentos®.
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Esta Etapa del tratamiento requiere asesoria por nutricionistas, a fin de lograr
que el régimen dietético de reduccion de grasas, no provoque una dieta
desbalanceada. El seguimiento de estos pacientes se podra realizar tomando
en cuenta exclusivamente los valores de colesterol total, C-HDL vy
trigliceridos, y a partir de ellos, estimar los valores del C-LDL.

En la Etapa Il de la dieta, deberan medirse también los niveles de colesterol
total y la adherencia al tratamiento nutricional a las cuatro o seis semanas y a
los tres meses de iniciado este tipo de tratamiento. Si se logra la meta del
colesterol total, se mediran las lipoproteinas para calcular el C-LDL y se
confirmara que, efectivamente, asi ha ocurrido®.

A partir de ese momento el paciente sera ingresado a un programa de
vigilancia a largo plazo, en el cual, durante el primer afio se lo controlara
trimestralmente y, después, dos veces por afio. En estas visitas, ademas de
la medicion del colesterol, se reforzaran las medidas dietéticas y de actividad
fisica. Si el C-LDL continda por arriba de la meta, tras haber aplicado de
manera intensiva las medidas nutricionales durante un periodo no menor de
seis meses, se evaluara la conveniencia de usar recursos farmacoldgicos.

Se deberd recomendar un periodo de prueba, para el tratamiento no
farmacoldgico, de un afio en sujetos sin evidencia de enfermedad del
corazén y de 3 a 6 meses en aquellos con evidencia de enfermedad
coronaria; el periodo de prueba puede reducirse, a criterio del médico, por

ejemplo: en pacientes con C-LDL >220 mg/dI*°.
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Las dislipidemias se tratan en primera instancia con cambios en los estilos de
vida. Aungque existen distintos puntos de vista, hay consenso en que deben
consumirse preferentemente frutas y vegetales frescos, que son ricos en
nutrientes como vitaminas y minerales, y abundantes en fibra dietética que
comprende la parte de los carbohidratos que no se absorben y, por tanto,
aportan pocas calorias.’*?!La dieta equilibrada sana comprende alrededor de
un 50-60 % de carbohidratos, sobre todo complejos, menos del 30 % de
grasas y un 15 % de proteinas®.

El tratamiento nutricional debe ser parte del tratamiento médico y debe estar
acompafado de una estricta supervision y cumplimiento del tratamiento
brindado por el médico y nutricionista. Existen alimentos que por su
composicién tienen mayor nivel de grasa que otros, estos son los alimentos
gue debemos evitar al 100% en el plan de alimentacion; existen otros, que
mantienen un aporte de grasa medio, por lo que se recomienda consumirlo
no mas de 3 veces por semana, y finalmente, estan aquellos alimentos con
muy poca grasa 0 sin ella, que ademas mantienen un gran aporte de
vitaminas, minerales y fibra, sin embargo, debemos mantener en estricta
vigilancia el no excedernos en el consumo de estos alimentos, ya que un
elevado consumo de los mismos puede llevarnos a otro tipo de trastornos

como la hipervitaminosis.



En la tabla 4 se muestra el contenido de colesterol de algunos alimentos.

Tabla 4. Contenido de colesterol en diversos alimentos.
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Alimento (por ¢/100 g)

Colesterol (mg)

Encéfalo (sesos) 2000
Huevo entero 550
Visceras 375-250
Caviar 300
Manteca 219
Crustaceos 134
Grasa animal 95
Carnes ! 82
Quesos 81-8
Pescados 67
Crema (20%) 66
Helado de crema 59
Mayonesa 57
Moluscos 49
Leche entera 14
Yogurt 13

Fuentes: Shils and Young, 1988.
1 yema= 225 mg

! de vacuno, ave, cerdo, cordero, fiambre, etc.

Las grasas ingeridas deben ser insaturadas en forma de aceites vegetales.

Los aceites vegetales que no se deben consumir son los de coco y de palma

porque son muy ricos en acidos grasos saturados que aumentan los niveles

de colesterol en sangre. También debe limitarse la cantidad de visceras

consumidas, sobre todo el seso y el higado, que son ricas en colesterol. La

leche y sus derivados se deben consumir sobre todo desnatados?.

La terapia nutricional a adoptar en la prevencién y tratamiento de la

dislipidemia, debe incluir en el plan circunstancias culturales, regionales,
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sociales y econdmicos, debe ser apetecible y atractivo visualmente. El
paciente también debe recibir orientacion en relacion con la seleccion,

cantidad de técnicas de preparacion y sustituciones de alimentos.

2.3Caracteristicas principales del plan alimentario.

e Carbohidratos.

Debido a que las recomendaciones de grasas y carbohidratos estan
relacionadas reciprocamente, la limitacibn de las primeras equivale a la
indicacion de aumentar los segundos, con énfasis en los complejos, hasta
cubrir por lo menos el 50% del total de calorias. Debido a que el consumo
excesivo de carbohidratos simples (mono y disacaridos) puede elevar los
triglicéridos del plasma, por aumento de la sintesis de VLDL, se recomienda

consumo moderado de los mismos?.

e Proteinas.

Estudios efectuados sugieren que ciertas proteinas de origen animal, como
la caseina de la leche, tienen un definido efecto hipercolesterolemiante,
mientras que la proteina de la soya una accion opuesta (Carrol, K. K., 1988).
Asi mismo estudios epidemiolégicos han demostrado que el consumo de
proteinas animales se correlaciona en forma positiva y en proteinas
vegetales de forma negativa con la mortalidad por cardiopatia isquémica

(Council for Agricultural Science, 1986). Las fuentes alimentarias principales



31

son carnes, huevos, lacteos descremados y derivados, pecado y Nueces y
legumbres, aves etc. Los requerimientos diarios oscilan entre 15 a 20% del

balance calérico total®?.

e Colesterol y acidos grasos saturados.

El colesterol es una sustancia grasa que se encuentra sélo en los productos
animales. Su ingestién en exceso induce una reduccion en el nimero y/o la
afinidad de los receptores LDL. Su efecto colesterolemiante es menor que el
de los acidos grasos saturados. Se ha demostrado que una ingesta de 25 mg
de colesterol dietético puede aumentar 1 mg/dl la colesterolemia (Denke y
col., 1994).

El contenido de grasa saturada y colesterol de forma diferente influye en los
niveles plasméticos de lipidos, especialmente el colesterol. Para reducir el
consumo de colesterol, se debe disminuir el consumo de alimentos de origen
animal, especialmente, la leche y sus derivados, embutidos, fiambres, carne
de ave sin piel y mariscos (camarones, ostras, mariscos, pulpo, langosta).
Para reducir el consumo de &cidos grasos saturados, es aconsejable
disminuir el consumo de grasas animales (carnes grasas, productos lacteos),

leche de coco y pulpa y algunos aceites vegetales como el aceite de palma?®.

e Los acidos grasos insaturados.

Los &cidos grasos insaturados se clasifican en dos categorias principales:

poliinsaturados representados por la serie omega-6 (acido linoleico y
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araquidonico) y acidos grasos omega-3 (acido alfa-linolénico, acido
eicosapentaenoico y acido docosahexaenoico, EPA-DHA) y monoinsaturados
representada por series omega-9 (oleico). El acido linoleico es esencial y
precursor de otros acidos grasos poliinsaturados de la serie omega-6, cuyo
alimento fuentes son los aceites vegetales de soja, maiz y girasol. Los acidos
grasos poliinsaturados tienen la ventaja de inducir menor oxidacion de los
lipidos y ayudan a disminuir el HDL-C cuando se utiliza en grandes
cantidades?.

Los &cidos grasos omega-3 se encuentran respectivamente en las plantas
(soja, canola y linaza) y peces de agua fria (caballa, sardinas, salmén,
arenque), promueven la reduccién de los triglicéridos del plasma por sintesis
hepatica de VLDL, que también puede realizar otros efectos cardiovasculares
tales como la reduccién de la viscosidad de la sangre, aumento de la
relajacion del endotelio y también efectos anti-arritmicos. Los acidos grasos
monoinsaturados (acido oleico) ejercen el mismo efecto sobre la
colesterolemia, sin embargo, la disminucibn de HDL-C y provocan la
oxidacion de lipidos. Sus principales fuentes alimentarias son el aceite de
oliva, aceite de canola, oliva, aguacate y semillas oleaginosas (cacahuetes,

castafias, nueces, almendras) %°.

e Los acidos grasos trans.

Los acidos grasos trans se sintetizan durante el proceso de hidrogenacion de

aceites vegetales. Los acidos grasos trans aumentan y disminuyen el LDL-C
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HDL-C, lo que aumenta la proporcion y LDL-C/HDL-C, asi como otros acidos
grasos, aumentan los triglicéridos. La principal fuente de acidos grasos trans
en la dieta es la grasa vegetal hidrogenada utilizada en la preparacion de
helado cremoso, chocolates, panes rellenos, aderezos para ensaladas,
postres cremosos, alfajores, nuggets, croissants, pasteles, las tortas
margarinas duras industrializadas, y algunos alimentos producidos en las
redes de "comida rapida". No hay consenso en cuanto a la cantidad maxima
permitida en la dieta, sin embargo, se recomienda que la ingesta de grasas

trans deberia ser menor que 1% de las calorias totales?>.

e Omega 3 acidos grasos

Los acidos grasos omega-3 son derivados de aceite de pescado de aguas
frias y profundas, lo que reduce la sintesis hepatica de TG. Los mas
importantes son el acido eicosapentaenoico (EPA) y acido docosahexaenoico
(DHA). En dosis mas altas (4 a 10 g por dia) reducen los niveles de
triglicéridos y aumentan el HDL-C discretamente. Pueden, sin embargo,
aumentar LDL-C%*,

En los pacientes con enfermedad de la arteria coronaria, la suplementacion
de 1 g / dia de acidos grasos omega-3 capsulas, reducen en un 10% los
eventos cardiovasculares (muerte, infarto de miocardio, accidente cerebro
vascular). Por lo tanto, los acidos grasos omega-3 se pueden utilizar como
tratamiento complementario en la hipertrigliceridemia o en lugar de fibratos,

niacina o estatinas en pacientes intolerantes®*.
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e Fibras

Los carbohidratos complejos se clasifican de acuerdo con su solubilidad en
soluble e insoluble. Las fibras solubles son representados por pectina (frutas)
ademas de (avena, cebada y legumbres: garbanzos, lentejas y alverjas).
Estas fibras reducen el tiempo de transito gastrointestinal y la absorcion
enteral de colesterol. El salvado de avena es un alimento rico en fibra soluble
y por lo tanto puede reducir moderadamente el colesterol en sangre. La fibra
insoluble no actia sobre la saciedad pero aumenta, ayudando a reducir la
ingesta caldrica. Representado por celulosa (trigo), hemicelulosa (granos) y
lignina (verduras). La ingesta recomendada de fibra dietética total para los
adultos es de 20 a 30 g / dia, 5 a 10 g de estos debe ser soluble, como
medida adicional para reducir el colesterol®>.

Estudios clinicos demuestran efectos beneficiosos de la fibra insoluble (frutas
con cascara, vegetales crudos o semicocidos, pan y cereales integrales
leguminosas etc.) sobre los lipidos plasmaticos. El mecanismo de este efecto
puede ser la fijacion, por parte de esta fibra, de acidos biliares con aumento

de la velocidad del transito intestinal y una disminucién de la absorcion de

lipidos y esteroles (Anderson y Gustafson, 1988; Glore y col., 1994).

e Los Fitoesteroles

Los fitoesteroles se encuentran sélo en las plantas y realiza funciones

estructurales similares a las del colesterol en los tejidos animales. Los
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fitoesteroles son compuestos de origen natural, vegetales, que se encuentran
en el aceite de girasol y en la soja, entre sus beneficios para la salud, se
destacada la capacidad de absorcion del colesterol en el intestino. El
b-sitosterol, se extrajo a partir de aceites vegetales y es el principal fitosterol
encuentra en los alimentos®®. Funciona como antagonista frente al colesterol
compitiendo en la absorcién desde el lumen intestinal, una dieta equilibrada
con cantidades adecuadas de vegetales proporciona aproximadamente 200 a
400 mg de fitosteroles y los niveles plasmaticos de 0,3 a 1,7 mg / dl. Sin
embargo, es necesario para la ingestion de 2 g / dia de fitosteroles para una
reduccién media de 10-15% en LDL-C®. Los fitoesteroles no influyen en los
niveles plasmaticos de HDL-C Yy triglicéridos. La ingestion de 3 a 4 g / dia de
fitosteroles se puede utilizar como un complemento de tratamiento

hipolipemiante®.

e Proteina de Soja

La ingestién de proteina de soja (25 gramos / dia) puede reducir el colesterol
en plasma (-6% LDL-C) y por lo tanto se puede considerar como una ayuda
en el tratamiento de la hipercolesterolemia. Los datos disponibles son
contradictorios con respecto a los efectos sobre los trigliceridos y HDL-C. Las
principales fuentes de soya en los alimentos son la soja, el aceite de soja,
tofu (queso de soja), salsa de soya (salsa de soja), harina de soja, leche de

soja y concentrado de proteina de soja®.
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e Los Antioxidantes

Los antioxidantes, incluyendo los flavonoides presentes en la dieta
potencialmente pueden estar involucrados en la prevencion de la
aterosclerosis mediante la inhibicion de la oxidacion de LDL (Herbert, 1994),
disminuyendo su aterogenicidad y por lo tanto el riesgo de enfermedad de la
arteria coronaria. Los flavonoides son polifenoles antioxidantes que se
encuentran en los alimentos, especialmente en verduras, frutas (cereza,
mora, uva, fresa,), granos, semillas, nueces, hierbas y especias y también en
bebidas como el vino, el jugo de uva y té2°2°.

No hay evidencia de que los suplementos de vitaminas antioxidantes
previenen las manifestaciones clinicas de la aterosclerosis, por lo cual estos
no se recomiendan. Los alimentos ricos en frutas y verduras proporcionan
diversificadas dosis adecuadas de antioxidantes, lo que sin duda contribuye

al mantenimiento de la salud®>2°.

2.40bjetivos terapéuticos

El principal objetivo del tratamiento de un paciente con dislipidemia es
alcanzar niveles de lipidos que disminuyan el riesgo de presentar un evento
cardiovascular o muerte. Existe evidencia de que el tratamiento es
beneficioso en reducir el riesgo cardiovascular tanto en el paciente
dislipidémico sin patologia cardiovascular actual o previa como en el paciente

que ya ha tenido un evento cardiovascular, para evitar una reincidencia®.
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El control de la dislipidemia puede hacer regresar lesiones ateromatosas
existentes o evitar su progresion, como también disminuye la disfuncion
endotelial y estabiliza las lesiones evitando los accidentes de placa
(trombosis y rupturas). Al cabo de 1 a 2 afios de tratamiento hay una
indiscutida disminucion de eventos cardiovascular coronarios y cerebrales y
una reduccién de la mortalidad?®.

La meta del tratamiento es lograr niveles de Col-LDL segun corresponda al
nivel de riesgo del individuo. A continuacion se describen los objetivos

terapéuticos en pacientes dislipidemicos.

Tabla 5. Objetivo terapéutico (Col-LDL) en dislipidémico segun riesgo

cardiovascular global.

Caracteristicas del paciente | Meta C-LDL mg/dl

Sin enfermedad CV y <2 |<160
Prevencion primaria factores de riesgo.

Sin enfermedad CV y 22 |<130
factores de riesgo

Prevenciéon secundaria Con enfermedad CV ,|=<100
diabetes Mellitus o
dislipidemia primaria

Fuentes: beers MH, Jones TV, Kaplan JL, Berkwits M (eds).
El manual Merck de Diagnostico y Tratamiento. Madrid: Elsevier. 2007.
Para los pacientes portadores de patologia vascular ateroesclerética, DM2 o
dislipidemia primaria, las metas son méas exigentes que en el caso de la
prevencion primaria, debido a mayor riesgo de presentar eventos

cardiovasculares y morbilidad por esta causa®®.
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Como metas adicionales en un tratamiento integral se consideran:

e Elevar los niveles de Col-HDL sobre 35 mg/dL o sobre45 mg/dL;

e Reducir niveles de triglicéridos a menos de 200 mg/dl a menos de 160
mg/dl;

e Mantener euglicemia en diabéticos;

e Mantener el peso en individuos eutréficos y reducirlo entre un 5 a 10%
en obesos;

e Mantener cifras de presion arterial iguales o inferiores a 135/80 mm
Hg;

e Abandonar el habito de fumar;

e Mantener o aumentar una actividad fisica en forma regular.

2.5 Alimentos Recomendados:

Grasas como el aguacate, aceitunas, nueces; pollo y carne sin piel ni grasa
visible antes de realizar la coccion; pescado como el bacalao, el salmoén o el
atun; leche descremada o yogurt, quesos bajos en grasa mozzarella;
leguminosas; cereales integrales. Bebidas, gelatinas y mermeladas
endulzadas con sustituto de azlcar son de consumo libre. Ademas hay que
aumentar el consumo de frutas y vegetales, tratar de incluirlos en todos los

tiempos de comida.
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2.6 Alimentos Limitados:

Se debe limitar el consumo de margarinas y mayonesas; carne de res y de
cerdo sin piel o grasa visible, embutidos de pavo, arroz y pan blanco,
galletas, sopas no grasosas; frutas enlatadas o de conserva, o aquellas ricas

en azucar como lo son el banano, la pifia, manzana, uvas.

2.7 Alimentos prohibidos

Se debe evitar el consumo de aceite de coco, alimentos fritos o cocinados
con mucho aceite, tocino, manteca, mantequilla, natilla, chorizo, salchichas,
embutidos en general; camarones y huevos de pescado, queso crema,
crema de leche, leche entera, leche condensada, gaseosas, leguminosas
adicionadas con tocino o tocineta, reposteria (especialmente aquellas
rellenas o con lustre), coco, chocolates, helados, frutas adicionadas con

crema o dulce, sopas cremosas, bebidas alcohdlicas.
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CAPITULO 3

3.1 Tratamiento Farmacoldgico

Las dislipidemias se tratan con modificaciones en los estilos de vida y
medicamentos. Las personas con dislipidemias, en especial con diabetes tipo
Il'y sindrome metabdlico (SM), presentan un marcado riesgo de morbilidad y
mortalidad cardiovascular. Las guias actuales de tratamiento se dirigen a la
disminucién de las LDL con el tratamiento de estatinas, ademas de la
modificacién en los estilos de vida y dietéticos.?’

El tratamiento farmacol6gico comprende el uso de estatinas, fibratos,
secuestradores de acidos biliares, acido nicotinico, entre otros. Las estatinas
representan un conjunto de medicamentos muy efectivos en el tratamiento de

las dislipidemias, que inhiben la enzima hidroxi-metil-glutaril CoA-reductasa
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(HMG C reductasa) que interviene en la sintesis de colesterol en las
células.?’

Al reducirse la formacion de colesterol, las células utilizan el colesterol que
transportan las LDL, lo que disminuye la concentracion de estas particulas en
sangre, y como estas lipoproteinas son las mas abundantes en este
compuesto, se produce una disminucion de la colesterolemia.

Las estatinas comprenden el tratamiento de eleccién para reducir las LDL y
la mortalidad cardiovascular y producen pequefios aumentos de las HDL con
disminucién modesta de los trigliceridos. Los efectos adversos son poco
frecuentes y se producen principalmente en ancianos y en personas con
varias enfermedades, comprenden aumento de enzimas hepaticas (TGP) e
inflamacion del masculo o miositis?’.

Los fibratos disminuyen los trigliceridos en alrededor del 50 % y aumentan
las HDL hasta 20 %. Producen efectos adversos como trastornos digestivos y
dolor abdominal. Sus efectos sobre los lipidos sanguineos se producen por la
activacion del receptor alfa activado por el proliferador del peroxisoma
(PPAR-). Esto promueve la oxidacion de los acidos grasos y estimula la
actividad lipasa de lipoproteina, lo cual reduce los trigliceridos y aumenta la
sintesis de apoproteinas de las HDL, lo que incrementa las cifras de
colesterol de HDL.?®

Los secuestradores de acidos biliares disminuyen la reabsorcién intestinal de

acidos biliares, por lo que incrementan la captacion hepatica del colesterol de
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las LDL para la sintesis de acidos biliares y reducen los niveles de colesterol
en sangre; ademas disminuyen la mortalidad cardiovascular. En general se
asocian con las estatinas y el acido nicotinico en pacientes refractarios (que
no responden al tratamiento). Son los farmacos de eleccion en nifios y
mujeres que desean tener embarazos. Tienen un uso limitado por sus
efectos adversos: meteorismo (gases), hauseas, colicos y estreflimiento. No
deben utilizarse cuando hay hipertrigliceridemia porque aumentan los TG en
sangre.?

La ecetimiba disminuye la absorcion intestinal de colesterol, reduce las LDL
15-20 % y ligeramente los TG, ademas de aumentar las HDL. Se emplean en
monoterapia o0 con estatinas en pacientes con LDL altas que no responden a
dosis maximas de estatinas. No estan bien establecidos sus efectos
adversos.?

El &cido nicotinico es el farmaco mas eficaz para aumentar las HDL en las
dosis recomendadas hasta en 29 % y reduce sustancialmente las LDL y los
TG, aunque no se conoce bien su mecanismo de accién.*® Produce rubor
(enrojecimiento), prurito o picazén y nauseas; efectos que se previenen con
bajas dosis de &cido acetilsalicilico. Otros efectos adversos menos
frecuentes son aumento de las enzimas hepaticas, aumento del acido arico y

gota. Su uso en individuos diabéticos es seguro.*
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Se ha demostrado la eficacia del omega 3 en la disminucion de trigliceridos y

en la prevencion de las enfermedades cardiovasculares.®! Un resumen de las

dosis de los medicamentos hipolipemiantes puede observarse en la tabla 6.

Tabla 6 medicamentos mas frecuentes empleados en las dislipidemias

Grupo Farmaco Dosis diaria
Estatina Fluvastatina 20-80 mg
Estatina Lovastatina 20-80 mg
Estatina Simvastatina 5-80 mg
Estatina Atorvastatina 10-80 mg
Estatina Pravastatina 10-80 mg
Estatina Rosuvastatina 5-40 mg
Niacina Acidonicotinico 500-1000 mg
Secuestrantes Colestiramina 49
Secuestrantes Colestipol 5-30 g
Secuestrantes Colesevelam 2.4-45¢
Fibratos Gemfibrozilo 600 mg
Fibratos Colfibrato 19

Fibratos Ciprofibrato 100-200 mg
Fibratos Fenofibrato 67-201 mg
Suplemento nutricional | Ac. Grasos omega- 3 1-69

Fuente: beers MH, Jones TV, Kaplan JL, Berkwits M (eds).
El manual Merck de Diagnostico y Tratamiento. Madrid: Elsevier. 2007.
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3.2 Interacciones

La principal interaccion se produce entre los hipolipemiantes fibratos y
estatinas. Aunque estos medicamentos tienen esta caracteristica, no hay
contraindicacion para el uso simultaneo de ambos bajo supervision médica.
Esta interaccion se encuentra particularmente en asociacion con gemfibrozil,
y se deberia evitar el uso de estas asociaciones fibratos. Ademas de los
fibratos, la asociacion de estatinas con &cido nicotinico también debe
realizarse con precaucion®.

El tratamiento farmacoldgico no es sustituto del nutricional ni del plan de
actividad fisica; sino sélo una medida complementaria. Al inicio, el paciente
deberd ser adecuadamente informado acerca de los posibles efectos
colaterales y sobre la necesidad de hacer cambios en su alimentacion y en la
actividad fisica. En individuos sin evidencia de dafio cardiovascular, puede
indicarse el tratamiento farmacologico cuando a pesar del tratamiento
nutricional y de la actividad fisica, el nivel de C-LDL sea >190 mg/dl y exista
un factor de riesgo, o bien en individuos con un nivel de C-LDL >160 mg/dl y
dos o mas factores de riesgo*?.

Las metas del tratamiento farmacolégico son las mismas que las del
tratamiento nutricional: reducir el C-LDL a <160 mg/dl, o <130 mg/dl,
respectivamente, en los dos casos que sefala el inciso anterior.

El médico valorarA de manera individualizada a los pacientes que, sin

evidencias de dafio cardiaco, no cumplan los criterios para el tratamiento
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farmacoldgico pero que, después de un plazo suficiente con dieta y actividad
fisica adecuadas, no cumplan con las metas fijadas®:.
Después de iniciarse la terapia farmacoldgica, se mediran los niveles de C-
LDL, al mes y a los tres meses. Si la respuesta es adecuada, los pacientes
seran examinados cada cuatro meses, 0 en los periodos que fije el médico
para vigilar la efectividad y los efectos secundarios de los farmacos.
En el caso de que no se logren las metas del tratamiento con el farmaco
inicial, se empleara otro farmaco, o una combinacion de dos de ellos, aunque
en la mayoria de los casos el uso cuidadoso de un farmaco resulta suficiente.
La combinacion de dos farmacos se aplicara sobre todo en formas severas
de hipercolesterolemia o Hiperlipidemia combinada, vigilando el riesgo de
miopatia en caso de combinar una estatina y el acido fibrico. Dentro de los
farmacos reductores de los lipidos séricos, se podran recomendar los
siguientes®®, donde las dosis de los farmacos sefialados se muestran a
continuacion (ver tabla 7):

= Resinas de intercambio iGnico

= Acido nicotinico

» Fibratos o derivados del acidofibrico

» Inhibidores de la HMG CoA reductasa.

= Acidos grasos de tipo Omega 3

= Antioxidantes

= Mixtos
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Tabla 7 FARMACOS PARA TRATAR LAS DISLIPIDEMIAS

Funcién Farmaco Accién y absorcién Efectos secundarios
Molestias  gastrointestinales:
Colestiramina | Permite la reabsorcién de | Meteorismo, dispepsia,
Resina de los &cidos biliares por lo | glotitis, estrefiimiento,
intercambio Colestipol. que obliga a las glandulas | nauseas, vomitos.
i6nico. a usar colesterol de los | Perdida de vitaminas

Colesevelam.

tejidos 'y células, e
incrementa la  sintesis
hepatica de triglicéridos.

liposolubles, hierro fosfatos.
En niflos produce acidosis
hipocloremica.

Acido Nicético

Niacina

Vitamina

Antipelagrosa.

Baja los TG-VLDL-LDL
Inhibe la sintesis de
colesterol en el higado
APO B, disminuye Ia
sintesis de acidos grasos.
Induce la concentracién de
quilomicrones y
lipoproteinas.

Vasodilatador periférico:
enrojecimiento, sensacion de
calor y prurito.

Puede exacerbar las ulceras
pecticas y los TG.

Sequedad cutanea, interfiere
en el control de la glucosa.

Fibratos

Clofibrato
Benzafibrato
Ciprofibrato

Fenofibrato

Se usaen
hipertrigliceridemias
endbgenas
Disminuye los niveles de
glicerol, TG, reduce el
VLDL, LDL
Mejora la tolerancia a la
glucosa en diabéticos.

Alteraciones
gastrointestinales: nauseas,
vomitos, diarreas.
Disminuye el libido
Alopecia.
Hipersensibilidad cutdnea
Dolor muscular
Hepato y esplenomegalia.
Aumenta la coagulacion de la

] ) Moderado efecto sangre.
Gemfibrozilo antidiuretico. Cefaleas, vértigo, salpullido
Dispepsia.
Flatulencias, hipertridosis,
o Reduce la concentracion halitosis.
Antioxidantes. Probucol de colesterol total y de Potencia las arritmias
LDL. cardiacas.
Inhibidores de | Atorvastatina Molestias  gastrointestinales:
los 3-hidroxi- Cerivastatina Inhibe la absorcion Meteorismo, dispepsia,
. . . intestinal del colesterol glotitis, estrefiimiento,
3metil-glutaril Fluvastatina , ) -
) endégeno y exégeno. nauseas, vomitos.
Coa Lovastatina Reduce el lumen arterial. Perdida de vitaminas
Reductasa. Provastatina liposolubles, hierro fosfatos.

Fuentes: beers MH, Jones TV, Kaplan JL, Berkwits M (Eds). EI manual Merck de Diagnostico y
Tratamiento. Madrid: Elsevier. 2007.




CAPITULO 4

4.1 Estudio De Caso Real.

Identificacion/Definicion Del Caso

47

Nombre:M.PNo. Hcl: Edad: 54 Afios Sexo: M

Direccion:Teléfono:

Ocupacion Actual: Chofer Interprovincial.

Fecha De La Entrevista:18/03/13

Actividad: 1. Ligera. 2. Moderada 3. Intensa

Problema Clinico Motivo De Consulta/ Asesoria Nutricional:Dislipidemia.

Otra Patologia Asociada: HTA, Diabetes Mellitus 1l, Estrefliimiento.




ENTREVISTA/ANAMNESIS ALIMENTARIA

Falta De Apetito: No presenta

Nauseas/Vomitos: No presenta

Diarreas/Estrefiimiento: presenta Estrefiimiento

Problemas Al Masticar O Tragar: No presenta

Cambio De Sabor En Las Comidas: No presenta

Medicamentos Que Afectan La Absorcion De Nutrientes: No Refiere
Suplementos Vitaminicos: No Refiere

Alergia Y/O Intolerancia Alimentaria: No refiere.

HISTORIA ALIMENTARIA

Adquisicién Y Preparacién De Alimentos: En casa, preparada por
la esposa.

Preferencias Alimentarias:
Alimentos Que Le Agradan: Todo tipo de alimentos.

Alimentos Que No Le Agradan: Ninguno.

48



RECORDATORIO DE 24 HORAS

49

Tiempo De Comida/Preparacion Alimentos Medida Peso Bruto
Casera
8:00 Am Pan blanco 4 rebanadas 110
Desayuno : AzUcar. lcda. 10
Café negro y dos panes blancos. | Café. 1 cda. 5
10:30 Am Zanahoria 2 unidad. 160
Colacién : naranja 1porcion 80
Jugo de zanahoria. Azlcar lcda. 10
Nabo 1 porcion. 20
Papa 1 U. peq. 40
12:15 Pm Queso 1 porcion. 10
Almuerzo : Haba 1 porcion. 20
Zanahoria 1 porcion. 20
Sopa de legumbres y Arroz 1 porcion. 100
Arroz con seco de pollo. Aceite 2 porciones 20
Tomate 1 porcion. 10
Cebolla colorada 1 porcion. 5
Pimiento 1 porcion. 2
Pollo 90
Colacion:
Leche 1 porcion 20
Queso 1 porcion. 10
Papa 1 U. peq. 40
Fideo 1 porcion. 30
7:30 Pm Zanahoria 1 porcion. 20
Arroz 1 porcion. 100
Merienda : Aceite 2 porciones 20
Lenteja 1 porcion. 40
Sopa de queso Tomate 1 porcion. 10
Arroz con menestra y carne Cebolla colorada 1 porcion. 5
Pimiento 1 porcion. 2
Carne de res. 1 porcion. 60




FRECUENCIA DE CONSUMO
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Grupo Diario Semanal Mensual
Lacteos
Verduras X
Frutas
Cereales Y Derivados X
Carnes X
Grasa X
Azucares X
ANALISIS QUIMICO DE LA DIETA CONSUMIDA
Alimento Cantidad Energia Prot. (gr) | CHO (gr) | Grasa(gr) | colesterol
Café 10 < 0,2 0,03 0,08 0,01 0
Pan blanco 100 243,5 9 51,5 1,6 0
Azlcar 20 74,86 0 19,96 0 0
Zanahoria 200 65,6 1.8 14,6 0,4 0
Nabo 20 10,86 0,92 1,72 0,08 0
Papa 80 57,84 2 12,88 0.17 0
Queso 20 10,5 1,8 0,66 0,02 0
Habas 20 14,82 1,2 2,48 0,08 0
Arroz 200 742,4 15,2 173,6 3,4 0
Aceite 40 359,6 0 0 39.9 0
Tomate 20 3,62 0,2 0,7 0,022 0
Cebolla 10 2,55 0,14 0,53 0 0
Pimiento 4 0,77 0,03 0,15 0,08 0
Pollo 100 108,6 19,5 0 3,4 68.3
Leche 20 12,34 0,62 0,9 0,72 0
Fideo 15 51,3 1,8 11,11 0,24 0
Lenteja 40 132,8 9,2 24,48 0,68 0
Carne 60 78,84 12,42 0 3,24 0
Total (Valor Observado) 1971,4 75,86 315,35 53,8 68,3
Valor Esperado 2501,89 93,83 375,28 69,49 <200
% Adecuacion 78% 81% 84% 78%
Interpretacion Déficit Déficit Déficit Déficit Optimo
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4.2 PRUEBAS DE LABORATORIO RELEVANTES DEL CASO

Prueba Valor Valor de referencia | Interpretacion
colesterol 220 mg/dl 150-200 mg/dl Alto
Hematocrito 37% 37.5-50.0% Bajo
Hemoglobina 12.5 gr/dl 11.5-18 gr/dl Bajo
Triglicéridos 225 mg/dl 0-165 mg/dI Alto
Glucosa 289 mg/d| 70-110 mg/dl Alto
Acido Urico 7.2 2.4-5.7 mg/d| Alto

4.3 ANTROPOMETRIA

Peso Actual Kg 88kg
Peso Habitual Kg 90 Kg
Peso Ideal 70.43
Talla M. 1.75 Mt
Peso Ajustado 74.82 Kg
IMC 28.73 Kg/Mt*

PRESION ARTERIAL: 130-80 mm/Hg

4.4 EVALUACION /DIAGNOSTICO NUTRICIONAL:

Paciente de 54 afios de edad, presenta un IMC de 28.73 kg/mt® con

sobrepeso, refiere HTA, diabetes tipo Il y estrefiimiento.

4.5 OBJETIVO DE LA DIETA

v Reducir los niveles elevados de colesterol LDL y aumentar el nivel del
colesterol HDL.
v" Reducir riesgo de morbimortalidad coronaria mediante la elaboracion

una dieta hipocalérica e hiperfibrosa.
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4.6 CALCULO DE REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES:

e Peso ideal = 23 Kg/mt® x (1.75mt)?
e Pesoideal =70.43 Kg.

Ecuacion de Harris-Benedict
GET (kcal) = 66 + 13,7xPeso (Kg) + 5 x (talla- mt) — 6,8 x (Edad-afios)

e GET=66+13.7x70.43kg + 5x 1.75mt — 6.8 x 54
e GET=1538.7 Kcal.

e GER:GETxFA

e GER:1538.7x1.5

e GER=2307 Kcal.

4.7 DISTRIBUCION DE LA MOLECULA CALORICA

Requerimiento 2307 Kcal.

% Kcal. Gr.
Carbohidratos 60 1384.2 346
Proteinas 15 346 86.5
Grasas 25 576.7 64

Requerimientos de Micronutrientes

Colesterol < 200 mmg/dia
Fibra 30-40
Sodio < 2000 mmg/dia

4.8 DIETA PRESCRITA:

e Hipocaldrica, hipo-sddica e hiper-fibrosa considerando que padece de

diabetes tipo Il




4.9 Elaboracién de dietas para 5 dias de evolucion.

Dieta dia 1

53

PLAN DE ALIMENTACION

Tiempos De Comida | Alimentos Medida casera. | Cantidad (Gr)
Desayuno:
Colada de avena Leche descremada 1tz 200
pan integral Avena 2cda. 20
Huevo Cocido Pan integral 2 rebanadas 50
Pera al natural Pera. 1 unidad pequefna. 80
Clara de huevo 1 unidad 55
% Mafnana:
Avena. 2cda. 20
Colada de avena Leche descremada. 1tz 200
Panela 1 cda. 10
Almuerzo:
Zanahoria 1 porcién 20
Brocoli 1 porcion 20
Papa 1 porcion 40
Consomé de pollo Arveja 1 porc@én 20
con vegetales Arroz blanco 1 porcion 120
arroz blanco Aceite girasol 2 cda. 20
Ensalada de tomate |Pollo 1 porcidn 90
Pollo a la plancha. Tomate 1 porcion 20
Manzana al natural. | Cebolla 1 porcion 20
Aguacate Y2 mediano 80
Nueces 3 unidades 15
Manzana 1 unidad 120
Y Tarde:
Yogurt natural con Yogurt natural 1tz 200
galletas integrales y | Galletas integral 1 porcién. 30
un durazno. Durazno natural 1 unidad 70
Merienda:
Queso descremado 1 porcién 30
Pan con queso Leche descremada 1tz 200
leche descremada Edulcorante 1 sobre 10
Pan integral 1 unidad 70




Andlisis de la composicién quimica de la dieta 1

Alimento Gr Kcal [Colesterol Fibra Proteina | Glusidos | Grasa Na(mg)
Leche descremada 600 300 48 0 20 29 11 300
Avena 40 152 0 1 7 26 2 40
ClaraHuevo 55 27 0 0 6 0.4 0.1 100
Pan integral 120 301 0 8 7 65 1 0.5
Pera. 80 55 0 2 0 13 0 0
Zanahoria 20 7 0 0.58 0.18 1.46 0.04 10.5
Brocoli 20 7 0 0.52 0.88 0.36 0.18 1.6
Papa 40 29 0 0.72 1 6.44 0.08 4
Arveja 20 15 0 1 1.2 2.48 0.08 0.2
Arroz blanco 120 445 0 1.68 912 100.8 2.04 4.8
aceite girasol 20 178 0 0 0 0 14.9 O
Pollo 90 97 61.47 0 17.55 0 3.06 0
Tomate 20 3.6 0 0.56 0.4 1.4 0.04 2.4
Cebolla 20 5.1 0 0.36 0.28 1.06 0 1.4
Aguacate 80 107 .4 0 1.92 1.04 1.04 11.04 3.2
Nueces 15 90.3 0 0 2.1 0.6 9 0.4
Manzana 120 552 0 2.04 0.36 14.04 0.12 1.2
Yogurt natural 200 876 0 0 0.8 11 1 130
Galletas integral 30 76.6 0 8.4 3.9 261 1.05 0.27
Durazno natural 70 05 0 6 1.54 497 0.21 7
Queso descremado 30 2346 1.5 0 4 0.1 0.42 114
total observado 2156.6 110.9 34.78 93.35 349.98 58.34 751.47
total evaluado 2000 = 200 [30-40 gr/dia 86.5 346 64 < 2000 mg
% de adecuacion 107% 107% 101% 90%
interpretacion Mormal Mormal Mormal Mormal Mormal Mormal Mormal
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Dieta dia 2
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PLAN DE ALIMENTACION

Tiempos De Comida |

Alimentos

Medida casera.

| Cantidad (Gr)

Desayuno:

Yogurt natural Yogurt natural 1tz 200
Cerealintegral. cereal integrales 1 porcion 30
Manzana picada Manzana 1 unidad. 80
Media Mafana:
Avena. 1 cda. 20
Colada de avena Leche descremada. 1tz 200
Splenada 1 sobre 10
Almuerzo:
Zanahoria 1 porcién 20
Choclo 1 porcién 25
Crema de zapallo Leche 1 porcion 20
Arroz Blanco Papa 1 unidad pequeia 40
Ensalada de Zapallo 1 porcidn 120
aguacate Arroz 1 porcion 90
Pescado asado Aceite 1 cda 10
Pera al natural Pescado 1 porcién 120
Tomate 1 porcién 40
Cebolla 1 porcién 5
Aguacate 1/2 mediano 40
Verde 1 porcién 50
Pera 1 unidad 80
Media Tarde:
Sanduche de queso |Pan integral 1 unidad 50
con tomate y lechuga |Avena 1 cda. 20
Colada de avena Tomate 1 porcién 40
Queso 1 porcién 20
Leche descremada 1tz. 200
Merienda:
Zanahoria 1 porcién 20
Vegetales con pollo |Papa 1 porcion 40
a la plancha Brocoli 1 porcién 20
Infusion de anis. Pollo 1 porcion 90
anis 1 sobre 10




Andlisis de la composicién quimica de la dieta 2

Alimento Gr Kcal Colesterol Fibra Froteina | Glusidos| Grasa Ma(mg) |
Yogurt natural 200 &7 6 0 0 0.8 11 1 130
cereal integrales 20 321.03 0 &4 3.9 261 1.05 027
Manzana 120 552 0 204 0_36 14.04 012 1.2
Avena. 20 TG 0 0.5 3.5 13 1 20
Leche descremada. 400 200 32 0 13.3 19.3 T3 200
Fanahoria 40 14 0 1.16 0_36 292 0.08 21
Choclo 25 7T B 0 2.3 2.1 225 095 1.5
Leche 20 10 1.6 0 016 0.95 0_36 10
FPapa a0 a8 0 1.44 2 12. 88 016 (5]
Zapallo 120 3276 0 1.8 1.56 648 024 2.4
AITOZE a0 334 .08 0 1.26 G & 755 1.53 3.6
Aceite 20 178 0 0 0 0 14.9 0
Pescado 120 110.7 50.4 0 20.4 0 324 &7.6
Tomate 20 0.9 0 0.28 0.2 0.7 0.02 1.2
Cebolla o 1.2 0 0.09 007 0.2 0 035
Aguacate &0 107 .4 0 1.92 1.04 1.04 11.04 3.2
Werde a0 42 2 0 1.25 0.6 15.4 0.3 075
FPera 70 a5 0 2 0 13 0 0
pan integral 50 125.4 D 3.3 3 27 .08 0.4 0.2
Queso 20 2.3.46 1.5 D 4 0.1 0.42 114
Brocoli 20 G5 0 0.52 008 0_35 015 1.6
Aceite 20 178 0 0 o 0 14.9 0
Follo a0 arv 61.47 0 17 55 0 306 0
anis 10 29.7 0 0 o 0.2 0 0.3
total chservado 20433 143.9 30 a0 210,32 G626 606.9
total evaluado 2000 =200 30-40 gridia 865 246 G4 = 2000 mg
% de adecuacion 102% 105% 101% 97 %
interpretacion Mormal Mormal Mormal Mormal Mormal Mormal Formal




Dieta dia 3
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PLAN DE ALIMENTACION

Tiempos De Comida |

Alimentos

Medida casera.

| Cantidad (Gr)

Desayuno:

Colada de arroz Lechedeslactosada 1tz 200
Manzana picada. Arroz integral 1 porcion 45
Manzana 1 unidad. 120
Media Mafana:
Yogurt 1tz 200
Yogurt con quinua. Hojuelas de trigo 2 cda 30
Almuerzo:
Zanahoria Y, taza 20
puerro 1 porcidn 15
Cebolla 1 porcién 25
Yuca 1 rodaja pequeia 25
Caldo de carne Carne de res 1 porc@(:)n 20
Arroz con seco de Nabo L porcion 20
pollo. Tomate 1 porc!gn 10
1 durazno Apio 1 porcion 10
Tomate 1 porcidn 10
Cebolla 1 porcién 5
Pimiento 1 porcidn 2
Arroz 1 porcién 90
Pollo 1 porcién 90
Aceite de oliva 1 cda 5
Arveja 1 porcién 20
choclo 1 porcidn 25
Papa 1 unidad pequefa 40
Durazno 1 unidad 80
Media Tarde:
Leche descremada Avena 2cda 20
con avenay una Leche 1tz 200
guayaba. Guayaba 1 unidad 70
Esplenda 1 sobre. 10
Merienda:
Arroz 1 porcidn 90
Atan 1 porcién 30
Arroz con ensalada Cebolla 1 porcién 20
atun e infusion de Tomate 1 porcion 20
anis Limon 1 unidad 10
Anis 1 sobre 10




Analisis de la composicion quimica de la dieta 3

Alimento =r Kcal Colesterol Fibra ProteinaGlusidos] Grasa | Halmgl
Leche descremada 00 =00 i o o 13.35 13.35 T.3 =0
arroz integral 45 TE.E a 5.4 3.3 =61 1.05 .27
Manzana 120 552 ] =.0d 0.35 4. 0 0.1z 1=
“r’ gk =00 Sr.6 ] ] 3.5 11 1 150
Hojuslas de trigo S0 TE.E a 5.4 3.3 =61 1.05 .27
Zanahoria =0 T ] 0.55 015 1465 0.0« 10.5
pusrro 15 =] (1] 0.45 0.5 1.1 0.05 3.9
Cebolla =5 .3 ] 0.45 0.35 1.3 ] 175
s =5 30 (1] 0.1 0.1 =23.5 0.05 1
Carme de res =20 262 1.5 [N} By [ [N} 1.05 1=
MNabo =0 .94 ] 0.55 0. 15 1 0.05 T.5
Tomats =0 3.6 (1] 0.55 0.4 1.4 0.0d =.d
g 10 13 ] 0.1 0.03 o= 0.0d 10
Cebolla colorada = 1.2 u] 0.03 0.av 0.2 u] 0.35
Fimiento = 0.3 ] 0.0z 0.0d 0.ov ] 0.05
arroz 30 55405 (1] 126 5.5d 756 1.55 3.5
Follo a0 ar 51.47 ] 17.55 ] 3.05 ]
Boeite de oliva 15 12345 o o o o 14.3 o
arocja =0 15 (1] 1 1.2 =2.d45 0.05 0.z
choclo =5 Tr.6 ] =.3 =.1 ==.5 0.a5 1.5
Fapa d0 =3 (1] 0.7z 1 5.dd 0.05 d
Ourazno =10 a5 ] G 1.54 43,7 0.1 T
Auena =0 TE (1] 0.5 3.5 135 1 =0
guavaba To =232 ] ] 05635 5 S.d 2.0
Lrroz a0 Sod.05 ] 126 5.5d T5.6 153 3.5
Gioeite de aliva 1= 154.5 u] u] u] u] 14.3 u]
S 30 1N 55 ] 5.3 ] 3.5 1=
Ceballa =0 5.1 (1] 0.565 0.25 1.06 (1] 1.4
Tomate =0 3.6 ] 0.55 0.4 1.4 0.0« =.d
Lim&m 10 d.0= (1] 1 0.ov 0.3 0.0d 0.05
anis 10 =29.7 (1] (1] (1] 0.z (1] 0.5
total observado 13704 150. 2 38.1 TO.26 350 55 d40.5
total evaluado =000 < =200 S0-40 gridia S6.5 45 =123 < 2000 mg
> de b [ a1z 1095z s 11
interpretacion Mormal Mormal Mormal Marmal Mormal Mormal Mormal
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Dieta 4
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PLAN DE ALIMENTACION

Tiempos De Comida | Alimentos Medida casera. cantidad
Desayuno:
Leche aromatizada Leche deslactosada 1tz 200
Tostada de queso Queso desnatado 1 porcion 20
Manzana picada Manzana 1 unidad. 120
Pan integral de molde |2 rodajas 50
Media Mafnana:
Yogurt natural Yogurt natural 1tz 200
galletas integrales Galletas integral 1 porcion. 30
durazno al natural Durazno natural 1 unidad 70
Almuerzo:
Locro de habas Habas 1 porcion 20
arroz Blanco Aceite girasol 4cda 40
Pescado a La Ajo 2 unidades 5
plancha Cebolla blanca 1 porcion 25
Ensalada De Cebolla perla 1 porcion 25
Aguacate. Tomate 1 porcion 20
Papa 1 unidad pequefa 40
Leche 1 porcion 30
Arroz 1 porcion 90
Pescado 1 porcién 120
Aceite girasol 2 cda 20
Aguate Y, unidad 80
Cebolla Y taza 20
Tomate 1 porcién 40
Limon 1 unidad 5
Media Tarde:
Yogurt Yogurt 1tz 200
cereal integral Cereal integral 1 porcién 30
Banano al natural
Banano 1 unidad 50
Merienda:
Pan integral 2 rebanadas 80 gr
Sanduche de queso | Queso 1oz 20 gr
Leche descremada Leche descremada 1tz 200 ml
con avena Avena 1 cda 20 gr
Edulcorante 1 sobre 5qr




Andlisis de la composicién quimica de la dieta 4

Alimento Gr Kcal Colestero Fibra Proteina | Glusidos Grasa Maimag)
Leche deslactosada 400 200 32 0 13.3 19.3 7.3 200
Que=so desnatado 20 23,48 1.5 o 2 0.1 0.4z 114
Manzana 120 T2 ] 2,04 0. 35 14 04 012 1.2
Pan integral de molde S0 125 4 0 3.3 3 27.08 0.4 0.2
rrogurt natural 200 174 .4 0 0 19 .6 =z = 250
Zalletas integral 30 5.5 ] &4 3.9 251 1.0 0.2
Drura=no natural FO 55 0 L= 1.54 s 021 v
Habas 20 10.85 0] 0. &4 0.52 1.72 003 4
Lceite gira=zol 40 2808 0 o 0 0 35 5 O
Ao o> L 0] 0. 0G 0.25 1.21 001 0.3
Cebolla blanca 25 8.35 0 045 0.35 1.3 0 1.75
Cebolla perla 25 8.35 ] 0. 45 0.3 1.3 0 1.75%
Tomate 20 3.6 0 0. 55 0.4 1.4 004 Z.4
Papa 40 Z25 0 0.7z 1 [ 003 4
Leche 30 10 1.5 0 0.1 0.5 0. 35 10
Arroz 50 334 .03 0 1.206 85.54 5.8 1.53 3.6
FPescado 120 1107 S04 0 204 0 324 or.G
Sceite girasol 20 12348 0 0 0 0 145 0
Aguate =0 107 4 0 1.92 1.04 1.04 11.04 3.2
Cebolla 20 8.3 0] 0. 45 0.35 1.3 0 1.75
Tomate 40 3.6 0 0. 55 0.4 1.4 004 2.4
Lirman > 4. .02 0 1 0.07 0.5 004 003
Cereal integral 30 21 .03 0] &4 3.9 251 1.05 027
Banano S0 42 2 0 1.25 0.& 15.4 0.3 075
Pan integral S0 gr =5 0 = 0 13 0 0
Queso 20 gr 23 45 1.5 0 4 0.1 0. a2 114
Aorena 20 gr =] 0 0.5 3.5 12 1 20
total ocbhservado 205216 85 7 337 a3 S21.5 E1.5 T4 _53
total evaluado =000 < =200 [S0—-<40 gridig === a5 =53 < 2000 mg
% de adecuacion 102 1075 9z a8 | 963z |l
interpretacion Mormal Mormal Mormal Mormal Mormal ] Mormal T Mormal




Dieta 5
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PLAN DE ALIMENTACION

Tiempos De Comida | Alimentos \ Medida casera. cantidad
Desayuno:
Verde cocido con Verde 1 unidad 50
queso Queso 1 porcidn 20
leche descremada Leche descremada 1tz 200
Durazno natural durazno 1 unidad. 70
% Mafana:
Leche descremada  |Avena 1 cda 20
con avena con Leche 1tz 200
guayaba. Guayaba 1 unidad 70
Edulcorante 1 sobre. 5
Almuerzo:
Zanahoria Y taza 20
Brocoli 20
Consomé de pollo Papa 1tz 40
con vegetales Arveja 20
arroz Blanco Arroz 1 porcién 120
Pollo a la plancha Pollo 1 porcién 90
Ensalada de tomate [Tomate 1% taza 40
Manzana al natural Cebolla 20
Aguacate 1/2 mediano 80
Nueces 1 porcién 15
Manzana 1 unidad 120
Y Tarde:
Yogurt con durazno | Yogurt 1tz 200
picado
galletas integrales. Durazno 1 unidad 70
Galletas integrales 1 porcién 30
Merienda:
Corvina 1 porcién 120
Estofado de pescado |Papa 1 porcion 40
con pataconesy Aceite girasol 4 cda 40
ensalada de Tomate 1 porcién 10
vegetales. Pimiento 1 porcion 2
Platano 1 porcién 50
Zanahoria 1 porcion 20




Andlisis de la composicién quimica de la dieta 5
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Adlimento Gr Hocal Colesterol Fibyra Proteina | Glusidos Grasa MHalrmag)
Werde S0 42 2 0 1.25 0. 15.4 0.3 0.7s
Que=so 20 Z23.46 1.5 0 4 0.1 0 .42 114

Leche descremada 200 100 16 0 7.5 = R 3.6 100
duraz=zno 70 05 o & 1.54 45T 021 v
Aorena 20 7G5 0 0.5 3.5 13 1 20
Leche 200 100 16 0 = 5.& 3.6 100
Guayaba 70 Z23.2Z 0 3 0.863 5 3.4 2.5
Zanahoria 20 Ll 0 055 018 1.45 004 10.5
Brocoli 20 ¥ 0 052 0.2 0. 35 013 1.5
FPapa 40 29 0 072 1 5. 44 003 4
Aorweja 20 15 0 1 1.2 =45 003 0.2
aceite girazol 40 280.8 o o 0 o 3599 o
Arroz S0 334 05 0 1.28 554 7.5 1.53 3.6
Pollc 50 o7 51.47 o 17.55 o 3086 o
Tomate 40 .2 0 1.12 0.S 2.8 003 4.8
Cebolla 20 5.35 0 0.45 0.35 1.3 0 1.75%

Aguacate &0 107 .4 0 1.92 1.04 1.04 11.04 3.2

Mueces 15 903 0 0 Z.1 0.5 = ] 0.4
Man=zana 120 55.2 o 2.04 035 14 04 012 1.2
“rogurt 200 375 o o 5.G 11 1 130
CDurazno 70 2 L 0 =] 1.54 497 0.21 7
Galletas integrales 20 8.6 o 8.4 359 251 1.05 027
Corwina 120 1107 S0.4 0 204 0 i et =
Papa 40 20 o 072 1 5. 44 003 4
Tomate 10 1.8 0 0.25 0.2 0.7 002 1.2
Pimisnto = 0.3 0 002 0.1 007 0 003
Platano S0 42 2 0 1.25 0. 15.4 0.3 0.75
Zanahoria 20 Ll 0 _|,_|_ 055 018 1.45 004 10.5
total obsernvado 2203 1259 [ 31 &3 =T
total evaluado 2000 =< 200 3040 gridia oh. o 45 54 =< Z000 mg
e de adecuacion S8 91% 10:5%;: SrEe
interpretacion Mormal Mormal Mormal Mormal Mormal Mormal Mormal
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CAPITULO 5

5.1 CONCLUSION

El tratamiento de las dislipidemias es una alternativa util y segura en la
prevencion del infarto del miocardio y otras manifestaciones clinicas
de la aterosclerosis, sin embargo, para obtener los resultados
deseados, su prescripcion e intensidad deben adecuarse a la
magnitud de riesgo cardiovascular al cual estid expuesto cada
individuo.

Cada dia se dispone de medicamentos mas potentes que permitiran
gque un porcentaje mayor de pacientes alcance las metas del
tratamiento. Pese a ello, no se debe olvidar de la dieta, el ejercicio, la
suspensién del tabaquismo y de otros medicamentos que alteren el
perfil de lipidos son medidas complementarias indispensables para
alcanzar las metas del tratamiento a largo plazo.

El tratamiento de la dislipidemia debe ser individualizado, atendiendo a
las caracteristicas del paciente y a la variedad de las consecuencias
que puede desencadenar la enfermedad. También, y en virtud de lo
expuesto, se hace necesario contar con la intervencion de un equipo
multidisciplinar formado por nutricionistas y especialistas para los

objetivos deseados.
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En lo relativo a la medicacion segun sean los efectos indeseados de la
enfermedad se administraran los medicamentos mas adecuados a
cada caso particular. Estatinas y fibratos, en lo que respecta al
colesterol y los triglicéridos, son utilizados con frecuencia. De todos
modos, es conveniente saber que algunas de estas drogas tienen
efectos secundarios que deben ser consensuados siempre con el

meédico para valorar su inclusion o bien su sustitucion.


http://www.texasheartinstitute.org/HIC/Topics_Esp/Meds/cholm_sp.cfm
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5.2 RECOMENDACIONES

= Evitar el consumo de tabaco, las sustancias como la nicotina que éste
contiene aumentan las concentraciones de algunos lipidos
perjudiciales para el organismo.

» La grasa es un nutriente importante para el organismo, por lo tanto no
hay que eliminarlo de la dieta, lo que se recomienda es que se
mejoren las fuentes de ésta, evitando el consumo de mantecas,
aceites reutilizados y quemados, embutidos, carnes frias, chicharron,
carnes gordas, tocineta, piel de pollo y pescado, queso crema, crema
de leche, menudencias y aceites de coco y palma.

= Se debe consumir de preferencia aceites vegetales (canola, oliva,
girasol, soya), carnes magras y leches bajas en grasa (que tienen
menor cantidad de grasas saturadas), y sobre todo utilizar métodos de
coccion que incluyan menor cantidad de grasa para preparar los
alimentos como asado, cocido, horneado, al vapor, guisado, etc., y
evitar la fritura.

= El consumo de fibra es importante para controlar la absorcidén de estos
lipidos en el organismo, por eso es recomendable aumentar el
consumo de granos enteros, frutas, vegetales y cereales integrales.

» Ingerir de 6 a 8 vasos al dia.
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Recordar que la actividad fisica diaria de 30 a 45 minutos, ayuda a
que el organismo controle las concentraciones de los lipidos,
aumentando las grasas “buenas” (mono y poliinsaturadas),
disminuyendo las “malas” (saturadas) y mejorando la resistencia fisica
y el estrés.

Si el nivel de triglicéridos aumenta progresivamente, se debe evitar
ingerir bebidas alcohdlicas, azucares (azucar, miel, panela) bebidas
gue contengan azucar y pasteleria. Estos alimentos son bajos en
vitaminas y minerales y muy altos en carbohidratos, nutriente que en
exceso puede elevar las concentraciones de lipidos en la sangre.
Realizar al paciente controles peridédicos para evaluar la evolucion de

la enfermedad y tomar acciones correctivas.



67

5.3 REFERENCIA BIBLIOGRAFICA

1. BERMUDEZ VALMORE, M.D.Dislipidemias primarias. Revista
Latinoamericana de hipertension (Venezuela) Vol.4 n.1 p. 2009 (5)

2. DEFINICIONES www.ccss.sa.cr/html/.../definici.htm 2010-10-21 (31)

3. Koch Fernando, Dislipidemias en el 2005. Conceptos Actuales
Actualizacion 2004 del ATP 11, abril 2005

4. Grundy S: Atherogenic dyslipidemias. Lipoprotein abnormalities and
implication for therapy.Am. J. of Cardiol. 1995 ; 75 : 45B - 52B.

5. Masson D, Jiang XC, Lagrost L, Tall AR. The role of plasma lipid
transfer proteins in lipoprotein metabolism and atherogenesis. J Lipid
Res. 2009;50 (Suppl):S201-6.

6. Beers MH, Porter RS, Jones TV, Kaplan JL, Berkwits M (eds.). El
Manual erck de Diagnéstico y Tratamiento. Madrid: Elsevier; 2007.

7. Sharma RK, Singh VN, Reddy HK. Thinking beyond low-density
lipoprotein cholesterol: strategies to further reduce cardiovascular risk.
Vasc Health Risk Manag. 2009;5:793-9.

8. Grundy SM, Vega GL, McGovern ME, et al. Efficacy, safety, and
tolerability of once-daily niacin for the treatment of dyslipidemia
associated with type 2 diabetes: results of the assessment of diabetes
control and evaluation of the efficacy of niaspan trial. Arch Intern Med.

2002;162(14):1568-76


http://www.ccss.sa.cr/html/.../definici.htm

68

9. Munguia-Miranda C, Sanchez-Barrera RG, Hernandez-Saavedra D,
Cruz-Lépez M. Prevalencia de dislipidemias en una poblacion de
sujetos en apariencia sanos y su relacion con la resistencia a la
insulina. Salud PublicaMex. 2008;50(5):375-82.

10. CONSECUENCIAS PATOLOGICAS DE LA OBESIDAD (hipertension)
http://escuela.med.puc.cl/publ/Boletin/obesidad/ConsecuenciasPatolog
icas.html 2010-10-18

11.American Heart Association. Symptoms, Diagnosis & Monitoring of
High Cholesterol. Accessed 4 October 2011.

12.Arteaga A. Maiz A., Olmos P. y Velasco N. Manual de Diabetes y
Enfermedades Metabolicas.

13.Depto. Nutricion, Diabetes y Metabolismo. Escuela de Medicina. P.
Universidad Catdlica deChile. 1997

14.International lipid information bureau (ILIB) In. The ILIB handbook for
clinical practice. Blood lipids and clinical practice. Ed. Gotto A. ILIB
Pub. Houston U.S.A. 1995.

15.L6pez Pérez JE, Villar Novell AL. Dislipidemia en personas mayores
de 60 afios. Rev Cubana Med Gen Integr. 2005;21(3-4). Disponible en
http://www.bvs.sld.cu/revistas/mgi/vol21_3-4 05/mgi043-405.htm

[Consultado: 27 de octubre de 2009].


http://escuela.med.puc.cl/publ/Boletin/obesidad/ConsecuenciasPatologicas.html
http://escuela.med.puc.cl/publ/Boletin/obesidad/ConsecuenciasPatologicas.html
http://www.bvs.sld.cu/revistas/mgi/vol21_3-4_05/mgi043-405.htm

69

16.Internation lipid Bureau (ILIB) Capitulo Latino Americano.
Recomendaciones para el diagnosticoy tratamiento de las
dislipidemias. Lipid Digest 1994 ;1:1 - 24

17.Revista Médica del Instituto Mexicano del Seguro Social 2007; 45 (5):
469-475.

18.Harris W. International recommendations for consumption of long-
chain omega-3 fatty acids. Journal of CardiovascularMedicine 2007; 8
(S1): 50-52

19.Mann D, Reynolds K, Smith D, Muntner P. Trends in statin use and
low-density lipoprotein cholesterol levels among US adults: impact of
the 2001 National Cholesterol Education Programguidelines. Ann
Pharmacother 2008; 42:1208-1215

20.Ros E, Laguna JC. Tratamiento de la hipertrigliceridemia: fibratos
frente a acidos grasos omega-3. Rev Esp Cardiol.2006;6:52D-61D.

21.Randomised trial of cholesterol lowering in 4444 patients with
coronary heart disease: the Scandinavian Simvastatin Survival Study
(4S). Lancet 1994; 344: 1383-9.

22.Robert OB. Practical Applications of Fish Oil (omega 3 Fatty Acids) in
Primary Care. J Am Board Fam Pract 2005; 18:28-36

23.Executive Summary of The Third Report of The National Cholesterol

Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation,



70

And Treatment of High Blood Cholesterol In Adults (Adult Treatment
Panel 111). JAMA 2001; 285: 2486-97.

24.Mustad V, Demichele S, Huang Y, et al. Differential effects of n-3
polyunsaturated fatty acids on metabolic control and vascular reactivity
in the type 2 diabetic ob/ob mouse.Metabolism, clinical and
experimental 2006; 55:1365-1374.

25.AHA (American HeartAssociation) Dietand LifestyleRecommendations,
2006.

26.Brown BG, Zhao XQ, Chait A, et al. Simvastatin and niacin, antioxidant
vitamins, or the combination for the prevention of coronary disease. N
Engl J Med. 2001;345(22):1583-92.

27.DISLIPIDEMIAS (farmacos no hipolipemiantes)
http://mwww.mednet.cl/link.cgi/Medwave/Reuniones/4497 2010-10-13

28.Shepherd J, Betteridge J, Van Gaal L; European Consensus Panel.
Nicotinic acid in the management of dyslipidaemia associated with
diabetes and metabolic syndrome: a position paper developed by a
European Consensus Panel. Curr Med Res Opin. 2005;21(5):665-82.

29.Houston MC, Fazio S, Chilton FH, Wise DE, Jones KB, Barringer TA,
et al. Nonpharmacologictreatment of dyslipidemia. ProgCardiovascDis.
2009;52(2):61-94.

30.Grundy SM, Vega GL, McGovern ME, et al. Efficacy, safety, and

tolerability of once-daily niacin for the treatment of dyslipidemia


http://www.mednet.cl/link.cgi/Medwave/Reuniones/4497

71

associated with type 2 diabetes: results of the assessment of
diabetes control and evaluation of the efficacy of niaspan trial. Arch
Intern Med. 2002;162(14):1568-76

31.Jenkins DJ, Wong JM, Kendall CW, Esfahani A, Ng VW, Leong TC, et
al. The effect of a plant-based low-carbohydrate("Eco-Atkins") diet on
body weight and blood lipid concentrations in hyperlipidemic subjects.
Arch Intern Med. 2009;169(11):1046-54.

32.Tungsiripat M, Aberg JA. Dyslipidemia in HIV patients. Cleve Clin J
Med. 2005;72:1113-1120.

33.European AIDS Clinical Society (EACS) Guidelines. Version 6.0.

Accessed 3 July 2012.



72

ANEXO:

| ASESORIA NUTRICIONAL

INUTRICIONISTA:

1. IDENTIFICACION/ DEFINICION DEL CASO

NOMBRE:.......cccoiiiiii, 1[0 Y O I EDAD............. SEXO .......
DIRECCION......covviiiiiiiiiiiiii, TELEFONO......ottiiiiiiiiiiieiiieeeeeeeeeeeeee e
OCUPACION ACTUAL:.....ooeveeiiiiiiiien, FECHADE LA ENTREVISTA:...............
ACTIVIDAD: 1. LIGERA 2. MODERADA 3. INTENSA

PROBLEMA CLINICO MOTIVO DE CONSULTA/ ASESORIA
NUTRICIONAL ... e

ENTREVISTA/ANAMNESIS ALIMENTARIA

FALTA DE APETITO

NAUSEAS/VOMITOS

DIARREAS/ESTRENIMIENTO

PROBLEMAS AL MASTICAR O TRAGAR



e CAMBIO DE SABOR EN LAS COMIDAS

¢ Medicamentos Que Afectan La Absorcion De Nutrientes

e SUPLEMENTOS VITAMINICOS

e ALERGIA Y/O INTOLERANCIA ALIMENTARIA

HISTORIA ALIMENTARIA
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RECORDATORIO DE 24 HORAS

HOR | TIEMPO DE
A COMIDA/PREPARACION

ALIMENTOS

MEDIDA CASERA

PESO BRUTO

DESAYUNO :

COLACION::
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ALMUERZO :

COLACION::
MERIENDA :
FRECUENCIA DE CONSUMO
GRUPO DIARIO SEMANAL [ MENSUAL
LACTEOS
VERDURAS
FRUTAS

CEREALES Y DERIVADOS

CARNES

GRASAS
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ANALISIS QUIMICO DE LA DIETA CONSUMIDA

ALIMENTO CANTIDAD [ENERGIA |PROTEINAS |GRASA |CARBOHIDRATOS

TOTAL:

%
ADECUACION




PRUEBAS DE LABORATORIO RELEVANTES DEL CASO
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PRUEBA VALOR |PRUEBA VALOR |PRUEBA VALOR
LEUCOCITOS AMILASA TP
LINFOCITOS LIPASA PROT.
TOTALES
HEMATIES COLESTEROL ALBUMINA
HEMATOCRITO COLESTEROL HDL GLUCOSURIA
HEMOGLOBINA COLESTEROL LDL CETONURIA
MCV TRIGLICERIDOS PARASITOSIS
MCH GLUCOSA CALCIO
MCHC ACIDO URICO SODIO
HIERRO SERICO CREATININA POTASIO

ANTROPOMETRIA

PESO ACTUAL Kg

PERIMETRO MUNECA

PESO HABITUAL Kg

LONG. TALON RODILLA

PESO IDEAL % MASA MAGRA
TALLA m. % MASA GRASA
PLIEGUE TRICIPITAL BMI

PLIEGUE BICIPITAL NINOS:

PLIEGUE SUBESCAPULAR

Z PESOI/TALLA

PLIEGUE SUPRAILIACO

Z TALLA/EDAD

PERIMETRO BRAQUIAL

Z PESO/EDAD




EVALUACION /DIAGNOSTICO NUTRICIONAL:
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CALCULO DE REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES:

GEB PESO ACTUAL:

GEB PESO IDEAL:

FACTOR DE ESTRES:

FACTOR DE ACTIVIDAD:

VCT PESO ACTUAL:

VCT PESO IDEAL:

VCT RECOMENDADO:

DISTRIBUCION DE LA MOLECULA CALORICA:

HIDRATOS DE CARBONO

% ar.
GRASAS

% gr
PROTEINAS

% ar
PROTEINAS/PESO ACTUAL |gr/Kg.

DIET A PRES C R T A e

II. PLANIFICACION:
1. OBJETIVOS:

2. PROCEDIMIENTO:
3. EJECUCION:

II.LEVALUACION: GRADO DE

RECUPERACION, CUMPLIMIENTO

OBJETIVOS, PROGRESOS, SEGUIMIENTO, CONTROL, REFORMULACION

DE
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MEDICO TRATANTE. ...
NUTRICIONISTA. ..ttt a e e e e e s e e e e e e e e naas

TALLA cm......... PESOKg ........ce.... PESO IDEAL Kg .....coooeeiiee BMI e
DIAGNOSTICO CLINICO: .. i s
VALORACION NUTRICIONAL: ..ottt

REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES:

REQUERIMIENTO ENERGETICO TOTAL: Kilocalorias/Dia

HIDRATOS DE CARBONO ar.
%

GRASAS gr
%

PROTEINAS gr
%

PROTEINAS/PESO ACTUAL |gr/Kg. Sodio Potasio

DIET A PRES C R T A e
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INDICACIONES COMPOSICION NUTRICIONAL
GRUPOS DE|Medidas  Caseras|Numero Hidratos
ALIMENTOS (De UNA RACION |de de
De Cada Grupo Calorias |Proteinas | Grasas Carbono
Raciones
LECHE 1 Taza
VEGETALES |Cruda: 1taza
Cocida: Y:ztaza

FRUTAS 100 gramos
PANES Y% unidad
CEREALES ¥ taza
CARNES Unaonza
GRASAS Una cucharadita
TOTAL RECOMENDADO
% DE ADECUACION

PLAN DE ALIMENTACION
TIEMPOS DE | GRUPO DE | NUMERO DE | PREPARACION
COMIDA ALIMENTOS PORCIONES
DESAYUNO
REFRIGERIO

MARNANA
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ALMUERZO

REFRIGERIO TARDE

MERIENDA




