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SECRETARIA DE SALUD

NORMA Oficial Mexicana NOM-179-SSA1-1998, Vigilancia y evaluacion del control de calidad del agua para uso
y consumo humano, distribuida por sistemas de abastecimiento publico.

Al margen un sello con el Escudo Nacional, que dice: Estados Unidos Mexicanos.- Secretaria de Salud.

NORMA OFICIAL MEXICANA NOM-179-SSA1-1998, VIGILANCIA Y EVALUACION DEL CONTROL DE CALIDAD DEL
AGUA PARA USO Y CONSUMO HUMANO, DISTRIBUIDA POR SISTEMAS DE ABASTECIMIENTO PUBLICO.

ENRIQUE RUELAS BARAJAS, Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalizacion de Regulacion y
Fomento Sanitario, con fundamento en los articulos 39 de la Ley Organica de la Administracion Puablica
Federal, 40. de la Ley Federal de Procedimiento Administrativo; 13 apartado A) fraccién |, 118 fraccion Il'y 119
fraccion 1l de la Ley General de Salud; 41, 43 y 47 fraccion IV de la Ley Federal sobre Metrologia y
Normalizacion; 28 y 34 del Reglamento de la Ley Federal sobre Metrologia y Normalizacion; 214 fraccion IV y
225 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Control Sanitario de Actividades,
Establecimientos, Productos y Servicios; 7 fracciones V y XIX del Reglamento Interior de la Secretaria de
Salud, y 2 fracciones Il y lll y 12 fraccion IV del Decreto por el que se crea la Comision Federal para la
Proteccién contra Riesgos Sanitarios, y

CONSIDERANDO

Que con fecha 7 de diciembre de 1999, en cumplimiento del acuerdo del Comité y de lo previsto en el articulo
47 de la Ley Federal sobre Metrologia y Normalizacién, se publicé en el Diario Oficial de la Federacién el
proyecto de la presente Norma Oficial Mexicana a efecto que dentro de los sesenta dias naturales posteriores
a dicha publicacion, los interesados presentaran sus comentarios al Comité Consultivo Nacional de
Normalizacion de Regulacion y Fomento Sanitario.

Que con fecha 19 de junio de 2000, fueron publicadas en el Diario Oficial de la Federacién las respuestas a
los comentarios recibidos por el mencionado Comité, en términos del articulo 47 fraccion Il de la Ley Federal
sobre Metrologia y Normalizacion.

Que en atencion a las anteriores consideraciones, contando con la aprobacion del Comité Consultivo Nacional
de Normalizacién de Regulacién y Fomento Sanitario, se expide la siguiente:

NORMA OFICIAL MEXICANA NOM-179-SSA1-1998, VIGILANCIA'Y EVALUACION DEL CONTROL
DE CALIDAD DEL AGUA PARA USO Y CONSUMO HUMANO, DISTRIBUIDA POR SISTEMAS
DE ABASTECIMIENTO PUBLICO

PREFACIO

En la elaboracion de esta Norma Oficial Mexicana participaron las unidades administrativas e instituciones
siguientes:

SECRETARIA DE SALUD

Comision Federal para la Proteccion contra Riesgos Sanitarios
Direccion General de Salud Ambiental

Laboratorio Nacional de Salud Publica

SECRETARIA DE MEDIO AMBIENTE Y RECURSOS NATURALES

Comision Nacional del Agua: Gerencia de Ingenieria Basica y Normas Técnicas; Gerencia de Saneamiento y
Calidad del Agua; y Gerencia de Agua Limpia

Instituto Mexicano de Tecnologia del Agua (IMTA)

GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL
Direccién General de Construccion y Operacion Hidraulica (DGCOH)

SISTEMA INTERMUNICIPAL DE LOS SERVICIOS DE AGUA POTABLE Y ALCANTARILLADO DE LA ZONA
METROPOLITANA (SIAPA) DE GUADALAJARA

COMISION DE AGUAS DEL ESTADO DE MEXICO (CAEM)
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11. Apéndice Normativo A
0. Introduccién

La vigilancia de la calidad del agua para uso y consumo humano, tiene como objetivo prevenir la transmision
de enfermedades infecciosas y parasitarias, asi como las derivadas de la continua ingestion de sustancias
toxicas que puede contener el agua abastecida a la poblaciéon.

La vigilancia debe consistir en programas estructurados por las autoridades competentes, para evaluar el
control de calidad que llevan a cabo los organismos operadores de los sistemas de abastecimiento y, en
funcién de estos programas, apoyarlos a fin de que se garantice el suministro de agua potable a la poblacién.

En este sentido, la Secretaria de Salud elabora la presente Norma Oficial Mexicana con la finalidad de mejorar
el control sanitario del agua para consumo humano, que es distribuida por sistemas de abastecimiento publico.

1. Objetivo y campo de aplicacién

1.1 Esta Norma Oficial Mexicana establece los requisitos y especificaciones que deberan observarse en las
actividades de control de la calidad del agua para uso y consumo humano.

1.2 Esta Norma Oficial Mexicana es de observancia obligatoria en todo el territorio nacional y es aplicable a
todos los organismos operadores de los sistemas de abastecimiento publico.

2. Referencias

2.1 NOM-127-SSA1-1994 Salud ambiental. Agua para uso y consumo humano. Limites permisibles
de calidad y tratamientos a que debe someterse el agua para su
potabilizacién.

2.2 NOM-012-SSA1-1993 Requisitos sanitarios que deben cumplir los sistemas de abastecimiento
de agua para uso y consumo humano publicos y privados.

2.3 NOM-013-SSA1-1993 Requisitos sanitarios que debe cumplir la cisterna de un vehiculo para el
transporte y distribucion de agua para uso y consumo humano.

2.4 NOM-014-SSA1-1993 Procedimientos sanitarios para el muestreo de agua para uso y consumo
humano en sistemas de abastecimiento de agua publicos y privados.

3. Definiciones
Para efectos de esta Norma se entiende por:

3.1 Archivo, al conjunto ordenado y clasificado de registros informativos en forma de documentos, microfilms,
sistema de cémputo u otro medio aprovechable.

3.2 Bitacora, al Libro Registro foliado.

3.3 Contingencia, a la situacion de cambio imprevisto en las caracteristicas del agua por contaminacion
externa y que ponga en riesgo la salud humana.
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3.4 Control de calidad, a la aplicacién de un conjunto de métodos y actividades relacionadas con programas
de trabajo de los organismos operadores, consistentes en la inspeccién continua y permanente de las
condiciones sanitarias de los sistemas de abastecimiento, asi como la evaluacién de la calidad del agua, a fin
de asegurar que cumplan con las normas establecidas.

3.5 Organismo Operador, a la instancia responsable de operar, mantener y administrar el sistema de
abastecimiento.

3.6 Requisitos sanitarios de los sistemas de abastecimiento, a las caracteristicas que deben cumplir las
construcciones, instalaciones y equipos que los integran para proteger el agua de contaminacion.

3.7 Sistema de abastecimiento de agua, al conjunto de elementos integrados por las obras hidraulicas de
captacion, conduccion, potabilizacion, desinfeccién, almacenamiento o regulacién y distribucion.

3.8 Verificacién sanitaria, a la evaluacion de las condiciones sanitarias del sistema de abastecimiento y
calidad del agua, asi como emision de dictamen y seguimiento de la ejecucion de las medidas correctivas, en
Su caso.

3.9 Vigilancia de la calidad del agua, al programa de actividades de verificacion sanitaria, a fin de comprobar
el cumplimiento de los requisitos sanitarios de los sistemas de abastecimiento y de calidad del agua para uso y
consumo humano.

4. Requisitos de los programas de trabajo de los organismos operadores

En sistemas de abastecimiento de localidades con una poblaciéon de 50 000 habitantes o menor, el organismo
operador debe cumplir como minimo con lo establecido en la Tabla 1 de esta Norma; los resultados de los
examenes y analisis de calidad del agua se deben conservar en archivo, durante tres afios como minimo y
estar a disposicion de la autoridad competente, cuando ésta lo solicite.

En sistemas de abastecimiento de localidades con una poblacién mayor a 50 000 habitantes, el organismo
operador debe contar con Certificado de Calidad Sanitaria del Agua, otorgado por la Secretaria de Salud,
siendo el propio organismo el responsable del cumplimiento de los Programas de Andlisis de Calidad del
Agua, Inspeccién de Instalaciones Hidraulicas, Mantenimiento y Capacitaciéon descritos en los puntos 4.1, 4.2,
4.3y 4.4 de esta Norma,; estos programas deben mantenerse en archivo; el desarrollo de las actividades de
dichos programas debe registrarse en bitdcoras actualizadas o archivo; tanto los programas como el desarrollo
de sus actividades, deben estar a disposicion de la autoridad competente cuando ésta lo solicite, durante un
minimo de cinco afios.

4.1 Programa de Andlisis de Calidad del Agua. Debe incluir como minimo lo especificado en la Tabla 1 de esta
Norma.

TABLA 1
DETERMINACION DE CLORO RESIDUAL LIBRE EN RED DE DISTRIBUCION
POBLACION ABASTECIDA MUESTRAS POR NUMERO DE FRECUENCIA
No. DE HABITANTES HABITANTES
<2 500 1/<2 500 semanal
2 501-50 000 1/5 000 semanal
50 001-500 000 5/50 000 semanal
>500 000 1/50 000 diaria
EXAMEN MICROBIOLOGICO EN RED DE DISTRIBUCION
POBLACION ABASTECIDA MUESTRAS POR NUMERO DE FRECUENCIA
No. DE HABITANTES HABITANTES
<50 000 1/<50 000 semanal
50 001-500 000 1/50 000 semanal
>500 000 1/250 000 diaria




Lunes 24 de septiembre de 2001 DIARIO OFICIAL (Primera Seccion) 25

ANALISIS FISICOQUIMICO Y EXAMEN MICROBIOLOGICO

SITIO DE MUESTREO NUM. DE FRECUENCIA PARAMETROS A

En la entrada a red de distribucion MUESTRAS DETERMINAR
proveniente de:

Fuente de abastecimiento superficial 1 Trimestral Ver Apéndice Normativo 1
Fuente de abastecimiento subterranea 1 Semestral Ver Apéndice Normativo 1
Mezcla de dos o mas tipos de fuentes 1 Semestral (Trimestral | Ver Apéndice Normativo 1
ylo tanque de almacenamiento y si incluye fuentes

regulacién superficiales)

Planta potabilizadora 1 Trimestral Ver Apéndice Normativo 1

Nota 1.- El agua en la red de distribucion, incluyendo los puntos mas alejados, debe contener cloro residual
libre entre los limites de 0,2 a 1,5 mg/l (de conformidad con la NOM-127-SSA1-1994).

Nota 2.- Cuando se especifica frecuencia diaria, se debe entender que incluye los siete dias de
la semana.

Nota 3.- El examen microbiolégico debe incluir la determinacién de organismos coliformes totales® y
E. coli o coliformes fecales u organismos termotolerantes? (de conformidad con la NOM-127-SSA1-1994).

4.2 Programa de Inspeccion de Instalaciones Hidraulicas.

4.2.1 Este programa debe incluir como minimo una visita anual a cada una de las instalaciones hidraulicas que
conforman el sistema de abastecimiento, para observar el cumplimiento de los requisitos sanitarios
establecidos en la NOM-012-SSA1-1993.

4.3 Programa de Mantenimiento Preventivo y Correctivo.

4.3.1 Este programa debe contemplar lo relativo a conservacion, rehabilitacién y mantenimiento regular de la
infraestructura del sistema de abastecimiento; en este programa se debe cumplir con lo establecido en las
Normas Oficiales Mexicanas NOM-012-SSA1-1993 y NOM-013-SSA1-1993.

4.4 Programa de Capacitacion de Personal.

En sistemas de abastecimiento de localidades con una poblacién mayor a 50 000 habitantes, el organismo
operador debe contar con un programa de capacitacion del personal de operacion del sistema, analisis de
calidad del agua, inspeccion de instalaciones hidraulicas y mantenimiento para mantenerlo actualizado.

5. Vigilancia de la calidad del agua
La vigilancia de la calidad del agua se debe llevar a cabo a través de las siguientes actividades:

5.1 Evaluacion de programas de trabajo de los organismos operadores, indicados en el punto 4.1 de esta
Norma, a través de las bitacoras y archivos correspondientes.

5.2 Verificacion sanitaria de la calidad del agua del sistema de abastecimiento, considerando los siguientes
aspectos:

5.2.1 Reconocimiento sanitario de instalaciones hidraulicas.

5.2.2 Analisis de agua, los cuales deben incluir cloro residual libre en red de distribucion, calidad
microbiolégica y calidad general del agua de abastecimiento, de acuerdo a la Tabla 1, considerando los
parametros especificados en el Apéndice Normativo 1.

5.3 La Secretaria de Salud y los gobiernos de las entidades federativas, se coordinaran con el Sistema
Nacional de Salud, para correlacionar las estadisticas de incidencia de enfermedades transmitidas por el agua
para uso y consumo humano con los resultados de las actividades de la vigilancia de la calidad

del agua.

Los organismos coliformes totales no deben ser detectables en ninguna muestra de 100 ml; en sistemas de abastecimiento de localidades con
una poblacién mayor de 50 000 habitantes; estos organismos, deberan estar ausentes en el 95% de las muestras tomadas en un mismo sitio de
la red de distribucién, durante un periodo de doce meses de un mismo afio.

El agua abastecida por el sistema de distribucion no debe contener E. coli o coliformes fecales u organismos termotolerantes en ninguna
muestra de 100 ml.
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5.4 Conforme a esta Norma, las autoridades locales, en el ambito de su competencia, deben establecer con
una periodicidad anual, los programas de vigilancia de la calidad del agua, incluyendo en ellos todos los
sistemas de abastecimiento de agua para uso y consumo humano respectivos.

6. Control sanitario y medidas preventivas

6.1 Los organismos operadores deben incluir en su Programa de Andlisis de Calidad del Agua, un andlisis
inicial en época de estiaje por Unica vez, en todas las fuentes de abastecimiento y efluentes de plantas
potabilizadoras, que incluya todos los parametros especificados en el Apéndice Normativo 1.

6.2 Cuando el agua de un sistema de abastecimiento, a juicio de las autoridades sanitarias competentes,
ponga en riesgo la salud de los consumidores, procederan a ordenar que la distribucion se suspenda o se
condicione, hasta que se le dé al agua el tratamiento adecuado o, en su caso, se localice otra fuente
apropiada.

6.3 El responsable del organismo operador debe informar sobre casos de contingencias relativas a la calidad
del agua, a la autoridad sanitaria competente, cuando ésta constituya un riesgo a la salud humana.

6.4 El control de calidad debe incluir un plan de contingencias.

6.5 Para establecer, desarrollar o complementar los Programas de Analisis de Calidad del Agua, Inspeccién
de Instalaciones Hidraulicas y Mantenimiento, asi como aspectos de adiestramiento y capacitacion, los
organismos operadores podran solicitar apoyo y asistencia técnica de las autoridades competentes.

7. Concordancia con normas internacionales y mexicanas

Esta Norma Oficial Mexicana no es equivalente a ninguna norma internacional, pero equivale parcialmente a la
NMX-CC-1-1993, Sistemas de calidad-vocabulario.

8. Bibliografia

8.1 Guia para la Redaccion, Estructuracion y Presentacion de las Normas Oficiales Mexicanas. Proyecto de
Revision. SECOFI. 1992.

8.2 Guias para la Calidad del Agua Potable. Segunda Edicion. Volumen 1. Recomendaciones. Organizacion
Mundial de la Salud. Ginebra. 1995.

8.3 Guias para la Calidad del Agua Potable. Volumen 1. Recomendaciones. Organizacién Panamericana de la
Salud, Organizacién Mundial de la Salud. 1985.

8.4 Instructivo para la Vigilancia y Certificacion de la Calidad Sanitaria del Agua para Consumo Humano.
Comision Interna de Salud Ambiental y Ocupacional. Secretaria de Salud. 1987.

8.5 Ley de Aguas Nacionales. 1992.
8.6 Ley General de Salud. 1992.

8.7 Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Control Sanitario de Actividades, Establecimientos,
Productos y Servicios. Diario Oficial de la Federacién. 18 de enero de 1988.

8.8 WHO. Guidelines for Drinking-Water Quality. Volume 2. Health Criteria and Other Supporting Information.
United Nations Environment Programme. International Labour Organization. World Health Organization. 1992.

9. Observancia de la Norma

La vigilancia del cumplimiento de esta Norma corresponde a la Secretaria de Salud, en coordinacién con los
gobiernos estatales, municipales, el Gobierno del Distrito Federal, las comisiones estatales de agua y
saneamiento y la Comision Nacional del Agua en sus respectivos ambitos de competencia.

10. Vigencia

La presente Norma Oficial Mexicana entrara en vigor con su caracter de obligatorio, a los 60 dias siguientes
de su publicacién en el Diario Oficial de la Federacion.

México, D.F., a 13 de agosto de 2001.- El Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalizacién de
Regulacién y Fomento Sanitario, Enrique Ruelas Barajas.- Rubrica.
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11. Apéndice Normativo A

DETERMINACIONES DE ANALISIS FISICOQUIMICO

En la entrada a sistema de distribucién proveniente de: Mezcla de dos 0 mas tipos de Planta

No. DETERMINACION Fuente Fuente fuentes y/o tanques de potabilizadora
superficial subterranea almacenamiento y regulacion

1.- | Color X X X X
2.- | Olory sabor X X X X
3.- | Turbiedad X X X X
4.- | Aluminio * X
5.- | Arsénico X X X X
6.- | Bario*
7.- | Cadmio X X X X
8.- | Cianuros *
9.- | Cloruros X X X X
10.- | Cobre *
11.- | Cromo total *
12.- | Dureza total * X X X
13.- | Fenoles o compuestos fenolicos *
14.- | Fierro X
15.- | Fluoruros *
16.- | Benceno *
17.- | Etilbenceno *
18.- | Tolueno *
19.- | Xileno (tres isémeros) *
20.- | Manganeso X X X X
21.- | Mercurio *
22.- | Nitratos X X X X
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23.- | Nitritos X
24.- | Nitrégeno amoniacal X
25.- | pH (potencial de hidrégeno) X
26.- | Aldrin y dieldrin (separados o combinados) * X
27.- | Clordano (total de isdmeros) * X
28.- | DDT (total de isémeros) * X
29.- | Gamma HCH (lindano) * X
30.- | Hexaclorobenceno * X
31.- | Heptacloro y epdxido de heptacloro * X
32.- | Metoxicloro * X
33.- (24D* X
34.- | Plomo * X
35.- | Sodio *
36.- | Sélidos disueltos totales X X X X
37.- | Sulfatos * X X X
38.- | Sustancias activas al azul de metileno (SAAM) * X X
39.- | Trihalometanos totales *
40.- | Zinc*
41.- | Especiales de acuerdo a las caracteristicas de X X X X
la fuente (Nota 1)

Nota 1.- Considerando los especificados en este anexo * y otros que determine la autoridad sanitaria competente, entre los que se consideran las caracteristicas
radiactivas, especificadas en la NOM-127-SSA1-1994.

Nota 2.- Los resultados de los analisis de agua de sistemas que abastecen localidades hasta de 50 000 habitantes deben conservarse en archivo por un periodo
minimo de tres afios; y por cinco afios las mayores a 50 000 habitantes.
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PROYECTO de Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-037-SSA2-2000, Para la prevencion, tratamiento y control
de las dislipidemias.

Al margen un sello con el Escudo Nacional, que dice: Estados Unidos Mexicanos.- Secretaria de Salud.

PROYECTO DE NORMA OFICIAL MEXICANA PROY-NOM-037-SSA2-2000, PARA LA PREVENCION, TRATAMIENTO Y
CONTROL DE LAS DISLIPIDEMIAS.

ROBERTO TAPIA CONYER, Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalizacién de Prevencion y
Control de Enfermedades, con fundamento en los articulos 39 de la Ley Orgéanica de la Administracion Publica
Federal; 40. de la Ley Federal de Procedimiento Administrativo; 3o. fracciones Il y XVI, 13 apartado A) fraccion
1, 133 fraccion 1, 158, 159, 160, 161 y demas aplicables de la Ley General de Salud;

38 fraccion Il, 40 fracciones Il y XI, 41, 43 y 47 fraccion | de la Ley Federal sobre Metrologia y Normalizacion;
28 y 33 del Reglamento de la Ley Federal sobre Metrologia y Normalizacion, y 7 fracciones V' y XIX y 37
fraccion VI del Reglamento Interior de la Secretaria de Salud, me permito ordenar la publicacion en el Diario
Oficial de la Federacién del Proyecto de Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-037-SSA2-2000, Para la
prevencién, tratamiento y control de las dislipidemias.

El presente Proyecto de Norma Oficial Mexicana se publica a efecto de que los interesados dentro de los
siguientes 60 dias naturales, contados a partir de la fecha de su publicacion, presenten sus comentarios por
escrito al Comité Consultivo Nacional de Normalizacion de Prevencién y Control de Enfermedades, sito en
Lieja namero 7, colonia Juérez, Delegacion Cuauhtémoc, codigo postal 06696, México, D.F., teléfono y fax
(5) 5-53-70-56, correo electrénico: normas_spce@mail.ssa.gob.mx

Durante el plazo mencionado y de conformidad con lo dispuesto en los articulos 45 y 47 fraccion | de la Ley
Federal sobre Metrologia y Normalizacion, la manifestacion de impacto regulatorio del presente Proyecto de
Norma estara a disposicion del publico para su consulta en el domicilio del Comité.

PREFACIO

En la elaboracion de esta Norma Oficial Mexicana participaron las unidades administrativas e
instituciones siguientes:

SECRETARIA DE SALUD

Centro Nacional de Vigilancia Epidemiolégica

Direccion General Adjunta de Epidemiologia

Direccion General de Calidad y Educacion en Salud

Direccion General de Salud Reproductiva

Direccion General de Promocion de la Salud

Direccion General de Comunicacion Social

Hospital General de México

Instituto Nacional de Cardiologia "Ignacio Chavez"

Instituto Nacional de Diagnéstico y Referencia Epidemioldgicos

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion "Salvador Zubiran"

Secretariado del Consejo Nacional de Salud

Secretarias de Salud de los estados de: Aguascalientes, Baja California, Baja California Sur, Campeche,
Coahuila, Colima, Chiapas, Chihuahua, Distrito Federal, Durango, Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco,
México, Michoacan, Morelos, Nayarit, Nuevo Ledn, Oaxaca, Puebla, Querétaro, Quintana Roo, San Luis
Potosi, Sinaloa, Sonora, Tabasco, Tamaulipas, Tlaxcala, Veracruz, Yucatan y Zacatecas.

SECRETARIA DE LA DEFENSA NACIONAL
Direccién General de Sanidad Militar

SECRETARIA DE MARINA
Direccién General de Sanidad Naval

SECRETARIA DE COMUNICACIONES Y TRANSPORTES
Direccion General de Proteccion y Medicina Preventiva en el Transporte

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
Coordinacion de Salud Comunitaria
Coordinacion de Salud Reproductiva
Coordinacion de Salud en el Trabajo
Coordinacién de Atencion Médica

Coordinaciéon de Planeacion e Infraestructura Médica
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Coordinacién de Educacion Médica
Coordinacion de Investigacion Médica
Coordinacion de Prestaciones Econdmicas y Sociales
Coordinacion General del Programa IMSS-Solidaridad
Coordinacion de Investigacion Médica
Hospital de Cardiologia, CMN S-XXI|
INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES DE LOS TRABAJADORES DEL ESTADO

PETROLEOS MEXICANOS
Gerencia de Servicios Médicos

SISTEMA NACIONAL PARA EL DESARROLLO INTEGRAL DE LA FAMILIA
COMITE NACIONAL DE ATENCION AL ENVEJECIMIENTO

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
Facultad de Medicina

INSTITUTO POLITECNICO NACIONAL
Escuela Superior de Medicina

INSITUTO NACIONAL DE SALUD PUBLICA

ORGANIZACION PANEMERICANA DE LA SALUD
Programa de Enfermedades no Transmisibles y Promocion de la Salud OPS/MEX

FEDERACION MEXICANA DE DIABETES, A.C.

SOCIEDAD MEXICANA DE NUTRICION Y ENDOCRINOLOGIA

ASOCIACION MEXICANA PARA LA PREVENCION DE LA ATEROSCLEROSIS
COLEGIO MEXICANO DE NUTRIOLOGOS

SOCIEDAD DE HIPERTENSION ARTERIAL DE MEXICO

SOCIEDAD MEXICANA DE CARDIOLOGIA

CONSEJO MEXICANO DE CARDIOLOGIA

ASOCIACION DE MEDICINA INTERNA DE MEXICO

FUNDACION MEXICANA PARA LA SALUD

CENTRO DE ESTUDIOS EN DIABETES
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0. Introduccién

Durante las Ultimas décadas, la mortalidad por enfermedades del corazén ha mostrado un incremento
constante, hasta llegar a constituirse en la primera causa de muerte en México. Una situacién similar ha
ocurrido con la enfermedad cerebrovascular, que ocupa el sexto lugar dentro de la mortalidad general.

Entre las principales causas para el desarrollo de estas enfermedades se encuentra la aterosclerosis.
Alteracién estrechamente asociada a las dislipidemias, cuyas presentaciones clinicas pueden ser:
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipoalfalipoproteinemia e hiperlipidemia mixta.

Las dislipidemias pueden obedecer a causas genéticas o primarias, 0 a causas secundarias.

En el caso particular de la hipercolesterolemia secundaria, se consideran como causas: la diabetes, la
obesidad, el hipotiroidismo y el sindrome nefroético.

La hipertrigliceridemia secundaria, puede tener como causa a: la diabetes, el alcoholismo, la obesidad, el
sindrome de resistencia a la insulina, la insuficiencia renal, la ingesta elevada de azucares refinadas, asi como
al uso de beta-blogueadores, diuréticos y corticosteroides anabdlicos. También los procedimientos de dilisis y
hemodialisis, pueden actuar como causa desencadenante de esta dislipidemia.

Por otra parte, con el tabaquismo, el ejercicio anaerébico y el uso de progestagenos y/o andrégenos, se puede
presentar una disminucion sérica de C-HDL, lo cual implica un factor de riesgo cardiovascular.

En la Encuesta Nacional de Enfermedades Cronicas (ENEC 1993, DGE/INNSZ) se observd, entre la poblacion
general una prevalencia de hipercolesterolemia de 8.8%, y en la poblacion adulta (20 a 69 afios) de 11.2%,
mientras que en el 20% de esta poblacién se encontré hipertrigliceridemia y el 36% present6 concentraciones
anormalmente bajas de C-HDL, todo lo cual representa un importante riesgo de enfermedad cerebro y
cardiovascular.

De lo anterior se deriva la necesidad de sujetar a una norma, las acciones y programas del Sector Salud, que
permitan reducir la incidencia de las dislipidemias entre la poblacion en general, y lograr la adecuada
prevencién, deteccion y control de quienes sufren estas alteraciones o de quienes presenten el riesgo

de desarrollarlas.

1. Objetivo y campo de aplicacion

1.1 Esta Norma Oficial Mexicana tiene por objeto establecer los procedimientos y medidas necesarias para la
prevencién, tratamiento y control de las dislipidemias, a fin de proteger a la poblacién de este importante factor
de riesgo de enfermedad cardio y/o cerebrovascular, ademas de brindar a los pacientes una adecuada
atencion médica.

1.2 Esta Norma Oficial Mexicana es de observancia obligatoria en el territorio nacional para el personal
de salud que brinde atencién médica a personas con dislipidemias o en riesgo de padecerlas, en las
instituciones publicas, sociales y privadas del Sistema Nacional de Salud.

2. Referencias

Para la correcta aplicacion de esta Norma es conveniente consultar los siguientes documentos:
2.1 NOM-015-SSA2-1994, Para la Prevencién, Tratamiento y Control de la Diabetes.

2.2 NOM-030-SSA2-1999, Para la Prevencion, Tratamiento y Control de la Hipertension Arterial.
2.3 NOM-174-SSA1-1998, Para el Manejo Integral de la Obesidad.

3. Definiciones

Para los fines de esta Norma se entiende por:

3.1 Aterosclerosis, a la variedad de arteriosclerosis, en la que existe infiltracion de la intima con macréfagos
cargados de grasa, proliferacion de células musculares con fibrosis y reduccion de la luz del vaso sanguineo.
Algunas placas pueden llegar a calcificarse. Existe dafio endotelial y predisposicion para la formacion de
trombos.

3.2 Ayuno, a la abstinencia de ingesta cal6rica, durante un lapso de 8 a 12 horas.

3.3 Colesterol, a la molécula esteroidea, formada por cuatro anillos hidrocarbonados méas una cadena alifatica
de ocho atomos de carbono en el C-17 y un OH en el C-3 del anillo A. Aunque desde el punto de vista quimico
es un alcohol, posee propiedades fisicas semejantes a las de un lipido.

3.4 Deteccidn, a la basqueda activa de personas con dislipidemia no diagnosticada.
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3.5 Diabetes, a la enfermedad sistémica, crénico-degenerativa, de caracter heterogéneo, con grados variables
de predisposicion hereditaria y con participacion de diversos factores ambientales, y que se caracteriza por
hiperglucemia crénica debido a la deficiencia en la produccién o accioén de insulina, lo que afecta al
metabolismo intermedio de los hidratos de carbono, proteinas y grasas.

3.6 Dieta, al conjunto de alimentos que se consumen cada dia.
3.7 Dislipidemias, a la alteracién de la concentracion normal de los lipidos en la sangre.

3.8 Factor de riesgo, a la condicion que incrementa la probabilidad de desarrollar enfermedad o alteracién de
la salud.

3.9 Hipercolesterolemia familiar, a la entidad en que la anormalidad principal es la elevacion de C-LDL como
consecuencia de las mutaciones del gen del receptor LDL o de la apoB que lleva un defecto de su
catabolismo. Puede tener elevaciones discretas de VLDL y LDL, existen dos formas las heterocigotas y
homocigotas.

3.10 Hipercolesterolemia poligénica, a la entidad en que las elevaciones del C-LDL son modestas (arriba de
160 mg/dl), y caracteristicamente no se presentan xantomas. El diagnéstico se establece cuando el sujeto y
por lo menos un familiar de primer grado tiene C-LDL por arriba de 160 mg/dI.

3.11 Hipertrigliceridemia familiar, a la entidad en que se tienen valores de triglicéridos mayores de 250
mg/dl, con C-LDL normal o bajo. Los niveles de C-HDL estan disminuidos, coexisten en pacientes con
diabetes tipo 2.

3.12 Hiperlipidemia familiar combinada, a la entidad que se manifiesta con distintos fenotipos, se puede
manifestar con hipertension dislipidemia o hiperapobetalipoproteinemia, el diagnéstico se establece al
encontrar un patrén de lipidos cambiantes, por ejemplo: en una familia, a un sujeto con hipertrigliceridemia, y
otro con una mixta o con hipercolesterolemia.

3.13 Hipolipemiantes, a los medicamentos que reducen los niveles de los lipidos en la sangre.

3.14 Indice de masa corporal (IMC) o indice de Quetelet, al criterio diagndstico que se obtiene dividiendo el
peso entre la talla al cuadrado.

3.15 Lipidos, a las moléculas orgéanicas insolubles en agua.

3.16 Menopausia prematura (falla ovarica prematura), al cese espontaneo de la menstruacion antes de los
40 afios de edad.

3.17 Peso corporal, a la masa corporal expresada en Kg y que de acuerdo con el IMC, se clasifica de la
siguiente manera: IMC >18 y <25, peso recomendable; IMC > 25 y <27, sobrepeso; IMC > 27, obesidad
(kg/m2).

3.18 Resistencia a la insulina, a la disminucién de la accion de esta hormona en los tejidos muscular,
hepatico y adiposo.

3.19 Triglicéridos, a las moléculas de glicerol, esterficadas con tres acidos grasos. Principal forma de
almacenamiento de energia en el organismo. También llamados triacilgliceroles.

3.20 Xantomas tendinosos, a los depésitos lipidicos subcutaneos, en forma de protuberancias, localizados
frecuentemente en el tendon de aquiles o en los tendones de los masculos extensores de las manos,
asociados a elevacion del colesterol sérico.

3.21 Xantomas eruptivos, a los depdésitos lipidicos subcutaneos, en sitios de presién, asociados a elevacion
de triglicéridos.

3.22 Xantomas tuberosos, a los depdsitos lipidicos subcutaneos localizados en rodillas y codos, asociados a
disbetalipoproteinemia.

4, Abreviaturas

4.1 C-HDL: Colesterol de lipoproteinas de alta densidad
4.2 C-LDL: Colesterol de lipoproteinas de baja densidad
4.3 CT: Colesterol total

4.4 g: gramos

4.5 HAS: Hipertension Arterial Sistémica
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4.6 HMG-CoA: Hidroximetil-glutaril-coenzima A

4.7 IMC: Indice de Masa Corporal

4.8 kg/m2: Kilogramos por metro cuadrado

4.9 LDL: Lipoproteinas de baja densidad
4.10 Lp: Lipoproteinas

4.11 mg/dia: Miligramos por dia

4.12 mg/dl: Miligramos por decilitro

4.13 ml/dia: Mililitros por dia

4.14 NCEP: National Cholesterol Education Program
4.15 TG: Triglicéridos

4.16 TSH: Hormona estimulante de la tiroides
4.17 VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad

5. Clasificacion

5.1 Los niveles de los lipidos se clasifican de la siguiente manera, de acuerdo con su concentracion sanguinea
(mg/dl):

Recomendable Limitrofe Alto riesgo Muy alto riesgo
CT <200 200-239 240 | e
C-LDL <130 130-159 160 190
TG <150 150-200 >200 >1000
C-HDL >3 | - <3% | -

5.2 Clasificacion diagndstica de las dislipidemias

5.2.1 Hipercolesterolemia: CT mayor de 200 mg/dl, TG menor a 200 mg/dl y C-LDL igual o mayor a
130 mg/dl.

5.2.1.1 Hipercolesterolemia leve: CT 200-239 mg/dI.

5.2.1.2 Hipercolesterolemia moderada: CT 240-300 mg/dI.

5.2.1.3 Hipercolesterolemia severa: CT mayor de 300 mg/dI.

5.2.2 Hipetrigliceridemia: TG mayor de 200 mg/dl, CT menor de 200 mg/dl y C-LDL menor de 130 mg/dI.

5.2.3 Dislipidemia mixta o combinada: CT mayor de 200 mg/dl, TG mayor de 200 mg/dl y C-LDL igual
0 mayor a 130 mg/dl.

5.2.4 Hipoalfalipoproteinemia: C-HDL menor de 35 mg/dl.

5.3 Los pacientes con hipercolesterolemia, se pueden clasificar en tres grupos, de acuerdo con la
concentracion de C-LDL y su grado de riesgo de enfermedad cardio o cerebrovascular.

5.3.1 Con riesgo de enfermedad cardio o cerebrovascular bajo: C-LDL menor de 130 mg/dl y C-HDL mayor de
35 mg/dl.

5.3.2 Con riesgo de enfermedad cardio o cerebrovascular moderado: C-LDL entre 130 y 159 mg/dI,
C-HDL mayor de 35 mg/dl y algun factor de riesgo.

5.3.3 Con riesgo de enfermedad cardio o cerebrovascular moderado: C-LDL entre 130 y 159 mg/dl. y dos o
méas factores de riesgo, o C-LDL igual o mayor a 160 mg/dl, con o sin factores de riesgo, o C-HDL menor
de 35 mg/dl.

5.4 Cédigo de Registro de las Dislipidemias en la Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE), décima
revision.

5.4.1 Transtornos del metabolismo de las lipoproteinas y otras lipidemias, codigo E78.
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5.4.1.1 Hipercolesterolemia pura, codigo E78.0

5.4.1.2 Hipertrigliceridemia pura, cédigo E78.1

5.4.1.3 Hiperlipidemia mixta, codigo E78.2

5.4.1.4 Hiperquilomicronemia, cédigo E78.3

5.4.1.5 Otra hiperlipidemia, cédigo E78.4

5.4.1.6 Hiperlipidemia no especificada, codigo E78.5

5.4.1.7 Deficiencia de lipoproteinas, codigo E78.6

5.4.1.8 Otros transtornos del metabolismo de las lipoproteinas, cédigo E78.8

5.4.1.9 Transtornos del metabolismo de las lipoproteinas, no especificado, cédigo E78.9
6. Prevencion primaria

6.1 Las dislipidemias deberan prevenirse mediante la recomendacion de una alimentacién idonea
y actividad fisica adecuada. A excepcion de las de origen genético o primarias.

6.2 El control de las dislipidemias, permitira 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.

6.3 La estrategia de prevencion, tendra dos objetivos, uno es la poblacién en general y otro son los individuos
con riesgo de desarrollar dislipidemias, las acciones sobre uno y otro, no son mutuamente excluyentes, sino
que se complementan en su propésito final, que es el de lograr ejercer un control en la poblacion entera.

6.4 Las acciones de prevencion, en la poblacién general, deben tener un enfoque primordialmente sanitarista,
tal como la promocion de estilos de vida saludables, lo cual disminuye el riesgo absoluto.

6.5 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, que disminuye el riesgo relativo.

6.6 El patrén de alimentacion y la actividad fisica que se deben recomendar, para evitar el desarrollo de
dislipidemias son los que a continuacion se indican, o los mencionados en la “Norma Oficial Mexicana
NOM-015-SSA2-1994, Para la Prevencion, Tratamiento y Control de la Diabetes”.

6.7 Respecto al aporte calérico de los nutrientes de los alimentos, se debera recomendar lo siguiente: 25 a 35
por ciento de las grasas, de las cuales no mas del 10 por ciento correspondera a las saturadas; 50 a 60 por
ciento de los carbohidratos complejos, ricos en fibras solubles y no mas del 20 por ciento de las proteinas. Se
debe aconsejar consumir menos de 300 mg de colesterol por dia.

6.8 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 aerébico 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.

6.9 Las acciones de promocion 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 prevencién
de las enfermedades del corazén, cerebrovasculares, obesidad, diabetes, hipertension arterial y otros
padecimientos cronicos.

6.10 La poblacion en general sera informada a través de los medios de comunicacién social, acerca de los
riesgos del colesterol sérico elevado y de las medidas basicas para su control.

7. Deteccion, diagndstico y seguimiento
7.1. Deteccion.

7.1.1 La medicion de lipoproteinas o perfil de lipidos (CT, C-HDL y TG) en sangre, se realizara cada cinco
afos, a partir de los 35 afios de edad en sujetos sin factores de riesgo.
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7.1.2 En sujetos con factores de riesgo o antecedentes familiares de trastornos de los lipidos, diabetes,
hipertension arterial o cardiopatia coronaria, se realizara a partir de los 20 afios de edad, y con una
periodicidad anual o bianual de acuerdo con el criterio del médico.

7.2 Evaluacion diagnostica.

7.2.1 Para el diandstico de alguna dislipidemia se debera considerar que cada tipo de dislipidemia se
considera como un sindrome, causado por una variedad de etiologias, que se asocian a distintos factores de
riesgo. El riesgo de desarrollar una enfermedad cerebro o cardiovascular, debido a una hipercolesterolemia
por dieta, es significativamente menor, al causado por una hipercolesterolemia debida a una
hipercolesterolemia familiar o a una hiperlipidemia familiar combinada.

7.2.2 Para establecer la clasificacion y gravedad de las dislipidemias se deberan considerar los criterios de
clasificacion de los numerales 5.1 al 5.4.

7.2.3 Es necesario establecer un diagnéstico etioldgico al detectar la presencia de una dislipidemia. Esto es de
particular importancia, en pacientes con hipertrigliceridemia, debido a que sus posibles etiologias pueden
representar un riesgo cardiovascular alto, bajo o ausente.

7.2.4 La evaluacion diagndstica de un paciente con dislipidemia, deber& incluir una historia clinica completa,
busqueda intencionada de factores de riesgo cardiovascular, evaluacion de la dieta, evaluacién de la actividad
fisica, exploracion fisica completa, estudio de la familia, medicion de lipidos sanguineos y examenes de
laboratorio auxiliares.

7.2.4.1 Factores de riesgo.

7.2.4.1.1 Se consideraran como factores personales de riesgo para desarrollar dislipidemias, a los siguientes:
obesidad, tabaquismo, sedentarismo, diabetes, hipertension arterial, C-HDL <35 mg/dl, hombres de 45 afios
de edad o mas, mujeres de 55 afios de edad y mas, menopausia prematura sin terapia sustitutiva de
estrogenos, antecedentes familiares de enfermedad prematura del corazon (infarto del miocardio o muerte
subita del padre u otro familiar del sexo masculino de primer grado, antes de los 55 afios; muerte de la madre
o un familiar del sexo femenino de primer grado, antes de los 65 afios de edad por estas mismas causas),
antecedentes familiares de pancreatitis y/o diabetes.

7.2.4.2 Evaluacion de la dieta y de la actividad fisica.

7.2.4.2.1 En todo paciente con sospecha o con transtornos del metabolismo de los lipidos, se deberé realizar
una evaluacion de la dieta y de la actividad fisica de acuerdo con los numerales 6.6, 6.7 y 6.8.

7.2.4.3 Exploracion fisica.

7.2.4.3.1 La exploracion fisica debe incluir la basqueda intencionada de: xantomas, soplos carotideos,
anormalidades en el examen de fondo de 0jo, distribucion de grasa corporal, hipertensién arterial, indice de
masa corporal (IMC) y disminucion en la intensidad de los pulsos popliteos, pedios y tibiales posteriores.

7.2.4.4 Estudio de la familia.

7.2.4.4.1 El estudio de la familia es especialmente util cuando se sospechan hiperlipidemias primarias, como la
hiperlipidemia familiar combinada. Se deben registrar los siguientes datos de cada uno de los miembros de la
familia: edad, presencia de complicaciones vasculares, edad al momento de la aparicion de estas ultimas,
presencia de otros factores de riesgo cardiovascular, y en su caso, edad al momento de la muerte, asi como la
causa de ésta.

7.2.4.5 Medicion de lipidos séricos.

7.2.4.5.1 La medicion en sangre de CT, TG y C-HDL, debera realizarse en una muestra tomada después de
un ayuno de 8 a 12 horas.

7.2.4.5.2 Si se desea conocer s6lo la concentracion sanguinea de CT y C-HDL, se puede tomar la muestra en
cualquier momento del dia, ya que la concentracién de estos lipidos en la sangre, no se modifica
significativamente después del consumo de alimentos.

7.2.4.5.3 No debe ser practicado en personas que en las Ultimas seis semanas, hubiesen sufrido un evento de
estrés fisico. Esto incluye, enfermedades intercurrentes agudas, embarazo, cirugia o pérdida de peso. En caso
de practicar la medicion, los valores obtenidos, serdn menores a los que habitualmente tiene la persona.
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7.2.4.5.4 En pacientes que hayan sufrido un infarto del miocardio, la medicion de lipidos séricos puede
también realizarse, incluso, durante las primeras veinticuatro horas siguientes al evento. Si éstos se
encuentran anormalmente altos, se justifica el inicio del tratamiento, sin la necesidad de esperar seis semanas
para tomar una muestra realmente representativa, ya que la concentraciéon habitual de las lipoproteinas sera
aun mayor en este tipo de personas.

7.2.4.5.5 Con el fin de disminuir la variabilidad bioldgica en las mediciones, se recomienda que antes de tomar
la muestra, el sujeto en estudio permanezca cinco minutos sentado y con una aplicacién de torniquete menor
a un minuto.

7.2.4.5.6 El laboratorio que analice las muestras, debe contar con un programa de control de calidad interno y
externo, asi como de procedimientos automatizados para la medicion.

7.2.4.6 Examenes de laboratorio auxiliares.

7.2.4.6.1 Se debe realizar una quimica sanguinea, que incluya fosfatasa alcalina, un examen general de orina;
cuando se sospeche de disfuncién de la glandula tiroides se realizara un perfil tiroideo que incluya la medicion
de TSH.

7.2.5 Diagnéstico diferencial.

7.2.5.1 Para un adecuado diagnéstico de las dislipidemias, se deberan considerar las caracteristicas clinicas
de la hipercolesterolemia, descritas a continuacion:

7.2.5.1.1 La hipercolesterolemia debida a aumento de C-HDL, generalmente se considera benigna, ya que
esta anormalidad protege contra la aparicion de aterosclerosis. Algunas causas de la elevacion de estas
lipoproteinas son: el empleo de estrégenos, el ejercicio aerdbico regular y el consumo de pequefias cantidades
de alcohol (<10 ml/dia) en sujetos delgados.

7.2.5.1.2 La hipercolesterolemia debida a incremento en C-LDL (>130 mg/dl), se asocia generalmente a
aterosclerosis.

7.2.5.1.2.1 Hipercolesterolemias de origen genético o primarias.

7.2.5.1.2.1.1 Hipercolesterolemia familiar, tiene un patrén de herencia dominante, y una prevalencia en la
poblacién general de 1:500, se caracteriza por niveles de CT mayores de 300 mg/dl, y clinicamente por arco
corneal y xantomas tendinosos.

7.2.5.1.2.1.2 Hipercolesterolemia poligénica, también por defectos genéticos, se diagnostica cuando un sujeto
y por lo menos dos de sus familiares en primer grado tienen niveles de C-LDL >190 mg/dl con ausencia de
xantomas. Esta anormalidad se asocia a cardiopatia isquémica.

7.2.5.1.2.1.3 Hiperlipidemia familiar combinada, es la dislipidemia familiar mas frecuente. Se sospecha en

individuos con un patrén de lipidos sanguineos cambiante, el diagndstico se establece al encontrar en una
familia a un individuo con hipercolesterolemia, otro con hiperlipidemia mixta y otro con hipertrigliceridemia.
Para establecer un diagnéstico, con certeza, se requiere el estudio de cuantos miembros de la familia sea

posible. La elevacion de los triglicéridos es moderada. Se caracteriza por la ausencia de xantomas, con un
patrén de herencia autosémico dominante e historia familiar de cardiopatia isquémica prematura.

7.2.5.1.2.2 Hipercolesterolemias de origen secundario.

7.2.5.1.2.2.1 Son todas aquellas debidas a la presencia de: diabetes tipo 1 descompensada, sindrome de
resistencia a la insulina, diuréticos, retinoides, corticosteroides, ciclosporina, esteroides anabdlicos,
hipotiroidismo, sindrome nefrético, colestasis, anorexia nerviosa y consumo alto de grasas saturadas.

7.2.5.2 Para un adecuado diagnostico de las dislipidemias, se deberan considerar las caracteristicas clinicas
de la hipertrigliceridemia, descritas a continuacion:

7.2.5.2.1 Hipertrigliceridemia de origen genético o primario.

7.2.5.2.1.1 Hipertrigliceridemia familiar, se caracteriza por valores de TG >250 mg/dl, con C-LDL normal o bajo
y C-HDL disminuidos. Se acentla cuando se asocia a obesidad, diabetes, alcoholismo y uso de
glucocorticoides. Es causa frecuente de pancreatitis y xantomas eruptivos.

7.2.5.2.1.2 Disbetalipoproteinemia, su presentacioén clinica mas comun es la hiperlipidemia mixta, se
acompafia de xantomas tuberosos y las elevaciones de TG y CT guardan una relacion 1:1, generalmente

se hace manifiesta cuando existe un factor desencadenante, como diabetes, obesidad e hipotiroidismo. Cursa
con manifestasiones de coronariopatia y aterosclerosis periférica.
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7.2.5.2.1.3 Deficiencia familiar de lipasa lipoproteica, estas alteraciones se manifiestan desde la infancia 'y
aunque no se asocian con cardioptia isquémica, los cuadros de pancreatitis y los xantomas eruptivos son
caracteristicos de la alteracion.

7.2.5.2.2 Hipertrigliceridemia de origen secundario.

7.2.5.2.2.1 La hipertrigliceridemia con niveles de triglicéridos menores a 300 mg/dl, generalmente se considera
como de causa u origen secundario, y entre los factores causales se encuentra la diabetes descompensada, la
obesidad, el sindrome de resistencia a la insulina, el alcoholismo, los diuréticos, los betabloqueadores, los
corticosteroides, los esteroides anabdlicos, los estrégenos, la alimentacion parenteral, la insuficiencia renal, la
hemodialisis, la dialisis peritoneal, el consumo alto de azucares simples, las dietas vegetarianas, el embarazo,
la bulimia, la glucogénesis, la autoinmunidad y el sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

7.2.5.3 Para un adecuado diagnéstico de las dislipidemias, se deberan considerar las caracteristicas clinicas
de la dislipidemia mixta, descritas a continuacion:

7.2.5.3.1 Se incluyen las dislipidemias con concentraciones de CT y TG >200 mg/dl. Las causas primarias mas
frecuentes son la hiperlipidemia familiar combinada y la disbetalipoproteinemia.

7.2.5.3.2 Las causas secundarias de las dislipidemias mixtas son: la diabetes descompensada, la obesidad, el
sindrome de resistencia a la insulina, los diuréticos, los betabloqueadores, los corticosteroides, los esteroides
anabdlicos, la alimentacion parenteral, la insuficiencia renal con albuminuria, la hemodialisis, la dialisis
peritoneal, el consumo alto de azucares simples y el embarazo.

7.2.5.4 Para un adecuado diagnostico de las dislipidemias, se deberan considerar las caracterisiticas clinicas
de la hipoalfalipoproteinemia, descritas a continuacion:

7.2.5.4.1 Se incluyen las dislipidemias con C-HDL <35 mg/dl, y al iniciar su estudio, la primera medida sera
medir la concentracién de TG, ya que existe una relacién inversa entre estos dos parametros, y en sujetos con
hipertrigliceridemia, al corregir los TG, se normalizan las concentraciones de C-HDL.

7.2.5.4.2 Los casos de hipoalfalipoproteinemia, con TG normales, son debidos en su gran mayoria
a causas secundarias, como el tabaquismo, la obesidad, el ejercicio anaerébico, los andrégenos, los
corticoides, los betabloqueadores, los diuréticos, el estrés agudo, las infecciones, la desnutricién,
las neoplasias malignas diseminadas y las hepatopatias.

7.3 Seguimiento.

7.3.1 Si el CT es <200 mg/dl, los TG <150 mg/dl y el C-HDL >35 mg/dl, los individuos examinados recibiran
orientacién acerca de la necesidad de mantener una alimentacion saludable, de realizar actividad fisica
aerodbica y de evitar o reducir los factores de riesgo cardiovascular. Repetir la medicién de Lp en uno o dos
afos para aquellos individuos con presencia de riesgo cardiovascular, y a los cinco afios en aquellos sujetos
sin riesgo.

7.3.2 Si CT y TG son normales y C-HDL es <35 mg/dl, independientemente de que exista o no otro factor de
riesgo cardiovascular se efectuara el calculo de C-LDL mediante la formula referida en el numeral 7.3.7.1. 0 en
su caso la medicion directa.

7.3.3 Si CT se halla entre 200 y 239 mg/dl, TG normal y C-HDL >35 mg/dI, se proporcionara orientacion sobre
alimentacion saludable, actividad fisica y reduccion de factores de riesgo cardiovascular, ademas de realizar
una nueva medicion de Lp en uno o dos afios.

7.3.4 Si CT se encuentra entre 200 y 239 mg/dl, TG normal, pero C-HDL es <35 mg/dl, se realizara céalculo o
medicién de C-LDL.

7.3.5 Los individuos que, en la deteccidn inicial, hayan mostrado un CT >240 mg/dl, independientemente de
los valores de TG y C-HDL, deberan ser remitidos al estudio de C-LDL.

7.3.6 En el Apéndice Normativo A se muestra el algoritmo de deteccion, diagnéstico y seguimiento de las
dislipidemias.

7.3.7 El seguimiento subsecuente del paciente, segun niveles de C-LDL se muestra en el Apéndice Normativo
B.

7.3.7.1 El valor del C-LDL se calculara mediante la formula de Friedewald:
C-LDL = CT — (C-HDL + TG/5)
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7.3.7.2 Para el uso adecuado de esta férmula se requiere que los niveles de TG se encuentren por debajo de
400 mg/dl, si éstos son superiores debe considerarse la medicion directa de C-LDL.

7.3.7.3 Los pacientes con C-LDL <130 mg/dl, C-HDL >35 mg/dl y sin factores de riesgo coronario seran
inducidos a la modificacion de la dieta y a la actividad fisica adecuada, ademés de ser reevaluados a los cinco
afos.

7.3.7.4 Los pacientes con nivel de C-LDL limitrofe y no mas de un factor de riesgo recibiran educacién sobre
estilos de vida y seran evaluados en el plazo de un afio. Ademas del tratamiento y control especificos para el
factor de riesgo presente.

7.3.7.5 Los pacientes que muestren al menos en dos ocasiones un nivel de C-LDL de alto riesgo

(>160 mg/dl) o uno limitrofe, y mas de dos factores de riesgo, deberan ser examinados clinicamente y
recibiran indicaciones para modificar su dieta y su actividad fisica, ademas de considerar en ellos el inicio de
tratamiento farmacoldgico con hipolipemiantes. Debera implementarse ademas el tratamiento y control
adecuados para los factores de riesgo presentes.

7.3.8 En individuos con manifestaciones de enfermedad del corazén o con alteraciones ateroscleréticas.

7.3.8.1 La deteccion de dislipidemias en estos pacientes, se efectuard mediante la determinacion de las
lipoproteinas y su seguimiento se realizara en funcion de los niveles de C-LDL.

7.3.8.2 El valor recomendable de C-LDL para estos pacientes es de <100 mg/dl. En este caso, el paciente
recibird una instruccion individualizada sobre dieta y actividad fisica. Anualmente serd sometido a un estudio
de lipoproteinas.

7.3.8.3 Si el nivel de C-LDL es >100 mg/dl se practicara una evaluacion clinica detallada y se iniciara el
tratamiento nutricional o farmacoldgico (Apéndice Normativo C).

8. Tratamiento

8.1 El esquema general para el tratamiento nutricional y farmacologico de los pacientes con dislipidemias, se
basara en la presencia o ausencia de manifestaciones de enfermedad coronaria o alteracion aterosclerética,
teniendo como referencia los niveles de C-LDL durante el proceso de deteccion, y con objetivo final de lograr
la normalizacion del perfil de lipidos.

8.2 Para iniciar un tratamiento especifico hacia alguna dislipidemia, es indispensable haber establecido el
tratamiento y control adecuados para reducir o eliminar los factores de riesgo presentes, asi como cualquier
otra causa secundaria o haber identificado alguna causa primaria o genética.

8.3 Criterios para establecer un tratamiento.

8.3.1 Los criterios para iniciar el tratamiento nutricional y sus metas, son los siguientes:

Nivel de C-LDL Meta del tratamiento
Sin evidencia de enfermedad coronaria:
a) 1 factor de riesgo > 160 mg/dl < 160 mg/dl
b) 2 0 més factores de riesgo > 130 mg/dI < 130 mg/dl
Con evidencia de enfermedad coronaria > 100 mg/dl < 100 mg/dI

8.3.1.1 La meta de la terapia nutricional es reducir los niveles de C-LDL, por debajo de los limites sefialados
como criterio para iniciar la aplicacién de este tipo de tratamiento.

8.3.2 Son candidatos para tratamiento farmacoldgico, los pacientes con formas severas de
hipercolesterolemia, multiples factores de riesgo cardiovascular, falta de cumplimiento de las metas del
tratamiento no farmacoloégico y aquellos casos en los que el médico asi lo juzgue pertinente, tales como:
pacientes diabéticos o con antecedentes familiares de enfermedad prematura del corazon.

8.3.2.1 Los criterios para iniciar la terapia farmacoldgica y las metas del tratamiento, son los siguientes:

Nivel de C-LDL Meta del tratamiento
Sin evidencia de enfermedad coronaria
a) 1 factor de riesgo > 190 mg/dl < 160 mg/dl
b) 2 0 mas factores de riesgo > 160 mg/dl < 130 mg/dl
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Con evidencia de enfermedad coronaria > 130 mg/dI <100 mg/dl

8.4 Tratamiento nutricional.

8.4.1 El objetivo general de la terapia nutricional es reducir la ingestion de grasas saturadas y colesterol,
manteniendo a la vez una alimentacién balanceada.

8.4.2 En caso de que exista obesidad, es indispensable lograr la reduccion del peso corporal, tomando para tal
efecto las consideraciones establecidas en la Norma Oficial Mexicana NOM-174-SSA1-1998, Para el Manejo
Integral de la Obesidad y en la Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-1994, Para la Prevencion,
Tratamiento y Control de la Diabetes.

8.4.3 El tratamiento nutricional se llevara a cabo gradualmente, en dos etapas:
8.4.3.1 Etapa | del tratamiento nutricional.

8.4.3.1.1 En la Etapa | se aplicaran los criterios nutricionales que se recomiendan para la poblacion en
general, sefialados en el numeral 6.7, y estara orientada a reducir el consumo de alimentos ricos en grasas
saturadas y colesterol.

8.4.3.1.2 Las grasas proporcionaran, preferentemente, el 30% del total de las calorias de la dieta, y la relacion
entre grasas saturadas, polinsaturadas y monoinsaturadas sera de 1:1:1, es decir que cada tipo

de grasa contribuird con el 10% de las calorias, procurando que el colesterol de la dieta no exceda a los

300 mg/dia.

8.4.3.1.3 La dieta debera tener un contenido en fibra, superior a los 30 g por dia.

8.4.3.1.4 Después de iniciado el tratamiento, se evaluara la adherencia al plan alimentario y se medira el CT,
C-HDLy TG al mes y a los tres meses.

8.4.3.1.5 Los valores de CT podran emplearse para monitorear la reduccion de C-LDL, evitando de esa
manera la toma de sangre en ayunas, para el calculo de los niveles de C-LDL. Para tal efecto se asumira que
los valores de CT de 240 y 200 mg/dI corresponderan aproximadamente a 160 y a 130 mg/dl de C-LDL,
respectivamente.

8.4.3.1.6 En aquellos pacientes en los que se pretende reducir el nivel de C-LDL a <100 mg/dl, el uso de las
equivalencias mencionadas en el numeral anterior, es inadecuado.

8.4.3.1.7 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 I.

8.4.3.2 Etapa |l del tratamiento nutricional.

8.4.3.2.1 Los pacientes con evidencias de dafio cardiaco o alguna otra enfermedad aterosclerdtica iniciaran el
tratamiento nutricional directamente en la Etapa Il

8.4.3.2.2 En esta Etapa se debera recomendar reducir el consumo diario de colesterol a menos de 200
mg/dia, y a menos de 7%, las calorias provenientes de las grasas saturadas de los alimentos.

8.4.3.2.3 Esta Etapa del tratamiento requiere asesoria por profesionales de la nutricion, a fin de lograr que el
régimen dietético de reduccién de grasas, no provoque una dieta desbalanceada.

8.4.3.2.4 El seguimiento de estos pacientes se podré realizar tomando en cuenta exclusivamente los valores
de CT, C-HDL y TG, y a partir de ellos, estimar los valores del C-LDL.

8.4.3.2.5 En la Etapa Il de la dieta, deberan medirse también los niveles de CT 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 CT, se mediran las Lp para calcular el C-LDL y se confirmara que, efectivamente, asi

ha ocurrido.

8.4.3.2.6 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 le revisara 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.

8.4.3.2.7 Si el C-LDL continta 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.

8.4.3.2.8 Se debera 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
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coronaria; el periodo de prueba puede reducirse, a criterio del médico, por ejemplo: en pacientes con C-LDL
>220 mg/dI.

8.5 Tratamiento farmacolégico.

8.5.1 El tratamiento farmacolégico no es sustituto del nutricional, ni del plan de actividad fisica; sino solo una
medida complementaria. Al inicio, el paciente debera ser adecuadamente informado acerca

de los posibles efectos colaterales y sobre la necesidad de hacer cambios en su alimentacion y en la actividad
fisica.

8.5.2 El tratamiento farmacolégico debe posponerse en individuos jovenes (<35 afios de edad) y en mujeres
premenopausicas sin otro factor de riesgo, que los niveles de C-LDL entre 140-190 mg/dl, intensificando las
medidas no farmacolégicas.

8.5.3 En individuos sin evidencia de dafio cardiovascular, puede indicarse el tratamiento farmacolégico 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.

8.5.4 Las metas del tratamiento farmacoldgico 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 sefiala el inciso anterior.

8.5.5 El médico valorara de manera individualizada a los pacientes que, sin evidencias de dafio cardiaco, no
cumplan los criterios para el tratamiento farmacolégico pero que, después de un plazo suficiente con dieta y
actividad fisica adecuadas, no cumplan con las metas fijadas.

8.5.6 Este grupo de pacientes se encuentra formado por individuos con un nivel de C-LDL entre 160-190
mg/dl, sin evidencias de dafio cardiaco, o bien, pacientes con dos o mas factores de riesgo cardiovascular con
niveles de C-LDL entre 130-160 mg/dl y con un régimen dietético apropiado.

8.5.7 La meta del tratamiento farmacoldgico de los pacientes con evidencias de dafio cardiaco, consiste en
reducir el C-LDL a <100 mg/dl, en un plazo no mayor a tres meses.

8.5.8 Se debera iniciar la terapia farmacoldgica en los casos de pacientes con dafio cardiaco o alguna
alteracion aterosclerotica, si los niveles de C-LDL son >130 mg/dl después de haber aplicado una terapia
nutricional y de actividad fisica intensiva.

8.5.9 Si los mencionados pacientes tienen un nivel de C-LDL entre 100 y 129 mg/dl, el médico tendra que
valorar la aplicacién de la terapia farmacoldgica.

8.5.10 La decision de iniciar la terapia farmacoldgica, debe tomarse, sobre la base de lo anteriormente
mencionado, y a la relacién riesgo-beneficio, al costo y a la disponibilidad de los farmacos. Existen varios
medicamentos que reducen los lipidos sanguineos, con diversos costos y efectos colaterales, ademas de
tener efectos especificos sobre las fracciones lipidicas. Lo que permite individualizar los tratamientos y
dirigirlos hacia alguna dislipidemia especifica.

8.5.11 Dentro de los farmacos reductores de los lipidos séricos, se podran recomendar los siguientes:

los secuestradores de acidos biliares, el acido nicotinico, los inhibidores de la reductasa de la HMG-CoA, los
derivados del acido fibrico y el probucol. La terapia de reemplazo estrogénico, en mujeres postmenopausicas,
se califica como una terapia complementaria en aguellas con niveles elevados de C-LDL.

8.5.12 Los secuestradores de acidos biliares o resinas de intercambio idnico (colestiramina y colestipol), se
aceptan como eficaces y seguras. Se deberan recomendar para individuos con niveles moderadamente
elevados de C-LDL, pacientes sin dafio cardiaco, personas jévenes y mujeres premenopadsicas. Sus efectos
adversos son la mala absorcién de otras drogas y diversos efectos gastrointestinales. Su uso esta
contraindicado, en personas con obstruccion biliar y disbetalipoproteinemia familiar.

8.5.13 El acido nicotinico debera recomendarse para pacientes con hipercolesterolemia y bajos niveles de C-
HDL o bien cuando se presenta dislipidemia combinada (hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia). Para tal
efecto, se deben tomar en cuenta los efectos secundarios asociados a esta substancia, como lo son: la
elevacién de transaminasas, del acido Urico y de la glucosa. Debera restringirse su uso en pacientes
diabéticos o en aquéllos con alteracién de la funcién hepatica y con Ulcera gastrica sangrante.

8.5.14 Los inhibidores de reductasa de la HMG-CoA (estatinas), debido a su efectividad para reducir
el C-LDL se deberan recomendar para todas las formas de hipercolesterolemia, incluso las graves, y para
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lograr una reduccién maxima de C-LDL, aun en pacientes con dafio cardiaco. Sus efectos adversos son la
elevacion de las transaminasas y la miopatia. Se encuentran contraindicados en personas con enfermedad
hepética aguda o crénica, durante el embarazo y en casos de insuficiencia renal.

8.5.15 Los derivados del acido fibrico o fibratos son muy efectivos para disminuir los triglicéridos, pero
muestran escasa eficacia para reducir los niveles de C-LDL. Se emplean para casos de disbetalipoproteinemia
y para hipertrigliceridemia asociada a diabetes. Sus efectos adversos incluyen alteraciones gastrointestinales,
favorecen la aparicion de célculos biliares y potencian el efecto de los anticoagulantes. Su uso debe evitarse
en personas con insuficiencia hepatica y renal, cirrosis biliar primaria y colelitiasis previa.

8.5.16 El probucol tiene un efecto modesto en la reduccion de C-LDL, y no se considera de primera eleccion.

8.5.17 En mujeres posmenopausicas con altos niveles de C-LDL, cabe utilizar la terapia de reemplazo de
estrégenos, pero deben vigilarse los efectos secundarios y tomar precauciones por el aumento del riesgo
de cancer de endometrio.

8.5.18 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 serdn examinados cada cuatro meses, o en los periodos
que fije el médico para vigilar la efectividad y los efectos secundarios de los farmacos.

8.5.19 En el caso de que no se logren las metas del tratamiento con el farmaco inicial, se empleara
otro fArmaco, o una combinacién de dos de ellos, aunque en la mayoria de los casos el uso cuidadoso de un
farmaco resulta suficiente.

8.5.20 La combinacién 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 &cido fibrico.

8.5.21 Las dosis de los farmacos antes sefalados, se muestran en el Apéndice D.
8.6 Actividad fisica.

8.6.1 La actividad fisica, asi como la restriccién en la ingesta calérica, son medidas terapéuticas importantes,
sobre todo en personas obesas. Todos los programas de ejercicio y/o actividad fisica deberan adecuarse al
grado de condicion fisica, capacidad cardiovascular e interés personal de los pacientes con dislipidemias.

8.6.2 Debe preferirse la actividad fisica de tipo aerobico, que estimule al sistema cardiovascular, como los
sefialados en el numeral 6.8.

9. Aspectos diversos de las dislipidemias.
9.1 Menopausia y dislipidemia.

9.1.1 El cese de la funcion ovérica, esta asociado con un aumento de la incidencia de cardiopatias, por lo que,
la accion de los estrégenos sobre los lipidos circulantes se considera como un efecto protector contra esta
enfermedad. Los estrogenos aumentan las concentraciones de C-HDL y disminuyen las de C-LDL, por lo que
las mujeres sin contraindicacion a la terapia de reemplazo hormonal, deberén recibir el beneficio de su accion
protectora hacia las dislipidemias, bajo la vigilancia médica de sus posibles efectos indeseables.

9.2 Hipertension arterial asociada a dislipidemia.

9.2.1. En pacientes con HAS y dislipidemia, se enfatizara la aplicacion estricta de las medidas no
farmacoldgicas; y en la prescripcion de farmacos antihipertensivos, deberd vigilarse que no alteren
los lipidos.

9.2.2 Aunque las tiacidas y los betabloqueadores pueden alterar el perfil de lipidos de algunos pacientes, no
deben descartarse completamente, debido a su seguridad, eficacia y costo.

9.2.3 El médico vigilara la interaccion entre los antihipertensivos y los farmacos reductores de colesterol.
9.3 Enfermedad renal asociada a dislipidemia.

9.3.1 En pacientes con insuficiencia renal pueden utilizarse los hipolipemienates; sin embargo, sus dosis
deben ser ajustadas de acuerdo con el resultado de la depuracién de creatinina, y el seguimiento con medicién
de enzimas musculares, debe ser mas frecuente.
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9.4 Diabetes asociada a dislipidemia.

9.4.1 Las alteraciones lipoproteicas se observan hasta en un 70% de los pacientes diabéticos y las
dislipidemias que se presentan con mas frecuencia en los diabéticos son la hipertrigliceridemia y la
hipoalfalipoproteinemia, por lo tanto se debe mejorar el control glucémico, recomendar la realizacion de
actividad fisica regular, establecer medidas dietéticas especificas y utilizar farmacos hipolipemiantes.

9.4.2 Los fibratos son los farmacos de primera eleccion en el tratamiento de la hipertrigliceridemia en el
diabético. No modifican los niveles de glucosa y debido a su excrecién predominantemente renal, sus dosis
deben reducirse en pacientes con nefropatia diabética.

9.4.3 Las estatinas son los farmacos de primera eleccion en el tratamiento de la hipercolesterolemia en el
diabético y no modifican el control glucémico.

9.4.4 La colestiramina y el colestipol, aunque reducen los niveles de CT y C-LDL, interfieren en la absorcién de
algunos farmacos y provocan elevaciones en los niveles de TG.

10. Concordancia con normas internacionales y mexicanas
Esta Norma es parcialmente equivalente a las siguientes normas internacionales:

10.1 Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults. Summary of
the Second Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP). NIH Publication No. 93-3096.
1993.

10.2 Hypertension Control: Report of a WHO Expert Committee. Technical Report Series No. 862. Geneva
Switzerland 1996.

10.3 National Institute of Health. So You Have High Blood Cholesterol. US Dept of Health and Human Service.
NIH Publication No. 93-2922; 1993:1-34.

10.4 OMS Prevencion y lucha contra las enfermedades cardiovasculares en la comunidad Informe del un
Comité de Expertos de la OMS. Serie de Informes Técnicos 732. OMS, Ginebra, 1986.

10.5 WHO. Prevention of Diabetes Mellitus. WHO Technical Report Series. Geneva 1994.
10.6 La presente, no es equivalente a ninguna norma mexicana.
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12. Observancia de la Norma

12.1 La vigilancia de la aplicacion de esta Norma corresponde a la Secretaria de Salud y a los Gobiernos de
las Entidades federativas en sus respectivos ambitos de competencia.
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13. Vigencia de la Norma
13.1 Esta Norma entrara en vigor al dia siguiente de su publicacién en el Diario Oficial de la Federacion.

México, D.F., a 20 de agosto de 2001.- El Presidente del Comité Consultivo Nacional de Normalizacién de
Prevencién y Control de Enfermedades, Roberto Tapia Conyer.- Rubrica.

14. Apéndices Normativos
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Apéndice normativo A
Deteccion y Seguimiento

Poblacién de 35 afios
0 mas sin factores de
riesgo cardiovascular

'

Poblacion de 20 afios
0 mas con factores de
riesgo cardiovascular

Medicion de CT, C-HDL y
TG cada 5 afios

'

Medicion de CT, C-HDL y
TG cada afio

Proporcione orientacion sobre
alimentacion saludable, actividad
fisica y reduccion de factores de

riesgo coronario

HDL< 35 thg/dl

CT 200-239 mg/dl,
y C-HDL < 35 mg/dl

CT > 240 mg/dl

h 4

CT < 200, TG <150 mg/dl

y
C-HDL < 35 mg/dl

\ 4

Realice estudio clinico
para identificar la
causa de la
dislipidemia y efectle
analisis de
C-LDL
(apéndice B)

CT 200-239 mg/dl,
TG < 150 mg/dly
C-HDL > 35 mg/dI

h 4

Repita la medicion de
CT, TG y C-HDL, al
afio o a los 5 afios,

segun el caso.
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Apéndice normativo B
Seguimiento de dislipidemias en adultos si evidencia de enfermedad coronaria segun
niveles de C-LDL

Determinacion de Lp en ayuno*.

C-LDL < 130 mg/dI

Nueva deteccion a los
cinco afios.

Proporcione orientacion

sobre alimentacion

saludable, actividad fisica

y reduccion de factores de

riesgo coronario.

C-LDL 130-159 mg/dl y menos
de dos factores de riesgo
coronario.

C-LDL 130-159 mg/dl y con

> dos o méas factores de riesgo

Proporcione orientacién
sobre terapia nutricional
de la etapa | y actividad
fisica.

Examine paciente al afio:
Estudio de Lp.
Identificacion de factores
de riesgo.
Reforzamiento de

educacién nutricional y
actividad fisica.

- »

coronario.

» L J
Alto riesgo ©
LDL-Colesterol > >
160 mg/dI*

Examen clinico.
Investigue posibles
causas de dislipidemia
secundaria.
Identifique influencia
de factores de riesgo.

Inicie Tratamiento
nutricional.

*Se utilizara el promedio de dos determinaciones en un plazo de una a ocho semanas. Si estas dos
pruebas difieren méas de 30 mg/dl, deber& efectuarse una tercera prueba vy se utilizara el promedio
de las tres pruebas.
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Apéndice Normativo C
Seguimiento de dislipidemias en adultos
con evidencias de enfermedad coronaria

Determinacién de Lp en ayuno*
Promedio de dos mediciones
realizadas en un plazo de 1-8
semanas**

- — = Brinde asesoria individualizada sobre
Nivel 6ptimo dieta y actividad fisica.

— | (C-LDL- <100 mg/dl) — | «Repita el estudio de Lp anualmente.

= Efectle evaluacion clinica.

= Investigue posibilidad de causas
subyacentes.

=  Evalle la influencia de la edad,
sexo y otros factores de riesgo

> 100 mg/dl

Iniciar tratamiento

*El andlisis de lipoproteinas no debera realizarse cuando el paciente se encuentre en fase de recuperacion de una enfermedad coronaria o
de otra enfermedad, que pueda disminuir los niveles habituales de C-LDL.

** Si las dos primeras pruebas de C-LDL difieren mas de 30 mg/dl, debera realizase una tercera prueba dentro de 1-8 semanas y utilizarse el

valor promedio de las tres pruebas.
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Apéndice Normativo D
Medicamento para el tratamiento farmacoldgico de las dislipidemias

Dosis de inicio Rango de Dosis Presentacion

Acido nicotinico 50 mg 1-3g 100y 500 mg
Colestipol 10¢g 20g 5¢g
Colestiramina 8¢ 16 g 49
Inhibidores de la
Reductasa de HMG-Co A
- Fluvastatina 20 mg 20 -80 mg 20y 40 mg
- Lovastatina 20 mg 20 -80 mg 20 mg
- Pravastatina 20 mg 20-80mg 10y 20 mg
- Simvastatina 10 mg 5-80mg 5, 10, 20, 40y 80 mg
- Atorvastatina 10 mg 10 - 80 mg 10y 20 mg
- Cerivastatina 0.2mg 0.8 mg 0.4 mg

Probucol 500 mg 19 500 mg
Fibratos
- Gemfibrozil 600 mg 1200 mg 600 mg
- Ciprofibrato 100 mg 100 mg 100 mg
- Fenofibrato 250 mg 250 mg 250 mg
- Bezafibrato 200 mg 400 - 600 mg 200y 400 mg
- Etofibrato 500 mg 500 mg 500 mg
- Clofibrato 500 mg 500-2000 mg 500 mg




