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Resumen

La Hipercolesterolemia es una enfermedad que velozmente ha ido ganando terreno dentro del diario vivir de las
personas en todo el mundo. La importancia de su estudio radica en que es el principal factor de riesgo modificable
para desarrollar arteriosclerosis y consecuentemente problemas cardiovasculares, donde las etapas de su
formacién se fundan en la aparicion de una placa de ateroma que a menudo se inicia en la infancia y
adolescencia. De alli la importancia del presente trabajo en el cual se recogen las definiciones basicas de la
patologia llamada hipercolesterolemia, asi como el proceso y etapas para su formacion, la evaluacion que se
realiza a este tipo de pacientes que va desde medir su riesgo de padecer esta enfermedad hasta determinar el
tratamiento adecuado para conllevar la misma, y en general resumir los planteamientos y adaptarlos a la realidad
de nuestra practica habitual en el &mbito de la Nutricion y Dietoterapia.

Palabras Claves: colesterol, arteriosclerosis, factor de riesgo, lipoproteina de baja densidad, lipoproteina de
alta densidad

Abstract

Hypercholesterolemia is a disease that rapidly has been ahead earthly inside the daily newspaper to prey on
people all over the world. The importance of its study lies in that it is the main modifiable risk factor to develop
arteriosclerosis and logically cardiovascular problems, where the stages of their formation shade into the
appearing of an atheroma that often initiates itself in infancy and adolescence. From there the importance of the
present | work at which pick him up the basic definitions of the so-called pathology hypercholesterolemia, as well
as the process and stages for your formation, the evaluation that comes true to this patient's guy that goes from
measuring your risk of suffering this disease to determine the adequate treatment to bear her same, and in general
summarizing proposals and adapting them to the reality of our habitual practice in the Nutritional space and
Dietotherapy.
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1. Introduccion

La Hipercolesterolemia es la alteracion fisiologica
que consiste en la elevacion de los niveles normales de
colesterol en la sangre. Segun el estudio de UKPDS el
factor méas condicionante como riesgo cardiovascular
es el colesterol LDL. Los niveles plasmaticos elevados
de colesterol transportado en las lipoproteinas de baja
densidad (Col-LDL) son un factor de riesgo pro-
aterogénico, a mas de otros factores como son: un
colesterol HDL bajo, dieta aterogénica, sedentarismo,
obesidad, diabetes tipo 2, hipertension entre otros.

La Hipercolesterolemia junto con las demas
hiperlipemias actualmente constituye una de las
patologias de mayor prevalencia, debido a su relacion
directa con las enfermedades cardiovasculares. Esta
supone la segunda causa de muerte en paises como
Espafia [3] y en América Latina se calcula que en el
2020 siete de cada diez muertes se deberan a
enfermedades no transmisibles y que la cardiopatia
coronaria serd la principal causa [12].

Por otro lado, a pesar de que los beneficios del
consumo de farmacos en las enfermedades
cardiovasculares han sido demostrado en estudios
como CARE [8] y 4S [9], ain no se ha logrado
prevenir los eventos cardiovasculares, motivo por el
cual el auge de nuevas areas como la Nutricién y
Dietoterapia para el tratamiento terapéutico se vuelven
importantes a la hora de la actuacién primaria y
secundaria.

El principal objetivo de este informe es plantear la
Hipercolesterolemia desde un enfoque nutricional y de
igual forma llevar la evaluacién y el tratamiento del
paciente. Para ello se pretende presentar un algoritmo
de actuacion ante la Hipercolesterolemia donde el
profesional de nutricion podré guiarse para actuar de
forma eficiente ante esta problematica.

2.  Marco Tebrico

2.1. Epidemiologia

La Hipercolesterolemia supone la segunda causa de
muerte en paises como Espafia [3], y en América
Latina se calcula que en el 2020 la cardiopatia
coronaria seré la principal causa de muerte [16].

En estudios como CARE [8] y 4S [9] se han
demostrado los beneficios del consumo de farmacos en
las enfermedades cardiovasculares, pero ain no se ha
logrado prevenirlos.

2.2. Definicion de la Enfermedad

La hipercolesterolemia se define como la elevacion
de los niveles plasmaticos de colesterol por encima de
200 mg/dl debida, la mayoria de veces, a un aumento
del colesterol ligado a las proteinas de baja densidad
(colesterol LDL) [5].

La elevacion del colesterol estd determinada en
algunos casos por la herencia, sin embargo la inmensa
mayoria de los casos de elevacion del colesterol en
sangre se debe a la ingesta excesiva de grasas de
origen animal, al sedentarismo y a la obesidad [5].

Su importancia clinica deriva de su asociacion con
la enfermedad cardiovascular, constituyendo uno de
los principales factores de riesgo modificables. Por
ello, en el abordaje inicial del paciente con
hipercolesterolemia es aconsejable calcular el riesgo
individual investigando la presencia de otros factores
de riesgo (hipertension (HTA), diabetes, tabaquismo y
ohesidad fundamentalmente) e intervenir
conjuntamente. EIl perfil de riesgo que presente el
paciente determinara en buena medida la orientacion e
intensidad de un plan terapéutico global que abarca
tanto la nutricion, como la actividad fisica y la
farmacologia [5].

2.3. Historia

Michel-Eugéne Chevreul (1786-1889) “padre" del
conocimiento actual sobre los lipidos, en 1824, separ6
de la bilis humana y la Ilamo "colesterina” (colesterol).
Identific6 que la colesterina era el principal
componente de los calculos biliares [10].

A. Windaus comunicd en 1910 que las lesiones
ateromatosas contenian seis veces mas colesterol libre
que una pared arterial normal, y veinte veces mas
colesterol esterificado [10].

N. W. Stuckey, repiti6 el experimento de
Ignatowsky, salvo que dio a sus conejos tres
suplementos diferentes. El primer grupo recibié un
homogenizado de tejido muscular de pollo; el segundo
un homogenizado de clara de huevo, y el tercero
recibi6 solo yema de huevo. Stuckey advirtié que sélo
la aorta de los conejos alimentados con yema de huevo
mostraba placas ateromatosas. Este hallazgo dejo6 claro
que lo que causaba arterioesclerosis en los conejos era
una sustancia contenida en la yema del huevo [10].

Sergei Chalatov observo que en los ateromas de los
conejos alimentados con yema de huevo, se producian
pequefias gotitas de grasa. Inmediatamente pensaron
en dos alternativas para el origen de estas gotitas; o
eran fosfolipidos, que en la yema del huevo son
abundantes, especialmente fosfatidilcolina, o era
colesterol. Para ello alimentaron separadamente
conejos con fosfolipidos y con colesterol, ambos
extraidos de la yema del huevo. Para confirmacion,
solo los conejos alimentados con colesterol
presentaron ateromas [10].

Anichkov propuso que habia otros factores, que
también incidian. Esos otros factores son; la genética
en algunos casos, el sedentarismo, la obesidad, el
tabaco, el alcoholismo, la hipertension, la diabetes,
entre otros [10].

John Gofman separ6 el suero de conejos
alimentados con colesterol en dos fracciones "low
density lipoprotein" o "lipoproteina de baja densidad"



o LDL y "high density lipoprotein™ o "lipoproteina de
alta densidad" HDL [10].

J. Gofman observo que mientras en los conejos no
alimentados con colesterol, la mayor parte del
colesterol era transportado en HDL, en los conejos
hipercolesterolémicos era mayoritariamente
transportado por las LDL [10].

Gofman y su grupo ultracentrifugaron el suero de
104 hombres con antecedentes de arteriosclerosis e
infarto. En 101 de ellos encontraron elevado
colesterol-LDL. Otro hallazgo de Gofman, se refiere a
que el indicador de riesgo cardiovascular es el
colesterol-LDL [10].

Lawrence Kinsell, descubrio en 1952 que la
alimentacién con vegetales y una disminucion de la
ingesta de productos animales, producia una
disminucion del colesterol-LDL plasmatico. Este
estudio fue confirmado por otro grupo de
investigadores quienes, ademas, asociaron al consumo
de grasas insaturadas con la reduccion del colesterol
plasmatico [10].

2.4. Definiciones
2.4.1 Viade Transporte de los Lipidos

Via Endogena, por la cual los lipidos provenientes
de los alimentos son llevados al tejido adiposo y
muscular por los quilomicrones, y los remanentes de
éstos son metabolizados por el higado. Los
quilomicrones son lipoproteinas mas grandes y menos
densas, sintetizadas en el intestino [5].

Via enddgena, el colesterol hepético es exportado a
los tejidos periféricos por las VLDL, precursoras de
LDL. Receptores especificos de  LDL en las
membranas celulares de los hepatocitos y otras células
extrahepaticas tienen la funcion de remover gran parte
de las LDL y su colesterol del plasma [5].

Transporte reverso, el colesterol proveniente de las
células de tejidos periféricos puede ser devuelto al
higado a través de las HDL [5].

2.5. Fisiopatologia

La hipercolesterolemia es la causa principal de las
lesiones arterial. Dado que la mayor parte del
colesterol es transportado por las LDL, la presencia del
factor de riesgo “hipercolesterolemia” se atribuye a un
aumento de esta lipoproteina. EI mecanismo mediante
el cual las LDL producen ateroesclerosis indica que las
LDL modificadas, especialmente oxidadas, son
atrapadas en la matriz subendotelial siendo captadas
por monocitos-macrdfagos, transforméndose en
células espumosas llenas de colesterol. Este proceso
genera una inflamacion de la pared arterial asociada a
disfuncién del endotelio, reclutamiento de células
musculares lisas que migran desde la capa media de la
arteria  (transforméndose  también en  células
espumosas) y liberandose mediadores inflamatorios

como las citoquinas y moléculas de adhesion. El
progreso de la placa de ateroesclerosis lleva a la
oclusion del lumen arterial [5].

En contrapunto, las HDL, la otra lipoproteina rica
en colesterol, es claramente no aterogénica y, por el
contrario, tiene un efecto protector de la aterogénesis,
debido a su transporte reverso de colesterol desde los
tejidos (incluyendo la pared arterial) y también reciben
colesterol desde las LDL para llevarlo al higado.
Ademas, las HDL tienen un efecto antioxidante que
parece ser muy relevante dado el hecho que las
particulas de LDL oxidadas son las promotoras del
proceso ateroescler6tico [5].

2.5.1 Consecuencias de la Placa Aterosclerética

Las arterias afectadas por la aterosclerosis pierden
su elasticidad y, a medida que los ateromas crecen, se
hacen més estrechas [1].

Los ateromas acumulan depdsitos de calcio que
pueden volverse fragiles y romperse.

Después la sangre puede entrar en un ateroma roto,
aumentando su tamafio y disminuyendo todavia mas la
luz arterial [1].

Un ateroma roto puede derramar su contenido graso
y desencadenar la formacion de un coagulo sanguineo
(trombo), puede ocluirla o bien se desprende y pasa a
la sangre hasta llegar a una arteria mas pequefia, donde
causara una oclusion (embolia) [1].

2.6. Semiologia

Es una enfermedad silenciosa, no hay sintomas que
indiqguen que el nivel de colesterol malo haya
sobrepasado los niveles normales [6].

El primer sintoma de estrechamiento de arteria
puede ser un dolor o calambre en los momentos en que
el flujo de sangre es insuficiente para satisfacer las
necesidades de oxigeno. Estos sintomas se desarrollan
gradualmente a medida que el ateroma constrifie la
arteria. Sin embargo, cuando se produce una
obstruccion  subita, los  sintomas  aparecen
inmediatamente [6].

La clinica varia en funcién de la zona afecta: puede
presentarse pérdida pasajera de las facultades
intelectuales o motoras 0 mostrarse pardlisis
generalizada y pérdida de conciencia [6].

Si la lesion afecta a los vasos coronarios que irrigan
al coraz6n aparece clinica de angina e infarto de
miocardio [1].

Cuando la enfermedad aterosclerética afecta a las
arterias de la circulacion periférica se producen
episodios de claudicacion intermitente y gangrena
cuando la oclusion es completa e irreversible.En el
caso de la circulacién del sistema digestivo produce
isquemia mesentérica e infarto intestinal [1].

Si la aterosclerosis afecta al Sistema Nervioso se
manifiesta por isquemia que puede durar unos



segundos 0 minutos. Si se prolonga varios minutos, la
falta de riego provoca infarto o ictus cerebral [1].

La afectacion de los vasos renales puede provocar
dafio en el rifién por estenosis de la arteria renal,
enfermedad ateroembodlica e hipertension [1].

2.7. Clinica

Tabla 1. Clasificacion de las dislipidemias [5].

Clasificacién de las dislipidemias segin fenciipe y etiopatogenia

Pranoricals Secundaria a
Genética Patologias | Factores ambientales
Hipercolesterolemia Familiar Hipotiroidismo Dieta rica en grasas
Poligénica Sindrome nefrésico | safuradas y colesfercl
Dislipidemia | Colestasia Dregas: andrégenos,
familiar anabélicos
combinada

2.7.1 Diagnostico

Determinar nivel de Col-Total, Col-LDL, Col-
HDL y de los Trigilcéridos. Recordar que el Col-total
es la suma del colesterol presente en las LDL, HDL y
VLDL. Determinar Riesgo Cardiovascular Global
(RCG) [5].

Tabla 2. Clasificacion de las dislipidemias [7].

Colesterol total (mg/dl)
=200 Deseable
Limite alto

Alto

Optimo
Cuasi 6ptimo

130-159
160-189 Alto
= 190 Muy alto

Colesterol HDL (mg/dl)
<40 Bajo
= 60 Alto

2.7.2 Determinaciones Analiticas

Vida normal y tranquila en las 2-3 semanas previas
al anélisis, retardando las determinaciones hasta 3-4
semanas tras enfermedades intercurrentes y hasta 3
meses de procesos mayores 0 embarazo [11].

Evitar el ejercicio intenso en las 3 horas previas.

Para el diagndstico necesitamos tener al menos 2
determinaciones en ayunas [11].

Si la diferencia entre ambas es mayor del 20% o de
30 mg/dl seré& necesaria una tercera [11].

El laboratorio cuantifica los niveles de Col-total,
Col-HDL y TG, mientras que el Col-LDL se calcula
por la Férmula de Friedewald: Col-LDL = Col-total —
Col-HDL - TG/5 [5].

2.7.3 Diagnéstico de Dislipidemia
Niveles de Lipidos y RCG Colesterol Total

segun

En poblacion de 20 o més afios de edad es
recomendable realizar pesquisa por determinacion del
Col-Total que no requiere ayuno [5].

Considera normal un Col-total <200 mg/dL. Si el
individuo no tiene otros factores de riesgo asociados,
deberé ser reevaluado cada 5 afios [5].

Si Col-total > 200 mg/dl debe hacerse una segunda
medicion e incluir Col-HDL [5].

Si Col-total=entre 200 y 239 mg/dL y el Col-HDL
< 35 mg/dL, o existen 2 o mas factores de riesgo
mayores, es necesario realizar un perfil lipidico [5].

2.7.4 Valoracion del
Global

Riesgo Cardiovascular

Considerar presencia 0 ausencia de alguna
manifestacion clinica de enfermedad vascular
ateroesclerotica (coronaria, cerebral o periférica) y
presencia de factores de riesgo CV mayores [7], segin
el siguiente listado:

Tabla 3. Factores de riesgo cardiovascular [7].

Tabla 4. Categorias de riesgo cardiovascular [5].

Categorias de riesgo

Factores de riesgo

Bajo Menos de 2 factores de riesgo

Alo 2 o mas factores de riesgo

Maximo Demostracion de enfermedad vascular ateroesclerética
Diabetes mellitus

Dislipidemias aferogénicas genéticas severas

La obesidad de distribucion androidea y el habito
sedentario favorecen aparicion de factores de riesgo
mayores: diabetes, hipertensién arterial y dislipidemia.
La resistencia a la insulina (considerado como
principal causa de ateroesclerosis) es a menudo el
denominador comun a todas estas condiciones [5]. Los
individuos con intolerancia a la glucosa tienen
aumentado su riesgo CV. Su reconocimiento vy
tratamiento son importantes porque su mejoria
modifica positivamente los factores asociados [5].

Una reduccion entre un 5 a 10 % del peso en obesos
disminuye significativamente la resistencia insulinica,
las cifras de presidn arterial y los niveles de los lipidos
o facilita su control [5].

Consideramos como “riesgo coronario alto” cuando
esta probabilidad es superior al 20% en los préximos
10 afios [5].

2.75 Acumulacion de Factores de Riesgo:
Sindrome Metabdlico



Tabla 5. Clasificacion del sindrome metabdlico [7].

rios del ATPAAIL

2.7.6 Calculo de las Proyecciones de Riesgo de
Enfermedad Cardiovascular a los 10 Afios

La ecuacion desarrollada por los investigadores del
Framingham Heart Study es la que ha tenido mayor
difusion. Esta integrada por 6 factores de riesgo: sexo,
edad, cHDL, colesterol total, presién arterial sistdlica'y
tabaquismo. La suma de las puntuaciones obtenidas
permite establecer el porcentaje de riesgo de sufrir un
episodio coronario en los 10 afios siguientes [2].

3. Materiales y Métodos

3.1 Tratamiento Farmacolégico

Debe considerar los lipidos alterados, la asociacién
de comorbilidades y el uso de otros medicamentos.

-Resinas de intercambio iénico (colestiramina,
colestipol vy filicol): Efectos: LDL-c 15-30%, HDL-c
3-5%, Tg sin cambios o elevaciéon [11].

-Inhibidores de la HMG-CoA reductasa. Estatinas:
Efectos: LDL-c 18-55%, HDL-c 5-15%, Tg 7-30%.

Fibratos: Efectos: LDL-c 5-20%, HDL-c 10-20%,
Tg 20-50% [11].

3.2 Tratamiento No Farmacol6gico

El tratamiento no farmacolégico tiene como
objetivo la reducciéon de los niveles elevados de
colesterol total, Col-LDL Yy triglicéridos y la elevacién
de Col-HDL. Esto incluye la promocién de la
actividad fisica que contribuye al logro de los
objetivos como reduccion de los niveles de Col-LDL,
triglicéridos y aumenta los niveles de Col-HDL [11].

Las medidas nutricionales se adaptaran a la
clasificacion clinica y tenderdn a provocar un cambio
del estilo de vida del individuo. Debe considerarse la
implementacién de estas medidas en forma progresiva
a través de un programa educativo, a fin de obtener la
mayor adherencia posible al programa [11].

3.3 Enfoque Nutricional

3.3.1 Objetivo Terapéutico

Alcanzar niveles de lipidos que disminuyan el
riesgo de presentar un evento cardiovascular o muerte

por causa cardiovascular [1].

3.3.2 Objetivos del Manejo Nutricional

o Modificar el perfil lipidico normalizandolo.

e Disminuir los niveles de c-LDL < 100 mg/dl y de
triglicéridos < 150 mg/dl, en pacientes que hayan
presentado alguna forma clinica de cardiopatia
isquémica (prevencién secundaria).

e Evitar o retrasar al maximo el desarrollo de la
ateroesclerosis (cardiopatia isquémica, accidentes
cerebrovascular, claudicacion intermitente,
amputacion de miembros).

e Promover y fomentar hébitos alimentarios
adecuados y saludables.

e Incrementarla expectativa de vida a través de
alimentacion saludable y cambios en estilo de vida [1].

3.3.3 Metas Adicionales

e Mantener normoglicemia en diabéticos.

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

e Mantener presion arterial igual o inferior a
135/80 mm Hg.

e Abandonar el habito de fumar.

e Mantener o aumentar una actividad fisica.

e Controlar otros factores de riesgo: El sobrepeso,
la presion arterial, los lipidos plasmaticos, la
hiperglucemia, el sindrome metabdlico [1].

3.3.4 Objetivo Dietéticos

e Grasa saturada y grasa de tipo trans: < 10% de la
energia en forma de los acidos grasos saturados, < 2%
de la energia aportados por los acidos grasos trans

e Frutas, verduras y hortalizas: Mas de 400 g/dia

e Sal: <de6g/dia

e Obesidad y sobrepeso: IMC < de 25 kg/m2

Tabla 6. Tratamiento dietético de la hipercolesterolemia [4].

TRATAMIENTO DIETETICO DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA
Ingesta recomendada
Dietaetapa1 Dieta etapa2
<30% de las calorias totales

8-10% delas
calorias totales

Acidos grasostrans: maximo 1%
Hasta 10% de las calorias totales
Acidos grasos poliinsaturados (PUFA) omega6: 5-8%
Acidos grasos poliinsaturados (PUFA) omega 3: 1-2%

Grasa total

<del7% de las

Acidos grasos calorias totales

saturados

Acidos grasos
poliinsaturados

Acidos grasos
monoinsaturados

Hasta 15% de las calorias totales

r::;::z g0 55% de las calorias totales, aprox.
Proteinas 15% de las calorias totales, aprox.
Colesterol <300 mg/dia

Fibra 20-35gr.

Calorias totales Las necesarias para alcanzary mantenerel peso deseable.

<200 mg/dia

3.35 Acidos Grasosy ECV

Acidos grasos saturados derivan de: carne y
productos l&cteos, aceites (aceite de palma o de coco)
y algunas grasas (grasa de cerdo o mantequillas). El



consumo de &cidos grasos saturados incrementa el col-
LDL. El efecto que induce la reduccion de &acidos
grasos saturados depende del reemplazo, &cidos grasos
poli y monoinsaturados o carbohidratos complejos [1].

Los &cidos grasos de cadena larga (miristico,
palmitico y laurico) incrementan riesgo de enfermedad
isquémica del corazon. El incremento en 5% de este
tipo de energia aumenta riesgo coronario en 36% [1].

Los acidos grasos monoinsaturados presentes en
aceites (oliva), frutos secos (avellana, almendra vy
pistacho), aguacate y carne muestran una asociacion
positiva entre su consumo y riesgo de EC [1].

Los acidos grasos poliinsaturados omega-6 (acido
linoléico en aceites vegetales) tienen efecto
hipolipomiante y podria aumentar la agregacion
plaquetaria. La ingesta de acidos grasos omega-3
(&cido linolénico en aceites vegetales presentes en la
soja, linaza y nueces) se asocia con una reduccion de
eventos cardiovasculares mortales, posee potente
efecto antiarritmico que evitaria la muerte subita
cardiovascular y reduce el col-LDL [1].

El 4cido eicosapentaendico EPA 'y el
docosahexaendico DHA estan presentes en pescados y
aceites vegetales como soja y colza. En funcién de la
dosis, ejercen acciones distintas:  proteccion
cardiovascular con 0,85 (0,2 - 1) g/dia de una mezcla
de EPA y DHA (en proporcion 2/1), actividad
anticoagulante: 2 g/dia, hipotrigliceridemiantes e
hipotensores: 3 - 4 g/dia [1].

3.3.6 Relacién de Micronutrientesy ECV

La vitamina E (tocoferoles y tocotrienoles): Potente
efecto antioxidante [1].

La vitamina A (pro"vitamina A") y retinoides:
Niveles plasméticos de Vit A morbimortalidad de
causa cardiaca, debido al efecto de proteccion
cardiovascular [1].

El &cido fdlico (antioxidante y vasodilatador):
Concentraciones plasmaéticas de folatos mortalidad
coronaria. Tanto el &cido fdlico como las vit B6
(piridoxina) y B12 (cobalamina) estan involucrados en
el metabolismo de la homocisteina. Actualmente se
admite la implicacién de las elevaciones de la
homocisteina sérica sobre el incremento del riesgo de
enfermedad coronaria [1].

Ca y Mg: Refuerzan movilidad del miasculo
cardiaco [1].
Flavonoides:  Tienen  accién  antioxidante,

antitrombético, antiinflamatorio y anticancerigena. Se
encuentran en té, frutas, wverduras, frutos secos,
cereales, soja y cacao. Tienen accidn cardioprotectora
y su ingesta reduce el riesgo de infarto de miocardio y
la mortalidad coronaria [1].

3.3.7 Relacion de Algunos Alimentos y las ECV

Proteina de soya y las ECV: Segun meta-analisis de
Anderson (1995), el consumo de soya presenta

beneficios en niveles de lipidos plasmaticos, 47 g al
dia reducian el colesterol total un 9%, el colesterol
LDL en un 13%, los triglicéridos en un 10% vy las
HDL aumentaban un 2,4%. La FDA recomienda 25
g/d de proteina de soja [1].

Fibra soluble: Facilita pérdida de acidos biliares
(excresién de lipidos), interrumpe circulacién
enterohepatica y con ello la tasa de absorcion de
lipidos y colesterol de la alimentacién, y reduce
concentraciones de Col-Total, LDL, sin modificar
concentraciones HDL, glucemia e insulinemia [1].

Pescado: EI consumo de 4&cidos grasos
poliinsaturados omega - 3 de cadena mas larga
presente en el pescado (EPA o eicosapentaenoico y
DHA o docosahexaendico), tiene un papel clave en la
prevencion de las enfermedades cardiovasculares [1].

Frutos secos: Recomendaciones actuales de 25 - 30
g/dia de cualquier variedad. Son buena fuente de
acidos grasos monoinsaturados (avellana, almendra y
pistacho) o en poliinsaturados (nueces), insaturados.
Mejora  perfil lipidico por su  efecto
hipocolesterolemiante, sin modificar el peso corporal.
Ademéas tiene acci6n antioxidante, antitrombdtica,
antiinflamatoria y de proteccion cardiovascular [1].

4. Resultados y Discusion

3.1 Recomendaciones Dietéticas

Tabla 7. Recomendaciones dietéticas [1].

Dicta variada, cquilibrada y con | Para  cocinar  usar  accites | No someta a 19 elevada los
ingesta calérica adecuada para | vegetales: maiz, girasol. No | aceites de olivay canola. Estos se
mantener  peso  ideal o | cocinar con grasas de origen | deben
rasonable. animal  como: mantequilla, | preparaciones  frias  como
manteca de cerdo y margarinas | ensalada para aprovechar su
duras. beneficio.

consumir en

Impulsar consumo de  vegetales | Estimular consumo de AGP y | Reducir cantidad de carnes
(legumbres, cereales integrales, | omega 3 provenientes  de | grasosas y productos licteos con

frutas, verduras pescados: atan, salmon, | leche entera (26 0 mas por ciento

hortalizas),pescado, aceite de
olivay frutos secos.

albacora, sardinas.

Aporte aconsejados: 2 g de acido
a- linolénico y 200 mg/dia de
EPAy DHA.

de grasa). Elejir carnes magras y
productos lacteos con  bajo
contenido de grasa.

Cantidad recomendada de fruta,
verdura y hortalizas  >g00g
diarios

Consumo de AGP omega-6 oscila
entre el 4 -
total.

8% de la energia

Evitar jugos envasados y en
polvo que contengan sacarosa y
fructosa.

Dicta basada en alimentos
frescos y con bajo contenido en
sodio, inferior a 6g/dia de sal.

Evitar  mermeladas  que
contengan fructosa o sacarosa.

Aumentar el consumo de fibra
dietaria.

Frutas y verduras tienen cfecto
beneficioso en cifras de presion
arteria por contenido de Ky Ca.

Evitar consumo de azicares:
dulces, caramelos,  pasteles,
helados, gaseosas, jaleas, etc.

Correccion  del  sobrepeso u
obesidad.

ta de colesterol < 300
a.

-Ingesta de grasa saturada < 7%,
Eliminacion o reduccion de las
grasas de tipo trans a <2%.

Promocién de consumo de grasa
monoinsaturada, aportada por
el aceite de oliva. La FDA ha
aprobado la ingesta de 23 g/dia.

Eliminarel cigarrillo.
Limitar el consumo de alcohol

4.2 Estrategia para Mejorar la Efectividad
de los Consejos sobre el Cambio de Conducta

o Desarrollar alianza terapéutica con paciente.

e Asegurar que el paciente comprende la relacién
entre conducta, salud y enfermedad.

e Ayudar al paciente a entender las dificultades
para el cambio de conducta.

e Conseguir compromisos de los pacientes para
cambiar la conducta.

e Involucrar a pacientes en la identificacion y
seleccion de los factores de riesgo que deben cambiar.



e Usar una combinacion de estrategias que
incluyan el refuerzo de la capacidad propia de los
pacientes para cambiar.

o Disefiar un plan de cambio de estilos de vida.

e Hacer un seguimiento del progreso del cambio
mediante visitas de control.

o Involucrar a otros profesionales de salud [1].

4.3 Algoritmo de Atencién Nutricional al
Paciente con Hipercolesterolemia

[ HIPERCOLESTERLEMIA |

maldl

¥ § Y
(<130 mgar | (130-159 marat] [~ 2160 mgra |

Figura 1. Algoritmo de atencién nutricional al paciente con
hipercolesterolemia.

5. Conclusion

La hipercolesterolemia es una patologia muy
agresiva sino se la sabe llevar de forma educada, para
ello, la implementacién de medidas dietéticas junto
con la realizacion diaria de actividad fisica, control de
peso vy, dado el caso, junto con medidas
farmacolégicas son la clave esencial para llevar una
vida saludable y disminuir en gran medida los efectos
que esta enfermedad trae consigo.

La identificacién de factores de riesgos juegan un
papel importante a la hora de elegir un tratamiento
ante la hipercolesterolemia, debido a que mientras mas
factores de riesgo se presenten mas intenso sera el
tratamiento que se debera aplicar en el paciente.

En el presente trabajo se ha logrado resumir la
informacion concerniente a la enfermedad de
hipercolesterolemia, para ello se ha prestado especial
atencion en el enfoque nutricional y se ha dejado una
guia basica de actuacion ante esta problematica,
mediante una herramienta muy atil y de facil
entendimiento ‘“el algoritmo de actuacion ante la
hipercolesterolemia”.
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