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RESUMEN

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la primera causa de
morbimortalidad en los paises desarrollados.

El sustrato anatomopatoldgico de las ECV es la aterosclerosis, pro-
ceso degenerativo de las arterias cuyo inicio lesional comienza duran-
te la infancia, si bien sus manifestaciones clinicas aparecen en la vida
adulta, y cuyo desarrollo guarda relacion con factores genéticos (no
modificables), como dislipemia, hipertension arterial (HTA), diabetes, y
con factores ambientales, de los que la dieta, la vida sedentaria, la obe-
sidad, el tabaco  la sal son los mds importantes y son susceptibles de
ser modificados.

Uno de los principales factores implicados en el desarrollo del pro-
ceso aterosclerdtico son las concentraciones séricas elevadas de coles-

terol, y debe tenerse en cuenta que:

* La placa de ateroma a menudo se inicia en la infancia y adoles-
cencia.

* La ECV v la aterosclerosis guardan relacién con el colesterol
sanguineo Y las concentraciones de lipoproteinas séricas.

*  El fendmeno tracking o tendencia a la persistencia de los nive-
les de colesterol del nifio en el mismo percentil en la vida adul-

ta.

*  La agregacién familiar del colesterol sanguineo.
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*  Lahipercolesterolemia es uno de los principales
factores de riesgo cardiovascular modificables.

Se hace prioritario establecer estrategias periddicas
de prevencion, mediante una dieta cardiosaludable y
cambios en el estilo de vida con disminucidn de activi-
dades sedentarias (menor nimero de horas dedicadas
al televisor/ordenador/videoconsola) y realizacion de
actividad fisica de forma regular; junto con la identifica-
cién de nifios de riesgo.

INTRODUCCION

La aterosclerosis es un proceso degenerativo de los
vasos sanguineos que comienza con el depdsito de lipo-
proteinas y células inflamatorias en la pared arterial con
formacion de estrias grasas (formadas por macréfagos
llenos de lipidos y células espumosas) que progresan a
placas complejas (con centro necrético lipidico y capa
externa fibrosa); posteriormente estas placas se pueden
romper; soltando trombos y apareciendo la sintomato-
logfa clinica de la ECV.

En el inicio y desarrollo de este proceso aterosclerd-
tico estdn implicados diferentes factores de riesgo que
actdan sinérgicamente, de forma que el riesgo cardio-
vascular derivado de la exposicién simultdnea a varios
de ellos es superior al esperado por la suma del riesgo
de cada uno de ellos por separado.

Entre estos factores de riesgo destacan los lipidos san-
guineos (colesterol y lipoproteinas), HTA, diabetes mellitus
(DM), obesidad, tabaco, dieta y estilo de vida sedentario.

Magnitud del problema.
Prevalencia de hipercolesterolemia

Las enfermedades cardiovasculares son la primera
causa de muerte en Espafia, con una tasa bruta de mor-
talidad de 261 por 100.000 habitantes, que representa
el 34,5% del total de defunciones'.

La hipercolesterolemia es uno de los principales fac-
tores de riesgo cardiovascular, con un claro papel causal

en el inicio y progresion de la aterosclerosis. Su preva-
lencia en Espafia es alta: el 20% de la poblacidn espariola
presenta valores de colesterol total por encima de 250
mg/dl y hasta un 50% de los adultos presenta coleste-
rolemias superiores a 200 mg/dl. En la edad escolar un
22% presenta valores de colesterol superiores a 200
mg/dI*.

Inicio de la aterosclerosis en la infancia
y adolescencia

Diversos estudios clinicos, epidemioldgicos y anato-
mopatoldgicos han puesto de manifiesto que el proce-
5o aterosclerdtico comienza en la infancia.

En estudios de necropsias de nifios, adolescentes y
adultos jovenes, se ha visto la presencia de estrias gra-
sas incluso desde los 3 afios de edad, siendo en general
evidentes desde la segunda década de la vida y acen-
tudndose a partir de los 20 afios con progresidn gradual
a la placa fibrosa a medida que aumenta la edad**’, de
forma que, aunque la clinica de ECV suele aparecer a
partir de la cuarta década, el proceso aterogénico ya se
inicia de forma asintomdtica durante las tres primeras
décadas.

Aterosclerosis y colesterol sérico

La aterosclerosis y la ECV guardan relacidn con el co-
lesterol sanguineo: concentraciones séricas elevadas de
colesterol total (CT), LDL-colesterol (LDL-c) y VLDL-
colesterol (VLDL-c) y concentraciones séricas bajas de
HDL-colesterol (HDL-c) se correlacionan con la exten-
sion de estas lesiones aterosclerdticas™, y estas concen-
traciones pueden ser predictivas de colesterol sanguineo
elevado en fa vida adulta, aunque se desconoce el por-
centaje exacto de riesgo de una futura enfermedad coro-
naria como consecuencia del colesterol aumentado en la
infancia.

Por otra parte, en estudios realizados en adultos se
ha comprobado que la disminucion de las concentra-
clones de colesterol ha disminuido la mortalidad por
enfermedad coronaria'”*,
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Estos hechos tienen gran importancia en la preven-
cion de la ECV, puesto que la hipercolesterolemia es
modificable  las lesiones iniciales de aterosclerosis pue-
den ser reversibles en sus etapas iniciales.

Agregacion familiar de la hipercolesterolemia

Los nifios y adolescentes con colesterol sérico au-
mentado frecuentemente pertenecen a familias con
una alta incidencia de ECV prematura, con un riesgo de
3 a 10 veces mayor que los nifios con niveles normales,
con una tendencia a la agregacién familiar de factores
de riesgo cardiovascular (HTA, obesidad, dislipemia)”*.

lgualmente se ha visto una fuerte agregacidn familiar
en los niveles de colesterol (niveles aumentados de
colesterol total, LDL-c, triglicéridos, apo-B y niveles ba-
jos de HDL-c y apo-A)*#, como resultado probable-
mente de la suma de factores genéticos y factores
ambientales, fundamentalmente la dieta rica en grasas
saturadas y colesterol y un estilo de vida sedentario.

Esta tendencia a la agregacion familiar del perfil lipidi-
co y de los factores de riesgo aterogénico nos podria
permitir el despistaje de la poblacidn de riesgo infantil
mediante la historia clinica y el perfil lipidico familiares.

Evolucion de la hipercolesterolemia infantil
a la hipercolesterolemia del adulto

El fendmeno de la persistencia o fendmeno tracking
es la tendencia del colesterol a persistir en el mismo
percentil desde la infancia a la vida adulta, es decir, los
nifios y adolescentes con concentraciones elevadas de
colesterol tienen mds posibilidades que la poblacidn
general de tener niveles elevados de colesterol en la
vida adulta™”.

Asf, en el estudio Bogalusa™ realizado en nifios de 9
a |4 afos y valorados posteriormente de adultos jdve-
nes, el 50% de los nifios con colesterol total o LDL-c >
P75 persisten igual en la vida adulta y el 42% de los
nifios con LDL-c en P25 contindan en ese mismo per-
centil de adultos.

Similares resultados fueron obtenidos en el estudio
Muscatine® en nifios y adolescentes de 5 a 18 afios, y
revalorados después a la edad de 20 a 30 afios. En los
nifios y adolescentes que presentaban un colesterol
total >P90, de adultos un 43% se mantenfan en el
mismo percentil y un 62% se encontraban por encima
del P75, presentando el mejor valor predictivo en los
nifios un colesterol >P90 en dos determinaciones. Sin
embargo, nifios con colesterol elevado presentaban
cifras de colesterol total y LDL-c normales en la vida
adulta sin realizar ninguna intervencion.

Por tanto, hay una tendencia del colesterol a persistir
en el mismo percentil desde la infancia a la vida adulta,
pero la influencia de factores ambientales como la dieta,
la vida sedentaria, el ejercicio fisico y la asociacién con
otros factores de riesgo (HTA, DM, obesidad, tabaco..)
hace que una determinacion elevada de colesterol en la
infancia sélo pueda predecir de forma moderada los
niveles de colesterol en la vida adulta.

Relacion de la dieta con el perfil lipidico

La dieta es el principal factor de riesgo ambiental,y por
tanto modificable, del perfil lipidico.

En el perfil lipidico influyen no sdlo la cantidad total de
grasas ingeridas con los alimentos, sino también el tipo y
la cantidad de hidratos de carbono, la sal, la fibra, las sus-
tancias antioxidantes.., asl como el tipo de grasa ingerida,
produciendo un mayor riesgo aterogénico el aumento en
la ingesta de grasas saturadas, colesterol, dcidos grasos
trans y dcidos grasos oxidados.

Grasas de la dieta

La grasa total de la dieta estd formada por dcidos gra-
sos saturados (AGS) y dcidos grasos insaturados: poliin-
saturados (PUFA) y monoinsaturados.

Acidos grasos saturados

Los AGS son hipercolesterolemiantes por disminu-
cion del aclaramiento de LDL-c, inhibiendo la sintesis y
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la actividad de sus receptores y por aumento de la sin-
tesis de apo-B.

Tienen un mayor efecto hipercolesterolemiante el
dcido mirfstico Ci40 (presente en la grasa ldctea), el

dcido ladrico Cjy (aceite de palma y coco) y el dcido

palmitico Ciso (aceite de palma), usados frecuente-
mente en bollos, helados, galletas y reposterfa en

general y en menor grado el dcido estedrico Cieo
(presente en la mayorfa de grasas animales: grasa ldc-

Acidos grasos de los alimentos

Acidos grasos saturados

N.Abrev. N. Comiin Fuente principal Efecto sobre
el colesterol

Cio Butirico Mantequilla

Ceo Caproico Mantequilla

Ceo Caprlico Coco

Cro Ladrico Aceite de palma, coco + LDL-c

Ciso Miristico Grasa lactea, palma, coco

Ciso Palmftico Palma

Cigo Estedrico Grasa ldctea, grasas animales, cacao

Cao Araquidico Cacahuete

Acidos grasos poliinsaturados

N.Abrev. N. Comun Fuente principal Efecto sobre
el colesterol

-6

Cisane Linoleico Pepita de uva, girasol, cdrtamo, maiz, soja, nuez

Cigne Gamma-linolénico Bellorita

Chsne Dihomo-gamma-linolénico Higado de tiburdn

Coine Araquiddnico Huevos, grasas animales * LDL-c
A HDL-c

©-3

Cisans Linolénico Soja, canola, espinacas, legumbres

Caosns Eicosapentanoico (EPA) Pescado

Cazéns Docosahexanoico (DHA) Pescado

Acidos grasos monoinsaturados

N.Abrev. N. Comiin Fuente principal Efecto sobre
el colesterol

Cis

Citins Miristoleico Mantequilla * LDL-c

Ciinr Palmitoleico Pescado, buey * HDL-c

Cierns Oleico Aceite de oliva, aceitunas, canola, aguacate, frutos secos

Cig1n7 Vacénico Carne, leche y derivados lécteos

Trans * LDL-c

tiaia9 Elaidico Grasas hidrogenadas'” * HDL-c

g7 Transvacénico Grasas hidrogenadas'”

Pan, galletas, reposterfa, snacks, patatas fritas, precocinados, congelados, margarinas.
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tea y carne de vacuno, y en la manteca de cacao)
(Tabla ).

Las concentraciones séricas de colesterol en nifios y
adolescentes vanfan geogrdficamente. Uno de los principa-
les factores en los diferentes niveles de colesterol y en el
desarrollo de ECV en los distintos paises es el consumo de
dcidos grasos saturados de la dieta. Asf, comparando estu-
dios realizados en diferentes paises, los nifios y adolescen-
tes estadounidenses tienen niveles séricos de colesterol
mas elevados y mds altos aportes de dcidos grasos satura-
dos y de colesterol en la dieta, y los adultos estadouniden-
ses tienen niveles de colesterol sanguineo mas altos y mas
altas tasas de morbilidad y mortalidad por ECV*,

El efecto aterogénico de los alimentos estd en rela-
cién fundamentalmente con el contenido en dcidos gra-
sos saturados y en colesterol, habiéndose desarrollado
diversas férmulas para intentar cuantificarlo; asf, el ICS,
indice colesterol/grasa saturada de un alimento o indice
de Connor®:

ICS = 1,01 x g de dcidos grasos saturados + 0,05 x
mg de colesterol

Cuanto mds alto el ICS, mayor es el potencial atero-
génico del alimento.

Las grasas saturadas de la dieta no deben sobrepasar
el 10% del total de calorfas ingeridas (Figura 4).

Acidos grasos poliinsaturados (PUFA)

Existen dos tipos principales de dcidos grasos poliin-
saturados en la dieta: a serie w-6 y la serie ©-3.

El principal precursor de la serie -6 es el dcido lino-
leico Cie2n6 sintetizado Unicamente por los vegetales,
estando presente en aceites de semillas: soja, girasol,
malz, pepitas de uva, nueces. Es un dcido graso esencial
que debe ser aportado con la alimentacion.

El 4cido linoleico disminuye CT, LDL-c yVLDL-c, pero
también disminuye HDL-c y apo A.

Del linoleico deriva el dcido araquiddnico Cic4n¢ pre-
cursor de la prostaglandina E; y del leucotrieno B, con
efectos inflamatorio, vasoconstrictor y de agregacidn
plaquetaria.

El principal precursor de la serie 0-3 es el dcido lino-
lénico Cie3+3 abundante en algunos aceites vegetales:
s0ja, algoddn, nabo silvestre (canola), en las hojas de
vegetales verdes como las espinacas y en las legumino-
sas. Es también un dcido graso esencial.

El linolénico también disminuye CT, LDL-c,VLDL-c y
triglicéridos.

Del dcido linolénico derivan el dcido eicosapentanoi-
co (EPA) y el dcido decosahexanoico (DHA), que se
encuentran también presentes en pescados de tipo azul
y son precursores de la prostaglandina E: y del leuco-
trieno Bs, con efecto antiinflamatorio, vasodilatador, an-
tiagregante plaquetario y antitrombdtico.

La ingesta de PUFA debe ser del 6-8% de las calorfas
totales, no debiendo sobrepasar el 10% ademds, como
el dcido linoleico y el dcido linolénico compiten por el
mismo sistema enzimético, la OMS recomienda como
balance éptimo una relacion w-6/w-3 de 5:1 a 10:1.

Acidos grasos monoinsaturados

El principal es el dcido oleico Cia14 presente en ve-
getales (principalmente en el aceite de oliva, aceitunas,
aguacate, nabo silvestre, frutos secos) y en animales

(carne magra de vaca, cerdo y aves).

El dcido oleico disminuye CT, LDL-c, TG vy apo-B vy
puede aumentar HDL-c si su aporte es elevado.

Acidos grasos trans

Son derivados de dcidos grasos insaturados, con mo-
dificacién de la posicién cis del doble enlace.

Los trans, aunque pueden encontrarse de forma na-
tural como el dcido vacénico Cis147,en la carne, la leche
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y los derivados lacteos, la mayonia proceden de un pro-
ceso tecnoldgico que permite solidificar los aceites liqui-
dos, los protege de la oxidacién y mejora su sabor:
Fundamentalmente se utiliza el dcido elaidico Cis115 pa-
ra la elaboracidn de pan, galletas, pastelerfa, snacks, pata-
tas fritas, cereales, sopas deshidratadas, hamburguesas,
alimentos precocinados, preparados congelados y mar-
garinas®.

Los dcidos grasos trans aumentan CT y LDL-c, y ba-
jan HDL-c®#%,

Se recomienda que su aporte sea < 2% de las calo-
rfas totales.

Colesterol

El colesterol se encuentra en alimentos de origen ani-
mal, sobre todo en visceras y yema de huevo, pero tam-
bién en carne roja, piel de ave, leche entera y derivados
lacteos como el queso, la nata v la mantequilla.

El colesterol dietético produce un aumento de CT y
LDL-c, aunque lo hace en menor medida que las grasas
saturadas, por lo que, aunque su ingesta es necesaria,
pues forma parte de la mayonfa de las membranas celu-
lares y es el precursor de todas las hormonas esteroi-
deas, se aconseja que en general su aporte dietético no
exceda de 300 mg/dfa en adultos 6 100 mg/1.000 calo-
rfas en nifios.

Sitosterol

Es un esterol vegetal, andlogo del colesterol, con pro-
piedades hipocolesterolemiantes. Hay actualmente ali-
mentos enriquecidos con esteroles vegetales (leches,
margarinas y miniyogures) que pueden utilizarse a par-
tir de los 6 afios.

Hidratos de carbono
Los cambios en el patrdn de alimentacion experimen-

tados en Espafia en las dos Ultimas décadas han dado
lugar a una disminucién de la dieta mediterrdnea y del

consumo de hidratos de carbono de absorcidn lenta
(pan, legumbres, pasta, verduras, fruta, cereales de grano
entero), junto con un aumento de las llamadas bebidas
blandas, zumos de frutas y alimentos precocinados, ricos
en hidratos de carbono de absorcién rdpida, los cuales tie-
nen un alto indice glucémico, que da lugar a una respues-
ta insulinica aumentada con sensacién de hambre hiperfa-
gla y mayor ingesta energética. Este aumento de insulina
favorece también el aumento de TG yVLDL-c y la dismi-
nucion de HDL-c, con almacenamiento de TG en tejidos
grasos, al contrario de lo que ocurre con los hidratos de
carbono de absorcidn lenta, que dan lugar a una disminu-
cidn de HDL-c y del cociente LDL-c/HDL-c**,

Fibra

La fibra soluble procedente de verduras, frutas, le-
gumbres y cereales favorece la unién del colesterol a
dcidos biliares e inhibe su sintesis y en consecuencia
desciende el CT y el LDL-c.

Otros factores de riesgo asociados con perfil
lipidico aterogénico

Obesidad

La prevalencia de obesidad infantil y juvenil ha aumen-
tado considerablemente en los Ultimos afios, siendo ac-
tualmente un importante problema de salud, y constituye
ademds un factor de riesgo de perfil aterogénico.

En nifios obesos se ha visto que el IMC aumentado
se asocia con concentraciones elevadas de CT, LDL-,
apo-B y TG y bajas de HDL-C y apo-A®.

Actividad fisica

Aligual que en los hdbitos dietéticos, ha habido un cam-
bio importante en el estilo de vida con un aumento de la
vida sedentaria, tanto en nifios como en adultos.

Los nifios pasan hoy en dia gran cantidad de horas vien-
do laTV o jugando al ordenador, la play station o la game
boy, y muchos apenas dedican tiempo al deporte o a jue-
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gos que impliquen ejercicio fisico. Este patrdn de vida se-
dentario, con inactividad y bajo nivel de ejercicio produce
un menor gasto energético, un aumento de la obesidad
infantil y un patrdn lipidico aterogénico con niveles mds
elevados de CT, LDL-c y TG y més bajos de HDL-c, todo
lo cual conlleva un mayor riesgo de enfermedad cardio-
vascular®,

Para modificar este riesgo, actualmente se aconseja la
prdctica de ejercicio fisico de intensidad moderada, de
30 a 60 minutos diarios, preferiblemente todos los dfas
de la semana™”.

Tabaco

En estudios transversales realizados en adolescentes,
los fumadores presentan niveles mds aftos de LDL-c y
VLDL-c y mds bajos de HDL-c que los no fumadores®.
ORIENTACION DIAGNOSTICA

Definicion de hipercolesterolemia

Por definicién se consideran hipercolesterolemia los
valores de colesterol y LDL-c por encima del Pss para la

edad v el sexo. Hasta ahora se han venido utilizando las
tablas realizadas en nifios americanos. En Espafia hay ya
varios estudios realizados sobre nifios espafioles como los
de Fuenlabrada, Navarra, Galicia o el estudio Ricardin rea-
lizado con nifios de distintas provincias espafiolas® .

El NCEP (National Cholesterol Education Program)*
propone unos valores de colesterol y de LDL-c desea-
bles, en el limite y de riesgo. Tabla Il.

Clasificacion de hiperlipemias

Cldsicamente las hiperlipemias se han clasificado por
el fenotipo lipoproteico (Tabla Ill).

Actualmente, la orientacidn diagndstica se basa en la
interpretacion del perfil lipfdico junto con la valoracién
del componente genético y familiar de la entidad. Asf, las
hiperlipemias primarias pueden ser: monogénicas, pro-
ducidas por la alteracidn de un solo gen responsable del
metabolismo lipidico, o poligénicas, si estdn producidas
por la suma de los efectos de diferentes genes. Estas
Ultimas son mds frecuentes y menos severas que las
monogénicas y su expresidn fenotipica estd influenciada
por factores ambientales (dieta, ejercicio...).

Valoracion de los niveles de colesterol total y LDL-c en nifios y adolescentes

Categoria Colesterol total (mg/dl) LDL-colesterol (mg/dl)
Aceptable <170 <110

En los limites 170-199 [10-129

Elevado 2200 2130

Clasificacion fenotipica de las hiperlipemias

Fenotipo Lipoproteina Colesterol Triglicéridos
Tipo | Quilomicrones Normal Elevado
Tipo lla LDL Elevado Normal
Tipo lIb LDLVLDL Elevado Elevado
Tipo |l IDL Elevado Elevado
Tipo IV VLDL Normal Elevado
TipoV Quilomicrones, VLDL Normal Elevado
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El diagndstico de hiperlipemia primaria exige haber
descartado antes posibles causas de hiperlipemia se-
cundaria (Tablas IV y V).

Valoracion diagnostica.
Cribado universal o cribado selectivo

La pregunta fundamental, que sigue todavia en discu-
sion, es si se deberfa realizar cribado universal a toda la
poblacién infantil o sélo cribado selectivo a nifios y ado-
lescentes de riesgo.

El cribado universal permitirfa detectar a todos los
nifios con hipercolesterolemia y comenzar precozmen-
te el tratamiento preciso, de forma que se retrasarfa el
desarrollo de aterosclerosis y de ECV en la vida adulta.

Sin embargo, es una medida costosa y adn no hay sufi-
ciente evidencia cientffica para recomendar el cribado uni-

versal del colesterol en nifios, ya que no todos los nifios
con colesterol aumentado presentardn una hipercoleste-
rolemia de adultos y esto llevarfa a etiquetar de hiperco-
lesterolémicos a muchos nifios que de adultos no lo serdn,
provocando una ansiedad injustificada en nifios y padres.

Por otra parte, no hay suficientes datos que avalen
que el tratamiento de la hipercolesterolemia iniciado en
la infancia mejore los resuttados del tratamiento inicia-
do posteriormente en la vida adulta.

Los principales grupos de expertos: el National Cho-
lesterol Education Program (NCEP)¥, el Institute for Clinical
Systems Improvement (ICSI)*%, el Committee on Nutrition de
la American Academy of Pediatrics (AAP)”, la American
Heart Association®®y la American Association of Clinical En-
docrinologists™”" recomiendan el cribado selectivo en nifios
y adolescentes con mayor riesgo de hipercolesterolemia y
de ECV (Figura 1).

Clasificacion de las hiperlipemias primarias

Entidad Fenotipo Defecto Herencia Prevalencia Lipidos *
Hipercolesterolemia familiar lla Receptor de LDL Dominante Heterocigoto [-2/1.000 CTLDL-c
monogénica Homocigoto 1/10°
Hipercolesterolemia poligénica lla Desconocido Poligénica 2-5/100 CTLDLc
Déficit de apo-B100 lla APO-BI00 Dominante [/700-1.000 CTLDL-c
Hiperlipemia familiar combinada lla, lb, IV Varios Dominante Heterocigoto 1/100 CT DL+,
Homocigoto 3-5/1.000 TGVLDL
Hiperapo,-lipoproteinemia lla, b, IV APO-B100 Desconocido CT DL,
TGVLDL
Hipertrigliceridemia familiar A% Desconocido Dominante Heterocigoto 1/100 VIDLTG
Homocigoto 2/1.000
Disbetalipoproteinemia familiar l APO-E Recesiva /2000 CTTG
Hiperquilomicronemia familiar \ Lipoprotefn-lipasa Recesiva I/10° Quilomicrones TG
Déficit familiar de apo-Cll LV APO-CII Recesiva Quilomicrones, TG,
VLDOL
Hipoalfalipoproteinemia familiar APO-Al Dominante/ HDL-c disminuido
recesiva
Hiperalfalipoproteinemia CETP Dominante/ HDL-c aumentado
poligénica
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Causas de hipercolesterolemia secundaria

Farmacos Corticoides, anticonvulsivantes, anovulatorios, diuréticos, f-blogueantes, anabolizantes, retinoides, interferdn, ciclosporina

Endocrinas Obesidad, hipotiroidismo, diabetes mellitus, cushing, lipodistrofia, hipercalcemia idiopdtica, porfina, feocromocitoma, panhipopitui-
tanismo

Tesaurismosis Clucogenosis, esfingolipidosis

Hepatopatias Hepatitis, atresia biliar, cirrosis biliar

Nefropatias 5d nefrdtico, uremia

Otras Anorexia nerviosa, pancreatitis, colagenosis, mieloma, procesos autoinmunes, Sd de Klinefelter, progeria

El cribado selectivo, aunque tiene sus limitaciones, de-
tectarfa al 40-60% de todos los nifios con hipercoleste-
rolemia; parece en el momento actual la propuesta mas
razonable.

ESTRATEGIAS DE ACTUACION.
ENFOQUE TERAPEUTICO

Las recomendaciones pueden enfocarse en dos tipos
de estrategia:

Estrategia poblacional

Recomendaciones para todos los nifios y adolescen-
tes sanos.

Su objetivo es disminuir el colesterol sanguineo en
todos los nifios y adolescentes a través de cambios en
el consumo de nutrientes y de modificacién de hdbitos
de vida de toda la poblacion, y como consecuencia con-
seguir un mejor perfil lipidico, y éste a su vez una dismi-
nucién en la enfermedad cardiovascular arteriosclerdti-
ca en la vida adulta.

Estas recomendaciones estdn dirigidas a todos los
agentes implicados en el patrdn de ingesta de nifios y
adolescentes, como son: profesionales de la salud,
colegios, industria alimentaria, medios de comunica-
cién v autoridades sanitarias y politicas gubernamen-
tales.
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a) Se aconseja realizar recomendaciones dietéticas
sistemdticamente en los controles de salud de to-
dos los nifios de 2 a 18 afos:

En los nifios menores de 2 afios, en los que no
estd claro qué porcentaje de la grasa dietética se
necesita para mantener un crecimiento y desa-
rrollo adecuados, no se recomienda ningun tipo
de restriccion.

En nifos de 2 a 18 afios se recomienda;

— Acidos grasos saturados inferiores al 10% de
las calorfas totales.

— Grasas totales de la dieta no superiores al
30% y no inferiores al 20% de las calorfas
totales.

— Colesterol dietético menor a 300 mg/dfa.

La ingesta caldrica serd adecuada para favore-
cer el crecimiento y desarrollo de los nifios v
adolescentes, sustituyendo las calorfas proce-
dentes de la grasa por calorfas de una amplia
variedad de alimentos procedentes de todos
los grupos alimentarios: consumo de mds ce-
reales, fruta, verduras, legumbres, carne magra,
aves, pescado vy productos ldcteos bajos en
grasa.
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b) Se recomienda la préctica de ejercicio fisico regular:

Recomendacién de 30 a 60 minutos de actividad fisi-
ca moderada a intensa preferiblemente todos los dias
de la semana™.

Estrategia individual

Cribado selectivo de nifios y adolescentes con un
riesgo aumentado de desarrollar una hipercolesterole-
mia y por tanto con un mayor riesgo de ECV en una
edad temprana de la vida adulta.

A. Cribado
A quién realizar cribado de colesterol

Recomiendan cribado de colesterol en los siguientes
casos:

*  Nifios y adolescentes con antecedentes fami-
liares de enfermedad cardiovascular prematura
(antes de los 55 afios de edad) en un padre o
abuelo. Esto incluye: infarto agudo de miocar-
dio, angor, vasculopatfa periférica, enfermedad
cerebrovascular, muerte cardiaca subita, arte-
riograffa con una aterosclerosis coronaria,
angioplastia o cirugfa de derivacién de arteria
coronaria.

*  Nifios y adolescentes con padre o madre con
colesterol 240 mg/d..

*  Nifios y adolescentes en los que no es posible
obtener una historia familiar, especialmente si
presentan otros factores de riesgo.

*  Independientemente de la historia familiar; si se
asocian otros factores de riesgo: tabaco en ado-
lescentes, HTA, obesidad (IMC > P95), Diabetes
mellitus (DM), inactividad fisica.

Qué determinacion realizar para el cribado

El protocolo vania en funcidn de la razén por la que
se ha solicitado el screening:

*  Se pedird un colesterol total como andlisis ini-
cial si el cribado se ha realizado porque uno
de los padres presenta un colesterol >240
mg/dl.

*  Se pedird lipoprotefnas: LDL-c y HDL-c como
andlisis inicial si el cribado se ha solicitado por
historia familiar prematura de ECV (Figura 2).

B. Intervencion

. Si colesterol aceptable: < 170 mg/dl
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Cribado de colesterol

Valoracion del riesgo

Determinar Colesterol de los Historia familiar Andlisis de
colesterol total padres aumentando positiva lipoproteinas
> 240 mgd|

Repetir colesterol a los 5 aos

Colesterol aceptable Educacion nutricional y disminucion
< 170 mgdl de factores de riesgo

< 170 mgdl
Colesterol en los limites Repetir colesterol y calcular

170-199 mgdl promedio con valor previo
L >|70mg

Colesterol elevado Andlisis de
> 200 mgdl lipoproteinas

Tomado del National Education Program. Report of the Expert Panel on Blood Cholesterol Levels in Children and Adolescents®

— Consejos nutricionales y sobre disminu- *  SiLDL-c aceptable: < |10 mg/d:
cioén de factores de riesgo.

Consejos nutricionales y sobre disminucion
— Repetir a los 5 afios. de factores de riesgo.

2. Si colesterol en los limites: 170-199 mg/dl.
Repetir determinacioén y hacer promedio:

Repetir a los 5 afios.

*  SiLDL-cen los limites: | [0-129 mg/dl:
- Si < 170 mg/dl: pasar a punto .

Consejos sobre factores de riesgo.
—Si > 170 mg/dl: pasar a punto 3.
Tratamiento dietético.

3. Si colesterol elevado: > 200 mg/dl. Hacer
perfil lipfdico con andlisis de lipoproteinas.

Revalorar en | afo.

En la valoracién de las lipoprotefas, el andlisis se *  SiLDL-c elevado: > 130 mg/d:
debe hacer en ayunas de 12 horas, debido a su variabi-
lidad en nifios, aconsejan repetir siempre la determina- Valorar posibles causas secundarias (obesi-
cion y se hacen las recomendaciones segin el valor dad, férmacos, DM, hipotiroidismo, enferme-
promedio de LDL-c: Figura 3. dad hepética, enfermedad renal...).

. 59 -
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—  Estudio de toda la familia.

— Dieta de fase | seguida si fuera necesario de
dieta fase Il.

— Valorar tratamiento farmacoldgico.
C. Tratamiento
Tratamiento dietético

El objetivo del tratamiento dietético en nifios y ado-
lescentes es disminuir el colesterol sérico elevado apor-
tando las calorfas y nutrientes necesarios para conseguir
el adecuado crecimiento y desarrollo propios de estas
etapas de la vida.

Las dietas recomendadas de fase | 'y fase Il son nutri-
cionalmente adecuadas para nifios y adolescentes
(Figura 4).

PEDIATRIA 2005

La dieta de fase | aconseja el mismo aporte de nu-
trientes recomendado para la poblacidn general: no mds
del 30% y no menos del 20% de calorfas procedentes de
la grasa total, menos del 10% de calorfas totales proce-
dentes de la grasa saturada, hasta un 10% de calorfas pro-
cedentes de la grasa polinsaturada y menos de 300
mg/dia de colesterol.

Si después de al menos 3 meses con dieta de fase |
no se consigue disminuir el LDL-c, se aconseja prescri-
bir la dieta de fase Il con menos del 7% de calorfas tota-
les procedentes de la grasa saturada y menos de 200
mg/dia de colesterol.

Tratamiento farmacoldgico

Se recomienda valorar tratamiento farmacoldgico en
nifios y adolescentes mayores de 10 afios de edad, cuan-
do a pesar de un tratamiento dietético correcto durante
6 a |2 meses persiste:

Cribado de lipoproteinas

Andlisis de lipoproteinas:
— 12 horas de ayuno

— Determinar colesterol total, HDL-col

Repetir andlisis de lipoproteinas
en 5 afios
Consejos nutricionales y disminucion

— Calcular LDL-col: col total-HDL-col-(TG/5)

LDL-col aceptable
< 110 mg/dl

yTG ‘

LDL-col aceptable
— <110 mg/dl

de factores de riesgo

Consejos sobre factores de riesgo
Dieta de fase | e intervencion en
otros factores de riesgo
Reevaluar en | afio

Repetir analisis

LDL-col aceptable de lipoproteinas

LDL-col aceptable

Evaluacion clinica (historia, examen
fisico, laboratorio):

en los limites y hacer el —T1 enlos limites — Valorar causas secundarias
[10-129 mg/dI promedio 110-129 mg/d| — Valorar alternancias familiares

Intervencion clinica intensiva

| Cribado a todos los miembros

LDL-col alto | LDL-colalto familiares
> 130 mg/dl > 130 mg/d| Objetivos de LDL-col:

— Minimo < 130 mg/d|

—Ideal < 10 mg/dl

Dieta de fase |

Dieta de fase Il

Valorar tratamiento farmacoldgico

Tomado del National Education Program. Report of the Expert Panel on Blood Cholesterol Levels in Children and Adolescents®*

-60-



HIPERCOLESTEROLEMIA. PREVENCION Y ACTUALIZACION DEL DIAGNOSTICO

Dietas de fase | y fase |l

Nutrientes Dieta de fase |

Dieta de fase Il

Grasas totales

Ac grasos saturados

Menos del 30% de calorias totales

Menos del 10% de calorfas totales

loual

Menos del 7%

Ac grasos polinsaturados Hasta un 10% de calorfas totales loual
Ac grasos monoinsaturados Resto de calorfas grasas totales lgual
Colesterol Menos de 300 mg/dfa Menos de 200 mg/dfa
Carbohidratos 55% de calorfas totales loual
Protefnas 15-20% de calorfas totales lgual
Calorfas Las necesarias para mantener el crecimiento y desarrollo normales lgual

Tomado del National Education Program. Report of the Expert Panel on Blood Cholesterol Levels in Children and Adolescents®

* LDL-c > 190 mg/d|
* LDL-c > 160 mg/dl junto con:

— Historia familiar de enfermedad cardiovascu-
lar prematura.

— 2 6 mds factores de riesgo de enfermedad
cardiovascular (HTA, tabaquismo, obesidad,
DM, inactividad fisica, HDL-c <35 mg/dl).

El tratamiento con fdrmacos en la infancia sélo debe
considerarse en aquellos nifios en los que las medidas
dietéticas y otros habitos de vida saludable no han sido
eficaces para reducir el colesterol a unas cifras acepta-
bles, no estando indicados en general en menores de
10 afios salvo en formas primarias monogénicas con
colesterol muy elevado.

El objetivo del tratamiento sobre el perfil lipidico es
conseguir unos niveles de LDL-c <130 mg/dl.

Una vez comenzado el tratamiento se debe revisar a
las 4-6 semanas y cada 3 meses al inicio, para valorar el
efecto hipolipemiante y los posibles efectos adversos;

después cada 6-12 meses una vez conseguido el con-
trol.

Las resinas quelantes de los dcidos biliares (colestira-
mina y colestipol) son el tratamiento inicial recomenda-
do en nifios. Actdan a nivel intestinal disminuyendo la
absorcién del colesterol. Se utilizan a dosis de 4-16 g/dia,
comenzando con dosis mds bajas y aumentando de for-
ma progresiva. Descienden el CT, LDL-c y apo-B, no
modificando o aumentando levemente el HDL-c. No se
absorben, por lo que no producen toxicidad sistémica y
sus efectos adversos estdn limitados al aparato gastroin-
testinal (mal sabor, flatulencia, estrefiimiento). Pueden
interferir la absorcidn de vitaminas liposolubles y dcido
félico, por lo que pueden necesitar suplementos.

Las estatinas (simvastatina, lovastatina, pravastatina,
fluvastatina, atorvastatina) son inhibidores competitivos
de la hidroxi-metil-glutaril-coenzima A reductasa
(HMG-CoA reductasa), que cataboliza el paso limitante
de la sintesis de colesterol; como consecuencia se pro-
duce disminucidn importante del colesterol intrahepdti-
co y un aumento compensador de la sintesis de recep-
tores LDL, dando lugar a una disminucion del LDL-c,
apo-B y TG y aumento de HDL-c y apo-A |.

6L
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Las estatinas tienen en general buena tolerancia.
Pueden dar molestias gastrointestinales (nduseas, dolor
abdominal, flatulencia, diarrea o estrefimiento), cefalea,
astenia, prurito, aumento de transaminasas en un 2%
de los casos y miopatfa (| de cada 500-1.000 tratados)
con aumento de creatinfosfocinasa. En EU estd apro-
bado su uso a partir de los 10 afios de edad, habiendo
ya estudios publicados que demuestran su utilidad en
nifos’™”,

Otra nueva alternativa es el ezetimibe™”, un nuevo
inhibidor de la absorcidn intestinal del colesterol que
produce reducciones de un 20% del LDL-c, aunque hay
todavia poca experiencia de su uso en nifios.

Efectividad de las recomendaciones

Aunque las estrategias poblacional e individual son
complementarias, tienen distinto grado de efectividad.

A nivel de estrategia individual, las distintas gufas reco-
miendan una aproximacion de alto riesgo: deteccion se-
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