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Resumen. Objetivos. 1. Clasificar |as posibles ateraciones lipidicas
desde | as consultas de Atencidn Primaria; 2) Determinar |os efectos de
ladietaen el patrdn lipoproteico en nifios y adolescentes afectos de
dislipemias primarias; 3) Observar |os efectos del tratamiento dietéticoy
farmacol 6gico en un grupo de nifios con hipercolesterolemia familiar
heterocigota severa.

Sujetos y métodos: Se analizan los pacientes atendidos en la
consulta de Endocrinol ogia Pediétrica del Hospital Infantil «Nifio
Jeslis», de Madrid, durante un periodo de 5 afios. Fueron detectados
127 nifios y adolescentes con edades comprendidas entre 2 y 16 afios,
siendo clasificados del modo siguiente: 90 presentaron dislipemias
primarias [55 con hipercolesterolemia poligénica (HP), 23 con
hipercolesterolemia familiar heterocigota (HFH) y 12 con
hiperlipemiafamiliar combinada (HFC)]; dos tenian
hipercolesterolemias secundarias y 35 presentaron unos niveles de
lipoproteinas normales.

Resultados: Tras lainstauracion del tratamiento [dietal del
National Cholesterol Education Program (NCEP)] alos pacientes con
dislipemias primarias durante un periodo de 6 meses, se observaron los
siguientes resultados: los nifios con HP presentaron un descenso
significativo de los nivelesde CT y de C-LDL (p < 0,0001); en los
pacientes con HFH también se aprecid una disminucion de los niveles
de CT y de C-LDL (p <0,0001) y del cociente C-LDL/C-HDL
(p < 0,01); por & contrario, en los pacientes afectos de HFC no se
observaron cambios en € patron lipoproteico trasladieta. No se
encontraron diferencias significativas en € resto de los pardmetros
estudiados (C-HDL, C-VLDL y apo A1) en lostres grupos de
pacientes. El porcentaje de niveles de Lp(a) superiores a 30 mg/dl fue:
enlaHP del 25%, enlaHFH del 37%y enlaHFC del 46%. A 9
pacientes afectos del HFH grave se les administro resinas quelantes de
acidos hiliares durante 3 meses, apreciandose una disminucion
significativadel CT y de C-LDL (p < 0,001), de apo B y del cociente
C-LDL/C-HDL (p < 0,05), mientras que los nivelesde Lp(a) y C-HDL
no se modificaron.

Conclusiones. Las recomendaciones dietéticas dirigidas adisminuir
laingesta de colesterol y de grasa en nifios con hiperlipemias primarias
son, en nuestra experiencia, adecuadas, segurasyy Utiles, ya que estos
pacientes tienen mayor riesgo de desarrollo de aterosclerosis. Ademas,
la adicion de resinas quelantes de &cidos biliares en pacientes con HFH
severamejora su patron lipidico.
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PRIMARY HYPERLIPIDEMIA IN CHILDREN AND
ADOLESCENTS: EFFECTSOF DIETARY AND
PHARMACOLOGICAL INTERVENTION

Abstract: A retrospective study was performed on children with
hypercholesterolemia or hypertriglyceridemiareferred to the
Endocrine Clinic of the Nifio Jestis University Hospital over a period
of 5 years. One hundred twenty-seven children, from 2 to 16 years of
age, were followed. The subjects were classified into the following
groups. 90 with primary hyperlipidemia [55 polygenic
hypercholesterolemia (PH), 23 familial hypercholesterolemia (FH) and
12 with familial combined hyperlipidemia (FCH)]; 2 with secondary
hypercholesterolemia and 35 were found to have normal cholesterol
and triglyceride values. All patients with primary
hyperlipoproteinemia were instructed to carry out dietary intervention
during a6 month period, following the step | recommendations of the
National Cholesterol Education Program (NCEP). The following
results were obtained: In the group of children with PH and FH a
decrease in total and LDL cholesterol was observed (p<0.0001 for
both groups). In the group of FH, a decrease in the LDL/HDL ratio
was also observed (p<0.01). In contrast, the group of children with
FCH did not show any changesin the lipoprotein pattern after dietary
intervention. In the three groups studied, no statistically significant
differences were observed in the remaining parameters (HDL-C,
VLDL and apo A1) after dietary intervention. Lp(a) levels above 30
mg/dl were observed in 25%, 37% and 46% of the children with PH,
FH and FCH, respectively. Nine patients with FH were treated with
resinsfor 3 months. In these children a decreasein total and LDL
cholesterol, apo B and in the LDL/HDL ratio was observed (p<0.05).
No changesin Lp(a) and HDL-C were observed in this group of
children. In our experience, dietary intervention to reduce fat and
cholesterol intake in children with primary hyperlipoproteinemia, a
population at high risk of developing atherosclerosis, is safe and
useful. The treatment with resins in children with FH improves their
lipoprotein profile.

Key words: Didlipemias. Fatty acids. Cholesteral. Bile acid
kelating resins.
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Introduccion

Laidentificacion de nifios afectos de dislipemias de causa ge-
nética es prioritaria en los primeros afios de lavida. En efecto,
el objeto prioritario esel de prevenir € desarrollo de aterosclerosis
prematuray, consecuentemente, mayor morbi-mortalidad por en-
fermedades cardiovasculares (EDV) en laedad adulta®. Entrelas
dislipemias que se expresan de manera mas frecuente en la edad
pediétrica cabe destacar: |a hipercolesterolemiafamiliar hetero-
cigota (HFH), que afecta a uno de cada 500 individuos de la po-
blacion general, siendo €l hallazgo més precoz los niveles ele-
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Tabla | Resinas quelantees de acidos biliares
Niveles de lipoproteinas tras dieta
CT (mg/dl) C-LDL (mg/dl) Dosis minima de
colestiramina (g/dia)
<245 <195 4
245-300 195-235 8
301-345 236-280 12
> 345 > 280 16

vados de colesterol total (CT) en laprimera década de lavida;
la hipercolesterolemia familiar combinada (HFC), que afecta
del 1 al 2% dela poblacion adultay, |a hipercol esterolemia poli-
génica (HP), a 4-5% de la poblacion general@.

En la patogénesis de la aterosclerosis intervienen tanto fac-
tores genéticos como ambientales®, conociéndose en la actua-
lidad que los hébitos dietéticos constituyen uno de los elemen-
tos més importantes que intervienen en el proceso aterosclero-
tico®. L os nifios afectos de hipercolesterolemia sufren con fre-
cuencia cambios nutricionales, con disminucién del aporte de
grasasy colesterol, paraintentar prevenir la aparicion de las
lesiones aterosclerdticas®. EI Comité de Nutricion de la
Academia Americana de Pediatria® harecomendado prudencia
acerca de las dietas restrictivas para d tratamiento de las didli-
pemias, yaque a disminuir laingesta de grasa se corre € ries-
go de no proporcionar suficiente energia para asegurar un opti-
mo crecimiento y, a disminuir el aporte de carne, leche y deri-
vados, pueden aparecer deficiencias en agunos nutrientes como
el hierroy € cinc. En este sentido, Lisfhitz y cols.” describie-
ron trastornos del crecimiento en 8 de 40 nifios hipercolestero-
Iémicos en tratamiento dietético. La falta de supervision dela
dieta determind en estos nifios un aporte deficiente de calorias,
grasas y micronutrientes.

Los objetivos de este estudio son: 1. Clasificar las posibles
alteraciones lipidicas enviadas desde | as consultas de Atencion
Primaria; 2. Determinar |os efectos de la dieta en €l patron li-
poproteico en nifios y adolescentes afectos de dislipemias pri-
marias; 3. Observar los efectos del tratamiento dietético y far-
macol 6gico en un grupo de nifios con hipercolesterolemiafa-
miliar heterocigota severa.

Pacientes y métodos
Pacientes

Seandlizaron 127 nifios y adolescentes (48 varonesy 79 mu-
jeres) con edades comprendidas entre 2 y 16 afios, que fueron
remitidos a la consulta de Endocrinologia del Hospital Infantil
«Nifio Jesis» de Madrid, por presentar niveles de CT elevados
durante el periodo comprendido entre 1989 y 1994.

La clasificacion de | os pacientes atendiendo a tipo de alte-
racion lipidica® fue como sigue:

1. Hipercolesterolemia poligénica. Si el nifio afecto pre-
sentaba niveles de CT superiores al percentil 75y algin fami-
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liar con niveles de colesterol discretamente elevados, sin un pa
tron de herencia autosdmico dominante (n=55).

2. Hipercolesterolemiafamiliar heterocigota. Si d nifio afec-
to presentaba niveles de CT superiores a percentil 97 enrela-
cion alos niveles del grupo control y antecedentes de hiper-
colesterolemiaen a menos un familiar de primer grado (n=23).

3. Hiperlipemiafamiliar combinada. Si el nifio afectoy uno
de sus padres presentaban niveles de C-LDL y/o triglicéridos
superior a percentil 90 (n=12).

4. Hiperlipidemias secundarias. Producidas como conse-
cuencia de ciertas enfermedades que no afectan de forma pri-
maria a metabolismo de los lipidos (n=2).

5. Niveles de colesteral y lipoproteinas normales (n=35).

Métodos
Evaluacion clinica:

En todos los sujetosincluidos en el estudio, tanto en € mo-
mento del diagndstico como en los controles posteriores, sere-
aliz6 una evaluacion clinica consistente en una historiay ex-
ploracion fisica completa. Esta Gltima consistio en una evalua
cion del estado nutricional de piel, mucosas, paniculo adiposoy
masas musculares, asi como deteccion de signos o estigmas pro-
pios de enfermedades causantes de dislipemias, tales como en-
docrinopatias, enfermedades hepéticas o renales, asi como de
las complicaciones asociadas a las dislipemias (xantomas, xan-
telasmas). La exploracion antropométrica consistio en la deter-
minacion de latalla (se realizd en bipedestacion, y usando un ta
[limetro Holtain Stadiometer), el peso (se determind en una
balanza electronica Seca®), y larelacion peso/talla [(se utilizo
€l indice de masa corpora (IMC), calculado a partir de la for-
mula: Peso (kg)/Talla (m)]. Se utilizaron como patrones de re-
ferencialas tablas de Herndndez y cols.©.

Métodos de laboratorio

Tras 12 0 més horas de ayuno, se determinaron en suero: CT,
utilizando métodos enziméti cos (col esterol-oxidasa-peroxidasa
de Technicon)9; triglicéridos mediante método enzimatico
(Triglicérido-fosfato-oxidasa) en autoanalizador; liproprote-
inas de dta densidad (C-HDL) determinadas por precipitacion
en suero de las lipoproteinas que contienen apo B, por medio de
acido fosfotlingstico y cloruro de magnesio?; lipoproteinas
de baja densidad (C-LDL) calculadas segln la férmula de
Friedewald y cols., C-LDL = CT - (TG/5 + C-HHDL)®3; apo-
lipoproteinas (apo A1y apo B) determinadas por inmunonefe-
lometria cinética (Beckam Aray)4. Finalmente, se determind
el cociente deriesgo C-LDL/C-HDL, considerando niveles ele-
vados |os superiores a 2,2,

La determinacion de | os niveles séricos de lipoproteina (a)
[Lp(a)] se realiz6 mediante un enzimoinmunoensayo [Macra
Lp(a), Terumo Medica Corporation®, Elkton MD]®. Este mé-
todo emplea un anticuerpo monoclonal en fase soliday un anti-
cuerpo policlonal conjugado con peroxidasa. Los coeficientes
de variacion intra e interensayo fueron 2,30% y 5,09%, res-
pectivamente. El grupo control estuvo formado por 566 nifiosy
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Tabla Il

cT C-LDL
(mg/dl) (mg/dl)

H.P.

Pretrat® 24017 162417

Postrat® 206+21%** 149421 %+

H.FH

Pretrat® 275431 21434

Postrat® 243426*** 179426+ +*

H.F.C

Pretrat® 255426 184341

Postrat® 254427 185¢33

*¥% p<0,001

** p<0,01

adolescentes sanos, considerandose nivel es elevados para nues-
tra poblacion los superiores a 30 mg/dl (),

El estudio lipoproteico se determiné a diagndstico y tras 4-
6 meses de tratamiento dietético. En €l grupo de pacientes afec-
tos de HFH también se determind tras 3 meses de tratamiento
farmacol dgico.

Serediz6 un estudio delafuncion tiroidea: latetraiodotiro-
nina (T4) se vaoré mediante radioinmunoensayo en fase solida
(Diagnostic Products Corporation, Los Angeles-Cadlifornia) y la
hormona estimulante del tiroides (TSH), por ensayo inmuno-
rradiométrico en fase sdlida (IRMA) (Diagnostic Products
Corporation®, Los Angeles-California), con el objeto de des-
cartar causas secundarias de dislipemias.

Tratamiento dietético

Traslaconfirmacion de la dislipemiay una adecuada valo-
racion nutriciona inicial, se pautd una dieta correspondiente a
lafase| del Nationa Cholesterol Education Program (NCEP)(8)
durante un periodo de 6 meses, consistente en unaingesta de
grasatotal y grasa saturada del 30 y 10%, respectivamente, de
laenergiatotal, y el aporte de CT fue menor de 300 mg/dia. Se
ayudo alos familiares a seleccionar los alimentos adecuados,
y siempre siguiendo los gustos de lafamilia. En el momento
de lavisita de control de seguimiento, programada al cabo de
2 semanas, se insistio en el cumplimiento de la dieta. Todos
los pacientes y sus familiares recibieron informacion con res-
pecto alas alteraciones de los lipidos y lareduccion de los fac-
tores de riesgo, incluyendo la dieta, €l gerciciofisicoy €l ta-
baco®?. Ningln paciente inicio tratamiento farmacol 6gico en su
primeravisita

A 9 pacientes afectos de HFH, en los que tras un tratamien-
to dietético minimo de 6 meses no selogréd disminuir los nive-
lesde C-LDL amenos de 200 mg/dl, seles administro, ademas,
resinas quelantes de acidos biliares (a 6 pacientes resincolesti-
raminay a3, colestipol), con posologiainstaurada segin los ni-
velesde C-LDL y tolerancia (criterios de Kwiterovich y cols.,
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Niveles de lipoproteinas en pacientes afectos de displemias primarias tras tratamiento dietético

C-HDL C-LDL/C-HDL Apo B Lp(a)

(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

6516 2,6£08 96412 30,247,7
64+16 2,5:0,8 88+17 28,145,9
50+12 43+14 160+46 34,4+6,1
51411 3,7+1,54+ 122432 33545,7
50+13 43+18 116£19 49,5+14
49+17 4,12 115420 47,7478

tablal), en una o dosdosis al dia, via oral, antes de las comi-
das durante un periodo de 3 meses®). La edad mediadel inicio
del tratamiento farmacoldgico fue de 9,4 + 2 afios.

Andlisis estadistico

Todos |os datos fueron analizados utilizando €l programa de
estadistica StatView-TM en un ordenador Macintosh. La distri-
bucion normal de las variables se comprobd mediante la prueba
de Kolmogorov-Smirnov, realizandose transformacion logarit-
mica de los datos cuando fue necesario paraun mejor gjusteala
distribucion normal . Los datos son expresados como media+ DE.

En e caso de variables paramétricas, |las comparaciones en-
trelas medias de dos grupos se redlizaron mediante «t» de Student
para muestras independientes y con «t» de Student para datos
apareados. Cuando las comparaciones se establecian entre las
medidas de més de dos grupos, el método estadistico aplicado
fue el andlisis de la varianza (ANOVA) para un factor y poste-
rior gplicacion de laF de Scheffé. Se consider6 significacion pa
rael valor dep < 0,05.

Para analizar |as posibles diferencias significativas en los
pacientes con niveles de Lp(a) superiores a 30 mg/dl, se reali-
20 1a X2 de Pearson, considerando significativo para un valor
dep <0,05.

Resultados

Se excluyeron 35 sujetos por presentar un patrén lipidico
normal y dos pacientes por presentar hipercolesterolemia se-
cundaria a hipatiroidismo. Tras lainstauracion del tratamiento
dietético en pacientes con dislipemias primarias durante 6 me-
ses, se observaron los siguientes resultados:

1. Hipercolesterolemia poligénica (n=55). L os pacientes pre-
sentaron unadisminucion delos nivelesde CT y de C-LDL es-
tadisticamente significativos (p < 0,0001) (Tablall). No se en-
contraron diferencias significativas en el resto delos pardmetros
estudiados: C-HDL, C-VLDL, apo A1, apo B, ni en € cocien-
te de riesgo aterogénico C-LDL/C-HDL. Se observé una dis-

ANALES ESPANOLES DE PEDIATRIA



minucion de CT y C-LDL del 5,8 y 8%, respectivamente. Los
niveles de Lp(a) superiores a30 mg/dl se encontraron en €l 25%
de los pacientes.

2. Hipercolesterolemiafamiliar heterocigota (n=23). Los pa-
cientes presentaron una disminucion delos nivelesde CT, C-LDL
(p<0,0001) y del cociente C-LDL/C-HDL (p < 0,01) estadisti-
camente significativos (Tablall). No se encontraron diferen-
cias significativas en €l resto de los pardmetros estudiados: C-
HDL, C-VLDL, apo A1y apo B. Se observé una disminucion
del CT del 11,6%y del C-LDL del 16,4%. Los niveles de Lp(a)
superiores a 30 mg/dl se encontraron en el 37% de |os pacientes.

A 9 pacientes que presentaron niveles de C-LDL superiores
a200 mg/dl después de un tratamiento dietético minimo de 6 me-
ses, se les administré resinas quelantes de &cidos biliares (resin-
colestiraminay colestipol) observandose una disminucion de
losnivelesde CT, C-LDL (p < 0,0001), deapo B (p<0,05) y del
cociente C-LDL/C-HDL (p < 0,05) estadisticamente significati-
vos (Tablalll). Los niveles medios de Lp(a) fueron de 36 + 21,7
mg/dl, y no se modificaron significativamente tras el tratamiento
farmacol 6gico. No se encontraron diferencias significativas con
€l resto de los parémetros lipidicos. C-HDL, C-VLDL y apo Al.
Se observé unadisminucion del CTy C-LDL del 17y 23,3%, res-
pectivamente, asi como del cociente de riesgo C-LDL/C-HDL
(26,6%). El tratamiento farmacol dgico fue bien tolerado en todos
los pacientes. En lafigura 1 estan representados los niveles de CT,
C-LDL y apo B en pacientes con HFH en el grupo trastratamiento
dietéticoy en el grupo tras tratamiento con dietay resings.

3. Hipercolesterolemia familiar combinaca (n=12). No se
observaron cambios en el patrdn lipoproteico trasladietaen es-
tos pacientes (Tabla ). Los niveles medios de TG fueron 148
+ 171 mg/dl, y no se modificaron tras la dieta. Los niveles de
Lp(a) superiores a 30 mg/dl fueron del 40%.

Los niveles de Lp(a) no se modificaron tras €l tratamiento
dietético en los tres tipos de didlipemias. Al considerar los pa-
cientes con niveles de L p(a) superioresa 30 mg/dl, encontramos
diferencias significativas entre los diferentes grupos (X2 Pearson,
p <0,05) (Fig. 2). Los parémetros antropométricos de todos |os
pacientes estudiados no presentaron cambios significativos en
|as diferentes fases del estudio, tanto tras tratamiento dietético
como farmacol gico.

Discusion

El presente estudio destaca la diversidad de |as alteracio-
nes lipidicas que son descubiertas y remitidas por los pediatras
de Atencidn Primaria después de haber efectuado una blsque-
da de hipercolesterolemia. En nuestro estudio observamos que
el 27,5% (35 pacientes) presentaron unos nivelesde CT y lipo-
proteinas normales; en el 2,5% de | os pacientes |a hipercoleste-
rolemiafue debida a hipotiroidismo (2 pacientes) y e 70% (90
pacientes) presentaron dislipemias primarias.

Diversos estudios, con unavariedad de modificaciones die-
téticas, han demostrado disminuciones del C-LDL entreun 6 a
un 14% en nifios con hipercol esterolemia. Glueck y cols. ob-
servaron una disminucion del C-LDL entreun 6y un 14% en
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Tabla Ill  Lipoproteinas en pacientes afectos de
dislipemia primaria tras tratamiento
dietético y farmacoldégico.

CT C-LDL C-HDL C-LDL/ ApoB Lp(a)
(mg/dl) (mg/dl)  (mg/dl) C-HDL (mg/dl) (mg/dl)
H.F.H.
Pretrat®  330+56 26457 55+8 4,9£15 154+16 36121
Postrat®  274+48*** 202+51*** 59+13 3,6+1,5*% 129+25*¢ 34+20
*kk p< 0’001
*  p< 0,05

nifios con HFH que siguieron una dieta con un aporte de coles-
terol menor de 300 mg/dia. Kwiterovich y cols.?2, en un gru-
po de nifios afectos de HF tipos I1ay 11b sometidos a tratamiento
dietético (aporte de colesterol menor de 300 mg/dia), observa-
ron una disminucion del C-LDL de un 14y 11%, respectiva-
mente. Otros autores?24 han demostrado una disminucion del
9y del 12% del C-LDL en nifios con hiperlipemiatipo I1a, so-
metidos adieta 1 dela AHA. En nuestro estudio, tras 6 meses
de tratamiento dietético con HP se observd unadisminucion del
CT del 5,8% Yy del C-LDL del 8%; en nifios con HFH se obser-
vO unadisminucion del CT del 11,6%y del C-LDL de un 16,4%
y, en nifios con HFC, no se encontraron modificaciones ni en
el CT ni enel C-LDL. Por € contrario, los niveles de C-HDL
y C-VLDL no sufrieron modificaciones significativasen lostres
tipos de dislipemias. Han sido descritos incrementos de |os ni-
veles de C-HDL tras 6 meses de tratamiento dietético en nifios
con HFH, volviendo avalores normales alos 12 meses del tra-
tamiento@).

El cociente de riesgo C-LDL/C-HDL es un parametro Uil
paralavaloracion de larespuestatanto a tratamiento dietético
como farmacol 6gico en pacientes con HFH®@), observandose una
disminucion del 14% en | os pacientes que siguieron tratamien-
to dietético exclusivamente, y de un 26,6% en |os pacientes que
ademas recibian tratamiento farmacol 6gico. No se observaron
variaciones de este cociente ni en laHP ni en laFHC.

L as concentraciones de Lp(a) en plasmavarian entre 0y més
de 100 mg/dl, observandose un aumento del riesgo de cardio-
patiaisquémica(Cl) con niveles superiores a 30 mg/dl, estando
los niveles de esta lipoproteinainfluidos por factores metabd-
licosy endocrinol 6gicos?. En nuestro estudio observamos que
los nifios y adolescentes afectos de dislipemias primarias exhi-
ben valores de Lp(a) significativamente més elevados que e gru-
po control, y estos niveles no se modifican tras el tratamiento
dietético. Asimismo, en el grupo afecto de HFH severano se
modificaron dichos niveles tras el tratamiento dietético y far-
macol dgico. El estudio Bogal usa demostré que los nifios de
raza blanca con historia familiar de Cl tenian niveles més ele-
vados de L p(a) en comparacidn con los que carecian de ella. Por
otraparte, laprevalenciafamiliar de Cl eratambién mésataen
aguellos nifios que tenian niveles de L p(a) superioresa 25 mg/dl

Didlipemias primarias en lainfanciay |la adolescencia: Efectosdel tratamiento dietético y farmacol 6gico 389



400
. PRE-TTO
* *
D DIETA
300
5
2 200
100
o

CcT C-LDL ApoB

B
4007 * k%
. PRE-TTO
DIETA +
w00 RESINAS
200
*
100
o
CT C-LDL Apo B

Figura 1. Niveles de lipoproteinas en pacientes con hipercolesterolemia familiar heterocigota (HFH) en € grupo con tratamiento dietético (A) y en el
grupo con tratamiento dietético y farmacolgico (B). CT = colesterol total, C-LDL = lipoproteinas de baja densidad.

respecto alos que tenian valores inferiores?), La escasa varia-
bilidad interindividual de las concentraciones de Lp(a), asi co-
mo labuenarelacion predictivade la concentracion de Lp(a) en
poblacion infanto-juvenil con la edad adulta, hacen que pueda
ser un factor a evaluar en los nifios afectos de dislipemias pri-
marias®).

Ladieta, ademés de desempefiar un papel relevanteen lapre-
vencion de laaterosclerosis, sigue siendo labase del tratamiento
delas dislipemias. La €ficacia de lamismava a depender dela
adherenciadel paciente a nuestras recomendaciones, influyendo
criticamente larelacion establecidaentre € especiaista, € nifioy
sus familiares®). Lamodificacion de los niveles plasméticos li-
pidicos, en respuestaalos cambios dietéticos esmuy variable, de-
mostrandose en estudios recientes que el polimorfismo genético
de las apolipoproteinas puede tener un importante papel enlares
puestaindividual alas modificaciones de la dieta®.

El tratamiento farmacol dgico en nifios debe reservarse pa-
raaquellos individuos en los que tras un periodo razonable de
intervencion dietética no se han conseguido |os objetivos dese-
ados. Teniendo en cuenta que dicho tratamiento es, en principio,
de por viday que todas las sustancias tienen efectos secunda
rios, la eleccion del farmaco constituye un problema de suma
importancia®y. El farmaco de eleccidn en laactualidad lo cons-
tituyen | as resinas quelantes de &cidos biliares, que han sido uti-
lizadas en la clinica durante mas de 20 afios. Las més usadas de
este grupo son lacolestiraminay €l colestipol®2. En nuestro es-
tudio observamos que, tras laadicidn de resinas en pacientes con
HFH severa, losnivelesde CT y C-LDL disminuyeronun 17y
un 23,3%, respectivamente. El cociente de riesgo C-LDL/C-
HDL disminuyé un 26,6%. Estos resultados son similares alos
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Figura 2. Porcentaje de niveles de lipoproteina (a) superioresa30 mg/dl.
HP = hipercol esterolemia poligénica, HFH = hipercolesterolemiafamiliar
heterocigota, HFC = hiperlipemia familiar combinada.

observados por Steiny cols.@) en un grupo de 30 nifios con HFH
que fueron tratados con resinas quelantes de &cidos hiliares (co-
lestipol o colestiramina), obteniendo una disminucion del CT
y C-LDL ddl 15y 21%, respectivamente, y un ligero incremen-
todel C-HDL y lostriglicéridos; € cociente deriesgo C-LDL/C-
HDL disminuy6 un 24%. Glueck y cols.®¥, tras tratamiento con
colestipol en 21 nifios afectos de HFH, observaron normaliza-
ciondel CT y C-LDL en el 52% de los nifios, €levacion mode-
radaen e 14%y dtaen el 29%. Otros autores® encuentran una
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disminucidn significativa de los niveles de C-LDL y apo B de
un 19,6 y 26,1%, respectivamente. Otros marcadores de riesgo
aterogénico a considerar son los niveles de apo B, que es un buen
parametro de valoracion de respuestaal tratamiento dietético y
farmacol dgico. En nuestros pacientes afectos de HFH se obser-
vO unadisminucidn del 16%; otros autores, por € contrario, ob-
servan unadisminucion del 23% respecto alos valores basales
tras tratamiento dietético y farmacol 6gico®.

Laposible efectividad del tratamiento farmacol 6gico se de-
be valorar cada 3-6 meses durante el primer afio y cada 6 meses
con posterioridad, mediante: 1. Controles clinicos (peso, talla,
IMC, tension arterial); 2. Cumplimiento deladietay el trata
miento farmacol dgico, y 3. Controles analiticos de eficacia del
farmaco [CT, TG, lipoproteinas, Lp(a)] y de efectos secundarios
del mismo, entre los que se incluyen fundamentalmente los de
tipo gastrointestinal (estrefiimiento, meteorismo, esteatorrea),
reduccidn de los niveles de vitamina A y E@9 y, en ocasiones,
alteraciones plasmaticas transitorias de la 25-OH-vitamina D),
Nuestros 9 pacientes en tratamiento con resincol estiramina pre-
sentaron todos buenatoleranciaa farmaco. Esimportante efec-
tuar revisiones periddicas ya que el grado de cumplimiento te-
rapéutico es bajo, debido fundamentalmente a los efectos se-
cundarios de este tipo de farmacos.

En conclusion, las recomendaciones dietéticas dirigidas a
disminuir laingesta de colesterol y grasa en las hipercolestero-
lemias primarias en nifios y adol escentes son aceptables, efecti-
vasy seguras, Siempre que sea controlado por un especialista®.
Asimismo, laadicion de resinas al tratamiento dietético, en los
pacientes pediétricos con HFH severa, determina una mejoria
de su patron lipidico. Laprevencidn dela AT no slo debe cen-
trarse en reducir los niveles de CT, sino también en disminuir la
susceptibilidad de las LDL a dafio oxidativo. En este contexto,
ladieta mediterraneavaamejorar € perfil de riesgo aterogéni-
co y trombogénico, aportando fibra, calcio y antioxidantes na-
turales (vitaminas C y C, B-carotenos)®9. Estas recomendacio-
nes dietéticas, junto con una moderada reduccion en el consu-
mo de sal, el evitar el sobrepeso, lainactividad y €l tabaco, pue-
den ayudar adisminuir €l desarrollo de aterosclerosis4o.
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