
Introducción
La identificación de niños afectos de dislipemias de causa ge-

nética es prioritaria en los primeros años de la vida. En efecto,
el objeto prioritario es el de prevenir el desarrollo de aterosclerosis
prematura y, consecuentemente, mayor morbi-mortalidad por en-
fermedades cardiovasculares (EDV) en la edad adulta(1). Entre las
dislipemias que se expresan de manera más frecuente en la edad
pediátrica cabe destacar: la hipercolesterolemia familiar hetero-
cigota (HFH), que afecta a uno de cada 500 individuos de la po-
blación general, siendo el hallazgo más precoz los niveles ele-
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Resumen. Objetivos: 1. Clasificar las posibles alteraciones lipídicas
desde las consultas de Atención Primaria; 2) Determinar los efectos de
la dieta en el patrón lipoproteico en niños y adolescentes afectos de
dislipemias primarias; 3) Observar los efectos del tratamiento dietético y
farmacológico en un grupo de niños con hipercolesterolemia familiar
heterocigota severa.

Sujetos y métodos: Se analizan los pacientes atendidos en la
consulta de Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil «Niño
Jesús», de Madrid, durante un período de 5 años. Fueron detectados
127 niños y adolescentes con edades comprendidas entre 2 y 16 años,
siendo clasificados del modo siguiente: 90 presentaron dislipemias
primarias [55 con hipercolesterolemia poligénica (HP), 23 con
hipercolesterolemia familiar heterocigota (HFH) y 12 con
hiperlipemia familiar combinada (HFC)]; dos tenían
hipercolesterolemias secundarias y 35 presentaron unos niveles de
lipoproteínas normales.

Resultados: Tras la instauración del tratamiento [dieta I del
National Cholesterol Education Program (NCEP)] a los pacientes con
dislipemias primarias durante un período de 6 meses, se observaron los
siguientes resultados: los niños con HP presentaron un descenso
significativo de los niveles de CT y de C-LDL (p < 0,0001); en los
pacientes con HFH también se apreció una disminución de los niveles
de CT y de C-LDL (p < 0,0001) y del cociente C-LDL/C-HDL 
(p < 0,01); por el contrario, en los pacientes afectos de HFC no se
observaron cambios en el patrón lipoproteico tras la dieta. No se
encontraron diferencias significativas en el resto de los parámetros
estudiados (C-HDL, C-VLDL y apo A1) en los tres grupos de
pacientes. El porcentaje de niveles de Lp(a) superiores a 30 mg/dl fue:
en la HP del 25%, en la HFH del 37% y en la HFC del 46%. A 9
pacientes afectos del HFH grave se les administró resinas quelantes de
ácidos biliares durante 3 meses, apreciándose una disminución
significativa del CT y de C-LDL (p < 0,001), de apo B y del cociente
C-LDL/C-HDL (p < 0,05), mientras que los niveles de Lp(a) y C-HDL
no se modificaron.

Conclusiones: Las recomendaciones dietéticas dirigidas a disminuir
la ingesta de colesterol y de grasa en niños con hiperlipemias primarias
son, en nuestra experiencia, adecuadas, seguras y útiles, ya que estos
pacientes tienen mayor riesgo de desarrollo de aterosclerosis. Además,
la adición de resinas quelantes de ácidos biliares en pacientes con HFH
severa mejora su patrón lipídico.
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quelantes de ácidos biliares.

PRIMARY HYPERLIPIDEMIA IN CHILDREN AND
ADOLESCENTS: EFFECTS OF DIETARY AND
PHARMACOLOGICAL INTERVENTION

Abstract: A retrospective study was performed on children with
hypercholesterolemia or hypertriglyceridemia referred to the
Endocrine Clinic of the Niño Jesús 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 a 6 month period, following the step I 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 changes in 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
resins for 3 months. In these children a decrease in total and LDL
cholesterol, apo B and in the LDL/HDL ratio was observed (p<0.05).
No changes in 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: Dislipemias. Fatty acids. Cholesterol. Bile acid
kelating resins.
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vados de colesterol total (CT) en la primera década de la vida;
la hipercolesterolemia familiar combinada (HFC), que afecta
del 1 al 2% de la población adulta y, la hipercolesterolemia poli-
génica (HP), al 4-5% de la población general(2).

En la patogénesis de la aterosclerosis intervienen tanto fac-
tores genéticos como ambientales(3), conociéndose en la actua-
lidad que los hábitos dietéticos constituyen uno de los elemen-
tos más importantes que intervienen en el proceso ateroscleró-
tico(4). Los niños afectos de hipercolesterolemia sufren con fre-
cuencia cambios nutricionales, con disminución del aporte de
grasas y colesterol, para intentar prevenir la aparición de las
lesiones ateroscleróticas(5). El Comité de Nutrición de la
Academia Americana de Pediatría(6) ha recomendado prudencia
acerca de las dietas restrictivas para el tratamiento de las disli-
pemias, ya que al disminuir la ingesta de grasa se corre el ries-
go de no proporcionar suficiente energía para asegurar un ópti-
mo crecimiento y, al disminuir el aporte de carne, leche y deri-
vados, pueden aparecer deficiencias en algunos nutrientes como
el hierro y el cinc. En este sentido, Lisfhitz y cols.(7) describie-
ron trastornos del crecimiento en 8 de 40 niños hipercolestero-
lémicos en tratamiento dietético. La falta de supervisión de la
dieta determinó en estos niños un aporte deficiente de calorías,
grasas y micronutrientes.

Los objetivos de este estudio son: 1. Clasificar las posibles
alteraciones lipídicas enviadas desde las consultas de Atención
Primaria; 2. Determinar los efectos de la dieta en el patrón li-
poproteico en niños y adolescentes afectos de dislipemias pri-
marias; 3. Observar los efectos del tratamiento dietético y far-
macológico en un grupo de niños con hipercolesterolemia fa-
miliar heterocigota severa.

Pacientes y métodos
Pacientes

Se analizaron 127 niños y adolescentes (48 varones y 79 mu-
jeres) con edades comprendidas entre 2 y 16 años, que fueron
remitidos a la consulta de Endocrinología del Hospital Infantil
«Niño Jesús» de Madrid, por presentar niveles de CT elevados
durante el período comprendido entre 1989 y 1994.

La clasificación de los pacientes atendiendo al tipo de alte-
ración lipídica(8) fue como sigue:

1. Hipercolesterolemia poligénica. Si el niño afecto pre-
sentaba niveles de CT superiores al percentil 75 y algún fami-

liar con niveles de colesterol discretamente elevados, sin un pa-
trón de herencia autosómico dominante (n=55).

2. Hipercolesterolemia familiar heterocigota. Si el niño afec-
to presentaba niveles de CT superiores al percentil 97 en rela-
ción a los niveles del grupo control y antecedentes de hiper-
colesterolemia en al menos un familiar de primer grado (n=23).

3. Hiperlipemia familiar combinada. Si el niño afecto y uno
de sus padres presentaban niveles de C-LDL y/o triglicéridos
superior al percentil 90 (n=12).

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

5. Niveles de colesterol y lipoproteínas normales (n=35).

Métodos
Evaluación clínica:

En todos los sujetos incluidos en el estudio, tanto en el mo-
mento del diagnóstico como en los controles posteriores, se re-
alizó una evaluación clínica consistente en una historia y ex-
ploración física completa. Esta última consistió en una evalua-
ción del estado nutricional de piel, mucosas, panículo adiposo y
masas musculares, así como detección de signos o estigmas pro-
pios de enfermedades causantes de dislipemias, tales como en-
docrinopatías, enfermedades hepáticas o renales, así como de
las complicaciones asociadas a las dislipemias (xantomas, xan-
telasmas). La exploración antropométrica consistió en la deter-
minación de la talla (se realizó en bipedestación, y usando un ta-
llímetro Holtain Stadiometer), el peso (se determinó en una
balanza electrónica Seca®), y la relación peso/talla [(se utilizó
el índice de masa corporal (IMC), calculado a partir de la fór-
mula: Peso (kg)/Talla2 (m)]. Se utilizaron como patrones de re-
ferencia las tablas de Hernández y cols.(9).

Métodos de laboratorio
Tras 12 o más horas de ayuno, se determinaron en suero: CT,

utilizando métodos enzimáticos (colesterol-oxidasa-peroxidasa
de Technicon)(10); triglicéridos mediante método enzimático
(Triglicérido-fosfato-oxidasa) en autoanalizador(11); liproprote-
ínas de alta densidad (C-HDL) determinadas por precipitación
en suero de las lipoproteínas que contienen apo B, por medio de
ácido fosfotúngstico y cloruro de magnesio(12); lipoproteínas
de baja densidad (C-LDL) calculadas según la fórmula de
Friedewald y cols., C-LDL = CT - (TG/5 + C-HHDL)(13); apo-
lipoproteínas (apo A1 y apo B) determinadas por inmunonefe-
lometría cinética (Beckam Aray)(14). Finalmente, se determinó
el cociente de riesgo C-LDL/C-HDL, considerando niveles ele-
vados los superiores a 2,2(15).

La determinación de los niveles séricos de lipoproteína (a)
[Lp(a)] se realizó mediante un enzimoinmunoensayo [Macra
Lp(a), Terumo Medical Corporation®, Elkton MD](16). Este mé-
todo emplea un anticuerpo monoclonal en fase sólida y un anti-
cuerpo policlonal conjugado con peroxidasa. Los coeficientes
de variación intra e interensayo fueron 2,30% y 5,09%, res-
pectivamente. El grupo control estuvo formado por 566 niños y

Dislipemias primarias en la infancia y la adolescencia: Efectos del  tratamiento dietético y farmacológico  387VOL. 45 Nº 4, 1996

Tabla I Resinas quelantees de ácidos biliares

Niveles de lipoproteinas tras dieta
CT (mg/dl) C-LDL (mg/dl) Dosis mínima de

colestiramina (g/día)

< 245 < 195 4
245-300 195-235 8
301-345 236-280 12
> 345 > 280 16



adolescentes sanos, considerándose niveles elevados para nues-
tra población los superiores a 30 mg/dl(17).

El estudio lipoproteico se determinó al diagnóstico y tras 4-
6 meses de tratamiento dietético. En el grupo de pacientes afec-
tos de HFH también se determinó tras 3 meses de tratamiento
farmacológico.

Se realizó un estudio de la función tiroidea: la tetraiodotiro-
nina (T4) se valoró mediante radioinmunoensayo en fase sólida
(Diagnostic Products Corporation, Los Angeles-California) y la
hormona estimulante del tiroides (TSH), por ensayo inmuno-
rradiométrico en fase sólida (IRMA) (Diagnostic Products
Corporation®, Los Angeles-California), con el objeto de des-
cartar causas secundarias de dislipemias.

Tratamiento dietético
Tras la confirmación de la dislipemia y una adecuada valo-

ración nutricional inicial, se pautó una dieta correspondiente a
la fase I del National Cholesterol Education Program (NCEP)(18)

durante un período de 6 meses, consistente en una ingesta de
grasa total y grasa saturada del 30 y 10%, respectivamente, de
la energía total, y el aporte de CT fue menor de 300 mg/día. Se
ayudó a los familiares a seleccionar los alimentos adecuados,
y siempre siguiendo los gustos de la familia. En el momento
de la visita de control de seguimiento, programada al cabo de
2 semanas, se insistió en el cumplimiento de la dieta. Todos
los pacientes y sus familiares recibieron información con res-
pecto a las alteraciones de los lípidos y la reducción de los fac-
tores de riesgo, incluyendo la dieta, el ejercicio físico y el ta-
baco(19). Ningún paciente inició tratamiento farmacológico en su
primera visita.

A 9 pacientes afectos de HFH, en los que tras un tratamien-
to dietético mínimo de 6 meses no se logró disminuir los nive-
les de C-LDL a menos de 200 mg/dl, se les administró, además,
resinas quelantes de ácidos biliares (a 6 pacientes resincolesti-
ramina y a 3, colestipol), con posología instaurada según los ni-
veles de C-LDL y tolerancia (criterios de Kwiterovich y cols.,

tabla I), en una o dos dosis al día, vía oral, antes de las comi-
das durante un período de 3 meses(20). La edad media del inicio
del tratamiento farmacológico fue de 9,4 ± 2 años.

Análisis estadístico
Todos los datos fueron analizados utilizando el programa de

estadística StatView-TM en un ordenador Macintosh. La distri-
bución normal de las variables se comprobó mediante la prueba
de Kolmogorov-Smirnov, realizándose transformación logarít-
mica de los datos cuando fue necesario para un mejor ajuste a la
distribución normal. Los datos son expresados como media ± DE.

En el caso de variables paramétricas, las comparaciones en-
tre las medias de dos grupos se realizaron mediante «t» de Student
para muestras independientes y con «t» de Student para datos
apareados. Cuando las comparaciones se establecían entre las
medidas de más de dos grupos, el método estadístico aplicado
fue el análisis de la varianza (ANOVA) para un factor y poste-
rior aplicación de la F de Scheffé. Se consideró significación pa-
ra el valor de p < 0,05.

Para analizar las posibles diferencias significativas en los
pacientes con niveles de Lp(a) superiores a 30 mg/dl, se reali-
zó la X2 de Pearson, considerando significativo para un valor
de p < 0,05.

Resultados
Se excluyeron 35 sujetos por presentar un patrón lipídico

normal y dos pacientes por presentar hipercolesterolemia se-
cundaria a hipotiroidismo. Tras la instauración del tratamiento
dietético en pacientes con dislipemias primarias durante 6 me-
ses, se observaron los siguientes resultados:

1. Hipercolesterolemia poligénica (n=55). Los pacientes pre-
sentaron una disminución de los niveles de CT y de C-LDL es-
tadísticamente significativos (p < 0,0001) (Tabla II). No se en-
contraron diferencias significativas en el resto de los parámetros
estudiados: C-HDL, C-VLDL, apo A1, apo B, ni en el cocien-
te de riesgo aterogénico C-LDL/C-HDL. Se observó una dis-
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Tabla II Niveles de lipoproteínas en pacientes afectos de displemias primarias tras tratamiento dietético 

CT C-LDL C-HDL C-LDL/C-HDL Apo B Lp (a)
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

H.P.
Pretratº 240±17 162±17 65±16 2,6±0,8 96±12 30,2±7,7
Postratº 226±21*** 149±21*** 64±16 2,5±0,8 88±17 28,1±5,9
H.F.H
Pretratº 275±31 214±34 50±12 4,3±1,4 160±46 34,4±6,1
Postratº 243±26*** 179±26*** 51±11 3,7±1,5** 122±32 33,5±5,7
H.F.C
Pretratº 255±26 184±41 50±13 4,3±1,8 116±19 49,5±14
Postratº 254±27 185±33 49±17 4,1±2 115±20 47,7±7,8

*** p<0,001
** p<0,01



minución de CT y C-LDL del 5,8 y 8%, respectivamente. Los
niveles de Lp(a) superiores a 30 mg/dl se encontraron en el 25%
de los pacientes.

2. Hipercolesterolemia familiar heterocigota (n=23). Los pa-
cientes presentaron una disminución de los niveles de CT, C-LDL
(p < 0,0001) y del cociente C-LDL/C-HDL (p < 0,01) estadísti-
camente significativos (Tabla II). No se encontraron diferen-
cias significativas en el resto de los parámetros estudiados: C-
HDL, C-VLDL, apo A1 y apo B. Se observó una disminución
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 los pacientes.

A 9 pacientes que presentaron niveles de C-LDL superiores
a 200 mg/dl después de un tratamiento dietético mínimo de 6 me-
ses, se les administró resinas quelantes de ácidos biliares (resin-
colestiramina y colestipol) observándose una disminución de
los niveles de CT, C-LDL (p < 0,0001), de apo B (p < 0,05) y del
cociente C-LDL/C-HDL (p < 0,05) estadísticamente significati-
vos (Tabla III). Los niveles medios de Lp(a) fueron de 36 ± 21,7
mg/dl, y no se modificaron significativamente tras el tratamiento
farmacológico. No se encontraron diferencias significativas con
el resto de los parámetros lipídicos: C-HDL, C-VLDL y apo A1.
Se observó una disminución del CT y C-LDL del 17 y 23,3%, res-
pectivamente, así como del cociente de riesgo C-LDL/C-HDL
(26,6%). El tratamiento farmacológico fue bien tolerado en todos
los pacientes. En la figura 1 están representados los niveles de CT,
C-LDL y apo B en pacientes con HFH en el grupo tras tratamiento
dietético y en el grupo tras tratamiento con dieta y resinas.

3. Hipercolesterolemia familiar combinaca (n=12). No se
observaron cambios en el patrón lipoproteico tras la dieta en es-
tos pacientes (Tabla II). 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 el tratamiento
dietético en los tres tipos de dislipemias. Al considerar los pa-
cientes con niveles de Lp(a) superiores a 30 mg/dl, encontramos
diferencias significativas entre los diferentes grupos (X2 Pearson,
p < 0,05) (Fig. 2). Los parámetros antropométricos de todos los
pacientes estudiados no presentaron cambios significativos en
las diferentes fases del estudio, tanto tras tratamiento dietético
como farmacológico.

Discusión
El presente estudio destaca la diversidad de las alteracio-

nes lipídicas que son descubiertas y remitidas por los pediatras
de Atención Primaria después de haber efectuado una búsque-
da de hipercolesterolemia. En nuestro estudio observamos que
el 27,5% (35 pacientes) presentaron unos niveles de CT y lipo-
proteínas normales; en el 2,5% de los pacientes la hipercoleste-
rolemia fue debida a hipotiroidismo (2 pacientes) y el 70% (90
pacientes) presentaron dislipemias primarias.

Diversos estudios, con una variedad de modificaciones die-
téticas, han demostrado disminuciones del C-LDL entre un 6 a
un 14% en niños con hipercolesterolemia. Glueck y cols.(21) ob-
servaron una disminución del C-LDL entre un 6 y un 14% en

niños con HFH que siguieron una dieta con un aporte de coles-
terol menor de 300 mg/día. Kwiterovich y cols.(22), en un gru-
po de niños afectos de HF tipos IIa y IIb sometidos a tratamiento
dietético (aporte de colesterol menor de 300 mg/día), observa-
ron una disminución del C-LDL de un 14 y 11%, respectiva-
mente. Otros autores(23,24) han demostrado una disminución del
9 y del 12% del C-LDL en niños con hiperlipemia tipo IIa, so-
metidos a dieta 1 de la AHA. En nuestro estudio, tras 6 meses
de tratamiento dietético con HP se observó una disminución del
CT del 5,8% y del C-LDL del 8%; en niños con HFH se obser-
vó una disminución del CT del 11,6% y del C-LDL de un 16,4%
y, en niños con HFC, no se encontraron modificaciones ni en
el CT ni en el C-LDL. Por el contrario, los niveles de C-HDL
y C-VLDL no sufrieron modificaciones significativas en los tres
tipos de dislipemias. Han sido descritos incrementos de los ni-
veles de C-HDL tras 6 meses de tratamiento dietético en niños
con HFH, volviendo a valores normales a los 12 meses del tra-
tamiento(25).

El cociente de riesgo C-LDL/C-HDL es un parámetro útil
para la valoración de la respuesta tanto al tratamiento dietético
como farmacológico en pacientes con HFH(26), observándose una
disminución del 14% en los pacientes que siguieron tratamien-
to dietético exclusivamente, y de un 26,6% en los pacientes que
además recibían tratamiento farmacológico. No se observaron
variaciones de este cociente ni en la HP ni en la FHC.

Las concentraciones de Lp(a) en plasma varían entre 0 y más
de 100 mg/dl, observándose un aumento del riesgo de cardio-
patía isquémica (CI) con niveles superiores a 30 mg/dl, estando
los niveles de esta lipoproteína influidos por factores metabó-
licos y endocrinológicos(17). En nuestro estudio observamos que
los niños y adolescentes afectos de dislipemias primarias exhi-
ben valores de Lp(a) significativamente más elevados que el gru-
po control, y estos niveles no se modifican tras el tratamiento
dietético. Asimismo, en el grupo afecto de HFH severa no se
modificaron dichos niveles tras el tratamiento dietético y far-
macológico. El estudio Bogalusa demostró que los niños de
raza blanca con historia familiar de CI tenían niveles más ele-
vados de Lp(a) en comparación con los que carecían de ella. Por
otra parte, la prevalencia familiar de CI era también más alta en
aquellos niños que tenían niveles de Lp(a) superiores a 25 mg/dl
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Tabla III Lipoproteínas en pacientes afectos de 
dislipemia primaria tras tratamiento 
dietético y farmacológico. 

CT C-LDL C-HDL C-LDL/ Apo B Lp (a)
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) C-HDL (mg/dl) (mg/dl)

H.F.H.
Pretratº 330±56 264±57 55±8 4,9±1,5 154±16 36±21
Postratº 274±48*** 202±51*** 59±13 3,6±1,5* 129±25* 34±20

*** p< 0,001
*     p< 0,05



respecto a los que tenían valores inferiores(27). La escasa varia-
bilidad interindividual de las concentraciones de Lp(a), así co-
mo la buena relación predictiva de la concentración de Lp(a) en
población infanto-juvenil con la edad adulta, hacen que pueda
ser un factor a evaluar en los niños afectos de dislipemias pri-
marias(28).

La dieta, además de desempeñar un papel relevante en la pre-
vención de la aterosclerosis, sigue siendo la base del tratamiento
de las dislipemias. La eficacia de la misma va a depender de la
adherencia del paciente a nuestras recomendaciones, influyendo
críticamente la relación establecida entre el especialista, el niño y
sus familiares(29). La modificación de los niveles plasmáticos li-
pídicos, en respuesta a los cambios dietéticos es muy variable, de-
mostrándose en estudios recientes que el polimorfismo genético
de las apolipoproteínas puede tener un importante papel en la res-
puesta individual a las modificaciones de la dieta(30).

El tratamiento farmacológico en niños debe reservarse pa-
ra aquellos individuos en los que tras un período razonable de
intervención dietética no se han conseguido los objetivos dese-
ados. Teniendo en cuenta que dicho tratamiento es, en principio,
de por vida y que todas las sustancias tienen efectos secunda-
rios, la elección del fármaco constituye un problema de suma
importancia(31). El fármaco de elección en la actualidad lo cons-
tituyen las resinas quelantes de ácidos biliares, que han sido uti-
lizadas en la clínica durante más de 20 años. Las más usadas de
este grupo son la colestiramina y el colestipol(32). En nuestro es-
tudio observamos que, tras la adición de resinas en pacientes con
HFH severa, los niveles de CT y C-LDL disminuyeron un 17 y
un 23,3%, respectivamente. El cociente de riesgo C-LDL/C-
HDL disminuyó un 26,6%. Estos resultados son similares a los

observados por Stein y cols.(26) en un grupo de 30 niños con HFH
que fueron tratados con resinas quelantes de ácidos biliares (co-
lestipol o colestiramina), obteniendo una disminución del CT
y C-LDL del 15 y 21%, respectivamente, y un ligero incremen-
to del C-HDL y los triglicéridos; el cociente de riesgo C-LDL/C-
HDL disminuyó un 24%. Glueck y cols.(33), tras tratamiento con
colestipol en 21 niños afectos de HFH, observaron normaliza-
ción del CT y C-LDL en el 52% de los niños, elevación mode-
rada en el 14% y alta en el 29%. Otros autores(34) encuentran una
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disminución 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
parámetro de valoración de respuesta al tratamiento dietético y
farmacológico. En nuestros pacientes afectos de HFH se obser-
vó una disminución del 16%; otros autores, por el contrario, ob-
servan una disminución del 23% respecto a los valores basales
tras tratamiento dietético y farmacológico(35).

La posible efectividad del tratamiento farmacológico se de-
be valorar cada 3-6 meses durante el primer año y cada 6 meses
con posterioridad, mediante: 1. Controles clínicos (peso, talla,
IMC, tensión arterial); 2. Cumplimiento de la dieta y el trata-
miento farmacológico, y 3. Controles analíticos de eficacia del
fármaco [CT, TG, lipoproteínas, Lp(a)] y de efectos secundarios
del mismo, entre los que se incluyen fundamentalmente los de
tipo gastrointestinal (estreñimiento, meteorismo, esteatorrea),
reducción de los niveles de vitamina A y E(36) y, en ocasiones,
alteraciones plasmáticas transitorias de la 25-OH-vitamina D(37).
Nuestros 9 pacientes en tratamiento con resincolestiramina pre-
sentaron todos buena tolerancia al fármaco. Es importante efec-
tuar revisiones periódicas ya que el grado de cumplimiento te-
rapéutico es bajo, debido fundamentalmente a los efectos se-
cundarios de este tipo de fármacos.

En conclusión, las recomendaciones dietéticas dirigidas a
disminuir la ingesta de colesterol y grasa en las hipercolestero-
lemias primarias en niños y adolescentes son aceptables, efecti-
vas y seguras, siempre que sea controlado por un especialista(38).
Asimismo, la adición de resinas al tratamiento dietético, en los
pacientes pediátricos con HFH severa, determina una mejoría
de su patrón lipídico. La prevención de la AT no sólo debe cen-
trarse en reducir los niveles de CT, sino también en disminuir la
susceptibilidad de las LDL a daño oxidativo. En este contexto,
la dieta mediterránea va a mejorar el perfil de riesgo aterogéni-
co y trombogénico, aportando fibra, calcio y antioxidantes na-
turales (vitaminas C y C, ß-carotenos)(39). Estas recomendacio-
nes dietéticas, junto con una moderada reducción en el consu-
mo de sal, el evitar el sobrepeso, la inactividad y el tabaco, pue-
den ayudar a disminuir el desarrollo de aterosclerosis(40).
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