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Resumen. Objetivos: Valorar laimportancia de la estrategia de
busqueda oportunistay comprobar |a agregacion familiar.

Métodos: Se estudian a91 familias en las que a menos uno de sus
hijos padece una hipercol esterolemia. 369 individuos componen las 91
familias alas que, junto con la historiaclinica, se le efectlia entre otros
parémetros hioquimicos, un perfil lipidico que incluye apolipoproteinas
A-l'y B-100y con la particularidad de que las LDL son cuantificadas
tras su separacion mediante ultracentrifugacion.

Resultados: De los 91 nifios hipercolesterolémicos, 10 (10,99%)
presentaba una hipercol esterolemia familiar heterocigota, mientras que
los 81 restantes (89,01%) la hipercolesterolemia era poligénica, de
acuerdo con |os consensos establecidos. Tras tratamiento dietético, los
nifios etiquetados como poligénicos normalizaron todos |os parametros
lipidicos, mientras que en los heterocigotos se consiguieron descensos
del 19% para e colesteral total, del 19,9% parael LDL-colesterol y del
16,3% paralaapo B. Al inicio del estudio el 77,5% de los individuos
manifestaba no tener dislipemias, a finalizar se comprob6 que solo el
28% eran normolipémicos, |0 que demuestra que el 49,4% de la
poblacion ignoraba la existencia de dislipemia. El estudio familiar
demuestra que los padres fueron los que presentaban mayor incidencia
de hipercolesterolemia con un 80,2%, seguido de los hermanos 65,6% y
las madres con un 61,5%, |0 que viene a demostrar que el 69,4% de la
poblacion presenta dislipemia.

Conclusiones. La utilidad de la estrategia de busqueda oportunista
queda demostrada asi como laimportante agregacion familiar en este
tipo de pacientes.

An Esp Pediatr 1997,47:483-488.

Palabras clave: Colesteral; Triglicéridos; HDL-colesteral; LDL-
colesteral; Apolipoproteina A-I; Apolipoproteina B-100.

exhibited normal lipid parameters. In heterozygous children a decrease
of 19% for total cholesterol, 19.9% for LDL-cholesterol and 16.3% for
apo B were observed. When starting the study, 77.5% of the family
members thought that they had normal serum lipid values. At the end of
the study it was confirmed that only 28% were really normolipemic,
indicating that 49.4% of the individual did not know that they were
suffering dyslipemia. The study also showed that fathers exhibited the
highest incidence of hypercholesterolemia (80.2%) followed by brothers
(65.6%) and mothers (61.5%). Therefore, 69.4% of the individuas
studied exhibited dyslipemia.

Conclusions: The screening strategy allows one to diagnose a high
percentage (almost 50%6) of individuals suffering hypercholesterolemia
in families with a child previoudly diagnosed of this pathology.
Moreover, in these families there is a high degree of familiar
aggregation of dyslipemia.

Key words: Total cholesteral. Triglycerides. HDL-cholesterol.
LDL-cholesterol. Apoprotein A-1. Apoprotein B-100.

FAMILIAR AGGREGATION IN 91 FAMILIESWITH
HYPERCHOLESTEROLEMIC CHILDREN

Abstract. Objective: The aim of this study was to evaluate both the
importance of the screening strategy and the familial aggregation
characteristics of families with hypercholesterolemic children.

Patients and methods: Ninety-one families (369 subjects) with one
hypercholesterolemic child were studied. In addition to clinical and
general biochemical evaluation, lipidsincluding apo A-l and B-100
were examined. LDL was quantified under ultracentrifugation.

Results: Among the 91 children studied, 10 (10.99%) suffered
heterozygous hypercholesterolemia, while 81 (89.01%) suffered
polygenic hypercholesterolemia. Following a diet, polygenic children
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Introduccion

La enfermedad cardiovascular constituye la principal causa
de muerte en paises industrializados; diversos trabajos han de-
mostrado que la arteriosclerosis, principal causa de la enferme-
dad coronaria, comienzalos primeros dias de laviday prosigue
silenciosamente durante décadas hasta finalizar en angor, infar-
to agudo de miocardio o muerte stibita, como hechos mas habi-
tuales.

Las autopsias realizadas en soldados jévenes americanos
muertos durante la guerra de Corea?) y Vietnan@, revelaron le-
siones arterioscleréticas; en el International Atherosclerosis
Project, fueron encontradas |esiones coronarias en nifios de 3
afos de edad®; el estudio Bogalusa demostrd correlacion entre
lapresion arterid sstdlica, atos niveles de colesterol tota y LDL-
colesterol, bgjos niveles de HDL -colesterol y lesiones coronarias
en nifios y adolescentes; |os nifios de paises con altainciden-
ciade enfermedad coronaria, tienen cifras de colesterol total su-
periores a aquéllos que habitan en paises de bajaincidencia®; la
relacion entrelipidosyy lipoproteinas y enfermedad coronaria pre-
matura est& intimamente correlacionada en familias con enfer-
medad coronaria precoz®, ya que un tercio de los hijos tendran
hipercolesterolemiay/o hipertrigliceridemia antes de los 55 afios
deedad, y si laenfermedad estd documentada angiogréficamen-
te, lacifra asciende a 50% de los descendientes.

El interés de la determinacion de colesterol en nifiosy ado-
lescentes radica en numerosas evidencias, tales como €l inicio de
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Tabla | Perfil familiar
Edad nifios (afios) 9,33+ 2,65
hipercol esterolémicos
Edad méxima (afios) 13
Edad minima (afios) 3
Edad padres (afios) 38,40+ 3,40
Edad hermanos (afios) 11,20+ 3,22
H2ECV precoz 19 (20,8%)

laarteriosclerosis en lainfancia, larelacion entre depdsitos gra-
sos con niveles lipidicos previos, laagregacion en nifios-al igual
gue en adultos- de cifras elevadas de colesterol con otros facto-
res de riesgo cardiovascular, la continuidad (tracking) de los
niveles altos de colesterol y de otros factores de riesgo a pasar
delainfanciaalaadolescenciay alaedad adultay laasociacion
de factores de riesgo en nifios con historia de enfermedad car-
diovascular.

Estudios publicados en Espafia™ sobre €l colesterol enlos
nifios han demostrado val ores medios rel ativamente altos de co-
lesterol en todas |as edades, similares e incluso superiores alos
obtenidos por las clinicas de | ipidos americanas en estudios re-
alizados en la década de | os setenta.

El objeto del presente trabajo es el de estudiar a 91 familias
gue tienen como caracteristica comun la de que uno de los hi-
jos padece una hipercolesterolemia, y a partir de ahi, valorar la
importancia que puede tener la estrategia de blsqueda oportu-
nista, establecer & ndmero de hipercolesterolemias familiares en-
contradas con dicha estrategia, comprobar laimplicacion quelas
alteraciones lipidicas observadas en estos nifios pueden tener
en sus progenitores y hermanosy, por dltimo, valorar lainfluen-
ciaque puedetener en los perfileslipidicos lainstauracion de un
tratamiento dietético.

Pacientes y métodos

Se estudia un total de 369 individuos que corresponden a
91 familias. De €llos 182 son progenitores (91 padres y 91 ma-
dres, dos de los cuales fallecieron por enfermedad cardiovascu-
lar), 91 constituyen los hijos de las mismas con hipercolestero-
lemia (44 varonesy 47 mujeres), y 96 son €l resto de los hijos
normolipémicos. La caracteristica comin de las familias es que
uno de |os hijos tenga hipercolesterolemia.

Seleccion de familias: cuando a un nifio tedricamente sano,
procedente de una consulta ambul atoria se |e detectaba un co-
lesterol elevado por unaandlitica rutinaria, se procediapor € mis-
mo centro a confirmar €l resultado, y si éste continuaba eleva-
do eraenviado anuestra Unidad de Lipidos, junto con sus padres
y € resto de hermanos para efectuar el estudio familiar, unavez
informados de la utilidad del estudio.

A los pacientes, con un ayuno minimo de 12 horas, selesex-
trajeron 10 ml de sangre coagulada, de la que se obtuvo suero
tras 30 minutos de reposo y posterior centrifugacion a4.000 rpm
durante 15 minutos a4°C. Al suero obtenido sele afiadié 10 pl/ml
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de unasolucién conservante, y las muestras fueron almacenadas
a4°C un maximo de 3-4 dias antes de iniciarse el proceso de
ultracentrifugacion.

A todos los pacientes se les determinaron |os siguientes pa-
rametros. aspecto del suero, colesteral total, HDL-colesteral, LDL -
colesterol, VLDL-colesteral, triglicéridos, Apo A-1'y Apo B-100.

L os métodos utilizados fueron |os siguientes: colesterol to-
tal: CHOD-PAP  triglicéridos: GPO-PAP, HDL-colesteral: pre-
cipitacion con fosfotlngstico-Mg+, LDL y VLDL-colesterol: ul-
tracentrifugacion, Apo A-1'y Apo B-100: inmunoprecipitacion
por turbidimetria. La cuantificacion del colesteral total y el uni-
do alasdistintas lipoproteinas, asi como, lostriglicéridos fuere-
alizada mediante el autoanalizador OPERA de la firma Bayer
Diagnostica. Los métodos utilizados son los recomendados por
El Manual de las Clinicas de Lipidos Espafiolas?.

Método estadistico

Variables cuantitativas fundamentales: media aritméticay
desviacion esténdar; variables cualitativas: porcentgjes. Enla
comparacion de mas de dos muestras, se utilizé € andlisisdela
varianza comparando dos a dos las muestras mediante |la prue-
ba de Scheffe. Cuando no cumplian dichas condiciones se apli-
0 el andlisis de Kruskal-Wallis. Parala comparacion de me-
dias se utilizé lat de Student. Para establecer si existiarelacion
entre las variables cuantitativas se usé la p de Pearson, mien-
tras que para comprobar la existencia de significacion estadisti-
caentre dichas variables, se utilizd laregresion simple.

Resultados

Los valores medios de | as edades de los 369 individuos es-
tudiados, asi como, el porcentaje de historia de enfermedad car-
diovascular precoz, figuran en latablal.

Criterios de inclusion: nifios con edades comprendidas entre
los 3y 13 afios, con nivelesde CT superiores a 200 mg/dl detec-
tados en mas de una ocasion. Se excluyen posibles hipercol este-
rolemias secundarias, paralo cual atodos los nifios seleccionados
previamente se les descartd un hipotiroidismo mediante cuantifi-
cacion de T-3, T-4y TSH en suero, diabetes mellitus, mediante la
cuantificacion de glucemia en ayunas, y sindrome nefrético me-
diante cuantificacion de proteinas en sangre'y orina.

L os nifios hipercolesterolémicos fueron clasificados de acuer-
do con los consensos existentes, de la siguiente forma:
Hipercolesterolemia familiar heterocigota. Aquéllos que pre-
sentaban valores de colesterol total superioresalamedianacional
mas tres desviaciones estandar (263 mg/dl), e hipercolesterole-
miaen a menos el 50 % de los hermanos y/o historia de enfer-
medad cardiovascular en los padres. Hipercolesterolemia fami-
liar poligénica. Aquéllos que presentaban valores de colesterol
total por encima de 200 mg/dl y ausencia de historia familiar
de hipercolesterolemia.

Para establecer €l tipo de dislipemia de los padres, se utili-
20 laclasificacion simplificada recomendada por la Sociedad
Espafiola de Arteriosclerosis en el Documento de Prevencion
Primaria®® por ser la mas adecuada en estos casos, ya que des-
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Tabla Il Perfil lipidico nifios hipercolesterolémicos
Pablacién total Heterocigotos Poligénicos HFH/HP
n=91 HFH n=10 HP N= 81
mg/d X DS X DS X DS p<
CT 231,34 35,52 309,90 35,88 221,60 20,16 0,001
cHDL 60,90 16,38 58,70 14,00 61,17 16,70 -
cLDL 155,56 37,06 235,40 45,78 145,70 20,34 0,001
cVLDL 14,26 7,26 14,90 6,40 14,18 7,34 -
TG 81,24 35,73 101,10 37,21 79,01 35,01 -
CT/HDL 4,08 131 5,54 1,86 3,89 1,10 0,02
Apo A-l 134,65 29,63 122,60 31,15 136,13 29,29 -
Apo B-100 85,16 21,45 125,50 21,70 80,18 15,37 0,001
Tabla Ill  Evolucion de los parametros lipidicos Tabla IV  Evolucion de los parametros lipidicos
con la dieta en nifios heterocigotos con la dieta en nifios poligénicos
(*)p<0,01 (**) p<0,001 (*) p<0,01 (**)p<0,001
mg/dl om. 6m. 12m. 18m. mg/dl om. 6m. 12m. 18m.
CT 300,90 27840 (**) 25500 (**) 25570 (**) CT 221,60 19308 (**) 186,49 (**) 180,59 (**)
cHDL 58,70 51,50 46,00 (**) 55,50 cHDL 61,17  51,95(**) 54,18(**) 52,61 (**)
cLDL 23540 221,60 198,20 183,80 (**) cLDL 14570 130,33 (**) 122,62 (**) 116,82 (**)
cVLDL 14,94 10,00 8,60 (**) 13,08 cVLDL 1418  1040(**)  876(**) 8,62 (**)
TG 101,10 93,40 88,60 106,70 TG 79,01 89,00 85,60 83,97
CT/HDL 5,54 5,39 554 4,57 (**) CT/HDL 3,89 3,72 3,44 (*) 343 (*)
Apo A-I 122,60 122,60 114,00 126,50 Apo A-I 136,13 127,93 (*) 131,77 125,54 (*)
ApoB-100 12250 111,30(*) 103,20 (*) 103,40 (*) ApoB-100 80,18  6840(**) 6942 (**) 67,42 (**)
conocemos las caracteristicas clinicas y genéticas de dichos fa
miliares. Dicha clasificacion establece de formamuy simplifi- ~ TablaV  Dislipemias familiares

cadatres grupos: hipercolesterolemia CT superior a200 mg/dl y
TG inferior a200 mg/dl; hipertrigliceridemia, CT inferior 2200
mg/dl y TG superior a200 mg/dl; hiperlipemia mixta, CTy TG
superiores a 200 mg/dl.

A todos los pacientes hipercolesterolémicos, se les instau-
ré, unavez hechalahistoriafamiliar y laexploracién clinica, una
dieta, que bésicamente es la recomendada por la Sociedad
Espafiola de Arteriosclerosis en el Documento sobre Dietay
Enfermedades Cardiovasculares', efectuéndoseles controles a
los6 12y 18 meses.

Los valores medios del perfil lipidico de los nifios hiperco-
lesterolémicos figuran en latablall, observandose como existen
diferencias estadisticamente significativas en colesterol total,
LDL-colesterol, indice CT/HDL y apo B cuando comparamos
cifras de heterocigotos con poligénicos. En lastablas |l y IV
se muestran la evolucidn de dichos valores alo largo del perio-
do de tratamiento dietético.

EnlatablaV se exponen los resultados del estudio familiar
realizados alos nifios hipercol esterolémicos, donde podemos ob-
servar que de un total de 278 familiares, 193 padecian una didli-
pemiay solo 83 eran normolipémicos, destacando ala hipercoles-
terolemia.como ladidlipemiaméas frecuente, Sendo la hiperlipemia

VOL. 47 N°5, 1997

Estudio de la agregacion familiar en 91 familias de nifios hipercol esterolémicos

(HC= hipercolesterolemia hetarocigota o
poligénica HM= mixta o combinada)

HC HM Total Sanos TECV ~ Total
dislipemias
Padres 55 18 73 (80,2%) 17 1 91
Madres 55 1 56 (61,5%) 34 1 91
Hnos. 64 0 64 (65,6%) 32 0 96
Tota 174 19 193 (69,4%) 83 2 278

mixtao combinadacas exclusvadelospadres. En cuanto alaafec-
tacion familiar, observamos que es cercanaa 70 %, destacando la
delos padres con un 80,2 %y muy similar laencontradaen madres
y hermanos con un 61,5% y 66,6% respectivamente.

EnlatablaVI, se muestran los porcentajes de conocimiento
gue tenian los padres acerca de padecer o no unadislipemiay
lo que realmente ocurriad findizar € estudio, y asi observamos
como €l 21,4% sabian su existencia cuando realmente el por-
centgje de dislipemia eradel 70,9%.

Enlafigural secorrelacionael perfil lipidico de los nifios
hipercolesterolémicos con €l de sus padres, clasificando a éstos
en tres grupos; grupo A padres normolipémicos, grupo B un
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Tabla VI Conocimiento de antecedentes familiares
Pre-estudio Post-estudio
n % n %
Sl 39 214 129 70,9
NO 141 775 51 28,0
t 2 1,1 2 1,1
Total 182 100 182 100

padre o madre dislipémico, grupo C padrey madre didlipémicos.
Se observa que a medida que aumenta la afectacion paterna, se
empeora el perfil lipidico, aungue no encontramos diferencias
estadisticamente significativas, pero si es notorio que tan sdlo 6
nifios tenian a sus padres normolipémicos.

Por dltimo, al correlacionar €l tipo de hipercolesterolemia
(poligénica o heterocigota) de los 91 nifios con el perfil de sus
padres obtenemos |os resultados refl gjados en lafigura 2, donde
se compruebaque existe unaclaray evidente relacion entre  ti-
po de hipercol esterolemia padecida por los nifios y el perfil li-
pidico de sus progenitores.

Discusion

El nivel de colesterol en €l nifio es el parémetro con mayor
valor predictivo del colesterol en laedad adulta, y por tanto, se-
ria un marcador temprano del riesgo de cardiopatiaisquémica.
Esto ha sido demostrado en estudios longitudinales, como € de
Bogalusa®, que evidencio latendenciadel colesteral tota y del
LDLc amantenerse en € mismo intervalo durante lanifiez y la
adolescencia, un fenémeno que no se ha observado en € caso del
HDL c, pero que no hasido corroborado por otros autores, como
Lauer et al. en e Muscatine Study®), Ante estas discrepancias,
€s particularmente interesante la observacion de algunos estu-
dios, seguin los cuales € LDLc mantiene los limites alargo pla-
zo mejor que el colesterol total, a pesar de |os importantes cam-
hios que se producen durante |la adolescencia®,

El problemadel colesterol en los nifios de los paises con dta
incidencia de cardiopatiaisquémica, como los Estados Unidos, es-
ta suscitando un creciente interés*2, El origen de lamayoria de
|os casos de hipercolesterolemia primaria es multifactorial, genéti-
co (poligénico) y ambiental. En éstos, € componente genético se
manifiestararavez por sl mismo, Sendo necesarialainteraccion de
factores ambientales, de los cuales la dieta es e masimportante.
Ello explicarialos niveles medios de colesterol masatosy lama
yor prevalencia de hipercol esterolemia en poblaciones con un ni-
vel de consumo de grasas saturadas mas alto, como Finlandiay
Estados Unidos, en contraposicion aJapon y paises mediterraneos.
Debido a que se desconoce & niimero exacto de genes responsa:
bles de los rasgos poligénicos, esimposible calcular con precision
cua esd riesgo de herencia que existe para los descendientes®),

Aunque escasos, se han efectuado estudios de intervencion
en nifios que ponen de manifiesto que la reduccién de grasasy
su substitucion por hidratos de carbono y el aumento delarazdn
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Figura 1. Perfil lipidico de los hijos seglin la afectacion de los padres.

grasa poliinsaturada/saturada produce un descenso de los nive-
les de colesterol, que es aproximadamente de un 1% por afio de
intervencion, habiéndose obtenido un 5% de reduccion de la
hipercolesterolemiaalos5 afios en € estudio de Shepherd et a9
en escolares de Nueva York. Con estos resultados queda demos-
tradala efectividad de |os programas de intervencidn en nifios de
edad escolar y confirman que se trata de una estrategia Util para
reducir € nivel de colesteral y el riesgo de cardiopatiaisquémi-
cade lapoblacion©),

En nuestro estudio, no solo se confirman estos resultados, si-
no que mejoran ostensiblemente, ya que las reducciones de co-
lesteral que obtenemos tras intervencion dietética en nifios con
hipercolesterolemiafamiliar heterocigota, son del 10,4%, 17,8%
y 17,5% alos 6, 12 y 18 meses respectivamente y en los nifios
con hipercolesterolemiapoligénicadel 13,1%, 16,3%Yy 19,0% a
los 6, 12 y 18 meses de tratamiento.

Rigg et a.® alcanzaron disminuciones de colesterol y del
LDLc del 15y 17% respectivamente en nifios hipercolesterolé
micos alos 3 meses de tratamiento; Glueck@) obtuvo descensos
de los mismos parametros lipidicos entre el 10y el 20% dismi-
nuyendo la cantidad de grasatotal, grasa saturaday colesterol de
ladieta; Koletko et a.@ en un estudio similar @ nuestro duran-
te 18 meses obtuvieron una disminucion en los niveles de coles-
terol de 11,7%Yy del 17,3% en los niveles de LDL c; nosotros, ob-
servamos una disminucion de los niveles de colesterol y LDLc a
los 18 meses (19%y 19,95 paralos poligénicosy 17,5%y 21,8%
paralos heterocigotos) similares alos obtenidos por Koletko.

Con respecto alostriglicéridos encontramos un discreto au-
mento del 6,0% o 4,8% segln se refiera a poligénicos o hetero-
cigotos, pero esto ya habia sido demostrado en trabajos ameri-
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mg/dl HP= Hipercolesterolemia poligénica
HF= Hipercolesterolemia familiar
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Figura 2. Perfil lipidico de los padres segun la afectacion de los hijos.

canos®), Las variaciones observadas en VLDLc pueden llamar
la atencidn por su gran valor, especialmente en poligénicos
(35,8%), pero estas variaciones carecen de significacion, pues
representan acifras de VLDLc de 14,1mg/dl y 8,6 mg/d, cifras
absolutamente normales.

La disminucion observada en el HDLc, que también ha si-
do descrita por otros autores?®), opinamos gue no tiene mucha
importancia, pues €l riesgo aterogénico marcado por €l indice
CT/HDL, préacticamente no se modifica en los heterocigotos y
no presenta variacion estadisticamente significativa, mientras que
en los poligénicos -que si la presentan- |os indices se mueven
dentro delanormalidad 3,89 vs 3,43. Lavariacion observadaen
los niveles de apo A va en concordancia con lo ocurrido con el
HDL.c, pero lo realmente importante es la gran significacion
estadistica que tiene el descenso de apo B. Laapo B por si sola
es ya un marcador de riesgo coronario y puede estar 0 no en
concordanciacon ladisminucién de LDL c. Nosotros, no solo ob-
servamos descensos significativos de LDLc, sino que éstos van
acompafiados por descensos también significativos en el conte-
nido de apo B, lo que le daun mayor realce a estudio.

No existe hoy diaun acuerdo en €l sentido de si es necesario
conocer los niveles de colesterol en la poblacién general, pues
mientras hay autores que asi 10 aconsejan, existen otros que de-
muestran que el que un nifio tenga elevados niveles de coleste-
rol no quiere decir que los vayaa seguir manteniendo en la edad
adulta®?), aparte de |a enorme demanda y coste sanitario que
supondriaanalizar atodalapoblacion. Por ello, hoy dia se reco-
mienda laidentificacion delos nifios y adolescentes mediante es-
trategias de busqueda que puede ser selectiva u oportunista, se-
gUn se busquen a nifios con antecedentes familiares de hiper-
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colesterolemia o enfermedad cardiovascular 0 se aproveche cual-
quier circunstancia para hacer una determinacion de colesterol.

Como busqueda oportunista son muy escasos |0s estudios re-
alizados hasta hoy, destacando los de Garciay Moodie en los
Estados Unidos® y los de Sarria®) en nuestro pais. El primero
de ellos, estudia a 6.000 nifios encontrando que el 19% presen-
taban hipercolesterolemias y de esos el 48% no tenian antece-
dentes familiares de enfermedad cardiovascular o dislipemiaco-
nocida. En cuanto a estudio de Sarria, donde se detect6 a una
importante poblacién de nifios con colesterol por encima de 200
mg/dl, se observo que el 72% de los progenitores present6 una
dislipemia para ellos desconocida. En cuanto a nuestro estudio,
lahistoria clinica realizada a los nifios referente a antecedentes
familiares, refleja que un 77,5% manifiesta no tener y solo un
21,4% conoce la existencia de enfermedad cardiovascular o dis-
lipemia. Al concluir € estudio comprobamos como sdlo e 28,0%
de la poblacion (17,6% de los padres y el 38,5% de las madres)
estan exentos de dislipemias.

L os padres con un 80,2% fueron los mas af ectados segui-
dos de los hermanos de los nifios hipercolesterolémicos con un
65,6% y de las madres con un 61,5%. Estos resultados vienen a
demostrar que el 69,4% de la poblacion presentaba una dislipe-
mia que hasta ese momento desconocian, [o que anuestro crite-
rio es un importante hallazgo a nivel de salud piblica.

El hecho de que de 91 nifios con hipercolesterolemia estudia-
dos, 10 (10,99%) padecieran una hipercolesterolemiafamiliar he-
terocigota, es otro importantisimo hallazgo; no debemos de olvi-
dar que se trata de una enfermedad grave y, generamente, de fa-
tales consecuencia entre laterceray quinta décadas de lavida, y
que la prevencion primaria en estos casos juega un papel funda-
mental; ademas, esto trae consigo la posibilidad de estudiar asus
progenitores en los que a menos uno estara afectado, y posible-
menteignore laexistenciade su didipemia. Lascifraslipidicas ob-
tenidas en nuestro estudio, précticamente coinciden con las ha-
lladas por otros autores02) solo aparecen algunas diferencias en
los nivelesde apo A-l y apo B-100, hecho que estajustificado de-
bido a que los métodos para la cuantificacion de apolipoprotei-
nas no se encuentran actua mente estandarizados. En cuanto a
los niveles de HDL ¢ nuestros niveles son superiores alos obteni-
dos en otros estudios29 hallazgos que estan de acuerdo con la
menor mortalidad cardiovascular observada en nuestro pais.

El componente genético es de una gran importanciay exis-
ten numerosos estudios que corroboran esta afirmacion. El estu-
dio familiar realizado en Cincinnati® sobre 1944 familias, de-
mostrd |la existencia de un patrén similar con significacion es-
tadistica tanto para los niveles de colesterol total como paralos
deLDLcy HDLc. Garn et a.(® demostraron cdmo los hijos de
padres con un colesterol total medio del percentil 85, difieren en
aproximadamente 82 mg/dl del colesterol de los hijos cuyos pa-
dres presentaban una cifra media de colesterol menor del per-
centil 15. Estos resultados se mantuvieron alos 8 afios del estu-
dio. En nuestro pais, Tojo et al. pusieron de manifiesto una
fuerte correlacion familiar de los niveles de colesteral entre pa-
dres e hijos, principalmente en los extremos de distribucién de
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los vaores de colesterol.

Nuestro trabajo aporta resultados similares, aungue no posee
significacion estadistica, pero si se observa que cuando clasifi-
camos alos nifios seguin la afectacion de los padres, aparece un
progresivo deterioro en las cifras lipidicas cuando aumenta di-
cha afectacion, y no solo eso, sino el hecho de que sdlo 6 nifios
(6,6%) de los 91 hipercol esterolémicos tenian padres normoli-
pémicos y presentaban un colesterol de 222 mg/dl, 29 nifios
(31,9%) tenian un padre afectado y presentaban unacifrade
colesterol de 226 mg/dl y 56 nifios (61,5%) tenian alos dos pa-
dres afectados y presentaban unas cifras de colesterol de 235
mg/dl. Esta claro que existe un importante componente familiar
aunque estas cifras no tuvieron significacion estadistica, proba-
blemente por el escaso ndmero de la muestra.

Como resumen, cabe destacar laenorme importanciaquetie-
ne la estrategia de blsqueda oportunista, la correlacion fuerte-
mente positiva entre el tipo de hipercolesterolemia de los nifios
estudiados 'y €l perfil lipidico de sus familiares, la alta agrega-
cion familiar de dislipemia, y la magnifica respuesta de los pa-
cientes al tratamiento dietético por lo que parece evidente acon-
segjar la determinacion de colesteral total en todos |os nifios ma-
yores de 3 afios, alos que se les practique un andlisis de sangre
por cualquier otro motivo, y valorar adecuadamente los resulta-
dos.
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