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La dislipemia es uno de los factores de riesgo mayores para el desarrollo de la arteriosclerosis,
la cual se inicia en la infancia. Su identificacion, y en su caso su tratamiento, constituye uno
de los pilares de la pediatria preventiva actual. En el presente capitulo se han revisado las re-
comendaciones sobre el cribado, diagndstico de las enfermedades que cursan con dislipemia,
tratamiento dietético y farmacoldgico, la promocion de la actividad fisica y de habitos de vida
saludables, como medidas basicas para evitar la progresion de la arteriosclerosis. Sin embargo,
sigue habiendo cuestiones no resueltas, especialmente en la hipercolesterolemia familiar,
y que abarcan desde las medidas para conseguir una buena adherencia a la dieta, edad de
inicio del tratamiento farmacoldgico, valoracion de la eficacia de las diferentes estatinas en
su potencial efecto para la reduccion del C-LDL, y a largo plazo en la eficacia de la prevencion
primaria iniciada en |a edad pediatrica no solo en la reduccion de la mortalidad en el adulto,
sino también en la morbilidad y en la efectividad coste-beneficio.

1. INTRODUCCION

La arteriosclerosis es un responsable de la en-
fermedad cardiovascular (ECV), cerebrovascular,
vascular periférica, muerte subita y aneurisma
adrtico. Se inicia en la infancia tempranay su
desarrollo depende de diferentes factores: dis-
lipemias, hipertension, diabetes mellitus, obe-
sidad, tabaquismo, sedentarismo e historia
familiar positiva.
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Se conocen como dislipemias o dislipoprotei-
nemias las alteraciones en las concentraciones
sanguineas de lipoproteinas. Las lipoproteinas
son macromoléculas formadas por lipidos (co-
lesterol y triglicéridos) y proteinas (apopro-
teinas), necesarias para el transporte de los
lipidos, insolubles en agua. Su concentracién
sanguinea viene determinada por factores ge-
néticos y ambientales tales como alimentacion,
ejercicio fisicoy tabaquismo, entre otros. Existe
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Tabla 1. Puntos de corte de colesterol total, colesterol unido a LDL, HDL Yy triglicéridos en plasma

Triglicéridos (mg/dl)
CT (mg/dI) C-LDL (mg/dl) C-HDL (mg/dl) 0-9 afos > 9 afios
Aceptable (< P75) <170 <110 > 45 <75 <90
Limite (P75-95) 170-199 110-129 40-45 75-99 90-129
Elevado (> P95) >200 >130 <40 >100 >130

Tomado de: Expert panel on integrated guidelines for cardiovascular health and risk reduction in children and adolescents: Full report,
2011. National Heart Lung and Blood Institute. Disponible en: http://www.nhlbi.nih.gov/guidelines/cvd_ped/peds_guidelines_full.pdf.

relacion entre las dislipemias y el desarrollo y
progresion de la arteriosclerosis. Este proceso
empieza en la infancia con la aparicién de las
estrias lipidicas en la pared arterial, que puede
progresar en la adolescencia con el desarrollo
de las placas de ateroma, y que se expresa clini-
camente en adultos con la obstruccion arterial.
Dado que la arteriosclerosis es la principal cau-
sa de morbimortalidad en los paises desarro-
llados, su prevencion debe iniciarse cuando se
inicia el proceso, es decir, en la edad pediatrica.
Para ello deben definirse los niveles de coles-
terol total (C-total) y de baja densidad (C-LDL)
adecuados y patoldgicos, identificar a los nifios
y adolescentes de riesgo y establecer normas
preventivas y terapéuticas.

2. CLASIFICACION DE LAS
CONCENTRACIONES DE COLESTEROL Y
SUS FRACCIONES EN BASE A SU RIESGO
ATEROGENICO

Los valores normales de lipidos y lipoproteinas
varian con la edad y sexo, y en menor medi-
da con la etnia. Las lipoproteinas, con valores
muy bajos en corddn umbilical, aumentan len-
tamente en los dos primeros afios. Permanecen
mas o menos estables durante la infanciay en
la pubertad, el colesterol total y el LDL-coles-
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terol disminuyen, para aumentar al final de la
adolescencia.

Se debe evaluar el riesgo de ECV en funcién de
unos niveles de colesterol total y LDL definidos
como valores aceptables, en el limite alto y eleva-
dos (Tabla 1). De modo practico, debe considerar-
se como hipercolesterolemia las concentraciones
de C-total y C-LDL superiores al percentil 95:
C-total > 200 mg/dly C-LDL > 130 mg/d|.

Ademas de los valores resefiados para el CTy
el C-LDL, deben considerarse anormales en ni-
fos y adolescentes los niveles de triglicéridos
(TG) mayores de 130 mg/ dl y los niveles de co-
lesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(C-HDL) menores de 40 mg/dl.

3. IDENTIFICACION DE POBLACION
PEDIATRICA DE RIESGO ATEROGENICO

Existe consenso en la necesidad de realizar un
cribado selectivo en nifios mayores de dos afios
y adolescentes en los que existan determinados
factores tales como:

- Antecedentes familiares de infarto de mio-
cardio, angina de pecho, bypass coronario,
muerte subita o enfermedad vascular cere-
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bral o periférica en los padres, tios o abue-
los (varones menores de 55 afios, mujeres
menores de 65 afos).

+ Unooambos padres con C-total = 240 mg/d|.
+ Nifios con sobrepeso u obesidad.

« En cualquier caso, sobre todo si no se dispo-
ne de historia familiar, se realizara cribado si
existe una dieta muy desequilibrada mante-
nida durante largos periodos, o existen otros
factores de riesgo ambientales como taba-
quismo o sedentarismo.

+ Enenfermedades que pueden causar hiper-
colesterolemia secundaria (cancer infantil,
enfermedad de Kawasaki, enfermedad renal
cronica, cardiomiopatia, hipertension, dia-
betes mellitus...)

En caso de sobrepeso u obesidad con dislipi-
demia, debe realizarse cribado de otros com-
ponentes del sindrome metabdlico y sus
comorbilidades, como resistencia a la insuli-
na, diabetes tipo 2, hipertensién, adiposidad
de predominio central o esteatosis hepatica.

4. PAUTA DIAGNOSTICA

Alos nifos y adolescentes en los que esté indica-
do el cribado por la historia familiar se debe de-
terminar el C-total, y si este es inferior a 200 mg/
dl se les debe repetir el estudio analitico cada
cinco afos, dado que son poblacion de riesgo.

Sila concentracién de C-total es superior a 200
mg/dl, se debe repetir el analisis en condicio-
nes estandarizadas (con dieta normal, tras 12
horas de ayunoy al menos dos meses después
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Tabla 2. Riesgo de arteriosclerosis en diferentes en-
fermedades

Alto riesgo

Historia familiar:

Antecedentes familiares de infarto de miocardio, angina de
pecho, bypass coronario, muerte stbita o enfermedad vascular
cerebral o periférica en los padres, tios o abuelos (varones
menores de 55 afios, mujeres menores de 65 aios)

Enfermedades:

+ Hipercolesterolemia familiar homocigota

- Diabetes mellitus tipo 1y tipo 2

+ Enfermedad renal cronica, insuficiencia renal

+ Tras trasplante cardiaco

+ Enfermedad de Kawasaki con aneurismas coronarios
+ Hipertension que precisa tratamiento

+ Obesidad

Riesgo moderado

+ Hipertension que no precisa tratamiento
+ Hipercolesterolemia familiar heterocigota

+ Enfermedades inflamatorias cronicas: lupus eritematoso,
artritis reumatoide, etc.

+ Enfermedad de Kawasaki con regresion de aneurismas
+ Sindrome nefrético
+ Infeccion VIH

+ Enfermedad inflamatoria crénica (artritis reumatoide
juvenil, lupus eritematoso sistémico)

de situaciones como enfermedades infeccio-
sas, metabdlicas agudas o cirugia, para evaluar
un estado metabdlico estable) con determina-
cion de C-HDL, C-LDL, triglicéridos y, si es posi-
ble, apoproteinas By Al. Siel C-LDL es inferior
a 110 mg/dl, se debe controlar analiticamen-
te cada cinco afos. Si el C-LDL esta entre 110y
129 mg/ dl, controlar anualmente y hacer unas
recomendaciones dietético-nutricionales junto
con un aumento de |a actividad fisica.

Las hipercolesterolemias pueden ser secunda-
rias o primarias. El riesgo de arteriosclerosis y
ECV es diferente para cada patologia (Tabla 2).
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Las principales causas de dislipemias secun-
darias son:

Hepatopatias con colestasis, cirrosis biliar,
sindrome de Alagille.

« Endocrino/metabdlicas: diabetes melli-
tus tipo 1y 2, hipotiroidismo, sindrome de
Cushing, panhipopituitarismo, sindrome de
ovarios poliquisticos, porfiria aguda inter-
mitente...

+ Reumatoldgicas: artritis reumatoide juvenil,
lupus eritematoso diseminado.

Nefropatias: sindrome nefrético, sindrome
hemolitico-urémico, insuficiencia renal cré-
nica.

+ Enfermedades de depdsito: glucogenosis,
enfermedad de Gaucher, Niemann-Pick,
Tay-Sachs...

Farmacos: corticoides, alcohol, anticoncep-
tivos orales, antipsicticos, isotretionina, al-
gunos antirretrovirales...

Otras: obesidad, enfermedad de Kawasaki,
pancreatitis...

Cuando no hay causas secundarias, deben es-
tudiarse los antecedentes familiares para cla-
sificar el tipo de hipercolesterolemia primaria.
Las enfermedades mas frecuentes que cursan
con hipercolesterolemia primaria detectables
en la edad pediatrica son:

+ Hipercolesterolemia familiar monogénica.
Autosémica dominante, con riesgo elevado
de enfermedad vascular. El estudio genético
permite clasificar el origen del defecto: el re-
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ceptor LDL, que es la forma mas frecuente, la
apoproteina B o la proteina PCSK-9. Es reco-
mendable el estudio genético para establecer
un diagndstico inequivoco, ofrecer un pronds-
ticoy poder efectuar el cribado familiar.

- La forma mas frecuente es la hiperco-
lesterolemia familiar heterocigota, cuya
frecuencia es de 1/200 a 1/500. Se debe
sospechar si el C-LDL del paciente y de uno
de los progenitores son mayores del per-
centil 98 (aproximadamente > 150y > 170
mg/dl, respectivamente), y otro familiar
(tios, abuelos) tiene C-total > 300 mg/dl
y/o antecedentes de ECV.

— La hipercolesterolemia familiar homocigo-
ta es mas rara (1 por 300.000 a 500.000).
Se debe sospechar cuando C-LDL = 500
mg/dl o si tras tratamiento farmacoldgi-
co es > 300 mg/d|, especialmente si exis-
ten xantomas antes de los 10 afos.

Hiperlipemia familiar combinada. Herencia
mendeliana autosémica dominante, con ex-
presion incompleta en la infancia. Riesgo au-
mentado de enfermedad vascular, aunque
menor que en el caso anterior. Su diagnosti-
co requiere C-LDLy triglicéridos en percentil
mayor de 95 (> 130 mg/dl,y > 100-130 mg/
dl, seglin la edad, respectivamente), pudien-
do estar ambos elevados, o solo uno de estos
parametros, y pudiendo ir cambiando este
patrén. Las lipoproteinas de uno de los pro-
genitores deben tener igual comportamien-
to (C-LDL y triglicéridos superiores a 160y
170 mg/dl, respectivamente). Suele haber
historia familia de obesidad, diabetes me-
Ilitus tipo 2 o gota.

Hipercolesterolemia poligénica. Es la mas
frecuente de las hipercolesterolemias pri-
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marias y la de riesgo menos elevado. Se ca-
racteriza por C-LDL discretamente elevado,
mayor de 130 mg/dl, con padres y herma-
nos con concentraciones similares (agrega-
cion familiar).

En relacién con la hipertrigliceridemia, la cau-
sa secundaria mdas comun es la producida por
el sindrome metabdlico en el nifio obeso, en
la que habra una disminucién de las cifras de
HDL-colesterol con cifras normales de LDL-co-
lesterol. La causa primaria mas frecuente de
hipertrigliceridemia es la hipertrigliceridemia
familiar, con cifras de TG entre 200 y 500 mg/
dly cifras normales de LDL-colesterol.

5. TRATAMIENTO DE LAS
HIPERCOLESTEROLEMIAS PRIMARIAS

El objetivo inicial del tratamiento es la reduc-
cion de los niveles de lipidos plasmaticos por
debajo de las cifras de partida, e idealmente
llegar a cifras inferiores a las maximas permi-
tidas en la poblacion general. Esta meta es apli-
cable tanto en el caso de abordaje con dieta y
cambios en el estilo de vida, como si se realiza
ademas tratamiento farmacologico.

6. RECOMENDACIONES DIETETICAS

Tras el diagnostico debe instaurarse una dieta
dirigida a conseguir un estilo de vida saluda-
ble desde el punto de vista de |a prevencion
cardiovascular. Se admite que los cambios die-
téticos se establezcan a partir de los dos afios
de edad. Las caracteristicas de la alimentacion
recomendada no difieren de las de una dieta
prudente recomendable para toda la poblacion
pediatrica sana:
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+ Calorias adecuadas para mantener el creci-
miento.

« Aporte lipidico del 30-35% de las calorias
totales.

- Acidos grasos saturados < 8-10% de las ca-
lorfas totales.

- Acidos grasos monoinsaturados del 10-15%
de las calorias.

- Acidos grasos poliinsaturados entre el 6 y
10% del total de calorias.

« Colesterol maximo diario de 300 mg, aun-
que quizas seria mas aconsejable la reco-
mendacion de 100 mg/1.000 calorias.

« Restriccion de acidos grasos con isdmeros
trans (< 1% de calorias).

« Reducir los azlcares de absorcion rapida y
aumentar los de absorcion lenta.

- Fibra dietética de 8 a 28 g (dependiendo de
la edad).

Se hanideado diferentes estrategias para opti-
mizar la ingesta de grasa y aumentar la calidad
de la misma. Basandose en datos de adultos
se recomienda que la dieta aporte alimentos
ricos en antioxidantes, esteroles y estanoles
(a partir de los seis afios, 1,5 a 2 g/dia), pre-
bidticos, etc.

Las recomendaciones practicas a realizar son:
« Disminuir la ingesta total de grasa: dismi-

nuir la carne roja y favorecer el de carnes
magras (pollo, conejo, pavo...), disminuir em-
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butidos, mantequilla, quesos cremosos, le-
che entera, nata, etc.

+ Aumentar el aporte de pescados (que debe
ser superior al de carnes) y aceite de oliva.

- Evitar grasas saturadas: aceites de palma o
de coco, mantequilla, manteca, bolleria in-
dustrial...

« Evitaralimentos ricos en acidos grasos trans,
utilizados para mejorar la textura y aspecto
de las grasas, tales como algunas palomitas
de maiz, margarinas y alimentos precocina-
dos (empanadillas, croquetas, pizzas...).

« Aumentar el consumo de frutas frescas, ver-
duras, legumbres y cereales integrales.

« Disminuir el consumo de zumos de frutas,
bebidas azucaradas, reposteria industrial y
aperitivos.

« Favorecer procesos culinarios sencillos sin
aceites tales como parrilla, microondas, es-
calfado, horno, plancha, papillote...

Tras 3-6 meses debe repetirse el estudio analitico
inicial, y sila concentracion de C-LDL sigue siendo
>130 mg/dl se debe valorar una dieta que difiere
de la anterior en el aporte de acidos grasos sa-
turados (< 7%) y de colesterol (< 200 mg/dia).A
efectos practicos se deben extremar las medidas
deladieta indicada en lo referente a alimentos ri-
cos en grasa saturada (utilizar alimentos lacticos
desnatados, carnes magras, pollo sin piel, proce-
sos culinarios sencillos, etc.), asi como restringir
los alimentos ricos en colesterol (visceras, etc.).

Se requiere una planificacion cuidadosa para
asegurar una ingesta adecuada y correctamen-

te proporcionada de calorias, vitaminas y mine-
rales. El aporte calérico debe controlarse para
lograr o mantener el peso deseable. Debe vigi-
larse el aporte de vitaminas liposolubles, hie-
rro, zinc y calcio.

El tratamiento de |a hipertrigliceridemia depen-
derd de su asociacion con hipercolesterolemia o
con sindrome metabdlico en el caso de los nifios
obesos. Idealmente, sus niveles deberian ser in-
feriores a 130 mg/dl. El tratamiento se basara
en normalizar el peso (se reducen hasta en un
50% sus niveles), reducir un 10-15% la inges-
ta de grasas (asegurdndose el aporte de acidos
grasos esenciales), evitar la ingesta de fructosa
y carbohidratos refinados y aumentar el ejerci-
ciofisico. En adultos, el consumo de acidos gra-
sos omega 3 también ha demostrado ser util.

7. ACTIVIDAD FiSICA

Hay que educar al nifio en una vida activaen la
que se practiquen habitualmente movimientos
cotidianos como andar, pasear, subir escaleras,
etc. Los nifios mayores de seis afios deben hacer
una hora diaria de actividad fisica moderada
(andar mas de 2,5 km a una velocidad mayor
de 5 km por hora) o intensa (andar mas de 5 km
a una velocidad mayor de 5 km por hora), de-
pendiendo del grado de riesgo individual que
tengan. En todos los casos se deben disminuir
las actividades sedentarias (television, juegos
de ordenador, etc.) a menos de dos horas al dia.

8. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento farmacoldgico se instaurara si
tras un minimo de 6-12 meses con tratamiento
dietético la concentracion de C-LDL es:
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Figura 1. Criterios para iniciar el tratamiento con estatinas

’ Colesterol-LDL > 130 mg/dI ‘

[
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Colesterol-LDL Colesterol-LDL Colesterol-LDL Colesterol-LDL
>130-189 mg/dl >190 mg/dl >160-189 mg/dl >130-159 mg/dl
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-

-
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de riesgo
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de riesgo
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0
2 FR moderados
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0
1FRgravey
2 FR moderados

v

-

-

-

Seguimientoy ’

Inicio de tratamiento con estatinas ‘

control ¢/6 meses

FR: factor de riesgo.

+ Superior a 190 mg/dl.

+ Mayor de 160 mg/dl y ademas hay un fac-
tor de riesgo grave o dos factores de riesgo
moderado (Tabla 2).

+ Mayor de 130 mg/dl y ademas hay dos fac-
tores de riesgo graves o un factor de riesgo
grave y dos moderados (Tabla 2, Fig. 1).

El paciente debe ser evaluado individualmente
teniendo en cuenta tanto los factores de riesgo
clasicos (historia familiar de ECV precoz, hiper-
tension, obesidad, CHDL < 40 mg/dl, diabetes,
sedentarismo, consumo de alcohol, contracepti-
vos, tabaquismo...), como otros datos analiticos
(fibrindgeno, homocisteina, lipoproteina(a)...).
Se recomienda no iniciar tratamiento farmaco-
l6gico antes de los 10 afios, aunque cada caso
debe ser valorado individualmente, para lo que
puede ser de utilidad la evolucion de la medida
del grosor de la intima-media de la carétida, asi
como los otros factores de riesgo citados. En fun-
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cion de la historia familiar, los factores de riesgo
clasicos y emergentes y los datos proporciona-
dos por las técnicas citadas, el especialista puede
decidir el inicio mas temprano del tratamiento
farmacoldgico. Ademas, también hay que valo-
rar el tratamiento antes de los 10 afios en los
casos de hipercolesterolemia homocigota, con
cifras de colesterol mayores de 400 mg/dl, cifras
superiores a 500 mg/d| de triglicéridos, en caso
de antecedentes familiares de enfermedad car-
diovascular en los primeros 20 afios de vida o en
el caso de postrasplante cardiaco fundamental-
mente. El objetivo del tratamiento farmacolégico
es alcanzar niveles de LDL-colesterol menores de
130 mg/dly de triglicéridos menor de 100 mg/dl.

Los farmacos mas empleados son las estatinas.
Las resinas fijadoras de acidos biliares (coles-
tiramina y colestipol) se desaconsejan en la
actualidadhan caido en desuso. Un nuevo far-
maco de este grupo, el colesevelam, tiene mu-
chos menos efectos secundarios, aunque la
experiencia pediatrica sigue siendo escasa.
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Las estatinas son los farmacos de primera linea
por su capacidad de disminuir los niveles de C
total y de C-LDL en torno al 18-40%. Inhiben la
hidroximetilglutaril coenzima A reductasa, en-
zima limitante de la via de sintesis enddégena
de colesterol. Esta inhibicion se traduce en una
disminucion del colesterol intracelular, lo que
aumenta la captacion por los receptores de LDL
produciendo un mayor aclaramiento del coles-
terol LDL circulante. El tratamiento no se inicia
generalmente antes de los 10 afios en nifios y,
preferiblemente, después de la menarquia en
ninas. Las estatinas utilizables en pediatria son
lovastatina, simvastatina, atorvastatina, pra-
vastatina, fluvastatina y rosuvastatina. Exis-
ten diferencias entre las diferentes estatinas,
tanto en su capacidad de disminuir las con-
centraciones de C-LDL como en otros efectos
(antiinflamatorios, inmunomoduladores, an-
titrombéticos, etc.), actualmente en estudio,
por lo que en el futuro estos efectos deberan
tenerse en cuenta al escoger una estatina. Las
dosis iniciales son de 5-20 mg en dosis Unica
diaria nocturna, variando segun la estatinayla
respuesta biogquimica.

Previamente al inicio del tratamiento debe rea-
lizarse una determinacion de los niveles basales
de transaminasas y fosfocreatinquinasa (CPK),
que debe ser repetida a las cuatro semanas de
iniciada la terapia. Las estatinas estan contra-
indicadas en el embarazo.

Los efectos adversos de las estatinas son mas
frecuentes en los adultos e incluyen trastornos
gastrointestinales, elevacion transitoria de las
transaminasas hepaticas, elevacion de la CPK,
mialgias y, mas raramente, episodios de rabdo-
miolisis. Estos efectos aumentan al incremen-
tar las dosis o0 al combinar estos farmacos con
otros que también se metabolicen por el siste-
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ma del citocromo P-450 (macrolidos, fibratos,
ciclosporinas o antifingicos). Sin embargo, |a
rosuvastatina y la pravastatina no se metabo-
lizan a través de esta via. Si las transaminasas
ola CPK se elevan, respectivamente, 3 0 10 ve-
ces, se deben suspender, reiniciandose a los 15
dias de forma progresiva, con controles anali-
ticos periédicos, hasta lograr la dosis eficaz sin
toxicidad.

Ala poblacién de alto riesgo, que con estati-
nas no se le consigue disminuir de manera im-
portante la concentracion de C-LDL, existe la
posibilidad de afadir ezetemibe, que inhibe la
proteina Niemann-Pick C-L1 del borde en cepillo
de enterocito, necesaria para la absorcion del
colesterol, de modo que se impide la absorcion
intestinal del colesterol tanto dietético como de
origen biliar. Utilizado conjuntamente con una
estatina, los efectos se potencian. En los estu-
dios publicados hasta el momento la tolerancia
y la seguridad han sido buenas.

En la hipercolesterolemia familiar homocigota
se deberia empezar el tratamiento en cuanto se
diagnostique al paciente. Hay una menor res-
puesta, por lo que se debe valorar efectuar la
LDL-plasmaféresis a partir de los seis afios. En
estos pacientes, y si todas estas medidas fra-
casan, se debe valorar el trasplante hepatico.

Actualmente existen nuevos farmacos para el
tratamiento de Ia hipercolesterolemia fami-
liar homocigota y heterocigota grave con mala
respuesta al tratamiento convencional. Asj, lo-
mitapide y mipomersen consiguen reducir la
produccién de VLDL hepatica, independiente-
mente de los receptores-LDL hepaticos. Por otra
parte, los inhibidores de la proteina PCSK9, an-
ticuerpos monoclonales como evolocumab o
alirocumab, evitan la degradacion de los recep-
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tores de colesterol-LDL, con lo que siguen cap-
tando este colesterol-LDL. Su uso en pediatria
aun no esta aprobado.

En pacientes con hipertrigliceridemia grave
(valores superiores a 500 mg/dl), con riesgo
de pancreatitis, especialmente con historia fa-
miliar positiva, se debe valorar tratamiento con
fibratos (gemfibrozilo 900-120 mg/dia o fenofi-
brato 150-200 mg/ dia), aunque la experien-
cia pediatrica es limitada. Antes de empezar
el tratamiento se debe pedir consentimiento
informado.

En el seguimiento de estos pacientes se debe
incluir:

Control del crecimiento y desarrollo.

Anilisis periddicos (habitualmente cada seis
meses) del colesterol total y sus fracciones
junto con triglicéridos, CPK'y transaminasas.

La comprobacion de la adherencia al trata-
miento.

El control de los factores de riesgo modifi-
cables: tabaquismo, obesidad e inactividad
fisica.

El consejo y supervision de la alimentacion
recomendada.

9. REFERENCIA DE UN PACIENTE A UN
CENTRO ESPECIALIZADO

Debe realizarse en pacientes con C-LDL mayor
de 150-160 mg/dl o en pacientes con triglicé-
ridos con niveles superiores a 200 mg/dl tras
tratamiento dietético en los que exista: a) his-
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toria familiar positiva importante (angor, infar-
to, enfermedad vascular cerebral o periférica
en padres o abuelos menores de 55 afios); b)
patrdn lipoproteico cambiante; c) indicacion
de tratamiento farmacoldgico; d) coexistencia
de dos 0 mas factores de riesgo clasicos (cita-
dos anteriormente); e) posibilidad de que se
trate de una hipercolesterolemia secundaria,
para estudio. Entre el 20 y el 40% de adultos
con arteriosclerosis no tienen ninguno de los
factores de riesgo clasicos, y que se estan des-
cribiendo “nuevos” factores de riesgo como la
homocisteina, fibrindgeno, alteraciones hemo-
rreolégicas, etc. Alguno de estos factores ya es
detectable en nifios, y su presencia en ninos
hipercolesterolémicos puede conferir un ma-
yor riesgo. Por ello, puede estar indicada su in-
vestigacion en pacientes con historia familiar
grave o para ayudar a decidir el tratamiento far-
macolégico.
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