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RESUMEN

La enfermedad cardiovascular aterosclerótica es la principal causa de muerte en la población 
adulta de países desarrollados. El proceso aterosclerótico comienza en la infancia y es pro-
gresivo durante toda la vida. Si bien existe un componente genético que produce suscepti-
bilidad, los factores ambientales exacerban e intensifican la progresión de la enfermedad.

La identificación oportuna de niños con dislipemia es importante de cara a considerar inter-
venciones precoces para prevenir o posponer el desarrollo de la arterioesclerosis.

El cribado y tratamiento de los desordenes del colesterol en niños y adolescentes han sido 
recomendados durante décadas. Desde 2011 se recomienda el cribado universal de todos los 
individuos en dos periodos de edad, entre 9-11 años y entre 17-20 años, basándose en que 
la historia familiar no es un indicador fiable de predicción de riesgo.

El diagnóstico de sospecha y el tratamiento dietético deben iniciarse en Atención Primaria. 
Deben remitirse a consulta especializada los casos específicos.

El objetivo terapéutico de las hipercolesterolemias lo marcan los valores de C-LDL junto con 
los antecedentes familiares y la presencia de factores de riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar. El objetivo terapéutico de las hipertrigliceridemias depende de su asociación a hiperco-
lesterolemia

El tratamiento de la hiperlipemia siempre comenzará con medidas de modificación del esti-
lo de vida durante 6-12 meses. La intervención debe ser progresiva y ajustada al nivel socio-
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1. INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular (ECV) ateroscle-
rótica es la principal causa de muerte en la 

población adulta de países desarrollados. Cons-
tituye la primera causa de muerte en la pobla-
ción española, originando el 30% de todas las 
defunciones.

Pediatric dyslipidemias

ABSTRACT

Atherosclerotic cardiovascular disease is the leading cause of death in the adult population 
of developed countries. The atherosclerotic process begins in childhood and is progressive 
throughout life. Although there is a genetic component that produces susceptibility, environ-
mental factors exacerbate and intensify the progression of the disease.

The timely identification of children with dyslipidemia is important in order to consider early 
interventions to prevent or postpone the development of arteriosclerosis.

The screening and treatment of cholesterol disorders in children and adolescents have been 
recommended for decades. Since 2011, universal screening of all individuals in two periods 
of age between 9-11 and between 17-20 years has been recommended, based on the fact that 
family history is not a reliable indicator of risk prediction.

The diagnosis of suspicion and dietary treatment should begin in primary care. Specific cases 
should be referred to the specialized consultation.

The therapeutic objective of hypercholesterolemia is marked by LDL-C values ​​together with 
family history and the presence of CVD risk factors. The therapeutic objective of hypertriglyc-
eridemia depends on its association with hypercholesterolemia.

The treatment of hyperlipidemia will always begin with lifestyle modification measures for 6 
to 12 months. The intervention must be progressive and adjusted to the sociocultural and 
economic level of the patient and his family. If these mediations fail, the pharmacological 
treatment will be considered. Statins are the drug of first choice for both hypercholesterolemia 
and moderate hypertriglyceridemia.

Key words: dyslipidemia; child; prevention; lipid screening; treatment.

cultural y económico del paciente y su familia. Si fracasan estas mediadas, se planteará el 
tratamiento farmacológico. Las estatinas son el fármaco de primera elección tanto para 
todas las hipercolesterolemias como para las hipertrigliceridemias moderadas.

Palabras clave: dislipemia; niños; prevención; cribado; tratamiento; estatinas.
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Si bien las manifestaciones clínicas predominan 
en la edad adulta, la investigación, en los últi-
mos años, ha indicado que el proceso ateroscle-
rótico comienza en la infancia y es progresivo 
durante toda la vida. También ha quedado claro 
que, si bien existe un componente genético que 
produce susceptibilidad, los factores ambienta-
les exacerban e intensifican la progresión de la 
enfermedad con el desarrollo, en la adolescen-
cia y en la juventud, de estrías grasas en la pared 
arterial y la formación de las placas de ateroma, 
que se expresan clínicamente en adultos con 
obstrucción arterial y ECV1,2.

Los estudios realizados por ecografía de las ar-
terias carótidas, para evaluar el espesor de la 
íntima y la media, como indicador del proceso 
aterosclerótico en los adultos, han demostrado 
que el aumento de espesor se asocia con incre-
mentos del colesterol total (CT) y otros factores 
de riesgo cardiovasculares (FRCV). Asimismo, 
han encontrado este engrosamiento en niños 
con hipercolesterolemia familiar (HF) a partir 
de los 7 años de edad. También se describen 
otras anomalías de la función endotelial como 
rigidez y alteración de la distensibilidad. Se ha 
demostrado que estas alteraciones pueden ser 
reversibles tras el tratamiento con estatinas, 
mejorando y reduciendo la progresión del en-
grosamiento de la íntima-media en la carótida. 
Diversos autores han demostrado una correla-
ción entre los factores de riesgo de ECV (disli-
pemias, obesidad, hipertensión, tabaquismo y 
diabetes) medidos en niños y adultos jóvenes 
con la aterosclerosis subclínica medida en la 
edad adulta3,4.

Más de la mitad de la reducción de la mortali-
dad cardiovascular se ha atribuido a cambios 
en el nivel de factores de riesgo en la población, 
especialmente la reducción de la colesterole-

mia, la presión arterial (PA) y el tabaquismo; 
una tendencia favorable contrarrestada par-
cialmente por el aumento de otros factores de 
riesgo, principalmente la obesidad y la diabetes 
mellitus (DM) tipo 2.

La aterosclerosis es, por tanto, un proceso pro-
gresivo, que comienza en la infancia, y depende 
de la intensidad y persistencia de los factores 
de riesgo. La identificación precoz y el control 
temprano de la dislipemia reducirán el riesgo 
cardiovascular en la vida adulta.

2. CLASIFICACIÓN DE LAS DISLIPEMIAS

Las dislipemias pueden ser clasificadas en pri-
marias y secundarias.

2.1. Dislipemias primarias o genéticas

Se denominan disipemias primarias cuando 
hay factores genéticos implicados en su etiolo-
gía (Tabla 1). 

Según los genes implicados, las hiperlipemias 
pueden ser monogénicas, producidas por la 
alteración de un solo gen responsable del me-
tabolismo lipídico, o poligénicas, si están pro-
ducidas por la suma de los efectos de diferentes 
genes.

Las primeras son formas menos frecuentes 
pero más graves de dislipemias; casi siempre 
presentan antecedentes familiares de hiperco-
lesterolemia o ECV prematura, responsables 
del 20-30% de los infartos de miocardio en per-
sonas menores de 50 años.

Las formas poligénicas son más frecuentes y 
menos graves que las monogénicas, y su expre-
sión fenotípica está influenciada por factores 
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ambientales. Las principales causas son el con-
sumo elevado de grasas, especialmente satu-
radas y trans, y la obesidad, fenómenos ambos 
de gran prevalencia actual en nuestro medio. 
Son las hiperlipemias de mayor incidencia en 
niños y adolescentes.

El diagnóstico de dislipemia primaria exige ha-
ber descartado antes posibles causas de disli-
pemia secundaria, la mayoría de las cuales 
suelen evolucionar favorablemente con el tra-
tamiento de la enfermedad causal5.

2.2. Dislipemias secundarias

Cuando las concentraciones elevadas de coles-
terol o triglicéridos no están relacionadas con 
factores hereditarios sino con factores exóge-

nos, principalmente enfermedades orgánicas 
crónicas o administración de ciertos fármacos, 
se denominan dislipemias secundarias6.

La mayoría de estas dislipemias no requieren 
tratamiento específico de la alteración lipídica 
si la enfermedad causal evoluciona favorable-
mente; en caso contrario, debe establecerse un 
tratamiento sobre las mismas bases que para 
las dislipemias primarias (Tabla 2).

3. ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA DE LAS 
DISLIPEMIAS

Los niveles plasmáticos de lipoproteínas son 
diferentes en la infancia y adolescencia en com-
paración con la edad adulta. Los niveles de co-

Tabla 1. Clasificación de las dislipemias primarias

Entidad Defecto Herencia Lípidos ↑ Incidencia

Hipercolesterolemia 
familiar monogénica

Receptor de LDL

Apo B

PCSK-9

Autosómica 
dominante

Heterocigoto

↑ CT/C-LDL

Homocigoto

↑↑ CT/C-LDL

Heterocigoto 1-2/1000

Homocigoto 1/106

Hipercolesterolemia 
poligénica

Desconocido Poligénica CT/C-LDL 2-5% (80% de las 
primarias)

Hiperlipemia familiar 
combinada

Varios (alteraciones del 
metabolismo del LDL y 
Apo B; síntesis ↑↑ de 
Apo B 100)

Autosómica 
dominante

Diversos fenotipos

CT/C-LDL/TG/Apo B 100

1-2% (forma más 
común de hiperlipemia 
familiar en 
supervivientes de IAM)

Déficit de Apo B 100 Apo B 100 Autosómica 
dominante

CT/C-LDL 1/1000

Hipertrigliceridemia 
familiar

Déficit de lipoprotein-
lipasa, déficit de Apo CII

Desconocido TG/C-LDL/C-HDL Heterocigoto 1/100 

Homocigoto 2/1000

Disbetalipoproteinemia 
familiar

Apo E Autosómica recesiva CT/TG 1/2000

Hipoalfalipoproteinemia Apo A-I Dominante recesiva C-HDL disminuido 1/106

Apo-B: apoproteina B; C-HDL: colesterol HDL; C-LDL: colesterol-LDL; CT: colesterol total; IAM: infarto agudo de miocardio; 
PCSK-9: proproteina convertasa de subtilisina hexina 9; TG: triglicéridos. 
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lesterol total (CT), C-LDL, C-HDL y triglicéridos 
(TG) ascienden paulatinamente desde el naci-
miento y se estabilizan entre los 2 y 4 años, 
manteniéndose en un mismo percentil a lo 
largo del tiempo durante los años prepuberales 
(fenómeno tracking del colesterol). A partir de 
los 10-12 años, los niveles plasmáticos de CT y 
C-LDL disminuyen entre un 5 y un 10% en am-
bos sexos, aunque de forma más evidente en 
varones, debido al descenso acusado del C-
HDL. En los últimos años de la adolescencia, se 
produce un nuevo ascenso de CT y C-LDL alcan-
zando niveles medios de adulto a partir de los 
20 años. De los 13 a los 19 años, el CT es más 
alto en mujeres que en varones. La disminución 
de los niveles de C-HDL (patrón más aterogé-
nico) que se producen durante la pubertad en 
los varones es el cambio lipídico más importan-
te y va a permanecer durante la etapa adulta7. 

Internacionalmente está bastante aceptado 
considerar dislipemia a los valores por encima 
del percentil 95 para la edad y sexo de CT, C-LDL 
y TG, y los valores de C-HDL por debajo del per-
centil 101 (Tabla 3).

El C-no-HDL ha sido identificado actualmente 
como un significativo predictor de la presencia 
de arteriosclerosis. Tanto en niños como en 
adultos, el C-no-HDL parece ser más predictivo 
de dislipemia persistente y por lo tanto, de ar-
teriosclerosis y eventos CV futuros que CT, C-
LDL o C-HDL solos7,8. 

Una ventaja del C-no-HDL es que puede ser 
evaluado sin necesidad de estar en ayunas. El 
panel de expertos aconseja que se incluya el 
C-no-HDL en la valoración para identificar si-
tuaciones de dislipemia en niños.

Tabla 2. Causas comunes de dislipemias secundarias6

Fármacos/agentes exógenos

Corticoides

Alcohol

Anticonceptivos orales

Diuréticos

β-bloqueantes

Anabolizantes

Ácido retinoico

Inmunosupresores

Asparraginasa

Antipsicóticos

Endocrinas/metabólicas

Diabetes mellitus tipos 1 y 2

Hipotiroidismo

Obesidad

Síndrome de Cushing

Lipodistrofia

Hipercalcemia idiopática

Panhipopituitarismo

Anorexia nerviosa

Nefropatías

Síndrome nefrótico

Síndrome hemolítico-urémico

Insuficiencia renal crónica

Trasplante renal

Tesaurismosis

Glucogenosis

Esfingolipidosis

Hepatopatías

Síndromes colestásicos

Reumatológicas

Artritis crónica juvenil

Lupus eritematoso diseminado

Otras

Enfermedad de Kawasaki

Pancreatitis

Mielomas

Procesos autoinmunes

Síndrome de Klinefelter

Trasplante cardiaco ortotópico
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En relación a la medida de otros lípidos: 1) la 
mayoría de los estudios aunque no todos, indi-
can que medir alipoproteína B (Apo B) y Apo A1 
en el cribado universal no aporta ventajas adi-
cionales sobre la medición de C-LDL, C-HDL y 
C-no-HDL; 2) la medición de lipoproteína-a 
[Lp(a)] es útil en la valoración de niños con ictus 
isquémicos y hemorrágicos; 3) en descendien-
tes de un progenitor con accidente cardiovas-
cular (ACV) prematuro sin otros factores de 
riesgo identificables se ha encontrado eleva-
ción de Apo B, Apo A1 y Lp(a), y 4) no se ha de-
mostrado que la medición de las subclases de 
lipoproteínas y sus tamaños mediante estudios 
avanzados tenga suficiente utilidad clínica en 
niños en el momento actual7.

Para evaluar el riesgo de ECV en función de los 
niveles de C-total y C-LDL, el Programa Nacional 
de Educación en Colesterol de EE. UU. propuso 
una clasificación para niños y adolescentes con 
antecedentes familiares de hipercolesterole-
mia o ECV precoz que sigue vigente (Tabla 4).

La evaluación de los lípidos y lipoproteínas en 
los niños y adolescentes se debe realizar en 
el ámbito de la Atención Primaria y reservar 
la consulta al especialista para los casos en 
que se detecten resultados fuera de los valo-
res de referencia dados para la población in-
fantil9.

Recomendaciones previas a la realización de un 
estudio de lípidos y lipoproteínas:

•	 Se requiere ayuno de 12 horas, lo cual es 
imprescindible para la determinación de los 
niveles de triglicéridos, pero tiene mínimo 
impacto sobre el resto del perfil lipoproteico. 
Durante este periodo, el paciente puede be-
ber agua. 

•	 La determinación debe efectuarse unos 2 
meses después de superar situaciones como 
enfermedades infecciosas, metabólicas 
agudas o cirugía, para intentar conseguir un 
estado metabólico estable.

Tabla 3. Puntos de corte de lípidos, lipoproteínas y apolipoproteínas en niños (mg/dl)

Aceptable Limite alto Elevado

Colesterol Total <170 170-199 ≥200

C-LDL <110 110-129 ≥130

Apolipoproteína B <90 90-109 ≥110

C-no-HDL <120 120-144 ≥145

Triglicéridos 0-9 años <75 75-99 ≥100

10-19 años <90 90-129 ≥130

Aceptable Límite bajo Disminuido

C-HDL >45 45-40 <40

Apolipoproteína A >120 120-115 <115

Criterios del National Cholesterol Education Program en 1992 y asumidos por el Expert Panel on Integrated Guidelines 
for Cardiovascular Health and Risk Reduction In Children and Adolescents National Heart, Lung and Blood Institute 
(NHLBI) en 2011. Los valores plasmáticos de Apo A1 y ApoB son del National Health and Nutrition Examination Survey III 
(NHANES III)1,7.
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•	 Antes del estudio, el paciente debe mante-
ner su dieta y estilo de vida habitual, y no 
debe suspender ningún tratamiento indica-
do previamente.

•	 Como en cualquier determinación bioquí-
mica, puede existir cierto grado de varia-
bilidad analítica y biológica, que para los 
triglicéridos es >20% y para CT, C-HDL y 
C-LDL del 5-10%. En caso de valores lipídi-
cos alterados, se repetirá el estudio analí-
tico 3 o 4 semanas después, para confirmar 
la alteración analítica y promediar valores.

Se debe realizar una historia familiar recogien-
do los antecedentes de ECV prematura en pa-

dres o abuelos (antes de los 55 años en varones 
y antes de los 65 en mujeres) y antecedentes 
en padre o madre de dislipemia genética. En 
los antecedentes personales buscaremos infor-
mación sobre hábitos alimentarios, estilos de 
vida, toma de fármacos y hábito tabáquico, y 
se descartarán posibles causas de dislipemia 
secundaria.

En la exploración física, se anotarán las medidas 
antropométricas (peso, talla, índice de masa 
corporal [IMC]) y estadio puberal. Mediremos la 
tensión arterial. Se debe realizar una búsqueda 
cuidadosa del arco corneal y xantomas tendi-
nosos por depósitos de colesterol localizados 
generalmente en los tendones extensores de 

Tabla 4. Factores y condiciones de riesgo para accidentes cardiovasculares

Historia familiar

Padres, abuelos, tíos y hermanos con antecedentes de IAM, angina, ictus o intervención coronaria en <55 años en hombres y <65 
años en mujeres

Padres con CT >240 mg/dl o dislipemia conocida

Condiciones de riesgo alto

Diabetes mellitus tipo 1 y 2 

Enfermedad renal crónica, Insuficiencia renal terminal, 
postrasplante renal

Trasplante cardiaco ortotópico

Enfermedad de Kawasaki con aneurismas

Factores de riesgo alto

Hipertensión que requiere medicación 

Fumador

IMC >p97

Presencia de alguna condición de riesgo alto

Condiciones de riesgo moderado

Enfermedad inflamatoria crónica

Lupus eritematoso sistémico

Artritis crónica juvenil

Enfermedad de Kawasaki sin aneurismas 

Síndrome nefrótico

Infección por VIH

Factores de riesgo moderado

Hipertensión que no requiere medicación

IMC p95-97

HDL <40 mg/dl

Presencia de alguna condición de riesgo moderado

CT: colesterol total; IAM: infarto agudo de miocardio; IMC: índice de masa corporal; VIH: virus de la inmunodeficiencia 
humana.

Criterios del National Cholesterol Education Program en 1992 y asumidos por el Expert Panel on Integrated Guidelines 
for Cardiovascular Health and Risk Reduction In Children and Adolescents National Heart, Lung and Blood Institute 
(NHLBI) en 20111,7.
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los dedos, el tendón de Aquiles y los tendones 
de la superficie plantar del pie; xantomas tube-
rosos en codos y rodillas y xantomas eruptivos 
en glúteos, abdomen y extremidades.

En el estudio analítico, se solicitará:

•	 Bioquímica que incluya creatinina, gluce-
mia, albúmina y transaminasas y hormonas 
tiroideas.

•	 Perfil lipídico: CT, TG y lipoproteínas (C-LDL, 
C-HDL, C-no-HDL).

•	 Otras determinaciones según riesgo trom-
bótico: proteína C reactiva (PCR), fibrinóge-
no, homocisteína, Lp(a).

En caso de sospecha de sospecha de hiperlipe-
mia monogénica, se solicitaría el estudio gené-
tico correspondiente, como en hipercolesterole-
mia familiar en pacientes con C-LDL >160 mg/dl  
y antecedente familiar positivo de ECV precoz.

4. INDICACIONES DE ESTUDIO

La identificación oportuna de niños con disli-
pemia es importante de cara a considerar in-
tervenciones precoces para prevenir o pospo-
ner el desarrollo de arterioesclerosis10,11.

El cribado y tratamiento de los desórdenes del 
colesterol en niños y adolescentes han sido re-
comendados durante décadas por la Asociación 
Americana de Pediatría (AAP) y por el Panel de 
Expertos de la National Heart Lung Blood Ins-
titute7,12. 

Ambos recomendaban el cribado de lípidos en 
niños para dislipemias si hay historia familiar 

de ACV prematuro o de niveles altos de coles-
terol para detectar hipercolesterolemia fami-
liar, lo cual ocurre aproximadamente en 1:250 
individuos, o si el niño o adolescente tiene al-
guna condición de alto riesgo tales como hiper-
tensión arterial (HTA), DM u obesidad. El Panel 
de Expertos recomendó en 2011 el cribado 
universal de todos los individuos en dos perio-
dos de edad, entre 9-11 años y entre 17-20 
años, basándose en que la historia familiar no 
es un indicador fiable de predicción de riesgo. 
Estas recomendaciones se incorporaron poste-
riormente al programa de la AAP Bright Futures 
para la supervisión del niño sano a principios 
de 2014 y se mantiene en las recomendaciones 
publicadas en 20167,13.

La publicación de estas recomendaciones pro-
dujo una gran controversia en la comunidad 
científica.

4.1. ¿Cuáles son los argumentos a favor de un 
screening universal?

Primero, la efectividad de las actuales recomen-
daciones basadas en la historia familiar de ACV 
prematuro o hipercolesterolemia es baja para 
detectar un sustancial número de niños con ni-
veles altos de lípidos (el 17-90% de niños con 
valores elevados de LDL-C no tenían historia fa-
miliar de ACV o Ictus). Muchos niños con desor-
denes genéticos también se perderían por un 
screening selectivo, sobre todo si sus padres son 
jóvenes, sin ACV o no saben sus niveles de lípidos.

Principalmente, se identificarán los niños que 
son heterocigotos para la HF (heFH). La preva-
lencia en la población es aproximadamente 
1:500, bastante mayor que otras enfermedades 
genéticas que son valoradas en programas de 
cribado universal. 
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Mediante la identificación de niños con niveles 
de CT >200, los pediatras identificarán muchos 
padres en riesgo que nunca antes se habían 
hecho un control de lípidos y derivarlos para su 
evaluación posterior. El 25% de mujeres y el 
50% de hombres no tratados con heFH sufrirán 
un evento CV alrededor de los 50 años14,15.

Hay varias críticas a la estrategia de cribado uni-
versal. En primer lugar, las guías no definen ade-
cuadamente la ratio riesgo/beneficio, particu-
larmente respecto a la dislipemia moderada16. 

Una dislipemia leve o moderada puede no per-
sistir en el adulto y sería innecesario hacer un 
tratamiento con los efectos adversos que po-
dría acarrear. En segundo lugar, se argumenta 
que el cribado podría producir ansiedad en 
pacientes y familiares debido a las múltiples 
muestras de sangre, el etiquetarlos de pacien-
tes con enfermedad crónica, el estrés de un 
determinado estilo de vida y modificaciones de 
su conducta y la posible contribución a desór-
denes de alimentación17,18.

Por último, hay consideraciones respecto al cos-
te financiero, que incluyen los análisis repetidos 
de lípidos, visitas médicas e intervenciones de 
estilo de vida, alimentación y medicación19,20.

En cualquier caso, actualmente los niños sue-
len ser más sedentarios, consumen más comi-
das y bebidas hipercalóricas y bajas en nutrien-
tes, y son menos activos físicamente. Todo esto 
conduce a una cascada de eventos que condu-
cen a obesidad, hipertensión, dislipemia, insu-
linorresistencia, riesgo de diabetes y arterioes-
clerosis prematura. Además, pocos padres y sus 
hijos son completamente conscientes de la 
historia de salud de su familia. Debido a que la 
arterioesclerosis comienza tempranamente en 

una vida con múltiples factores de riesgo, pa-
rece prudente iniciar un cribado para todos los 
niños con intervenciones dirigidas.

Aunque no investigado formalmente, la valora-
ción de los resultados del análisis de lípidos con 
los padres y la familia puede aportar un beneficio 
motivacional. Los padres suelen recibir esta in-
formación de una forma positiva y suelen mar-
carse junto al médico unos objetivos de mejoría.

Estos momentos pueden ser fácilmente usados 
para enseñarles y discutir el papel de la activi-
dad física, elección de la comida y tamaño de 
porciones para mejorar los valores de lípidos, 
IMC, presión sanguínea y salud en general.

En la Tabla 5 se resumen las recomendaciones 
actuales para realizar el screening lipídico.

5. OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

El objetivo terapéutico de las hipercolesterole-
mias lo marcan los valores de C-LDL junto con 
los antecedentes familiares y la presencia de 
factores de riesgo ECV (Tabla 4). En niños el ni-
vel deseable de C-LDL estará por debajo de 
130 mg/dl, debiendo bajar a 110 mg/dl en los 
pacientes con HF y DM21.

El objetivo terapéutico de las hipertrigliceride-
mias depende de su asociación a hipercoleste-
rolemia. Lo ideal es mantener niveles de TG por 
debajo de 150 mg/dl y deseable por debajo de 
200 mg/dl. En el caso de hipercolesterolemia con 
cifras de TG entre 200 y 500 mg/dl, tendrá prio-
ridad lograr los objetivos de C-LDL, pero si los 
niveles de TG están por encima de 500 mg/dl el 
descenso de los TG adquiere un papel primario 
por el alto riesgo de pancreatitis21.
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El diagnóstico de sospecha y el tratamiento 
dietético deben iniciarse en Atención Primaria. 
Debe remitirse a consulta especializada en los 
siguientes casos7:

•	 Detección en el perfil lipídico inicial C-LDL 
>250 mg/dl o TG>500 mg/dl.

•	 C-LDL entre 160-250 mg/dl o TG 150-500 
mg/dl con antecedentes familiares positivos 
de hiperlipemia.

•	 C-LDL >160 mg/dl con antecedentes fami-
liares positivos de ECV precoz o factores de 
riesgo vascular.

•	 Fracaso de las medidas de modificaciones 
en los estilos de vida.

6. MODIFICACIONES EN EL ESTILO DE VIDA

6.1. Bases generales del tratamiento

El tratamiento de la hiperlipemia siempre co-
menzará con medidas de modificación del esti-
lo de vida durante 6-12 meses. La intervención 
debe ser progresiva y ajustada al nivel sociocul-
tural y económico del paciente y su familia

Las modificaciones en el estilo de vida com-
prenden tanto modificaciones dietéticas (redu-

Tabla 5. Recomendaciones de screening lipídico7

0-2 años: no recomendado screening lipídico 12-16 años: no hacer screening de rutina 

Medir perfil lipídico en ayunas 2 veces si:

•	Historia familiar de riesgo

•	Pacientes con diabetes, hipertensión, IMC ≥p85 o fumador 

•	Pacientes con condiciones médicas de moderado o alto riesgo 
(Tabla 4)

2-8 años: no hacer screening de rutina

Medir perfil lipídico en ayunas 2 veces si:

•	Historia familiar de riesgo

•	Niños con diabetes, hipertensión, IMC ≥p95 o fumador 

•	Niños con condiciones médicas de moderado o alto riesgo (Tabla 4)

9-11 años: primer screening universal 

Perfil lipídico sin ayunas: calcular C-no-HDL

•	C-no-HDL ≥145 mg/dl, C-HDL <40 mg/dl

Perfil lipídico en ayunas:

•	C-LDL ≥130 mg/dl, C-no-HDL ≥145 mg/dl, C-HDL< 40 mg/dl

•	TG ≥100 mg/dl si < 10 años y ≥130 mg/dl si ≥10 años

Repetir perfil lipídico y promediar 

17-21: años segundo screening universal 

17-19 años:

•	Perfil lipídico sin ayunas: calcular C-no-HDL

−−  C-no-HDL ≥145 mg/dl, C-HDL <40 mg/dl

•	Perfil lipídico en ayunas:

−−  C-LDL ≥130 mg/dl, C-no-HDL ≥145 mg/dl, C-HDL<40 mg/dl

−−  TG ≥130 mg/dl

20-21 años:

•	Perfil lipídico sin ayunas: calcular C-no-HDL

−−C-no-HDL ≥190 mg/dl, C-HDL <40 mg/dl

•	Perfil lipídico en ayunas:

−−C-LDL ≥160 mg/dl, C-no-HDL ≥190 mg/dl, C-HDL <40 mg/dl

−−TG ≥150 mg/dl

Repetir el perfil lipídico y promediar 

Intervalo entre mediciones: entre 2 semanas y 3 meses

C-HDL: colesterol HDL; C-LDL: colesterol-LDL; C-no-HDL: colesterol total - C-HDL; IMC: índice de masa corporal.
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cir la ingesta de lípidos y ajustar el aporte ca-
lórico), como medidas higiénicas (fomentar 
actividad física, evitar el sedentarismo y elimi-
nar el hábito tabáquico).

Debemos incentivar la lactancia materna de 
forma exclusiva hasta los 6 meses y mantener-
la junto con la alimentación complementaria 
durante el primer año de vida. El tratamiento 
dietético puede iniciarse a partir de los 2 años 
de edad, habiendo evidencias suficientes sobre 
su eficacia y su seguridad. El aporte calórico de 
la dieta buscará como objetivo lograr y mante-
ner un IMC ≤P85 para la edad y el sexo. Se debe 
reducir el aporte total de lípidos con un perfil 
más rico en ácidos grasos monoinsaturados y 
poliinsaturados y más bajo en ácidos grasos 
saturados, ácidos grasos tipo trans y colesterol. 
Además, debe reducirse los azucares de absor-
ción rápida y aumentar los de absorción lenta, 
estimular el aporte de fibra y el diseño de un 
horario equilibrado de comidas. Los consejos 
prácticos se resumen en la Tabla 6.

6.2. Recomendaciones específicas para cada 
tipo de dislipemia

En las hipercolesterolemias se recomienda apli-
car la dieta de restricción CHILD-1, con un apor-
te de grasa total 20-30% de calorías totales 
diarias con un perfil de grasas saturadas del 
8-10%, poliinsaturadas del 10% y monoinsatu-
radas del 10%, grasas trans del 0% y colesterol 
por debajo de 300 mg/día. Un nivel m�������á������s res-
trictivo, CHILD-2, donde se reduce a 7% grasas 
saturadas y colesterol menos de 200 mg/día, 
se reserva a niños con niveles iniciales altos de 
C-LDL (>250) o que fracase el primer nivel7. Es 
deseable la participación de un nutricionista 
en el diseño de la dieta. La dieta reduce entre 
un 10 y un 15% los niveles de colesterol, si bien 
algunos autores indican que a partir del tercer 
año de seguimiento no hay diferencias en el 
resultado entre la dieta tipo 1 y tipo 221.

En las hipertrigliceridemias el principal objetivo 
dietético es la normalización del peso, logrando 

Tabla 6. Recomendaciones prácticas para modificar el estilo de vida

Las carnes aconsejadas serán aves, caza y clara de huevo

Consumir pescado dos a tres veces en semana, y al menos una 
vez en semana pescado azul (atún, salmón, abadejo, siluro)

Reducir carnes rojas y yema de huevo a una vez a la semana

Consumir las carnes y pescados hervidos, cocidos o a la plancha

Las carnes deben desgrasarse y consumirse sin piel

Evitar consumo de alimentos fritos

Consumo moderado de lácteos, y preferiblemente desnatados a 
partir de los 2 años de edad

Evitar quesos y nata 

Usar aceites vegetales, preferiblemente aceite de oliva Evitar aceites de palma y coco, margarina, mantequilla, 
manteca y alimentos precocinados

Consumo diario en varias comidas de frutas frescas, verduras, 
pan y cereales integrales

Consumo de legumbres varias veces a la semana

Consumo excepcional de zumo de frutas, bebidas azucaradas, 
repostería industrial y aperitivos

Incentivar la actividad física moderada diaria durante 60 
minutos

Reducir el consumo de sal

Reducir las actividades sedentarias como videojuegos o 
televisión a no más de dos horas al día

Evitar el humo del tabaco
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descensos hasta del 50% del nivel de triglicéri-
dos. En los casos de hipertrigliceridemia grave 
se reducirá al 10-15% el aporte de grasas del 
total de la ingesta calórica, asegurando el apor-
te de ácidos grasos poliinsaturados esenciales 
(al menos 1% de las calorías totales) y aumen-
tando el aporte de omega-3. También debe 
evitarse la fructosa e hidratos de carbono refi-
nados y puede necesitarse completar el aporte 
calórico con ácidos grasos de cadena media. 

6.3. Dislipemias y alimentos funcionales

Son alimentos cuyo consumo en cantidades 
normales otorgan alguna ventaja a la salud de 
los individuos. Su función ser����������������í���������������a como adyuvan-
tes de las medidas dietéticas y farmacológicas 
habituales, pero faltan estudios clínicos rele-
vantes y a largo plazo.

Los ácidos grasos omega-3 a dosis altas (3-4 g/día), 
como inhibidores de la síntesis hepática de TG, 
se han propuesto para tratar hipertrigliceride-
mias refractarias al tratamiento habitual, pu-
diendo reducir los TG hasta 45%, aunque incre-
menta los niveles de C-LDL21.

La fibra alimentaria, por su acción quelante de 
sales biliares y grasas, ha sido propuesta tanto 
de las hiperlipemias como de la obesidad. La 
dosis aconsejada en una dieta saludable es de 
20 g/ día (5 g más la edad del niño).

Los estanoles son esteroles vegetales que in-
terfieren en la absorción intestinal del coleste-
rol de la dieta cuando se dan junto a las comi-
das. Reducen entre el 8 y el 10% de las C-LDL y 
CT a dosis 20 g/día, pero interfieren en la ab-
sorción de vitaminas liposolubles y ácido fólico. 
Se puede emplear desde los 6 años a dosis de 
2 g/día en la comida principal21.

La levadura roja de arroz posee monacolina k, 
una sustancia con un mecanismo semejante a 
las estatinas que puede reducir un 20% los ni-
veles de colesterol con una dosis diaria de 2,5 
a 10 mg de monacolina21.

7. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

7.1. Indicaciones

Se planteará el tratamiento farmacológico en 
las siguientes situaciones5:

•	 Elevación de C-LDL tras fracaso de modifica-
ciones dietéticas durante 6 meses.

–– C-LDL ≥190.

–– C-LDL ≥160 con AF positivos o un factor/
condición de riesgo alto o dos o más de 
riesgo moderado.

–– C-LDL ≥130 con AF positivos o dos facto-
res/condiciones de riesgo alto o un factor 
de riesgo alto y dos de riesgo moderado.

•	 Elevación TG ≥500 (por riesgo alto de pan-
creatitis).

7.2. Medicaciones empleadas

Las estatinas son el fármaco de primera elección 
tanto para todas las hipercolesterolemias como 
las hipertrigliceridemias moderadas, por su ac-
ción central al inhibir competitivamente la en-
zima limitante de la síntesis del colesterol en-
dógeno (OH-metilglutaril CoA reductasa) lo que 
disminuye el colesterol endógeno y aumenta la 
expresión de receptores de LDL en los hepato-
citos. Reduce los niveles de C-LDL hasta un 40% 
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(efecto dosis-dependiente), los TG hasta un 30% 
y elevando hasta un 10% los de C-HDL22,23.

El uso de estatinas estaba restringido en niños, 
pues se les presumían riesgos colaterales como 
alteraciones en el crecimiento, el desarrollo 
sexual y el desarrollo psicointelectual24. Sin 
embargo, la necesidad de tratamientos más 
eficaces, los efectos secundarios de las resinas 
y los estudios sobre seguridad y eficacia de las 
estatinas, han modificado esta restricción, aun-
que con limitaciones. La terapia con estatinas 
se realizará de forma deseable a partir de los 
8-10 años, en niños con Tanner >2 o en niñas 
tras la menarquía, salvo en los casos de hiper-
colesterolemia familiar homocigota en que 
serán empleadas desde el primer momento del 
diagnóstico21,22.

Se inicia con un cuarto de la dosis total final por 
la noche y se progresa semanalmente hasta la 
dosis objetivo repartida en dos tomas. Está apro-
bado su uso a partir de los ocho años a diez años 
para la pravastatina, la rosuvastatina, la lovas-
tatina, la atorovastatina, la simvastatina y la 
fluvastatina, con dosis entre 10 mg a 40 mg/día.

Su toxicidad es principalmente hepática (hiper-
transaminasemia que excepcionalmente pro-
gresa a insuficiencia hepática), y muscular 
(mialgias, elevación de creatinofosfocinasa 
[CPK] y excepcionalmente rabdomiólisis). En 
menor frecuencia pueden producir riesgo au-
mentado de disglucemia y desarrollo de DM 
tipo 2 (especialmente en ancianos y obesos), 
neuropatía periférica y teratogenia en emba-
razadas22. Dicha toxicidad aumenta al interac-
cionar con otros fármacos que usan la vía cito-
cromo p450 como fibratos, ciclosporina, 
macrólidos y antifúngicos azoles, aunque la 
pravastatina y la rosuvastatina no son metabo-

lizadas por esta ruta. En caso de elevación del 
triple de las transaminasas o de diez veces de 
la CPK deben suspenderse y reiniciar en 15 días 
la toma con dosis crecientes y controles en 2 a 
4 semanas buscando la mínima dosis eficaz no 
tóxica.

La ezetimiba basa su acción en inhibir la absor-
ción del colesterol a nivel intestinal y secunda-
riamente aumenta la expresión de receptores 
LDL. Esta aprobada en niños mayores de 10 
años. Se pauta en una sola dosis de 10 mg/día. 
Reduce los niveles de C-LDL un 15-20% por sí 
sola21. Puede provocar diarrea, hipertransami-
nasemia y elevación de CPK. Se usa como 
coadyuvante del tratamiento con estatinas, 
para reducir las dosis de estas o incrementar 
su eficacia, pero también puede usarse en mo-
noterapia.

Los fibratos inhiben la síntesis hepática de TG 
a través de los receptores nucleares llamados 
PPAR. Se emplean para el tratamiento especí-
fico de los casos de hipertrigliceridemias con 
TAG >500 mg/dl, que no responden a terapia 
dietética. Reduce los niveles de TG de 30-40%,  
eleva los de C-HDL un 20% y tiene escaso efecto 
en C-LDL. Pueden provocar dispepsia, anemia y 
miopatía, especialmente combinados con esta-
tinas, y deben evitarse en la insuficiencia renal. 
Se usan gemfibrozilo 900-1200 mg/día y fenofi-
brato 150-200 mg/día21.

Otros hipolipemiantes ha sido reducido su uso 
por sus efectos secundarios y eficacia limitada, 
como las resinas para manejo de la hipercoleste-
rolemia y la niacina para la hipertrigliceridemia.

Cuando hay falta de respuesta al uso de un 
fármaco, son admitidas todo tipo de combina-
ciones. Las más empleadas son ezetimiba con 



Protocolos • Dislipemias en edad pediátrica

138

©Asociación Española de Pediatría. Prohibida la reproducción de los contenidos sin la autorización correspondiente. 
Protocolos actualizados al año 2019. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/

ISSN 2171-8172

SOCIEDAD

ESPAÑOLA DE

ENDOCRINOLOGÍA

PEDIÁTRICA

las estatinas y el fenofibrato con la pravastati-
na. La combinación de los fibratos con las esta-
tinas potencia la toxicidad muscular y hepática, 
siendo especialmente peligroso combinar el 
gemfibrozilo con las estatinas. 

La plasmaféresis queda reservada para los ca-
sos de hipercolesterolemia familiar en sus for-
mas homocigota y heterocigota con daño car-
diovascular e hipertrigliceridemia familiar 

resistentes a las terapias dietéticas y farmaco-
lógicas.

Para el manejo de la hipercolesterolemia en 
adultos han surgido los anticuerpos monoclo-
nales inhibidores de la PCSK9, proteína que 
fisiológicamente reduce la expresión de los 
receptores hepáticos de LDL. Estos fármacos 
son útiles en casos de hipercolesterolemia fa-
miliar refractarios o con contraindicaciones 

Tabla 7. Actuación ante la elevación de colesterol-LDL y triglicéridos

Elevación del colesterol-LDL

130-250 mg/dl

Elevación de los triglicéridos

100-500 mg/dl en <10 años

130-500 mg/dl entre 10-19 años

Excluir hiperlipemias secundarias

Evaluar otros factores de riesgo

Inicia dieta 2 durante 6-12 meses

Dieta 1 → dieta 2 TG

Modificar estilo de vida

Perfil lipídico en ayunas

C-LDL ≥190 mg/dl

Cambios del estilo de vida × 6 m

Valorar estatinas

TG ≥500 mg/dl

Ácidos grasos omega-3

Valorar fibratos/otras medicaciones

C-LDL ≥160-189 mg/dl con historia familiar o con un factor/
condición de alto riesgo o dos de riesgo moderado

Cambios del estilo de vida × 6-12 m

Valorar estatinas

TG >200-499 mg/dl

Ácidos grasos omega-3

C-LDL ≥130-159 mg/dl con historia familiar o dos factores/
condiciones de alto riesgo o un factor/condición de alto riesgo y 
dos de riesgo moderado

Cambios del estilo de vida × 6-12 m

Valorar estatinas

TG >100-200 (<10 años) o TG>130-200 (>10 años)

Dieta 2 TG

Aumentar el consumo de pescado

Ejercicio físico

C-LDL ≥130-189 mg/dl sin historia familiar ni factores/
condiciones de riesgo

Cambios del estilo de vida × 6-12 m

Continuar dieta 2

TG <100 (<10 años) o TG <130 (>10 años)

Dieta 1 

Ejercicio físico

Actividad física: ejercicio 60 minutos/día y menos de 2 horas/
día de televisión, videoconsolas, ordenador

C-LDL: colesterol-LDL; TG: triglicéridos.

Adaptado del Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction In Children and Ado-
lescents National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) en 20111,7.
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para la terapia convencional o la plasmaféresis, 
pero requieren estudios en población infantil25.

En casos de hipercolesterolemia familiar homo-
cigota, refractaria a todas las medidas indica-
das, está indicado el trasplante hepático.

7.3. Controles de la evolución del tratamiento

Las visitas de seguimiento deben realizarse 
inicialmente cada tres y seis meses, y cuando 
se alcancen los objetivos se distanciarán hasta 
un año. Se aconseja evaluación:

•	 Control de cumplimiento dietético y farma-
cológico.

•	 Control antropométrico (peso, talla, IMC, 
velocidad de crecimiento), Tanner y desarro-
llo intelectual.

•	 Perfil lipídico en ayunas que incluya CT, C-
HDL, C-LDL, TG.

•	 Control de otros factores de riesgo vascular 
(glucemia, presión arterial).

•	 Controles de toxicidad medicamentosa 
(GPT, CPK) al principio del tratamiento o con 
cambios en la dosificación.

En la Tabla 7 se resume la forma de actuación 
diagnóstico y terapéutica en las hiperlipemias7.
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