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HABITOS EN PEDIATRIA PARA EVITAR ENFERMEDADES DEL ADULTO.
PREVENCION DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN PEDIATRIA

Dr. P.Sanjurjo, Dra. E. Alustiza

En los ultimos afios se ha hecho cada vez mas evidente que la ateroesclerosis es una
enfermedad degenerativa de las arterias que, si bien se padece en la edad adulta, tiene el
inicio de las lesiones durante la infancia. La constatacion de que la placa
ateroesclerotica puede comenzar a desarrollarse desde los primeros afios de la vida y
que la evolucién de las lesiones va en gran manera a depender, no solamente de factores
genéticos, sino también de factores ambientales y fundamentalmente del tipo de dieta,
ha llevado a un consenso internacional sobre la necesidad de actuar preventivamente
desde la edad pediatrica.

Estudios realizados hace ya tres décadas por Strong y McGill(1) mostraron que las
estrias grasas en la pared arterial pueden ya iniciarse a partir del tercer afio de vida. Un
estudio multicéntrico realizado en una poblacién general de adolescentes y adultos
jovenes norteamericanos mostraron estas lesiones iniciales en el 100% de las aortas y en
el 50% de las coronarias derechas(2). Aportaciones recientes de nuevo de Mc Gill y
Strong(3) y de Berenson y cols.(4) demuestran una clara relacion entre el ntimero de
factores de riesgo aterogénico (hipercolesterolemia/hipertrigliceridemia, hipertension,
indice de masa corporal y tabaquismo) y la presencia y cuantia de lesiones aterogénicas
arteriales de tipo evolucionado (placas fibrosas). Estudios realizados en Finlandia
evidenciaron, que en una poblacion de riesgo de padecer enfermedad cardiovascular, un
30% de nifos ya habian desarrollado placas fibrosas hacia los 15 afos de vida(5). La
conclusion de estos estudios anatomopatologicos es que alrededor de los 15 afios las
lesiones ateroesclerdticas en la poblacién general son lo suficientemente relevantes
como para recomendarse un intervencion preventiva antes de esta edad.

Los estudios epidemioldgicos centrados en la evolucion de la ingesta del ser humano a
lo largo de los tiempos pretenden establecer una clara relacion entre cambios bruscos
del tipo de alimentacidn, establecimiento de un fenotipo ahorrador condicionado por los
periodos de hambruna y la epidemia de enfermedad cardiovascular acaecida en los
paises industrializados (6)

La NCEP (National Cholesterol Education Program) ha establecido pautas de actuacion
preventiva basadas fundamentalmente en la historia familiar y en los niveles
plasmaticos de colesterol(7). Sin embargo, un programa preventivo deberia también
considerar otros factores de riesgo cardiovascular. Hoy dia estd establecido que la
ateroesclerosis es una enfermedad multifactorial y poligénica determinada por la
interaccion de factores genéticos (herencia, dislipemias hereditarias, hipertension,
diabetes mellitus) y ambientales (dieta, tabaco, sal, obesidad, sedentarismo). El analisis
conjunto de todos estos factores deberia permitir la seleccion de individuos con riesgo
de desarrollar ateroesclerosis, en los cuales deberian extremarse las medidas preventivas
segun la gradacion de dicho riesgo.

Recientemente la American Heart Association (AHA) (8) ha publicado una guia de
recomendaciones dietéticas para la €poca pediatrica respecto a prevencion de la
enfermedad cardiovascular. A diferencia de recomendaciones previas se tienen en
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cuenta otros factores fisiopatologicos diferentes a la hipotesis lipidica abarcando todo
el estilo de vida en su conjunto y haciendo mas hincapié en lo que especialmente ahora
preocupa: la obesidad y la génesis de una resistencia periférica a la insulina en la época
pediatrica (9)

Factores genéticos de riesgo aterogénico
Este tema ha sido revisado también por Garcia Fuentes y cols(10). Entre los
condicionantes genéticos debemos considerar los siguientes:

Condicionantes genéticos de los niveles lipidicos

La concentracion plasmatica de colesterol y de su fraccion LDL no dependen
unicamente de la cantidad ingerida en la dieta sino también del metabolismo
intermediario de las lipoproteinas, que estd a su vez determinado por la accion de
multiples proteinas codificadas genéticamente (enzimas, apoproteinas o proteinas
integrantes de las lipoparticulas, proteinas transportadoras y receptores celulares).
Algunos defectos genéticos son evidentes, ya que dan origen a las bien conocidas
dislipemias hereditarias: hiperquilomicronemia o dislipemia tipo I (déficit del enzima
lipoprotein-lipasa) y hipercolesterolemia familiar o dislipemia tipo II (déficit de
receptores para las particulas LDL). Alteraciones de las apoproteinas también pueden
dar origen a una dislipemia ya que actuan como cofactores o inhibidores enzimaticos,
determinando asi la afinidad de las lipoparticulas por sus receptores celulares. Por
ejemplo, mutaciones que afectan al gen de la apoproteina CII pueden causar una
dislipemia tipo I, mientras que mutaciones para el gen de la apoB pueden dar origen a
una dislipemia tipo II (11).

Dentro de los condicionantes genéticos han tomado especial relevancia los estudios
basados en el caracter polimoérfico de los genes. Los polimorfismos son alteraciones
genéticas que ocurren en la poblacion general con mucha mayor frecuencia que las
mutaciones (mas del 1% de la poblacion) y que condicionan variaciones en la cantidad
o funcion de la proteina determinada por dicho gen. Hasta la fecha se han identificado
catorce apoproteinas diferentes determinadas por genes de los cuales al menos ocho
tienen un caracter polimorfico(12). Uno de los polimorfismos mejor conocidos se
refiere al gen que codifica la apoproteina E. Se ha demostrado que que la afinidad de las
lipoparticulas ricas en triglicéridos (remanentes de quilomicrones y remanentes de
VLDL) para sus respectivos receptores depende de la distribucion de las diferentes
isoformas de apolipoproteina E. En general, las lipoparticulas con la isoforma E4 tienen
un aclaramiento acelerado mientras que las lipoparticulas con la isoforma E2 tienen una
escasa capacidad de unirse a los receptores. La variante mas frecuente, E3, tiene una
afinidad intermedia El predominio de la isoforma E2 condiciona un aumento de los
triglicéridos circulantes y una disminucién del contenido intrahepétrico de triglicéridos
y colesterol, lo que inicia una retrorregulacion positiva para los receptores celulares al
LDL y el consiguiente aumento del aclaramiento de las particulas LDL. Por lo tanto,
individuos con la forma alélica E2 presentan niveles de colesterol plasmatico inferiores
a los de individuos con la forma alélica E4. Diversos estudios han relacionado la
frecuencia de la forma alélica E4 en la poblacion con los niveles de LDL-colesterol y la
incidencia de enfermedad cardiovascular. Polimorfismos de los genes que afectan a los
genes de la apoCIII o de la apoAl tienen también importancia. En general, una hipo-
apoAl aumenta el riesgo cardiovascular al disminuir los niveles de HDL. Una revision
reciente de la influencia de los polimorfismos en la respuesta del colesterol al tipo de
dieta grasa involucra también los genes de Apo AIV, Lipoprotein-Lipasa, Proteina

XIX Jornadas de Pediatria de Alava. Arabako XIX. Pediatria Jardunaldiak 2
Vitoria-Gasteiz, 9 y 23 de noviembre de 2007



Transportadora de Esteres de Colesterol (CETP), y Lecitina-Colesterol-Acyl-
Transferasa (LCAT).

También ha tomado interés el estudio de la lipoproteina (a) o Lp (a). Esta lipoproteina
esta constituida por la asociacion entre LDL y apo(a)(10). Mientras que en la LDL, la
unica proteina existente es la apo B-100, la Lp (a) contiene tanta apo B-100 como apo
(a). El gen de la apo(a) se localiza en 6q, adyacente al gen del plasmindgeno, con el que
parece tener un origen ancestral comun. Se han descrito mas de 6 polimorfismos o
alelos de la apo(a), que condicionan variaciones de su peso molecular y de sus
concentraciones plasmaticas, que en mas del 90% dependen de factores genéticos(13).
Se ha establecido que concentraciones plasmaticas de Lp (a) superiores a 30 mg/dl estan
claramente relacionadas con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y que este
riesgo es independiente de la concentracion de LDL(14, 15, 16). Dada la analogia de
determinadas regiones de la apo(a) con secuencias del plasmindgeno, es posible que
ambas particulas compitan por los lugares de union del activador del plasminogeno.

Condicionantes genéticos de otros factores de riesgo aterogénico

Se han descrito diversos factores genéticos de riesgo cardiovascular independientes del
metabolismo lipidico(17). Estos corresponden a una alteracion puntual del gen que
codifica el angiotensindgeno o a una delecion en el gen que codifica el enzima
convertidor de la angiotensina. Ambos polimorfismos parecen asociarse no solamente a
un mayor riesgo de hipertension arterial y esclerosis intersticial renal sino también a un
riesgo aumentado de coronariopatia isquémica.

Uno de los condicionantes genéticos que ha adquirido recientemente relevancia se
refiere a variaciones de la concentracion plasmatica de homocisteina(18). Los niveles
elevados de homocisteina en tejidos y fluidos bioldgicos, debidos a un déficit de
cistationina-b-sintetasa (CBS), causan accidentes vasculares precoces en pacientes
homocistinaricos(19). Posteriormente un meta-andlisis demostré que elevaciones
moderadas de homocisteina constituian un factor de riesgo cardiovascular independiente
en poblacion sana. La homocistinuria puede también deberse a defectos del
metabolismo del folato y de la cobalamina, causados fundamentalmente por un déficit
de 5,10-metiltetrahidrofolatoreductasa (MTHFR)(17).

Dieta y riesgo aterogénico

Los elementos nutricionales que implican un riesgo aumentado de desarrollo de
ateroesclerosis son fundamentalmente: una ingesta aumentada de colesterol, grasa
oxidada, grasa saturada, grasa isomérica tipo trans, azucares tipo sacarosa y sal y un
consumo disminuido de antioxidantes y fibra soluble( 20). No solamente debe prestarse
atencion al consumo total de grasa que, en principio, no debe sobrepasar un 35% del
total caldrico de la dieta, sino que también tiene gran importancia el tipo especifico de
grasa ingerida.

Ingesta de colesterol

El colesterol es un alcohol de alto peso molecular con un caracteristico nticleo ciclico
que se encuentra de manera natural Unicamente en alimentos de origen animal, sobre
todo visceras y yema de huevo, aunque las carnes rojas, piel de aves, leche entera y
quesos también constituyen una importante fuente dietética del mismo. El efecto
principal del colesterol dietético consiste en un aumento de los niveles de LDL-
colesterol. Se sabe que las cifras de colesterol plasmatico solo estdn en parte
condicionadas genéticamente y que pueden elevarse a partir de una mayor ingesta del
mismo que, en principio, no deberia exceder la cifra total de 300 mg/dia en adultos o
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100 mg/1000 Kcal en nifios (21,22). De hecho, en los ultimos afios se ha asistido a un
aumento progresivo de las cifras de colesterolemia en los niflos espafoles(23) en
concomitancia con una pérdida de la dieta mediterranea e incorporacion de la llamada
dieta occidentalizada(24). Una cifra de colesterol total en plasma superior a 200 mg/dl y
de colesterol-LDL superior a 110 mg/dl son aceptadas universalmente como cifras a
partir de las cuales debe considerase seriamente que existe un riego aumentado de
enfermedad cardiovascular desde la edad pediatrica(25).

Ingesta de diferentes tipos de grasa

La grasa total de la dieta esta constituida por acidos grasos saturados (AGS),
poliinsaturados (AGP) y mononoinsaturados (AGM). Los AGS ejercen un marcado
efecto hipercolesterolemiante, probablemente al interferir con el aclaramiento de
colesterol-LDL en sus receptores especificos y al aumentar la sintesis de
apolipoproteina B transportadora de lipoproteinas. No todos los &cidos grasos saturados
ejercen el mismo efecto hipercolesterolemiante siendo mas manifiesto el ejercido por
los 4acidos palmitico, miristico y laurico que el ejercido por el &cido estearico.
Recientemente se ha reportado que los niveles plasmaticos de acido palmitoleico
(16:1n-7) tienen clara relacion con la adiposidad abdominal en la infancia (26)

En principio, lo grasa saturada no debe sobrepasar el 10% del total de calorias ingeridas
en la poblacion general y el 7,5% en la de riesgo. La evolucion de la ingesta de grasa
saturada en nuestro pais ha sido reportada por Serra-Majem y Aranceta (27) y su
relacion con el indice de masa corporal por Moreno, Sarria y cols (28)

Existen dos tipos de AGP en la dieta, correspondientes a las series w-6 y w-3. El
principal AGP de la serie w-6 es el acido linoleico, que se halla en alimentos vegetales,
sobre todo en aceites germinales. El principal AGP de la serie w-3 es el acido
linolénico, que se encuentra principalmente en el aceite de soja y en pescados; dos
importantes AGP w-3 son el 4cido eicosapentanoico (EPA) y el dcido docosahexanoico
(DHA), que derivan del acido linolénico pero que se encuentran también en pescados,
principalmente de tipo azul. El 4cido linoleico es capaz de disminuir la concentracion de
colesterol total y de sus fracciones, pero también se transforma en acido araquidonico
que, a su vez, por accion de la ciclooxigenasa forma tromboxano A-2, un potente
vasoconstrictor y agregante plaquetario que favorece la trombogénesis y la enfermedad
cardiovascular. El 4cido linolénico también disminuye el colesterol total y sus
fracciones pero, a diferencia de lo que ocurre con el acido linoleico, su metabolito, el
acido EPA, se transforma en prostaciclina por accion de la ciclooxigenasa, siendo ésta
una substancia vasodilatadora y antiagregante plaquetaria que reduce el riesgo de
trombogénesis y enfermedad cardiovascular. Esto ha sido comprobado en poblaciones
de elevado consumo de pescado azul, tanto en estudios clasicos de hace varias
décadas(29) como muy recientemente(30). La ingesta total de AGP debe ser,
aproximadamente, de un 6-8% del total de calorias ingeridas, no debiendo sobrepasar
una cantidad cercana al 10%.

El principal AGM es el acido oleico, contenido en el aceite de oliva. Este acido parece
ejercer un efecto beneficioso ya que disminuye el colesterol-LDL, semejantemente a
como lo hace el acido linolénico pero, a diferencia de éste, no solamente no disminuye
las cifras de colesterol-HDL, sino que las aumenta. Asimismo facilita la expresion de la
via metabolica del acido linolénico y no aumenta la concentracion de triglicéridos.
Ademéas, se ha enfatizado el aspecto antioxidante del aceite de oliva que, junto a su
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mejor comportamiento respecto a lipoproteinas, lo convierte en el aceite de eleccion
para la prevencion de la enfermedad cardiovascular (31)

Se han disenado foérmulas que intentan cuantificar los efectos aterogénicos de los
diferentes alimentos. La mas utilizada es el llamado indice de Connor o indice de
colesterol/grasa saturada de un alimento (ICS):

ICS=1,01. AGS + 0,05 .C

en el que AGS representa la cantidad de grasa saturada del alimento expresada en
gramos, y C es la cantidad de colestrerol del alimento expresada en miligramos. Cuano
mas alto sea dicho indice mayor es el potencial aterogénico del alimento (32).

Ingesta de grasa con isdbmeros trans

La hidrogenacion de los aceites vegetales es un proceso tecnologico destinado a
convertir los aceites liquidos en solidos (margarinas), lo que les permite protegerse de la
oxidacion y mejorar su sabor. Este proceso no solamente reduce el grado de
insaturacion sino que ademads genera isomeros trans, en los que los atomos de hidrogeno
estan colocados en lugares opuestos del doble enlace. Hoy dia se sabe que los 4cidos
grasos trans monoinsaturados aumentan el colesterol-LDL y reducen el colesterol-
HDL(33). Queda por establecer si las ingestas habituales de trans- monoinsaturados del
3-4% del total calodrico de la dieta tienen riesgo aterogénico(34); algun estudio reciente
parece confirmarlo(35, 46).

Identificacion de poblaciones de riesgo aterogénico

El pediatra de Atencion Primaria tiene que establecer prioridades al enfrentarse con el
problema de la prevencion de la aterogénesis, ya que hoy en dia no estd en absoluto
justificado un cribado universal de los niveles plasmaticos de colesterol de toda la
poblacion infantil. Aunque las recomendaciones generales de una dieta 6ptima y de un
estilo de vida saludable son aplicables a todos los nifios, hay que identificar a aquellos
en los que, debido a su predisposicion genética, deben concentrarse las medidas
preventivas (47). En este sentido, serd diferente la actitud ante una poblacion
genéticamente normal, en la que el riesgo aterogénico es escaso, que ante una poblacion
genéticamente patologica, con dislipemia hereditaria, en la que el riesgo aterogénico es
elevado. No debemos olvidar que existen otros factores de riesgo aterogénico que
también se pueden iniciar en la infancia 6 adolescencia como son la obesidad, el
sedentarismo, el consumo de alcohol y tabaco.

Realizaremos screening de colesterol en aquellos nifilos mayores de 2 afios en los que
exista:

Arteriosclerosis coronaria comprobada en padres 6 abuelos menores de 55 afios, 6 que
hayan padecido angor, infarto de miocardio 6 enfermedad vascular cerebral 6 periférica.
Padres con C-Total > 240 mg/d

“Score de riesgo cardiovascular” (tabla 1) (36). Todos los nifios controlados en las
consultas de Atencion Primaria en los que el score de riesgo sea elevado . Este score nos
permite de una forma répida y sencilla detectar nifios a riesgo en el que se asocian
diferentes factores de riesgo, y en los que la prevencion y el seguimiento debiera ser una
prioridad para los pediatras de Atencion Primaria

Si no disponemos de historia familiar, el pediatra debe valorar el realizar el cribado si
existe una dieta muy desequilibrada, 6 existen otros factores de riesgo como diabetes,
tabaquismo, 6 sedentarismo.
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Identificacion de la Obesidad como riesgo aterogénico

La obesidad tiene una etiologia multifactorial, estd asociada a profundos cambios
socioecondmicos, culturales, conductuales, tecnologicos y donde la libre disponibilidad
de alimentos, los cambios en los habitos alimentarios, el sedentarismo ¢ los factores
psicologicos y sociales tienen una importancia fundamental. Por primera vez en la
historia de la humanidad, muchas personas no tienen necesidad de realizar actividad
fisica para su subsistencia. Pero también relacionado con el consumo cada vez mayor de
una dieta caracterizada por el aporte excesivo de calorias, por el consumo frecuente de
alimentos y bebidas densos en energia como grasas y/o azlcares.

Ademas de esto, esta claro que hay factores genéticos que predisponen a la
obesidad, como ha podido comprobarse en estudios en familias 6 gemelos univitelinos y
bivitelinos. De todas formas, s6lo un pequeiio nimero de obesidades son monogénicas y
la gran mayoria tiene una base poligénica.(41). La rapidez del cambio de prevalencia de
obesidad ocurrido en solo 25 afios (49), excluye una base genética como principal
causa, ya que el pool de genes responsables de la susceptibilidad a la obesidad no
pueden variar en periodos de tiempo tan cortos y en consecuencia se da mas
protagonismo a los factores ambientales.

La determinacion del IMC (indice de masa corporal) es un método muy especifico con
la medicién de la grasa corporal y es sencillo de aplicar en nuestras consultas. Hoy en
dia se considera por consenso:

IMC >Percentil 85 : SOBREPESO

IMC > Percentil 95 : OBESIDAD

PREVENCION

La obesidad es una enfermedad crénica cuyos resultados con tratamiento, tanto dietético
como de cambio del patron de vida activo y/o farmacoldgico, son muy limitados, por lo
que la PREVENCION ES PRIORITARIA (41), y mas, sabiendo que:

El 30% de los adultos obesos lo eran en la infancia. (42)

La obesidad que se inicia en la infancia puede tener peores consecuencias que la
obesidad que se inicia en la edad adulta. (42,48)

Se puede prever que la morbilidad y mortalidad secundaria a la obesidad pueda exceder
al producido por el tabaco (43).

Las estrategias de prevencion se dividen en:

PREVENCION UNIVERSAL
DETECCION POBLACION A RIESGO O PREVENCION SELECTIVA
TRATAMIENTO DEL NINO CON SOBREPESO O PREVENCION DIANA
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Cada vez resulta mas evidente la importancia de la prevencion. No obstante hoy en dia,
todavia no se ha demostrado la efectividad de estos programas, los datos son limitados
(44).

Las siguientes recomendaciones se basan en el documento de Consenso del Comité de
Nutricién de la Asociacion Espafiola de Pediatria, Sociedad Espafiola de Nutricion
Comunitaria y Sociedad Espafiola para el estudio de la Obesidad, las cuales se
estructuran fundamentalmente en torno a los denominados “periodos criticos de
obesidad” (primer afio, antes de los 6 afios y adolescencia) (45) (51)

PREVENCION UNIVERSAL

Promocion de la lactancia materna. Lo ideal seria que alcanzara hasta los 6 meses de
vida. Se ha demostrado el efecto protector para la obesidad futura y su duracion se
asocia inversamente al riesgo de obesidad (43)

Normas dietéticas: El pediatra debe vigilar periddicamente la dieta y aprovechar las
visitas del nifio para recordar que debe limitarse el consumo de bolleria industrial,
dulces, snacks, refrescos azucarados y prohibirse bebidas alcoholicas (en el
adolescente).

2 - DETECCION DE LA POBLACION A RIESGO O PREVENCION SELECTIVA.

A Familiares: Si uno de los padres es obeso, el riesgo de ser obeso en la edad adulta se
triplica, y si ambos son obesos el odds ratio (OR) se incrementa a mas de 10. Antes de
los 3 afios de edad la obesidad de los padres es mas predictivo de la obesidad futura que
el propio peso (43)

Periodos de importancia clinica: Existen 4 periodos criticos de obesidad en la edad
pediatrica: el periodo fetal, el 1° afio, antes de los 6 afios (rebote adiposo) y la
adolescencia.

Periodo fetal: El riesgo de desarrollar obesidad en la nifiez 6 en la vida adulta comienza
ya en el periodo fetal. Los nifios que nacen con bajo peso estan a mayor riesgo de
desarrollar obesidad, ya que la desnutricion fetal produce cambios metabdlicos, y de
redistribucion del flujo sanguineo, que obligan al feto a derivar prioritariamente el
limitado aporte de nutrientes a 6rganos esenciales como el cerebro, pero la consecuencia
es un menor desarrollo de otros 6rganos y el enlentecimiento del crecimiento, Asi
disminuye el nimero de células beta pancredticas. Los lactantes de madres con diabetes
gestacional, nacen grandes y aunque disminuyan posteriormente a limites normales,
tienen mas riesgo de obesidad futura (43)

En el 1° afio de vida la leche materna se considera el patron de oro de la alimentacion en
los primeros 6 meses de vida, favoreciendo la expresion de los efectos protectores que
la leche materna tiene a medio y largo plazo sobre el desarrollo de enfermedades
prevalentes, como parece es el caso de la obesidad.
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El rebote adiposo corresponde con el ascenso progresivo del IMC después del valor mas
bajo del mismo. El descenso del IMC se da después del 1° afio de vida, hay una caida
rapida seguida de un descenso progresivo a partir del cual comienza de nuevo a
aumentar. Este fendémeno acontece alrededor de los 5-6 afios de edad y refleja el
momento bioldgico en el que comienza a incrementarse el numero de adipocitos en el
organismo. En muchos estudio, cuanto mas precoz cronolégicamente se produzca el
rebote adiposo, mayor riesgo de obesidad tanto en nifios y adolescentes como en la edad
adulta, estableciéndose una asociacion negativa entre la precocidad del rebote adiposo y
el desarrollo de obesidad. Asi un rebote a una edad menor de 5 afios aumenta
significativamente el riesgo posterior de obesidad, con relacion al de una edad tardia (>
6 afios).

En la adolescencia tienen lugar los importantes cambios relacionados con la regulacion
hormonal, que influyen de forma manifiesta en la imagen corporal, en los héabitos de
vida y muy especialmente en los patrones dietéticos, con abundantes transgresiones, en
los de actividad fisica y de ocio, con tendencia a la inactividad. Estas circunstancias
favorecen el desarrollo del exceso de peso y la obesidad con riesgo elevado de persistir
en la vida adulta.

Después de los 10 afios, la adiposidad de los progenitores es menos importante que la
del nifio para predecir la obesidad durante la edad adulta. Asi un adolescente obeso tiene
un 80% de riesgo de serlo en la edad adulta. (un nifio obeso con 4 afios tiene un 20% de
riesgo de obesidad futura)

3 — TRATAMIENTO DEL NINO CON SOBREPESO O PREVENCION DIANA

Un programa multidisciplinario que combinen la restriccion dietética, el aumento de la
actividad fisica, la educacion nutricional y la modificacion de conductas constituyen los
pilares del tratamiento.(50) (52)

Recomendaciones preventivas de la ECV desde la infancia

Cambio de estilo de vida

La intensidad de la actuacion va a depender del grado de riesgo aterogénico existente.
Para la poblacion de riesgo moderado, la intervencion no va a ser muy diferente de la
recomendada para la poblacion general; es decir, instauracion de una dieta «sanay,
recomendacion de ejercicio, control de posible obesidad y evitacion de toxicomanias
(tabaco, alcohol). El éxito depende de una actitud positiva de la familia y los cambios
deben ser progresivos y duraderos y no bruscos y fugaces. El nifio se mantiene
asintomatico a pesar de que su estilo de vida no sea el mas saludable para sus arterias
por lo que puede ser dificil hacer comprender a €l y a su familia la importancia de los
cambios de estilo de vida propuestos.
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Promocion de una mayor actividad fisica: El descenso evidente de la actividad fisica en
los nifios desde edades tempranas en los Ultimos 20-30 afios se atribuye a multiples
factores:

La tecnificacion del hogar y de los edificios (ej. ascensor)

El uso masivo de transporte mecanizado

El peligro que entrafia los juegos en las propias urbanizaciones

La proliferacion de actividades de ocio sedentario

El mayor tiempo dedicado a tecnologias de la informaciéon: TV, videojuegos, telefonia
movil, Internet y el ordenador personal. La TV merece un comentario especial. Es
probablemente la actividad a la que nuestros nifios mas tiempo dedican. Ver la TV
reduce la actividad fisica y promueve ademas la ingestion de alimentos promocionados
por la propia TV.

Las principales medidas preventivas que debemos indicar son:

- Recomendar no comer mientras se ve la TV

Disminuir las horas de TV . Evitando la TV en los cuartos de los nifios

La implicacion del nifio en pequefias tareas domésticas.

Intentar realizar actividades fisicas estructuradas (natacion, bicicleta, correr, bailar, etc.)
Implicar a la familia en este estilo de vida més activo con fines de semana menos
sedentarios.

Recomendaciones dietéticas

Las recomendaciones dietéticas se decriben a continuacion. En cualquier caso, la
intensidad de los cambios dietéticos dependera del «score» de riesgo. Es por esta razon
que, si las modificaciones deben ser muy profundas, es conveniente un seguimiento a
nivel de consulta hospitalaria especializada, ya que las dietas anormalmente alteradas o
bajas en grasa deben ser controladas somatométrica y bioquimicamente(36, 37).

a. Disminuir la cantidad total de grasa de la dieta a un valor que proporcione el
35%, aproximadamente, de la ingesta calorica total. Para conseguir este objetivo debe
disminuirse el consumo de carne animal y embutidos. Debe recomendarse el uso de
carne magra, no mas de una vez al dia, preferentemente de animales lechales (ternera,
conejo o pollo sin piel). Es recomendable el consumo de pescados. Puede recomendarse
el consumo moderado de leche y productos lacteos, preferentemente desnatados. Los
alimentos con grasa visible deben ser substituidos por legumbres, pastas, verduras y
frutas. Evitar alimentos fritos. Debe, en lo posible, limitarse el consumo de bolleria
industrial, que posee un elevado indice aterogénico dado su contenido en grasa saturada
y grasa trans.

b. Mejorar la calidad lipidica de la dieta, aumentando la ingesta de AGM y AGP.
Debe recomendarse el consumo de pescado (por lo menos, dos o tres veces por semana)
y de aceite de oliva y otros aceites vegetales (maiz, girasol).

c. Disminuir el aporte de colesterol dietético, eliminando el consumo de visceras,
fundamentalmente sesos, yema de huevo (dos veces por semana), ciertos mariscos y
alimentos de bolleria industrial.

d. Aumentar el consumo de carbohidratos complejos y fibra mediante la
recomendacion de aumentar el consumo de pastas y legumbres.
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e. Disminuir la ingesta de sodio, evitando el uso del salero en la mesa y
aumentando la ingesta de potasio a través del consumo de frutas ricas en el mismo,
como son los citricos o platanos.

f. Aumentar la ingesta de antioxidantes, recomendando el consumo regular de
frutas y verduras.
g. Evitar la ingesta entre horas de alimentos multiples habituales en nuestra

sociedad moderna como bocadillos, golosinas, snacks, que representan una parte no
desdefiable de las calorias y grasa que ingieren hoy dia los nifios. No todos estos
productos presentan el mismo potencial aterogénico, siendo mucho mayor en unos
(bolleria y paquetes/sobres) que en otros (frutos secos/caramelos)(38). Deberia evitarse
que la merienda estuviese constituida por elementos de bolleria industrial,
recomendandose en cambio la ingesta de fruta o zumos, queso fresco descremado con
membrillo y bocadillos de pescado azul (atin, bonito, sardina, etc), paté¢ de soja,
fiambre de ave, aceite de oliva y tomate.

Podria concluirse que la dieta mediterrdnea esta imponiéndose a la dieta
hipograsa recomendada por el NECP tanto en base a su palatabilidad, como a su
actuacion sobre las lipoproteinas y sistémas antioxidantes. En la practica los estudios de
intervencion en la infancia con la dieta hipograsa en poblacién normal o patolégica han
tenido unos resultados muy pobres (inapreciable descenso del colesterol y descenso de
HDL colesterol)(39), sin embargo en adultos un estudio compara los efectos de una
dieta mediterranea frente a la dieta hipograsa convencional en un amplio grupo de
postinfartados (estudio Lyon) demostrando una mejoria en el grupo de dieta
mediterranea superior al 70% respecto a reinfarto, otros eventos coronarios o muerte.

El problema de la pérdida paulatina de la dieta mediterrdnea en Espafia es un grave
problema de Salud Publica, que exige medidas de esfuerzo colectivo que trasciende la
Pediatria e incluso la Sanidad en su conjunto e involucraria a casi todos los estamentos
sociales.

La dificultad para efectuar una propuesta universal de la dieta mediterranea estriba, por
un lado en la necesidad de unificar y cuantificar este tipo de dieta y, por otro, tener que
utilizar unos marcadores bioquimicos de beneficio mas complejos y afiadidos al clasico
perfil lipidico, como son los marcadores de disfuncién endotelial.

Conclusiones

1. La prevencion desde la infancia de las enfermedades cardiovasculares es una
meta importante que debe hoy dia enmarcarse dentro de las tareas encomendadas a los
pediatras de atencion primaria.

2. La planificacion de esta prevencion debe basarse en la identificacion de los
factores de riesgo aterogénico que permiten separar poblaciones de diferente desarrollo
de aterosclerosis: bajo, moderado o elevado.

3. La metodologia preventiva debe comportar fundamentalmente un cambio de
estilo de vida (instaurar una dieta «sana» tipo mediterranea, evitar sedentarismo y
obesidad, prevenir toxicomanias). El uso de farmacos hipolipemiantes debe restringirse
a un numero limitado de nifios de riesgo aterogénico elevado y aplicado exclusivamente
en consultas hospitalarias especializadas.

4. La Conferencia de Consenso sobre Lipidos en Pediatria considera que no debe
ser universal el cribado de colesterol total y lipoproteinas, reservandolo para nifios con
antecedentes familiares de riesgo.
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TABLA 1

Score de prevencion de enfermedad cardiovascular para nifios mayores de 2
anos

VARIABLE VALOR PUNTUACION

Edad 2 — 5 afnos 0 puntos
6 - 12 aflos 2 puntos
> 13 afos 3 puntos

Sexo Mujer 0 puntos
Varon 2 puntos

Antecedentes familiares Ausentes 0 puntos
( ) Bioquimicos 2 puntos
() Clinicos 4 puntos

Ejercicio Suficiente: escolar, extraescolar 2 0 puntos
horas / semana 1 puntos
Insuficiente

Tabaco / alcohol No 0 puntos
Si 1 puntos

indice Masa Corporal <Percentil-75 0 puntos
>Percentil-75 1 puntos

T Arterial / talla <Percentil-97 0 puntos
>Percentil-97 1 puntos

Colesterol Col-T: 200-220, LDL-C: 110-130 1 puntos

Col-T: 221-230, LDL-C: 131-160 2 puntos
Col-T: 231-280, LDL-C: 161-190 3 puntos
Col-T > 281, LDL-C> 191 6 puntos

PUNTUACION SCORE

TOTAL  PUNTOS. ..ottt ae e aaaesetatasssssasasssasssssssssssessneees 19
PUNTOS
RIESGO BATO ..ttt ettt e e e e e e e et s e e e e enanas 0-6
RIESGO MEDIO.... ..ot e e e e e 7-8
RIESGO  ALTO ettt ettt e e e e e et e e e e e e e e eaaaaas 9-
19
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