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Es conocido que la enfermedad cardiovascular arteriosclerotica (ECA) es la
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causa de muerte mas frecuente en muchos paises del mundo, incluyendo a
Venezuela. Diferentes estudios indican que el proceso de arteriosclerosis se
inicia en la ninez!-3 y que esta relacionado, entre otros factores, con la
elevacion del colesterol total (Ct), del colesterol de la lipoproteina de baja
densidad (C-LDL) y con la disminucion del colesterol de la lipoproteina de
alta densidad (C-HDL)%. Por tal motivo, el prevenir, detectar y tratar las Otros
dislipidemias en los nifios, podria disminuir o retardar la ECA en los adultos.
En consecuencia surge el Programa Nacional de Educacion sobre Colesterol
(NCEP) en el cual, el Panel de Expertos sobre Niveles de Colesterol en Nifios

y Adclescentes® propone una serie de recomendaciones, que son los
lineamientos aceptados a nivel internacional y que fueron adoptados en el

Consenso Venezolano de Lipidos®.
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ARTERIOSCLEROSIS DE INICIO EN LA NINEZ

Estudios de autopsias han demostrado que en sujetos entre los 10 y 14 afios de edad, aproximadamente un 50% ya
presentan estrias grasas, las cuales pueden progresar a lesiones intermedias o de transiciéon, hasta llegar a placas

fibrosas arteriosclerdticas que pueden ser evidentes alrededor de los 20 afios. Enos y colsl. en 1955, reportaron
lesiones avanzadas en las arterias coronarias de soldados jovenes (20 anos en promedio) 10 cual sorprendid a la
comunidad medica y focalizd la atencion sobre la importancia del origen de la arteriosclerosis en la infancia. Holman y
cols.? en 1958 confirmaron la existencia de estrias grasas en la aorta en la primera década de la vida, y en las arterias
coronarias en la segunda década: las placas fibrosas aparecieron en la segunda década en ambas arterias. El estudio
histologico de Stary3 en 1989,sugiere que hay un espectro continuo de lesiones que comienza con una coleccién de
macrofagos repletos de lipidos (estrias grasas) en la superficie de la arteria, que no estrecha el vaso, y que progresa a
una lesion con un corazén de restos necréticos, lipidos extracelulares y una capa fibromuscular (placa fibrosa), la cual
puede llevar a oclusion trombotica o a una lesidon complicada y a ECA. El autor sugiere, que aunque las estrias grasas
pueden ser inocuas, bajo ciertas condiciones y en algunos sitios anatornicos, ellas representan el primer estadio de un
proceso que conduce a la enfermedad clinica. En los resultados del Estudio de los Determinantes Patobiologicos de la
Arteriosclerosis en el Joven (PDAY)?, se muestra que las estrias grasas en algunas localizaciones como la aorta toracica
y algunas porciones de la aorta abdominal, no son usualmente reemplazadas por placas fibrosas, sin embargo el
patrén de distribucion de las placas fibrosas en la arteria coronaria derecha en personas mayores, sigue la distribucion
de las estrias grasas en personas jovenes, 10 cual es indicativo de que la arteriosclerosis es progresiva y severa.

RELACION ENTRE DISLIPIDEMIA Y ARTERIOSCLEROSIS
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Tanto en animales como en el hombre, se ha demostrado la clara relaciéon entre la elevacién del C-LDLy la

arteriosclerosis’/8. En humanos, se conoce que la ingestion de grasas. saturadas es un determinante del nivel de
colesterol tanto en adultos como en nifos asi, se observa que en pais es como Filipinas e Italia, donde el consumo
de grasas saturadas es menos del 10% de las calonas, el nivel de Cientificos y la mortalidad por ECA es mas baja,
en comparacién con USA y Finlandia, donde el consumo de grasas saturadas esta entre el 15 y el 18% de las

calorias y la ECA es mas frecuentes, También es evidente la ECA muy temprana, en pacientes con
hipercolesterolemia familiar, disbetalipoproteinemia o hiperlipidemia familiar combinada. Estos pacientes tienen
elevaciones marcadas de Ct y de C-LDL y la ECA puede ser detectada por angiografia antes de los 18 anos de

edad®, 10 cual demuestra que en los jovenes las arterias no son resistentes al efecto aterogenico de altos niveles
de Ct.

Estudios epidemiologicos como el Estudio de Corazén de Framinghan (1986)10, el Programa de Corazén de

Honolulu (1981)1! y el Estudio de Intervencion de Multiples Factores de Riesgo (MRFIT-1990)12, han mostrado
consistentemente que la elevacidén de colesterol es un poderoso predictor independ iente de ECA y asi , es conocida
la aseveracion de que en promedio, el aumento del 1% del 0 plasmatico, esta asociado con un incremento del 2-

3%, del riesgo de ECA3. Ademas, se ha demostrado que el nivel de C-HDL tambien esta inversa e

independientemente relacionado a la ECA en ambo s sexos y a cualquier edad!?. Recientemente se demostré que
el C-LDL tenia una asociacion positiva y el C-HDL una asociacidon negativa con las estrias grasas y las placas

fibrosas®:

Por otro lado , estudios clinicos han encontrado que la disminucio n del Ct, inducida por dieta o medicamentos, tanto
en el contexto de una prevencién primaria como secundaria, reduce la frecuencia de .infarto del miocardio (1M) fatal o

no fatal. EI Estudio de Prevencién Primaria Coronaria (1984) con colestiraminal® , redujo la frecuencia de 1M en un

19%; el Estudio del Corazdn de Helsinki (1987)1®, mostré en hombres una reduccién del 34% de 1M, al disminuir el C-
LDL y principalmente al aumentar el C-HDL con el uso de gemfibrozil. Otros estudios han demostrado, a través de
angiografia, la estabilizacion, la disminucién de la progresién y hasta la regresion de la placa arteriosclerética en un

alto porcentaje de pacientes que logran disminuir en forma importante el C-LDL por varios afios!’. El estudio sobre

Prevencion de Enfermedad Coronaria con pravastatina (1995)18, en hombres con hipercolesterolemia, mostré una
significativa reduccién del Ct (20%), del C-LDL (26%), una reduccion del riesgo de 1M no fatal o muerte por
enfermedad coronaria (31 %) Y una reduccidon del riesgo de muerte por todas las causas (22%). En 1994, el Estudio

Escandinavo de Sobrevida con Sinvastatinal® demostré una mayor sobrevida en pacientes con antecedente de ECA
(prevencién secundaria), que fueron tratados con sinvastatina, en relacién con el placebo, observandose una clara
disminucion del Ct (25%), del C-LDL (35%) Y elevacién del C-HDL (8%).

Como parte de un gran estudio longitudinal sobre la investigacion de factores de riesgo cardiovascular en 10

ciudades del Reino Unido, Leeson y cols.zo, relacionaron la distensibilidad arterial, un marcador de la funcion
vascular que se altera tempranamente en la arteriosclerosis, con el perfil lipidico, en una muestra de 361 nifios
sanos de 9 a 11 afios de edad. La distensibilidad arterial, medida por métodos no invasivos, disminuyo con el
incremento de los niveles de C-LDL; aquellos nines con niveles mas altos de Ct y de C-LDL, aun dentro de un rango
normal, tuvieron menor distensibilidad arterial. Los autores concluyeron en que los niveles de Ct durante la nifez
pueden ya ser relevantes para el desarrollo de la enfermedad vascular. Un aporte importante de este trabajo radica
en que facilita el estudio in vivo del proceso inicial de la arteriosclerosis.

lesiones arterioscleroticas pueden comenzar en la infancia, y que el aumento del C-LDL es un factor importante en
el desarrollo de las mismas yen la patogénesis de la ECA. Aun cuando no hay estudios que demuestren
directamente que al disminuir los niveles de colesterol en los nines y adolescentes se reducira el riesgo de ECA
cuando sean adultos, el esfuerzo para prevenir el desarrollo y progresion de la arteriosclerosis debe comenzar en el

Nifio y adolescente. En este sentido, Law y coIs.21, basados en estudios observacionales, estimaron que es posible
reducir el riesgo de ECA en un 50%0 mas si la reducciéon del Ct ocurre antes de los 40 afios, solo en un 30% si esto
ocurre a los 50 afios yen un 20%si es a los 60 anos. El beneficio puede ser mayor si la intervencién es comenzada
mas tempranamente en el proceso aterogenico.

El grupo de estudio de Bogalusazz, demostré en 1998 la asociacion entre multiples factores de riesgo
cardiovascular y la arteriosclerosis en nifios y adultos jovenes: factores de riesgo conocidos como el indice de masa
corporal elevado, la hipertensién sistélica, la elevacién de trigliceridos (Tg) y de CLDL, estuvieron fuertemente
asociados con la extension de las lesiones en la aorta y las coronarias, determinadas por autopsia en 93 sujetos de
2 a 39 afios de edad, quienes murieron por trauma; ademas, a mayor nimero de factores de riesgo presentes en
la persona, mayor progresion de las lesiones, 10 cual apoya el concepto de que multiples factores de riesgo tienen
un efecto sinérgico sobre la morbilidad y mortalidad por enfermedad cardiaca coronaria en la edad media y tardia
de la vida. Todo esto justifica la busqueda e intervencién de factores de riesgo de enfermedad cardiovascular en la
gente joven como medida preventiva. Asi, se debe evitar el cigarrillo, la hipertension arterial debe ser
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diagnosticada y tratada, la obesidad debe prevenirse o reducirse, debe estimularse la practica de ejercicios
aerobicos y una dieta saludable, y la diabetes mellitus debe ser diagnosticada y tratada. Esta reflexion es
importante hoy dia, cuando se observa una creciente frecuencia de obesidad, del sindrome de resistencia insulinica

y de diabetes mellitus tipo 2 en el nifio23. La prevencion en la adquisicion de estos factores de riesgo, en
comparacién con la dificultad de tratarlos posteriormente en el adulto, justifica los programas de prevencién de
ECA desde la infancia.

NIVELES SANGUINEOS DE LIPIDOS EN LOS NINOS

Losniveles de Ct y C-LDLque el panel de expertos5'24 propone en niflos y adolescentes provenientes de familias con
hipercolesterolemia o ECA prematura son:

Categoria Ct (mg/dL) C-LDL (mg/dL)
Aceptable: <170 <110
Limite (pc 75): 170-190 110-129
Alta (pc 95): = 200 =130

pc: percentil

En Venezuela, segln los datos del Proyecto Venezuela, Fundacredesa (1981-1987)25, el nivel promedio de Ct se

encuentra entre 140,8+30,4mg/dL en el grupo de 15 a 19 anos. El estudio de Mendoza y cols.2® donde compararon
los niveles de lipidos en escolares de 13 a 19 afios de edad entre una poblacion de Mérida, Venezuela y otra de
Cincinatti, Ohio, USA, reportd niveles comparables de Ct y de C-LDL pero consistentemente niveles mas bajos de C-
HDL (37-39vs 48-55 mg/dL) en el grupo Venezolano, asi como niveles mas altos de Tg.

COMENTARIOS DEL PROGRAMA NACIONAL DE EDUCACION SOBRE COLESTEROL EN NINOS Y
ADOLESCENTES (NCEP)

Con el objeto de hacer prevencién de ECA, el NCEp>-24
poblacional y un abordaje individual.

recomienda una estrategia que combina un abordaje

Abordaje poblacional:

El objetivo es disminuir el nivel promedio de Ct de los nifios y adolescentes a través de cambios en la ingesta de
nutrientes y de patrones de alimentacion, sobre todo debido a la ingesta exagerada de grasas observada en los
nifios de USA. Aunque entre 2 y 5 afios de edad los nifios son selectivos en sus alimentos, se recomienda que ellos
se vayan adaptando a una dieta que alrededor de los 5 anos contenga un total de calorias proveniente de la grasa
no mayor al 30% y no menor al 20%, con grasas saturadas que generen menos dell0%de las calorias y menos de
300 mg/dia de ingesta de colesterol

Abordaje individual:

Tiene por objeto identificar tratar nifios y adolescentes que tienen elevacién de colesterol y por tanto estan en riesgo
de mayor ECA en la edad adulta. El panel recomienda hacer una investigacion selectiva en los niflos mayores de 2
afios que tienen mayor riesgo tales como:

A. Nifios con antecedente familiar de ECA temprana, ya que padres e hijos comparten factores genéticos vy
ambientales que favorecen la alteracién. Estudios realizados en hijos de personas con ECA han demostrado que

aproximadamente un tercio de ellos tienen alguna forma de dislipidemia28. El antecedente familiar incluye padre o
abuelo menor o igual a 55 afios de edad a quien se le diagnosticé arteriosclerosis coronaria por angiografia, o fue
sometido a bypass o angioplastia o tuvo un 1M documentado, angina de pecho, enfermedad vascular periférica,
enfermedad cerebrovascular o muerte subita. En estos nifios se recomienda realizar un lipidograma completo, con
12 horas de ayuno, para obtener niveles verdaderos de Tg, necesarios para hacer el calculo apropiado de C-LDL

(Férmula de Friedewald)?® y ademés, porque midiendo solo Ct pueden no detectarse individuos con C-HDL bajo. Se
necesitan por 10 menos dos determinaciones para hacer un diagndstico seguro, debido a la variabilidad
intraindividuo que se puede encontrar. El manejo de acuerdo al resultado es el siguientes:

1. C-LDL aceptable «110 mg/dL): educacién sobre una alimentacion sana y evitar otros factores de riesgo. Repetir
lipido grama en 5 afios.
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2. C-LDL limite (110 a 129 mg/dL): consejos para evitar otros factores de riesgo e iniciar la dieta Paso 1 de la
Asociacién Americana del Corazén. Reevaluar en 1 ano. El objetivo de la dieta es alcanzar C-LDL < 110mg/dL.

3. C-LDL alto (~130 mg/dL): hacer evaluacién clinica completa e investigar causas secundarias de dislipidemia
(desérdenes endocrinos, hepaticos o renales) y alteraciones familiares (causas primarias). Investigar todos los
miembros de la familia. Iniciar dieta Paso 1. El objetivo de la terapia es alcanzar por 10 menos un C-LDL
<130mg/dL pero idealmente <110 mg/dL. Nuevo analisis en 6 semanas; si no es alcanzado el objetivo, intensificar
dieta Paso 1 y repetir andlisis en 3 meses; si todavia no es alcanzado, pasar a dieta Paso 2 y re-evaluar en 3
meses. Si no se alcanza el objetivo, considerar terapia farmacol6gica si el nino es mayor de 10 anos y tiene niveles
extremadamente altos de C-LDL. Este seguirniento puede variar de acuerdo a la experiencia del medico.

B. Nifios cuyos padres tengan hipercolesterolemia (~240 mg/dL). En este caso se debe realizar la determinacion de
Ct, ya que es facil y los nines no tienen que estar en ayunas; si el nivel es mayor o igual a 200 mg/ d L se debe
hacer un lipidograma completo en ayunas; si el resultado es limite (0: 170 a 199 mg/dL), se debe hacer otra
determinaciéon y si el promedio de ambas medidas es limite 0 alto, se practicara un lipido grama completo. La
conducta a seguir posteriorrnente es igual a (A).

C. Nines cuya historia familiar no se conoce: igual a (B)

D. Nines 0 adolescentes que tengan otros factores de riesgo, independientemente del antecedente familiar, como es el
cigarrillo, el consumo de cantidades exageradas de grasa saturada 0 colesterol y la obesidad: igual a (B).

El panel no recomienda investigar a toda la poblacién infantil y adolescente porque reconocen que existen algunas
dudas sobre el futuro de nifios sin antecedente familiar de ECA aunque tengan niveles altos de colesterol cuando
ninos, asi como reconoce la efectividad de tratamientos beneficiosos cuando se descubre la hipercolesterolemia.
También se debe considerar que aunque nifos y adolescentes con niveles elevados de colesterol tienen mas
probabilidad de mantener niveles altos cuando adultos, hay estudios que reportan nines con altos niveles de Ct ,

que posteriormente normalizan sus niveles y son adultos sin riesgo de ECA30, Otros autores proponen un descarte
universal ya que pueden no detectarse nifios con dislipidemias sin el antecedente de ECA temprana, ni dislipidemia
familiar, como sucede en la hipercolesterolemia poligenica y cuando los padres y abuelos son aun jovenes" .

Una de las criticas a las recomendaciones del panel es la focalizacidon del descarte en los niveles de CLDL, sin
considerar el aumento de triglicéridos, el C-HDL bajo y la lipoproteina(a) (Lp(a)). EI mismo Panel de Expertos
considera un nivel de C-HDL de < 35 mg/dL un factor de riesgo en nifios y adolescentes. La Lp(a) ha tenido gran
interés en las ultirnas décadas, al haberse relacionado directamente con el 1M, con independencia de las demas
lipoproteinas. Es una lipoproteina rica en colesterol, estructuralrnente igual a la LDLy con una gran sirnilitud al
plasminégeno, adquiriendo asi un poder trombogenico, ademas de aterogenico, Es una lipoproteina de gran influencia
genética, por tanto, con poder predictivo desde edades muy tempranas. Presenta pocas variaciones a 10largo de la
vida de un mismo individuo. Para muchos autores, los niveles de Lp(a) podrian ser un discriminador para la
enfermedad cardiovascular en nifios a partir de los 5 anos, debiéndose estimar sus valores en familias de alto riesgo,

ademas del perfil lipidico32.
TRATAMIENTO DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA EN NINOS Y ADOLESCENTES (NCEP):

Las dietas Paso 1 y 2 se prescriben en dos etapas que progresivamente van reduciendo la ingesta de grasa
saturada y colesterol. El Paso 1 es una dieta muy similar a la que se recomienda a la poblacién general (abordaje
poblacional) y se sabe que puede disminuir ligeramente el C-LDL. Si luego de 3 meses de practicar la dieta Paso 1,
no se logra el objetivo, se debe indicar la dieta Paso 2. Esta consiste en disminuir las calorias provenientes de
grasas saturadas a <7% vy el colesterol a menos de 200 mg/ dia, manteniendo la ingesta de calorias por grasa
menor del 30%, pero no menor del 20%. La adopcidn de este paso requiere la intervencién de un profesional de la
salud entrenado en nutricion, ya que debe asegurar el crecimiento y desarrollo apropiados, asi como la ingesta
adecuada de nutrientes, vitaminas y minerales. También debe estimular al nifo para cumplir la dieta y ofrecerle
educaci6bn al respecto.

El panel recomienda considerar la terapia con medicamentos solo en nifios de 10 afios o mayores, después de haber
intentado la dieta por 6 meses a 1 afo y cuando ademas:

- C-LDL perrnanece = 190 mg/dL, o
- C-LDLperrnanece = 160 mg/dL yhay una historia familiar de ECA, o

- C-LDL permanece = 160 mg/dL y hay dos o mas factores de riesgo adicionales como un C-HDL
menor de 35 mg/dL, diabetes mellitus, obesidad severa, HTA, inactividad fisica o cigarrillo, los cuales
no se han controlado a pesar de vigorosos intentos.
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Un C-LDL = 160 mg/dL 0 un 0 = 230 mg/dL se encuentran en el pc 99 de la poblacién y corresponde

a los valores que pueden diferenciar nines y adolescentes con hipercolesterolemia familiar, de alli que sean los
niveles recomendados para iniciar terapia farmacolégica . Se sugiere terapia con medicamentos después de los 10
anos, porque esta es la edad mas temprana en la que se han demostrado lesiones de arteriosclerosis. Sin
embargo, queda a juicio del medico iniciar terapia antes, cuando los niveles de C-LDL son muy altos. El temor de
dar tratamiento farmacoldgico a nifios es el posible riesgo de esta terapia por tiempo tan prolongado antes de

iniciarse la ECA y por la exposicién al medicamento en la etapa de crecimiento y de pubertad®:24:31,

El objetivo del tratamiento farmacoldgico es llevar los niveles de C-LDL a <130 mg/dl al menos, aunque idealmente
seria llevarlo a 10 normal «110 mg/dl) . Una vez iniciado el tratamiento, debe haber seguimiento a las 6 semanas y
luego cada tres meses para evaluar dieta, dosis del medicamento, talla, peso y niveles lipidicos; una vez alcanzado

el objetivo, el nifio debe ser visto cada 6 meses a 1 afio>:24,

Los medicamentos recomendados para el tratamiento de la hipercolesterolemia son principalmente las resinas de
intercambio, colestiramina o colestipol, que se unen a los acidos biliares. Estos han demostrado eficacia y pocos
efectos colaterales en los nines. Otros agentes farmacol6gicos no son recomendados para uso de rutina, solo en
casos especiales; hay algunas experiencias con el uso del acido nicotinico e inhibidores de la hidroxi-metil-glutaril-

coenzima-areductasa (HMG Coa reductasa®-24:31,

Los secuestrantes de acidos biliares no son absorbidos, por 10 que carecen de toxicidad sistémica, Se unen a los
acidos biliares en el intestino, interrumpen su circulacién enterohepatica y aumentan su excrecion fecal , de
manera que los acidos biliares no pueden retomar al higado; esto promueve la sintesis de nuevos acidos biliares a
partir del colesterol en el higado. La actividad de los receptores de C-LDL en el higado aumenta en respuesta a la
disminucién del colesterol en las células hepaticas, incrementando asi la remocidon del C-LDL desde el plasma y
disminuyendo sus niveles. La colestiramina y el colestipol son polvos que se mezclan con agua o jugos de frutas y
se ingieren preferiblemente antes, durante 0 inmediatamente después de una comida, cuando la mayor cantidad
de acidos biliares se encuentra en el intestino. La dosificacion depende mas de los niveles de Ct y CLDL que del
peso corporal y se recomienda iniciar

con dosis bajas, 1 sobre diario (medio en el desayuno y medio en la cena) que corresponde a 4 g. de colestiramina
0 5g. de colestipol. Cada cierto tiempo se adiciona un sobre hasta lograr el nivel de Ct deseado 0 hasta un maximo
de 4 sobres al dia (2 en el desayuno y 2 en la cena). En cuanto al efecto, se disminuye el o y el C-LDL, sin
modificar el C-HDL. A veces se aumentan los Tg debido un efecto indirecto de estimulacion de la sintesis de
lipoproteina de muy baja densidad (VLDL) en el higado. Cuando los Tg aumentan por encima de 250 mg/dL, puede
ser necesaria la adicién de ac. nicotinico. Los efectos colaterales son principalmente gastrointestinales e incluyen
dolor abdominal, constipacién, flatulencia, diarrea, distension; pueden disminuir la absorcion de algunos
medicamentos como digoxina, tiroxina, tiazidas, asi como vitaminas liposolubles, necesarias como antioxidantes
(A, D, EY acido félico); se recomienda ingerir los medicamentos una hora antes o 4 horas después de las resinas y
también dar suplementos vitaminico, acido félico y hierro. Debe evaluarse la funcion hepatica porque a veces hay
aumentos transitorios de las transaminasas. Debido a estos efectos colaterales y el sabor poco agradable, con

frecuencia son poco tolerados 5,24,31,33,

Las estatinas han mostrado ser muy efectivas en disminuir los niveles de Ct y C-LDL en adultos18/19 y en nifios33 ,

asi como en reducir la mortalidad por ECA34. Recientemente se le han implicado efectos endoteliales beneficiosos,
independientes de la reduccion del Ct3>. El uso de estatinas en nifios y adolescentes con hipercolesterolemia severa
se ha evaluado en varios estudios cortos, no mayores de 24 meses, principalmente con lovastatina3®,
pravastatina3’ y simvastatina38. Todos ellos han resultado en disminucién significativa del Ct y del C-LDL y en

algunos, elevacién del C-HDU38, con pocos efectos colaterales como nauseas, vomito, dolor abdominal y elevacion
transitoria de transaminasas y creatin-fosfoquinasa. Ademas, no parece afectarse el crecimiento ni el desarrollo

sexual3® . A pesar de ella, hay acuerdo en que como en nines y adolescentes con hipercolesterolemia, la terapia
farmacoldgica puede ser necesaria durante décadas, mientras no ha ya estudios de seguridad a largo plazo, es
prudente reservar las estatinas para casos de adolescentes con hipercolesterolemia severa, donde la dieta, los
cambios en el estilo de vida y las resinas de intercambio, no sean efectivas y que ademas tengan una fuerte

historia familiar de ECA31,33,
CONCLUSION

La ECA es una causa frecuente de muerte y existen evidencias de que los primeros cambios arterioscleréticos se
inician en el nifio o adolescente. Las dislipidemias son un factor de riesgo reconocido de ECA, por 10 que se trata
de hacer un descarte de su presencia en el nifo; de alli las recomendaciones del NCEP (1991). Los nifos afectados
deben ser identificados, seguidos estrechamente y eventualmente tratados, ya que el beneficio sobre el riesgo de
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ECA es mayor si la intervencion es iniciada tempranamente en el proceso aterogenico. Sin embargo, el principal
objetivo de este tipo de intervenciones desde la edad infantil radica en la prevencién, no solo de la ECA cuando
adulto (Prevencién Primaria), sino en la prevencion sobre la aparicién del factor de riesgo (Prevencion Primordial),
que en el caso de las dislipidemias, asi como de otros factores de riesgo, se basa en mejorar los habitos de
alimentacién y de ejercicio en los nifios. Es responsabilidad de todos, profesionales de la salud, educadores y
poblacién en general, alcanzar este objetivo.
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