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Lipoproteína (a): un biomarcador de riesgo 
cardiovascular detectable en la infancia

Walter Masson1 , Juan P. Nogueira1 , Silvina Cuartas1 , María É. Pérez Torre1 

RESUMEN
La lipoproteína (a) [Lp(a)] es una lipoproteína similar a la lipoproteína de baja densidad (LDL), que se une 
a un componente característico: la apolipoproteína (a). El valor plasmático de Lp(a) está determinado 
principalmente por factores genéticos, con variaciones entre los diferentes grupos étnicos. En adultos, 
diversos estudios epidemiológicos y genéticos han demostrado que los niveles elevados de Lp(a) son un 
factor de riesgo independiente para la enfermedad cardiovascular aterosclerótica y la estenosis valvular 
aórtica, asociándose a mecanismos inflamatorios, aterogénicos y trombóticos. 
Dado que la distribución, variabilidad y valor pronóstico de este marcador en la población pediátrica 
han sido menos investigados, el objetivo de esta revisión es analizar la evidencia disponible sobre el 
comportamiento de la Lp(a) como marcador de riesgo en niños y adolescentes, las recomendaciones 
actuales sobre su medición en pediatría y las perspectivas de tratamiento.
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INTRODUCCIÓN
La lipoproteína (a) [Lp(a)] está compuesta 

por una partícula similar a la lipoproteína de baja 
densidad (LDL), en la cual la apolipoproteína 
B100 se une mediante un enlace disulfuro, a la 
apolipoproteína (a) [Apo(a)].1,2 El valor plasmático 
está determinado principalmente por factores 
genéticos;3 la alimentación, el peso corporal y 
el nivel de actividad física tienen un impacto 
mínimo.4

Existen diferencias importantes según la 
unidad en que se informa; los niveles de Lp(a) 
expresados en mg/dl reflejan la masa, mientras 
que cuando se informan en nmol/l reflejan el 
número de partículas, que están estrechamente 
asociadas con el riesgo cardiovascular. Es 
importante destacar que ambos métodos 
analíticos no son intercambiables, dado que 
las conversiones entre ambas unidades no son 
precisas, ya que dependen de las isoformas de 
la Apo(a) y, aunque ambas formas de medición 
están aceptadas, se prefiere expresar los 
resultados en nmol/l, minimizando el sesgo de 
medición.5,6

En los adultos, múlt iples estudios han 
demostrado que los niveles elevados de Lp(a) 
constituyen un factor de riesgo independiente 
para la enfermedad cardiovascular aterosclerótica 
y estenosis valvular aórtica, relacionados 
con mecanismos inflamatorios, aterogénicos 
y trombóticos (Tabla 1 y Figura 1).7-9 Esta 
asociación se ha observado cuando los valores 
superan 30 mg/dl (75 nmol/l),10 mientras que 

valores >50 mg/dl (o >105 nmol/l) son los puntos 
de corte para identificar pacientes con mayor 
riesgo.5

Dado que la distribución, variabilidad y valor 
pronóstico de este marcador en la infancia han 
sido menos explorados, el objetivo de esta 
revisión es analizar la evidencia disponible 
sobre el comportamiento de la Lp(a) como 
marcador de riesgo en la población pediátrica, las 
recomendaciones actuales sobre su medición y 
las perspectivas de tratamiento.

ESTADO ACTUAL DEL CONOCIMIENTO
Se presenta la información actual sobre 

la Lp(a) revisada y analizada en seis puntos: 
a) valores de la Lp(a) en niños y adolescentes 
(estudios en Europa, Estados Unidos, Asia y 
Latinoamérica); b) variabilidad en población 
pediátrica y comparación con los adultos; 
c) marcador pronóstico en pediatría relacionado 
con subrogantes de aterosclerosis; d) marcador 
pronóstico en pediatría relacionado con eventos 
clínicos, e) recomendaciones para su medición y 
f) tratamiento actual, perspectivas y reflexiones 
finales.

VALORES EN NIÑOS Y ADOLESCENTES
En este punto, desarrollaremos brevemente la 

información obtenida de los estudios analizados, 
realizados en Europa, Estados Unidos, Asia 
y Latinoamérica. Las características de cada 
trabajo, los resultados obtenidos, la distribución 
de los niveles de Lp(a) en la población pediátrica 

Tabla 1. Mecanismos fisiopatológicos que explican el mayor riesgo cardiovascular asociado a los niveles 
elevados de lipoproteína (a)

Acción	 Mecanismos

Proaterosclerótica	 ↑ permeabilidad endotelial
	 ↑ proliferación y migración de células musculares lisas
	 ↑ formación de células espumosas
	 ↑ calcificación
Proinflamatoria	 ↑ disfunción endotelial
	 ↑ oferta de fosfolípidos oxidados
	 ↑ migración de monocitos al subendotelio
	 ↑ expresión de la IL-8 en macrófagos
	 ↑ apoptosis de macrófagos
Procoagulante/antifibrinolítica	 ↑ expresión PAI-1
	 ↑ activación plaquetaria
	 ↓ inhibidor de la vía del factor tisular
	 ↓ permeabilidad del coágulo
	 ↓ activación del plasminógeno 

IL: interleucina; Lp(a): lipoproteína (a); PAI-1: inhibidor del activador del plasminógeno-1.
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Figura 1. Esquematización de la estructura y funciones principales de la lipoproteína (a)
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y los principales hallazgos epidemiológicos 
pueden verse en la Tabla 2.

Estudios en Europa 
En España, el estudio Rivas-Vaciamadrid11 

analizó los valores de Lp(a) y observó que en el 
19,9 % de los casos fue >30 mg/dl con distribución 
asimétrica, sin diferencias significativas por sexo. 
En otro estudio del mismo país,12 el porcentaje 
de elevación >30 mg/dl fue mucho menor: 9,4 % 
(7,4 % en varones y 11,4 % en mujeres). Los 
valores más elevados se observaron en quienes 
tenían antecedentes familiares de enfermedad 
cardiovascular, en comparación con el grupo 
sin antecedentes. En ambas situaciones, se 
estudiaron niños sanos y las diferencias no fueron 
significativas.13 

En Italia, en cambio, en los dos estudios 
realizados se analizaron pacientes pediátricos 
con d is l ipemia fami l iar  y  en e l  o t ro,  con 
fac to res  de  r iesgo. 14 En  e l  p r imero ,  los 
valores elevados de Lp(a) fueron mayores 
en aquellos con antecedentes familiares de 
enfermedad cardiovascular en comparación 
con el grupo sin antecedentes (presentaron 
valores ≥ percentilo 85, el 21 % de los niños 
con antecedentes familiares y el 9,2 % sin 
antecedentes). En el segundo trabajo,15 se 
incluyeron pacientes con obesidad, dislipidemia 
e hipertensión arterial, el 22,6 % de los cuales 
presentaron valores elevados de Lp(a) ≥75 nmol/l; 
en un 5,6 % estaban asociados a niveles elevados 
de colesterol LDL (C-LDL).

En Alemania,16 se analizaron niños sanos 
y solo el 12,5 % presentó niveles ≥50 mg/dl; 
sin diferencias significativas por sexo. En 
Polonia.17 se evaluaron pacientes con obesidad, 

hipertensión arterial y/o diabetes, donde la media 
de Lp(a) fue de 30 mg/dl, duplicando al grupo 
control. En Gales,18 también se evaluaron niños 
sanos, de los cuales el 26 % presentó niveles 
de Lp(a) ≥30 mg/dl (el 60 % tenía antecedentes 
familiares de enfermedad cardiovascular). 

Un estudio realizado en Noruega19 en niños 
con hipercolesterolemia familiar heterocigota 
mostró que el 20,3 % del total presentó valores de 
Lp(a) >50 mg/dl o >105 nmol/l, con una diferencia 
estadísticamente significativa en las mujeres 
respecto a los varones.

Estudios en Estados Unidos
Wang y col.20 evaluaron un grupo de pacientes 

pediátricos sanos pertenecientes a la comunidad 
cherokee y observaron en esta población valores 
más bajos que en los trabajos mencionados 
(media y mediana <15 mg/dl) sin diferencias 
significativas entre ambos sexos. La Tercera 
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de 
EE. UU. en niños de 4 a 19 años reveló niveles 
lipídicos más elevados en la raza negra.21 Se 
reportó una asociación entre los niveles de Lp(a) 
y los antecedentes familiares de enfermedad 
cardiovascular. Mientras que otro estudio en 
pacientes con diabetes22 también mostró niveles 
más elevados en la población de raza negra. 

Estudios en Asia
En Kuwait, Alsaeid y col.23 analizaron los 

valores de Lp(a) en niños sanos, con una 
distribución asimétrica de la media, con una 
mayor concentración en los niveles bajos y 
≥30 mg/dl solo el 8,7 %. Similares resultados 
fueron reportados en Taiwán,24 donde también 
fueron evaluados pacientes sanos, donde la 

Lp(a): lipoproteína (a); LDL: lipoproteínas de baja densidad; Apo(a): apolipoproteína (a).
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Tabla 2. Distribución de los niveles de lipoproteína (a) en la población pediátrica

Estudio (país, año)	 N 	 Población	 Punto de corte de Lp(a) 	 Valores de Lp(a) 
			   utilizado	 Media (DE) / mediana (RIC)

González y col. 	 673	 Niños sanos de 6 años. 	 Lp(a) ≥30 mg/dl: 19,9 %
(España, 2003)11	

Meabe y col. 	 98 	 Niños sanos de 6 a 7 años.	 Lp(a) ≥30 mg/dl: 9,4 % 	 Media (DE): 13,1 mg/dl (19,8)
(España, 2006)12	 		  (mujeres: 7,4 %, 	 Mediana (RIC): 5,6 mg/dl (2,4-13,5) 
			   hombres: 11,4 %)	
Guardamagna y col. 	231 	 Niños y adolescentes de 2 a	 >Percentilo 85: 21 % (AHF)	 Mediana (RIC)
(Italia, 2011)14		  18 años con dislipemia familiar.	 y 9 % (sin AHF)	 AHF: 35,1 mg/dl (1-302)
				    Sin AHF: 31,9 mg/dl (1-156)
Giussani y col. 	 195 	 Niños y adolescentes	 Lp(a) >75 nmol/l: 21,6 %	 Mediana (RIC): 22 nmol/l (7,8-68,6)
(Italia, 2024)15	  	 (edad media 11,5 años) con  
		  otros factores de riesgo.	
Stürzebechery col.	 512	 Niños y adolescentes sanos	 Lp(a) 30-50 mg/dl: 11,5 %	 Mediana (RIC): 9,7 mg/dl (4-28,3)
(Alemania, 2024)16		  de 5 a 18 años.	 Lp(a) ≥50 mg/dl: 12,5 %	
Glowinska y col.	 285	 Niños y adolescentes de		  Media (DE): 30 mg/dl (34)
(Polonia, 2003)17		   de 6 a 20 años)  
		  con otros factores de riesgo.		
Thomas y col. 	 208 	 Niños sanos de 12 a 13 años	 Lp(a) ≥30 mg/dl: 26 %
(Gales, 2009)18	

Johansen y col. 	 386 	 Niños y adolescentes	 Lp(a) ≥50 mg/dl o	 Mediana (RIC): 9,7 mg/dl (4-28,3)
(Noruega, 2024)19	  	 (edad media 13,8 años) 	 ≥75 nmol/l: 20,3 % 
		  con HFHe.		
Wang y col.	 975	 Niños y adolescentes sanos		  Medias*
(EE. UU., 2005)20		  de 5 a 19 años de la 		  Hombres: 5-9 años, 8,3 mg/dl;  
		  comunidad cherokee.		  10-19 años, 12,1 mg/dl. 
			   	 Mujeres: 5-9 años, 9,8 mg/dl; 
				    10-19 años, 14,7 mg/dl.
				    Medianas* 
				    Hombres: 5-9 años, 4 mg/dl;  
				    10-19 años, 5 mg/dl.
				    Mujeres: 5-9 años, 5 mg/dl;  
				    10-19 años, 6 mg/dl.
Obisesan y col.	 3585	 Niños y adolescentes sanos	 Lp(a) ≥30 mg/dl:	 Medianas*
(EE. UU., 2004)21		  de 4 a 19 años. 	 raza negra, 54,4 %; 	 Raza blanca: 4-5 años, 7 mg/dl; 
			   raza blanca, 20,4 %.	 6-11 años, 12 mg/dl; 12-15 años,	
				    10 mg/dl; 16-19 años, 9 mg/dl. 
				    Raza negra: 4-5 años, 31 mg/dl;  
				    6-11 años, 32 mg/dl; 12-15 años, 	
				    33 mg/dl; 16-19 años, 31 mg/dl.
Foster y col. 	 700	 Niños y adolescentes		  Mediana (RIC): 8 (5-12) mg/dl
(EE. UU., 2021)22	 	 de 12 a 19 años con diabetes.		
Alsaeid y col.	 103	 Niños sanos de entre 	 Lp(a) ≥30 mg/dl: 8,7 %	 Media (DE): 14,4 mg/dl (14,2)
(Kuwait, 1998)23		  2 y 156 meses de edad.		  Mediana: 9,5 mg/dl*
Chu y col. 	 1283	 Niños y adolescentes		  Medias
(Taiwán, 2000)24 	 	 sanos de 12 a 16 años.		  Varones: 16,8 mg/dl; mujeres: 20,8 mg/dl*
				    Medianas
				    Varones: 8,8 mg/dl; mujeres: 11,9 mg/dl*
Gannagé-Yared y col.	961	 Niños y adolescentes sanos	 Lp(a) >75 nmol/l: 14,4 %	 Mediana (RIC): 20 (10-50) nmol/l
(Líbano, 2020)25 	  	 de 8 a 18 años.	
Choi y col. 	 416	 Niños y adolescentes sanos	 Lp(a) >100 nmol/l: 11,3 %	 Mediana (RIC): 21,5 nmol/l (8,2-51,7)
(Corea del Sur, 2022)26 	 (mediana de edad 11,1 años).	
Bornaun y col. 	 45	 Niños y adolescentes		  Medias (DE)
(Turquía, 2017)27 	  	 de 6 a 18 años con y sin AHF 		  AHF: 12,2 mg/dl (7,4) 
		 de enfermedad cardiovascular prematura.	 	 Sin AHF: 9,1 mg/dl (5,1) 
Cândido y col. 	 320 	 Niños y adolescentes sanos	 Lp(a) ≥30 mg/dl: 43,8 %	 Media (DE): 33,7 mg/dl (27,6)
(Brasil, 2021)28		  de 6 a18 años.	

AHF: antecedentes heredofamiliares; DE: desviación estándar; HFHe: hipercolesterolemia familiar heterocigota; Lp(a): 
lipoproteína(a); RIC: rango intercuartílico.
*Valores de dispersión no informados.
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media y la mediana no superaron los 20 mg/dl.
En el Líbano,25 el 14,4 % presentó niveles 

de Lp(a) ≥75 nmol/L, con una mediana de 
20 nmol/L, sin diferencias significativas entre 
sexos. En Corea, Choi y col.26 observaron que 
el 11,3 % de pacientes presentaron valores 
≥100 nmol/ l  y si tuaron el percenti l  90 en 
107,8 nmol/l. En Turquía,27 fueron analizados 
niños sanos con antecedentes familiares de 
enfermedad cardiovascular prematura, respecto 
a un grupo control y no se observaron diferencias 
significativas.

Estudios en Latinoamérica
En Brasil, el 43,8 % de los niños en edad 

escolar presentaron valores de Lp(a) >30 mg/dl, sin 
diferencias significativas entre sexos y se observó 
una distribución asimétrica (media: 33,7 mg/dl y 
mediana: 25,5 mg/dl). 28

Como puede observarse, los estudios 
revisados muestran una marcada diversidad 
entre los grupos poblacionales (rango de edad, 
niños sanos, con dislipidemias primarias, con 
factores de riesgo: diabetes, antecedentes 
familiares, etc.). Además, en distintas regiones 
geográficas se observa una amplia variabilidad 
de los valores promedios y medianas de la Lp(a). 
Estas diferencias podrían reflejar tanto factores 
genéticos, vinculados a la herencia del gen 
LPA, como a influencias étnicas y/o ambientales 
que modulan su expresión. La heterogeneidad 
metodológica en las técnicas de medición, 
las unidades empleadas y los puntos de corte 
utilizados en cada cohorte podrían contribuir a la 
dispersión observada. En este contexto, resulta 
necesario promover la armonización de los 
métodos de cuantificación y el establecimiento 
de rangos de referencia específicos para edad y 
población, que facilite la interpretación clínica en 
la población pediátrica. 

VARIABILIDAD EN POBLACIÓN PEDIÁTRICA 
Y COMPARACIÓN CON LOS ADULTOS

En adultos, dado que las concentraciones 
e s t á n  p r i n c i p a l m e n t e  d e t e r m i n a d a s 
genéticamente, no se espera una variabilidad 
intraindividual significativa. Sin embargo, algunos 
estudios recientes sugieren que los niveles de 
Lp(a) pueden variar, especialmente en pacientes 
con niveles intermedios.29,30

En la edad pediátrica, los datos son más 
escasos. Los niveles de Lp(a) son bajos al 

nacer y aumentan significativamente entre los 
0 y 7 días posteriores al parto, experimentando 
un incremento continuo hasta los 180 días.31 
Los estudios realizados en Alemania y Corea 
del Sur, previamente mencionados, también 
analizaron este aspecto.16,26 En el primer caso, 
las mediciones se repitieron en 154 niños 
(seguimiento de 1 a 4 años) y se demostró que 
los niveles se mantuvieron estables en el 94 %. 
En el segundo estudio, 122 niños repitieron 
la medición (con un seguimiento promedio de 
6,7 meses); se observó que el 5,7 % experimentó 
un aumento ≥100 nmol/l. El reducido porcentaje 
de pacientes que no mantuvieron valores estables 
de Lp(a) sugiere que, en la mayoría de los casos, 
no sería necesario repetir su determinación de 
forma rutinaria.

La etapa puberal parece influir en los valores 
de Lp(a). Chen et al.32 analizaron 314 pares de 
gemelos chinos del mismo sexo de 5 a 18 años 
y observaron que aumentaban después del 
inicio de la pubertad y fueron significativamente 
mayores en las niñas. No obstante, la magnitud 
de la variación total observada en los niveles de 
lípidos disminuyó después de la pubertad. A partir 
de los 10 a 12 años, los niveles de colesterol total 
(CT) y C-LDL disminuyen entre un 5 % y un 10 % 
en ambos sexos (más evidente en varones) y 
alcanzan niveles medios de adulto a partir de los 
20 años.33 Es importante tener en cuenta que la 
Lp(a) es una fracción del C-LDL; este pequeño 
estudio invita a reflexionar sobre el momento 
más adecuado para la medición de Lp(a) en 
la población pediátrica, dado que los cambios 
hormonales podrían modificar los valores. No 
obstante, la evidencia disponible aún es limitada 
y requiere una investigación más profunda.

Un estudio de los Países Bajos analizó 
la variación de la Lp(a) en 2740 niños en 
comparación con adultos.34 A partir de los 8 años, 
la media aumentó un 22 % en quienes alcanzaron 
la edad adulta sin recibir hipolipemiantes, 
mientras que en los pacientes medicados con 
estatinas (n = 418) y en quienes utilizaron 
ezetimibe adicionalmente (n = 65), la Lp(a) 
aumentó el 43 % y el 9 %, respectivamente, 
con una variación intraindividual del 70 %. Este 
estudio aporta información adicional al comparar 
poblaciones (pediátrica y adulta) con la utilización 
de tratamientos hipolipemiantes (en especial 
las estatinas) que podrían modificar los valores 
basales de Lp(a).
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MARCADOR PRONÓSTICO EN PEDIATRÍA 
RELACIONADO CON SUBROGANTES DE 
ATEROSCLEROSIS

Lapinleimu y col. estudiaron 193 niños de 
11 años que habían seguido un programa de 
asesoramiento dietético para reducir los niveles 
de colesterol desde los primeros años de vida y 
los compararon con un grupo control (n = 198). 
Evaluaron la disfunción endotelial mediante 
un estudio ecográfico de la dilatación mediada 
por flujo (FMD) en la arteria braquial.35 En el 
grupo control, la FMD mostró una asociación 
inversa con la concentración de Lp(a) (p = 0,007), 
mientras que no se observó dicha asociación 
en el grupo intervención (p >0,5). Los autores 
concluyeron que una concentración elevada se 
asoció con una función endotelial disminuida, 
que podría mitigarse mediante una intervención 
temprana del estilo de vida.

Un estudio comparó el espesor íntima-medio 
carotídeo y la velocidad de onda de pulso, 
en 27 niños sanos (edad media de 9,9 años) 
con niveles de Lp(a) >30 mg/dl sin otras 
anomalías lipídicas, frente a 27 controles. Los 
individuos con niveles elevados no presentaron 
índices vasculares alterados, en comparación 
con los controles.36 Otro estudio analizó a 
200 niños de 8 a 18 años (media: 13 años) con 
hipercolesterolemia familiar heterocigótica a lo 
largo de 20 años de seguimiento.37 Se observó 
que niveles más altos de Lp(a) se relacionaron 
significativamente con una mayor progresión 
del espesor de la íntima-media carotídea 
(β ajustado = 0,0073 mm por cada 50 nmol/L de 
Lp(a); p = 0,017). Sin embargo, esta asociación 
no se confirmó en el análisis de los 88 hermanos 
sin enfermedad manifiesta.38

MARCADOR PRONÓSTICO RESPECTO A 
EVENTOS CLÍNICOS

Un metaanálisis (4 estudios incluidos) reportó 
una asociación significativa entre los valores 
de Lp(a) elevados y el riesgo de accidente 
cerebrovascular (ACV) isquémico (OR 6,27; 
IC95%: 4,52-8,69).39 Otra revisión sistemática, 
que inc luyó 341 pacientes pediátr icos y 
729 controles, reportó la misma asociación 
con valores de Lp(a) >30 mg/dl (OR 4,24; 
IC95%: 2,94-6,11).40

Un estudio de casos y controles analizó a 
12 neonatos y 23 niños, con una edad media de 
6,2 (entre 1 mes y 18 años) que habían sufrido 
un ACV, y se observó que los niveles de Lp(a) 
>50 mg/dl fueron más frecuentes en comparación 

con los controles (el 21,7 % frente al 3,2 %, 
p = 0,02). Se reportó una asociación significativa 
por cada 10 mg/dl de elevación de Lp(a) con el 
riesgo de ACV (OR ajustado: 1,36; IC95%: 1,02-
1,82; p = 0,041).41

El estudio Cardiovascular Risk in Young 
Finns Study reveló que los niveles de Lp(a) 
medidos en individuos de 9 a 24 años estaban 
asociados con mayor incidencia de eventos 
cardiovasculares en la adultez (seguimiento 
de 47 años).42,43 Los cocientes de riesgos 
instantáneos (hazard ratios) ajustados por edad y 
sexo para eventos fatales y no fatales fueron 1,96 
(IC95%: 1,35-2,57) y 1,25 (IC95%: 1,03-1,47) 
respectivamente, considerando un punto de corte 
para Lp(a) >30 mg/dl. Los resultados observados 
en este estudio se replicaron en la base de datos 
del Bogalusa Heart Study. En este caso, en un 
modelo ajustado por edad y sexo, los sujetos 
de 8 a 17 años expuestos a niveles elevados 
de Lp(a) presentaron un riesgo 2,5 veces mayor 
de desarrollar enfermedad cardiovascular en 
comparación con los individuos no expuestos.43

RECOMENDACIONES PARA SU MEDICIÓN 
Hasta la fecha, no existe una recomendación 

universal para solicitar Lp(a) en pediatría. La 
Sociedad Europea de Aterosclerosis recomienda 
el cribado en jóvenes con ACV, antecedentes 
famil iares de enfermedad cardiovascular 
prematura o Lp(a) alta sin otros factores de 
riesgo identificables.5 Un reciente informe de la 
National Lipid Association (NLA) sugiere que su 
medición podría realizarse a partir de los 5 años 
para estimar el riesgo de desarrollar enfermedad 
cardiovascular y estenosis aórtica a lo largo de 
la vida, como parte de un programa de detección 
universal.44 Esto podría hacerse simultáneamente 
con el perfil lipídico tradicional entre los 6 a 
11 años como sugiere el Consenso de la 
Sociedad Argentina de Pediatría para el manejo 
de la dislipidemias.45 La identificación temprana 
podría ser especialmente útil en familias con 
antecedentes de enfermedad cardiovascular 
prematura. 

Si bien la enfermedad cardiovascular se 
manifiesta clínicamente en la edad adulta, 
el proceso aterosclerótico subyacente ya es 
evidente durante la primera década de la vida. 
Por lo tanto, la prevención debería iniciarse 
desde etapas muy tempranas. Las preguntas 
que surgen son si la determinación pediátrica 
de Lp(a) resulta útil, si es costo-efectiva, si 
debería ofrecerse como prueba de cribado 
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a todos los niños y a qué edad, o si debería 
reservarse únicamente para individuos con riesgo 
particularmente alto.46,47 La escasa evidencia 
con la que contamos hoy dificulta respuestas 
absolutas. Los interrogantes se relacionan con la 
ausencia de un tratamiento específico capaz de 
reducir la Lp(a), el riesgo de generar ansiedad en 
las familias o de inducir restricciones dietéticas 
excesivas en niños pequeños, la incertidumbre 
respecto a los umbrales de riesgo según los 
valores de Lp(a) en distintas etnias y, finalmente, 
la falta de evidencia sobre la conducta por seguir 
una vez que los niños con valores elevados de 
Lp(a) alcanzan la edad adulta. 

Algunos autores proponen que la inclusión 
de la determinación de Lp(a) dentro del panel de 
factores de riesgo cardiometabólico pediátricos 
podría tener relevancia clínica.48 Este planteo 
se fundamenta pr incipalmente en que la 
identificación temprana del riesgo individual 
permitiría implementar estrategias preventivas 
precoces y potencialmente más eficaces. No 
obstante, otros expertos consideran que esta 
evaluación debería focalizarse en niños y 
adolescentes con factores de riesgo adicionales, 
especialmente en aquellos con antecedentes 
familiares (Tabla 3).47  La discusión permanece 
abierta y la evidencia disponible continúa en 
expansión. 

TRATAMIENTO ACTUAL, PERSPECTIVAS Y 
REFLEXIONES FINALES

Actualmente,  no existen t ratamientos 
específicos disponibles para reducir los niveles 
de Lp(a). Varios estudios en curso están 
evaluando diferentes terapias: oligonucleótidos 

antisentido o pequeños ARN de interferencia que 
se unen selectivamente al ARNm que codifica la 
Apo(a), bloqueando su síntesis y reduciendo sus 
niveles.49 Será necesario esperar los resultados 
en adultos y posteriores investigaciones en 
poblaciones pediátricas. 

Mientras esperamos nuevos estudios y guías 
para pediatría, la recomendación actual es 
abordar los factores de riesgo modificables para 
compensar el riesgo elevado. Mantener una 
dieta equilibrada, un peso corporal adecuado, 
realizar actividad física y evitar el tabaquismo 
son medidas fundamentales. Hasta no contar 
con herramientas terapéuticas eficaces y seguras 
para reducir los niveles de Lp(a), el esfuerzo debe 
enfocarse en controlar y tratar los factores de 
riesgo clásicos, principalmente el nivel adecuado 
de C-LDL. n
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