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I. INTRODOCCION. 

La demostración en las altimas décadas de que las 

lesiones aterosclerosas tempranas aparecen desde la infancia 

muy importante en la prevención de la ateroesclerosis. No 

s6lo es la evidencia patológica de la aparición temprana dG 

las lesiones la que requiere la participación del pediatra, 

sino también el hecho de que es precisnmente en esta edad 

en que se forman los hábitos alimenticios del individuo, los 

cuales con otras influencias ambientales y factores 

genéticos, determinan la pr6valencia y la neveridad de la 

ateroesclerosis. Es la etapa pediátz:ica la ideal para 

ensenar al individuo a ingerir una dieta adecuada en 

nutrientes pero bt'ja en colesterol, grasa saturadas y sa1.<1> 

Desafortunadamente aún a pesar de la información, cada 

d!a más creciente, los médicos pediatras no se han 

incorporado tot~lrnante a las estrategias preventivas, siendo 

as! que, en Estados Unidos de Norteamérica, mientras que el 

90t de los pediatras rutinariamente preguntan acerca de la 

historia familiar de enfermedades coronarias, 70% aconsejan 

los beneficios de no fumar y dan instrucción dietética, 

menos de la mitad miden el colesterol en la mayoría de sus 

pacientes catalogados de alto riesgo. 



AO.n a pesar de que en México no contamos con 

estad1st.icas 

sucediendo. <1> 

similares, algo parecido debe estar 

La determinación del colesterol sanguíneo en el recién 

nacido es posible al analizar las muestras del cordón 

umbilical. 

Durante el periodo intrauterino el nivel plasmático del 

colesterol es de: 30 mg/dl y para el nacimiento las cifras 

normales esperadas son de 70 mg/dl p~ra el colesterol total, 

30 mgs/dl para la fracción de baja densidad del colesterol 

(LDL-C) y 35 mg/dl para la fra~ci6n de alta densidad (HDL­

COL) • 

Debido esca a que e~ aporte da grasas procedentes de la 

madre ea di:.ltinto, y el registro es el que el propio fetr;io 

sintetizó. cu 

Se ha visto que en los recién nacidos pretérmino con 

edad gestacional menor de 37 semanas, las concentraciones de 

colesterol total (CT), fracción de baja densidad (LDL-COL), 

fracción de alta densidad (HDL-COL), de muestras obtenidas 

del cordón umbilical son más altos que en los recién nacidos 

de término. <Z> 

Está bien establecido que en los recién nacidos de 

t6rmino las concentraciones séricas de 11pidos y 

lipoproteinas, 1:ienen pos tel." iormente un incremento post-



natal. Estas concentraciones son influenciadas por la edad 

gastacional y la alimentación temprána post-natal. <2> 

Entre los errores innatos del metabolismo, la 

hipercolesterolemia tiene una incidencia de 1:500 

nacimientos, correspondiendo a uno de los más comunes 

trdnst:.ornos ctel metabolismo. Una gran cantidad de 

investigaciones y trabajos epidemiol69icos se han realizado 

para investigar el patrón de 11pidos en nilios entre O a 6 

años, en un intento para definir los parámetros óptimos Y 

los procedimientos para la detección temprana y el manejo de 

la hipercolest~rolemia. Cl, 5> 

Existe una fuerte asociación entre los ni veles 

sangu1neos de lfpidos elevados y el desarrollo de una 

enfermedad ateroesclerótica temprana. En las autopsias de 

mujeres blancas y hombres de raza negra de 15 a 1'9 anos se 

do:::c:.;~¡_-~ alLt:=.c.cu.::lún en las arterias coronarias en un 

porcentaje de 71 al BJ\ y el aumento de lesiones 

ateroescleróticas se encontró en 7 a 22\. Los soldados que 

fueron asesinados a la edad de 22 años al real izarse su 

autopsia se encontró evidencia de ateroesclerosis en vasos 

coronarlos en un 77% de los casos de Korea y en un 45% de 

los casos de Vietnam, Estos hallazgos sugieren que la 

detección y tratamiento de los individuos de alto riesgo 

para ateroesclerosis coronaria podría iniciarse en la etapa 

pcdiAtrica. es.a> 



Se ha recomendado que los niveles plasm6ticos de 

colesterol podrían tomarse como rutina en los examenes 

médicos de salud. 

Eato serla importante como posibilidad para detectar 

las hiperlipidemias en todos los recién nacidoo, en el 

periodo neonatal, tal como se ha hecho con la detección de 

Fenilcetonur la. <J, 22> 



II. ANTECEDENTES. 

Se han publicado estudios epidemiológicos, en 1967 

Medalie y Neufeld reportaron que la enfermedad coronaria se 

concentra en tres áreas: 

1) En los niveles altos de colesterol total y 

triglicéridos ~csde la infancia. 

2) En la predisposición genética para enfermeddd cardiaca 

coronaria en los niftos. 

En las diferencias histológicas de la estructura de los 

vasos coronarios en los niños de familias con una incidencia 

más alta de enfermedad cardiaca coronaria. <4> 

Deutscher y Col en 1970 t:'?POrtaron que existia una 

predisposici6n genética para enfermedad coronaria. 

Ellos se basaron en un estudio Comunitario al encontrar 

que la incidencia de enfermedad cardiaca coronaria fué más 

alta en niños con familiares que fallecieron de enfermedad 

cardiaca coronaria, a los 50 años de edad o que sufrieron un 

infarto al miocardio no fatal después de los 60 afios de 

edad. C4> 

Neufeld del Instit~to Cardiaco de la Universidad Médica 

de Tal Aviv, indica que los cambios estructurales ocurren en 

la capa musculoesquelética de los vasos coronarios de los 

recién nacidos y lactantes, y que pueden ser responsables 
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del desarrollo, de aterocsclerosis en etapa tardía de la 

vida. 

De acuerdo a estos hallazgos los primeros cambios 

histológicos son vistos a los pocos d1as después del 

~~=i::.i::::~-t::.; ~tt ü.l'!fü.I1uco uli1os tJon localizaaos en la membrana 

elástica interna de la pared de la arteria coronaria, estos 

cambios consisten en fragmentación de la musculatura 

el6stica, seguida de proliferación de fibroblastos. <4> 

En los meses post-natales, la membrana elástica se hace 

más prominente y 1~ cAp~ ~dyaccntc de l~~ c6lulas musculuras 

de la tünica media demuestra cambies degenerativas. Se cree 

que el proceso atcroesclerótico puede iniciarse en la pared 

arterial.<·'> 

Los ni veles promedio de colesterol plasmático en los 

ninos de Estados Unidos de Amdrica, un pa1s en el cuetl hay 

una alta inr:idencia de enfermedad cardiaca coronaria, son 

considerablemente más altos que en aquellos nifios de 

poblaciones en las que la incidencia de enfermedad cardiaca 

en el adul ~o ~~ baja. <1,5> 

Se han realizado algunos estudios acerca de los niveles 

plasmá.ticos del colesterol en niños Mexicanos. Pero éstos 

son en edades escolares. El primero de ellos en la 

Universidad de Wisconsin en 1972 en el que se analizaron 209 

muestras sanguineas en los niños de la Comunidad de 

Huixquilucan, Estado de México, en el que se evidenciaron 



diferencias significativas con las cifras halladas en nifios 

Norteamericanos de la Comunidad de Monroe. La cifra media de 

colesterol plasmático reportada para los niños Mexicanos de 

entre 5 y 9 años de edad fue de 99.8 ± 27.6 y para el grupo 

7 

El segundo reporte fue un estudio realizado en 

Tarahumaras, en donde se estudiaron 118 pacientes de edades 

entre 5 y 8 aftas de edad, se encontró una media de 116 ± 22. 

Estos estudios se realizaron en población ind1gena Mexicana. 

En ambos estudios ful:! marci'\d.'.\ la dlferer1cia con la pobl.,,cl6n 

Norteamericana de referencia; con esto ·se evidencid la 

necesidad de que cada pals analize su estado al respecto de 

este problema. <1> 

En hallazgos recientes se sugiere que la nutrición 

materna y el crecimiento fetal tienen un efecto importante 

en el riesgo de enfermedad cardiovascular en la vida adulta. 

Barker en su estudio, incluyó 5,225 hombres que 

nacieron entre 1911 y 1930 y, que fueron alimentados al seno 

materno, además ten1an antecedentes de bajo peso al nacer, y 

que presentaron nivel alto de mortalidad para enfermedad 

cardiovascular. <6 > 

Se ha sugerido que el vinculo intrauterino y el medio 

ambiente post-natal, están asociados con el riesgo de 

enfermedad cardiovascular. <6> otros v1nculos son la tensión 



arterial que es un conocido factor de riesgo cardiovascular, 

as1 como la determinación de colesterol sanguineo. <61 

Los cambios intrauterinos del Colesterol plasmático y 

las concentración de lipop=-oteinas, han sido relacionadas 

con el desarrollo de la glándula adrenal (utilización de 

colesterol) y hei,iática (producción de colesterol) para una 

nueva s1ntesis. <7> 

Se ha obRervado que al término cf"ll nacimiento existen 

diferencias raciales y genéticas, en los recién nacidos 

blancos en comparación con los recién nacidos de raza negra, 

as1 como <llfert:tncias tfO cu.,,nto dl sexo femenino comparado 

con el sexo masculino. <7> 

Durante el periodo de crecimiento y desarrollo 

intrauterino los niveles plasmáticos del Colesterol total 

(CT), en el feto son aproximadamente de JO mg/dl. El feto no 

recibe colesterol o grasa de origen dietético, y las 

lipoprotelnas maternas no cruzan la barrera placentaria. El 

feto utiliza la glucosa y los 6.cidos grasos de la sangre 

materna para sus necesidades energéticas. <5> 

La glucosa es metabolizada en fosfato de glicerol y 

ácidos grasos libres, posteriormente se oxidan y se produce 

Acetilcoenzima A, o ellos son esterificados. <5> 

Este estado del metabolismo intrauterino es reflejado 

en los 11pidos plasmáticos y en los niveles de lipoprotelnas 

y colesterol al nacimiento. El promedio de los nivelas de 



colesterol total (CT), Lipoprote!nas de baja densidad 

(LDL-COL), Lipoproteinas de alta densidad (HDL-COL), son 

cerca de: 70, JO y J5 mg/dl respectivamente. <5> 

Al nacimiento, el colesterol plas1nático se encuentra en 

forma de HDL-COL. En las primeras semanas de vida la 

concentración plasmática del CT, y el LDL-COL aumenta 

significativamente y para el ai'\o de edad los niveles se 

elevaron y se mantuvieron as! las primeras dos décadas de la 

vida.<5> 

Los niveles de lipidos en los racién nacidos son bajos 

al nacimiento pero aumentan significativamente entre O y 7 

dias post-partum. ca, 22> 

Se ha visto que el aumento del colesterol sérico y Al 

LDL-COL ocurre en las primeras horas de iniciada la via 

oral. <5> 

Después de los primeros siete dlas de vida 

extrauterina, se presentan pequenos incrementos y l~~ 

concentraciones medidas en ese tiempo, son altamente 

dependientes del colesterol y de las grasas poliinsaturadas 

cor1tenidas en la dieta .. <8> 

El seguimiento de algunos casos, a la edad de 16 meses, 

confirmó los niveles de lipidos altos .. <S> 

En 1977, Sponk en su estudio observó que en 68 recién 

nacidos que p~rticiparon en la investigación, los niveles de 



colesterol sérico se incrementaron rApidamente desde el 

nacimiento hastff e J ano d~ E-dad. <9> 

Decsy demostró en su estudio de 30 recién nacidos de 

niveles de CT, aumentaron del 10., al dta nümero 14, y de 

este dia hasta el dia nümero 28. 

Observ6 que el incremento de los niveles de colesterol 

fueron m~s a~tos en los reci6n nacidos alimentados al seno 

materno que en los que r~cibieron fórmula lé.ctea< 10>. 

En 1980 Bervliet realiz6 un estudio en 30 recién 

nacidos, para observar la evolución de las lipoprot~1nas, de 

muestras sanguineas obtenidas del cordón umbilical a los 7 

dias de vida extrauterina y posteriormente a los 30 días de 

vlda< 11 >. 

Los niveles de HDL-COL y APO I son proporcionalmente 

altos al nacimiento, y aumentan lentamente a los JO dias de 

vida. Se sugiere que los ltpidos y apoprotetnas a los 7 dtas 

de vida son mAs representativos que los nivelas del cord6n 

umbilical, y más importantes en la investigaci6n de 

hipercolestarolemia congénita. <11 > 

El colesterol APO B, y APO B/APO I son considerados 

mejores predictores para ateroesclerosis y es mAs importante 

incluirlos como parámetros de investigación. <10 
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Los 11pidos, el LDL-COL y apoprote1nas aumentan entre O 

y 7 dlas de vida, y difieren fuertemente de niño a niño; a 

los 7 d1as de vida los valores son mejor relacionados a 

concentraciones mds LarU1ds y esto rcp~c~cnta del 50 al 60\ 

de las concentraciones del adulto, para LDL COL y APO B. <1IJ 

Ginsburg y COL. en 1980 realizaron un estuüiu a:.>aLa 

determinar las concentraciones del colesterql sérico en 

recién nacidos con edad gestacional de 28 a 42 semanas. 

Incluyeron en su estudio 53 recién nacidos, encontrando que 

en los de pretérmino con edad gestacional menor de 37 

semanas, que el valor sérico del colesterol del cordón 

umbilical fué más alto que en los recién nacidos de término. 

En seis recién nacidos de pretérmino que recibieron liquidas 

intravenosos, encontraron que sus valores de colesterol no 

difirieron de los recién nacidos de pretérmino alimentados 

por v1a oral. <121 
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r.os valores del colaste.rol aumentan durante la 

gestación, alrededor de la semana 32-33 semanas y entonces 

disminuyen hasta el término de la gestación. 1 ~ 

Ginsburg demostro que en los reciCn naci<lot:0 lut> nivul.aii 

de CT, HDL-COL, y LDL-COL tuvieron un cambio rápido después 

del nacimiento de cerca de 1. s-o. 6 mmol. a los 4 dias de 

vida, esto sucede tanto en recién nacidos de término como en 

los de pretórmino. Sin embargo el aumento en el CT fué de 

75% en los recién nacidos de término y de 25\ en los recién 

nacidos de pretérmino. <12 > 



Ginsburg y Zetterstrtim en 1980 en su estudio incluyeron 

16 recién nacidos de término, y realizaron un seguimiento de 

los mismos hasta la edad de J-6 meses. Se determinaron 

niveles de CT, VLDL-COL, LDL-COL, HDL-COL de muestras 

sangu1ncas del cordón umbilical de 3 a 10 d1as después del 

nacimiento y a la edad de 3-6 meses. <13> 

Encontraron que no hubo influencia dietética en el 

nivel de colesterol sérico en el recién nacido antes de la 

primera semana de vid~. Tampoco se ha demostrado influencia 

de la dieta en el nivel de colesterol sérico al af'i.o de 

edad. <U> 

Desde las 6 semanas de vida hasta el af\o do edad se 

demostró que los niveles séricos de colesterol son más bajos 

en los rec~én nacidos alimen~ados con formula láctea que en 

loR nñicidoR alimentñidos al seno materno.< 13> 

Esto concuerda con los hallazgos reportados por Darimad 

y Col. en los recién nacidOs de 6 semanas de vida y en 

lactantes de meses, alimentados con fórmula láctea, 

contAniendo ?.Ot de ácido 1 inolóico. <1lJ 

Bradrruddin realiz6 un estudio en la Unive~sidad de Aga 

Khan, incluyó 58 neonatos, en los que se determinó el 

colesterol sérico del cordón umbilical y se determinó el 

colesterol sérico de la madre. se encontró que el nivel 

medio de colesterol fué de 56.90 mg/dl (26-123 mg/dl). No se 

encontró correlación significativa entre el colesterol 
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sérico del cordón umbilical y el colesterol sar.gu1neo de la 

madre, ni tampoco hubo correlación con el aporte de 

colesterol a la madre. <1 41 

Se indic6 que la dieta puede tener un papel importante 

en la determinación de colesterol sérico en los nifí.os. <14> 

En un estudio realizado por Chen y Col. en recién 

nacidos gemelos, obsorvaron que la varianza de los lipidos 

séricos no fué significativamente diferente entre gemelos 

monocig6ticos y dicori6nicos. <1 5> 

1J 

Knulman y Col. estudiaron las concentraciones de 

colesterol sérico y el HDL-COL en 506 niños entre 7 y B afies 

de edad en l.6 paises de varias regiones del mundo, 

dietéticos y diferente incidencia de marta l idad por 

enfermedad coronaria. Las concentraciones fueron más bajas 

en paises Africanos y en Pakistán con valores intermedios en 

Filipinas, Grecia y Hungr1a. Los niveles de colesterol 

sangu1neo más elevados se encontraron en los paises Europeos 

y en los Estados Unidos de Norteamérica. < 1 > 

En 1974 se realizó un estudio para determinar el CT, 

HOL-COL, y triglicéridos en 108 niños en un periodo de 4 

af\os en Cincinnati; el estudio escolar de Princeton. Este 

estudio longitudinal de nií\os con elevado nivel de 

lipoprote1nas puede permitir la identif icaci6n de los 



factores de riesgo que son al.tos para enfermedad cardiaca 

coronaria del adulto. <16> 

Morrison en 1979 en su estudio de 1669 niños escolares 

de 6 a 19 afias, como conclusión apunta que el apor~e 

nutriente puede jugar un pequeflo pero significativo papel 

con los lipidos y lipoprote1nas en niños y puede tener 

importancia como precursor pediátrico de ateroesclerosis. t 17> 

En otro estudio de 103 ni~os escolares de raza blanca 

en Rochester, no h'.lbo correlación significativa entre el 

nivel de colesterol sérico y la media de aporte cal6rico 

total, colesterol, grasas saturadas o azo.car. <17> 

14 

En el estudio Musca ti ne IA, en niños escolares, cuyo 

segui111.i.,,1:it:. !'-..:.~ d~ oS Af'lnA: y se observó una significativa 

elevación del colesterol y triglicéridos en correlación con 

antecedentes familiares de hipercolesterolemia. <15> 

Los factores que influencian los niveles de lipidos 

plasmdLlcos j. lipoprotP1'nas en las primeras dos décadas 

incluyen: edad, sexo, hormonas endógenas y ex6genas, 

obesidad, tabaquismo, factores familiares y la dieta. <19 > 

Los niveles plasmáticos de CT, LDL-COL, VLDL-COL, y 

triglicéridos, tienden a aumentar entre 1 y 19 anos, esto es 

más significativo en niños que en niñas. 091 

Algunos de ~.os efectos más importantes de los niveles 

de colesterol sangu1neos alterados, grasas saturadas y 
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poliinsaturadas, se observó en lactantes alimentados con 

f6rmulas lácteas comerciales. <20 > 

Está claro sin embargo que las modificacione~ en la 

ct.i.a.t:il .::!:::::i:::.::r=:: .!~!: ~1v~1 .... .-:. pl;u::;.m.1ticos de colesterol total 

y del LDL-COL en niños; esto es importante ya que los 

hábitos nutricionales se inician desde la edad tempran~. <19> 

La prevención de la obesidad, enfatizando el control de 

peso, buenos hábitos de ejercicio, l' una selectiva 

investiryaci6n de niños de riesgo con una historia familiar 

de enfermedad cardiaca coronaria o de hiperlipidemid; son 

también parte de la prevención que realiza el Cardiólogo 

Pediatra. <ZDJ 

El Cardiólogo Pediatra podria estar alerta de los 

s1ntomas de enfermedad cardiaca coronaria y deberla estar 

preparado para iniciar medidas preventivas desde la 

infancia UD> 

En un gran na.mero de estudios no se han encontrado 

efectos adversos en términos de crecimiento, talla, 

circunferencia cefálica en niftos alimentados con dietas 

bajas en colesterol y bajas en grasas saturadas indicadas al 

nacimiento o en la lactancia. <21> 

El colesterol ex~geno de la dieta no es necesario, para 

el crecimiento y desarrollo de los niños, ya que el adulto 

produce todo el colesterol que ellos necesitan en la 

síntesis endógena da los tcjidoa.<21> 



La Asociación Mexicana de cardiologia recomendó en 1983 

que todos loo nifios mayores de 2 años de edad; redujeran el 

aporte de grasas totales aproximadamente a 30\ de las 

calortas totales, ya que el 10\ o menos, provee·· ácidos 

grasos saturados y no más del 10% de ácidos grasos 

polilnsaturados. En resumen los nifios reducir1an el aporte 

de colesterol a 100 mgs/1000 calor las. <21> 

Existen evidencias que sugieren que esas modificaciones 

menores a la dieta infantil son seguras y confiables y no 

afectan el crecimiento y desarrollo normal. ' 21 > 

El HDL-COL es considerado como el factor de protecci6n 

contra la enfermedad coronaria, mientras que el LDL-COL se 

relaciona con la aparición de esta. La medición de ambas 

conctu1LLc:ti..;ic..«c~, ~::::: de.r!.~ 11n m;ir,yor e!octo predictivo.<22> 
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:tzI, OBJETIVOS 

Determinar los niveles sangulneos de colesterol total y 

HDL-COL de los recién nacidos de término sanos del 

Hospital central Sur de Conccmtraci6n f.J;udon~l. 

correlacionar los valores del colesterol sérico con los 

factores de riesgo Materno y paternos. 

correlacionar los valores del colesterol sérico con la 

tensi6n arterial de los recién nacidos. 

17 
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:tV. HCTODOLOGU\ 

1) Dise~o de Xnvastigaci6n: 

Observacional 

Prospectivo 

Descriptivo 

Transversal 

Por lo que se trata de una Encuesta descriptiva. 

2) ne:inici6n de la Poblftoi6n: 

Se incluyeron 100 recién nRcidos que cumplieron con los 

siguientes criterios: 

a) Criterios d• Inclusión: 

Todos los recidn nacidos de término, con curso perinatal 

sin complicaciones. 

Los recién nacidos obtenidos ya ~ca por parto eut6cico o 

cesárea electiva. 

Los recién nacidos calificados con Apgar de 8-9. 

b) Criterios de BXclusi6n: 

Las recién nacidos no obtenidos en la sala de 

tocoquir6rgica del Hospital Central sur de Concentraci6n 

Nacional de Petróleos Mexicanos (H.C.S.C.N. PEMEX.) 

Los recién nacidos con malformaciones congénitas. 



Los recién nacidos de madr~s con enfermedades durante el 

embarazo. 

T..os reclén nacidos de alto riesgo, potencialmente 

infectados. 

e) Ubicación Espacio Temporal: 

El estudio se llevó a cabo en la sala de tocoquirürgica 

del Hospital Central Sur de Concentración Nacional, PEMEX; 

en loo rcci6n n~cido~ a quienes se les tom6 muestra 

aanguinea del cordón umbilical al momento del nacimiento, en 

un per1odo comprP.ndido del lo. de Junio de 1991 al 7 de 

Enero de 1992. 

3) Especiticaci6n de variables: 

variables del recién nacidos 

sexo 

Peso 

Apgar 

Tensión arterial 

Valor del colesterol total 

Valor del HDL-COL 

variables del padre y la madre 

Edad 

Peso 

Talla 

19 



HAbitos alimenticios 

Sedentarismo 

Tensión arterial 

Antecedent3s familiares de diabetes mellitus tipo II 

Antecedentes familiares de hipertensión arterial 

4) Procedimi•ntos 4• Captaci6n de Informaoi6n1 

20 

Se tcmaron muestras sangu1neas del cordón umbilical al 

momento del nacimiento con el objeto de determinar el 

colesterol sanguineo total y el HDL-COL. 

La determinación del colesterol total se realizó por el 

Aparato RA 1000, mediante la prueba calorimétrica. (Anexo 

l). 

se les tomó la tensión arterial a los recien naciaos 

con un baumanometro neonatal. 

se recabaron en una clldula individual los siguientes 

datos del recién nacido: sexo, peso, talla, apgar, tensión 

arterial, y los valores del colesterol sérico y del HOL-COL. 

Así mismo se interrogaron los datos de la madre y el 

padre: edad, peso, talla, hábitos alimenticios, 

sedentarismo, tipo de personalidad, y la tensión arterial. 

Además de antecedentes familiares de diabetes mellitus, 

ateroesclerosis e hipertensión arterial. (Anexo 2). 



Se revisó la información, depurándose, las cédulas 

incompletas o ilegibles. 

Sl An!lisis Estadiatico: 

Medida de significancJ.d Ji ..:;Uü...::!:.::.d:::. 1-!i:-,lida de 

asociación: riesgo relativo. Análisis: programa de c6mputo 

EPI INFO, 
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V. RESOLTl\DOS 

En este estudio se incluyeron 100 recién n-acidos de 

ambos sexos. En cuanto al sexo le correspondi6 el 50% para 

el sexo femenino y 50\ para el sexo masculino. 
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De los recién nacidos el 57\ fué obtenido por cesárea 

electiva, y el 43\ por parto eut6cico. 

Las determinaciones de colesterol total sérico el mayor 

porcentaje correspondió en el rango de 30-60 mgs/dl, con 

ll.7J\ para el sexo femenino y 11.76% para al sexo 

masculino. (Gráfico Nürnero l) . 

La mayor frecuencia de las determinaciones de HDL-COL 

se encontró entre 10-20 mgs/dl, con 15.Bl.\ para el sexo 

feru.enino y 11. 76\ para el sexo masculino. (Gratico ~úm~ru 

2). 

Para la tcn.:;i6n arterial, en los recién nacidos se 

obtuvieron los siguientes resultados: 

Para la tensión sist6lica se observó una media de 

158.64, con una desviaci6n standard de 8.3. 

De l~ tensl6n slst6llca so observ6 una media de 50.01 1 

y una desviación standard 9.51. (Cuadro NGmero 1). 

La distribución de los recién nacidos dependiendo de la 

clasificaci6n de colesterol total y antecedentes de riesgo, 

se encontró de la s.\guicntc manera: 



se observó en los factores de riesgo materno que el 

t.:ib.:iquismo tuvo un riesqo de 2. 4, con intervalos de 

confianza de o.6-8.9 (84%). 
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confianza da o.5-2.8 (51\). (cuadro Nümero 2). 

En los factores de riesgo paternos se encontró que el 

tabaquismo tuvo un riesgo de l.B, con un intervalo de 

confianza de 0.7-4.6 (67%). 

El sedentarismo con un riesgo de 1.9 y un intervalo de 

confianza de o. 7-4 .6 (7Jt). (Cuadro Nümero 2). 

en otr~s factores de riesgo maternos se encontruron los 

siguientes resultados: 

El ante.cedente familiar de ateroesclerosis fué de .,4-l; 

para diabetes el 57%, y el antecedente familiar de 

hipertensión arterial fué de 77% (GrAfico Nümero J). 

Oe otros factores de riesgo paternos encontramos que el 

antecedente de ateroesclerosis fué de 84i, el de diabetes 

fué de 74% y el de hipertensión arterial fué de 84\. 

(GrAfico Número 4). 



VI, DISCUSION 

Los valores del HDL-COL y el colesterol s~rico total de 

muestras obtenidas del cordón umbilical de los recién 

nacidos del Hospital Central Sur de Concentración Nacional 

de Petróleos Mexicanos, no fueron diferentes a las que se 

han reportado en otros estudios. 

El porcentaje que encontró Ginsburg y Col. de los 

niveles séricos de CT, HDL-COL y LDL-COL en la arteria y la 

vena umbilical fueron de 60, 30 y 35 mgs/dl respectivamente, 

similares a nuestro estudio y concuerdan con las 

observaciones realizadas en otros estudios. Reportando que 

no hubo diferencias de las muestras tomadas tanto de la 

arteria como de la vena umbilica1.< 1•'-> 

De los niveles séricos de CT, HDL-COL, no hubo 

correlaclún significativa en cuanto al sexo y al peso del 

recien nacido. 

Hardell encontró correlación significativa en cuanto al 

sexo del recién nacido y los niveles de CT y HDL-COL. Además 

encontró correlación con la edad gestacional. CZ> 
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En r11anto a la tensión arterial sistólica y diastólica 

registradas en los recién nacidos no se encontró asociación 

estad1sticamente Rignificativa, en cuanto a su correlación 

con los niveles de CT y HDL-COL. 



De los factores de riesgo maternos y paternos no se 

observó correlación entre los hábitos alimenticios con los 

niveles de CT y HDL-COL. 

Esto de acuerdo a lo reportado en la literatura por 

Vikari, el cual reportó en su estudio multicéntrico de 630 

recién nacidos que la dieta que recibió la madre durante el 

embarazo no tuvo ninguna influencia en los valores de 

colesterol total del recién nacido.ClO 
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En nuestro estudio se observó que la población 

derechohablente corresponde a un nivel sociecon6mico alto, 

además se observó un alto porcentaje en el sedentarismo de 

la madre y un porcentaje elevado en cuanto al tabaquismo 

paterno. En cuanto a antecedentes familiares de diabetes en 

ambos se observó un porcentaje alto. 

De los factores de riesgo, el tabaquismo y el 

sedentarismo, pueden considerarse como factores de riesgo 

para niveles de colesterol, pero en cuanto no excedan del 

11mite superior reportado por la literatura no pueden ser 

considerados corno factores de riesgo para la salud. 



VII. CONCLUSIONES 

l.. Los valores de colesterol total y HDL-COL en muest.ra.s 

sangu1neas del cordón umbilical de los recién nacidos de 

término sanos, concuerdan con ...... rer,u·:,,rtado en la 

literatura. 
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2. No hubo asociaci6n significativa en cuanto al se};o y el 

peso del recién nacido con los niveles de CT y HDL-COL. 

:J. No hubo diferencias estad1.sticamente significativas, en 

cuanto a la tensión arterial sistólica y diast:.ólica an 

ambos sexos, con los niveles de CT y HDL-COL. 

4. En cuanto a los factores maternos y paternos, no hubo 

asociaci6n estad1sticamente significativa en cuantc a los 

valores de CT y HDL-COL; rcl~ciryn~ño a los hábitos 

alimenticios. 

s. El tabaquismo y el sedentarismo pueden considerarse como 

de factores de riesgo para tener niveles de colesterol 

elevados, pero en cuant:.o t\U .a;.:ccdan del limite superior 

reportado en la literatura no pueden ser considerados 

como factores de riesgo para la salud. 

6. Los antecedentes familiares de arteroesclerosis, diabetes 

mellitus e hipertensión arterial se observaron con 

porcentajes altos en relación a lo reportado por otros 

autores. 



VIII. RECOMENDACIONES 

l. Este estudie podria continuarse con el objeto de hacer un 

seguimiento de los recién nacidos que obtuvieron 

resultados más elevados de colesterol sanqu1neo y 

HDL-COL, de acuerdo a la media observada. 

Ya que existen reportes en la literatura de que los 

niveles séricos de colesterol total del cordón umbilical, 

se correlacionan con los valores tomados a los 5 dlau de 

nacido el nino y a los 2 afies de edad. 

Esto de acuerdo a lo reportado por Potter y Nestel. <2> 

Ginsburg encontró en su estudio, correlación de los 

niveles de colesterol tomados al nacimiento del cord6n 

umbilical y los valores cbtenidos a los 5 dias de 

vida. <2>_, 

Biervliet y Labeur en su ~studio realizaron el 

seguimiento de algunos recién nacidos, hasta la edad de 

18 meses, confirmando, los lipidos altos. <2> 

2. Al identificar a los recién nacidos con alto riesgo para 

desarrollar hiopercolesterolemia, se podrian tomar 

muestras sanguíneas seriadas para una vez corroborado el 

diagn6stico, iniciar una dieta temprana baja en grasas 

saturadas y colesterol, desde el nacimiento, tal como lo 

reportó Frledman en su estudio, en donde observ6 que no 

hubo alteraciones en el crecimiento y desarrollo de los 

niños que se sometieron a regimen diet~tico. <Z5> 

27 
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IX. CUADROS Y GRAFICOS 
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CUADRO NUMERO 1 

CARACTERIST!CAS DE LA MUESTRA ESTUDIADA 

SEXO 

INIVEL SOCIAL 

PESO DEL Nlr'IO 

TIA SISTOLICA 

IT/A DIASTOLICA 

HCSCN PEMEX 

.. % 

MASCULINO 50% 

ALT050% 

PROM&JIO DESVIACION ESTANDAR .: . >;: 

3290 gr. 470gr. 

70mmHg 8.3 mmHG 

SOmmHg 9.5mmHG 



CUADRO NUMERO 2 

DISTRIBUCION DE PACIENTES SEGUN LA CONCENTRACION 
DE COLESTEROL Y ALGUNOS FACTORES DE RIESGO 

COLESTEROL 

ALTO BÁJO 
FACTOR DE RIESGO + + 

MATERNO 
ALIMENTICIO 7 42 13 
TABAQUISMO 11 38 5 
SEDENTARISMO 26 23 23 
ATEROESCLEROSIS 11 38 15 
HIPERTENSION 12 37 11 
DIABETES 20 29 23 

PATERNO 
ALIMENTICIO 10 39 9 
TABAQUISMO 20 29 13 
SEDENTARISMO 16 33 11 
ATEROESCLEROSIS 8 41 8 
HIPERTENSION 7 42 9 
Di ABETES 'º 39 16 

HCSCN PEMEX 

JO 

38 
46 
28 
36 
40 
28 

42 
38 
40 
43 
42 

351 



CUADRO NUMERO 3 

DISTRIBUCION DE LOS NIÑOS DEPENDIENDO DE LA CLASIFICACION DE 
COLESTEROL Y ANTECEDENTES DE RIESGO. 

FACTOR Dft RIESGO. COl.ESTEROL" .·e . RIESGO 
ALTO EMJQ 

MADRE + 
ALIMENTACIOtl 7 44 13 36 0.4 0.1- 1.3 
TABAQUISMO 11 40 5 44 2.4 0.6- 8.9 
SENOETARISMO 26 25 23 26 1.2 0.5- 2.6 
PERSONALIOAD 19 32 15 34 1.3 0.5- 3.4 
ATEROESCLEROSIS 12 39 14 35 0.8 0.3- 2.1 
H.T.A. 13 38 10 39 1.S 0.5- 3.8 
DIABETES 21 30 22 27 0.9 0.4- 2.1 
fi::i-4SiGi.: n 51 o 49 

PADRE 
ALIMENTACION 10 41 9 40 1.1 0.3- 3.3 
TABAQUISMO 20 31 13 36 1.8 0.7- 4.6 
SENDETARISMO 17 34 ~o 39 1.9 0.7- 4.6 
PERSONALIDAD 11 40 11 38 0.9 0.3- 2.7 
ATEROESCLEROSIS 8 43 8 41 0.9 0.3- 3.2 
H.T.A. 7 44 9 40 0.7 0.2- 2.3 
DIABETES 10 41 16 33 ü.S n 2- 1.4 
TENSION 50 48 1.0 o.o- 37.0 

RIESGOS ACUMULADOS 25 26 20 29 1.4 0.6- 3.3 

c.1. Intervalo de confianza a 95% 
Colesterol Alto> 61 mg/dl Bajo<• 61 mg/dl 
Riesgo R.• Riesgo Relativo 
Riesgos Acumulados + > de 3 riesgos - < • a 3 riesgos 

HCSCN PEMEX 
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GRAF!CO NUM. 1 
DISTRIBUCION DE LAS CONCENTRACIONES 
COLESTEROL EN Nl~OS RECIEN NACIDOS 
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GRAFICO NUM. 2 
DISTRIBUC!ON DE CONCENTRACIONES 

DE HDLCOL EN RECIEN NACIDOS 
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CONCENTRACION DE HDLCOL 

~mg/dl 1 
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GRAFICO NUM. 3 
FRECUENCIA DE FACTORES DE RIESGO POR 
COLESTEROL ALTO EN L:\S MADRES DE LOS 

Nll\JOS ESTUDIADOS 
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GRAFICO NUM. 4 
FRECUENCIA DE FACTORES DE RIESGO POR 
COLESTEROL ALTO EN LOS PADRES DE LOS 

Nll'\JOS ESTUDIADOS 
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GRAFICO NUM. 5 
RELACION ENTRE COLESTEROL TOTAL Y HDLCOL 
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GRAFICO NUM. 6 
RELACION ENTRi:;·COLESTEROL TOTAL Y HDLCOL 
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X. ANEXOS 



l\N!::XO ! 

El colesterol sanguíneo fué determinado por el aparato 

..... .,, ...... v ... , ... a.i.a::.. h1"2U:lciun~s son usadas en el dl.agnostico y 

tratamiento de enfermedades que incluyen el exceso de 

colesterol en sangre y en los trastornos metabólicos de 

11pidos y lipoprote1nas. 

Producto: El reactivo puede ser usado para las 

mediciones de col~sterol con un ::::i~tcm:i .::mtorn<ltizado 

analítico, producido por un na.mero dif crente du 

manufacturas. 

Historia del M6todo: Por muchos aftas la concentraci6n 

de colesterol fué medida usando la clásica reacción de 

Lieberman Burchard. Este procedimiento da rutina no es 

espec1f ico, recientemente los métodos enzimáticos para medir 

el colesterol pueden ser adaptados a análisis automatizados. 

Este procedimiento utiliza esterasa de colesterol y oxidasa 

d~ col~st~rol, "./ :::e tr.::.t.::. de u.n procGdimi-:snto Udlurlmétrico. 

Exp1icaoi6n del M6to4o: se afi=dP a la muestra del suero 

un reactivo que contiene enzimas, aminoantyorine, 

hidroxibenzoato, buffer y un activador surfactante. 

El contenido del reactivo del colesterol reconstituido 

contiene: 

Hidroxyben:?:oato de sodio, 25 mmol; sodio 5. 7 mmol., 

aminoantipyrina O.OS mmol, peroxidasa mayor de 9,000 u, 

39 



oxidada de colesterol 112 U, esterasa de colesterol 88 

u. 

El diluyent~ del colesterol contiene: 

40 

Hidroxibenzoato de sodio 6.2 mmol; surfactante. 

Este procedimiento requiere estandarización con un 

calibrador apropiado. 



ANEX02 

PETROLEOS MEXICANOS 

HOSPITAL Cl!NTRAL SUR DE CONCENTRACION NACIONAL 

SERVICIO DE PEOIATRIA 

PEMEX CUNAS 

NOMBRE DEL RECIEN NACIDO FICHA-----

CAMA FECHA Y HORA DEL NACIMIENTO-------------

ANréCEDENTES: 

EDAD 

PESO 

TALLA 

OCUPACION 

ESCOLARIDAD 

GPO. SANGUINEO 

ESTRATO SOCIOECONOMIC:O 

HABITOS ALIMENTICIOS 

SEDENTARISMO 

TABAQUISMO 

TIPO DE PERSONALIDAD 

ANTECEDENTES DE 
ATEROESCLEROSIS 

ANTECEDENTES DE 
DIABETES TIPO 11 

TENSION ARTERIAL 

MADRE: PADRE: 

-------------
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ANTECEDENTES OBSTRET/COS: 

GESTA: ·-----··.e~RT0S:._ ------ CESJ\REA: 

PARA HIJOS VIVOS:---------

ANTECEDENTES DEL EMBARAZO: 

FUM: ------- CONSULTA PRENATAL:-----­ EVOLUCION DEL EMBARA 

ZO: NORMAL _____ _ COMPLICADO: 

DATOS DEL P.1RTO: 

PARTO EUTOCICO: CESAR EA.,_ _____ _ 

SEMANAS DE GESTACION: 

DA TOS DEL RECIEN NACIDO: 

FECHA DE NACIMIENTO: _____________ HORA: SEXO:----

PESO: TALLA APGAR ________ _ 

GRUPO SANGUINEO TENSION ARTERIAL ________ _ 

COLESTEROL TOTAL: FRACCION HDL ________ _ 
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