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I. INTRODUCCION.

La demostracién en 1las fGltimas décadas de que las
lesiones aterosclerosas tempranas aparecen desde la infancia
ckliga & considerar al pediatra como parte
muy Iimportante en la prevencién de la ateroesclerosis. No
s6lo es la evidencia patolégica de la aparicién temprana de
las lesiones la que requiere la participaciédn del pediatra,
sino tambié&én el hecho de que es precisamente en esta edad
en gue se forman los hdbitos alimenticios del individuo, los
cuales  con otras influencias ambientales y factores
genéticos, determinan la prevalencia y la severidad de 1la
ateroesclerosis. Es la etapa pediitrica 1la ideal para
ensefiar al individuo a ingerir una dieta adecuada en

nutrientes pero baja en colesterol, grasa saturadas y sal.‘V

Desafortunadamente aGn a pesar de la informacién, cada
dia mas creciente, los médicos pediatras no se han
incorporado totalmente a las estrategias preventivas, siendo
asf 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 instruccién dietética,
menos de la mitad miden el colesterol en la mayoria de sus

pacientes catalogados de alto riesgo.



AGn a pesar de que en México no. contamos con
estadisticas similares, algo parecido debe estar

sucediendo. ("

La determinacién del colesterol sanguineo en el recién
nacido es posible al analizar las muestras del cordén

umbilical.

Durante el periodo intrauterino el nivel plasmético del
colesterol es de: 30 mg/dl y para el nacimiento las cifras
normales esperadas son de 70 mg/dl para el colesterol total,
30 mgs/dl para la fraccién de baja densidad del colestercol
{LDL-C) y 35 mg/dl para la fraccién de alta densidad (HDL-

coL) .

bebido esto a que el aporte de grasas procedentes de la
madre ea distinto, y el registro es el gue el propio fetr

sintetizé6,.V

Se ha visto que en los recién nacidos pretérmino con
edad gestacional menor de 37 semanas, las concentraciones da
colesterol total (CT), fraccién de baja densidad (LDL-COL),
fraccién de alta densidad (HDL-COL), de muestras obtenidas
del corddn umbilical son mas altos que en los recién nacidos

de término.?

Estd bien establecido gque en los recién nacidos de
término las concentraciones séricas de lipidos Y

lipoproteinas, {:ienen posteriormente un incremento post-



natal. Estas concentraciones son influenciadas por la edad

gestacional y la alimentacién temprana post-nacal.‘z’

Entre los errores innatos del metabolismo, la
hipercolesterolemia tiene una incidencia de 1:500
nacimientos, correspondiendo a wuno de los mds comunes
transtornos del metabolismo. Una gran cantidad de
investigaciones y trabajos epidemioldgicos se han realizado
para investigar el patrén de lipidos en nifios entre 0 a 6
afos, en un intento para definir los pardmetros Optimos y
los procedimientos para la deteccién temprana y el manejo de

la hipercolesterolemia, 5

ExLQCe una fuerte asociacién entre 1los niveles
sanguineos de lipidos elevados y el desarrollo de una
enfermedad ateroesclerdtica temprana. En las autopsias de
mujeres blancas y hombres de raza negra de 15 a 19 afios se
2emostrd  alleracidn - en  las  arterias coronarias en . un
porcentaje de 71 al 83% y el  aumento de lesiones
ateroescleréticas se encontré en 7 a 22%. Los soldados que
fueron asesinados a la edad de 22 afios al realizarse su
autopsia se encontré evidencia de atercesclerosis en vasos
coronarios en un 77% de los casos de Korea y en un 45% de
los casos de Vietnam, Estos hallazgos sugieren que la
deteccién y tratamiento de los individuos de alto riesgo
para ateroesclerosis coronaria podrfa iniciarse en la etapa

pedistrica. %



Se hé recomendado que los niveles plasmiticos de
colesterol podrian tomarse como rutina en 1los examenes

e

. médicos de salud.

Esto seria  importante como posibilidad para detectar
las hiperlipidemias en todos 1los recién nacidos, en. el
periodo neonatal, tal como se ha hecho con la deteccién de

Fenilcetonuria. (%2



IXI. ANTECEDENTES.

Se han 'publicado estudios epidemiolégicos, en 1967
Medalie y Neufeld reportaron que la enfermedad coronaria se

concentra en tres édreas:

1) En los niveles altos de colestercl total Y

triglicéridos cdesde la infancia.

2) En la predisposicién genética para enfermedad cardiaca

coronaria en los nifies.

En las diferencias histolégicas de la estructura de los
vasos coronarios en los nifos de familias con una incidencia

mis alta de enfermedad cardfaca coronaria.®

Deutscher ¥y Col en 1970 reportaron que existia una

: p:edisposicién genética para enfermedad coronaria.

Ellos se basaron en un estudio Comunitario al encontrar ~
que la incidencia de enfermedad cardiaca coronaria fué més
alta en nifios con familiares que fallecieron de enfermedad
cardiaca coronaria, a los 50 afos de edad o que sufrieron un
infarto al miocardic no fatal después de los 60 afios de

edad. ¥

Neufeld del Instituto Cardfaco de la Universidad Médica
de Tel 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



del desarrollo, de ateroesclerosis en etapa tardia de 1la

vida.

De acuerdo a  estos hallazgos los primeros cambios
histolégicos son vistos a los pocos dias después del
algulius nlifivs son localizados en la membrana
el&stica interna de la pared de la arteria coronaria, estos
cambios consisten en fragmentacién de la musculatura

eléstica, sequida de proliferacién de fibroblastos.!®’

En los meses post-natales, la membrana eldstica se hace
m&s prominente y la capa adyacente de las c&lulas musculares
de la tGnica media demuestra cambios degeneratives. Se cree
que el procesc ateroesclerético puede jiniciarse en la pared

arterial.‘®

Los niveles promedio de colesterol plasmatico en los
nifios de Estados Unidos de América, un pals en el cual hay
una alta incidencia de enfermedad cardiaca coronaria, son
considerablemente m&s altos que en aquellos nifios de
poblaciones en las que la incidencia de enfermedad cardiaca

an el adulto e= bgja_(i.h

Se han realizado algqunos estudios acerca de los niveles
élasméticos del colesterol en nifos 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 nifios de la Comunidad de

Huixquilucan, Estado de México, en el que se evidenciaron
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diferenclas significativas con las cifras halladas en nifios
Norteamericanos de la Comunidad de Monroce. La cifra media de
colesterol plasmético reportada para los nifios Mexicanos de

entre 5 y 9 afios de edad fue de 99.8 + 27.6 y para el grupo

w am e . . s s s emm w L ome o (1)
de 10~1i4 afnud de¢ wdad de 100.2 I 3.8,

El segundo reporte fue un estudio realizado en
Tarahumaras, en donde se estudiaron 118 pacientes de edades
entre 5 y 8 afos de edad, se encontr6 una media de 116 * 22.
Estos estudios se realizaron en poblacién indigena Mexicana.
En ambos estudios fue marcada la diferencia con la poblacién
Norteamericana de referencia; con esto 'se evidencia 1la
necesidad de que cada pals analize su estado al respecto de

este problema.‘"

En hallazgos recientes se sugiere gque la nutricién
materna y el crecimiento fetal tienen un efecto importante

en el riesgo de enfermedad cardiovascular en la vida adulta.

Barker en su estudio, incluydé 5,225 hombres que
nacieron entre 1911 y 1930 y, que fueron alimentados al seno
materno, ademds tenian antecedentes de bajo peso alynacer, Y
gue presentaron nivel alto de mortalidad para enfermedad

cardiovascular.‘®

Se ha sugerido que el vinculo intrauterino y el medio
ambiente post-natal, estdn asociados con el riesgo de

enfermedad cardiovascular.‘® otros vinculos son la tensién



arterial que es un conocido factor de riesgo cardiovascular,

asi como la determinacién de colesterol sanguineo.®

Los cambios intrauterinos del Colesterol plasmitico y
las concentracién de lipoproteinas, han sido relacionadas
con el desarrollo de 1la glandula adrenal (utilizacién de
colesterol) y hepdtica (produccidn de colesterol) para una

nueva sintesis.(?

Se ha observado que al. término del nacimiento existen
dite}:‘encias raciales y genéticas, en los recién nacidos
blancos en comparacién con los recién nacidos de raza negra,
asl como diferencias en cuanto al sexo femenino comparado

con el sexo masculino.‘?

purante el periodo de crecimiento y desarrollo
intrauterino 1los niveles plasmiticos del Colesterol total
(CT), en el feto son aproximadamente de 30 mg/dl. E1 feto no
recibe colesterol o grasa de origen dietético, y las
lipoproteinas maternas no cruzan la barrera placentaria. El
feto utiliza la glucosa y los A&cides grasos de la sangre

materna para sus necesidades energéticas.®

La glucosa es metabolizada en fosfato de glicerol y
4cidos grasos libres, posteriormente se oxidan y se produce

Acetilcoenzima A, o ellos son esterificados.'®’

Este estado del metabolismo intrauterino es reflejado
en los lipidos plasmaticos y en los niveles de lipoproteinas

y colesterol al nacimiento. El promedio de los niveles de



colesterol total (CT), Lipoproteinas de baja densidad
(LDL~COL), Lipoproteinas de alta densidad (HDL-COL), son

cerca de: 70, 30 y 35 mg/dl respectivamente.‘®?

Al nacimiento, el colesterol plasmitico se encuentra en‘
forma de HDL-COL. En las primeras semanas de vida la
concentracién plasmética del CT, Yy el LDL-COL aumenta
significativamente y para el afioc de edad los niveles se
elevaron y se mantuvieron as!{ las primeras dos décadas de la

vida.®

Los niveles de lipidos en los recién nacidos son bajos
al nacimiento pero aumentan significativamente entre 0 y 7

dfas post-partum.®

Se ha visto que el aumento del colesterol sérico v el
LDL-COL ocurre en las primeras horas de iniciada la via

oral.®

Después de los primeros siete dias de vida
extrauterina, se presentan pequefios incrementos y las_
concentraciones medidas en ese tiempo, son altamente
dependientes del colesterol y de las grasas poliinsaturadas

contenidas en la dieta.‘®

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

confirmé los niveles de lipidos altos.®

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

nacidos gue participaron en la investigacién, los niveles de



colasterol sérico se incrementaron rapidamente desde el

nacimiento hasta el afo de edad.(®

Decsy demostrd en su estudio de 30 recién nacidos de
pretérming ¥ &8 bajo pesu  Guuw ius Lriylicéridos y los
niveles de CT, aumentaron del lo., al dia nGmero 14, y de

este dia hasta el dia nfimero 28.

Observé que el incremento de los niveles de colesterol
fueron m&s altos en los recién nacidos alimentados al seno

materno que en los que racibieron férmula lacteat'®,

En 1980 Bervliet realizé un estudio en 30 recién
nacidos, para observar la evolucién de las lipoprotazinas, de
muestras sanguineas obtenidas del cordén umbilical a los 7
dias de vida extrauterina y posteriormente a los 30 dias de

vidat,

Los niveles de HDL-COL y APO I son proporcionalmente
altos al nacimiento, y aumentan lentamente a los 30 dias de

vida. Se sugiere que los lipidos y apoproteinas a los 7 dias

10

de vida son mAs representativos que los niveles del cordbn‘

umbilical, y m&s importantes en 1la investigacién de

hipercolestarolemia congénita. ('

El colesterol APO B, y APO B/APO I son considerados
mejores predictores para atercesclerosis y es mis importante

incluirlos como par&metros de investigacién.!'"
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Los lipidos, el LDL-COL y apoproteinas aumentan entre 0
y 7 dias de vida, y difieren fuertemente de nifio a nifio; a
los 7 dias de vida los valores son mejor relacionados a
concentraciones mas Lardias y e&sto representa del S0 al 60%

de las concentraciones del adulto, para LDL COL y Apo B,('P

Ginsburg y COL. en 1980 realizaron un estudiv para
determinar las concentraciones del colesterol 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 cordén
umbilical fué m&s alto que en los recién nacidos de término.
En seis recién nacidos de pretérmino que recibieron liquidos
intravenosos, encontraron que sus valores de colesterol no
difirieron de los recién nacidos de pretérhinc alimentados '

por via oral.!?

Los valores del colasterol aumentan durante la
gestacién, alrededor de la semana 32-33 semanas y entonces

disminuyen hasta el término de la gestacion.W

Ginsburg demostro que en los recién nacidos lus ilveles
de CT, HDL~COL, Yy LDL-COL tuvieron un cambio rapido después
del nacimiento de cerca de 1.8-0.6 mmol. a los 4 dias de
vida, esto sucede tanto en recién nacidos de términoc como en
los de pretérmino. 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.¢'?



Ginsburg y Zetterstrdm en 1980 en su estudio incluyeron
16 recién nacidos de término, y realizaron un seguimiento de
los mismos hasta la edad de 3-6 meses. Se determinaron
niveles de CT, VLDL-COL, LDL-COL, HDL-COL de muestras
sanguineas del corddn umbilical de 3 a 10 dias después del

nacimiento y a la edad de 3~-6 meses.‘'®

Encontraron que no hubo influencia dietética en el
nivel de colesterol sérico en el recién nacido antes de la
primera semana de vida. Tampoco se ha demostrado influencia
de la dieta en el nivel de colesterol sérico al afio de

edad. "

Desde las 6 semanas de vida hasta el afo de edad se
demostrs que los niveles séricos de colesterol son mds bajos
en los recién nacidos alimentados con formula lictea que en

los nacidos alimentados al seno materno.¢'®

Esto concuerda con los hallazgos reportados por Darimad
y Col. en los recién nacidos de 6 semanas de vida y en
lactantes de 4 meses, alimentados con férmula lactea,

contaniendo 20% de &scido linoléico.(W

Bradrruddin realizé un estudio en la Universidad de Aga
Khan, incluyé 58 neonatos, en los que se determiné el
colesterol séricoc del cordén umbilical y se determiné el
colesterol sérico de la madre. Se encontré que el nivel
medio de colesterol fué de 56.90 mg/dl (26-123 mg/dl). No se

encontrdé correlaci6n significativa entre el colesterol

12
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sérico del cordén umbilical Yy el colesterol sarguineo de la
madre, ni tampoco hubo correlacién con el  aporte de

colesterol a la madre.‘'®

Se indicé que la dieta puede tener un papel importante

en la determinacién de colesterol sérico en los nifios.‘™?

En un estudio realizado por Chen y Col. en recién
nacidos gemelos, observaron que la varianza de los lipidos
séricos no fué significativamente diferente entre gemelos

monocigéticos y dicoriénicos.t™)

Knulman 'y ¢Col. estudiaron las concentraciones de
colesterol sérico y el HDL-COL en 506 nifilos entre 7 y 8 afios
de edad en 16 paises de varias regiones del mundo,
seleccionados en ‘la base de gue tlanen difzrontas natronas
dietéticos 'y diferente incidencia de mortalidad por
enfermedad coronaria. Las concentraciones fueron mis bajas
en paises Africanos y en Pakistan con valores intermecdios en
Filipinas, Grecia y Hungria. Los niveles de colesterol
sanguineo més elevados se encontraron en los paises Europeos

y en los Estados Unidos de Norteamérica,"

En 1974 se reallizd un estudio para determinar el CT,
HDL~-COL, y triglicéridos en 108 nifhos en un perfodo de 4
afios  en Cincinnati; el estudio escolar de Princeton. Este
estudio longitudinal de nifilos con elevado nivel de

lipoproteinas puede permitir 1la identificaci6én de los



factores de riesgo que son altos para enfermedad cardiaca

coronaria del adulte.!'®

Morrison en 1979 en su estudio de 1669 nifios escolares
de 6 a 19 afios, como conclusién apunta que el aporte
nutriente puede jugar un pequefio pers significativo papel
con 1los 1lipidos y lipoproteinas en nifios y puede tener

importancia como precursor pediatrico de ateroesclerosis,?

En otro estudio de 103 nifios escolares de raza blanca
en Rochester, no hupo correlaciébn significativa entre el
nivel de colesterol sérico y la media de aporte calérico

total, colesterol, grasas saturadas o az@car,''”

En el estudio Muscatine IA, en nifios escolares, cuyo
seguimlentl fu2 Ao 6 afns, v se observdé una significativa
elevacisén del colesterol y triglicéridos en correlacién. con

antecedentes familiares de hipercolesterolemia.!'®

Los factores gque influencian los niveles de l{pidos
- plasmidticos y lipcoprotefinas en las primeras dos décadas
incluyen: edad,  sexo, hormonas endbégenas Yy exégenas;

obesidad, tabaquismo, factores familiares y la dieta.!'™

Los niveles plasmaticos de CT, LDL-COL, VLDL-COL, y
triglicéridos, tienden a aumentar entre 1 y 19 aflos, esto es

mas significativo en nifics que en nifas,¢®

Algunos de los efectos mis importantes de los niveles

de  colesterol sanguineos alterados, grasas saturadas y

14



poliinsaturadas, se observé en lactantes alimentados con

férmulas lacteas comerciales,®?®

Estd claro sin embargo que las modificaciones en 1la
nuyon los nivelac nlasmAticos de colesterol total
y del LDL-COL en nifies; esto es importante ya que los

habitos nutricionales se inician desde la edad temprana.('¥

La prevencién de la obesidad, enfatizando el control de
peso, buenos hédbitos de ejercicio, Y una selectiva
investigacién de nifios de riesgo con una historia familiar
de enfermedad cardfaca coronaria o de hiperlipidemia; son
también parte de la prevencién que realiza el Cardiélogo

Pediatra.®

El Caréiélogo Pediatra podria estar alerta de los
sintomas de enfermedad cardiaca coronaria Yy deberia estar
preparado para iniciar medidas preventivas desde . la

infanciat®

En un gran namero de estudios no se han encontrado
efectos adversos en términos de crecimiento, talla,
circunferencia cefilica en nifios alimentados con dietas
bajas en colesterol y bajas en graéas saturadas indicadas al

nacimiento o en la lactancia.‘"

El colesterol exégeno de la dieta no es necesario, para
el crecimiento y desarrollo de los nifios, ya que el adulto
produce todo el colesterol gque ellos necesitan en 1la

sintesis enddgena de los tejidos. @V

15
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La Asociacién Mexicana de Cardiologia recbmendé en 1983
que todos los nifies mayores de 2 afios de edad{ redujeran el
aporte - de grasas totales aproximadamente a 30% de 1las
calorias totales, ya que el 10% o menos, provee &cidos
grasos saturados Y no mds del 10% de A&cidos grasos
poliinsaturados. En resumen los nifios reducirian el aporte

de colesterol a 100 mgs/1000 calorfas.V

Existen evidencias que sugieren que esas modificaciones
menores a la dieta infantil son seguras y confiables y no

afectan el crecimiento y desarrollo normal, @V

El HDL~COL es considerado como el factor de proteccién
contra la enfermedad coronaria, mientras que el LDL-COL se
relaciona con la aparicién de esta. La medicién de ambas

concentracicnas, nos darfa wn mavor efacto predictivo.
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III. OBJETIVOS

Determinar los niveles sanguineos de colesterol total y
HDL-COL de los recién nacidos de término sanos del

Hospital Central Sur de Concentracién Nacional,

Correlacionar los valores del colesterol sérico con ‘los

factores de riesgo Materno y paternos.

Correlacionar los valores del colesterol sérico con 1la

tensién arterial de los recién nacidos.



1IV. METODOLOGIA

1) pisefio de Investigacién:

Observacional
Prospectivo
Descriptivo

Transversal
Por 1o gue se trata de una Encuesta descriptiva.

2) Definicién des 1a Poblacién:

Se incluyeron 100 recién nacidos que cumplieron con los

siguientes criterios:

a) Criterios de Inclusién:

18

-~ Todos los recién nacidos de término, con curso perinatal

sin complicaciones.

- Los recién nacidos obtenidos ya sea por parto eutécico o

cesirea electiva.
- "Los recién nacidos calificados con Apgar de 8-9,
b) Criterios de Exclusién:

- Los recién nacidos no obtenidos en 1la - sala de
tocoquirtrgica del Hospital Central Sur de Concentracién

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

- Los recién nacidos con malformaciones congénitas.
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- Los recién nacidos de madres con enfermedades durante el

embarazo.

- .Los recién nacidos de alto riesgo, potencialmente

infectados.

¢} Ubicacién Espacio Temporal:

El estudio se llevé a cabo en la sala de tocoquirGrgica
del Hospital Central Sur de Concentracién Nacional, PEMEX;
en los. reocién nacides 2 gquienes se les tomé muestra
sanguinea del cordén umbilical al momento del nacimiento, en
un periodo comprendido del lo. de Junio. de 1991 al 7 de

Enero de 1992.

3) Bspecificacidén de Variables:

Variables Qel recién nacidos

Apgar
Tensibén arterial
Valor del colesterol total

Valor del HDL-COL

Vvariables del padre y la madre
Edad
Peso

falla



Habitos alimenticios

Sedentarismo

Tensién arterial

Antecedentas familiares de diabetes mellitus tipo II
Antecedentas familiares de aterocsclerosis

Antecedentes familiares de hipertensién arterial

4) Procedimientos de cCaptacién de Informacién:

Se tcmaron muestras sanguineas del cordén umbilical al
momento del nacimiente con el objeto de determinar el

colesterol sanguineo total y el HDL-COL.

La determinacién del colesterol total se realizé por el
Aparato RA 1000, mediante la prueba calorimétrica. (Anexo

1).

Se les tomé la tensién arterial a los recien nacidos

con un baumanémetro neonatal.

Se recabaron en una cé&dula individual los siguientes
datos del recién nacido: sexo, peso, talla, apgar, tensién

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

Asi mismo se interrogaron los datos de la madre y el
padre: edad, peso, talla, héabitos alimenticios,
sedentarismo, tipo de personalidad, y la tensién arterial.
Adem&s de antecedentes familiares de diabetes mellitus,

ateroesclerosis e hipertensién arterial. (Anexo 2}.
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Se revisé 1la informacién, depuréndose, 1las cédulas

incompletas o ilegibles.
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V. RESBULTADOS

En este estudioc se incluyeron 100 recién nacidos de
ambes sexos. En cuanto al sexo le correspondié el 50% para

el sexo femenino y 50% para el sexo masculino.

De los recién nacidos el 57% fué obtenido por cesérea

electiva, y el 43% por parto eutécico.

Las determinaciones de colesterol total sérico el mayor
porcentaje correspondié en el rango de 30-60 mgs/dl, con
11.73% para el sexo femenino y 11.76% para el sexo

masculino. (Gr&fico Nimero 1).

La mayor frecuencia de las determinaciones de HDL-COL
se encontrd entre 10-20 mgs/dl, con 15.81% para el sexo
femenino y 11.76% para el sexo masculino. (Gratico nNimero

2).

Para la tensibn arterial, en los recién nacidos se

obtuvieron los siquientes resultados:

- Para la tensién sistélica se observé una media de

158.64, con una desviaciédn standard de 8.3.

~ De 1a tensién sistélica se observd una media de 50.01,

y una desviacidén standard 9.51. (Cuadro Nlmero 1).

La distribucién de los recién nacidos dependiendo de la
clasificacién de colesterol total y antecedentes de riesgo,

se encontrd de la siguientc manera:
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Se observé en los factores de riesgo maternoc que
takagquisme tuvo un riesqo de 2.4, con intervalos

confianza de 0.6-8.9 (84%).

£1 sedentarisino con un riesgo de 1.2 v un intervalo

confianza de 0.5-2.8 (51%). (Cuadro NtGmero 2).

En los factores de riesgo paternos se encontré que
tabagquismo tuvo un riesgo de 1.8, con un intervalo

confianza de 0.7-4.6 (67%).

£l sedentarismo con un riesgo de 1.9 y un intervalo

confianza de 0.7-4.6 (73%). (Cuadro Namero 2).

el

de

de

el
de

de

En otros factores de riesgo maternos se encontraron los

sigquientes resultados:

antecedente de ateroesclerosis fué de 84%,

El antecedente familiar de atervesclerosis fué de 74%;

para diabetes el 57%, y el antecedente familiar de

hipertensién arterial fué de 77% (Grafico Namero 3).

De otros factores de riesgo paternos encontramos que

el

el de diabetes

fué de 74% y el -de hipertensién arterial fué de 84%.

{(Grafico Nuimero 4).
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VI. DISCUBION

Los valores del HDL-COL y el colesterol sérico total de
muestras obtenidas del cordén umbilical de los recién
nacidos del Hospital Central Sur de Concentracién Nacional
de Petrdleos Mexicanos, no fueron diferentes a las que se

han reportado en otros estudios.

ElL porcentaje gque encontré Ginsburg y Col. de 1los
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 tante de la

arteria como de la vena umbilical.th¢

De 1los niveles séricos de €T, HDL-COL, no hubo
correlacion significativa en cuanto al sexo. y al peso del

recien nacido.

Hardell encontré correlacién significativa en cuanto al
sexo del recién nacido y los niveles de CT y HDL-COL. Ademis

encontré correlacién con la edad gestacional.®

En rianto a la tensién arterial sistédlica y diastoélica
registradas en los recién nacidos no se encontré asociacién
estadisticamente significativa, en cuanto a su correlacién

con los niveles de CT y HDL-COL.
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De los factores de riesgo maternos y paternos no se
observé correlacién entre los hdbitos alimenticios con los

niveles de CT y HDL-COL.

Esto de acuerdo a lo reportado en la literatura por
vikari, el cual reporté en su estudio multicéntrico de 630
recién nacidos gue la dieta gue recibié6 la madre durante el
embarazo no tuve ninguna influencia en los valores de

colesterol total del recién nacideo.®V

En nuestro estudic se observé que la poblacién
derechohabiente corresponde a un nivel socieconémico alto,
adem&s se observé un alto porcentaje en el sedentarismo de
la madre y un porcentaje elevado en cuanto al tabaquismo
paterro. En cuante a antecedentes familiares de diabetes en

ambos se observé 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
limite superior reportado por la literatura no bueden ser

considerados como factores de riesgo para la salud.
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VII. CONCLUSIONES

Los valores de colesterol total y HDL-COL en muestras
sanguineas del cordén umbilical de los recién nacidos de
término sanos, concuerdan con & reportado en  la

literatura.

No hubo asociacién significativa en cuanto al sexo y el

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

No hubo diferencias estadisticamente significativas, en
cuanto  a la tensién arterial sistélica y diastélica en

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

En cuanto a los factores maternos y paternos, no hubo

asociacidén estadisticamente significativa en cuantc a los

26

valores de OCT y HDL-COL; wclacionado a 1los h&bitos

alimenticios.

El tabaguismo y el sedentarismo pueden considerarse como
de factores de riesgo para tener niveles de colesterol
elevados, pero en cuanto no axeodan del limite superior
reportado en la literatura no pueden ser considerados

como factores de riesgo para la salud.

Los antecedentes famillares de artercesclerosis, diabetes
mellitus e hipertensién arterial se observaron con
porcentajes altos en relacién a lo reportado por otros

autores.
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VIII. RECOMENDACIONES

Este estudic podria continuarse con el objeto de hacer un
seguimiento de los recién nacidos que obtuvieron
resultados mds elevados de colesterol sanguineo vy
HDL-COL, de acuerdo a la media observada.

Ya que existen reportes en la literatura de que los
niveles séricos de colesterol total del cordédn umbilical,
se correlacionan con los valores tomados a los 5 dias de
nacido el nifio y a los 2 afios de edad.

Esto de acuerdo a lo reportado por Potter y Nestel.‘®
Ginsburg encontrd en su estudio, correlacién de los
niveles de colesterol tomades al nacimiento del cordén
umbilical y los valores cbtenidos a los 5 dias de
vida.®,

Biervliet: y Labeur en su estudio realizaron el
seguimiento de algunos recién nacidos, hasta la edad de

18 meses, confirmando, los lipidos altos.‘®

Al identificar a los recién nacidos con alto riesgo para
desarrollar hiopercolesterolemia, se podrian tomar
muestras sanguineas seriadas para una vez corroborado el
diagnéstico, iniciar una dieta temprana baja en grasas
saturadas y colesterol, desde el nacimiento, tal como lo
reporté Friedman en su estudio, en donde observd que no
hubo alteraciones en el crecimiento y desarrollo de los

nifios que se sometieron a regimen dietético.‘®®
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CUADRO NUMERO 1

CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA ESTUDIADA

29

vmusu; i g PROMEDIO’. .. . DESVIACION ESTANDAR
SEXO MASCULINO 50%
‘ NIVEL SOCIAL ALTO 50%
PESO DEL NINO 3290 gr. 470 gr.
T/A SISTOLICA 70 mmHg 8.3 mmHG
T/A DIASTOLICA 50 mmHg 9.5 mmHG

HCSCN PEMEX



CUADRO NUMERO 2

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

COLESTEROL o

EE ) ALTO BAJO

FACTOR DE RIESGO + - PR

MATERNO
ALIMENTICIO 7 42 13 38
TABAQUISMO 11 38 5 46
SEDENTARISMO 26 23 23 28
ATEROESCLEROSIS 11 a8 15 36
HIPERTENSION 12 ar 11 40
DIABETES 20 29 23 28

PATERANO
ALIMENTICIO 10 39 9 42
TABAQUISMO 20 29 13 38
SEDENTARISMO 16 33 11 40
ATEROESCLEROSIS 8 41 8 43
HIPERTENSION 7 42 [} 42
DIABETES 10 39 16 35

HCSCN PEMEX



CUADARO NUMERO 3

DISTRIBUCION I':)E LLOS NINOS DEPENDIENDO DE LA CLASIFICACION DE

COLESTEROL Y ANTECEDENTES DE RIESGO.

31

FACTOR DE RIESGO,. "~ - ‘. COLEGTEROL'; © RIESGO. 3" ARG
s CUALTOL ‘BASQ . : e
MADRE + - + -
ALIMENTACION 7 44 13 38 0.4 0.1~ 1.3
TABAQUISMO 11 40 5 44 2.4 0.6- 8.9
SENDETARISMO 26 25 23 26 1.2 0.5- 28
PERSONALIDAD 19 32 15 34 1.3 0.5- 3.4
ATEROESCLEROSIS 12 139 14 35 0.8 0.3- 2.1
HT.A 13 38 10 39 1.5 0.5-.3.8
DIABETES 21 30 22 27 0.9 0.4- 2.1
TENSICH LI 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 34 100 39 1.9 0.7- 4.6
PERSONALIDAD 1 40 1 38 0.0 0.3- 2.7
ATEROESCLEROSIS 8 43 8 41 0.9 0.3- 3.2
H.TA 7 a4 9 40 0.7 0.2- 23
DIABETES 10 41 16 a3 6.5 02-1.4
TENSION 1 50 1 48 1.0 0.0- 37.0
RIESGOS ACUMULADOS 25 26 20 29 1.4 0.6- 3.3

C.1. Intervalo de confianza a 95%

Cotastero! Alto > 61 mg/dt Bajo <= 61 mg/di

Riesgo R.= Riesgo Relativo

Riasgos Acumuiados + > de 3 rlesgos ~ < = a 3 riesgos

HCSCN PEMEX
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GRAFICO NUM. 1
DISTRIBUCION DE LAS CONCENTRACIONES
COLESTEROL EN NINOS RECIEN NACIDOS
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GRAFICO NUM. 2
DISTRIBUCION DE CONCENTRACIONES
DE HDLCOL EN RECIEN NACIDOS
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COLESTEROL ALTO EN L AS MMADRES DE LOS

NINOS ESTUDIADOS

GRAFICO NUM. 3
FRECUENCIA DE FACTORES DE RIESGO POR
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GRAFICO NUM. 4
FRECUENCIA DE FACTORES DE RIESGO POR
COLESTEROL ALTO EN LOS PADRES DE LOS

NINOS ESTUDIADOS
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GRAFICO NUM. 5

RELACION ENTRE COLESTEROL TOTAL Y HDLCOL
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GRAFICO NUM. 6 |
RELACION ENTRE"QOLESTEROL TOTAL Y HDLCOL
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ANEXO 2

El colesterol sanguineo fué determinado por el aparato
mA 1888, talés wmediciones son usadas en el diagnostico y
tratamiento de enfermedades gque incluyen el exceso de
colesterol en sangre y en los -trastornos metabb6licos de

lipidos y lipoproteinas.

Producto: El reactive puede ser usado para las
mediciones de colesterol con un sictema  automatizado
analitico, producido por un nimero diferente de

manufacturas.

Historia del Método: Por muchos afios la concentracién
de colesterol fué medida usando la clasica reaccién de
Lieberman Burchard. Este procedimiento da rutina no es
especifico, recientemente los métodos enziméticos para medir
el colesterol pueden ser adaptados a andlisis automatizados.
Este procedimiento utiliza esterasa de colesterol y oxidasa

de colesterol, y sc £rats de un procedimiento calorimétrico.

Explicacién del Método: Se afizde a la muestra del suero
un reactivo que contiene enzimas, aminoantyorine,

hidroxibenzoato, buffer y un activador surfactante,

El contenido del reactivo del colesterol reconstitufdo

contiene:

Hidroxybenzoato de sodio, 25 mmol; sodioc 5.7 mmol.,

aminoantipyrina 0.05 mmol, peroxidasa mayor de 9,000 U,
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oxidada de colesterol 112 U, esterasa de colesterol 88

u.
El diluyente del colesterol contiene:
Hidroxibenzoato de sodio 6.2 mmol; surfactante.

Este procedimiento requiere estandarizacién con un

calibrador apropiado.




ANEXO 2

PETROLEQS MEXICANOS

HOSPITAL CENTRAL SUR DE CONCENTRACION NACIONAL

PEMEX

NOMBRE DEL RECIEN NACIDO

CAMA

ANTECEDENTES:
EDAD

PESO
TALLA

OCUPACION

ESGOLARIDAD

GPO. SANGUINEO

ESTRATO SOCIOECONOMICO
HABITOS ALIMENTICIOS
SEDENTARISMO
TABAQUISMO

TIPO DE PERSONALIDAD

ANTECEDENTES DE
ATEROESCLEROSIS

ANTECEDENTES DE
DIABETES TIPO I

TENSION ARTERIAL

SERVICIO DE PEDIATRIA

CUNAS

FICHA

a1

FECHA Y HORA DEL NACIMIENTO

MADRE:

PADRE:




ANTECEDENTES OBSTRETICOS:

GESTA: AsonRros:

42

CESAREA:

PARA

ANTECEDENTES DEL EMBARAZO:

FUM: CONSULTA PRENATAL:

ZO:NORMAL .~ COMPLICADO:

DATOS DEL PARTO:

PARTO EUTOCICO:

HIOS VIVOS:

EVOLUCION DEL EMBARA

CESAREA

SEMANAS DE GESTACION:

DATOS DEL RECIEN NACIDO:

FECHA DE NAGIMIENTO:

HORA: SEXO:

PESO: TALLA

APGAR

GRUPO SANGUINEO

COLESTEROL TOTAL:

TENSION ARTERIAL

FRACCION HDL
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