Bol Pediatr 1988; 29: 361 - 372

CONFERENCIAS*

Prevencion de las enfermedades cardiovasculares en la infancia®™*

Es bien sabido que las complicaciones
clinicas de la ateroesclerosis, constituyen
una de las principales causas de muerte en
los varones adultos que habitan en los lla-
mados paises desarrollados. De acuerdo
con la conocida frase de Cazalis: «Vd tiene
la edad de sus arterias», se pensaba tradi-
cionalmente que el desarrollo del proceso
ateroesclerdtico y ' sus manifestaciones
clinicas es una consecuencia inevitable del
paso del tiempo, es decir, del envejeci-
miento.

Este concepto ha sido modificado de-
bido principalmente a una serie de obset-
vaciones realizadas a partir de la termina-
cion de la segunda guerra mundial, que
pueden resumirse asf:

1. La existencia de marcadas diferen-
cias en la incidencia de las manifestaciones
clinicas de la ateroesclerosis y la mortali-
dad debida a las mismas, principalmente
el infarto de miocardio o cardiopatia is-
quémica coronaria, entre distintos grupos
de poblacion (Keys, 1975).

2. La demostracion por Enos y sus
colaboradores (1955) de la presencia de
placas ateroescleréticas fibrosas en un 77,3
por ciento en las autopsias practicadas en
los soldados norteamericanos muertos en
accion durante la guerra de Corea en
1950.
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Estas observaciones, y las realizadas en
distintos paises europeos durante la Gltima
guerra, indican que la velocidad con la
que se desarrolla el proceso ateroescleroti-
co y sus complicaciones clinicas, esta
influenciada por factores que actiian desde
la primera época de la vida, uno de los
cuales, pero no el Gnico, es la dieta habi-
tual.

Se ha dicho por ello, que el pediatra,
quien generalmente no tiene ocasidén de
enfrentarse con las manifestaciones clinicas
de la ateroesclerosis, esta llamado sin em-
bargo a desempefiar un importante papel
en su prevencion.

La reunion celebrada en Chicago hace
ocho afios sobre la prevencién de la hiper-
tension y la ateroesclerosis en la infancia,
es prueba de esta tendencia (Lauer y She-
kelle, editores, 1980). La misma cuestion
ha sido tratada por Plaza Pérez en una
reunioén celebrada en Madrid el afio pasa-
do (Plaza Pérez, 1988).

Aparte de las observaciones antes men-
cionadas, debo afiadir ahora las realizadas
en niflos de corta edad, afectados por alte-
raciones congénitas del metabolismo del
colesterol y las lipoproteinas plasmaticas.
Estas observaciones recogidas en la litera-
tura de los Gltimos afios, demuestran que
el proceso ateroesclerdtico puede iniciarse
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en épocas tempranas de la vida y que el
desarrollo de dicho proceso, y la aparicion
de sus manifestaciones clinicas, guardan
relacién con la existencia de niveles de co-
lesterol excepcionalmente elevados, en los
sujetos que las padecen.

LA HIPOTESIS DIETETICA DE LA ATEROESCLE-
ROSIS

La hipotesis dietética de la ateroesclero-
sis postula que la influencia de la dieta so-
bre el desarrollo del proceso ateroesclerdti-
co se debe principalmente al efecto que
ciertos componentes de la misma, en parti-
cular la cantidad y composicion de la grasa
de la dieta y su contenido de colesterol,
ejercen sobre los niveles plasmaticos de co-
lesterol y su distribucion entre las principa-
les lipoproteinas del plasma circulante.

Es un hecho actualmente bien estable-
cido que los niveles de colesterol total del
plasma guardan una estrecha relacion con
el desarrollo de la cardiopatia isquémica
coronaria. Asi, por ejemplo, en el estudio
longitudinal de 7 paises encontrd Keys
(1980) una correlacién de r=0,89 entre la
mortalidad coronaria por 10.000 hombres
en 10 afios de observacion, y la mediana
de colesterol total de los 8 grupos de po-
blacion estudiados (Japdén, Serbia, Croa-
cia, Grecia, Italia, Estados Unidos y Fin-
landia).

En el National Pooling Project de Esta-
dos Unidos (1978) los sujetos cuyas cifras
de colesterol total eran superiores a los
300 mg/dl*, y aquellos cuyas cifras de co-
lesterol total estaban comprendidas entre
250 y 299 mg/dl' mostraron en el curso
de la observacion incidencia de enferme-
dad coronaria 3 y 2 veces mayor respecti-
vamente, que aquellos cuyo nivel inicial
de colesterol total era inferior a 200
mg/dl'. Es importante reproducir aqui la
conclusién de dicho estudio:

«La concentracién de colesterol del sue-
ro ha demostrado una vez mis una rela-
cién constante y estrecha con la enferme-
dad cardiaca coronaria. Dentro del rango
que muchos laboratorios clinicos conside-
ran normal (220-280 mg/dl?) el riesgo es
proporcional a la concentracion de coleste-
rol total. Los datos obtenidos en esta ex-
periencia no permiten identificar un nivel
‘optimo’ de colesterol a causa de la esca-
sez de datos en los dos quintiles inferiores
de la distribucién de colesterol; pero pro-
bablemente se encuentra por debajo de
200 mg/dl».

Me parece de interés recordar a este
respecto, que la mortalidad coronaria para
4 de los 8 grupos de poblacién estudiados
en el estudio de 7 paises, cuyo nivel de
colesterol total era 200 mg/dl!, o menos,
no revela pricticamente diferencia de mor-
talidad coronaria entre dichos 4 grupos.

No debe olvidarse que el nivel de co-
lesterol total no es, evidentemente, el Gini-
co factor de riesgo en el desarrollo del
proceso ateroesclerdtico y que la hipotesis
dietética no excluye en modo alguno la
existencia de otros factores de riesgo end6-
genos y exodgenos. La importancia de la re-
lacién entre la composicion de la dieta y
los niveles de colesterol estriba en que
permite el intento de prevenir el desarro-
llo de la ateroesclerosis y sus complicacio-
nes, por medios dietéticos.

LOS LIPIDOS PLASMATICOS DEL RECIEN NA-
CIDO

Uno de los hechos mis notables revela-
dos por los estudios realizados durante los
altimos 15 afios, es el de la constancia de
la concentracién de colesterol total en el
plasma de la sangre del cordon umbilical
obtenida en el momento del parto. Gra-
cias a la ayuda del Departamento de Obs-
tetricia y Ginecologia de la Universidad de
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Zaragoza (Profesor H. Martinez Hernin-
dez), ha sido posible llevar a cabo un es-
tudio del contenido y distribucién del co-
lesterol en el plasma de la sangre umbili-
cal obtenida inmediatamente después de
la expulsion de la placenta, en 480 partos
normales, en los que tanto la madre como
el hijo fueron considerados también not-
males. La cifra media de colesterol total
fue de 74 mg/dl" (DE=15,4). Esta cifra
es igual a la media ponderada calculada a
partir de los anilisis de unas 11.000 mues-
tras de sangre umbilical que hemos podi-
do encontrar en la literatura y que inclu-
yen sujetos de distintas razas en diversos
paises (Sevilla y Sevilla ez /., 1983). El
andlisis de estos datos (Grande, 1988) in-
dica que la concentracidon de colesterol to-
tal del recién nacido es pricticamente
constante, e independiente de la raza de
los padres y del lugar del nacimiento.

El nivel de colesterol total del plasma
de la sangre umbilical es también inde-
pendiente del nivel del mismo en la
sangre materna en el momento del parto.
Se sabe desde mediados del siglo pasado
que los niveles de lipidos del plasma ma-
terno experimentan una notable elevacion
durante el curso del embarazo. Varias
publicaciones del Departamento de Obs-
tetricia y Ginecologia y de nuestro labora-
torio, se han ocupado de esta cuestion.
Una de ellas (Jiménez ez a/., 1988) consti-
tuye el primer estudio longitudinal com-
pleto de los cambios que experimentan
los niveles de lipidos y lipoproteinas del
plasma materno durante el curso del em-
barazo. Los resultados descritos en esta
publicacién demuestran una vez mas, que
la concentracion de colesterol total de la
sangre materna experimenta una notable
elevacion durante el embarazo, que alcanza
un maximo a las 36 semanas del mismo.
El nivel de colesterol total en el momento
del parto en 60 embarazadas normales,
mostrd una elevacion media de 84 mg/dl!

363

sobre el nivel observado a las 12 semanas
del embarazo (p < 0,001).

En 35 partos normales se determind el
colesterol total del plasma de la sangre
umbilical y en la de la madre obtenida en
el momento del parto. En esta muestra la
cifra media de colesterol total de la sangre
umbilical fue de 82 mg/dl?, mientras que
la de la sangre materna era de 248 mg/
dlt. No se encontrd cotrelacion significati-
va entre los valores individuales del recién
nacido y la madre (r=0,163, p > 0,1).
Asi pues, el nivel de colesterol total de
plasma de la sangre umbilical no sélo es
independiente de la raza y lugar geografi-
co del nacimiento, lo es también del nivel
de colesterol de la madre.

Tampoco existe cotrelacion significativa
entre las concentraciones de colesterol to-
tal de la sangre umbilical y la concentra-
cién media de colesterol de los adultos de
la misma poblacion. En el estudio realiza-
do por Lewis ez a/. en 1978, las cifras me-
dias de colesterol observadas en adultos en
Nipoles, Upsala y Londres fueron, respec-
tivamente, 191, 224 y 299 mg/dl!, en
tanto que las cifras correspondientes para
la sangre del cordén umbilical fueron 73,
70 y 78 mg/dl.

La concentracion plasmitica de coleste-
rol del recién nacido se eleva ripidamente
después del nacimiento. Nuestras observa-
ciones en Zaragoza y otros datos de la lite-
ratura, indican que al final de la primera
semana de vida extrauterina el nivel de co-
lesterol total muestra una elevacion media
de un 60 por ciento sobre la medida en el
momento del nacimiento. Entre los 4 y los
6 meses después del nacimiento, el nivel
plasmitico de colesterol total del nifio es
aproximadamente el doble del observado
en la sangre umbilical. Resultados seme-
jantes han sido descritos por otros autores
(Andersen ez 4/., 1979; Van Biervliet ez
al., 1980 y Harrison y Peat, 1975).
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Es importante recordar en relacién con
este hecho, el cambio que experimenta la
nutricion del recién nacido respecto a la
nutricion fetal. Los datos que poseemos
indican que un 60 por ciento del oxigeno
consumido por el feto se emplea en oxidar
glucosa, un 20 % en oxidar lactato forma-
do en la placenta, y otro 20 % en oxidar
aminoacidos (Bataglia y Meschia, 1978).
Estos datos indican que el feto no utiliza
cantidades significativas de grasa como
fuente de energia oxidativa. Después del
nacimiento, tanto si el nifio es alimentado
al pecho de la madre, como si lo es con
un preparado de leche de vaca, el recién
nacido se encuentra sometido a una dieta
cuya energia se deriva en un 50 % o mis
de grasa. Es probable, por tanto, que la
elevacion del nivel de colesterol total du-
rante los primeros meses de la vida sea la
consecuencia del cambio de dieta que el
recién nacido experimenta al venir al
mundo. En este sentido podria decirse
también, que el recién nacido responde al
aumento del contenido de grasa de la die-
ta, de forma comparable, cualitativamente
al menos, a la observada en el adulto
(Keys ez al., 1965).

COLESTEROL TOTAL DEL PLASMA Y ALIMEN-
TACION DURANTE LOS PRIMEROS MESES
-DE LA VIDA

En mis publicaciones anteriores sobre
esta cuestion (Grande, 1976, 1980 y 1988)
hice notar que los nifios alimentados con
leche entera de vaca muestran niveles de
colesterol total no muy diferentes de los
alimentados al peho materno, a pesar de
la mayor riqueza en 4cido linoleico de la
leche humana (Villacampa, 1981). La mis-
ma conclusion ha sido expuesta por Zie-
gler y Fomon en la reunion de Chicago a
la que antes me he referido (1980).

La introduccion en la prictica pedidtri-
ca de preparados dietéticos en los que to-

da o parte de la grasa de la leche de vaca
ha sido substituida por aceites vegetales ri-
cos en 4cido linoleico, con objeto de incre-
mentar el contenido de dicho 4cido, ha
permitido obtener informacion acerca del
efecto de la composicion en 4dcidos grasos
de la dieta sobre los niveles plasmiticos de
colesterol total del recién nacido.

En un estudio de Lowe ez o/ (1964)
los nifios alimentados con leche entera de
vaca mostraban a las 16 semanas de edad
cifras de colesterol total de 162 mg/dl!,
mientras que los alimentados con prepara-
dos de leche de vaca descremada y aceite
de maiz mostraban a la misma edad una
cifra media de 122 mg/dl*.

En mi publicacién de 1976 llevé a ca-
bo un anilisis de los resultados de 9 estu-
dios referentes a esta cuestidén, que pude
encontrar en la literatura en aquel mo-
mento. Se deduce de este anilisis, que el
nivel de colesterol del reciei nacido es
afectado por la composicion en dcidos gra-
sos de la dieta que recibe. Los nifios ali-
mentados con los preparados de leche en-
tera de vaca usuales en Estados Unidos
mostraban entre los 3 y los 6 meses de
edad, cifras de colesterol total comprendi-
das entre 155 y 178 mg/dl!. Los alimen-
tados con preparados de leche descremada
de vaca y aceite de maiz, mostraban a la
misma edad niveles de colesterol total
comprendidos entre 125 y 130 mg/dl".

Estos datos indican, tomo he dicho an-
teriormente, que los lactantes responden a
los cambios de composicion de la grasa de
la dieta en forma parecida, al menos
cualitativamente, a la observada en varo-
nes adultos metabélicamente normales
(Keys, Anderson y Grande, 1965).

COLESTEROL TOTAL DEL PLASMA A LO LAR-
GO DE LA EDAD INFANTIL

Los niveles de colesterol total del plas-
ma de los nifios normales siguen elevin-
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dose a lo largo de la edad infantil; pero la
elevacion a partir de los 6 meses de edad,
aproximadamente, es mucho menos mar-
cada que la observada durante los prime-
ros 6 meses 2 la que se ha hecho referen-
cia. Asi lo muestran entre otros los resul-
tados del estudio de Bogalusa (Estados
Unidos) realizados por Berenson ez 4.
(1980). Se estudiaron en total 5.162 nifios
de edades comprendidas entre el naci-
miento y los 5 a 14 afios. La cifra de coles-
terol al nacer (409 nifios) fue de 70
mg/dl!, en excelente acuerdo con las ci-
fras antes mencionadas. Los nifios de 6
meses de edad (312) mostraron una cifra
media de colesterol total de 135 mg/dl!,
los de 1 afio (291 nifios) de 145 mg/dl!,
los de 2,5 a 5,5 afios (694 nifios) 157
mg/dl", y los de 5 a 14 afios (3.466 ni-
fios) 163 mg/dl".

Estas cifras son muy parecidas a las ob-
servadas por Plaza Pérez en el estudio de
Fuenlabrada (1988), y ligeramente supe-
riores a las del Lipid Research Clinic Pro-
gramm (1979) de Estados Unidos. Sin en-
trar en el andlisis detallado de estos datos
parece evidente que mientras la cifra de
colesterol total a los 6 meses es practica-
mente el doble de la observada al nacer la
elevacion entre los 6 meses y los 5 a 14
afios (estudio de Bogalusa) es del orden de
unos 30 mg/dl!. Mientras que la cifra de
colesterol total a los 6 meses es aproxima-
damente un 193 % de la observada al na-
cer, la cifra media del grupo de 5 a 14
aflos es solo un 233 %. Dicho de otra ma-
nera, mientras que la cifra de colesterol al
nacer se duplica en los primeros 6 meses
de la vida la elevacion entre 6 meses y los
5 a 14 afos de edad sdlo representa un
aumento aproximado del 20 % sobre la
cifra a los 6 meses.

Es de interés comparar ahora las cifras
de colesterol total plasmitico en nifios
pertenecientes a poblaciones que difieren
unas de otras por los niveles de colesterol

de sus adultos. Uno de los primeros, y a
mi juicio de los mis interesantes estudios
sobre esta cuestidn, es el llevado a cabo
por Golubjatnikov y sus colaboradores en
Wisconsin (Estados Unidos), en 1972. En
este estudio se compararon nifios nortea-
mericanos con nifios mexicanos. Para ni-
fios de edad comprendida entre los 5 y los
9 afios, la cifra media de colesterol total
fue de 100 mg/dl* para los nifios mexica-
nos (106 nifios) y de 187 mg. para 163 ni-
fios de Wisconsin.

De especial interés es el estudio de
Connor (1980) sobre la dieta y lipidos
plasmaticos de los indios Tarahumaras de
México. Se trata de un grupo de agriculto-
tes primitivos que subsisten con una dieta
compuesta principalmente de maiz, legu-
minosas y otros productos vegetales. Se
trata de una dieta muy pobre en grasa
(12 % de la energia total), muy rica en
hidratos de carbono (75 % de la energia
total) y abundante en proteinas (13 % de
la energia total), de las cuales s6lo un
4 % son de origen animal. La cifra media
de colesterol total en 222 nifios Tarahu-
maras, de edad comprendida entre los 5 y
los 18 afios, es de 116 mg/dl* (DE + 22).
Esta cifra es evidentemente mas baja que
la de los nifios norteamericanos de la mis-
ma edad, cualquiera que sean las cifras
que se tomen como referencia.

Suponiendo que los nifios Tarahuma-
ras tienen al nacer el mismo nivel de co-
lesterol que los demis nifios, esto quiere
decir que la elevacion de la cifra de coles-
terol total después del nacimiento es me-
nor en los nifios Tarahumaras que en los
norteamericanos. Connor sefiala, sin em-
bargo, que la diferencia entre unos nifios
y otros se hace muy evidente a partir de
los 5 a 6 afios. Sefiala también, que la ele-
vacién del colesterol total que sigue al na-
cimiento se obsetva igualmente en los ni-
fios Tarahumaras. La diferencia principal
entre estos nifios y los norteamericanos ra-
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dica en que la elevacion a partir de los 5 a
6 aflos es mucho menor en los Tarahuma-
ras. Los Tarahumaras adultos muestran
una cifra media de colesterol total de 136
mg/dl* (DE = 28), mientras que la de los
adultos norteamericanos puede admitirse
que oscila entre los 220 y los 240 mg/dl.

La dieta consumida por los Tarahuma-
ras tiene un contenido de colesterol nota-
blemente bajo, que Connor estima en 71
mg. por dia. Es importante recordar que
Connor ha podido demostrar la existencia
de una elevada correlacién entre el conte-
nido de colesterol de la dieta y el nivel
plasmatico de colesterol, (r=0,898, p <
0,01). Este es el anico ejemplo que conoz-
co de una correlacién altamente significa-
tiva entre contenido de colesterol de la
dieta y nivel plasmitico de colesterol. Es
pues evidente, que el consumo de una
dieta con bajo contenido de grasa total,
un bajo contenido de grasa saturada (7,5
g por dia, equivalentes a un 3 % de la
energia total) y un bajo contenido de co-
lesterol, se acompaiia de un bajo nivel de
colesterol total plasmatico en la infancia y
en la edad adulta.

En conjunto, pues, éstos y otros estudios
muestran que los nifios pertenecientes a po-
blaciones cuyos adultos muestran elevados
niveles de colesterol total y elevada mortali-
dad coronaria, exhiben niveles de colesterol
mis elevados que los pertenecientes a po-
blaciones caracterizadas por niveles mis ba-
jos de colesterol plasmatico en la edad adul-
ta y mis baja mortalidad coronaria, no obs-
tante la igualdad de los niveles de colesterol
en el momento del nacimiento.

LIPIDOS PLASMATICOS EN LA INFANCIA Y
MORTALIDAD CORONARIA EN LA EDAD
ADULTA

La dificultad para establecer niveles
«Optimos» de colesterol plasmitico en la

infancia, es afin mayor que la que existe
en el caso del adulto. Con la excepcién de
los nifios que padecen alteraciones congé-
nitas del metabolismo del colesterol y las
lipoproteinas circulantes, anteriormente
mencionados, no disponemos de estudios
longitudinales suficientes para poder es-
tablecer una relacién entre los niveles
lipidicos en la infancia y el desarrollo ulte-
tior de enfermedad coronaria en la edad
adulta.

Los datos que acetca de esta cuestion
poseemos han sido analizados en la Con-
ferencia sobre las relaciones entre los nive-
les de lipidos plasmiticos y la salud
(1979). Las conclusiones de esta Conferen-
cia son reproducidas a continuacion:

1. Los hijos cuyos padres habian
sufrido infarto coronario en edad tempra-
na (50 afios) muestran niveles de colesterol
del orden de 195 mg/dl?, mientras que
aquellos cuyos padres no han padecido in-
farto de miocardio precoz muestran una
cifra media del orden de 175 mg/dl".

2. Las historias clinicas de los parien-
tes en primer grado de nifios clasificados
de acuerdo con sus niveles de colesterol
plasmatico, muestran una mortalidad car-
diovascular significativamente mayor en
las familias de los nifios con colesterol ele-
vado ( > Pc 95).

3. La probabilidad de poseer una
cifra elevada de colesterol en los nifios que
nacieron y viven en familias en las que al
menos uno de los progenitores tenfa coles-
terol elevado, es doble de la observada en
aquellos cuyos progenitores no tenfan co-
lesterol elevado.

4. Determinaciones repetidas de los
niveles de colesterol en nifios de edad es-
colar, muestran que aquellos con cifras
elevadas en la primera determinacidén con-
tinGan manteniendo 4 afios mis tarde
cifras més elevadas que los demis nifios
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de edad correspondiente. Esto indica que
la determinacién de colesterol en un mo-
mento dado, tiene un cierto valor para
predecir el nivel de colesterol del indivi-
duo afios mis tarde.

5. La distribucién de las cifras de co-
lesterol plasmitico en los nifios que viven
en paises con baja mortalidad coronaria,
muestran valores claramente inferiores a
los encontrados en aquellos que viven en
paises con mortalidad cotonaria elevada.

Con todas las reservas que las limita-
ciones de los datos disponibles imponen,
parece justificado pensar que los nifios con
cifras elevadas de colesterol estin mais ex-
puestos a padecer complicaciones de la
ateroesclerosis en la edad madura, que
aquellos con cifras mis bajas. Esta conclu-
sion puede justificar el intento de rebajar
la cifra de colesterol por medios dietéticos
en dichos nifios. Pero es dificil precisar en
el momento actual cuil es la cifra de co-
lesterol que hace obligatoria dicha medi-
da, a menos de que se trate de cifras evi-
dentemente muy elevadas.

No debe olvidarse, por otra parte, que
todo intento de prevenir las complicaciones
clinicas de la ateroesclerosis por medios
dietéticos lleva consigo la necesidad de sa-
tisfacer las necesidades nutritivas del nifio.

La dietética infantil ha estado dirigida
hacia dos objetivos principales:

Evitar el desatrollo de deficiencias nu-
tritivas y garantizar el crecimiento ptimo.
Estos dos objetivos no deben ser olvida-
dos. Ninguna dieta destinada a reducir el
nivel de colesterol es admisible si no satis-
face adecuadamente las necesidades nutri-
tivas del nifio en crecimiento.

DISTRIBUCION DEL COLESTEROL ENTRE LAS
LIPOPROTEINAS PLASMATICAS

Un nimero de observaciones que no
creo necesario analizar aqui, indican que
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la telacidn entre los niveles plasmaticos de
colesterol total y el desarrollo de la enfer-
medad coronaria, se debe principalmente
a la fraccién transportada por la lipopro-
teina de baja densidad (LDL-Col.). En el
hombre, como es sabido, esta fraccitdén re-
presenta alrededor de un 60 por ciento del
colesterol total.

El andlisis de los datos del estudio de
Framingham (Castelli), el estudio de
Troms (Miller ez 4/.) y el de los funciona-
rios del Estado de Israel (Yaari ez 4/.) han
demostrado que, para iguales niveles de
colesterol total, los sujetos que transportan
una mayor proporcidn del mismo en la li-
poproteina de alta densidad (HDL- Col.)
muestran menot incidencia de enfermedad
coronaria.

Estas y otras observaciones, como los
llamados por Glueck ez 4/. sindromes de
longevidad (1975), son la base del concep-
to que atribuye a la lipoproteina de alta
densidad (HDL) un papel protector o «an-
tiaterogénico», frente al papel aterogénico
de la lipoproteina de baja densidad (LDL).

Es, pues, de interés considerar ahora la
distribucién del colesterol plasmitico entre
las principales lipoproteinas en la edad in-
fanil.

Los resultados obtenidos en nuestro la-
boratotio por la Doctora M. C. Sevilla,
muestran una cifra media de HDL-Col. de
34,4 mg/dl' lo que corresponde a un
46 % del colesterol total. Esta es del mis-
mo orden de magnitud que la encontrada
pot otros autores, como se desprende de
los datos de 7 publicaciones que incluyen
el anilisis de 5.217 muestras de sangre del
cordén umbilical en distintos paises. Estos
datos pueden encontrarse en mi publica-
cién de 1988, y no creo necesario reprodu-
cirlos aqui.

La propotcién de colesterol transporta-
da por la lipoproteina de alta densidad es
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pues, notablemente mayor en el recién
nacido que en el adulto. Es también ma-
yor que la observada en la sangre materna
en el momento del parto. Los datos de Ji-
ménez ez #/. (1988) muestran que el HDL-
Col. de la sangre materna es solo un
24 % del colesterol total.

La elevacién del colesterol total que se
produce en el recién nacido, segin se ha
dicho, se debe principalmente a la eleva-
ci6n de la fraccién transportada por la li-
poproteina de baja densidad (LDL-Col.).

La distribucion del colesterol en los ni-
flos Tarahumaras a los que antes me he
referido (5 a 18 afios de edad) es notable-
mente diferente. Los datos obtenidos por
Connor en 118 nifios muestran que un
64 % del colesterol total se encuentra en
la lipoproteina de baja densidad (LDL), un
19 % en la de alta densidad y un 17 %
en la de muy baja densidad (vipL). La
elevada proporcion de colesterol en la li-
poproteina de muy baja densidad se debe
a la elevada concentracidon de triglicéridos
(115 mg/dl") observada en estos sujetos.
En los nifios norteamericanos que Connor
usa como referencia, la proporcién de co-
lesterol en la lipoproteina de baja densi-
dad es de 63 % con un 31 % en la de al-
ta densidad y sblo un 5 % en la de muy

baja densidad.

Debido al papel protector que actual-
mente se atribuye a la lipoproteina de alta
densidad (HDL) parece logico pensar que
la prevencion de la ateroesclerosis debe es-
tar encaminada no sdlo a la reduccién de
la cifra de colesterol total, sino también al
mantenimiento o elevacién de la lipopro-
teina de alta densidad, o de la fraccién de
colesterol por ella transportada.

Los aceites vegetales poliinsaturados ri-
cos en acido linoleico, frecuentemente em-
pleados para reducir la concentracién de
colesterol total, rebajan también la frac-
cion del mismo transportada por la lipo-

proteina de alta densidad, segtin se dedu-
ce del anilisis de la literatura que realicé
en 1984. En contraste, los aceites monoin-
saturados, ricos en icido linoleico, de los
que el aceite de oliva es el mis conocido,
producen niveles de colesterol total seme-
jantes a los producidos por una cantidad
isocalérica de hidratos de carbono y, por
tanto, mds bajos que los producidos por
una cantidad isocalérica de grasa saturada.
En consecuencia, la substitucién en la die-
ta de una grasa saturada por la misma
cantidad de grasa monoinsaturada, como
el aceite de oliva, produce de hecho un
descenso de la cifra de colesterol total, se-
giin demostramos en nuestro laboratorio
de la Universidad de Minnesota en 1957.

Los estudios iniciados por Jacotot en
Francia, los mis recientes de Mattson y
Grundy en Estados Unidos, los realizados
por otros investigadores en Grecia e Italia -
y los llevados a cabo en Espafia por Car-
mena y por Oya coinciden en demostrar
que la substitucion de grasa saturada por
aceite de oliva produce un descenso del ni-
vel de colesterol que afecta principalmente
a la fraccién del mismo transportada por
la lipoproteina de baja densidad, sin mo-
dificar o elevando la fraccién transportada
por la de alta densidad (HDL). Por todo
ello las grasas moninsaturadas parecen ser
en este momento las mis convenientes pa-
ra la prevencion dietética de la ateroescle-
rosis, segin ha afirmado repetidamente
Grundy en sus recientes publicaciones.

Investigadores holandeses (Mensink y
Katan, 1987) han demostrado que una
dieta rica en aceite de oliva, con un conte-
nido total de grasa equivalente a un
40,6 % de la energia total de la dieta,
produce niveles de colesterol idénticos a
los producidos por una dieta rica en hidra-
tos de carbono (22,1 % de la energia total
suministrada por grasa). Ambas dietas
produjeron niveles de colesterol significati-
vamente menores a los observados cuando




PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES EN LA INFANCIA

los sujetos consumian su dieta habitual.
Pero la dieta rica en aceite de oliva rebajo
principalmente la fraccion de colesterol
transportada por lipoproteina de baja den-
sidad (IDL), mientras que la fraccidn
transportada por la lipoproteina de alta
densidad (HDL-Col.) se elevd ligeramente.
A la terminacién del experimento el nivel
de HDL-Col. era de 60 mg/dl? con la die-
ta de aceite de oliva y de 48 mg/dl! con
la dieta rica en hidratos de carbono. Esta
altima dieta produjo también un nivel de
triglicéridos superior al observado con la
dieta de aceite de oliva. Esta dieta con
aceite de oliva, por tanto, puede ser mis
eficaz que la dieta rica en hidratos de car-
bono en el intento de prevenir el desarro-
llo de la ateroesclerosis por medios dietéti-
cos. Estos resultados son comparables a las
observaciones de Connor en los indios Ta-
rahumaras, que consumen una dieta con
elevada proporcion de hidratos de carbo-
no. Debo sefialar, finalmente, que una
dieta con un contenido moderado de grasa
monoenoica, como el aceite de oliva, pue-
de ser mas adecuada para nifios con eleva-
do nivel de actividad fisica, que upa dieta
pobre en grasa y rica en hidratos de carbo-
no, debido a la menor densidad calérica
de esta tltima dieta.

LA PREVENCION DE LA ATEROESCLEROSIS EN
LA ACTUALIDAD

Varias publicaciones aparecidas en los
Gltimos afios han venido a demostrar la
eficacia de las medidas encaminadas a la
reduccion de los niveles plasmaiticos de co-
lesterol, como medio de reducir el riesgo
de padecer enfermedad isquémica corona-
ria. Los resultados del ensayo de ptreven-
cién primaria de las Lipid Research Clinics
(1984), llevado a cabo en sujetos cuyo ni-
vel medio de colesterol total era de 294
mg/dl', demuestran que una reduccion
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de un 1 % en el nivel de colesterol se
acompafia de una reduccién del orden de
un 2,6 % en el riesgo coronatio.

La reduccién del riesgo coronario en el
estudio de prevencién primaria de Helsin-
ki (Frick ez @/., 1987) ha sido atin mayor:
Una reduccién del riesgo del 4 % por ca-
da 1 % de reduccién del nivel de coleste-
rol.

La diferencia entre los resultados de es-
tos dos estudios puede deberse al aumento
en el HDL-Col. observado en el estudio de
Helsinki, en el que se observd también
una marcada reduccién del nivel de los
triglicéridos (de 175 a 110 mg/dl?).

En este mismo afio de 1988 han apare-
cido dos importantes publicaciones que
debo mencionar. En primer lugar la de
Havel (1988) que analiza extensamente los
mecanismos y ftesultados de los distintos
procedimientos empleados para reducir los
niveles de colesterol. En segundo lugar el
informe del National Cholesterol Educa-
tion Programe, sobre la deteccibén, evalua-
cién y tratamiento de los niveles elevados
de colesterol en los adultos (Expert Panel
Report, 1988). Estas dos publicaciones,
que no creo del caso analizar aqui, deben
ser consultadas por cuantos se interesen
por conocer el estado actual de nuestros
conocimientos acerca del problema que
nos ocupa.

Por lo que a la edad infantil se refiere,
se recomienda generalmente la instaura-
cion de medidas dietéticas a partir de los
2 afios y tratamiento farmacoldgico a par-
tir de los 5. Las modificaciones dietéticas
pueden conseguirse, segiin Havel (1988)
en nifios de muy corta edad, a condicién
de que sean adoptadas por toda la fami-
lia. Pero la experiencia ensefia que mu-
chos nifios abandonan la dieta y, especial-
mente, el tratamiento farmacoldgico, en la
adolescencia. Por esta razdén, Havel cree
justificado aplazar este Gltimo tratamiento
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hasta el comienzo de la vida adulta, ex-
cepto en los casos de grave hipercolestero-
lemia.

Las recomendaciones de Kwiterovich
(1980) que resumo a continuacién, pue-
den ser una guia util para el pediatra.

a) Hacer una detallada historia de ca-
da nifio, a fin de detectar la existencia en
la familia de casos de infarto coronario o
accidentes vasculares cerebrales prematuros
(antes de los 60 afios), diabetes, hiperten-
sion y obesidad.

b) Examinar cuidadosamente a todos
los nifios (por encima de 2 afios de edad)
con una historia familiar positiva, detet-
minando los niveles plasmaticos de coles-
terol, triglicéridos y HDL-Col. Tratar con la
dieta apropiada a todos los nifios cuyos va-
lores de colesterol y triglicéridos se en-
cuentre por encima del percentil 95. No
tratar a los nifios con HDL-Col. elevado y
niveles normales de LDL-Col. que mues-
tren hipercolesterolemia moderada.

c) Determinar la presion arterial en
cada visita anual y mantener una grafica.
Aconsejar a todos los nifios con presion ar-
terial elevada (por encima del percentil
95), repecto a la restriccion de sodio y
mantenimiento de peso adecuado.

d) Aconsejar a los nifios mayores
acerca de los peligros del habito de fumar.

e) Insistit en el mantenimiento del
peso corporal «zdeals, ejercicio fisico habi-
tual, y en la conveniencia de evitar el con-
sumo de dietas, de alto valor caldrico, ex-
cesivas en grasa, dulces y sal. Insistir tam-
bién en la conveniencia de consumir una
dieta de buena calidad nutritiva y protei-
nas de buena calidad, para mantener una
buena salud.

f) No hacer promesas acerca de la
prevencién de enfermedades cronicas, in-
sistir mas bien en las ventajas del progra-
ma para la salud.

FRANCISCO GRANDE COVIAN

Como sefiala Havel (1988), en el futu-
ro puede ser necesario considerar las rela-
ciones entre lipoproteinas plasmiticas y
ateroesclerosis, no sdlo en términos de la
proporcion entre lipoproteinas aterdgenas
y antiaterdgenas sino también en términos
de la tendencia a producirse modificacio-
nes de las mismas lipoproteinas.

Las notables diferencias en los niveles
de DL obsetvadas en poblaciones huma-
nas que consumen dietas semejantes, no
puede ser explicada solamente como con-
secuencia del efecto de factores ambienta-
les. Dichas diferencias son muy probable-
mente determinadas por factores genéti-
cos. En consecuencia, es importante tener
en cuenta el papel de las modificaciones
de las mismas lipoproteinas.

Es verosimil que el polimorfismo de la
apolipoproteina B 100, por ejemplo, una
de las proteinas de mayor tamafio conoci-
das (4.536 aminodcidos en una sola cade-
na) pueda ser responsable de variaciones
en el metabolismo lipidico. Una mutacion
de esta lipoproteina que altera su fijacion
por el receptor de la lipoproteina ha sido
identificada recientemente (Innerarity ez
4., 1987).

Del mismo modo, el estudio de Ordo-
vas et al. (1986) ha demostrado la existen-
cia de un polimorfismo en el DNA, entre
los genes que codifican las apolipoprotei-
nas A Iy CIIL Esta alteracion genética fue
encontrada en un 4,1 % de sujetos control
y en un 3,3 % de 30 sujetos que no mos-
traron signos angiograficos de enfermedad
coronaria. En cambio, fue encontrada en
un 32 % de 88 sujetos que habian padeci-
do enfermedad coronaria angiograficarnen-
te demostrada, antes de los 60 afios.

La demostracién del polimorfismo des-
crito en este estudio puede ser importante
como indicador del riesgo de desarrollar
enfermedad coronaria e hipoalfa lipopto-
teinemia.
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No es necesario insistir en la importan-
cia de estos hallazgos, para detectar en la
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infancia individuos expuestos a padecer
enfermedad coronaria en el futuro.
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