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Antecedentes

Las alteraciones de los lipidos séricos en edades tem-
pranas son factores de riesgo para desarrollar aterosclero-
sis; proceso en el que se cree que desempeifia un papel
importante la peroxidacion lipidica junto con la hiperco-
lesterolemia.

Objetivo

Comparar entre dos grupos de nifios, unos con niveles
de lipoproteinas de baja densidad (LDL) igual o superior
a 130 mg/dl (hipercolesterolémicos) y otros con LDL infe-
rior a 130 mg/dl (control), las concentraciones plasmati-
cas de malondialdehido y vitamina E.

Métodos

Estudio cruzado. Se incluyeron en el estudio escolares
sanos de los colegios de la ciudad de Medellin selecciona-
dos por personal de la Universidad de Antioquia basando-
se en una muestra probabilistica.

Sujetos

134 nifios entre 6 y 9 afios de edad, distribuidos en
dos grupos: uno con 67 nifios con hipercolesterolemia
(LDL = 130 mg/dl) y otro control con 67 nifios normoco-
lesterolémicos (LDL < 130 mg/dD.

Resultados

Los nifios hipercolesterolémicos con una concentracion
sérica promedio de LDL de 147,7 + 15,5 mg/dl y un coles-
terol total de 212 + 17 mg/dl tenian mayores concentra-
ciones plasmaticas de malondialdehido que el grupo con-
trol (0,18 = 0,1 pM; 0,08 * 0,06 pM, respectivamente;
P <0,0001). En el grupo de nifios hipercolesterolémicos se
encontrd correlacion negativa, entre la relacion alfatoco-
ferol/lipidos totales y la concentracién de malondialdehi-
do (r =-0,337, p < 0,01).

Conclusion

La peroxidacion lipidica fue mayor en nifios hipercoles-
terolémicos y ésta aument6 a medida que disminuia la re-
lacion plasmatica de alfatocoferol/lipidos totales (1mg/g).
La hipercolesterolemia y la peroxidacion lipidica son fac-
tores de riesgo cardiovascular que coexisten y se instauran
desde la edad escolar.

Palabras clave:
Peroxidacion lipidica. Alfatocoferol. LDL. Hipercoleste-
rolemia. Niiios. Malondialdebido.

LIPID PEROXIDATION AND PLASMA VITAMIN
E CONCENTRATION IN HYPERCHOLESTEROLEMIC
CHILDREN FROM MEDELLIN (COLOMBIA)

Background

Serum lipid abnormalities in early childhood are risk
factors for atherosclerosis. Lipid peroxidation might play
an important role in this process, along with hypercho-
lesterolemia.

Objective

To compare plasma concentrations of malondialdehy-
de (MDA) and vitamin E in two groups of children: one
group with low density lipoproteins (LDL) concentra-
tions = 130 mg/dL and another group with LDL concen-
trations < 130 mg/dL.

Methods

Cross-sectional study.

Healthy schoolchildren from the city of Medellin selec-
ted by probabilistic sampling performed by staff at the
Universidad de Antioquia in Colombia.
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Sample

There were 134 subjects, aged 6 to 9 years old, divided
into two groups: a group of 67 hypercholesterolemic chil-
dren (LDL = 130 mg/dL) and a control group of 67 nor-
mocholesterolemic children (LDL < 130 mg/dL).

Results

Hypercholesterolemic children with a mean serum LDL
concentration of 147.7 + 15.5 mg/dL and a total choleste-
rol concentration of 212 *+ 17 mg/dL had higher MDA plas-
ma concentrations than the control group (0.18 * 0.1 = pM;
0.08 = 0.06 pM, p < 0,0001, respectively). A negative co-
rrelation was observed between a-tocopherol/total lipids
ratio and MDA values in children with hypercholesterole-
mia (r = -0.337 p <0.01).

Conclusion

Lipid peroxidation was higher in hypercholesterolemic
children than in the control group and was even higher
when there was a deficit in the o-tocopherol/total lipids ratio.
Hypercholesterolemia and lipid peroxidation are co-exis-
ting risk factors that are established during school age.

Key words:
Lipid peroxidation. o-tocopberol. LDL. Hypercholeste-
rolemia. Children. Malondialdebyde.

INTRODUCCION

Las sustancias oxidativas (SO) se producen en el orga-
nismo como resultado de algunas reacciones bioquimi-
cas esenciales, cumplen funciones inmunolégicas y rela-
jantes de epitelios; por lo tanto, su presencia es normal y
necesaria. Se producen principalmente en la mitocon-
dria! y en otras organelas celulares como los peroxiso-
mas que generan peroxido de hidrégeno (H,O,) en el
proceso de betaoxidacién de acidos grasos de cadenas
muy largas®. El organismo dispone de diversos mecanis-
mos para metabolizar las SO, entre ellos las enzimas ca-
talasa, glutatién peroxidasa y la superéxido dismutasa,
las sustancias de bajo peso molecular como el glutatién y
el 4cido urico, lo mismo que las proteinas ligadoras de
metales de transicion. También son importantes los anti-
oxidantes exdgenos como: la vitamina E, los carotenos y
la vitamina C.

Cuando la produccién de SO supera la capacidad de
los sistemas antioxidantes para metabolizarlas, se pre-
senta estrés oxidativo con el dano de diversas biomo-
léculas. La SO mas reactiva con los lipidos es el radical
hidroxilo (HO"), que ataca a los acidos grasos poliinsatu-
rados (AGPD) y genera una reaccion de peroxidacion en
cadena, que los convierte a la vez en radicales?.

La peroxidacién de los AGPI causa trastornos en la es-
tructura fina de las membranas biol6gicas que afectan a
su permeabilidad y funcionalidad, destruyendo la célula
endotelial. La oxidacion de los AGPI que contienen las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) estimula la forma-
cion de células espumosas que se depositan en el endo-
telio vascular y contribuyen a la formacion del ateroma.

00

Estos dos mecanismos implican a las SO en la etiologia
de la aterosclerosis y otras enfermedades cardiovasculares
(enfermedad cerebrovascular, ECV)3. Ademis, la presen-
cia en edades tempranas de altas concentraciones séricas
de colesterol total y de LDL son factores de riesgo car-
diovascular en jovenes®>.

El antioxidante ex6geno mas relacionado con la pre-
vencion de la ECV es el alfatocoferol, forma activa de la
vitamina E, que se ubica en la fase lipidica celular, en
donde interrumpe la reaccion de peroxidacion en cadena
y protege de la oxidacién a las LDL y a las membranas
plasmaticas®’.

Las ECV fueron la primera causa de muerte en Colom-
bia en el ano 1998, con una tasa de 113/100.000 habitan-
tes®. La investigacion “Factores de riesgo cardiovascular
en nifos de 6 a 18 afios de Medellin (Colombia)’, a par-
tir de la cual se derivo este estudio, establecio que el
22,3% de nifios entre 6 y 9 afios tenfan concentraciones
de LDL iguales o superiores a 130 mg/dl. El presente es-
tudi6 indag6 la relacion entre la concentracion plasmatica
de malondialdehido (MDA) como sustancia reactiva al
acido tiobarbittrico!?, indicador de peroxidacion lipidi-
ca, y la relacion alfatocoferol/lipidos totales en nifos asin-
tomdticos que tenfan concentraciones de LDL iguales o
superiores a 130 mg/dl, en comparacién con un grupo
con niveles de LDL inferiores a 130 mg/dl.

MATERIALES Y METODOS

Poblacion y muestra

Este estudio se realizé en 134 nifios de 6 a 9 anos,
67 de los cuales tenfan concentraciones de LDL iguales o
superiores a 130 mg/dl (hipercolesterolémicos) y otros
67 con niveles de LDL inferiores a 130 mg/dl. Los nifios
eran participantes del estudio “Factores de riesgo cardio-
vascular en nifos de 6 a 18 anos de Medellin (Colom-
bia)”, realizado en una muestra representativa de la po-
blacion escolarizada de Medellin, segin edad, sexo, tipo
de colegio y estrato socioeconémico, con un intervalo de
confianza del 95% (IC 95%) y un error de muestreo del
2%. De los 2.611 nifios participantes en ese estudio,
997 tenian entre 6 y 9 anos (38,2%); entre ellos se selec-
cionaron los 67 casos de acuerdo con el punto de corte
indicativo de hipercolesterolemia en nifios segin el Na-
cional Cholesterol Education Program!!. Para cada caso
se escogio un control de igual sexo, edad, estado nutri-
cional y estrato socioeconémico.

Todos los participantes fueron evaluados por médicos
que determinaron su buen estado de salud. Ninguno de
los nifos era diabético o hipertenso, ni tenia historia
de fumar o consumir alcohol. El estudio fue aprobado
por el Comité de Etica sobre experimentacion en Huma-
nos del Hospital Universitario San Vicente de Paul de Me-
dellin y el consentimiento informado se obtuvo de los pa-
dres de todos los nifos.
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Obtencion de la muestra de sangre

Las muestras de sangre de los escolares se obtuvieron
después de un ayuno de 12 a 14 h. La sangre se recogio
directamente en tubos recubiertos con papel aluminio
para protegerlo de la luz. Se empled un vial con suero
para procesar el perfil lipidico el mismo dia de la toma de
muestra; otro vial con suero, protegido de la luz con pa-
pel aluminio, se almacené a —70 °C, para posteriormente
determinar el MDA como sustancia reactiva al 4cido tio-
barbitirico (TBARS) y la vitamina E como alfatocoferol.

Determinacion de lipidos séricos

El colesterol total se midi6 por el método enzimatico de
CHOD-PAP de Boehringer Mannheim. Los triglicéridos
se cuantificaron por el método de GOD-PAP de Boehrin-
ger Mannheim. Las lipoproteinas de alta densidad (HDL)
se midieron con el método homogéneo enzimitico de
Boehringer Mannheim System !4,

En los 134 escolares estudiados la concentracién de
triglicéridos fue inferior a 400 mg/dl, por lo que se calcu-
16 el valor de las lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL) dividiéndolos por cinco. Se estimaron las LDL con
la ecuacién de Friedewald: LDL = CT — (VLDL + HDL)'5.
Los valores del perfil lipidico se clasificaron de acuerdo
con los puntos de corte internacionales!!.

El control de calidad interno se hizo con Precinorm y
Precipath de Boehringer Mannheim. El control de cali-
dad externo con los métodos de referencia ABELL-KEN-
DALL, calibrado contra un material de referencia SRM
911B perteneciente a Randox International Quality Assu-
rance Systems.

Determinacion de malondialdehido y vitamina E

Para medir la peroxidacién lipidica del plasma se cuan-
tifico el MDA como TBARS®, mediante cromatografia
liquida de alta resolucion (HPLC) en fase reversa. Se uti-
liz6 como estindar el 1,1,3,3-tetraetoxipropano (SIGMA-
ALDRICH). El cromégeno se cuantificé a 532 nm.

El alfatocoferol se cuantificé por el método de Hoeh-
ler'®, que utiliza el sistema HPLC en fase reversa. Se utili-
26 como estandar DL-alfatocoferol y DL-alfatocoferol-ace-
tato de (SIGMA-ALDRICH) y el material de referencia
estandar: SRM-968c¢, del National Institute of Standards
and Technology (NIST). El alfatocoferol se extrajo con he-
Xano que se evaporo en un sistema de secado con co-
rriente de nitrégeno, el residuo se reconstituyé con me-
tanol. El pico se leyo a una longitud de onda de 280 nm.

El andlisis de MDA vy alfatocoferol se realizé en un cro-
matografo modelo Gilson, con alta presion de mezcla, sis-
tema cuaternario, regulador de temperatura modelo 831, in-
yector automdtico modelo 234, detector de arreglo de
diodos modelo 170 y software Unipoint. Para cuantificar el
aducto MDA-TBA se utilizé una columna C;g RP, Lichrocart
Lichrosphere, de 125 x 4 mm, con 5 pum de tamano de par-
ticula (MERCK). Para el alfatocoferol se utiliz6 una columna
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CgRP, p-Bondapak, de 3,9 mm X 30 cm, con un tamafo de
particula de 10 wm (WATERS). Para la relacién alfatocofe-
rol/lipidos totales se consideré como lipidos totales la su-
matoria de colesterol total y triglicéridos del suero.

Evaluacion antropométrica

Los indicadores talla para la edad (T/E), peso para la
edad (P/E) y peso para la talla (P/T) se determinaron con
base en los valores de referencia y los puntos de corte su-
geridos por National Center for Health Statistics!”. El in-
dice de masa corporal (IMC) se comparé con un valor es-
perado segin edad y sexo's.

Clasificacion del estrato socioeconémico

La ciudad de Medellin cuenta con seis estratos socio-
econémicos de acuerdo con las caracteristicas de la vi-
vienda y las vias de acceso a la misma. En esta investiga-
cion se establecieron tres categorias de estrato asi: bajo,
que agrupa los estratos uno y dos; medio, con el tres y
cuatro, y alto, que retne el cinco y el seis.

Cuantificacioén del consumo de grasa

Se empleo el método de recordatorio de consumo de
alimentos durante 24 h, en el dia precedente a la entre-
vistal?,

Analisis estadistico

Se verificé la distribuciéon normal de las variables cuan-
titativas con la prueba de Kolmogorov-Smirnov, para la
igualdad de varianzas se utilizo6 la prueba de Levene. A las
variables con distribucién normal se les aplicé la prueba T
para muestras independientes y el coeficiente de correla-
cién de Pearson. En las variables que no tenian distribu-
cién normal se utilizé la prueba de la U de Mann-Whit-
ney y el coeficiente de correlacion p de Spearman.

Para las variables cualitativas se realizaron las pruebas
de chi cuadrado de independencia con correcciéon de
Mantel Haenszel, chi cuadrado (x?) para tendencias (ex-
tensién de Mantel) y prueba exacta de Fischer, segin
cada caso. El nivel de significaciéon aceptado para todas
las pruebas fue p < 0,05. El analisis estadistico se realizo
en los programas StatXact 4,0 y STATISTICA 98.

El procesamiento del recordatorio de 24 h se realizo
en el programa computarizado CERES, especializado para
procesar datos de consumo de alimentos, elaborado en el
Instituto Nacional de Higiene de los Alimentos y de Nu-
tricion de Cuba (INHN).

RESULTADOS

Caracteristicas de los sujetos

No se encontraron diferencias estadisticas significativas
entre las variables utilizadas para aparear los grupos, ni
en las variables de estado nutricional, ni en aquellas que
podian influir la concentracion plasmatica de MDA, como
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TABLA 1. Caracteristicas demograficas y antropométricas de los niiios hipercolesterolémicos y los normocolesterolémicos

Variables Hipercolesterolémicos (n = 67) Normocolesterolémicos (n = 67) Valor de p

Edad (afos) 8,05+1,15 8,01+1,17 0,82
Sexo (varones/mujeres) 31/36 31/36 1,00
Tipo de colegio (publico/privado) 49/18 56/11 0,14
Estrato socioeconémico

Bajo 17 15 0,97

Medio 45 49

Alto 5 3
IMC (kg/m?) 17,1+5,8 16,2+1,9 0,62
P/T (percentil) 59,9+27,3 574+27.4 0,61
T/E (percentil) 389+292 341279 0,34
P/E (percentil) 47,0£31,7 4154291 0,27
Vivir con fumadores (si/no) 6/61 7/60 0,77
Consumo de grasa (g/dfa) 49,11 43,8 42,2+ 30,4 0,58

P/T: peso/talla; T/E: talla/edad; P/E: peso/edad; IMC: indice de masa corporal.
Datos cuantitativos expresados como promedio y desviacion estandar. Datos cualitativos expresados en nimero.

TABLA 2. Concentraciones séricas de lipidos y plasmdticas de alfatocoferol y malondialdehido en hipercolesterolémicos

y normocolesterolémicos

Hipercolesterolémicos* (n = 67) Normocolesterolémicos* (n = 67) Valor de p
Colesterol total (mg/dl) 212+17 160 £ 21 < 0,0001
LDL (mg/dD 148 £ 15,5 97+17,8 <0,0001
Triglicéridos (mg/dl) 90 £ 32 84+ 38 0,052
HDL (mg/dl) 47 £96 46+9 0,065
Alfatocoferol total (mg/dl 0,27£0,13 0,22 £0,09 <0,01
Alfatocoferol/lipidos totales (mg/g) 1,35+ 0,64 1,35%0,58 0,815
Malondialdehido (wmol/D) 0,18 £0,1 0,08 + 0,06 p <0,0001

*Valores promedio + desviacion estandar.
LDL: lipoproteinas de baja densidad; HDL: lipoproteinas de alta densidad.

vivir con fumadores. Tampoco se encontraron diferencias
estadisticas en el consumo de grasa (tabla 1).

Lipidos séricos

Los ninos hipercolesterolémicos presentaron concen-
traciones séricas de colesterol total (212 =17 mg/dD y de
LDL (148 £ 21 mg/dD significativamente mayores que los
controles (160 £ 21 mg/dl, 97 £ 18 mg/dl, respectivamen-
te; p < 0,0001). En las demas variables de los lipidos séri-
cos no se encontraron diferencias significativas entre los
dos grupos (tabla 2).

Peroxidacion lipidica del plasma

El rango de MDA en los nifios del estudio estuvo entre
0,03 y 0,41 wM en los varones y entre 0,01 y 0,44 uM en
las mujeres. El promedio de MDA en los nifios hiperco-
lesterolémicos (0,18 £ 0,1 uM) fue significativamente ma-
yor que el de los controles (0,08 £ 0,06 pM; p < 0,00001)
(tabla 2).

En el total de nifos estudiados se encontr6 correlacion
estadistica positiva entre MDA y las concentraciones séri-
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cas de colesterol total (r = 0,623; p < 0,0001) (fig. 1) y LDL
(r=0,614; p < 0,0001).
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Figura 1. Correlacion entre la concentracion plasmdtica
de malondialdebido (MDA) (uM) y el coleste-
rol total sérico (mg/dl), en el total de ninos par-
ticipantes en el estudio (r= 0,623, p < 0,0001).
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Concentracion plasmatica de alfatocoferol

La concentracion absoluta de alfatocoferol en el total
de los nifnos estudiados se correlaciond positivamente
con el colesterol total (r=0,32; p <0,00D).

El promedio de alfatocoferol total en valores absolutos
(mg/dD fue significativamente mayor en los nifios hiper-
colesterolémicos (0,27 £ 0,13 mg/dD, en comparaciéon con
los controles (0,22 = 0,09 mg/dl; p < 0,01). Sin embargo,
las diferencias desaparecieron cuando las concentraciones
de alfatocoferol se ajustaron por gramo de lipidos séricos;
con promedios de 1,35 £ 0,64 mg/g en los nifos hiperco-
lesterolémicos y 1,35 £ 0,58 mg/g en los controles (ta-
bla 2).

En el grupo de ninos hipercolesterolémicos se encontrd
correlacion negativa, entre la relacion alfatocoferol/lipi-
dos totales y la concentracion de MDA (r =-0,337;
p <0,01) (fig. 2), correlacién que no se observo en los
controles (r =-0,157; p > 0,05).

El 10% de los sujetos con hipercolesterolemia presen-
taron una relacién alfatocoferol/lipidos totales inferior a
0,6 mg/g, que indica que en estos nifios la cantidad de vi-
tamina E es insuficiente para proteger a los lipidos de la
oxidacion?’; por el contrario, ninguno de los nifos del
grupo control present6 deficiencia de esta vitamina.

DiscusiON

El MDA es el aldehido que se genera en mayor canti-
dad in vivo como producto final de la degradacion oxida-
tiva y no enzimatica de 4cidos grasos poliinsaturados de
tres o mas dobles enlaces. El MDA es volatil y se difunde
rapidamente por todos los 6rganos mayores y el plasma

0,5
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a .
= 0,24 . . o©
0,11 B A B
0 T T T T T
0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0
Alfatocoferol/lipidos totales (mg/g)

Figura 2. Correlacion entre las concentracion plasmdticas
de malondialdebido (MDA) (uM) y alfatocofe-
rol/lipidos totales en los ninos con hiperco-
lesterolemia (mg/g) (r=-0,337, p < 0,01). El dia-
grama muestra como a medida que disminuye
la concentracion alfatocoferol/lipidos totales la
relacion aumenta, mostrando una correlacion
mds fuerte cuando los valores de alfatocoferol/li-
pidos totales son menores de 0,6 mg/g.
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por lo que se utiliza como indicador de peroxidacion li-
pidica?!. En este estudio se utilizé el método de Chirico
para determinar el MDA,

De igual manera que en esta investigacion otros estu-
dios recientes han utilizado la medicion de MDA como
sustancia reactiva del 4dcido tiobarbitdrico para medir pe-
roxidacion de lipidos en plasma y eritrocitos de pacientes
con aterosclerosis carotidea??, infarto de miocardio?, ate-
rosclerosis coronaria®!, diabetes tipo 2 y enfermedad car-
diaca coronaria® y en pacientes con tumor colorrectal?°,

En este estudio se encontré asociacion estadistica signi-
ficativa entre las concentraciones séricas de LDL y coles-
terol total con las concentraciones plasmaticas de MDA,
lo que indica que a mayor concentracion de lipidos séri-
cos mayor es la peroxidacion. Los nifios hipercolestero-
lémicos de este trabajo presentaron concentraciones de
MDA un 125% mds altas que los controles de similar
edad y sexo. Estos hallazgos demuestran que la peroxi-
dacion lipidica es un proceso que coexiste con las eleva-
das concentraciones de LDL y que estas dos alteraciones
se instauran temprano en la vida del individuo. Este he-
cho es importante, puesto que el 22,3% de los nifios es-
colares de Medellin tienen concentraciones de LDL igua-
les o superiores a 130 mg/dl°.

La peroxidacion lipidica alta en los ninos hipercoles-
terolémicos del estudio esta de acuerdo con las publi-
caciones en adultos italianos hipercolesterolémicos de
55 anos, en quienes la eliminacién urinaria de 8 epipros-
taglandina F,,, como indicador de peroxidacion lipidica,
fue 131% mas alta que en los normocolesterolémicos?’,
lo mismo que con los resultados obtenidos por Reilly et
al?8. Por el contrario, estos hallazgos contrastan con los
de adolescentes franceses con hipercolesterolemia, quie-
nes no mostraron mayor eliminacién urinaria de F, iso-
prostanos?.

En los ninos hipercolesterolémicos se encontré mayor
concentracion de alfatocoferol absoluto, similar a las
aportaciones de investigaciones en adultos®*3!; sin em-
bargo, las diferencias desaparecieron al expresar la con-
centracion de esta vitamina en funcién de los lipidos séri-
cos. La mayor concentracion absoluta de alfatocoferol en
los sujetos hipercolesterolémicos, no implica necesaria-
mente que exista mayor cantidad de vitamina en el orga-
nismo, al parecer se trata de mayor movilizacion del alfa-
tocoferol asociado con las lipoproteinas a expensas de
menores concentraciones intracelulares. Asi lo sugieren
varios estudios en adultos y nifos, que han comunicado
que los sujetos con hipercolesterolemia tenfan menor
concentracion de alfatocoferol en los eritrocitos que los
normocolesterolémicos®?.

Los sujetos hipercolesterolémicos presentaron correla-
cién negativa entre las concentraciones de alfatocoferol/
lipidos totales y las de MDA, correlacion que no se ob-
servo en los normocolesterolémicos. Esto era de esperar,
puesto que fue el grupo de hipercolesterolémicos el que
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presento las mayores concentraciones de MDA y pese a
que en promedio tenian igual concentracion de alfatoco-
ferol/lipidos totales que el grupo control, los Gnicos suje-
tos con concentraciones de alfatocoferol/lipidos totales
por debajo de 0,6 mg/g pertenecian a este grupo, lo cual
podria deberse a la funcién antioxidante de la vitami-
na E33. El papel protector de esta vitamina no sélo se ha
identificado en adultos con hipercolesterolemia, gran na-
mero de investigaciones ponen de manifiesto que la pe-
roxidacién de lipidos y las bajas concentraciones de al-
fatocoferol/lipidos totales estdn involucradas en otras
enfermedades cardiovasculares como aterosclerosis caro-
tidea?2, angina®* e infarto de miocardio’>.

Investigaciones en las cuales las tasas de mortalidad
por ECV se correlacionaron inversamente con los valores
plasmaticos de vitamina E, sirvieron para proponer a esta
vitamina como factor protector de ECV337, Sin embargo,
hay que tener en cuenta que ademads de la vitamina E
existen en el organismo diversos sistemas antioxidantes
que no se evaluaron en este estudio.

Las concentraciones plasmaticas de MDA indican lesion
oxidativa generalizada de los lipidos corporales; seria
importante realizar estudios que permitan conocer la pe-
roxidacion de las LDL y su relacion con las concentracio-
nes de alfatocoferol/lipidos totales y otros sistemas anti-
oxidantes en nifios. De igual forma, estudiar la dinimica
que tiene la vitamina E en el organismo en cuanto a su
distribucion tisular y como se relaciona con enfermedad
cardiovascular.

En resumen, los escolares con concentraciones séricas
de LDL superiores o iguales a 130 mg/dl tuvieron mayor
concentracion plasmitica de MDA que aquellos con LDL
inferiores a 130 mg/dl, la hipercolesterolemia y la pero-
xidacion lipidica son factores de riesgo cardiovascular
que coexisten y se instauran desde la edad escolar. En los
nifios hipercolesterolémicos la peroxidacion lipidica au-
ment6 a medida que disminuia la concentracion plasma-
tica de alfatocoferol/lipidos totales.
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