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RESUMEN. 

El presente trabajo es un estudio transversal realizado en una muestra de población adulta 

residente en la Ciudad de México, seleccionada en base a un diseño aleatorio de etapas 

múltiples, estratificando por edad, sexo y tipo de ocupación. El objetivo fue conocer los 

valores medios de lípidos y lipoprotefnas, las prevalencias de dislipidemia y su asociación 

con otros factores de riesgo coronario en población mexicana. 

Se incluyeron 825 individuos, 387 mujeres y 438 hombres. A cada participante se le aplicó 

un cuestionario para conocer la historia personal y familiar de factores de riesgo coronario, 

Se midieron la presión arterial, el peso, la talla y la circunferencia de cintura y cadera, 

además de calcular el IMC y la relación C/C. 

A los 825 individuos so les cuantificó glucosa, colesterol total (CT), de las lipoproteinas de 

alta densidad (CHDL), y triglicéridos (TG); el colesterol de las lipoprotefnas de baja densidad 

(CLDL) se calculó mediante la fórmula de Friedewald. Todos los resultados fueron obtenidos 

bajo un estricto control de calidad certificado por el CDC de Atlanta, Georgia. 

Los valores medios obtenidos en mg/dL fueron: CD:208.3±43.4, 206.8136.6; 

CLD1:141.0±38.4, 136.5132.3; CHDL=40.2±10.7, 47.3112.0, en hombres y mujeres, 

respectivamente. Los valores medios de CT, CLDL y TG mostraron una clara influencia por 

la edad y el sexo, mientras que las diferencias en las concentraciones de CHDL se vieron 

afectadas únicamente por el sexo, 

La prevalencia de hipercolesterolemia de alto riesgo (CLDL a 160 mg/dl) fue del 27.2% en 

hombres y 22,5% en mujeres; se encontró HA en el 31.7% y 14.5% de hombres y mujeres; 

un 30.4% de los hombres y 17.6% de las mujeres tuvieron cifras de TG>200 mg/dl (HTG). 



Los hombres de la quinta década y las mujeres de la sexta fueron los grupos en mayor 

riesgo, con un índice aterogénico de 4.07i2.3 y 3.41±1.2, respectivamente. 

Al analizar la prevalencia de dos o mas alteraciones lipidicas coexistentes en la población 

estudiada, se encontró que el 7.1% y 2.8% cursó con HC+I1TG; 32% y 1.6% tuvieron 

HC+HA; en el 14.4% y 4.1% se encontró HTG+HA y un 2.5% y 0.5% presentó las tres 

alteraciones lipidicas (HC+HA4HTG). 

Los porcentajes antes mencionados corresponden a hombres y mujeres respectivamente. 

El estudio de la prevalencia de dislipidemia en otras entidades clínicas, consideradas 

factores de riesgo coronario, mostró que la HTG estuvo asociada significativamente con 

obesidad (hombres 1)4.05; mujeres p<0.01), hipertensión (hombres p<0.001; mujeres 

p<0.01), diabetes (hombres 1)=0.05; mujeres p<0.001), y enfermedad vascular cerebral 

(hombres 1)=0.05; mujeres p<0.05). Por otro lado, la presencia de HA fue más común en 

hombres y mujeres obesos (hombres 1)4.001, mujeres p<0.05). 

El antecedente de infarto se asoció significativamente con la presencia de HC en los 

hombres (p<0.01). 

La prevalencia de HC fue significativamente mayor en el estrato socioeconómico medio 

(p<0.05), y aunque no se encontró significancia estadística, la HTG fue mas frecuente en el 

estrato bajo al compararlo con el alto (24.6% vs. 15%). 

Estos resultados justifican la necesidad de realizar estudios prospectivos que nos permitan 

evaluar el impacto que las alteraciones de los lípidos tienen sobre el perfil de salud de 

nuestra población. Además, destacan la importancia de diseñar programas de prevención 

primaria y secundaria, con objeto de evitar que continúe la creciente morbimortalidad por 

enfermedad aterosclerosa, que en los últimos años se ha observado en nuestro país. 
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A. INTRODUCCION. 

CAPITULO I. LOS LIPIDOS Y EL ORGANISMO HUMANO. 

1.1) Definición. 

Los lípidos o grasas, constituyen un grupo de compuestos orgánicos muy heterogéneo 

desde el punto de vista de su composición química y se caracterizan principalmente por ser 

insolubles en agua y solubles en solventes orgánicos como acetona, benceno, éter, etc. 

1.2) Clasificación. 

Existen diversos criterios para clasificar los lipidosw, a continuación se describen los más 

comunes: 

De acuerdo a su composición química tenemos: 

-LÍPIDOS SIMPLES. Formados por ésteres de ácidos grasos y glicerol. A este grupo 

pertenecen los acilgliceroles. 

-LIPIDOS COMPUESTOS. Estos, además de ácidos grasos y glicerol están formados por 

otros grupos químicos como ácido fosfórico, bases nitrogenadas o carbohidratos. En este 

grupo se clasifican los fosfolípidos, esfingomielinas, cerebrósidos y gangliósidos, 

-LÍPIDOS DERIVADOS. Estos compuestos, en su mayoría tienen una estructura molecular 

compleja, algunos ejemplos son el colesterol, las vitaminas liposolubles y las hormonas 

esteroides. 

Otra clasificación, utilizada con mayor frecuencia es la siguiente: 

-ÁCIDOS GRASOS LIBRES. Están formados por una cadena hidrocarbonada de 4 a 24 

átomos de carbono y un grupo carboxilo terminal (grupo polar). La cadena hidrocarbonada 

confiere al ácido graso su naturaleza hidrofóbica y por ende su insolubilidad en agua (Tabla 

No.1.1). 
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Tabla 1.1. Ejemplos do algunos ácidos grasos. 

NOMBRE TRIVIAL ESTRUCTURA 
....I.onamarmaam 

Acidas Grasos SATURADOS 
Acido !áurico CH3  CH2  CH2  CH2  CH2  CH2  CH2  CH2  CH2  CH2  CH2  COOH 
Acido miristico wfwvcooH 

Acido palmitico• wAANvcooH 

Acido esteárico* NwvwwcooH 

Mido araquidico ANvwvwvcooH 

Acidos Grasos INSATURADOS 
Acido palmitoláico CH3  CH: CH2  CH2 CH2 CH2  CH mi CH CH2  CH2  CH2  CH2  CH2  CH2  CH3COOH 
Mido oleico* ANVLIWIAeopil 

Acido linoleico^ AA/V1AAN""  

Acido linolénico" NVV"VW1c4304 

Acido araquidónico" AArv-Tvw  cooit 

"Acidas grasos más abundantes en el hombre "Acides grasos esenciales 

La mayoría de ácidos grasos contienen un número par de átomos de carbono, que 

comúnmente son 16 ó 18. Su cadena hidrocarbonada puede estar totalmente saturada; 

aunque, las ácidos grasos insaturados son dos veces más abundantes(t'21. En general, las 

insaturaciones se presentan entre los carbonos 9 y 10, y en caso de encontrar más de una 

astas se separan por un grupo metileno (Tabla 1.1). 

Es común utilizar una fórmula abreviada para referirse a los ácidos grasos, indicando 

primero el número de átomos de carbono y, separado por das puntos, el número de dobles 

ligaduras; el simbolo omega (a) identifica la posición del primer doble enlace en la cadena 

hidrocarbonada en relación al grupo metilo terminal m. 

Ejemplos: Acido linléico = 18:2 (a6) 
Acido linolénico =18:3 (a3) 
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Nuestro organismo es incapaz de sintetizar ácidos grasos con insaturaciones cercanas al 

grupo metilo terminal, por lo que, la ausencia en la dieta de este tipo de compuestos 

ocasiona manifestaciones clínicas secundarias a su deficiencia("), algunos ejemplos de 

ácidos grasos esenciales son el linoléico, linolénico y araquidónico, que contienen 2, 3 y 4 

dobles ligaduras, respectivamente (Tabla 1.1). 

Cabe destacar que, en su mayoría los ácidos grasos se encuentran esterificados formando 

parete de los acilgliceroles. 

-ACILGLICEROLES. Un acilglicerol o glicérido, es un estar de glicerol y ácido(s) graso(s). 

Dependiendo del número de ácidos grasos esterificados tenemos monoacilgliceroles, 

diacilgliceroles y triacilgliceroles o triglicéridos. Estos últimos, son los más abundantes en el 

organismo humano y se dividen en simples y mixtos (Fig.1.1). Cuando R1, R2, y R3 son 

iguales tenemos un triglicérido simple, pero si uno o más de los sustituyentes (R) son 

diferentes, entonces tendremos un triglicérido mixto. 

Figura 1.1. Estructura química do los triglicéridos. 

H 
H-¿- 

¿ 

H
l  

Los ácidos grasos que forman al triglicérido le confieren características físicas particulares; 

así los productos de origen vegetal contienen una mayor proporción de ácidos grasos 

insaturados y se encuentran en estado liquido (aceites), mientras los de origen animal están 

formados principalmente por ácidos grasos saturados por lo que la mayoría están en estado 

sólido (grasas). 
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-FOSFOLIPIDOS. Son compuestos formados por un alcohol, generalmente glicerol, ácidos 

grasos y un grupo fosfato esterificado a otro grupo químico (por ejemplo, colina), en base al 

cuales se clasifican (tabla No.1.2). 

Fórmula general do un fosfollpido. 

121  -O- CH2  

R2 -O-CH 

X•30R.CH2 

R1  y R2= Acidos grasos esterificados, X= Molécula que los clasifica, Tabla 1.2. 

Tabla 1.2. Clasificación do los fosfolipidos. 

SUSTITUYENTE X 

FOSFOLIPIDO Fórmula Química Nombre 

CHrCH-CH2  

O
I 

H  I 
 

OH  I  OH 

-CH2-CH2-N(CH 3)3  

-CH2-CH2-NH3  

-CH2- CH(C00')NH3 

Se sustituye glicerol por: 

CH2-CH2-CH2 

OH NH2  

Glicerol 

Colina 

Etanolamina 

Serina 

Esfingosol 

Fosfatidilglicerol 

Fosfatidilcolina 

Fosfatidiletanolamina 

Fosfatidilserina 

Esfingolipido 

Los fosfolipidos son moléculas antipáticas, que tienen la capacidad de permanecer en 

solución, ya que poseen un grupo fosfato polar y largas cadenas hidrocarbonadas de ácidos 

grasos no polares. Debido a su propiedad de ser solubles en agua la mayor parte de los 

fosfolipidos rompen con la definición de Ilpido. Esta característica es particularmente 

importante pues, por un lado, permite la formación de la bicapa lipidica de las membranas 

6 



biológicas y, por otro, confiere la hidrosubilidad requerida por las lipoproteínas para ser 

transportadas en medio acuoso. 

-COLESTEROL. Los esteroles son moléculas liposolubles derivadas de la hidroxilación del 

núcleo esteroide ciclopentanoperhidrofenantreno. El colesterol es el estero! más abundante 

en los tejidos animales y puede encontrarse en forma libre o esterificado con ácidos grasos 

a través de su radical hidroxilo, su estructura se muestra en la figura 1.2. 

Figura 1.2. Estructura química del colesterol. 

OH 

1.3) Los lípidos y el organismo humano. 

El tejido adiposo, reserva energética de las distintas especies animales, está formado 

fundamentalmente por triglicéridos, sin embargo, el contenido de ácidos grasos varía de una 

especie a otra, debido a diferencias en la dieta, edad, clima, y a otros factores propios de 

cada individuo. 

El organismo humano utiliza a los lípidos como una eficiente fuente de energía, ya que un 

gramo de triglicérido proporciona hasta dos veces más ATP que el producido por un gramo 

de glucógeno. Por su naturaleza hidrofóbica, los triglicéridos se almacenan en estado 

anhidro permitiendo una reserva hasta cuatro veces mayor que la que se podría almacenar 

en forma de glucógeno, el cual es hidroscópico13.4•'r. 
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Las grasas sirven como aislantes térmicos en el tejido subcutáneo y alrededor de ciertos 

órganos, su naturaleza apolar les permite actuar como aislantes eléctricos, favoreciendo la 

propagación de las ondas despolarizantes a lo largo de los nervios mielinizados. 

Los fosfolípidos son componentes estructurales fundamentales de las membranas 

biológicas. Gracias a su carácter anfipático, al estar en contacto estrecho con el medio 

acuoso externo, crean un medio hidrófobo intramembranal, que es fundamental para un 

buen funcionamiento celular. 

Los lípidos también tienen una función protectora contra infecciones. Actúan como una 

barrera física primaria, que atrapa a los posibles agresores, el sebo que produce la piel o el 

cerumen producido por el conducto auditivo externo son algunos ejemplos. La capa de grasa 

que produce la piel también impide las pérdidas o ganancias excesivas de agua, estas 

cubiertas protectoras generalmente están constituidas por triglicéridos con un alto contenido 

en ácidos grasos de cadena larga. 

El metabolismo de colesterol es de suma importancia para el organismo humano; éste 

compuesto es precursor de algunas vitaminas liposolubles y hormonas sexuales; además, a 

partir de su catabolismo se forman las sales biliares, que juegan un papel esencial en la 

digestión de los lípidos. 
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Superficie soluble: 
Apolipoprotefnas y grupos 

.7 polares de fodfollpidos 

Zona intermedia: 
Colesterol libre y 
grupos no polares 
de fosfolipidos 

Centro Insoluble: 
Esteros de colesterol 
y triglIceddos 

CAPITULO II. METABOLISMO DE LAS LIPOPROTEINAS. 
• ,pf 

2.1. Generalidades. 

Definición de lipoproteína.  

Dadas sus características físicas, los lípidos no pueden ser transportados en el suero en 

forma libre, por lo que requieren de su ensamblaje con proteínas formando agregados 

moleculares de estructura compleja llamados lipoproteínas (Fig.2.1)(6). 

Figura 2.1. Estructura general de las lipoproteinas. 

Las principales lipoproteínas plasmáticas, en orden de tamaño creciente y de densidad 

descendente, son las lipoproteinas de alta densidad (HDL), las lipoproteinas de baja 

densidad (LDL), las lipoproteinas de densidad intermedia, las lipoproteinas de muy baja 

densidad (VLDL) y los quilomicrones. Cada una de ellas es una partícula pseudomicelar que 
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APOLIPOPROTEINA "A' Localización KD Función 	Origen 	[mg/d1) 

	

A-I 	28 	HDL, Q 	Cofactor de LCAT 

	

A-II 	17 	HDL 

	

A-IV 	48 	HDL, 

8-100 	512 	VLDL, LDL 

	

8.48 	241 

C-I 

C-II 

E 	34 	 Ligando para receptor 	 3-7 
hepático E 

Ct (Quilomicrón), VLDL (Lipoprotelnas de muy baja densidad), IDL (Lipoproleinas de densidad Intermedie), LDL 
(Lipoprotelnas de baja densidad), HDL (Lipoprotelnas de alta densidad).' En condiciones normales no so encuentra 
en plasme durante el ayuno. 

6.8 	HDL, VLDL, Q 

8.8 	HDL, VLDL, Q 

VLDL, HDL 

Regula LH 

Activador de LCAT 

Regula metabolismo 
VLDL-LDL 

Regula secreción de 
Qm, Estructural 

Activador de LCAT 

Cofactor de LLP 

Hígado 	e 
Hígado 	4 

Hígado 

Hígado e 
intestino 

Hígado 

Hígado e 
Intestino 

Hígado 

Intestino 

100-150 

30-40 

15 

90 

contiene cantidades variables de triglicéridos y ésteres de colesterol, rodeado por una 

monocapa de fosfolipidos, colesterol libro y proteínas especiales denominadas 

apolipoproteinas (tabla 2.1); las cuales, además de ser componentes estructurales, 

intervienen en el metabolismo lipoproteico activando enzimas lipoliticas claves y 

favoreciendo la unión con receptores celulares específicos que remueven a las lipoproteínas 

del compartimento plasmáticold). 

Tabla 2.1. Principales apollpoprotoinas, localización y funciones 6). 

2.2. Clasificación de las lipoprotelnas. 

Las lipoproteínas han sido clasificados en base a diversos criterios, corno su composición 

química, sus propiedades físicas (densidad, tamaño, movilidad electroforética), y actividad 

inmunológica, además de su origen, es decir el órgano en el que se sintetizan. 

In 



En la tabla 22. se muestran las distintas lipoproteinas, indicando sus propiedades físicas 

principales, así como su composición química; criterios utilizadas como para su clasificación 

desde 1949. 

Tabla 2.2. Clasificación de las lipoproteinas'. 

U o•rotelna D nm ml 
COMPOSICION QUIMICA % 

M.E.TG CT FI Proteínas 

Quilomicrón 1000 0.93 Origen 86 5 7 2 

VLDL 30-90 0.93-1.006 Pral; 55 19 18 8 

IDL 20-30 1.006-1.019 0-lenta 23 38 19 19 

LDL 20 1.019-1.063 Beta 6 50 22 22 

HOL2  10 1,063-1.125 al 5 22 33 40 

HDL3  7 1.125-1.210 a-2 3 17 25 55 
VLDL (Lipoprolelnas de muy baja densidad), IDL (Lipoprotelnas de densidad intermedia), LOL (Lipoproteinas de 
baja densidad), HOL (Lipoproleinas do alta densidad). D (diámetro), d (densidad), M.E. (migración 
electroforética), TG (triglicéridos), CT (colesterol), FI (fosfollpidos). 'Modificada de: Referencias 8 y 9. 

2.3. Proteínas y enzimas relacionadas con el metabolismo lipoprotelco. 

LIPASA LIPOPROTEICA (LLP). Es producida principalmente en el endotelio vascular del 

tejido adiposo, músculo estriado, miocardio, glándula mamaria y pulmón. En su forma 

inactiva, la enzima se encuentra unida a la pared de los vasos, pero en presencia do 

heparina, insulina o lipoproteinas ricas en triglicéridos que contienen apo C-II, se activa y 

difunde en la luz vascular. Su acción principal es hidrolizar los triglicéridos de las VLDL y los 

quilomocrones". 

LIPASA HEPÁTICA (LH). Esta enzima se produce en los hepatocitos y al igual que la lipasa 

lipoproteica actúa sobre las lipoproteinas ricas en triglicéridos, principalmente sobro 

remanentes de VLDL y lipoproteinas de baja densidad (LDL). Además, esta enzima hidroliza 
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los triglicéridos que procedentes de las VLDL, se encuentran en las HDL, permitiendo asi la 

regeneración de estas partículas y su participación en el transporte reverso de colesterol (2). 

PROTEÍNA DE TRANSFERENCIA DE ESTERES DE COLESTEROL (PTEC). Esta proteína 

favorece la transferencia de ésteres do colesterol de las HDL, a las VLDL. Esta función 

permite que el colesterol transportado por HDL sea depurado más rápidamente, pues la vida 

media de VLDL es tres veces menor9). 

2,4. Vía exógena (metabolismo de quilomIcrones). 

Para que los lípidos provenientes de la dieta sean incorporados y utilizados por nuestro 

organismo, primero deben ser catabolizados hasta sus componentes moleculares más 

sencillos mediante el proceso digestivo". En la boca los alimentos son masticados y 

mezclados con saliva, formando el bolo alimenticio, que al pasar al estómago se incorpora 

con el jugo gástrico formando el quimo, que es vertido al intestino delgado. Desde la boca 

hasta el duodeno no existen enzimas capaces de digerir Ilpidos, pero en el duodeno el 

quimo es mezclado con la bilis, sustancia formada fundamentalmente por sales biliares que 

emulsifica los lípidos y da lugar a la formación do micelas accesibles a la acción enzimática. 

Las enzimas responsables de la digestión de los lípidos se sintetizan en el páncreas y, en 

presencia de quimo, son secretadas al duodeno. La lipasa pancreática hidroliza los 

triglicéridos liberando ácidos grasos y generando monoacilgliceroles, diacilgliceroles y 

glicerol libre. La colesterol esterasa hidroliza el colesterol esterificado produciendo ácidos 

grasos y colesterol libre y, la fosfolipasa A hidroliza los fosfol(pidos dietarios". 

Los ácidos grasos, los mono y diacilgliceroles, así como el colesterol libre, son absorbidos 

en el borde en cepillo de la mucosa intestinal, principalmente a nivel de duodeno e íleon, 
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Los ácidos grasos do cadena corta son transportados directamente a la circulación portal 

unidos con albúmina"". 

En el enterocito, los ácidos grasos de cadena mayor a 12 carbonos son reesterificados con 

glicerol formando triglicéridos, los cuales se ensamblan con fosfolipidos, pequeñas 

cantidades de colesterol y apolipoproteinas (principalmente apo 13-48 y A-I) formando los 

quilomicronos que son captados por los vasos quiliferos del borde en cepillo, liberados a la 

linfa mesentérica y transportados por el conducto torácico a la vena cava superior y 

finalmente a la circulación general". 

Figura 2.2. VIA EXOGENA (Metabolismo del Quilomicrón). 

Acidos grasos libres 
Tej. Adiposo_ 	 Músculo 

HDL=lipoprotelnas de alta densidad, LLP=llpasa lipoproteica, 	B-48, 	E, esquematizan a las 
apollpoprotelnas correspondientes. 

A nivel del endotelio capilar, el quilomicrón intercambia componentes de superficie con las 

HDL("), recibiendo apo C-11 y apo E y cediendo apo A-I (figura 2.2), Los triglicéridos del 

quilomicrón son hidrolizados por la lipasa lipoproteica utilizando apo C-II como cofactor. Los 
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ácidos grasos liberados son almacenados como triglicéridos en el tejido adiposo, o bien, 

utilizados como fuente de energía en músculo y otros tejidos (figura 2.2). El remanente do 

quilomicrón resultante, es depurado de la circulación mediante la interacción de la apo E de 

la particula con su receptor hepático especificod"). En esta forma, el colesterol y los 

triglicéridos de la dieta llegan hasta el hígado donde son biotransformados y distribuidos 

hacia los diferentes órganos. 

2.5) Vía endógena (metabolismo de VLDL-LDL). 

El colesterol, los triglicéridos y fosfolipidos de origen endógeno, son ensamblados con apo 

B-100 en el retículo endoplásmico rugoso del hepatocito para formar las VLDL que son 

secretadas a la sangrad"). Las VLDL circulantes interactúan con las HOL adquiriendo apo 

C-I1 y apo E; la incorporación de estas apolipoprotefnas es necesaria para su catabolismo 

como veremos más adelante (figura 2.3). 

Al igual que en los quilomicrones, los triglicéridos de VLDL son hidrolizados por la lipasa 

lipoproteica utilizando apo C-II como cofactor y los ácidos grasos resultantes son utilizados 

como fuente de energía o bien almacenados en el tejido adiposo para proporcionar energía 

en el futuro (figura 2.3). 

El remanente de VLDL, también llamado IDL, puede ser depurado de manera directa del 

plasma, mediante la interacción de su apo E con un receptor hepático especifico, o bien, 

continuar su deslipidación por medio de la lipasa hepática (figura 2.3) dando lugar a una 

lipoprotefna enriquecida en colesterol (LOL). La LDL cuya principal apoprotefna es la apo B-

100, transporta colesterol a las células periféricas, donde es utilizado en la biosíntesis de 

membranas y hormonas esteroidesd2'"). 



Mas del 70% de las partículas do LDL en gente sana son removidas del plasma mediante el 

receptor hepático B/E, el cual reconoce y captura a la apo 8-100 de la IDLII51. 

Figura 2.3. VIA ENDOGENA (Metabolismo de VLDL-LDL). 

Acidos grasos libres 
Tej. Adipo,  miau() 

VLDL=lipoprotelnas de muy baja densidad, IDLzlipoprotelnas de densidad intermedia, LOL=lipoprotelnas de 
baja densidad, LLPzlipasa lipoprotelca, LH=lipasa hepática, A-I, 	C-II, E, esquematizan a las 
apolipoprotelnas correspondientes. 

La interacción LDL-receptor ENE, participa de manera importante en la regulación de la posa 

intracelular de colesterol, mediante los mecanismos de regulación a la baja que se 

mencionan a continuación(e). 

1. El aumento en la concentración intracelular de colesterol, inhibe la actividad do la 

hidroximetil glutaril coenzima A reductasa (HMG CoA reductasa), enzima que cataliza una 

de los pasos limitantes en la biosíntesis hepática de colesterol, disminuyendo así la 

biosíntesis de este compuesto. 
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2 El colesterol de LDL liberado en el citoplasma del hepatocito, activa la enzima acil 

colesterol aciltransferasa (ACAT) responsable de la reesterificacion del colesterol libro. El 

colesterol esterificado es entonces utilizado en la síntesis de ácidos biliares, hormonas 

esteroideas, vitaminas liposolubles y nuevas lipoproteínas, 

3 Finalmente, al incrementarse el colesterol intracelular se inhibe la síntesis de nuevos 

receptores hepáticos para LDL, impidiendo en esta forma que se capte más 101 

circulante. 

Un decenso en el número o actividad de los receptores de LDL conduce a la elevación del 

colesterol en el plasma. En ausencia de receptor hepático, la LDL no es removida en forma 

eficiente del plasma y las células continúan produciendo y secretando colesterol, pues su 

biosíntesis no está sujeta a ser regulada a la baja. 

2.6) Transporte reverso de colesterol (metabolismo de HDL). 

El origen de la HDL puede ser tanto intestinal como hepático, aunque sus componentes 

también se derivan de las membranas celulares de tejidos periféricos't61. Las partículas de 

HDL naciente (HDLn), tienen forma discoide y contienen colesterol libre, fosfolípidos apo A-1 

y lecitin colesterol aciltransferasa (LCAT) (figura 2.4). Esta enzima participa en la 

esterificación del colesterol libre, captado de los tejidos periféricos por la lipoproteine, y lo 

esterilice con iecitina utilizando apo A-I como colector". El colesterol esterificado es 

incorporado en la estructura de la lipoproteina y forma una partícula esférica (HDL,). Esta 

partícula puede continuar captando colesterol libre y esterificándolo, transformándose en 

HD12., la actividad de LCAT en HDL2,, es muy bajá por su capacidad para continuar 

captando colesterol libre es limitada Ii7). 
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Figura 2.4. TRANSPORTE REVERSO DE COLESTEROL (Metabolismo de HDL). 

LH 

Tejidos pedfericos 

1 	 
LCAT  

CHDLaj-k-1-1  
— Colesterol libre 
4—• de tejidos 

perifericos 

liDL 

TG 

(HDL28> 
LLP 

PTEC 

Colesterol 
esterificado 

HDLn, HDL3, 	HDL2b., son las diferentes subfracdonos de las lipoprotelnas de alta densidad, 
VLDL=lipoprotelnas de muy baja densidad, LCAT=lecitIn colesterol ad transferasa, LH=lipasa hepática, 
LLP=Iipasa lipoprotelca, PTEC=protelna de transferencia de esteres de colesterol, TG=triglicaridos, Al,. A.II, 8-
100, C-11, E, esquematizan a las apolipoprotelnas correspondientes. 

Se han propuesto dos mecanismos mediante los cuales el colesterol contenido en HDL2, 

puede ser catabolizado. En el humano, este proceso involucra la transferencia del colesterol 

esterificado a las lipoproteínas ricas en apo-B (principalmente VLDL), acción mediada por 

una proteína específica (PTEC) y LLP (figura 2.4). En este proceso un mol de colesterol 

esterificado de HDL es intercambiado por uno de triglicéridos de VLDL, conduciendo a la 

formación de partículas de HDL enriquecidas en triglicéridos y depletadas en colesterol, 

formándose así la subfracción HDL2b. Los triglicéridos de HDL2b son hidrolizados por la 
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acción de la lipasa hepática (regulada por apo A-II) formando una partícula depletada en 

triglicéridos y colesterol llamada HDL3; en esta forma el colesterol libre de los tejidos 

periféricos es tomado por HDL esterificado y transferido a lipoprotoinas de baja densidad 

quienes finalmente lo llevan hasta el hígado y otros tejidos mediante su interacción con el 

receptor E (figura 2.4)0117). 

La segunda vía propuesta, sugiere que el colesterol esterificado es transportado 

directamente hasta el hígado por la partícula de HDL, la cuál es reconocida en el hopalocito 

a través de su apo E 06). 
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CAPITULO III. LAS LIPOPROTEINAS Y EL DESARROLLO DE ATEROSCLEROSIS. 

3.1) Definición de aterosclerosis. 

De acuerdo con la Organización mundial de la salud,(18)  la aterosclerosis es una enfermedad 

consistente en lesiones de la íntima arterial, formadas por una combinación en proporciones 

variables de lípidos, carbohidratos complejos, depósitos fibrosos, células sanguíneas 

(monocitos y plaquetas), y calcio , que en su conjunto ocasionan cambios en la capa media 

de la pared arterial. 

3.2) Patogénesis de la atorosclerosis. 

La aterosclerosis es un proceso crónico degenerativo que inicia desde la niñez, con la 

acumulación de ésteres de colesterol que forman estrías grasas en el endotelio vascular. En 

adultos jóvenes se han encontrado placas fibrosas, en los mismos sitios donde antes se 

encontraban depósitos de colesterol, conforme el individuo envejece la lesión continúa 

fibrosándose, aumenta de tamaño e impide finalmente el flujo sanguíneo. Esto evento 

precede a las manifestaciones clínicas de la aterosclerosis, pues provoca la ruptura de la 

placa y da lugar a la formación de trombos que ocluyen el vaso dañado, resultando en 

isquemia o necrosis de los órganos a los que irriga"."). 

Las entidades clínicas usualmente asociadas son el infarto agudo do miocardio, la 

enfermedad vascular cerebral y la enfermedad vascular periférica, denominadas de manera 

genérica enfermedad aterosclerosa (EAC). 

Existen diversos modelos que intentan explicar la génesis del proceso ateroscleroso, sin 

embargo, ya que el origen de aterosclerosis es multifactorial es probable que los diferentes 

componentes actúen sinérgicamente produciendo finalmente la placa de ateroma (figura 

3.1). La "hipótesis unificada" del proceso ateroscleros0), propone que las concentraciones 
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Figura 3.1. Formación de la placa de ateroma (hipótesis unificada). 
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elevadas de colesterol, particularmente el contenido en las lipoproteínas de baja densidad, 

pueden dañar el endotelio aumentando su permeabilidad a diversos elementos plasmáticos 

(LDL, monocitos, macrófagos, etc.) que inician el desarrollo de la lesión ateromatosa. Por 

otra parte, las concentraciones elevadas de LDL incrementan la agregación y la adhesividad 

plaquetaria al liberar sustancias como factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), 

sustancia mitógena y quimioatractante que induce la fosforilación de proteínas de membrana 

y citoplasmáticas, que de manera conjunta con la cinasa C, la interleucina-1 y las LDL, 

provocan la proliferación en la íntima arterial de células de músculo liso y la secreción de 

componentes del tejido conectivo, como colágeno, proteoglicanos y elastina componentes 

necesarios para la progresión de la estría grasa a placa fibrosa. 

CML 

LDLrLipoprotelnas de baja densidad, QAM=quimioatractantes derivados de monocitos, MO=rnacrólago, 
CML.célula de músculo liso, FEC:factor estimulante de colonias, FC=factor de crecimiento derivado de 
plaquetas. 
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3.3) Participación de las lipoprotelnas en la aterogénesis. 

Los resultados de investigaciones de biología celular, en animales de experimentación, 

estudios observacionales epidemiológicos y clínicos comprueban, sin lugar a dudas, el 

efecto causal de la hipercolesterolemia en el desarrollo de aterosclerosis(2'32.23.24); sin 

embargo, la hipercolesterolemia puede originarse de la elevación de una o más fracciones 

lipoprotéicas, por lo que su papel en el proceso ateroscleroso dependerá de la(s) 

lipoproteina(s) involucrada(s). 

LDL. La participación de las concentraciones elevadas del colesterol de LDL (CLDL) en el 

desarrollo de la aterosclerosis ha sido ampliamente demostrada1231. En este contexto, el 

avance mas importante lo realizaron Goldstein y Brown al descubrir en 1977 el receptor 

especifico para LDL(25)  y su papel en la regulación de la posa intracelular de colesterol. Sin 

embargo, la hipótesis de que la LDL nativa es por si misma una lipoproteina aterogénica no 

es muy convincente. Se ha observado, que en los sujetos con actividad del receptor 

hepático deficiente (por ejemplo aquellos con hipercolesterolemia familiar), las partículas de 

LDL son removidas de la circulación por células del sistema retículo endotelial. Esta vía, 

conocida como del receptor recogedor de desechos (scavenger receptor) (261, se caracteriza 

por la depuración de las LDL a través de un receptor atípico presente en las células 

mononucleares, que únicamente reconoce lipoprotelnas modificadas químicamente, LDL 

oxidadas (LDL`)(26'271. 

El receptor atípico no es suceptible de ser regulado a la baja, por lo que continúa captando 

LDL* indefinidamente y forma células espumosas cargadas de lípidos; éstas, son el 

componente principal de la estría grasa, considerada precursor de las lesiones de 

aterosclerosis avanzada. Además de su participación en la formación de células espumosas, 
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se ha propuestd)"1)  que la LDL" pueden favorecer el proceso ateroscleroso por otros 

mecanismos. 

1. la LDL* es quimiotáctica para monocitos y quimiostática para macrófagos, induce la 

producción de quimioatractantes a partir de las células endoteliales e incrementa la 

producción de moléculas de adhesión en la superficie endotelial. Los tres efectos en su 

conjunto, promueven el reclutamiento de células mononucleares en el sitio donde so ha 

iniciado la lesión estimulando su progresión. 

2. La LDL" es citotóxica, y contribuye a la pérdida de la integridad endotelial. Se propone 

que esta característica podría favorecer la evolución de las estrías grasas hacia lesiones 

más complejas. 

3. La LDL' inhibe la relajación vascular dependiente del endotelio. 

4. La LDL* incrementa la unión de colágeno y tiene efectos adversos en la coagulación. 

5. La LDL" es inmunogénica y forma complejos inmunes que favorecen su captación por 

células mononucleares. 

Estudios "in-vitro" han demostrado que la oxidación de LDL puede evitarse administrando 

antioxidantes; se sabe que en condiciones fisiológicas normales, la concentración 

plasmática de este tipo de compuestos es elevada, por lo que se propone que la oxidación 

de las LDL ocurre preferentemente en microambientes protegidos de los antioxidantes 

circulantes"). 

VLDL. El reconocimiento de la hipertrigliceridemia como factor independiente de riesgo 

coronario no es contundente, estudios recientes sugieren que su papel en el proceso 

ateroscleroso depende del defecto metabólico que la origine, así los pacientes con 

hipoapobetalipoproteinemia y disbetalipoproteinemia presentan HTG asociada a un mayor 

22 



riesgo para el desarrollo de aterosclerosis123). En estos casos la hipertrigliceridernia 

usualmente se acompaña do hipercolesterolemia, pues las partículas de VIDI, acumuladas 

se enriquecen en colesterol (p-vLoL). 

Las p-VLDL son ávidamente endocitadas por los macrófagos circulantes, a través de un 

receptor que se presume es distinto al de LDL, provocando la formación de células 

espumosas123,20)
. Sin embargo, las p-vi.m. no son producidas en todos los casos de HTG por 

lo que estos hallazgos no pueden extrapolarse a los casos con HTG. 

Quilomicrones. Probablemente los quilomicrones "per-se" no son aterogénicos, ya que los 

pacientes con hiperquilomicronemia provocada por inactividad total de la lipasa lipoproteica, 

apesar de tener cifras de colesterol hasta de 500 mg/dl no muestran mayor riesgo para el 

desarrollo de aterosclerosis, en cambio aquellos pacientes con actividad parcial de esta 

enzima desarrollan hiperquilomicronemia moderada y aterosclerosis prematura", Se 

piensa, que si bien los quilomicrones no participan en el proceso ateroscleroso, las 

partículas remanentes provenientes de la lipólisis del quilomicrón sí son aterogénicas. La 

acumulación de lipoproteínas remanentes, puede estar dada por un mal control metabólico 

asociado a una lipólisis deficiente y/o a la sobreproducción de lipoproteínas ricas en 

triglicéridos(26). 

Estudios "in-vitro" han demostrado que las células mononucleares pueden endocitar 

partículas remanentes, dando lugar a la formación de células espumosas análogas a las 

encontradas en la lesión aterosclerosa", 

HDL. Los resultados de diversos estudios epidemiológicos sugieren que la HDL es una 

lipoproteína antiaterogénica, debido su relación inversa con la mortalidad por EAC. Se ha 

postulado, que la cardioprotección dada por HDL es el resultado del transporte reverso del 
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colesterol, modelo en el cual el colesterol os liberado de los tejidos periféricos y captado por 

HDL (figura 2.4). También a manera de hipótesis se propone que el efecto protector de las 

HDL puede ser directo, por ejemplo, a través de la inhibición de la proliferación de las 

células del endotelio o interfiriendo con la captación da las LDL oxidadas por los 

macrófagos(23.29). 
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CAPITULO IV, DISLIPIDEMIAS. 

4.1) Definiciones 

Se denomina dislipidemia a cualquier alteración en las concentraciones de lípidos en la 

sangre, mientras el término dislipoproteinemia se relaciona con alteraciones en la 

concentración o en la composición química de las lipoproteínas; así, las 

hiperlipoproteinemias se caracterizan por el aumento en la concentración plasmática de una 

o más fracciones lipídicas, resultado del incremento en la tasa de producción o de la 

disminución de su tasa catabólica. En las hipolipoproteinemias, la concentración plasmática 

de la lipoprotelna disminuye, ya sea por la ausencia o la producción deficiente de alguno de 

sus componentes o por un aumento en su velocidad de depuración. 

4.2) Clasificación de las dislipidemias. 

Idealmente las dislipidemias debieran clasificarse en base al defecto molecular que las 

origina; sin embargo, ya que éste no so conoce en todos los casos, se han elaborado 

diferentes clasificaciones en base a diversos criterios como la herencia, el fenotipo 

lipoproteico y más recientemente, en base a su asociación con el riesgo para el desarrollo 

de EAC. 

4.1. Clasificación de dislipidemia por fenotipos (Frederickson•OMS) (311  

Fenotipo CT CLDL TG Anormalidad 
Ilpoproteica 

I Elevado Bajo ó normal Elevado 1' Qulomicrones 
Ila Elevado/normal Elevado Normal T LDL 
Ilb Elevado Elevado Elevado T LDL, VLDL 

III Elevado Bajo ó normal Elevado 1' Remanentes del 
qullomicrón e IDL 

IV Elevado/normal Normal Elevado T VLDL 

V Elevado Normal Elevado 1' Quilomicrones y 
VLDL 

Crocolesterol total, CLDL= colesterol de LDL, TG=triglicéridos VLDL (Lipoprotefnas de muy baja densidad), 
IDL (Lipoprolefnas de densidad Intermedia), LDL (Lipoproteinas de baja densidad). 
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Clasificación por fenotipo (3". Frederickson y Levy en 1967, propusieron la existencia de 

cinco fenotipos de dislipidemia, basándose en la apariencia del suero, la concentración de 

colesterol, triglicéridos y otras características fisicoquímicas de las lipoprotelnas descritas 

por Gofman y Lees. En 1976 la OMS amplió la clasificación original de Frederickson (tabla 

4.1), pues se encontró que el fenotipo ti incluía dos tipos de hipercolesterolemia, una aislada 

(fenotipo 11a) y otra combinada con hipertrigliceridemia (fenotipo 11b) (31). 

Actualmente, estos criterios de clasificación siguen siendo los más utilizados en la chica, 

aunque tienen ciertas deficiencias, pues no especifican si la hiperlipidemia esta determinada 

genéticamente, ó es secundaria a factores ambientales y/o a alguna enfermedad, además no 

incluye al CHDL en los criterios de clasificación. Por otro lado el fenotipo lipoproteico de un 

individuo con hiperlipidemía puede cambiar en respuesta a variaciones en dieta, peso 

corporal o tratamiento hipolipemiante. En la tabla 4.2 se muestran las causas primarias y 

secundarias de dislipidemia indicando los fenotipos asociados. 

Tabla 4.2. Etiología de las dIslIpIdemlas (32), 

TIPO CAUSAS PRIMARIAS CAUSAS SECUNDARIAS 

I Deficiencia de lipoproteín lipasa ó 
de apo C•II 

Lupus eritematoso sistémico (raro) 

lia Hipercolesterolemia familiar Hipotiroidismo 

Ilb Hiperlipidomia familiar combinada Síndrome nefrótico, diabetes, anorexia 
nerviosa 

III Hiperlipoproteinemia familiar tipo III Hipotiroidismo, diabetes, obesidad 

IV Hiperlipidemia familiar combinada ó 
hipertrigliceridemia familiar 

Diabetes, enfermedad renal crónica 

V Hipertrigliceridemla familiar ó Ingesta de alcohol, beta bloqueadores y 
deficiencia de apo C•II anticonceptivos orales. 
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Hiperlipidemia 	Perfil lipidico 	Gene(s) 	Aterosclerosis
implicado(s) 	prematura Frecuencia (fenotipo) 

CLDL 

CLDL. 
t TG 
t CLDL 
t TG 

4 CHDL 

CHDL 

TG de 
VLDL y Q 

TG de 
Remanentes 	Apo C-Il (1 ó V) 
deCtelDL  

TGatriglicéridos, Q (QuilomIcrón) VLDL (Upoprotelnas de muy baja densidad), IDL 
Intermedia), LDL (LIpoprotelnas de baja densidad), LCAT (lecItIn colesterol ad 

proteica). 

Hipercolesterolemla 
familiar 

Disbetalipoprotelnemia 

Hipertipidemia familiar 
combinada 

Hipoalfalipoprotelnemia 

Hipoalfalipoproteinemla 

HIpertigliceridemia 
familiar 

Hipertigliceridemia 
familiar 

CLOL= colesterol de LDL, 
(lipoprotelnas de densidad 
transferasa), LLP (lipasa tipo 

Receptor de 	 Homozigotos 1/500 (11a) 
LDL 	 Heterozigotos 1/1000000 (11a) 

Apo-E 	 1/10 000 (III) 

Apo A-1 
Enzima 
LCAT 

Enzima LLP 

11100 (11a, lib, IV, V) 

rara 

rara 

Heterozigotos 11500 (1) 

Clasificación genética. El estudio de numerosas familias, con diferentes tipos de 

alteraciones lipidicas y manifestaciones clínicas, llevó a conocer las formas de transmisión 

genética que caracterizan las dislipidemias familiares (tabla 4,3), 

Tabla 4.3. Clasificación genética do las dislipidemias 

Clasificación de acuerdo a riesgo. Una vez demostrada la relación directa(3449)  entre las 

concentraciones de colesterol plasmático y el riesgo de enfermedad c,ardíovascular, en 1988 

el National Cholesterol Education Program (NCEP)r  °, creó una serie de guías para la 

evaluación y tratamiento del paciente hipercolesterolámico. Se recomienda cuantificar CT a 

todos los sujetos mayores de 20 años, al menos una vez cada cinco años; si el CT es mayor 

de 200 mg/dl, debe determinarse además CLOL y CHOL. En base a estos valores y a la 

presencia de otros factores de riesgo coronario se determina el tipo de tratamiento a que 
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debe ser sometido el paciente. Los criterios de clasificación do los lípidos y lipoproteínas de 

acuerdo con el NCEP so muestran en la tabla 4.4. 

4.4. Clasificación de lípidos y lipoproteínas en base a riesgo coronarlom". 

Metabolito Concentración (mg/dl) Clasificación 

Colesterol total < 200 Deseable 

2000-239 Limítrofe alto (riesgo moderado) 

1 240 Alto (alto riesgo) 

Colesterol de LDL < 130 Deseable 

130-159 Limítrofe alto (riesgo moderado) 

160 Alto (alto riesgo) 

Colesterol do HDL < 35 Bajo ( factor de riesgo) 

Triglicéridos < 200 Deseable 

200-400 Limítrofe alto (riesgo moderado) 

> 400 Alto (alto riesgo) 
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CAPITULO V. EPIDEMIOLOGIA DE LAS DISLIPIDEMIAS. 

5.1) Las dislipidemlas como factor do riesgo (evidencias epidemiológicas). 

Antes de la Primera Guerra Mundial, la enfermedad arterial coronaria (EAC) y su principal 

manifestación, el infarto al miocardio, eran padecimientos raros, fundamentalmente por que 

esta entidad clínica se describió por primera vez en 1912. Para 1940, la EAC ya era la 

principal causa de muerte paises industrializados y su frecuencia continuó aumentando en 

los siguientes años. Este hecho motivó la realización de numerosos estudios 

epidemiológicos al Inicio de la década de los cincuentas, con el objeto de identificar los 

factores asociados con la enfermedad arterial coronaria. 

Estos trabajos dieron origen al concepto de factor de riesgo coronario, término 

epidemiológico que se refiere a un marcador clínico o bioquímico asociado con un 

incremento estadísticamente significativo para el desarrollo de una enfermedad, dicha 

asociación estadística debe estar sustentada por una serie de evidencias clínicas, 

genéticas, experimentales y patológicas que confirmen su efecto causal(42). 

A continuación mencionaré algunos de los estudios epidemiológicos más sobresalientes, 

indicando las estrategias utilizadas, así como la aportación que cada uno tuvo para que los 

lípidos, en concentraciones elevadas, fuesen reconocidos como factor de riesgo coronario. 

Comparaciones entre diversos países. En 1950, se inició el estudio de los 7 países (Japón, 

Holanda, Yugoslavia, Grecia, Italia, Finlandia y Estados Unidos)(34); que incluyó 11000 

varones de 45-59 años de edad. Se encontró una relación directa entre la tasa de mortalidad 

por EAC y la prevalencia de individuos con colesterol sérico por arriba de 250 mg/dl. Simons 

y col.(35)  encontraron resultados similares al estudiar individuos de 19 paises (figura 5.1), y 

observaron además una relación inversa entre el CHDL y la mortalidad por EAC. 

29 



Y g• aula 

llalla 
Francia 

• 

Japdn 

200 

100 

700 

600 

500 - 

8 400 - 

1  300 

Finlandia 

Irlanda 
inglajona 

Nueva Zalá 
Australia 	• 

E.U.A. 	Olo perca Suecia 

Nunprl 
Car7ad: 

Ale 
Poi 

• Bélgica 

Sula 

o 

Figura 5.1. Colesterol sérico y mortalidad coronaria (estudio de lo 19 paises) 
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Estudios con inmigrantes". En 1965 se estudiaron tres grupos de varones japoneses, el 

primero con residentes en su país de origen, cuya caracteristica fue el consumo de una dieta 

baja en ácidos grasos saturados y colesterol. El segundo grupo incluyó japoneses que 

emigraron a Hawai y adoptaron los hábitos higiénico-dietarios de la localidad (dieta rica en 

ácidos grasos saturados y colesterol). El tercer grupo estuvo formado por sujetos japoneses 

residentes en California (E.U.A.), que también ingerían una dieta rica en grasa saturada y 

colesterol. Los individuos del primer grupo, tuvieron valores medios menores de colesterol y 

una mortalidad más baja, al compararlos con los individuos de los grupos 2 y 3. Los 

resultados mostraron que la modificación de los hábitos dietarios se reflejan en las cifras de 

colesterol plasmático y la mortalidad por EAC. 
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Estudios prospectivos: Framinham Heart Study, este estudio so incluyeron 2,228 hombres y 

2,845 mujeres de 30 a 62 años de edad, residentes en Framinham, Mass. Después de 14 

años do seguimiento 323 hombres y 169 mujeres habían desarrollado alguna de las 

manifestaciones clínicas de la EAC(38", la incidencia de la enfermedad fue directamente 

proporcional a las concentraciones de colesterol plasmático, también so encontró una 

relación inversa entre la incidencia de EAC y las concentraciones plasmáticas de CHDL(4), 

En este estudio, además, se encontró que los triglicéridos probablemente son un factor 

independiente do riesgo coronarid". 

El estudio de MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial),(381  fue diseñado para evaluar el 

efecto de la modificación de algunos factores de riesgo coronario (tabaquismo, hipertensión 

y colesterol elevado), en una muestra de 361,162 hombres de 35 a 57 años de edad. Los 

resultados señalaron que la asociación del colesterol plasmático con la EAC estuvo presente 

aún con valores de 180 mg/d1, y que a partir de 240 mg/dl el incremento de riesgo coronario 

fue mayor. En este estudio también hubo una relación inversa entre las concentraciones de 

CHDL y el riesgo coronario, asociación Informada en otros estudios prospectivos 

importantes como el Lipid research clinics prevelence and mortality fullowp-study y el Lipid 

research clinics primary prevention trial (CPPT)(45.48). 

En los estudios de prevención secundaria se ha observado que al tratar individuos 

hipercolesterolémicos con fármacos hipolipemiantes o con dieta, el perfil lipídico mejora y el 

riesgo para el desarrollo de EAC disminuye(3.41.4.49). En individuos menores de 40 años, 

una disminución de 10% en el colesterol total (20-25 mg/dI) reduce el número de eventos 

coronarios hasta en un 34%. 
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5.2) Dislipidemias y el perfil de salud en la población. 

Actualmente, en Estados Unidos de Norteamérica se presentan cada año cerca de un millón 

de infartos al miocardio, de manera que para este país la EAC ha representado un costo 

muy elevado, en términos de gastos médicos, perdida de productividad y sufrimiento 

humano, habiéndose invertido cerca de 15.3 billones de dólares para 1987(5°). 

La transformación demográfica, económica, social y cultural que caracteriza al desarrollo de 

una población implica cambios en su patrón de salud, enfermedad y causas de muerte. El 

término empleado en el lenguaje epidemiológico para describir este proceso de cambio es el 

de transición epidemiológicat51). En México este fenómeno se ha caracterizado por un 

incremento en la mortalidad por enfermedades crónico-degenerativas y la disminución en el 

número de muertes debidas a padecimientos infecto-contagiosos, sin presentarse cambios 

en la morbilidad. 

Se piensa que los cambios observados en el perfil de salud de nuestra población, se deben 

a un incremento de la esperanza de vida al nacer (de 35 años en 1930, a 69 años para 

1990) y a los progresos logrados en el control de las enfermedades transmisibles. La 

migración cada vez mayor de los habitantes del campo a la ciudades y los cambios en el tipo 

de ocupación y estilo de vida han determinando los factores de riesgo a los que estamos 

expuestos. 

Con respecto al estilo de vida, uno de los cambios más Importantes se han generado en los 

hábitos alimenticios. Entre 1960 y 1978 en el Instituto Nacional de Nutrición «Salvador 

Zubiran"" se realizó un estudio comparativo con el objeto de conocer los cambios en el 

patrón alimentario en las zonas urbanas. Durante estos años hubo un incremento importante 
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en la ingesta de grasa total (13.4%) y colesterol (239.5%), y decrementos en el consumo de 

fibra (-21.6%), modificaciones asociadas a un mayor riesgo coronario. 

Por otro lado, si comparamos las seis principales causas de muerte de hace cuarenta años 

con respecto a 1990 observaremos los efectos que la transición epidemiológica ha tenido 

sobre nuestra población(59. En 1950 las enfermedades do tipo infeccioso y las respiratorias 

representaban el 34.6 y el 20.7% de las causas de defunción respectivamente, las 

enfermedades de los aparatos circulatorio y digestivo sumaban el 11.3% y los accidentes y 

tumores malignos ocupaban los últimos lugares con 6 y 2% respectivamente. Para 1990 el 

primer lugar de defunción lo ocupan las enfermedades del aparato circulatorio con el 20%, 

seguidos por tumores y accidentes con el 14.4 y 14% respectivamente. Las enfermedades y 

las respiratorias suman el 20.2% y las defunciones por enfermedades del aparato digestivo 

aumentaron 2.8% con respecto a 1950. 

La tasa de mortalidad por infarto al miocardio en población mexicana muestra una tendencia 

creciente (figura 5.1), de 19.5 por 100 000 habitantes en 1969, aumentó a 30.4 en 1993(11". 

Figura 6.1. Mortalidad por Infarto al miocardio en México (1969.1993) 
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En paises como E.U.A. la tasa de mortalidad por infarto al miocardio llegó a ser de 250 por 

cada 100 000 habitantes para hombres entre 35 y 74 años(55), cifra que disminuyó gracias a 

los programas preventivos llevados a cabo en las últimas décadas". 

En México se han realizado algunas encuestas con el objeto de conocer los valores medios 

de lípidos y lipoproteínas en población mexicana así como las prevalencias de dislipidemias; 

sin embargo, pocos tienen un diseño adecuado que permita considerarlos representativos 

de una población heterogénea, por lo que, los resultados obtenidos difícilmente pueden 

extrapolarse a la población general. Algunos de estos estudios se muestran en la tabla 5.1. 

Tabla 5.1. Resultados do algunos estudios epidemiológicos realizados en 
población mexicana. 

Grupo estudiado n Edad CT 
(mg/di) 

TG 
(mg/dl) 

CLDL 
(mg/dl) 

CHDL 
(mg/dI) 

Profesores y 
burócratas(")  

Empleados 
bancarios" 

Población urbana 
de bajos 
ingresos"n  

Población abierta 
(ENSE)" 

Población abierta 
(ENEC)r59)  

837 

989 

1108 

826 
565 

846 

12039 

21519 

13628 

Hombres 

Mujeres 

Hombres 

Mujeres 
Hombres 

Mujeres 

Hombres 

Mujeres 

Población 
total 

19-81 

18-75 

15-64 

15-64 

35-64 

35-64 

1-98 

1-98 

20-69 

211 

206 

209 

192 

195 

195.4 

185 

186.4 

179.9 

248 

187.1 

213.7 

128.3 

128.5 

116.1 

30.3 

34.9 

38.8 

La ENSE y la ENEC, son los únicos estudios realizados en una muestra poblacional 

representativa de todo el país; sin embargo, el primero únicamente proporciona datos de 

colesterol total, y, aunque la ENEC reporta resultados de todos los lípidos y lipoprotelnas no 

estratifica sus datos por sexo, lo que dificulta su análisis pues es sabido que el sexo 

masculino "per-se" es un factor independiente de riesgo coronario. 
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C. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS DEL PRESENTE ESTUDIO. 

En México, la morbimortalidad por padecimientos cardiovasculares, se ha incrementado 

considerablemente en los últimos 30 años; de hecho, actualmente ocupa el primer lugar 

como causa de muerte". la hipercolesterolemia es uno de los principales factores de 

riesgo para el desarrollo de aterosclerosis y sus complicaciones. En los países 

desarrollados, la EAC ha tenido un costo muy elevado en términos de pérdidas humanas y 

materiales, por lo que se han aplicado numerosas estrategias dirigidas a la prevención y 

control de la aterosclerosis y sus complicaciones, con resultados satisfactorios. 

Los países en desarrollo se caracterizan por cambios higiénico-dietarios y del estilo de vida, 

que favorecen el desarrollo de EAC. Estos antecedentes señalan la necesidad de investigar 

en población mexicana, las prevalencias do factores de riesgo coronario, particularmente 

colesterol elevado. Debido a la escasez de información, este estudio fue diseñado para 

conocer la prevalencia de diversos factores de riesgo coronario, entre los que destacan la 

prevalencia de dislipidomias y los valores medios de lípidos y lipoproteínas, en una muestra 

representativa de la población adulta residente en la Ciudad de México. 
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D. METODOLOGIA. 
• 

1. Características de la población estudiada. 

El área metropolitana de la Ciudad de México es una de las mas grandes del mundo y se 

encuentra ubicada en dos entidades federativas de la República Mexicana, el Distrito 

Federal (D.F.) y parte del Estado de México. Esto trabajo tomó como población de estudio 

sólo a los individuos residentes en el D.F., incluyendo las 16 Delegaciones Politices que lo 

conforman. 

El diseño del estudio fue de tipo transversal y aunque originalmente se diseñó para conocer 

la prevalencia de hipertensión arterial en adultos mayores de 20 años, el tamaño de muestra 

fue adecuado para evaluar la prevalencia de dislipidemias; considerando un limite de 

confianza al 95%, un error máximo tolerado de 2% y suponiendo una prevalencia de 

enfermedad del 10%. En base a estas condiciones y utilizando la fórmula de Kish & Leslie(" 

se obtuvo un tamaño muestra) de 864 individuos. De acuerdo con el censo do población y 

vivienda de 1986, el 52% de la población total pertenece al sexo femenino, y el 48% al 

masculino, por lo que en la muestra debieron incluirse 449 mujeres y 415 hombres. La tasa 

de respuesta del estudio fue del 95.5%, con una muestra final de 825 sujetos de los cuales 

387 fueron mujeres y 438 hombres. 

2. Diseñonuestral. 

Debido a que la población de origen era muy grande y heterogénea la muestra se obtuvo 

con base a un diseño aleatorio de etapas múltiples, que consistió en dividir a la población en 

estratos o subpoblaciones, cada una de las cuales contiene elementos con características 

similares de manera que lo hace un subgrupo homogéneo. Posteriormente se procedió a 

tomar, al azar, una muestra representativa de cada subpoblación que nos dió como 
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resultado una muestra con las características intrínsecas de la población y cuyo número de 

individuos fue factible do estudiar 

En el presente estudio se estratificó a la población en base a edad, sexo y tipo de 

ocupación; el proceso de selección de la muestra de estudio se llevó a cabo en tres etapas, 

las cuales se describen a continuación. 

I. La población fue dividida en dos grandes grupos; el primero incluyó a la población 

económicamente activa, es decir, aquellos individuos que realizaran alguna de las 19 

ocupaciones consideradas el censo económico de 1986. El segundo grupo estuvo formado 

por la población económicamente inactiva (amas de casa, estudiantes, pensionados y 

desempleados). 

II. El siguiente paso consistió en seleccionar las fuentes muestrales. De la gula telefónica se 

obtuvieron listados de industrias, universidades, oficinas de gobierno y talleres, de los 

cuales se seleccionaron aleatoriamente siete centros de trabajo. Tres industrias (laminadora, 

refresquera y textil), una universidad, oficinas de una delegación política, un comercio y un 

taller. Así, el grupo económicamente activo estuvo integrado por trabajadores de 16 de las 

19 ocupaciones consideradas en el censo económico (profesionlstas, técnicos y personal 

especializado, maestros y afines, trabajadores del arte, funcionarios públicos, gerentes del 

sector privado, supervisores de obreros, artesanos y obreros, ayudantes de obreros, 

oficinistas, vendedores dependientes, vendedores ambulantes, empleados en servicio, 

trabajadores domésticos, operadores de transporte, protección y vigilancia). 

El grupo económicamente inactivo fue seleccionado de listados de escuelas públicas y 

privadas proporcionados por la Secretaria de Educación Pública y de Centros Comunitarios 

para el Desarrollo Integral de la Familia (CCDIF). Fueron incluidas cuatro escuelas 
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secundarias, en las que se estudiaron a los padres de familia y familiares mayores de 20 

años que no tuvieran una actividad económicamente remunerada; el grupo de estudiantes 

fue tomado de una escuela do estudios superiores, y los jubilados y desempleados en un 

CCDIF. 

III. De cada fuente seleccionada se solicitó un listado de trabajadores, alumnos, padres de 

familia, familiares o integrantes do los diferentes programas del CCDF, procediéndose a la 

obtención de las unidades muestrales. 

En cada una de las instituciones en las que se llevó a cabo el estudio se obtuvo autorización 

de las autoridades correspondientes, y se adecuó un espacio físico en el que se llevaron a 

cabo las distintas mediciones. A cada participante se le informó de manera verbal y escrita 

el propósito de la investigación y se obtuvo su autorización por escrito; además de darles las 

indicaciones previas a la toma de muestra (ayuno de 12 hrs., no ingerir alcohol durante las 

48 hrs. previas a la toma de muestra ni alimentos ricos en grasa). Este estudio fue aprobado 

por los Comités de Investigación y Etica del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio 

Chávez". 

3. Historia Clínica. 

A cada sujeto se le aplicó un cuestionario, previamente validado, con el objeto de conocer 

los antecedentes personales y familiares de infarto agudo al miocardio (I.M), hipertensión 

arterial (HTA), enfermedad vascular cerebral (EVC), claudicación intermitente, obesidad y 

diabetes mellitus (D.M), También se obtuvo información sobre el consumo de cigarrillos y 

alcohol y sal; se investigó estilo de vida y el tipo de ocupación así como el tipo de 

actividades desarrolladas durante el tiempo libre. 
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El nivel socioeconómico fue evaluado por la monto de salarios mínimos (S.M) percibidos 

mensualmente; en el nivel socioeconómico bajo la percepción mensual fue menor a 3 

salarios mínimos; en el medio el ingreso osciló entre 3-7 S.M., y el alto presentó un ingreso 

mensual superior a los 7 S.M. 

4. Exploración física. 

Como parte de la evaluación cardiovascular se midió la presión arterial sistólica y diastólica 

con un baumanómetro de mercurio, realizando tres determinaciones a cada individuo y 

reportando el promedio entre la segunda y la tercera. 

La presencia de HTA se consideró cuando existía un previo diagnóstico, o bien, si la presión 

arterial sistólica fue superior a 140 mmHg y/o la presión diastólica fue mayor a 90 mmHg 

(criterio utilizado por la Organización Mundial de la Salud). 

5. Mediciones Antropométricas. 

En cada individuo se midió el peso corporal en kilogramos (Kg), la estatura en metros (m), y 

con cinta métrica flexible las circunferencias de la cintura y la cadera; tomando como punto 

de medición de cintura la región umbilical y de cadera el relieve más alto de la región glútea, 

los valores fueron reportados en centímetros (cm). 

Se calculó el Indice de masa corporal, dividiendo los valores de peso en Kg entre la estatura 

al cuadrado (m2); considerando sobrepeso cuando los individuos tuvieron un IMC superior a 

27 Kg/m2  

La distribución de la grasa corporal se cuantificó mediante la relación cintura/cadera (C/C); 

considerándose como distribución central los valores de C/C mayores a 0.8 en mujeres y a 

0.9 en hombres. 
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Se diagnosticó diabetes mellitus (D.M.), de acuerdo con los criterios de la Organización 

Mundial de la Salud, si los sujetos presentaron una glucemia en ayuno mayor a 140 mg/d1; o 

bien, existía un diagnóstico previo de la enfermedad. 

6. Exámenes de Laboratorio. 

Los exámenes de laboratorio se llevaron a cabo en una muestra de sangro venosa obtenida 

en ayuno de 12 horas, la muestra fue tomada después de 15.20 minutos de reposo en 

posición sedente en un tubo con anticoagulante (EDTA en concentración de 1 mg/m1 sangre). 

Se separó el plasma del paquete globular por centrifugación a 2000 rpm durante 20 minutos. 

Las muestras se guardaron en refrigeración (2-8'C) hasta la medición del perfil lipídico que 

se realizó en un período no mayor a 2 días después de la toma de muestra. 

Las cuantificaciones de glucosa, colesterol total (CT), triglicéridos (TG), así como el 

contenido en colesterol de las lipoproteínas de alta densidad (CHDL) se realizaron con 

reactivos Boehringer Mannheim, por métodos enzimáticos, en un autoanalizador bicromático 

ABBOTT VP serie II. 

-Determinación de glucosa (GOD-PAP), 

gucosa oxidasa 

Glucosa + 02  + H20 	  Gluconato + H202  

poroxidasa 

2 H202  + 4-amínofenazona Fenol 	 ►  4 (p benzoquinona-monomino)-fenazona 

+ 4 H20 + 

El peróxido de hidrógeno producido, reacciona con un aceptor de hidrógeno(4-

aminofenazona) cromogénico, catalizado por una peroxidasa, dando un color cuya 

intensidad es directamente proporcional a la concentración de glucosa en la muestra. La 

cuantificación se realizó leyendo en un espectrofotómetro bicromático (470-560 nm).contra 

blanco de reactivo. 
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-Determinación de colesterol (CHOD-PAP)16". 

colesterol esterasa 

Esteres de colesterol + H20  	Colesterol + Acidos grasos libres 

colesterol oxidasa 

Colesterol H20 — 	414-colestenona + Hz02 

peroxidase 
2H2  02  + 4-aminofenazona + fenol 

	
4 (p benzoquínona-monomíno)-fenazona 
+ 4H20 

Esta es una determinación enzimática acoplada al uso de un colorante con capacidad 

oxidorreductora (4-aminotenazona), en la que el color desarrollado es proporcional a la 

aparición del colorante oxidado (4-(p-benzoquinona-monomino)-fenazona), y por tanto a la 

concentración de colesterol en la muestra. La cuantificación se realizó leyendo en un 

espectrofotómetro de 500-600nm contra blanco de reactivo. 

La determinación del colesterol en las lipoprotelnas de alta densidad se realizó precipitando 

con ácido fosfotúngstico y magnesio" las lipoprotelnas que contienen apo•B (VLDL y LDL). 

El sobrenadante de la centrifugación contiene las HDL cuya concentración de colesterol es 

determinada por el mismo método enzimático-colorimétrico empleado para cuantificar el 

colesterol total. 

-Determinación de triglicéridos, (GP0-PAP)(63). 

lipasa 

Triglicéridos + 3H20 	> Glicerol + 3Acidos grasos libres 

ocerocinasa 

Glicerol + ATP 	 ►  Glicerol-3-fosfato + ADP 

glicerol fosfato oxidase 

Glicerol-3-fosfato + 02 	 ►  Dihidroxiacetona fosfato + 1-1202 

peroxidese 

H202+4-aminofenazona +4-clorofenol 	-› 4 (p benzoquinona-monomino)-fenazona 
+ 2 1420 + HCI 
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También es una determinación enzimática que utiliza el mismo colorante (4-aminofenazona), 

el color desarrollado también es proporcional a la aparición del colorante oxidado (4-(p-

benzoquinona-monomino)-fenazona) y refleja la concentración de triglicéridos en la muestra. 

La cuantificación se realizó leyendo en un espectrofolómetro de 500-600nm contra blanco 

de reactivo. 

Los valores de colesterol de LDL (CLDL) se calcularon utilizando la fórmula de Friedewald 

modificada por Delong y col. (6'1  

CLDL = CT- ((TG x 0.16) + CHDL) 

Los coeficientes de variación intraanálisis para CT, TG y CHDL fueron de 1.1%, 0.6% y 

1.4%, respectivamente; y la variación interanálisis fue de 3.1%, 2.6% y 3.9%, en cada caso. 

Todos las determinaciones se realizaron bajo un estricto control de calidad certificada por el 

CDC (Center for Disease Control and Prevention) de Atlanta, Georgia (E.U.A.). 

7. Criterios para la clasificación de dislipidemia. 

Los criterios para la clasificación de los sujetos estudiados en función de sus 

concentraciones plasmáticas de lípidos y lipoproteinas fueron propuestos por el National 

Cholesterol Education Program II" (tabla 4.4). 

El riesgo de cada paciente se evaluó con base a la relación CLDUCHDL o Indice 

-aterogéníco (IA), los pacientes con un índice mayor a 3.5 fueron clasificados como de alto 

riesgo. 

8. Análisis estadístico. 

Las variables continuas son expresadas como medias ± desviación estándar, y las variables 

categóricas en porcentajes. La prueba de f de student fue utilizada para analizar las 

variables de tipo continuo y para las variables categóricas se utilizó x2, La comparación de 
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los valores medios de lípidos y lipoproteinas entre estratos socioeconómicos se realizó 

mediante análisis de varianza (ANOVA). 

En todos los casos, se consideró significando estadística a partir de un valor de p<0.05. 

Todos los análisis se realizaron con el programa estadístico EPI INFO versión 5.0. 
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E. RESULTADOS. 
•1~...if.1•Zi,•UOUmm:al•MmO rr-watl•YU.U. 

En la tabla 1 se muestran las características antropométricas y los promedios de lípidos y 

lipoproteínas de la población estudiada. La edad y el IMC, fueron significativamente mayores 

en las mujeres que en los hombres (p<0.05). En ambos sexos se observó una relación 

cintura/cadera con tendencia a la obesidad central (C/C >0.8 en mujeres y C/C>0.9 en 

hombres), encontrando que la media fue mayor para los hombres (p<0.001). 

Los valores medios de CT y CLDL fueron semejantes en ambos sexos; en tanto que, las 

cifras de CHDL fueron mayores en las mujeres (p<0.001) y las concentraciones medias de 

TG y la relación CLDUCHDL fueron mas altas en el sexo masculino (p<0.001). 

Tabla No,1 Características antropométricas y valores medios do Unidos 
y lipoprotoinas en adultos de la Ciudad de México. 

VARIABLE n HOMBRES n MUJERES 

Edad (años) 438 40.3 ± 13.6 387 42.3 ± 12.6 <0.05 

IMC (kg/m2) 387 26.07± 3.6 363 26.7 ± 4.5 <0.05 

C/C 384 0.97 ± 0.22 374 0.87 ± 0.5 <0.001 

CT (mg/dl) 438 2083 ± 43.4 387 206.8 ± 36.6 NS 

CLDL (mg/di) 438 141.0 ± 38.4 387 136.5 ± 32.3 NS 

CHDL (mg/dl) 438 40.2 ± 10.7 387 47.3 ± 12.0 <0.001 

TG (mg/di) 438 170.0 ± 94.4 387 144 ± 74.7 <0.001 

CLDUCHDL 438 3.8 ± 1.7 387 3.1 ± 1.03 <0.001 
Los valores expresen R ± D.E. IMC.Indice de masa corporal, C/C. Cintura/Cadera, OT.Colesterol 
total, CLDL.Colesterol de las lipoproteinas de baja densidad, CHOL.Colesterol de las lipoproteinas 
de alta densidad, 7G. triglicéridos, CLDUCHDL. Indice aterogénico. • Obtenida por f uf .  uderir. 

Las distribuciones de lípidos y lipoproteínas en hombres y mujeres de la Cd. de México se 

presentan en la figura 1. En ambos sexos el CT y el CLDL tuvieron distribuciones 

semejantes. En cuanto a los TG, en el sexo masculino se observó un ligero deiplazamiento 

44 



50 

. 40 
(13 .5  30 

E  20 

u 10 

o 
90 199239300 400 

mg/dl 
50 129 159 190 	400 

mg/dl 

40 

30 
ca 
13 
e 20 

1 10 

700 5 
	

34 58 70 

Hombres• Mujeres 
mg/dl 

199300450 
mg/dl 

30 ibo 

70 
60 
50 tx) 

'3 40 
30 
20 

u-  10 
O 

60 

50 

40 

e 30 

M 20 

LL 10 

O 

hacia valores altos, encontrando un 12.8% más de sujetos distribuidos en valores mayores 

a 200 mg/dl. Por otra parte la curva de distribución del CHDL mostró desplazamiento hacia 

valores bajos, con 17.2% más de hombres con valores inferiores a 34 mg/dl. 

Figura 1. Distribución de frecuencias de lipidos y lipoproteinas 

En cuanto a prevalencias de factores de riesgo coronario, la obesidad, la diabetes y la 

hipertensión fueron significativamente más frecuentes en las mujeres, mientras que el 

consumo de cigarrillos lo fue en los hombres (tabla 2). 
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La prevalencia de antecedente personal de infarto al miocardio fue de 1.1% en los hombres 

y 1.8% en las mujeres, no encontrándose diferencias significativas. 

Tabla No.2 Prevalencia de factores de riesgo en población adulta 
de la Ciudad de México. 

VARIABLE n HOMBRES n MUJERES p.  

Obesidad (%) 387 34.9 363 41.6 <0.01 

Diabetes (%) 394 6.6 363 11.0 <0.05 

Hipertensión (%) 438 14,2 386 27.2 <0,001 

Fumadores (%) 434 42.6 386 18.1 <0.001 
Obesidad= IMC>27 Kg/m2, *Obtenida por X2  

Los valores medios de Ilpidos y lipoproteinas, estratificados por edad y sexo se muestran en 

la tabla 3. En los hombres las concentraciones de CT, CLDL, y TG se incrementaron con la 

edad hasta los 50 años, siendo mayores respecto a las mujeres de sus respectivos grupos 

etéreos. Por otro lado, en el sexo femenino se observó un incremento similar en estas tres 

variables, que continuó hasta los 60 años. A partir de los 50 años en el hombre, y de los 60 

años en la mujer, los valores medios de CT, CLDL y TG disminuyeron sin embargo, fueron 

siempre mayores en la mujer, excepto para TG que fueron semejantes en ambos sexos. 

Los valores promedio del CHDL fueron más altos en las mujeres que en los hombres de 

cualquier edad. Ni en los hombres, ni en las mujeres las concentraciones de esta 

lipoproteina se modificaron con la edad. 

El Indice de riesgo aterogénico fue significativamente mayor en los varones hasta los 50 

años (p < 0.01), de la sexta década en adelante, aunque las cifras continuaron siendo 

mayores, las diferencias no fueron significativas. 

De acuerdo con el Indice de riesgo aterogénico (corle CLDUCHDL>3.5), los grupos de edad 

en mayor riesgo fueron los hombres de la quinta década (4.07 t 2.29) y las mujeres de la 
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sexta (3.41 ± 1.18). Cabe destacar que estos individuos tuvieron además las mayores 

medias de TG; 213 102 mg/dl y 175 ± 97 mg/dl, respectivamente. 

Tabla No.3 Valores medios de Ilpidos y Ilpoproteinas estratificados por edad y sexo. 

Edad (años) n 	CT 	CLDL 
	

TG 
	

CHDL 
	

CLDL/CHDL 

HOMBRES 

20-29 96 187 ±44 129 ±40 113 ±55 40± 11 3.38 ±1.43 

30.39 137 215 ± 41 148 ± 38 165 ± 81 40 ± 9 3.85 ± 1.23 

40-49 103 220 ± 44 146 ± 37 213 ± 102 39 ± 11 4.07 ± 2.29 

50.59 56 215 ± 40 143 ± 36 198 ± 116 40 ± 13 3.96 ± 1.90 

60-69 33 198 ± 37 128 ± 36 168 ± 95 43 ± 12 3.19 ± 1.23 

70 13 206±30 139 ±26 157 ±59 42 ± 10 3.47 ±0.95 

Total 438 208 ± 43 141 ± 38.4 169 ± 94 40 ± 11 3.8 ± 1.7 

MUJERES 

20.29 43 181 ±33 115 ±30 123±63 47 ± 11 2.64 ±1.01 

30-39 159 199 ± 29 131 ± 25 130 ± 62 48 ± 12 2.92 ± 0.92 

40-49 90 219 ± 38 147 ± 32 153 ± 82 47 ± 13 3.36 ± 1.07 

50-59 47 224 ± 40 150 ± 39 175 ± 97 46 I 11 3.41 ± 1.18 

60-69 30 214 ± 36 139 ± 31 167 ± 67 48 ± 11 2.98 ± 0.75 

70 18 218 ± 47 144 ± 43 151 ± 70 50 ± 12 3.08 ± 1.19 

Total 387 207 ± 37 138 ± 32.3 144 ± 74 47 ± 12 3.1 ± 1.0 
Los valores expresan X ± D.E. CT=Colesterol total, CLDL=Colesterol de las lipoprotelnas de baja densidad, 
CHOL=Colesterel de las lipoprotelnas do alta densidad, TG= triglicéridos, CLDUCHDL=Indice aterogénico.. 

Las prevalencias de dislipidemias, estratificadas por edad y sexo, se muestran en la figura 2. 

Ya que el CT y el CLDL tuvieron distribuciones de frecuencia semejantes (figura 1), y que 

sus valores promedio en función de la edad y el sexo no mostró diferencias (tabla 3), la 

prevalencia de hipercolesterolemia (HC) se analizó únicamente en función de CLDL, que 

además es un mejor indicador de riesgo137'41•65). 
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El porcentaje de individuos, hombres o mujeres, con CLDL-160 mg/dl aumentó 

significativamente con la edad (hombres p<0.01, mujeres p<.0.001); con un incremento 

máximo en los hombres del 19.4% entre la 3° y la 5° décadas y en las mujeres del 29.2%, 

entre la 3° y la 6°. En ambos grupos, las prevalencias de HC disminuyeron después de los 

60 años; particularmente en el sexo masculino, en el que la prevalencia fue 

aproximadamente 1.5 voces menor, al comparar los individuos de la tercera década con los 

varones mayores de 70 años (figura 2A). 

En el hombre, la prevalencia de hipertrigliceridemia aumentó significativamente con la edad 

(p<0.001); de 8,3% en la tercera década a 50.5% en la quinta, disminuyendo en los años 

posteriores (figura 2B). El porcentaje de mujeres con triglicéridos mayores de 200 mg/di fue 

del 7% en la tercera década incrementándose hasta 30.0% en el grupo de 60.69 años de 

edad (p<0.05). La prevalencia de hipertrigliceridemia en el sexo femenino fue menor que en 

el masculino do todos los grupos etéreos. 

Figura 2. Prevalencia de dislipidemlas estratificadas por edad y sexo. 
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La prevalencia de hipoalfalipoproteinemia (HA) mostró incrementos discretos en el hombre, 

con un descenso importante a los 60 años de edad y un nuevo aumento a los 70 años. En 

las mujeres, no se encontró tendencia alguna de la 1-1A respecto a la edad, aunque, tuvieron 

cifras significativamente menores a las de los hombres de todos los grupos etáreos (figura 

2C). 

En la figura 3 se muestran las prevalencias de dislipidemias totales, aisladas y mixtas, en 

hombres y mujeres. La HC, HA y la HTG fueron mayores en los hombres que en las mujeres 

(panel A). La presencia de más de una anormalidad lipídica fue más frecuente en el sexo 

masculino, con significancia estadística para HC+HTG (p<0,01), HTG+HA (p<0.001) y la 

presencia de las tres alteraciones lipidicas juntas (HC+HA+HTG, p<0.05) (panel B). 

La prevalencia de HC e HTG aisladas fue mayor en la mujer, y la HA fue mayor en el hombre 

(panel C), en estos casos las diferencias no fueron significativas. 

Figura 3. Prevalencia de dislipidemias aisladas y mixtas en adultos 
de la Ciudad de México. 



Las prevalencias de HC, HA, e HTG en individuos "sanos" de ambos sexos, se compararon 

con aquellos que tuvieran alguna de las entidades clínicas consideradas factores de riesgo 

coronario, y con aquellos que ya tenían enfermedad aterosclerosa (IM y/o EVC), los 

resultados se muestran en la tabla 4. 

En ambos sexos, la hipertrigliceridemia so encontró más frecuentemente en los individuos 

obesos, hipertensos, diabéticos y con EVC, mientras, la prevalencia do 

hipoalfalipoproteinemia fue mayor en hombres y mujeres obesos. El antecedente de infarto 

al miocardio estuvo asociado a una mayor prevalencia de hipercolesterolemia en los 

varones. 

Cabe destacar que la prevalencia de dislipidemias en individuos con otros factores de riesgo 

coronario, tuvo una frecuencia mayor en el hombre que en la mujer en la mayoría de los 

casos. 

Tabla No.4 Prevalencia de dIslipidemia en hombres y mujeres adultos con 
factores de riesgo coronario adicionales. 

Entidad clínica HC  HA HTG HC HA HTG 

HOMBRES MUJERES 

Sanos 20.5 25.0 22.7' 22.5 10.8 9.0" 

OB 29.6 45.2 "" 49.6 4" 23.2 56.9' 24,5" 

HTA 31.5 31,5 39.6" 27.7 14.6 25.4' 

DM 38.5 38.5 46.2 • 25.0 7.5 40.0 ••• 

TAB 28.1 351 31.4 18.6 15.7 17.1 

1M 80.0" 40,0 40.0 28.6 14.3 42.9 

EVC 50.0 25.0 75.0 • 0 0 66.7' 
HC= hipercolesterolemia, HA= hipoalfalipoproteinemia, HTG= hipertrigliceridemia, 0111= obesidad, 
HTA= hipertensión, DM= diabetes mellitus, TAB= tabaquismo, IM= Infarto al miocardio, EVC= 
enfermedad vascular cerebral. 444 p< 0,001, 44 p<0.01, 4. p< 0.05. *Obtenida por f 
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Con el objeto de conocer el efecto del estrato socioeconómico sobre los valores medios de 

lípidos y la prevalencia de dislipidemias, la muestra se dividió en tres categorías (estrato 

socioeconómico bajo, medio y alto)(tabla 5). 

Las concentraciones promedio de CT, CLDL y CHDL fueron mayores en el estrato medio 

(p<0.05, p<0.01 y p<0.05 respectivamente), mientras los valores más altos de TG se 

encontraron en el estrato bajo (13=0.05). 

La hipercolesterolemia debida a CLDL fue más prevalente en el estrato medio (p<0.01); y, 

aunque sin significancia estadística, la hipertrigliceridemia en el nivel socioeconómico bajo 

fue mayor, respecto al nivel socioeconómico alto (24.6% vs. 15% ). 

Las prevalencias de dislipidemias fueron mayores en los hombres que en las muleros de 

todos los estratos socioeconómicos (dato no mostrado). 

Tabla No.5 Valores medios de lípidos y prevalencia de dislipidemias 
por estrato socioeconómico (Cd. de México). 

Bajo (p=577) Medio (n=125) Alto (n=40) 

CT 205.5 ± 39.4 215.2 t 41.3 215 ± 47.4 

CLDL 136.8 t 35.2 145.8 ± 34.3 147.8 t 43.6 

TG 158.7 t 89 143.8 ± 62.7 134.5 t 77.4 

CHDL 43.3 t 11.6 48.4 ± 13.5 45.7 t 11.4 

CLDL/CHDL 3.4 t 1.5 3.3 t 1.0 3.5 t 1.6 

HC 17.0 30.4 27.5 

HTG 24.8 20.8 15.0 

HA 22.9 23.2 20.0 
Los valores expresan X t D.E. CT=Colesterol total, CLDL=Colesterol de las 
lipoproteinas de baja densidad, CHDL=Coiesterol de las lipoproteinas de alta densidad, 
TO. triglicéridos, CLDUCHOL.Indice aterogénico, HC. hipercolesterolemia, HA= 
hipoalfalipoproteinemia, HTG. hipertrigliceridemia. 
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F. DISCUSION 

Estudios epidemiológicos realizados en diversas poblaciones, han mostrado una clara 

asociación entre el colesterol y la incidencia de infarto al miocardio134""•65). En base a estos 

resultados, el National Cholesterol Education Program (NCEP) de E.U.A. ha sugerido fa 

cuantificación de al menos el CT en adultos mayores de 20 años, particularmente en 

aquellos con antecedentes familiares o personales de enfermedad aterosclerosa(4041). 

En nuestro estudio, los valores medios de CLDL, asi como la prevalencia de HC de alto 

riesgo, en hombres y mujeres, fueron ligeramente mayores o muy parecidas a las reportadas 

para población estadounidense(66", (CLDL=141 mg/dl vs. 132 mg/dl en hombres; 136.5 

mg/dl vs. 126 mg/dl en mujeres. HC=27.2% vs. 23.8% en hombres; 22.5 vs. 22.2% en 

mujeres). 

A pesar de la similitud de estos resultados, la tasa de mortalidad por infarto al miocardio en 

México es menor, respecto a individuos norteamericanos (32.34/100,000 vs. 

110/100,000)a0). Se ha sugerido, que la aparente protección contra la EAC de la población 

mexicana esta determinada genéticamente(88). Sin embargo, las diferencias pudieran 

deberse a que la población estadounidense ha tenido un mayor tiempo de exposición a los 

factores de riesgo coronario, particularmente colesterol elevado. Desafortunadamente, en 

México no existe información que permita evaluar la magnitud del riesgo a que ha estado 

expuesta la población y sus cambios a lo largo del tiempo; sin embargo, las crecientes tasas 

de mortalidad por padecimientos cardiovasculares observadas en los últimos 30 años, 

sugieren que los hábitos higienicodietarios y de estilo de vida han cambiado 

desfavorablemente, con Incrementos del riesgo coronario en la población. 
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Al igual que en otros estudiost".691", en nuestra serio las cifras medias de CLDL y TG se 

incrementaron con la edad y, en general, fueron mayores en los hombres que en las 

mujeres. Esto parece ser debido a que como han mostrado los estudios cinéticos del 

metabolismo de lípidos la síntesis y actividad del receptor hepático de las LDL disminuye 

conforme aumenta la edad, lo cuál se manifiesta en incrementos del tiempo de residencia y 

consecuentemente de la concentración do la lipoproteina en el plasma. Al igual que las LOL, 

las concentraciones de TG se elevan con el aumento en la edad, pero en este caso el 

incremento esta dado por tasas mayores de producción de las VLDL. 

Se ha sugerido que las diferencias entre sexos so debe a que los estrógenos ejercen un 

efecto protector contra la EAC93). Esta acción parece estar mediada por el aumento en la 

síntesis y actividad del receptor hepático de LOL producido por estas hormonas, lo que 

favorece la depuración de la partícula lipoproteica". El efecto de los estrógenos endógenos 

sobre el metabolismo de VLDL aún no es bien conocIdo94), sin embargo, se ha observado 

una relación inversa entre sus concentraciones y los triglicéridos plasmáticos. 

En el presente estudio, las prevalencias de HC e HTG en los adultos jóvenes (20-30 años) 

fueron mayores a las informadas para población norteamericana del mismo grupo etáreo". 

Cabe destacar, que con la edad además de Incrementarse la concentración de lípidos, se 

agregan otros factores de riesgo coronario como la hipertensión, la diabetes mellitus y la 

obesidad; es probable entonces que el riesgo coronario al que están expuestos estos 

sujetos se incremente en las siguientes décadas. Por lo tanto, la detección temprana de HC 

así como la implementación de programas de prevención primaria, podrían retardar e incluso 

evitar la aparición de la aterosclerosis y sus complicaciones en individuos de edad media y 

avanzada en nuestro país. 
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Diversos estudios longitudinales han mostrado una asociación inversa entre el CHDL y las 

tasas de morbimortalidad por EAC, por cada mg/di de incremento en la concentración de 

CHDL el riesgo coronario puede disminuir de 2-3%(4536). En base a estos datos, el NCEP 

estableció que las cifras de CHDL < 35 mg/dI constituyen un factor de riesgo independiente 

para esta enfermedad". 

En el presente estudio, las concentraciones de CHDL fueron menores a las encontradas en 

población anglosajona"), pero muy parecidas a las observadas en mexicoamericanos(68). La 

concentración plasmática de CHDL está determinada genéticamente, pero también puede 

ser modificada por factores ambientales como la actividad física y la dieta. La dieta rica en 

carbohidratos, el sedentarismo y la obesidad, principalmente de tipo central, son algunos de 

los factores frecuentemente asociados con valores bajos de CHDL95•707). Estudios 

epidemiológicos realizados en población mexicoamericana han revelado una prevalencia 

mayor de obesidad y un consumo mas alto en carbohidratos y baja en grasa, en 

comparación con la población sajona""). Estas características antropométricas y dietarias, 

aunadas a la herencia podrían ser las causas de las concentraciones más bajas de CHDL en 

población mexicana. 

La participación de los valores elevados de triglicéridos en el desarrollo de aterosclerosis 

continúa siendo un tema controversial. Varios autores han informado asociación de la HTG 

con eventos coronarios en análisis de correlación simple, pero al ajustar por otras variables, 

como las concentraciones de CHDL se pierde la significancia estadística"). 

Los valores medios de TG en los residentes del Distrito Federal estudiados por nosotros son 

más altos que los informados por otros autores en población de E.U.A.")., pero mas bajos 

que los observados en mexicoamericanos")  y los residentes del D.F. de estrato 

54 



socioeconómico bajo99). Al estratificar a los participantes de esta encuesta por nivel 

socioeconómico, los de nivel mas bajo tuvieron concentraciones mayores do TG que los de 

niveles alto y medio, lo cuál está de acuerdo con lo informado por González y coi". 

Las prevalencias de HTG de 30,4% en los hombres y de 17,6% en las mujeres de nuestro 

estudio, también son mayores a las informadas en población blanca norteamericana(")  

(10.6%). Estas diferencias probablemente son debidas a un mayor consumo de 

carbohidratos por parte de la población mexicana". 

Por otra parte encontramos que la HTG frecuentemente estuvo asociada a otras condiciones 

como obesidad, hipertensión, diabetes mellitus y valores bajos de CHDL. Hallazgos 

similares han sido reportados en otros estudios(8181.82). Este conjunto de anormalidades eleva 

notablemente el riesgo para el desarrollo de EAC, y es conocido como síndrome 

plurimetabólico o síndrome de resistencia a la insulina("'"); otra anormalidad constituyente 

de este síndrome es la presencia de LDL pequeñas y densas. Halle y col." estudiaron la 

influencia de la HTG sobre el número y composición de las partículas de LDL, encontrando 

partículas más densas y pequeñas en los sujetos que además de HC cursaron con HTG. 

Este fenotipo de LDL, descrito en la literatura como fenotipo B"), es potencialmente 

aterogénico ya que la lipoprotelna tiene una mayor suceptibilidad para ser modificada 

químicamente y por lo tanto a ser depurada del plasma por macrófagos, que al 

transformarse en células espumosas son precursoras de la placa de ateromar2°). En nuestro 

estudio esta asociación lipidica estuvo presente en el 7.1% y 2.8% de hombres y mujeres, 

respectivamente. 

En el 3,2% y de los hombres y el 1.6% de las mujeres, coexistieron la hipercolesterolemia y 

la hipoalfalipoproteinemia y, de éstos, el 2.5% de sujetos masculinos y 0.5% de sujetos del 
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sexo femenino tuvieron además hipertrigliceridemia. Los estudios de PROCAM y 

Helsinkill."), han destacado que los sujetos con tres anormalidades lipidicas (HC, HA e 

HTG), tienen un riesgo significativamente mayor para desarrollar EAC, en comparación con 

aquellos que no son hipertrigliceridémicos. Muy probablemente el poder predictivo de esta 

patrón lipidico se debe a su asociación con el fenotipo B de LDL(85'86). 

Las prevalencias do individuos con 2 o más alteraciones lipídicas, parecieran bajas, pero si 

consideramos la densidad do población en la Ciudad de México, el número de sujetos con 

un elevado riesgo coronario es importante. 

En resumen, los resultados do este estudio, realizado en población de la Ciudad de México 

seleccionada de manera aleatoria, muestra prevalencias altas de dislipidemias. Las 

anormalidades de los lípidos y de las lipoprotelnas so encontraron frecuentemente 

asociadas a otras condiciones bien conocidas como factores de riesgo cardiovascular. Estos 

hallazgos seguramente están participando en el aumento de la incidencia en la 

morbimortalidad por cardiopatia coronaria. Las estrategias de prevención de enfermedad 

cardiaca que involucra la corrección o modificación de estos factores de riesgo han dado 

como resultado decensos en las complicaciones y mortalidad producidas por los 

padecimientos coronarios(3147•50). En nuestro país es urgente iniciar medidas similares que 

modifiquen favorablemente la curva ascendente de la aterosclerosis y sus complicaciones. 
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G. CONCLUSIONES 

• La población mexicana, residente de la Ciudad de México lene una alta frecuencia de HC, 

particularmente en los hombres de la 4° y 5° décadas, y en las mujeres de la 5° y la 6°. 

• Las prevalencias de HTG e HA encontradas en nuestro estudio, fueron mayores a las 

reportadas en población anglosajona. 

• La presencia de más de una alteración lipídica en la población de la Ciudad de México 

fue alta, particularmente la HA combinada con HTG. Estos sujetos tienen un riesgo 

considerablemente mayor para el desarrollo de EAC. 

• La presencia de otros factores de riesgo coronario fue más común en los sujetos con 

HTG. 

• El estrato socioeconómico medio, presentó una prevalencia significativamente mayor de 

HC, mientras el bajo tuvo una mayor frecuencia de sujetos con HTG. 

• Los resultados de este estudio señalan la necesidad de implementar programas de 

prevención primaria y secundaria, adecuados a la heterogeneidad de la población 

mexicana. 

• Es necesario realizar estudios prospectivos que ayuden a establecer valores do corte 

adecuados a la población mexicana. 
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