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RESUMEN

Introduccion. Las dislipidemias juegan un papel crucial en la
génesis de la ateroesclerosis, como se ha demostrado en estudios
epidemioldgicos de enfermedades cardiovasculares.

Objetivo. Determinar la prevalencia de dislipidemias en una
muestra de poblacidn militar que acude a valoracion médica anual
al Hospital Central Militar en el periodo comprendido de 1994-
2003.

Material y métodos. Se integré una base de datos con 9,784
registros durante el periodo de 1994-2003, en el cual se incluye-
ron los siguientes pardmetros: edad, sexo, peso, talla, indice de
masa corporal, tension arterial, perfil de lipidos, glucosa de ayu-
no y é&cido Urico. Se establecid la prevalencia de las diferentes
dislipidemias tomando como base la posicion de la Sociedad
Mexicana de Nutricién y Endocrinologia en relacion al diag-
néstico y tratamiento de las dislipidemias: hipercolesterolemia
(colesterol total > 200 mg/dL), hipertrigliceridemia (triglicéri-
dos > 150 mg/dL), colesterol-HDL < 40 mg/dL en hombresy <
50 mg/dL en mujeres, colesterol-LDL (= 160 mg/dL), coleste-
rol No-HDL (= 160 mg/dL).

Resultados. Le edad en la poblacién de estudio fluctud entre
35-65 afios. La prevalencia de hipercolesterolemia: 27.17%, col-
HDL bajo: 45.85%, hipertrigliceridemia: 37.85%, colesterol no-
HDL: 49.9%, colesterol-LDL: 26.58%.

Conclusiones. Encontramos las siguientes prevalencias: hiper-
colesterolemia (Col T > 200y Tg < 150) 27.17%, hipertrigliceri-
demia (Tg =150y Col T < 200) 37.85%, hipoalfalipoproteinemia
(Col-HDL < 35) 24.33%, Col No HDL (> 160) 49.9%, hiperlipi-
demia mixta (Col T > 200 + Tg > 150) 25.51%.

Palabras clave: Dislipidemias, hipercolesterolemia, hipertri-
gliceridemia, hipoalfalipoproteinemia, hiperlipidemia mixta, co-
lesterol no HDL, enfermedad arterial.

Prevalence of dyslipidemia in military
population that goes to annual health valuation

SUMMARY

Introduction. Dyslipidemia plays a crucial role in the genesis
of atherosclerosis, as demonstrated in epidemiological studies of
cardiovascular disease.

Objective. To determine the prevalence of dyslipidemias in a
sample of the population that goes to military medical evaluation
annually to Hospital Central Militar in the period of 1994-2003.

Material and methods. An integrated database with 9,784
records for the period 1994-2003, which included the following
parameters: age, sex, weight, height, body mass index, blood
pressure, lipid profile, fasting glucose and uric acid. Establis-
hed the prevalence of different dyslipidemia based on the posi-
tion of the Sociedad Mexicana de Nutricion y Endocrinologia in
relation to diagnosis and treatment of dyslipidemia: hypercholes-
terolemia (total cholesterol > 200 mg/dL), hypertriglyceridemia
(triglycerides > 150 mg/dL), HDL-cholesterol <40 mg/dL in men
and < 50 mg/dL in women, LDL-cholesterol (= 160 mg/dL), non-
HDL cholesterol (> 160 mg/dL).

Results. The age in the study population ranged from 35-65
years. The prevalence of hypercholesterolemia: 27.17%, low HDL-
col: 45.85%, hypertriglyceridaemia: 37.85%, non-HDL choleste-
rol: 49.9%, LDL-cholesterol: 26.58%.

Conclusions. We found the following prevalence: hypercho-
lesterolemia (Col T =200 and Tg < 150) 27.17%, hypertriglyceri-
demia (Tg = 150 and Col T < 200) 37.85% hipoalfalipoproteine-
mia (Col-HDL < 35) 24.33%, No Col HDL (> 160) 49.9%, mixed
hyperlipidemia (Col T > 200 + Tg > 150) 25.51%.

Key words: Dyslipidemia, hypercholesterolemia, hypertrigly-
ceridemia, hipoalfalipoproteinemia, mixed hyperlipidemia, non-
HDL cholesterol, arterial disease.
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Introduccion

Definicién

Dislipidemias. Es cualquier alteracion en los niveles nor-
males de lipidos plasmaticos (fundamentalmente colesterol
y triglicéridos). La busqueda activa de pacientes con hiper-
colesterolemia esté justificada por su gran importancia como
factor de riesgo cardiovascular (FRCV).

Hipertrigliceridemia. Es una forma comin de dislipide-
mia que esta frecuentemente asociada con enfermedad arte-
rial coronaria prematura.

Colesterol. El colesterol es un hidrato de carbono de cua-
tro anillos con una cadena adyacente de ocho moléculas de
carbono, desempefia un papel critico como componente prin-
cipal de las membranas celulares y como precursor de las
hormonas esteroideas (hormonas suprarrenales y gonada-
les), también es precursor de los acidos biliares que se for-
man en el higado. El colesterol es absorbido a partir de la
dieta o sintetizado por las células corporales, todo el co-
lesterol de la dieta es de origen animal (carne, productos
lacteos y huevos). Las plantas no producen colesterol. El
colesterol se sintetiza en varios tejidos (higado, piel, su-
prarrenales, génadas, cerebro e intestino). En el ser humano
aproximadamente 10-20% del colesterol se produce en el
higado. El colesterol no puede ser eliminado por el catabo-
lismo a dioxido de carbono y agua, debe ser excretado como
colesterol libre en la bilis o convertido a acidos biliares y
liberado al intestino. 50% del colesterol que ingresa al in-
testino es reabsorbido y recircula hacia el higado, el coleste-
rol restante es eliminado en la heces, los &cidos biliares son
reabsorbidos (97%) desde el intestino y transportados al hi-
gado. Esta recirculacidon del colesterol y 4cidos biliares del
intestino hacia el higado se denomina “circulacién entero-
hepética.l

Acidos grasos. Se encuentran disponibles en forma in-
mediata como fuente de energia:

a) Acidos grasos saturados. 1. Laurico, se obtiene del aceite
de coco, 2. Miristico, se obtiene del aceite de coco, man-
tequilla. 3. Palmitico: mantequilla, queso y carne, 4. Es-
tearico: carne de vaca y chocolate.

b) Acidos grasos monoinsaturados. 1. Oleico, se obtiene del
aceite de oliva y el aceite de canola.

¢) Acidos grasos poliinsaturados (acidos grasos omega-6).
1. Linoleico: aceite de girasol, maiz, soja y cartamo, aci-
dos grasos omega-3. EPA (eicosapentaenoico), se obtie-
ne del salmén, bacalao, atin. DHA (docosahexaenoico),
se obtiene del salmén, bacalao y atun.

Los acidos grasos pueden ser esterificados en los tejidos
a otras moléculas organicas para formar lipidos comple-
jos por ejemplo triglicéridos. En la sangre pueden ser
transportados en las lipoproteinas como lipidos comple-
jos o pueden ser transportados en estado no esterificado
como acidos grasos libres unidos a la albdmina.
Triglicéridos. Los triglicéridos (triacilgliceroles) estan
integrados por tres moléculas de acidos grasos esterificados
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a una molécula de glicerol, los diglicéridos (diacilglicero-
les) contienen dos 4cidos grasos y los monoglicéridos Uni-
camente un &cido graso por molécula de glicerol. Los trigli-
céridos sirven para almacenar acidos grasos y formar gotas
de lipidos en el tejido adiposo. Cuando los triglicéridos son
hidrolizados en los adipocitos o en particulas lipoproteicas,
se liberan moléculas de acidos grasos libres para ser utiliza-
dos como fuente de energia.

Los lipidos en suero son principalmente: acidos grasos li-
bres, triglicéridos (triacilgliceroles), colesterol y fosfolipidos,
los cuales al unirse con las proteinas del plasma se forman las
lipoproteinas: éstas se clasifican de acuerdo al método de sepa-
racion ya sea por ultra centrifugacion o por electroforesis; si
es por ultra centrifugacién se llaman: quilomicrones, lipo-
proteinas de muy baja densidad (VLDL), lipoproteinas de
baja densidad (LDL) y lipoproteinas de alta densidad (HDL),
si es por electroforesis se nombran: quilomicrones, pre-be-
tas, betas y alfas. Estas cuatro clases de lipoproteinas sirven
para la clasificacion de las dislipidemias. Los lipidos del
plasma son relativamente insolubles en agua (moléculas hi-
drofdbicas), se transportan en asociacion con complejos pro-
teicos llamados apolipoproteinas (apo). La apo B-48 prove-
niente del intestino se integra a los quilomicrones y a los
remanentes de los quilomicrones, la apo B-100 proveniente
del higado se integra a VLDL, remanentes de VLDL, LDL,
lipoproteinas de densidad intermedia (IDL), la apo A-I pro-
veniente del intestino y el higado, unida a quilomicrones y
VLDL, es liberada por accidén de la lipasa lipoproteica. El
colesterol proveniente de los tejidos periféricos se une a la
apo A-I por accién de un transportador transmembrana lla-
mado ABC-AI, permitiendo la formacién de las lipoprotei-
nas de alta densidad (HDL), las HDL son depuradas de la
circulacion al unirse al higado por un receptor llamado SR-
Bl (Figura 1).

Enfermedad arterial coronaria prematura

Generalmente definida por la presencia de infarto agudo
del miocardio o la necesidad de realizar un procedimiento
arterial-coronario antes de los 55 afios de edad en hombres
y 65 afios de edad para las mujeres.2?

Objetivo

El objetivo del presente trabajo es determinar la preva-
lencia de dislipidemias en personal militar que acudio a va-
loracion médica anual en el Hospital Central Militar duran-
te un periodo de 10 afios, tomando como base los criterios
de la Sociedad Mexicana de Nutricion y Endocrinologia en
relacion al diagnéstico y tratamiento de las dislipidemias.*

Material y métodos

Se gener6 una base de datos con 9,784 registros de los
expedientes clinicos de los individuos (militares) de 1994-
2003 que acudi6 a Consulta Externa del Hospital Central
Militar a examen médico anual; el expediente clinico consta
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Cuadro 1. Prevalencia de dislipidemias en poblacion militar que acude a revision médica anual.

Dislipidemia

%

Hipercolesterolemia
(=200 mg/dL y triglicéridos < 150 mg/dL)

Hipertrigliceridemia
(Triglicéridos > 150 mg/dL y colesterol < 200 mg)

Hiperlipidemia mixta

27.17

37.84

25.51

(Colesterol > 200 mg/dL y triglicéridos > 150 mg/dL)

Hipoalfalipoproteinemia
(HDL Col < 35 mg/dL)

24.33

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Central Militar. 9,784 individuos del sexo

masculino. 35-65 afios de edad.

En este estudio se concluye que la prevalencia de dislipidemias en la poblacion estudiada se encuentra acorde con la reportada por la Encuesta Nacional de

Enfermedades Cronicas, excepto por la menor prevalencia de hipoalfalipoprotei

de una hoja de datos que incluye: edad y sexo, estudios de
somatometria (peso, talla e indice de masa corporal), tension
arterial y el resultado de estudios de laboratorio y gabinete,
asi como biometria hematica completa, quimica sanguinea,
perfil de lipidos, examen general de orina, descripcion de la
valoracion electrocardiografica y de la radiografia de torax,
entre otros.

El tipo de estudio que se realiz6 fue retrospectivo,
transversal y descriptivo. El universo de trabajo incluy6
las hojas de registro de resultados de somatometria y de
laboratorio del personal militar que acudid a revision
médica anual durante el periodo de 1994 a 2003. La in-
formacion obtenida se capturé en una base de datos utili-
zando el programa hoja de calculo Excel (Office) de
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nemia 24.33% vs. 48.4% reportada por la ENEC.

Microsoft 2003; las variables de estudio fueron: edad, sexo,
peso, talla, indice de masa corporal, presion arterial (presion
sistélica, diastolica y media), colesterol total, colesterol HDL,
colesterol LDL, triglicéridos, glucosa sérica, urea, crea-
tinina, acido Urico, examen general de orina y electrocar-
diograma.

Se establecio la prevalencia de la diferentes dislipidemias
tomando como base la posicién de la Sociedad Mexicana de
Nutricién y Endocrinologia en relacion al diagndstico y tra-
tamiento de las dislipidemias: hipercolesterolemia (coleste-
rol total > 200 mg/dL), hipertrigliceridemia (triglicéridos >
150 mg/dL), colesterol-HDL < 40 mg/dL en hombresy <50
mg/dL en mujeres, colesterol-LDL (> 160 mg/dL), coleste-
rol No-HDL (= 160 mg/dL).

11
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Figura 2. Prevalencia de dislipidemias en el periodo estudiado (1994-2003).
La edad en la poblacion de estudio fluctu6 de 35-65 afios. La prevalencia
de colesterol total de 53.05%, colesterol-HDL bajo es de 24.33%, hipertri-
gliceridemia 37.85%, colesterol no-HDL 49.99%, colesterol-LDL 26.58%.
Se reporto la prevalencia de la diferentes dislipidemias encontradas: hi-
percolesterolemia 27.17%; hipertrigliceridemia 37.84%, hiperlipidemia
mixta 25.51%; hipoalfalipoproteinemia 24.33%.

Resultados

De los 9,784 expedientes estudiados, todos los indivi-
duos son del sexo masculino, la edad de estudio fluctu6 de
los 35 afios a los 65 afios de edad. Se encontrd una prevalen-
cia de hipercolesterolemia de 27.17% considerando cifras
de colesterol > 200 mg/dL y cifras de triglicéridos < 150
mg/dL, la prevalencia de hipertrigliceridemia es de 37.84%,
considerando cifras de colesterol < 200 mg/dL vy triglicéri-
dos > 150 mg/dL, la prevalencia de colesterol-LDL elevado
fue de 26.58%, considerando col-LDL > 160 mg/dL, la pre-
valencia de colesterol No HDL fue de 49.9%, considerando
cifras de col No HDL > 160 mg/dL, hiperlipidemia mixta de
25.51% considerando colesterol total > 200 mg/dL, triglicé-
ridos > 150 mg/dL, hipoalfalipoproteinemia fue de 24.33%
considerando col HDL < 35 mg/dL (Cuadro 1y Figura 2).

Discusién

En este estudio se concluye que la prevalencia de dislipi-
demias en la poblacion estudiada se encuentra acorde con la
reportada por la Encuesta Nacional de Enfermedades Cro-
nicas, excepto por la menor prevalencia de hipoalfalipopro-
teinemia que en nuestro medio fue de 24.33% contra 48.4%
reportada por la ENEC.*® Estudios epidemiolédgicos pros-
pectivos han demostrado que existe una relacion inversa entre
los niveles plasmaticos de lipoproteinas de alta densidad
(HDL-col) y la incidencia de enfermedad arterial coronaria
(EAC), de tal forma que el factor de proteccién mas impor-
tante para la cardiopatia isquémica independiente de los ni-
veles de lipoproteinas de baja densidad (LDL-col) son los
niveles plasmaticos altos de HDL-col.®® Los individuos con
niveles de HDL-col entre 6 y 7 mg/dL mayores al promedio
tienen un riesgo 20-27% menor de presentar EAC y se cal-
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cula que un incremento de 1 mg/dL de HDL-col puede re-
ducir el riesgo de EAC en 2-3% independientemente de los
niveles plasmaticos de LDL-col, los niveles plasmaticos de
HDL-col resultan de la interaccion de factores ambientales
y genéticos; estudios realizados en gemelos monocigotos han
encontrado variacion en los niveles de HDL-col entre 40-
60%, al parecer determinada genéticamente. Por otro lado,
se conocen algunos factores fisiolégicos y ambientales que
disminuyen los niveles de HDL-col®*'*** como los niveles
de triglicéridos, la resistencia a la insulina y el tabaquismo;
también hay factores que incrementan los niveles de HDL-
col como es el consumo de alcohol y el ejercicio.*®

En relacién con el colesterol no-HDL se reportd una pre-
valencia elevada alrededor de 50% de la poblacidn de estu-
dio, este pardmetro es Util en pacientes con hipertrigliceri-
demiay asume que todo el colesterol que no es transportado
en las HDL es potencialmente aterogénico. Estudios recien-
tes demuestran que el colesterol no-HDL es un mejor pre-
dictor de eventos vasculares que el colesterol-LDL en po-
blaciones formadas por sujetos con diabetes, enfermedad
cardiovascular o con hipertrigliceridemia, o bien, poblacion
mexicana con elevada tendencia a manifestar el sindrome
metabdlico.® Su poder es similar al del colesterol LDL en
sujetos sin hipertrigliceridemia; sin embargo, hay datos que
indican que su valor predictivo es menor que la determina-
cion de la apoproteina B. Es necesario para estudio futuros
prospectivos incluir la medicion de apo-By comparar el valor
predictivo del colesterol no-HDL o de la apo-B.2°2

Conclusiones

Encontramos las siguientes prevalencias: hipercolesterole-
mia (Col T>200y Tg < 150) 27.17%, hipertrigliceridemia (Tg
> 150y Col T < 200) 37.85%, hipoalfalipoproteinemia (col-
HDL < 35) 24.33%, col no-HDL (> 160) 49.9%, hiperlipide-
mia mixta (Col T = 200 + Tg > 150) 25.51%.

La prevalencia de la hipercolesterolemia en nuestro me-
dio se encuentra acorde con la reportada en poblacién gene-
ral; sin embargo, la prevalencia de hipertrigliceridemia tie-
ne una variacion de 5% en relacion con poblacion general.
Llama la atencion la prevalencia de colesterol de HDL me-
nor a 35 mg/dL con una prevalencia en nuestra poblacion de
24.33%, 50% por debajo de la reportada en la Encuesta
Nacional de Enfermedades Crdnicas.

La prevalencia de dislipidemias en nuestro medio es alta,
por lo que se deberan implementar campafias de deteccién
con la finalidad de ofrecer prevencion oportuna en aquellos
individuos de alto riesgo para desarrollar enfermedad cardio-
vascular y/o ateroesclerosis prematura y en aquellos indivi-
duos que han desarrollado la enfermedad pero que ain no
saben que son portadores de un perfil de lipidos alterado, ofre-
cer una tratamiento farmacoldgico satisfactorio y efectivo.
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