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Jus­tificación y obje­tivos:  La enfermedad de las arterias coronarias, al igual que otras enfermedades cró­nicas, 
tiene su origen en la infancia y la adolescencia. El ob­jetivo de esta investigación fue determinar las variables 
antropométricas y bioquí­micas, el nivel de actividad fí­sica y los componentes de la dieta que se relacionan y 
además podrían predecir los niveles plasmáticos de colesterol, LDL, HDL y triglicéridos en estudiantes jó­venes 
costarricenses.

Mé­todos:  La muestra estudiada la formaron 110 estudiantes (59 mujeres y 51 hombres) de la Universidad de Cos
ta Rica con edades entre los 17 y 20 años, seleccionados aleatoriamente del total de estudiantes que ingresaron en 
1996. Se evaluaron parámetros antropométricos,  de la dieta, la bioquí­mica sanguí­nea y el consumo de oxí­geno. 
Las relaciones entre el perfil lipí­dico (variables dependientes) y el resto de variables evaluadas (independientes) 
se analizaron por medio de coeficientes de correlación de Pearson y modelos de regresión múltiple (stepwise).

Re­sultados:  Los niveles de colesterol total y de LDL se relacionan de manera directa y significativa (p<0.01) 
con el porcentaje de grasa corporal y los triglicéridos. La relación entre las LDL y el consumo máximo de oxí­ge
no fue inversa (p<0.05). Los niveles altos de triglicéridos, de ácido úrico, de cintura, de índice de masa corporal 
y de ingesta de B6, se relacionaron significativamente (p<0.05) con concentraciones bajas de HDL. Aproximada
mente, un 50% (R2 = 0.459) de la variabilidad del colesterol, es explicado por el sexo, los niveles plasmáticos de 
triglicéridos, de HDL y de potasio.

Conclusiones:  Se encontró que en individuos jó­venes, el sexo y ciertas variables antropométricas, como el índice 
de masa corporal, la relación cintura/cadera y el porcentaje de grasa corporal, presentaron las asociaciones más 
importantes con los niveles séricos de los lí­pidos y las lipoproteí­nas evaluados. Además, el consumo máximo 
de oxí­geno, los niveles plasmáticos de ácido úrico y potasio, el consumo de fibra, B6, vitamina C y ácido fó­lico 
también se relacionaron significativamente con el perfil lipí­dico.

Des­crip­tores:  Enfermedad coronaria, factores de riesgo, perfil lipí­dico, dieta, adolescencia.

Re­ci­bi­do:  26 de fe­bre­ro de 2001.
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Durante las últimas dos décadas, gran cantidad de estudios 
epidemioló­gicos y de intervención han establecido el papel 
de varios factores de riesgo en el desarrollo de la enfermedad 
de las arterias coronarias (EAC). Estos incluyen: alteraciones 
del perfil lipí­dico como niveles elevados de lipoproteí­nas de 
baja densidad (LDL) y colesterol o niveles bajos de lipopro
teí­nas de alta densidad (HDL), hipertensión arterial (HTA), 
consumo de tabaco, obesidad, diabetes mellitus e inactividad 
fí­sica.1-5
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La EAC, al igual que otras enfermedades cró­nicas, tiene su 
origen en la infancia y la adolescencia. En un estudio sobre 
determinantes patobioló­gicos de la aterosclerosis en jó­venes 
(PDAY), el examen patoló­gico de la arteria coronaria derecha 
y de la aorta ab­dominal, de hombres y mujeres con edades 
entre los 15 y 34 años, demostró que la aterosclerosis se inicia 
tempranamente.6  Además, se encontró una relación significati
va entre la hiperlipidemia y la extensión de la aterosclerosis.

Asimismo, se ha reportado, en jó­venes, un incremento en la 
severidad de la aterosclerosis coronaria y aórtica conforme 
aumenta el número de factores de riesgo cardiovascular.7,8  

Algunos de estos factores existen desde la infancia y tienden 
a mantenerse durante el crecimiento y en la vida adulta. Se 
ha demostrado la importancia de dar seguimiento a aquellos 
niños y jó­venes con niveles plasmáticos altos de colesterol y 
LDL ya que un gran porcentaje de ellos persistirán presentan
do niveles alterados en su vida adulta.9-11

Después de 50 años de investigación, en adultos, se ha podi
do concluir que la dieta es una de las causas ambientales 
más importantes en la producción de la aterosclerosis y sus 
secuelas,12 probablemente debido a su efecto sobre las concen
traciones plasmáticas de lí­pidos. El factor dietético que más 
afecta la concentración plasmática de colesterol y de LDL 
es el consumo de grasas saturadas, particularmente las que 
poseen una cadena de 12 (ácido láurico), 14 (ácido mirístico) 
y 16 (ácido palmí­tico) carbonos.13,14  También influye la canti
dad ingerida de grasas poliinsaturadas  y monoinsaturadas; al 
respecto, se ha reportado que las primeras reducen tanto las 
LDL como las HDL pero que las segundas parecen reducir 
solamente las LDL.13  La cantidad ingerida de colesterol se 
ha relacionado positivamente con los niveles plasmáticos de 
colesterol, pero en mucho menor grado que con la cantidad 
ingerida de grasas saturadas.15

La influencia de la actividad fí­sica sobre el perfil lipí­dico ha 
sido estudiada ampliamente. Básicamente, se ha descrito un 
efecto beneficioso del ejercicio regular pues este incrementa 
los niveles plasmáticos de HDL y disminuye los niveles de 
triglicéridos.16

Sin embargo, también se ha determinado que cuando la EAC 
ocurre en personas menores de 60 años, existe una fuerte agre
gación familiar17,18 que podría explicar la razón por la que los 
factores de riesgo suelen presentarse de manera combinada 
y desde edades tempranas. Por ejemplo, la dislipidemia, la 
obesidad, la hipertensión arterial y la diabetes mellitus, sue
len presentarse juntos en un mismo individuo, muchas veces 
desde su juventud, como parte del llamado síndrome de resis
tencia a la insulina o síndrome X.19,20

Interesa conocer los factores que, desde edades tempranas, se 
relacionan con un perfil lipí­dico alterado por varias razones: 
1) La identificación de dichos factores permitirá un mejor 
abordaje del problema, especialmente en lo que corresponde 
al tratamiento y la prevención. 2) El conjunto de factores 
asociados podría describir uno o varios síndromes con un 

fondo genético que ayudaría a conocer mejor el origen de 
la EAC. 3) Algunos de los factores asociados podrían no 
estar genéticamente determinados, pero debido a la temprana 
coexistencia con la hiperlipidemia,  podrían influir de una 
manera importante en la evolución de la placa ateroscleró
tica. Al respecto, se ha descrito que factores como la HTA, 
la glicosilación proteica, irritantes quí­micos como el humo 
del cigarrillo, aminas circulantes vasoactivas, complejos 
inmunes e infecciones, pueden potenciar una lesión cró­nica 
endotelial mí­nima.12

El ob­jetivo de esta investigación fue determinar las variables 
antropométricas y bioquí­micas, el nivel de actividad fí­sica 
y los componentes de la dieta que se relacionan y además 
podrían predecir los niveles plasmáticos de colesterol, LDL, 
HDL y triglicéridos en estudiantes jó­venes costarricenses.

Materiales y Métodos
La muestra incluyó 110 estudiantes (59 mujeres y 51 hom
bres) de la Universidad de Costa Rica con edades compren
didas entre los 17 y 20 años. La selección se realizó por 
medio de un muestreo aleatorio simple con base en la lista de 
estudiantes que ingresaron por primera vez a la Universidad 
durante el primer semestre de 1996. Se ob­tuvo consentimien
to informado de cada estudiante por escrito. El protocolo de 
investigación cumplió con los requerimientos de la Comisión 
de Investigación de la Escuela de Medicina de la Universidad 
de Costa Rica.

Los sujetos fueron sometidos a un examen fí­sico en el cual 
se determinó el peso corporal utilizando una balanza médica 
marca Toledo y la talla por medio de un tallí­metro diseñado 
especialmente para tal efecto. Además se les midió la cintura 
(tamaño de la parte más angosta del tronco), la cadera (parte 
más prominente a nivel de los glúteos) y se calculó la relación 
cintura/cadera (ICC). La adiposidad (% de grasa) se determi
nó con un calibrador de grasa (Lange) midiendo los pliegues 
de tejido sub­cutáneo tricipital, subescapular, suprailíaco, 
ab­dominal, pectoral y del cuadrí­ceps.

También se recolectó una muestra de sangre después de 12 
horas de ayuno y en ella se midieron: ácido úrico, glucosa, 
sodio, potasio y el perfil lipí­dico: colesterol total, LDL, HDL 
y triglicéridos. La técnica y los instrumentos utilizados están 
descritos en una publicación previa.21  El consumo máximo 
de oxí­geno (Vo2max) se determinó por medio de la prueba 
de Astrand y Ryhming.22 En un cuestionario escrito, previa
mente validado, se solicitó la información sobre el consumo 
de  tabaco.

La determinación de la ingesta diaria de los diferentes nutrien
tes se realizó por el método de consumo usual de alimentos, 
el cual está diseñado para aquellos casos donde el consumo 
diario es atí­pico.23,24 Básicamente, se preguntó por los alimen
tos usualmente ingeridos en los diferentes tiempos de comida 
de un día normal. Se determinó el patrón para un día entre 
semana. Como complemento a este método se utilizaron foto
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grafías de porciones comúnmente consumidas, para cuantifi
car las cantidades de alimentos.25

Para el análisis nutricional, los datos se procesaron de forma 
individual en el programa de cómputo Nutritionist IV. La 
ingesta de carbohidratos, proteí­nas, lí­pidos totales, ácidos gra
sos saturados, monoinsaturados y poliinsaturados se expresó 
como el porcentaje de calorías correspondiente a cada uno de 
estos nutrientes, con respecto al total de calorías ingerido.

Para describir los resultados, se utilizaron la media y desvia
ción estándar (DE) como medidas de tendencia central. Las 
comparaciones entre sexos se realizaron por medio de la t de 
student. Para evaluar la asociación entre las diferentes varia
bles antropométricas, bioquí­micas, dietéticas y el perfil lipí­di
co, se calcularon los coeficientes de correlación de Pearson y 
se determinó su significancia estadística. Por último, con el 
propó­sito de identificar las asociaciones independientes entre 
las diversas variables estudiadas y cada una de las cuatro 
variables del perfil lipí­dico, se realizó un análisis de regresión 
múltiple escalonada (stepwise). Debido a que la distribución 
para los niveles de HDL y triglicéridos no fue normal, se les 
aplicó una transformación logarítmica.  Se trabajó con un 
nivel de significancia de p< 0.05.

Resultados
En el Cuadro 1 se presenta la estadística descriptiva para los 
parámetros antropométricos, la bioquí­mica sanguí­nea y el  
Vo2max para los hombres, las mujeres y el total de la muestra. 
El peso, la talla, la cintura, el ICC, el Vo2max, los niveles plas

máticos de ácido úrico y potasio fueron significativamente 
mayores en los hombres que en las mujeres. El porcentaje de 
grasa corporal, los niveles plasmáticos de colesterol total y 
LDL fueron significativamente mayores en las mujeres.

En el Cuadro 2 se muestran las medias y DE del consumo dia
rio de diferentes nutrientes. La cantidad ingerida de calorías, 
de B12, de B6 y ácido fó­lico fueron significativamente mayores 
en los hombres que en las mujeres. Cabe destacar los bajos 
consumos de fibra tanto en hombres como en mujeres, las 
altas ingestas ab­solutas de colesterol en hombres (>300 mg) 
y un porcentaje de calorías proveniente de las grasas totales 
superior al lí­mite recomendado (30%) en las mujeres. Los por
centajes de calorías provenientes de carbohidratos, proteí­nas, 
grasas saturadas, monoinsaturadas y poliinsaturadas están 
dentro de los lí­mites recomendados.26

El porcentaje de hombres y mujeres fumadores fue 15.7% y 
3.4% respectivamente, y en el total de la muestra fue 9.1%.

Los coeficientes de correlación entre los niveles plasmáticos 
de colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos y las diferen
tes variables antropométricas, bioquí­micas, dietéticas y el          
Vo2max se muestran en el Cuadro 3.  Los niveles de colesterol 
total se relacionaron de manera directa y significativa con 
el porcentaje de grasa, los niveles de LDL y de triglicéridos 
y de manera inversa con el ICC.  Los niveles de LDL se                  
relacionaron de igual forma pero además mostraron una aso
ciación inversa significativa con el Vo2max. Niveles altos de 
triglicéridos, ácido úrico, ICC, cintura, IMC y de ingesta de B6 
se relacionaron, en forma significativa, con concentraciones 

Cuadro 1
Características de los estudiantes universitarios según sexo.

Universidad de Costa Rica, 1996

	 Característica 	 Hombres (n = 51) 	 Mujeres (n = 59) 	 Total (n = 110)   
	 Promedio ± DE 	 Rango 	 Promedio ± DE 	 Rango 	 Promedio ± DE 	 Rango  

	 Edad (años) 	 18.2 ± 0.7 	 17-20 	 18.2 ± 0.5 	 17-19 	 18.2 ± 0.6 	 17-20  
	 Peso (kg) 	 66.2** ± 8.7 	 52-94 	 57.1 ± 7.7 	 47-79 	 61.3 ± 9.4 	 47-94  
	 Talla (cm) 	 173.5** ± 7.0 	 160-188 	 160.5 ± 5.3 	 147-174 	 166.5 ± 9.0 	 147-188  
	 IMC(kg/m2) 	 22.0 ± 2.6 	 18-29 	 22.1 ± 2.7 	 17-30 	 22.1 ± 2.6 	 17-30  
	 % grasa corporal 	 9.9** ± 4.9 	 4-23 	 24.5 ± 5.4 	 13-38 	 17.7 ± 8.9 	 4-38  
	 Cintura (cm) 	 74.1** ± 5.8 	 64-89 	 67.1 ± 8.1 	 58-112 	 70.4 ± 7.9 	 58-112  
	 ICC 	 0.80** ± 0.0 	 0.7-0.9 	 0.70 ± 0.0 	 0.6 - 0.8 	 0.74 ± 0.1 	 0.6-0.9  
	 Vo2 max (ml/kg) 	 40.9* ± 7.6 	 27-65 	 37.9 ± 7.7 	 26-59 	 39.3 ± 7.7 	 26-65  
	 Glicemia (mg/dl) 	 87.2 ± 11.3 	 68-114 	 84.0 ± 10.6 	 67-105 	 85.5 ± 11.0 	 67-114  
	 Colesterol total (mg/dl) 	 152.9** ± 31.2 	 89-223 	 181.9 ± 27.8 	 124-240 	 168.6 ± 32.7 	 89-240  
	 LDL (mg/dl) 	 95.7** ± 27.5 	 40-159 	 120.4 ± 24.7 	 65-171 	 109.3 ± 28.8 	 40-171  
	 HDL (mg/dl) 	 37.8 ± 9.5 	 28-72 	 41.0 ± 8.5 	 28-70 	 39.5 ± 9.0 	 28-72  
	 Triglicéridos (mg/dl) 	 94.9 ± 53.7 	 32-345 	 99.0 ± 40.1 	 39-239 	 97.2 ± 46.7 	 32-345  
	 Acido Úrico (mg/dl) 	 4.9** ± 1.2 	 2.7-8.7 	 3.5 ± 1.0 	 1.8-6.9 	 4.1 ± 1.3 	 1.8-8.7  
	 Sodio plasmático (mEq/L) 	 140.3 ± 2.3 	 135-146 	 140.1 ± 2.6 	 133-147 	 140.2 ± 2.5 	 133-147  
	 Potasio plasmático (mEq/L) 	 4.5* ± 0.4 	 3.8-5.5 	 4.3 ± 0.4 	 3.4-5.2 	 4.4 ± 0.4 	 3.4 - 5.5  

DE: desviación estándar; *: diferencia significativa entre hombres y mujeres (p<0.05); **: diferencia significativa entre hombres 
y mujeres (p<0.01)
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plasmáticas bajas de HDL.  Por último, todos los siguientes 
parámetros: el colesterol total, las LDL, la cintura, el IMC, la 
cantidad ingerida de B6, la fibra, el ácido fó­lico y la vitamina 
C se relacionaron directa y significativamente con los niveles 
de triglicéridos.

También se calcularon los coeficientes de correlación parcial 
controlando por el IMC y la ingesta caló­rica total.  Se man
tuvieron significativas las siguientes correlaciones: entre el 
colesterol total y las LDL, los triglicéridos, el porcentaje de 
grasa y el ICC; entre los niveles de LDL y el colesterol total, 
los triglicéridos, el porcentaje de grasa, el ICC y el Vo2max; 
entre los niveles de triglicéridos y el colesterol total, las LDL, 
el consumo de fibra, de ácido fó­lico y vitamina C. Ninguna 
de las correlaciones para HDL mantuvo la significancia esta
dística después del control.

Los modelos de regresión múltiple para las variables del 
perfil lipí­dico (colesterol total, LDL, log HDL y log triglicé
ridos) se muestran en el Cuadro 4. Debido a la elevada corre
lación que existe entre los niveles de colesterol total y los de 
LDL, los primeros no se tomaron en cuenta para construir 
los modelos para las LDL, las HDL ni los triglicéridos, y los 
segundos no se tomaron en cuenta para construir el modelo 
para el colesterol total.

Con respecto a los niveles de colesterol total, el modelo 
incluyó cuatro parámetros que, de manera significativa e inde
pendiente, predicen estos valores.  Como se puede ob­servar, 
casi un 50% (R2 = 0.459) de la variabilidad del colesterol, es 
explicado por el sexo y los niveles plasmáticos de triglicéri
dos, HDL y potasio.  El modelo para LDL es semejante al del 

Cuadro 2
Ingesta diaria de nutrientes de los estudiantes universitarios según sexo.

Universidad de Costa Rica, 1996

	 Ingesta diaria 	 Hombres (n = 51) 	 Mujeres (n = 59) 	 Total (n = 110)   	
	 Promedio ± DE 	 Rango 	 Promedio ± DE 	 Rango 	 Promedio ± DE 	 Rango  

	 Calorías 	 3046.9**±1203.5 	 927-5913 	 2069.2±714.5 	 996-4732 	 2522.5±1084.4 	 927-5913  
	 % proteínas 	 14.7±2.8 	 9-23 	 14.9±4.1 	 7-26 	 14.8±3.5 	 7-26  
	 % carbohidratos 	 57.1±9.6 	 36-79 	 54.8±11.3 	 29-89 	 55.9±10.6 	 29-89  
	 % grasas 	 28.9±8.7 	 8-49 	 31.9±9.2 	 9-58 	 30.5±9.1 	 8-58  
	 % Acido graso saturado 	 8.7±3.7 	 0.4-17 	 9.8±3.9 	 3-22 	 9.4±3.8 	 0,4-22  
	 % Acido graso monoinsaturado 	 9.9*±3.4 	 0.2-16 	 11.6±3.6 	 3-23 	 10.8±3.6 	 0,2-23  
	 % Acido graso poliinsaturado 	 4.9±2.8 	 0.6-13 	 5.5±3.0 	 1-16 	 5.2±2.9	 0.6-16  
	 Colesterol (g/1000 kcal) 	 121.1±80.7 	 0-369 	 122.0±85.3 	 0-429 	 121.5±82.8 	 0-429  
	 Fibra (g/1000 kcal) 	 5.7±3.1 	 1-19 	 6.5±3.8 	 0.7-18 	 6.1±3.5 	 0.7-19  
	 B12 (μg) 	 5.6*±4.0 	 0-16 	 4.1±2.3 	 0.01-9.6 	 4.8±3.2 	 0-16  
	 B6 (μg) 	 2.3*±1.1 	 0.8-5.2 	 1.7±1.0 	 0.5-4.2 	 2.0±1.1 	 0.5-5.2  
	 β caroteno (μg) 	 962.3±1218.1 	 3-5125 	 987.4±1303.2 	 3-6170 	 975.8±1258.7	  3-6170  
	 Vitamina C (mg) 	 209.4±197.0 	 4-1141 	 195.7±208.6 	 24-1307 	 202.0±202.5 	 4-1307  
	 Vitamina E (mEq) 	 18.3±16.6 	 0-75 	 15.6±13.4 	 0.4-59 	 16.9±15.0 	 0-75  
	 Acido Fólico (μg) 	 583.4**±347.7 	 146-1864 	 391.4±225.6 	 84-1157 	 480.4±302.9 	 84-1864  

DE: desviación estándar; *: diferencia significativa entre hombres y mujeres (p<0.05); **: diferencia significativa entre hombres 
y mujeres (p<0.01)

colesterol total pero el R2 es algo menor y además no incluye 
como variable de predicción los niveles de HDL.  Con respec
to a los niveles de HDL y triglicéridos, la cintura y la ingesta 
de B6 predicen los primeros y los niveles de LDL, el IMC y 
también la ingesta de B6 predicen los segundos.

Discusión
Los niveles sanguí­neos de colesterol, al momento del naci
miento, son muy similares en todas las poblaciones,27 sin 
embargo, posteriormente, la interacción entre una serie de 
factores ambientales y el genotipo de cada individuo produce 
una gran variabilidad en el perfil lipí­dico.

En este trabajo se presentan los factores antropométricos, bio
quí­micos y dietéticos que durante la juventud se relacionan 
con los niveles séricos de colesterol total, de LDL, de HDL 
y de triglicéridos.

El porcentaje de grasa corporal, se asoció, fuertemente y de 
manera directa con niveles aumentados de colesterol total 
y LDL.  Además, la distribución central de la grasa se rela
cionó con niveles disminuidos de HDL.  Por otro lado, un 
IMC alto, se asoció con niveles elevados de triglicéridos.  De 
hecho, el IMC formó parte de las variables que, de acuerdo 
con el modelo de regresión lineal, predicen los niveles plas
máticos de triglicéridos.  Estos hallazgos coinciden con los 
encontrados en el estudio de Bogalusa,27 el cual reporta que 
el      peso, la adiposidad y la distribución de grasa no solo 
se relacionan con niveles séricos alterados de lí­pidos y lipo
proteí­nas sino que también contribuyen en una presentación 
temprana de resistencia a la insulina. Así mismo, Daniels y 
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cols, en un estudio reciente, realizado en niños y adolescen
tes, y que incluyó tanto hombres como mujeres, reportan que 
la distribución central de la grasa o también llamado patrón 
tipo androide, se asoció con concentraciones plasmáticas de 
lí­pidos y lipoproteí­nas desfavorables.28

Dentro del perfil lipí­dico, deben destacarse los bajos niveles de 
HDL tanto en hombres como en mujeres.  Un estudio de meta-
análisis29 demostró que las dietas ricas en carbohidratos, en sus
titución de grasas saturadas, producen una disminución de las 
HDL.  Este no es el caso de nuestros jó­venes, ya que en ellos 
sus ingestas de carbohidratos no superaron el 60% del aporte 
caló­rico total diario. Por otro lado, se halló una correlación 
inversa y significativa entre las HDL y el IMC, el ICC y los 
niveles plasmáticos de triglicéridos.  Esta correlación se podría 
explicar por la existencia desde edades tempranas de una cierta 
resistencia a la insulina, lo cual no fue evaluado en esta investi
gación.  Al respecto, Tenkanen y cols., como parte del estudio 
de Helsinki, encontraron que un 77% de los individuos con 
niveles de HDL inferiores a 31 mg/dl presentaron concentracio
nes de triglicéridos iguales o superiores a 204 mg/dL.30  Más 
aún, Chen y cols.,31 como parte del estudio de Bogalusa, identi

fican, por medio de relaciones de riesgo y correlacio
nes intraclase, el agrupamiento significativo de los 
siguientes parámetros, cuando estos se localizaron 
sobre el percentilo 75: el IMC, la relación TG/HDL 
y el índice de resistencia a la insulina.

Con respecto al sexo, se encontró que las mujeres 
poseen un colesterol total y un nivel de LDL signi
ficativamente mayores que los hombres. Tanto en 
nuestro país,32 como fuera,26,33 se han reportado, 
para mujeres entre los 17 y 20 años de edad, que 
no utilizan gestágenos orales, niveles de coleste
rol total y de LDL ligeramente (0 a 10 mg/dL) 
superiores a los de los hombres de la misma edad.  
Nuestros datos revelan una diferencia de 30 mg/dL 
para el colesterol total y de 25 mg/dL para las LDL.  
Aunque no contamos con una explicación para este 
hecho, lo preocupante es que coloca a las muje
res en una situación de mayor riesgo, sobre todo 
porque, en este caso, sus niveles de HDL no son 
significativamente superiores a los niveles de los 
hombres.  El hallazgo anterior podría encontrar una 
explicación parcial en la ingesta levemente superior 
(no estadísticamente significativa) de grasas totales 
y grasas saturadas de las mujeres.  Sin embargo, la 
relación entre el consumo de ácidos grasos poliin
saturados/saturados fue el mismo en ambos sexos.  
Debe destacarse que en nuestro estudio, solo dos 
mujeres reportaron el uso de gestágenos orales.

En relación con las variables dietéticas, se encontró 
que tanto los hombres como las mujeres comen, 
diariamente, más de 100 mg de colesterol por cada 
1 000 kcal ingeridas.  Además, en el caso de los 
hombres, el promedio de la ingesta ab­soluta dia
ria de colesterol superó los 300 mg. Sin embargo, 

los coeficientes de correlación entre la cantidad ingerida de 
colesterol y los niveles plasmáticos de colesterol total y LDL 
no fueron significativos.  Al respecto, otras investigaciones 
tampoco han demostrado una relación directa y significativa 
entre estas dos variables, de hecho, se ha concluido que la 
modificación que ejerce la ingesta de colesterol sobre sus 
propios niveles plasmáticos presenta una considerable varia
bilidad entre los diferentes individuos.26,27

Tanto los niveles de HDL como los de triglicéridos, se 
relacionaron con la ingesta de B6 (Cuadro 4); los primeros 
en forma inversa y los segundos de manera directa.  No se 
encontraron otros trabajos que apoyen o contradigan estos 
hallazgos.  Metabó­licamente, se podría proponer que los nive
les aumentados de B6 estimulen la transaminación de ciertos 
aminoácidos, lo que conduce a una mayor producción de áci
do pirúvico que eventualmente se desviaría a la producción 
de ácidos grasos y triglicéridos.  Esta hipó­tesis se vería refor
zada por un ambiente endocrino y metabó­lico donde existe 
cierto grado de resistencia a la insulina, aspecto que merece 
ser estudiado en el futuro.

Cuadro 3
Coeficientes de correlación de Pearson.

Universidad de Costa Rica, 1996
	 Características 	 Colesterol 	 LDL 	 HDL 	Triglicéridos  
	 IMC 	 0.05 	 0.02 	 -0.20* 	 0.25**  
	 % grasa corporal 	 0.40** 	 0.39** 	 0.06 	 0.14  
	 Cintura 	 -0.10 	 -0.12 	 -0.24* 	 0.22*  
	 ICC 	 -0.41** 	 -0.40** 	 -0.19* 	 -0.03  
	 VO2 máximo 	 -0.18 	 -0.22* 	 0.05 	 0.00  
	 Glicemia 	 0.02 	 0.04 	 -0.11 	 0.05  
	 Colesterol 	 1.00 	 0.93** 	 0.17 	 0.47**  
	 LDL 	 0.93** 	 1.00 	 -0.06 	 0.27**  
	 HDL 	 0.17 	 -0.06 	 1.00 	 -0.20*  
	 Triglicéridos 	 0.47** 	 0.27** 	 -0.20* 	 1.00  
	 Ácido úrico 	 -0.14 	 -0.13	  -0.23* 	 0.12  
	 Sodio plasmático 	 0.07 	 0.11 	 -0.09 	 0.01  
	 Potasio plasmático 	 0.09 	 0.07 	 0.00 	 0.11  
	 Calorías ingeridas 	 -0.03 	 -0.03 	 -0.11 	 0.09  
	 % proteínas 	 0.02 	 0.03 	 -0.09 	 0.09  
	 % carbohidratos 	 -0.13 	 -0.11 	 -0.09 	 -0.04  
	 % grasas 	 0.15 	 0.13 	 0.16 	 -0.02  
	 % ácido graso saturado 	 0.09 	 0.11 	 0.16 	 -0.15  
	 % ácido graso monoinsaturado 	0.13 	 0.12 	 0.17 	 -0.10  
	 % ácido graso poliinsaturado 	 0.00 	 0.01 	 0.04 	 -0.09  		
Colesterol ingerido 	 -0.07 	 -0.04 	 -0.13 	 0.03  
	 Fibra 	 0.09 	 0.06 	 -0.17 	 0.23*  
	 B12 	 0.04 	 0.06 	 -0.09 	 0.05  
	 B6 	 -0.05 	 -0.07 	 -0.20* 	 0.20*  
	 Beta caroteno 	 -0.02 	 -0.01 	 -0.04 	 0.02  
	 Vitamina C 	 0.05 	 -0.04 	 -0.02 	 0.26**  
	 Vitamina E 	 0.00 	 -0.04 	 0.03 	 0.04  
	 Ácido fólico 	 -0.01 	 -0.07 	 -0.16 	 0.27* 
 
ICC: índice cintura/cadera; *: correlación significativa (p<0.05); **:             
correlación significativa (p<0.01)
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Otro hallazgo de la dieta, que llama la atención, es la baja 
ingesta de fibra, encontrada tanto en los hombres como en 
las mujeres; lo que probablemente refleja el bajo consumo de 
frutas y vegetales que presentaron, en general, todos los jó­ve
nes estudiados, perdiéndose así el efecto benéfico que ejerce 
la fibra sobre otros factores asociados con la EAC.34

Con respecto a las variables bioquí­micas, los modelos de 
regresión señalaron la concentración sérica de potasio como 
variable independiente y predictora de los niveles de colesterol 
total y LDL, por otro lado, se encontró una correlación inversa 
y significativa entre los niveles plasmáticos de ácido úrico y 
los niveles de HDL.  Estos hallazgos son de gran relevancia 
y ameritan un enfoque en esta discusión.  Se ha considerado 
la hiperuricemia como un factor predictivo para desarrollar 
tanto HTA como EAC.35  Posiblemente, lo anterior también 
tiene relación con el síndrome de resistencia a la insulina, en 
el cual coexisten, entre otros hallazgos, la hiperlipidemia con 
la  hiperuricemia.  Una explicación para este fenó­meno, se 
puede encontrar en la ob­servación de alteraciones en la vía 
glicolí­tica, como lo describe Leyva y cols.36  Ellos postulan 
una disminución en la actividad de la enzima gliceraldehido-
3-fosfato deshidrogenasa, la cual es regulada por la insulina.  
La disminución en la actividad de esta enzima provoca la acu
mulación de compuestos intermedios y su desviación hacia la 
producción de ácido úrico y lí­pidos.  La tendencia a presentar 
mayores niveles plasmáticos de potasio, entre mayores fueran 
los niveles de colesterol total y LDL, también podría tener 
relación con el efecto de la insulina sobre el ingreso de este 
ión en las células blanco de esta hormona.

Por último, se debe enfatizar la relación encontrada entre el 
Vo2max y las variables del perfil lipí­dico.  Se encontró una 
relación inversa y significativa entre el Vo2max y los niveles 
de LDL. Lo anterior pone de manifiesto la importancia del 
ejercicio fí­sico en la prevención de la EAC, tal y como ha 
sido reportado previamente.16, 37, 38

El conocimiento de los factores asociados con un perfil lipí­di
co alterado, desde la juventud, podría ayudar a aclarar la natu
raleza de la EAC y a una mejor definición de polí­ticas con 
respecto a la prevención y el manejo de esta enfermedad.

Los resultados de este trabajo ponen de manifiesto la impor
tancia de investigar la presencia de varios factores de riesgo 
desde edades tempranas y no focalizar la atención en uno de 
ellos.  Los principales hallazgos encontrados apuntan a la coe
xistencia desde edades tempranas de alteraciones metabó­licas 
que podrían estar genéticamente relacionadas, como ocurre 
en el síndrome de resistencia a la insulina.  El seguimiento de 
este grupo de jó­venes ayudará a esclarecer puntos importantes 
sobre la fisiopatología y la epidemiología de la EAC.

Abstract
Back­ground and objectives:  It has been estimated that coro
nary heart disease, as well as other chronic diseases, has its 
origins in infancy and adolescence.  The purpose of this study 
was to evaluate, in Costa Rican young students, the relation 
of anthropometric and biochemical parameters, fitness level 
and dietary composition to the serum lipid profile (total cho
lesterol, LDL, HDL and triglycerides)

Population and methods:  A sample of 110 youths (59 fema
le and 51 male) between ages 17 and 20 years, were randomly 
selected from the total of new students that initiated at the Uni
versity of Costa Rica in 1996.  Pearson correlation coefficients 
were first used to evaluate associations between the lipid pro
file and anthropometric, biochemical, dietetic and fitness para
meters.  A stepwise regression procedure was used to identify 
independent associations between the variables.

Re­sults:  Total serum cholesterol and LDL levels correlate 
positively and significantly (p<0.01) with percent body fat 
and triglyceride levels. LDL was inversely associated with 
maximum oxygen consumption (p<0.05).  Greater levels of 
triglycerides, uric acid, waist, body mass index and B6 intake 
were significantly (p<0.05) associated with lower HDL con
centrations.  Approximately 50% (R2 = 0.459) of the choles
terol variability is explained by sex, triglyceride, HDL, and 
potassium serum levels.

Conclusions:  Since adolescence, sex and anthropometric 
variables like body mass index, waist/hip relation and per
cent body fat, presented the greater associations with lipid 
and lipoprotein serum levels.  Also, maximum oxygen con
sumption, uric acid and potassium plasmatic levels, fiber, B6, 
vitamin C and folic acid intake were significantly correlated 
with the lipid profile.

Key words:  Coronary disease, risk factors, blood choleste
rol, diet, adolescence.

Cuadro 4
Modelos de regresión múltiple escalonada 
para los componentes del perfil lipídico.

Universidad de Costa Rica, 1996

	 Variable 	 R2 total 	 Variables que 	  Coeficiente 
			   ingresaron en el	 Beta
			   modelo (p<0.05)  

	 Colesterol total 	 0.459 	 Triglicéridos 	 0.460    
			   Sexo 	 -0.419    
			   HDL 	 0.205    
			   Potasio sérico 	 0.156  
	 LDL 	 0.282 	 Sexo 	 -0.466    
			   Triglicéridos 	 0.216    
			   Potasio sérico 	 0.183  
	 Log HDL 	 0.087 	 Cintura 	 -0.250    
			   B6 	 -0.196  
	 Log Triglicéridos 	 0.176 	 LDL 	 0.334    
			   IMC 	 0.246    
			   B6 	 0.206 
 
Para construir los modelos se tomaron en cuenta todos 
los parámetros incluidos en el Cuadro 1, a excepción de 
las calorías totales ingeridas, los niveles de LDL para el 
colesterol y los niveles de colesterol para LDL, HDL y 
triglicéridos.

Perfil lipídico en estudiantes/ Ulate M et al
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