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Introducción y objetivos. La cohorte AGEMZA son
varones militares cuyos factores de riesgo fueron estudia-
dos en 1985 a la edad de 20 años. A la edad de 35 años
se estudian la antropometría, los lípidos y la presión arte-
rial y se investiga su estabilidad, sus cambios y la inter-
dependencia en su evolución.

Métodos. En 2000, se obtuvieron datos (encuesta
transversal) que se compararon con los originales: índice
de masa corporal (IMC), colesterol y sus fracciones, trigli-
céridos y presiones arteriales. La persistencia o tracking
se evalúa mediante el coeficiente de regresión estandari-
zado y la permanencia en quintiles. Se crearon modelos
de regresión multivariante para los datos actuales.

Resultados. Tras estudiar a 250 sujetos, se observa-
ron modificaciones significativas de los siguientes facto-
res: peso, +12,1 kg; IMC, +3,9 kg/m2, colesterol, +68,0
mg/dl; colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad,
–5,2 mg/dl; colesterol unido a lipoproteínas de baja densi-
dad (cLDL), +57,9 mg/dl, y triglicéridos, +76,3 mg/dl. To-
dos los factores presentaron una persistencia elevada,
excepto la presión arterial diastólica. Es más pronunciada
la persistencia de IMC, colesterol y cLDL. Estos cambios
suponen un peor riesgo cardiovascular independiente-
mente de la diferente edad. El perfil de lípidos se vio in-
fluido por el incremento del IMC experimentado y los va-
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lores de presión arterial por el IMC alcanzado. Ser fuma-
dor activo también se asoció a peores valores de las frac-
ciones de colesterol y triglicéridos.

Conclusiones. Durante la tercera década de la vida
los factores de riesgo cardiovascular se incrementan. Es-
tudios precoces (en la postadolescencia) permiten identi-
ficar sujetos con mayor riesgo posterior. Se constató la
influencia en el perfil final de circunstancias modificables
(incremento ponderal, tabaquismo). Es razonable planifi-
car medidas preventivas orientadas a estos colectivos.

Palabras clave: Cohorte. Colesterol. Lípidos. Factores
de riesgo cardiovascular. Hipertensión arterial.

Cardiovascular Risk Factor Progression 
in Young Males at 15-Year Follow-Up 
in the General Military Academy of Zaragoza
(AGEMZA) Study

Introduction and objectives. The AGEMZA cohort
comprises military men whose risk factors were studied in
1985 when they were 20 years old. As these men
reached the age of 35 years, we investigated the stability
of or changes in anthropometric measures, lipid levels
and arterial pressure, and looked for interrelationships
between any changes.

Methods. In 2000, we collected new data (by cross-
sectional study) on body mass index (BMI), cholesterol,
cholesterol fractions, triglycerides and blood pressure,
which could be compared with the original data.
Persistence or tracking was evaluated using standardized
regression coefficients and odds for persistence within
the same quintile. Current data were modelled using
multivariate regression models.

Results. In the 250 subjects studied, significant
changes were observed in the following variables: weight
+12.1 kg, BMI +3.9 kg/m2, cholesterol +68.0 mg/dL, HDL
cholesterol –5.2 mg/dL, LDL cholesterol +57.9 mg/dL,
and triglycerides +76.3 mg/dL. The degree of persistence
was high for all variables, except for diastolic blood
pressure. Persistence was most pronounced for BMI,
cholesterol, and LDL cholesterol. The changes observed
indicate an increase in cardiovascular risk that adds to
the effect of aging. The change in lipid profile was mainly
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influenced by the increase in BMI experienced, whereas
blood pressure was mainly influenced by the final BMI
attained. In addition, being a current smoker was
associated with worse cholesterol fractions and
triglyceride levels.

Conclusions. Cardiovascular risk factors increase
during the third decade of the life. Early evaluation (after
adolescence) enables the identification of individuals who
will later be at an increased risk. Modifiable risk factors
were identified, such as weight increase and smoking.
Preventive measures should be designed for these
groups.

Key words: Cohort. Cholesterol. Lipids. Cardiovascular
risk factors. Hypertension.

Full English text available from: www.revespcardiol.org

INTRODUCCIÓN

Aunque las enfermedades cardiovasculares son la
manifestación clínica de la arteriosclerosis evoluciona-
da, el proceso arteriosclerótico comienza a desarrollar-
se en etapas tempranas de la vida1. Durante los prime-
ros años de la vida adulta se adquieren ciertos hábitos
que incluyen el tipo de dieta, el sedentarismo o el ta-
baquismo, cuya modificación posterior es difícil, y que
minarán la salud cardiovascular del individuo durante
años posteriores2. Por ello es de gran interés conocer
qué factores de riesgo cardiovascular están presentes
ya al final de la adolescencia, teniendo en cuenta que
su persistencia establecerá gran parte del futuro riesgo
cardiovascular de la vida adulta. La caracterización de
los factores de riesgo cardiovascular modificables de
la población joven española y su evolución a lo largo
de la primera década de la vida adulta es útil para
orientar y planificar exploraciones, consejos e inter-
venciones preventivas.

Durante los años 1985, 1986 y 1987 se estudió al co-
lectivo de cadetes de la Academia General Militar de
Zaragoza, que denominamos «cohorte AGEMZA»,
compuesta por un grupo de jóvenes postadolescentes de
edad homogénea, dispuesto a colaborar, controlable y
fácilmente encuestable. La metodología y los resulta-
dos de esa fase inicial transversal del estudio AGEMZA
se han publicado previamente3-7.

Esta cohorte continuó siendo accesible en años pos-
teriores. Nos pusimos en contacto con los individuos

que la componen durante un curso académico de pro-
moción profesional que realizaron en nuestra ciudad
en los años 2000, 2001 y 2002. Durante este curso se
realizó una nueva encuesta transversal para conocer su
salud cardiovascular actual, así como la evolución de
los distintos factores de riesgo cardiovascular, 15 años
después de su análisis inicial, y detectar cuáles de es-
tos factores son suficientemente estables como para re-
querir cierta atención ya al iniciar la vida adulta.

En la literatura médica se encuentran muy pocos es-
tudios españoles sobre la evolución de los factores de
riesgo en la franja de edad que contemplamos y la ma-
yor parte de ellos se centra en la edad pediátrica8,9. El
estudio internacional que más se asemeja al presente
por la edad de los participantes es el Estudio Longitu-
dinal de Crecimiento y Salud de Amsterdam10,11. Sin
embargo, este estudio analiza cada variable para definir
su persistencia o tracking como característica indepen-
diente de la edad. El presente trabajo tiene un enfoque
y unos objetivos diferentes, ya que aborda la interac-
ción en la evolución de distintos factores de riesgo y
durante una etapa de la vida muy bien definida.

Los objetivos de este estudio son explorar los facto-
res de riesgo cardiovascular y sus cambios ocurridos
en 15 años en una cohorte de jóvenes, inicialmente sa-
nos y físicamente muy activos. Concretamente, ade-
más de conocer la persistencia de éstos, se trata de ob-
servar y describir los cambios que se producen durante
ese período y analizar la interdependencia de la evolu-
ción de los factores examinados.

MÉTODOS

La cohorte original de AGEMZA (correspondiente a
los cadetes de la Academia General Militar de las pro-
mociones de los años 1985, 1986 y 1987) fue estudia-
da en grupos reducidos (80 sujetos) cada semestre, por
lo que la revisión se completó en 3 años naturales (de
2000 a 2002). La cohorte original incluía a 411 suje-
tos, pero por circunstancias externas al estudio no
pudo revisarse uno de los grupos, por lo que se trató
de revisar a 342 sujetos de la cohorte inicial.

Los individuos fueron invitados a participar median-
te abordaje individual por correo y en una reunión
conjunta. Fueron informados detalladamente sobre el
estudio y consintieron por escrito participar.

Se obtuvieron datos encuestables, datos analíticos y
datos de exploración. Se repartieron cuestionarios de sa-
lud sobre hábitos (alimentarios, tóxicos y de ejercicio fí-
sico) y se obtuvo una muestra sanguínea en ayunas en
las instalaciones militares. Definimos como fumadores
tanto a los sujetos que consumían tabaco en el momento
de la encuesta como a los que lo habían estado haciendo
en los 12 meses previos a ella. El examen de salud se
llevó a cabo en la Unidad de Investigación Cardiovascu-
lar del Servicio de Cardiología del Hospital Clínico
Universitario Lozano Blesa de Zaragoza. Éste incluía
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medidas antropométricas y de presión arterial, y las si-
guientes pruebas complementarias: electrocardiograma
de 12 derivaciones, prueba de esfuerzo en tapiz rodante,
ecocardiograma Doppler y estudio de la función endote-
lial mediante la técnica de vasodilatación mediada por
flujo en la arteria humeral. Los datos obtenidos de estas
exploraciones complementarias serán comunicados en
otros informes. Denominamos como situación B a la de
los individuos en esta segunda encuesta en contraposi-
ción a la situación A u original. La notación ∆ designará
la diferencia entre las situaciones.

Personal adiestrado realizó la antropometría, que se
complementó con medidas de impedanciometría bipe-
destal. La presión arterial se midió en sedestación y
tras 10 min de reposo, con equipos electrónicos homo-
logados OMRON.

Las muestras sanguíneas se procesaron en el labora-
torio de bioquímica del Hospital Clínico Universitario
de Zaragoza. Parte del suero y el plasma obtenidos se
congeló a –70 °C para futuras determinaciones. En
este informe se presentan los resultados lipídicos. El
colesterol total, colesterol unido a lipoproteínas de alta
densidad (cHDL) y triglicéridos se midieron en un au-
toanalizador Roche/Hitachi Modular Analytics (Roche
Diagnostics, Indianapolis, Indiana, EE.UU.). El coles-
terol unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) se
calculó según la formula de Friedewald12, imponiendo
un límite de triglicéridos máximo de 400 mg/dl. Todos
los procedimientos analíticos fueron sometidos al rigu-
roso control habitual de calidad protocolizado en el
servicio de laboratorio.

El análisis estadístico se realizó con el programa
SPSS 10.0. Se utilizó la prueba de la t de Student para
muestras pareadas y el coeficiente de correlación de
Pearson. Se realizó un análisis de regresión lineal.

La persistencia se evaluó con el valor del coeficiente
de regresión estandarizado de las variables originales
para modelar las variables finales y también con la
proporción de sujetos que permanecen en el mismo
quintil, el de riesgo, de cada variable. Como comple-
mento a este dato se calculó la odds ratio de permane-
cer clasificado en el quintil de riesgo frente a cambiar
a cualquier otro.

Las variables del momento final (B) se ajustaron
con modelos lineales multivariantes. Se incorporaron a
cada modelo como variables explicativas candidatas
todas las variables originales (A), excepto talla y peso
(índice de masa corporal [IMC], colesterol, fracciones,
triglicéridos, frecuencia cardiaca, presiones arteriales
y estatus de fumador), forzando al valor inicial de la
variable modelada a estar siempre presente. Además,
se incluyó la variable incremento de IMC (∆), exclu-
yendo otras para evitar colinealidad (basándonos en
una exploración previa de las correlaciones bivariadas,
que no se presenta aquí). Las variables candidatas se
incorporaban al modelo progresivamente cuando cum-
plían criterios de significación.

Todos los contrastes de hipótesis se calcularon de
forma bilateral y se estableció un umbral de significa-
ción estadística de 0,05.

RESULTADOS

Se accedió a datos longitudinales pareados de 250
individuos de AGEMZA, con valores iniciales (hace
15 años) y actuales (tasa de participación en el segui-
miento, 73,1%). Debido a un defecto de datos inicia-
les, dentro de éstos sólo 143 disponían de datos parea-
dos de presión arterial y frecuencia cardiaca. No se
observaron diferencias significativas en los incremen-
tos del resto de las variables entre este subgrupo y los
que carecían del dato, excepto por el hecho de que es-
tos últimos fueron seguidos durante un período 10 me-
ses más largo, diferencia de duración que considera-
mos despreciable en relación con el período total. Los
sujetos que quedaron totalmente sin revisar de la co-
horte original también presentaban datos clínicos muy
similares a los que sí fueron revisados. Ningún partici-
pante estaba tomando fármacos cardioactivos o hipoli-
pemiantes en el momento del estudio.

La tabla 1 resume los datos analizados (antropome-
tría, presión arterial, perfil lipídico) de los individuos
en ambos momentos, y los cambios experimentados.
La tabla 2 presenta los parámetros de persistencia
(coeficiente de regresión estandarizado, porcentaje de
permanencia en el quintil de riesgo y razón de ventajas
para esta permanencia) de las variables estudiadas.

Para plantear los modelos multivariantes, previamen-
te se exploraron mediante coeficientes de correlación
las relaciones entre los factores de riesgo en los mo-
mentos A y B, las de los factores en el momento B con
los incrementos experimentados (∆), y las de los incre-
mentos presentados (∆) con los factores en el momento
A (coeficientes no comunicados numéricamente aquí).
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TABLA 1. Cambios registrados en antropometría,
presión arterial y perfil lipídico

n Media A Media B Diferencia p

Edad (años) 250 19,8 35,4 15,6 < 0,001

Talla (cm) 250 176,9 176,8 0,0 0,811

Peso (kg) 250 69,7 81,8 12,1 < 0,001

IMC (kg/m2) 250 22,3 26,1 3,9 < 0,001

CT (mg/dl) 250 145,1 213,1 68,0 < 0,001

cHDL (mg/dl) 250 59,9 54,8 –5,2 < 0,001

cLDL (mg/dl) 250 74,5 132,4 57,9 < 0,001

TG (mg/dl) 250 53,0 129,3 76,3 < 0,001

FC (min–1) 143 72,2 65,0 –7,2 < 0,001

PAS (mmHg) 143 126,7 122,5 –4,2 0,001

PAD (mmHg) 143 72,6 74,3 1,8 0,069

A: situación inicial del estudio (años 1985-1987); B: situación final del estudio
(años 2000-2002); cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad;
cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; IMC: índice de masa
corporal; CT: colesterol total; FC: frecuencia cardiaca; PAD: presión arterial
diastólica; PAS: presión arterial sistólica; TG: triglicéridos.



Sucintamente, el cHDL, los triglicéridos y las presio-
nes arteriales finales (B) covarían con menos intensi-
dad con su valor inicial (A) que otras variables y se al-
teran al mismo tiempo más con las modificaciones de
peso experimentadas (∆). Los incrementos (∆) de cada

variable tienen principalmente correlaciones negativas
con los valores iniciales (A), que probablemente pue-
den verse parcialmente explicadas por un fenómeno de
regresión a la media. Todos los incrementos de paráme-
tros lipídicos covarían con la variación antropométrica.

La figura 1 ejemplifica en la evolución del cLDL los
principales hallazgos del estudio: el parámetro presen-
ta persistencia elevada, casi todos los individuos su-
fren notable empeoramiento y, si presentan diferencias
en éste, éstas dependen parcialmente del incremento
ponderal sufrido.

Encontramos a 61 sujetos fumadores en la situación
final (un 24,4% de la cohorte). La tasa de tabaquismo
no se modificó sustancialmente con respecto a la de
los años 1985 a 1987 (26,4%), aunque los fumadores
consumían más cigarrillos diarios en el último análisis.
Sin embargo, aproximadamente un 20% cambió su es-
tatus entre fumador y no fumador. Los sujetos que ce-
saron en su hábito presentaron incrementos de IMC e
IMC final significativamente superiores a los no fuma-
dores y a los que persistieron en el hábito. Los sujetos
que habían fumado alguna vez, fumen actualmente o
no, presentaron de forma significativa peor evolución
del IMC, de fracciones de colesterol y de triglicéridos.
Los fumadores actuales también presentaron tendencia
a una peor evolución de esos parámetros, pero sin al-
canzar significación para algunos de ellos. Para la pos-
terior elaboración de modelos, se decidió probar inclu-
yendo la situación de «fumador en alguna ocasión» o
de «fumador actual».

Al modelar las variables exhibidas actualmente (B),
observamos que los modelos para la presión arterial
incluían IMC original y su incremento, lo que sugirió
incluir en su lugar el IMC final alcanzado. Se trasladó
esta modificación a todas las variables, pero en el caso
de las fracciones del colesterol los modelos incluían
con signos opuestos IMC original e IMC final, sugi-
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TABLA 2. Parámetros de persistencia de antropometría, presión arterial y perfil lipídico

n Coeficiente de regresión estandarizado p PQR A PQR B
Permanencia Q OR Permanencia Q 

%, (IC del 95%) %, (IC del 95%)

Talla 250 0,933 < 0,001* > 181,8 > 181,0 80,0 (75,0-85,0)* 96,0 (35,7-258,4)*

Peso 250 0,652 < 0,001* > 75,0 > 89,2 55,8 (49,6-62,0)* 8,8 (4,2-18,2)*

IMC 250 0,505 < 0,001* > 23,9 > 28,2 46,0 (39,8-52,2)* 5,5 (2,7-10,9)*

CT 250 0,635 < 0,001* > 166,8 > 244,0 52,0 (45,8-58,2)* 7,6 (3,8-15,2)*

cHDL 250 0,437 < 0,001* < 50,2 < 43,0 34,0 (28,1-39,9)* 3,0 (1,5-6,1)*

cLDL 250 0,597 < 0,001* > 94,2 > 161,9 48,0 (41,8-54,2)* 6,2 (3,1-12,3)*

TG 250 0,300 < 0,001* > 62,0 > 178,4 38,3 (32,3-44,3)* 3,3 (1,6-6,7)*

FC 143 0,157 0,060 > 78,0 > 74,0 28,1 (20,7-35,5)* 3,9 (1,6-9,5)*

PAS 143 0,225 0,007* > 140,0 > 130,0 36,4 (28,5-44,3)* 7,7 (3,2-18,6)*

PAD 143 0,166 0,048* > 80,0 > 79,2 19,6 (13,1-26,1) 1,7 (0,5-5,3)

Coeficiente de regresión estandarizado: puntos de corte para el quintil de riesgo en ambos momentos (PQR, percentil 20 para el colesterol unido a lipoproteínas de
alta densidad [cHDL] y percentil 80 para el resto, en el caso de la talla no supone riesgo cardiovascular), proporción de permanencia en el quintil de riesgo y odds
ratio (OR) para esta permanencia. El intervalo para la proporción (%) de permanencia es significativo si no incluye el 20%. Los resultados significativos se marcan
con asterisco. A: situación inicial del estudio (años 1985-1987); B: situación final del estudio (años 2000-2002); cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja
densidad; CT: colesterol total; FC: frecuencia cardiaca; IC: intervalo de confianza; IMC: índice de masa corporal; TG: triglicéridos; PAD: presión arterial diastólica;
PAS: presión arterial sistólica.
*p < 0,05.

Fig. 1. Gráfico de dispersión del colesterol unido a lipoproteínas de
alta densidad (cLDL) en los 2 momentos estudiados. Los individuos
se representan con puntos rojos cuando el incremento del índice de
masa corporal (IMC) que han experimentado es superior a la mediana
y con cuadros beige cuando es inferior. La diagonal indica el compor-
tamiento de una constante. Las líneas discontinuas indican los percen-
tiles 80. Obsérvense la disposición lineal de la nube, el desplazamiento
global hacia valores superiores y el distinto predominio de incremento
de IMC en los cuadrantes que no cumplen la permanencia de quintil
(superior izquierdo e inferior derecho).
A: situación inicial del estudio (años 1985-1987); B: situación final del
estudio (años 2000-2002).
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riendo un mejor ajuste con el incremento. Se probó
una tercera generación de modelos, más definitivos,
incluidos las variables originales, el incremento del
IMC y el IMC final. En este caso, los modelos inclu-
yeron el incremento del IMC para las variables lipídi-
cas y su valor final para las de presión arterial, como
puede verse en la tabla 3. Sobre estos modelos de lípi-
dos, además, se añadieron las variables de tabaquismo.
La variable «fumador en alguna ocasión» no presentó
criterios de formar parte de los modelos. Sin embargo,
algunos sí incluían la variable «fumador actual»; aun-
que no se modificaron sustancialmente las variables
incluidas, sí se logró un mejor ajuste.

El modelado del incremento experimentado (∆) dio
un resultado casi idéntico en las variables incluidas,
pero presentaba coeficientes negativos para los valores
iniciales de cada variable, que probablemente pueden
representar parcialmente su regresión a la media. No
transcribimos estos modelos en el presente informe
porque no añaden nueva información.

DISCUSIÓN

En el presente estudio se informa de los cambios
observados en variables antropométricas, lipídicas y
de presión arterial en una cohorte de varones de edad
homogénea a lo largo de 15 años, desde la postadoles-
cencia hasta la edad de 35 años. Además, los sujetos
presentaban actividad física inicial también homogé-
nea, de moderada a intensa, y se pudo disfrutar de una
alta colaboración voluntaria y facilidad de localización
y seguimiento a lo largo del tiempo.

Se analizaron principalmente 3 grupos de factores,
las medidas ponderales, los lípidos séricos y la presión
arterial. Se apreció un importante incremento global
del peso, aproximadamente 12 kg de media, que ade-
más ocurrió de forma bastante homogénea para todos
los sujetos, puesto que la variable presenta índices de
persistencia elevados. Un comportamiento similar se
describe para los parámetros lipídicos con empeora-
miento global y fenómeno de persistencia elevado; en-
tre ellos, destaca el incremento del cLDL de aproxi-
madamente 60 mg/dl. En la figura 1 se comprueba la
homogeneidad del fenómeno, y se descarta que el as-
censo se deba a unos pocos individuos que empeoran
mucho más que la media. También constatamos en el
análisis bivariado y el multivariante que el cambio
ponderal es importante en los empeoramientos que
presentaron en los lípidos y la presión arterial.

El incremento ponderal descrito puede considerarse
superior al que correspondería según datos de referen-
cia españoles13. Se considera que a partir de los 20
años el IMC ideal aumenta 1 kg/m2 por década14; en
nuestra cohorte se incrementó 2,6 kg/m2 por década.
Mientras que más del 90% de los sujetos tenía un IMC
normal en la primera etapa del estudio, en la actuali-
dad más del 60% alcanza las categorías de sobrepeso y
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obesidad (grados I y II), según criterios del Comité de
Expertos sobre Obesidad15. El aumento de estos pará-
metros antropométricos está probablemente relacio-
nado con los cambios de hábitos alimentarios y una
mayor tendencia al sedentarismo, especialmente consi-
derando que al inicio de este seguimiento los indivi-
duos estaban sometidos a una actividad física habitual
superior a la de la población de la misma edad, dentro
de su programa de formación. Por el contrario, en el
último análisis, las exigencias físicas de su trabajo
eran inferiores y más heterogéneas.

Los lípidos empeoran en el período estudiado de
acuerdo con los datos disponibles en estudios transver-
sales16 y longitudinales17. Los hallazgos de la presión ar-
terial sistólica son difíciles de explicar, pero postulamos
que en el contexto de la primera evaluación de los suje-
tos, éstos reaccionaron con mayor estrés en una toma de
presión arterial que precedía a una extracción sanguínea,
factor que no estaba presente en la última evaluación.

El cambio en los parámetros lipídicos ha supuesto
que los individuos presenten un perfil de riesgo mucho
más desfavorable actualmente de acuerdo con los con-
sensos de estimación del riesgo18. Este aumento de los
factores de riesgo que detectamos superpuesto al in-
cremento de riesgo que supone el transcurso de los
años justifica la necesidad de medidas preventivas ya
en la edad estudiada.

El tracking o persistencia de una variable o factor de
riesgo es un concepto que incluye estabilidad y capaci-
dad predictiva de valores futuros. Los parámetros que
tienen esta propiedad pueden ser útiles para un cribado
temprano y debe prestarse gran atención a la correc-
ción de sus valores patológicos. Se ha realizado un
gran esfuerzo, aún inconcluso, para obtener paráme-
tros estándar de medida de tracking, y los métodos
más desarrollados utilizan ecuaciones generales de es-
timación para obtener coeficientes de regresión utili-
zando múltiples revisiones para cada individuo, con
independencia de su edad, los intervalos entre las revi-
siones y las ausencias parciales de datos en las distin-
tas revisiones10,19. Nuestro estudio no es óptimo para
obtener estimaciones generalizables que caractericen
cada variable a lo largo de toda la vida con un valor de
tracking, puesto que contamos con dos edades y un
período homogéneo para todos los participantes. Tam-
poco es ese nuestro objetivo. No obstante, lo utiliza-
mos como herramienta de cuantificación y selecciona-
mos el coeficiente de regresión estandarizado (en un
modelo bivariado) y dos determinaciones no paramé-
tricas (porcentaje de permanencia en el quintil de ries-
go y razón de ventajas para esta permanencia) entre
los numerosos cálculos propuestos para su
descripción9,20.

Encontramos que en el período estudiado, las medi-
das ponderales, el colesterol y su fracción LDL pre-
sentan un fenómeno de persistencia considerable, se-
guidos por el resto de los parámetros lipídicos y la

presión arterial sistólica. La medida eminentemente
práctica que hemos escogido nos indica que 1 de cada
2 individuos que presentan valores elevados de coles-
terol al inicio del seguimiento lo seguirá haciendo al
terminarlo si no se interviene. También es un hecho
destacable el importante deterioro en términos de per-
fil de lípidos experimentado por todos los individuos.
De hecho, el umbral del quintil superior inicial está
muy por debajo del que en condiciones normales nos
alertaría, aunque detecta individuos con valores pato-
lógicos años después, lo que debe tenerse en cuenta en
la valoración preventiva de la población joven. Un
50% de los individuos que superan los 100 mg/dl de
cLDL a los 20 años se situará por encima de 160
mg/dl 15 años después. Esta peculiaridad no se con-
templa en algunos estudios longitudinales de factores
de riesgo cardiovascular, que utilizan umbrales fijos21.

La evaluación del tracking de lípidos a 15 años en
nuestro estudio mostró valores inferiores a los de la
población infanto-juvenil española a 6 años9, pero an-
tes que concluir que en la edad adulta el tracking es
menor hay que considerar la distinta amplitud tempo-
ral contemplada. En población adulta, los estudios de
persistencia suelen abordar edades superiores19,21. Ul-
mer et al21 informan de coeficientes de persistencia si-
milares para el colesterol y superiores para el IMC y
los triglicéridos, lo que sugiere que la edad que hemos
estudiado es un período transicional que debe consi-
derarse. De hecho, el estudio de Wilsgaard et al19 in-
forma de un coeficiente de tracking para los triglicéri-
dos menor entre los 20 y los 24 años que en el resto, y
que es similar al encontrado por nosotros. En ese tra-
bajo, la persistencia del colesterol total y el IMC es
superior a la que nosotros encontramos, y la del
cHDL, similar. La cohorte del Estudio Longitudinal
de Crecimiento y Salud de Amsterdam daba también
informes similares de valores de persistencia de coles-
terol total y cHDL10. No obstante, nuestros datos no
permiten un abordaje de la persistencia independiente
del tiempo, y los coeficientes obtenidos mediante re-
gresión lineal suelen ser menores que aquellos proce-
dentes de conjuntos de datos con múltiples medidas
en un mismo sujeto22.

Nuestro estudio no se dedica exclusivamente a eva-
luar la estabilidad, sino que analiza la coevolución de
los factores, destacando la importancia de la informa-
ción ponderal. La asociación transversal entre variables
antropométricas y lípidos y presión arterial se ha descri-
to en población joven con valores cercanos a la normali-
dad23. El análisis bivariado llevado a cabo con los suje-
tos de AGEMZA también pone de manifiesto la
asociación. Además, el incremento ponderal sufrido
condiciona la situación tensional y lipídica final, y en el
caso de esta última, aparentemente más que la situación
ponderal alcanzada24,25. Curiosamente, algún estudio
longitudinal relaciona la evolución del colesterol total
con la adiposidad corporal al inicio de la adolescencia26.
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El análisis multivariante que llevamos a cabo en el
presente trabajo apunta a que los valores de lípidos es-
tán condicionados por el incremento ponderal en el ran-
go de edad considerado, mientras que en el caso de los
valores de presión arterial el grado de sobrepeso alcan-
zado parece tener mayor importancia. Nuestro modelo
explica el 65% de la variabilidad del cLDL en función
de los valores iniciales y del cambio en el IMC.

Este diferente comportamiento en la dependencia de
los valores ponderales de la presión arterial y los lípi-
dos puede indicar que los mecanismos fisiopatológicos
implicados son diferentes. De hecho, el análisis epide-
miológico de las relaciones entre el IMC, la presión
arterial y la dislipemia en la cohorte de Framingham
parece separar estos últimos en 2 factores estadística-
mente distintos27. Es posible postular para los lípidos
que el IMC a los 20 años representa una constitución
adiposa u osteomuscular, y que la sobrecarga adquiri-
da posteriormente es la que produce la dislipemia, es
decir, que un sujeto delgado al inicio empeora más si
alcanza el mismo peso que alguien que ya tenía un
IMC mayor inicialmente. Es más complejo explicar el
comportamiento de la presión arterial, pero podría re-
lacionarse con una distinta demanda de irrigación en
función del tamaño del tejido adiposo y por ello de-
pender de la situación final y no del incremento.

El estudio AGEMZA ya produjo resultados respecto
al tabaquismo relacionándolo con un incremento del
número de leucocitos en sangre periférica5. En el pre-
sente informe se observa su influencia en el perfil lipí-
dico, tanto en las fracciones de colesterol como en los
triglicéridos. Si bien la asociación con valores menores
de cHDL se ha descrito en estudios previos28,29, la rela-
ción entre tabaquismo y cLDL o triglicéridos es más
controvertida en la literatura6,30-34. Encontramos en
nuestros modelos multivariantes que el tabaquismo en
el momento presente (B) es lo que queda incluido en el
modelo, pero no podemos descartar que quizá se deba a
una asociación del hábito con una vida más sedentaria.

Nuestro estudio es singular porque su objetivo difie-
re del de los estudios de tracking, en los que se preten-
de obtener un valor de persistencia generalizable a
cualquier edad. Por el contrario, aporta datos en pobla-
ción española novedosos sobre una edad de transición
ponderal y lipídica, con la ventaja de determinaciones
simultáneas (en la edad de los individuos) para toda
una cohorte, con lo que aparecen los diferentes mode-
los para lípidos y presión arterial descritos.

En conclusión, 15 años después del análisis inicial,
la muestra estudiada ha aumentado su peso y su IMC
en 12,1 kg y 3,9 kg/m2, respectivamente. Del mismo
modo, se ha producido un empeoramiento en su perfil
lipídico, con un incremento del colesterol total, de su
fracción LDL y de los triglicéridos, y con un descenso
del cHDL que sin duda implica una peor situación de
riesgo cardiovascular general, independientemente del
cambio de la edad. Se demuestra una notable persis-

tencia de los parámetros ponderales y lipídicos que
permite focalizar esfuerzos preventivos en poblaciones
similares en función de su valoración inicial, siempre
considerando que los umbrales deben ser diferentes de
los de la población general. Encontramos que los mo-
delos multivariantes que describen los lípidos incluyen
el incremento del IMC y aquellos que describen la
presión arterial incluyen el IMC final, lo que sugiere la
existencia de vínculos fisiopatológicos diferentes. En
el caso de los lípidos, el tabaquismo también supone
un factor negativo. En cualquier caso, se deduce que la
principal actuación preventiva para colectivos jóvenes
como el estudiado debería orientarse a la prevención
de la ganancia de peso y a la búsqueda del abandono
del tabaco.
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