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RESUMEN 

 
Principales Factores de riesgo cardiovascular, metabólico y enfermedades de 
transmisión sexual en  alumnos de la ULA. 

 

Antecedentes: La adolescencia es una etapa decisiva en el desarrollo del ser  
humano por los cambios que ocurren en esta etapa. Los múltiples cambios  
psicológicos y físicos,  los cuales  condicionan tanto los hábitos,  necesidades 
nutricionales, como la  actividad física,  alimentación y el comportamiento. Está 
demostrado que estos hábitos tienen repercusión en el estado de salud en la vida 
adulta, existe exposición a factores de riesgo a la salud como; el sobrepeso, obesidad, 
dislipidemia, resistencia a la insulina, diabetes, hipertensión arterial (que en los últimos 
años se presentan a edades más tempranas), el tabaquismo, el alcoholismo, los 
accidentes de tránsito, los homicidios y los suicidios; aunado a lo antes mencionado, 
deben enfrentarse durante esta etapa a su sexualidad, y evitar embarazos no 
deseados e infecciones de transmisión sexual. 

Objetivo: describir los factores de riesgo cardiovascular, metabólico y 
enfermedades de transmisión sexual en estudiantes de medicina de la ULA, 
Cuernavaca  Morelos.  
Material y métodos: Diseño transversal analítico, Población de estudio; estudiantes 
de la carrera de medicina, de ciclos básicos, de la Universidad Latinoamericana, 
campus Cuernavaca 
Mediante muestreo probabilístico se eligieron los grupos participantes, siendo 
elegidos dos grupos de tercer semestre y tres de primer semestre. 
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Recursos e infraestructura: El estudio se llevará a cabo en las instalaciones  de la 
ULA; las entrevistas, la antropometría, la toma de muestras de laboratorio. Los 
recursos materiales, gastos de papelería, PC, impresora, gastos a cargo de los 
investigadores, recursos humanos el investigador principal e investigador asociado. 

Experiencia del Grupo: El investigador principal cuenta con experiencia sobre la 
realización de protocolos, metodología de la investigación, manejo de bases de datos 
y elaboración, publicación de artículos científicos. 

Tiempo a desarrollarse: Después de la aprobación del protocolo por el CLIES 1702, 
se pretende realizar durante todo el año 2017. 

 

Palabras clave: Riesgo cardiovascular, adolescentes, estudiantes de medicina,  

 

INTRODUCCIÓN 
 
La adolescencia es una etapa decisiva en el desarrollo del ser  humano por los 
cambios que ocurren en esta etapa. Los múltiples cambios  psicológicos y físicos,  los 
cuales  condicionan tanto los hábitos,  necesidades nutricionales, como la  actividad 
física,  alimentación y el comportamiento. Está demostrado que estos hábitos tienen 
repercusión en el estado de salud en la vida adulta. Se consideraba a la adolescencia 
como una etapa relativamente exenta de problemas de salud;  aun cuando la 
morbilidad y la mortalidad son bajas en esta etapa, existe exposición a factores de 
riesgo a la salud como; el sobrepeso, obesidad, dislipidemia, resistencia a la insulina, 
diabetes, hipertensión arterial (que en los últimos años se presentan a edades más 
tempranas), el tabaquismo, el alcoholismo, los accidentes de tránsito, los homicidios 
y los suicidios; aunado a lo antes mencionado, deben enfrentarse durante esta etapa 
a su sexualidad, y evitar embarazos no deseados e infecciones de transmisión 
sexual.(1,2) 

Estudios publicados  mencionan que una parte importante de adolescentes mexicanos 
practican relaciones sexuales exponiéndose a infecciones de transmisión sexual (ITS) 
y embarazos no planeados. Actualmente se ha demostrado que la mayoría  de los 
casos de SIDA reportados, se infectó en la adolescencia o juventud y en 78% de ellos 
fue por contacto sexual. Asimismo, 17.4% de los nacimientos en 2005 correspondió a 
madres adolescentes. Investigaciones recientes muestran el inicio de relaciones 
sexuales en edades tempranas. Alrededor de una tercera parte de jóvenes entre 15 y 
19 años han tenido relaciones sexuales alguna vez en su vida; 19% de mujeres 
tuvieron su primera relación antes de los 12 años, mientras que 99% de los hombres 
entre los 12 y 14 años. Ante estos hechos, las autoridades de salud de México tienen 
como prioridad la prevención de conductas sexuales de riesgo en adolescentes. (3,4,5,6) 
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En las Estadísticas Sanitarias Mundiales 2014 se indica que la tasa media de natalidad 
mundial entre las adolescentes de 15 a 19 años es de 49 por 1000 muchachas. Las 
tasas nacionales oscilan de 1 a 299 nacimientos por 1000 mujeres adolescentes, 
siendo las más altas las del África Subsahariana. 

El embarazo en la adolescencia sigue siendo uno de los principales factores que 
contribuyen a la mortalidad materna e infantil y al círculo de enfermedad y pobreza. 
Los determinantes del embarazo en adolescentes, así como la realidad de la 
paternidad y la maternidad adolescente, son temas que han sido ampliamente 
documentados en México, AL y en todo el mundo. Las altas tasas de embarazo 
adolescente en la región son resultado de una multiplicidad de condicionantes 
sociales, económicas y culturales, incluyendo un bajo nivel educativo y limitadas 
alternativas de desarrollo femenino, ligados a su vez a prácticas reproductivas no 
siempre compatibles con el desarrollo profesional. También puede ser resultado del 
no uso o uso inconsistente de métodos anticonceptivos, así como de una educación 
de baja calidad, de limitadas posibilidades de inserción laboral o de ausencia de un 
proyecto de vida que persiga logros personales.(7,8,9,10,11,12) 

La enfermedad cardiovascular (ECV) comprende los  trastornos relacionados con la 
formación y desarrollo de procesos ateroscleróticos. Los factores de riesgo implicados 
son  variados y múltiples; se ha sugerido que el perfil de riesgo cardiovascular en la 
población adolescente puede ser diferente a la encontrada en la población adulta, 
actualmente  se ha reportado un incremento de los factores de riesgo cardiovascular 
en poblaciones jóvenes. 
 
En países industrializados y en países en vías de desarrollo, las muertes por 
enfermedades cardiovasculares  siguen siendo uno de uno  los problemas principales 
de salud pública(13) Varios estudios longitudinales han demostrado que los factores de 
riesgo cardiovascular (FRCV) asociados a estas enfermedades (hipertensión, 
dislipemia, insulinorresistencia) persisten desde la infancia hasta la edad adulta(14,15). 
Asimismo, los niveles de riesgo cardiovascular en la infancia y  en la adolescencia se 
han incrementado en los últimos años, y la mayor parte de los estudios los asocian 
con la prevalencia de obesidad que está alcanzando en la actualidad valores 
pandémicos(16) 

 
La ateroesclerosis morfológicamente  que se define como el endurecimiento de las 
arterias por la formación de cúmulos lipídicos en la pared vascular es un proceso 
patológico multifactorial. La estría grasa es la lesión más primaria  reconocible de la 
ateroesclerosis, caracterizada por un agregado de macrófagos ricos en lípidos y 
linfocitos T en la capa íntima. Está bien estudiado  que el crecimiento de estas lesiones 
va a conducir  a la formación de placas fibrosas ateromatosas(17,18) Diversas  
revisiones  basadas en estudios post mortem en autopsias de niños y  jóvenes, han 
señalado que el proceso ateroesclerótico comienza en la infancia con la aparición de  
la estrías grasas y  de las placas fibrosas(19) 
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La ECV y sus manifestaciones clínicas se presentan principalmente  en la edad adulta, 
sus factores de riesgo (como el tabaquismo y los hábitos dietéticos inadecuados) son 
adquiridos  en gran medida por los comportamientos  aprendidos en la niñez,  que 
continúan  en las etapas de la   adolescencia y en la edad adulta. 
 
Las enfermedades cardiovasculares constituyen un problema de salud  en todo el 
mundo. Su impacto sobre la salud, medido por el número de enfermos y el uso de los 
servicios sanitarios, aumentará en los próximos años debido al envejecimiento de 
población.  
 
Estudios realizados en Finlandia concluyeron   que en una población de riesgo de 
padecer enfermedad cardiovascular, son los niños  y adolescentes  en un 30% ya 
habían desarrollado placas fibrosas hacia los 15 años de vida (20) 

 
Estudios realizados  hace tres  décadas por los investigadores Strong y McGill 
mostraron que las estrías grasas en la pared arterial pueden iniciarse a partir de los 
tres años de vida. 
Otro estudio realizado en tres poblaciones  de adolescentes y adultos jóvenes mostró 
lesiones iniciales en el 100% de las aortas y el 50% de las coronarias derechas(21) 

En aportaciones recientes,  por los investigadores McGill y Berenson han demostrado 
una clara relación entre el número de factores de riesgo aterogénico 
(hipercolesterolemia, hipertensión, índice de masa corporal y tabaquismo) y la 
presencia  de lesiones aterogénicas arteriales  evolucionado a placas fibrosas(22,23) 

 
 
Algunos de estos factores existen desde la infancia y tienden a mantenerse durante 
el crecimiento así como  en la vida adulta  y se desarrolla en forma silenciosa por 
décadas antes de que ocurran eventos clínicos y críticos  como el infarto al miocardio 
o enfermedad vascular cerebral(24,25) 

 
 
ENFERMEDAD  CARDIOVASCULAR EN EL  ADOLESCENTE 
 
En el año 2002, las enfermedades cardiovasculares (ECV), causaron el 30% de todas 
las defunciones en el mundo y se prevé que serán la primera causa de muerte y 
discapacidad en el mundo, para el año 2020(26) Aunque dicha mortalidad muestra una 
tendencia decreciente en los países desarrollados, aumenta en los países emergentes 

(27) 

 
La enfermedad cardiovascular ateroesclerótica (ECA) continúa siendo la principal 
causa de muerte y discapacidad en muchos países del mundo. La ECV es la causa 
más importante de muerte en todo el mundo; sigue en aumento y se ha convertido en 
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una auténtica pandemia que no respeta fronteras resaltado en  la  declaración de la 
OMS en el año 2009 (28) 
 
 
El problema  de la obesidad se ha convertido en una pandemia como enfermedad 
crónica con graves riesgos la economía y principalmente  para la salud ya que  no 
respeta grupos de edad, género o nivel socioeconómico; ha alcanzado a los niños y 
adolescentes. 
Lo que inicialmente era considerado como  problema  en la infancia y adolescencia, 
con un riesgo de incrementarse  y causar enfermedades crónico-degenerativas en la 
adultez  hoy es una enfermedad que se ha ido incrementado en todo el  mundo que 
se acompaña de complicaciones metabólicas y no metabólicas en niños y 
adolescentes(29,30,31) 

La placa aterosclerótica se puede empezarse a desarrollar desde los primeros años 
de vida, la evolución de las lesiones va a depender no solamente de factores 
genéticos, sino también de factores ambientales y fundamentalmente del estilo de 
vida. 
 
La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición publicada en el año  2006 informa una 
prevalencia del 26% en los escolares, lo que representa un incremento de alrededor 
del 40% en siete años.(32,33,34 )En México se ha incrementado la prevalencia de 
sobrepeso y obesidad en niños y adolescentes su comportamiento epidemiológico en 
la últimas décadas,  ha tenido un incremento alarmante en todo el mundo. 

La obesidad ha sido causa de casos de diabetes mellitus tipo 2, HTA y síndrome 
metabólico en niños y adolescentes durante los últimos 15 años (35,36,37) 

Las muertes por enfermedad cardiovascular  afectan por igual a hombre como a 
mujeres, y más del 80% se producen en países de ingresos bajos y medios. Cada 
año, sufren un evento cardiovascular aproximadamente 37 millones de individuos  y 
17 millones morirán por dichas causas. La OMS, señala que la prevención de los 
factores de riesgo se sigue enfocando en el manejo por separado, en lugar de ser 
enfocado a la atención del riesgo global del individuo. Se calcula que en 2008 murieron 
por esta causa 17,3 millones de personas, lo cual representa un 30% de todas las 
muertes registradas en el mundo 7,3 millones de esas muertes se debieron a la 
cardiopatía coronaria, y 6,2 millones a los accidentes vasculares cerebrales (38) 

 

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN EL ADOLESCENTE 
 
En la mayoría de los casos los  factores de riesgo  no actúan en forma aislada sino 
que aparecen en la misma persona en diversas combinaciones que interactúan para 
favorecer la enfermedad cardiovascular(39) Este conocimiento ha impulsado al 
desarrollo de múltiples algoritmos para calcular y predecir  el riesgo cardiovascular de 
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cada persona para desarrollar enfermedad cardiovascular así mismo prevenir 
conociendo dicho riesgo (40,41,42) 

 
Se ha demostrado que el  sexo, la edad,  los antecedentes familiares, la dieta 
inadecuada, el tabaquismo, el sobrepeso, la obesidad, la hipertensión arterial 
sistémica (HAS), así como la dislipidemia y la diabetes son los factores de riesgo más 
importantes para el desarrollo de enfermedad aterosclerosa cardiovascular y el riesgo 
de padecer enfermedad aterosclerosa  es muy importante en la población 
asintomática puesto que la ausencia de síntomas no va asegurar la ausencia de 
enfermedad(43) La dieta y  actividad física  han sido señaladas como los principales 
factores para prevenir la obesidad y las enfermedades cardiovasculares(44) Estudios 
recientes han demostrado que el estilo de vida sedentario favorece la aparición de 
ECV (45,46) 

 
La urbanización, aumento poblacional, la natalidad y la disminución de las tasas de 
mortalidad parecen ser algunos de los  factores, involucrados en la aparición y la 
evolución de las Enfermedades crónicas  no transmisibles (ECNT). Actualmente se 
postula que dichas enfermedades  se deben a factores de riesgo cardiovasculares, 
algunos de ellos prevenibles ( 47,48).  
 
 
 
 
DIETA Y RIESGO ATEROGÉNICO 
 
El tipo de nutrientes va implicar un riesgo de desarrollo de proceso de ateroesclerosis 
van ser fundamentalmente: una ingesta aumentada de colesterol, grasa oxidada, 
grasa saturada, grasa isomérica tipo trans, azúcares tipo sacarosa , sodio y un 
consumo disminuido de antioxidantes y de la  poca fibra(49) No solamente debe 
prestarse atención al consumo total de grasa que, en principio, no debe sobrepasar 
un 35% del total calórico de la dieta, sino que también tiene gran importancia el tipo 
de grasa ingerida. 
 
La grasa en la dieta en su totalidad  está constituida por ácidos grasos saturados 
(AGS), poliinsaturados (AGP) y mononoinsaturados (AGM).  Los AGS ejercen un 
efecto hipercolesterolemiante, probablemente interfieren  con el aclaramiento de 
colesterol-LDL en sus receptores específicos y al aumentar la síntesis de 
apolipoproteína B transportadora de lipoproteínas. No todos los ácidos grasos 
saturados ejercen el mismo efecto  siendo más manifiesto el ejercido por los ácidos 
palmítico, mirístico y láurico que el ejercido por el ácido esteárico. Recientemente se 
ha reportado que los niveles plasmáticos de ácido palmitoleico, tienen clara relación 
con la obesidad abdominal en la infancia y  en la adolescencia (50) 
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Existe una relación  entre  la enfermedad cardiovascular y  el colesterol  ya que  implica 
que una LDL elevada es uno de los principales factores para enfermedad 
cardiovascular se  ha mostrado que las LDL son las lipoproteínas más aterogénicas(51). 
Así mismo se han encontrado una relación muy directa entre los niveles de C-LDL o 
colesterol total y la tasa de nuevos episodios de enfermedad cardiovascular, en 
adultos quienes inicialmente no presentaban dicha enfermedad. También se ha 
estudiado y descrito  que el nivel de C-HDL  está inversamente  e independientemente 
relacionado a la enfermedad cardiovascular  a cualquier edad, desde la niñez, 
adolescencia y  hacia la vida adulta, y que el C-LDL y C-HDL tienen una asociación 
en una forma positiva y negativa respectivamente con la estría grasa y la placa fibrosa 

(52) Solo el colesterol, los ácidos grasos saturados y los ácidos grasos trans de la dieta, 
elevan los niveles de C-LDL, dichos factores de riesgo modificables para enfermedad 
cardiovascular en niños  y adolescentes de riesgo. 
 
Estudios realizados en niños utilizando dietas con menos del 30% en grasas, ácidos 
saturados menor a 7% y colesterol menor a 200 mg/día, consiguieron valores de C-
LDL significativamente más bajos que los controles en un estudio (53)  , sin efectos 
adversos en el   crecimiento y desarrollo de niños y adolescentes(54) 

 
Las grasas saturadas se encuentran en fuentes proteicas de origen animal al igual 
que el colesterol, encontrándose en la grasa visible de la carne, piel de pollo, crema 
de leche, mantequilla, yema de huevo, embutidos, vísceras, mariscos siendo estas las 
que  al consumirse con frecuencia aumenta como factor de riesgo cardiovascular(55) 

 
La principal fuente de ácidos grasos saturados y colesterol en la dieta de los niños y 
de los adolescentes son los lácteos con leche completa, quesos y carnes con alto 
contenido graso. 
Los ácidos grasos (AG) trans son parcialmente hidrogenados. Se producen al someter 
los aceites a altas temperaturas, al refreír aceites y en la elaboración de alimentos 
industrializados que sustituyen las grasas saturadas de origen animal por otras grasas 
hidrogenadas tipo trans.  
 
Se ha descrito que la hidrogenación parcial tiene una relación lineal y positiva con los 
niveles de C-LDL, en donde el aumento  en la ingesta dietética de AG trans incrementa 
los niveles de C-LDL(56) 
. 
El consumo de AG trans ha sido relacionado a cambios negativos en el perfil de 
lipoproteínas, inflamación a nivel sistémico, enfermedad coronaria, disfunción del 
endotelio, y resistencia a la insulina, diabetes tipo 2  y adiposidad y obesidad, 
aumentan los triglicéridos y promueven la trombogénesis por lo tanto aumenta el 
riesgo cardiovascular. Estos AG trans se encuentran en los productos horneados, 
como  galletas, comidas rápidas, alimentos fritos, snack, margarinas,  aceites 
sobrecalentados como ya se ha estudiado. 
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Triglicéridos (TG) 
 
Las causas que pueden aumentan los triglicéridos  son  alteraciones genéticas,  el 
sobrepeso, obesidad, la inactividad física, el consumo de tabaco, la ingesta de alcohol, 
dietas con más del 60% en hidratos de carbono, diabetes tipo 2, síndrome nefrótico y 
algunos medicamentos. (57) 
 
Debido a que el metabolismo de lipoproteínas está tan ligado a los triglicéridos, se 
pensó que las personas que tenían altos valores de estos  mismos presentaban alto 
riesgo cardiovascular porque se veía una elevación de los valores  de Colesterol Total 
y Colesterol-LDL. Se han concluido y estudiado que una elevación de los TG, actúa 
como un factor de riesgo independiente y que puede estar solo o asociado. Esta 
independencia sugiere que algunas lipoproteínas ricas en triglicéridos son 
aterogénicas, y las candidatas más probables para ello son los remanentes de las 
lipoproteínas C-VLDL, IDL(579)  

 
Ácidos grasos (AG) 
 
Algunas  investigaciones y  plantean que el tipo de grasa que se consume tiene mayor 
importancia que la cantidad. El consumo de los AG monoinsaturados disminuye las 
C-LDL, no aumenta los TG y no modifica las C-HDL, entre ellos se encuentran los 
omega 9 (ácido oleico), cuyas fuentes se encuentran el aceite de canola, oliva, girasol 
y las  nueces. Igualmente, se ha estudiado que los AG polinsaturados disminuyen las 
C-LDL pero con altas ingestas disminuye la C-HDL y TG, y van  comprender los omega 
6 (ácido linoleico) que se encuentran contenidos en aceites vegetales en forma líquida  
como son ,aceite de soya, aceite de oliva, aceite maíz, aceite de  linaza, aceite de 
girasol, frutos secos como, maní, almendras; y los omega 3, representado por el ácido 
linolénico precursor del ácido eicosopentanoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA), y 
que los vamos a encontrar en la aceite de canola , aceite de soya, semillas, frutos 
secos, pescados como, sardina, cazón, bonito, carite, caballa, bagre, salmón, y en la 
leche materna.  
Los omega 3 aumentan la eliminación de los quilomicrones y C-VLDL,y pudiesen tener 
efectos favorables sobre el ECV , agregación plaquetaria, respuesta inflamatoria y 
niveles de TG  siendo un factor protector al disminuir los niveles de  ácidos grasos 
poliinsaturados(58) 

 
 
Anteriormente la recomendación se centraba en una mayor ingesta de AG 
insaturados, pero actualmente se enfatiza en un consumo adecuado de omega 3 y 
por ello la American Heart Association recomienda 2 porciones de pescado 
semanalmente. El pescado es un importante alimento con evidencias de sus 
potenciales beneficios y protección en el riesgo cardiovascular pero inadecuadamente 
ingerido por los niños y adolescentes (59) 
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Ingesta de hidratos de carbono. 
 
Una ingesta alta de hidratos de carbono, mayor del 60%, está acompañada de un 
descenso de las C-HDL y aumento de los TG.  
Actualmente se está estudiando y dando una especial importancia al consumo de las 
bebidas azucaradas, como son jugos y refrescos. Se ha señalado consumo y aumento 
de las mismas en el transcurso de los primeros años de vida, reportándose que 
aproximadamente entre los 19-24 meses de edad, el 60% consume postres, 44% 
alguna bebida azucarada al día , y el 20% caramelos(59) Las últimas recomendaciones 
sugieren retrasar la introducción de jugos hasta por lo menos los 6 meses de edad, y 
limitar el consumo a no más de 120- 180 cc/día en niños de 1 a 6 años, y 240- 360 
cc/día en niños de 7 a 18 años(60) 

 

Ingesta de frutas y vegetales 
 
El consumo de frutas y vegetales juega un papel importante en la prevención de la 
Enfermedad cardiovascular  radica en su aporte de fibra y micronutrientes a la dieta.  
La fibra soluble (gomas, pectinas) se encuentra en la avena,  el trigo, las  legumbres, 
ciruelas, manzanas, zanahoria, naranja; y las insolubles (celulosa y hemicelulosa) se 
encuentra  en  el trigo, el  maíz, los  granos, las  nueces, en frutas en  y las  hortalizas, 
estas influyen en el vaciamiento gástrico, y a una adecuada  motilidad intestinal, se 
unen a los AG grasos lo que disminuye su absorción y facilita su excreción. La fibra 
soluble favorece la disminución del LDL pero la insoluble no, el aumento en 5-10g/día 
reduce el C-LDL en 5%. 
 
Se ha documentado que poblaciones rurales africanas, con estilos de vida tradicional 
e ingiriendo dietas tradicionales tiene un mejor estado nutricional y muy bajo riesgo de 
enfermedades cardiovascular, no así mismo cuando migran y radican a ciudades 
donde, tienden a modificar sus patrones  de alimentación, consumiendo más grasas 
totales y AG trans, menos  frutas, vegetales, y menos fibra suelen cambiar su estilo 
de vida siendo el patrón dietético asociado a elevado riesgo cardiovascular(61) 

 
Hay reportes en la literatura de estudios de algunos autores como Hirschler V y Cols, 
que se han llevado a cabo en niños donde   encontraron asociación entre valores de 
circunferencia de cintura (CCi) mayores que el percentil 90 e hipertensión arterial 
sistólica y bajos niveles de C-HDL, sin asociación con los niveles de C-LDL ; hay otros 
autores  como Maffeis C y cols ,  que no han   encontrado que no  hay variaciones en 
las concentraciones de lípidos. Es importante tener presente que la CCi no es capaz 
de discriminar entre la grasa intra abdominal y el tejido subcutáneo, por lo que no se 
puede concluir que la presencia de obesidad, sobrepeso y de condiciones que 
componen el síndrome metabólico (SM). Asimismo, establecer la frecuencia de SM 
según distintos criterios en pediatría y comparar entre ellos, los valores de leptina y 
adiponectina(62) 
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En los adultos el incremento del tejido adiposo abdominal trae  complicaciones 
metabólicas, y algunas variables e índices antropométricos como el IMC y la 
Circunferencia de Cintura (CCi), han tenido  relación con el factor de riesgo 
cardiovascular y con la obesidad (63,64) 

 
Actividad física 
 
Es así como la implementación del ejercicio físico (EF) aparecen como una alternativa 
de tratamiento y prevención de varios de los factores de riesgo cardiovasculares. Hoy 
sabemos que la actividad física es un factor eficaz para reducir la mortalidad por ECV, 
y, por tanto, debe formar parte de las actividades de la vida cotidiana (65) 

 
 
La actividad física que se realiza de manera regular y constantemente incrementa la 
producción de óxido nítrico endotelial con un efecto antiproliferativo, antitrombótico, 
vasodilatador mejorando la perfusión y oxigenación tisular, disminuye  los niveles de 
fibrinógeno y del inhibidor del activador de plasminógeno, induce una reducción  de 
los marcadores de inflamación y de la homocisteína, va aumentar  los mecanismos 
antioxidantes, permite mejorar el  control del peso al consumir calorías y aumentar el 
metabolismo basal, incrementa la masa magra, reduce los niveles stress, incrementa 
la sensibilidad a la insulina y regula la función endotelial, mejorando el control 
glicémico  y los valores de la presión arterial(66) 
 
 
El ejercicio mínimo debe ser de 30 minutos en promedio al día, de actividad física 
moderada, siendo la meta 1 hora o más al día o la mayor parte de la semana, en una 
variedad de actividades acordes  de acuerdo a la edad s, incluyendo actividades 
moderadas y vigorosas de corta duración o duración variable, sí como también 
actividad física como parte de un programa educativo. El ejercicio físico recomendado 
debe ser fundamentalmente aeróbico, como caminar, trotar, correr, nadar o montar 
bicicleta. 
 
La inactividad física incrementa los riesgos para desarrollar enfermedad 
cardiovascular dislipidemia, hipertensión, obesidad, diabetes tipo 2. Se debe disminuir 
el tiempo invertido en actividades sedentarias como ver televisión, usar la 
computadora y jugar videojuegos. 
 
La Academia Americana de Pediatría no recomienda el uso de la televisión (TV) en 
menores de 2 años, y en mayores de esta edad, solo permitir un máximo de 2 horas 
al día. Períodos prologados de inactividad o de tareas sedentarias de 2 horas ó más, 
no son recomendadas para niños no adolescentes  durante la rutina cotidiana, 
excluyendo el descanso nocturno adecuado.  
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Algunos estudios  indican que el tiempo que los adolescentes dedican en conductas 
sedentarias diariamente se relaciona con alto riesgo cardiovascular. Además, los 
adolescentes con sobrepeso  y  obesidad que emplean más tiempo en conductas 
sedentarias tienden a estar en mayor riesgo cardiovascular(67) 

Las  organizaciones han propuesto recomendaciones en cuanto a la limitación de las 
conductas sedentarias en niños y adolescentes. Sin embargo, estas recomendaciones 
a menudo hacen referencia exclusivamente al tiempo de pantalla como lo son la 
televisión,  la computadora y los  videojuegos).  
 
Sobrepeso-Obesidad 
 
En México, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en edad escolar  es de 28.5% (68) 

Esta tendencia es alarmante ya que el sobrepeso en la niñez y en la  adolescencia se 
asocia a otros factores de riesgo cardiovasculares y a lesiones ateroescleróticas 
tempranas, así como a la persistencia o al aumento de la obesidad y sus 
comorbilidades en la etapa adulta. (69) La obesidad es la enfermedad nutricional de 
mayor prevalencia en niños y adolescentes en   países desarrollados. (70,71) 
 
Hoy se reconoce que la obesidad central (medida por la circunferencia de cintura) es 
un mejor predictor de enfermedades como síndrome metabólico (SM) que la obesidad 
general (72).Pitanga y Lessa  demostraron que la índice  circunferencia abdominal y la 
razón de cintura/cadera son más apropiadas que el índice de masa corporal (IMC) en 
la diferenciación de enfermedades metabólicas como el SM(73). Lakka encontró  una 
relación entre la obesidad abdominal con el desarrollo de ateroesclerosis, 
independiente del IMC y de otros factores de riesgo (74) 

Asimismo, un incremento del tejido adiposo a nivel abdominal se ha relacionado 
directamente con un estado de RI e hiperinsulinismo (75,76). La hiperinsulinemia 
promueve la liberación de ácidos grasos libres por parte del adipocito y su posterior 
transformación hepática a lipoproteína de baja densidad (LDL) oxidada, siendo de 
gran potencial aterogénico.(77) Además, los adipocitos abdominales en respuesta al 
incremento de ácidos grasos libres, de LDL oxidada o de algún otro factor metabólico 
no bien estudiado, aumentan la producción y la liberación de citocinas 
proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α, e interleucina (IL) 6, 
las cuales  han mostrado ser capaces de disminuir la expresión y la actividad del óxido 
nítrico sintetasa endotelial (eNOS), enzima encargada de la producción del óxido 
nítrico y por lo tanto aumentar el riesgo cardiovascular (78) 

 
Bioimpedancia eléctrica para estimación de la composición corporal. 
 
El análisis de la composición corporal permite conocer las proporciones de los distintos 
componentes del cuerpo humano y su estudio constituye el eje central de la valoración 
del estado nutricional. La estimación del agua corporal total (ACT), de la masa grasa 
(MG), de la masa libre de grasa (MLG) y de la masa mineral ósea, permite la adecuada 
caracterización de la composición corporal, así como la asociación temprana entre la 
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deficiencia o exceso de estos compartimientos con la aparición del riesgo para algunas 
enfermedades crónicas.  
 
 
Tabaquismo 
 
Es la principal causa prevenible de enfermedad y muerte en los países vías de  
desarrollo. Es  conocida la gran trascendencia del  consumo del  tabaco que presenta 
la civilización actual, teniendo importantes repercusiones en los ámbitos de salud, 
económico y social (79) El tabaquismo es aceptado como un principal  factor de riesgo 
para el desarrollo de enfermedades  cardiovasculares como resultado sobre la 
hemostasia y la aterosclerosis. La existencia de factores de riesgo condicionales que 
actúan desde la infancia asociados a factores de riesgo secuenciales posteriores, dan 
lugar a que interaccionen  varios de ellos, y en consecuencia hay efectos 
cardiovasculares(80) 

El consumo de tabaco de forma crónica es una de las causas más frecuente de 
colesterol  HDL bajo. 
El estudio de Framingham se describe que por cada 10 cigarrillos consumidos al día 
se producía un incremento del 31% en la mortalidad en mujer  y del 18% en el hombre, 
También en este  estudio demostró un riesgo relativo de muerte súbita cardiaca 10 
veces superior en hombres  fumadores y 4,5 veces superior en mujeres  que fuman. 
Así mismo Framingham observó un incremento del riesgo cardiovascular de hasta 4 
veces cuando se combinaba tabaquismo e hipertensión arterial, y de 6 veces si existe  
dislipemia y hábito tabáquico(81) 
 
A pesar del importante número de muertes en el mundo como consecuencia de los 
efectos  del humo de tabaco la población adulta continúa fumando y lo que es más 
preocupante que los  en  los jóvenes, especialmente del sexo femenino,  se incorporan 
al consumo del tabaco en porcentajes alarmantes y cada vez a edades más 
tempranas. 
Del tabaco el monóxido de carbono y la nicotina  han sido los principales vinculados, 
sobre el aumento de coagulabilidad intravascular y  estimulan  la vasoconstricción 
coronaria. Los principales efectos se le atribuyen a la lesión del endotelio son a la 
nicotina a la nicotina por su acción farmacológica sobre estos mecanismos, y al 
monóxido de carbono a través de su efecto en el transporte de oxígeno. Algunas 
sustancias como el cadmio, el óxido nítrico y el bisulfuro de carbón, también se les ha 
descrito su participación pero no son muy claros  los mecanismos de lesión del 
endotelio(82). 

 

Los cambios estructurales de las células endoteliales, en sujetos fumadores pueden 
presentar una rotura prematura de placa. El tabaquismo tiene un efecto tóxico directo 
sobre el endotelio. El daño que sufre el  endotelio tiene un papel principal  en el 
desarrollo de la aterosclerosis, la cual  es responsable de la reducción de la luz arterial 
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debido a la proliferación celular en las paredes arteriales, la acumulación de lípidos y, 
finalmente, la formación de placas y su calcificación placas ateromatosas(83) 

El tabaquismo ha mostrado que incrementa  la vasoconstricción de las arterias 
coronarias y se le asociado con un aumento, en la prevalencia  de extrasístoles 
ventriculares en 21% de forma prematura. Estas arritmias cardiacas pueden contribuir 
a una  frecuencia mayor  de muerte súbita(84) 

El objetivo del presente estudio fue: describir los factores de riesgo metabólico y 
enfermedades de transmisión sexual en estudiantes de medicina de la ULA, 
Cuernavaca  Morelos. 
 
  
Metodología  

Se realizó un estudio transversal, analítico, hombres y mujeres en población de 
estudiantes de medicina de ciclos básicos de la ULA, Campus Cuernavaca.  

Población de estudio: Alumnos de medicina de ciclos básicos del campus Cuernavaca 

Tamaño de muestra. Para calcular el tamaño de muestra se empleó la  fórmula para 
proporciones en diseños transversales,  

Muestreo: Para completar el tamaño de muestra, se realizó elección al azar de los 
grupos de primero, segundo, tercero y cuarto semestre, hasta completar el tamaño de 
muestra, de los alumnos inscritos en la carrera de medicina. A los que resultaron 
seleccionados se les invitó a participar en el estudio, firmaron carta de consentimiento 
informado, se les aplicó cuestionario de información general que incluye aspectos 
sociodemográficos, de dieta y actividad física, se les programó para toma de muestras 
de laboratorio y somatometria que incluyo, peso talla, bioimpedancia, signos vitales. 

 

Estrategia de reclutamiento y recolección de la información.  

Se hizo una invitación grupal a los estudiantes en donde se les explicó los objetivos 
del estudio. A los alumnos interesados en participar se les explico el proceso de 
consentimiento informado, con el fin de que su decisión de participar fue de manera 
voluntaria, con conocimiento pleno de los procedimientos y sin coerción alguna. Los 
que aceptaron participar, se les pedió que expresen su voluntad de participar mediante 
su firma de la carta de consentimiento informado.  

Una vez aceptado, a cada participante se le practicó examen físico completo, que 
incluyo toma de parámetros clínicos, mediciones antropométricas y se les pidió que 
completaran cuestionario con datos demográficos, dieta y actividad física.  

Se solicitó a los alumnos su participación para que personal capacitado realice las 
siguientes mediciones:   
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1. Medidas antropométricas: Peso, Talla, circunferencia de cintura y de cadera, 
bioimpedancia magnetica. 

2. Medidas de función Cardio-Pulmonar: Frecuencia Cardiaca, Frecuencia 
respiratoria, Presión arterial. 

3. Perfil bioquímico: Glucosa, Colesterol,  Triglicéridos 

 

Mediciones antropométricas, de dieta y actividad física 

A) Antropometría. 

Las mediciones fueron realizadas por personal previamente capacitado a través del 
método Habicht, usando procesos y equipos estandarizados. ,  El peso corporal se 
obtuvo con una báscula con precisión mínima de 100g, calibrada antes de cada 
medición; el dato se registrará al 0.1 kg más cercano. Para la talla, se empleó un 
estadímetro móvil; la medida se registró al 0.1 cm más cercano. Con estas mediciones 
se obtuvo: Peso/Edad (P/E), Peso/Talla (P/T), Índice de Masa Corporal (IMC). 

Se les realizó  bioimpedancia eléctrica utilizando la medición de manera estándar, 

colocando al sujeto sobre una báscula de material no conductivo (sin marcos metálicos 

que puedan distorsionar las medidas de impedancia). Los brazos separados 

ligeramente, de manera que no toquen los lados del tronco y las piernas deben estar 

separadas para que los tobillos estén por lo menos a 20 cm. de distancia y los muslos 

no se toquen. Las medidas de impedancia fueron tomadas luego de un ayuno de dos 

horas y por lo menos de 8 a 12 horas después de un ejercicio fuerte u otros factores 

que puedan afectar la hidratación.(85) 

 

B) Dieta 

Se evaluará por profesionales previamente estandarizados a través de un 
instrumento.  Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos semi-cuantitativo. 
Evalúa los grupos de alimentos consumidos de manera habitual más representativos 
de nuestra población, especificando el tamaño de la porción, durante el año previo a 
la entrevista, consiste en una lista de alimentos y un grupo de respuestas 
categorizadas en base a la frecuencia de su consumo.  

C) Actividad física 

 Será medida a través de cuestionario previamente validado en México en niños y 
adolescentes. Este cuestionario permitirá estimar el tiempo medio dedicado a la 
actividad física moderada e intensa, así como a diversas formas de inactividad física 
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tales como ver televisión, jugar videojuegos, tiempo de sueño, lectura, etc. La 
estimación del gasto de energía será realizada a través del valor de equivalentes 
metabólicos (METs). 

 

Electrocardiograma y presión arterial 

Presión arterial. La medición de presión arterial se hará con un esfingomanometro 
recién calibrado, con brazalete adecuado, el sujeto deberá abstenerse de fumar ,tomar 
productos cafeinados y refrescos de cola, al menos 30 minutos antes de la medición. 
Debe estar sentado con un buen soporte para la espalda, su brazo descubierto y 
flexionado a la altura del corazón.  La medición se efectuará después de 5 minutos de 
reposo por lo menos. Preferentemente se utilizará esfigmomanó-metro mercurial o en 
caso contrario uno aneroide recientemente calibrado. Se utilizará un brazalete 
(manguito) de tamaño adecuado, para asegurar una medición precisa, ubicándose a 
la altura del corazón. La cámara de aire (globo) debe cubrir al menos el 3/4 partes de 
la longitud del brazo y al menos el 80% de la circunferencia del brazo. Deberán 
registrarse los dos valores (sistólica,diastólica); la aparición del primer ruido, define la 
aparición de la presión diastólica y el ùltimo ruido se usa para definir la presión 
diastólica. La presión será tomada por personal médico capacitado, estandarizado y 
alumnos de medicina previamente capacitados. 

Pruebas bioquímicas 

Se realizó toma de pruebas bioquímicas mediante punción capilar para medir glucosa, 
triglicéridos, colesterol. Las pruebas fueron tomadas por personal capacitado, 
estandarizado, con técnicas estandarizadas, se realizó contrato con laboratorio 
POLAB, su personal acudió al campus para la toma de muestras.. 

Medición del riesgo cardiovascular en adolescentes: 

1.-Dislipidemia 

Hipertrigliceridemia, ≥ 110 mg/dL, mientras que para hipercolesterolemia será: 
colesterol total aceptable <170 (LDL-colesterol, <110), limítrofe, 170-199 (LDL-
colesterol, 110-129), Alto, ≥220 (LDL-colesterol, ≥130). HDL ≤ 40 mg/dL.  

2.-Obesidad 

El índice de masa corporal (IMC) será calculado dividiendo el peso sobre el cuadrado 
de la talla. La clasificación de los participantes será realizada de acuerdo a los criterios 
de edad y género de la distribución por percentiles del Centro de Control de 
Enfermedades en Atlanta.  

3.-Presión arterial 
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Definida como presión arterial sistólica y/o diastólica > percentil 95 para la edad, 
género y talla o uso de medicamentos antihipertensivos. La pre-hipertensión será 
definida como la presión arterial sistólica y/o diastólica entre el percentil 90 y 95, o en 
su caso presión arterial mayor a 120 mm/Hg en sistólica y de 80 mm/Hg en diastólica. 

Las mediciones de presión arterial se harán dos veces con espacio de descanso de 
15 a 30 minutos entre cada toma. 

4.-Hiperglicemia 

Glucosa en ayuno ≥ 100 mg/dl.  

5.- Medición  de frecuencia cardiaca. 

 

Análisis estadístico 

 La información obtenida, fue manejada con criterios de garantía de calidad, las 
técnicas que se utilizaron en el análisis de la información, son descriptivas con la 
ayuda de gráficos. Pruebas de comparación son realizadas para observar diferencias 
entre los participantes y los eventos de estudio que se presenten mediante prueba de 
“t” de Student. El análisis se enfocó en estudiar la prevalencia, de enfermedades 
relacionadas con dislipidemia, sobrepeso-obesidad, factores de riesgo cardiovascular. 
La información obtenida fue vertida en programa Excel y el análisis se realizó en el 
paquete estadístico STATA  versión 13. 

 

RESULTADOS: La muestra final estuvo conformada por 124 alumnos de ciclos 
básicos de la carrera de medicina, ULA campus Cuernavaca, que se obtuvo mediante 
muestreo aleatorio probabilístico, el 60.5% de la muestra fue de sexo mujer, promedio 
de edad 19.6 años (DE 1.98 años), promedio de IMC 25.88 (DE 4.9 Kg/talla2),  96% 
solteros, 50% vive con su familia, la ocupación del padre y madre que predomina es  
trabajo de oficina 72 y 65% respectivamente, escolaridad de los padres nivel 
Licenciatura 42.6 y 39%, el 79.5% de los alumnos han fumado e iniciaron a fumar 
antes de los 12 años de edad, 92.6 % han ingerido bebidas alcohólicas iniciando su 
ingesta entre los 15 y 20 años. De las mujeres el 63 % ya inicio vida sexual, 40% entre 
los 15 y 17 años, de los hombres el 98% ya inicio vida sexual, 60.5% de los 15 a los 
17 años. 28.69% refiere insomnio, 59 % refiere sensación de soledad y depresión. 

Para ver las características descriptivas de la muestra en estudio ver tablas 1,2,3. 

Evaluación de la ingesta dietética. Se evaluó mediante la aplicación de un 
cuestionario semicuantitativo de frecuencia de consumo de alimentos FFQ,  ya 
validado en Población mexicana (86) (donde r = 0,50; ajuste de energía  entre 
instrumentos para hidratos de carbono). Este cuestionario  incluye datos  en la 
frecuencia de consumo de 116 alimentos durante el año anterior. Para cada alimento, 
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se utilizó un tamaño de la porción de uso común (por ejemplo, una rebanada de pan 
o una taza de café) se ha especificado en el FFQ y a los participantes se les preguntó 
la frecuencia con la que habían consumido porciones específicas de  alimentos el año 
anterior.  Los participantes eligieron de 10 posibles respuestas, que van desde "nunca" 
a "6 o más veces al día." La frecuencia reportada para cada alimento se convirtió en 
la ingesta diaria. La ingesta de energía total se calculó sumando la ingesta total de 
energía a partir todos los alimentos. 

Patrones dietarios: El consumo de energía de cada porción de alimento fue 
convertida en porcentaje de la ingesta total de energía por día y estandarizada por Z-
score. Los alimentos e ingredientes de los registros dietéticos fueron agregados dentro 
de grupos previamente definidos. Se formaron grupos de alimentos de acuerdo con la 
composición de macronutrimentos y otros componentes (por ejemplo por  contenido 
de fibra) y uso culinario. Algunos alimentos como refrescos y bebidas azucaradas 
conformaron su propio grupo. Los alimentos se separaron en grupos altos en grasa o 
reducidos en grasas, a partir de la mediana de contenido. La ingesta de los grupos de 
alimentos fue convertida en porcentajes de ingesta de energía por día para cada 
individuo. Los porcentajes de energía derivados de cada grupo de alimentos se 
estandarizaron a puntaje z para ingresar a los procedimientos de análisis de 
conglomerados y factorial(87)  De esta forma, se creó una variable para cada grupo de 
alimento correspondiente al aporte proporcional a la ingesta diaria de energía de la 
siguiente manera: % de energía por grupo de alimento = Ingesta de energía del grupo 
de alimento X 100/ Ingesta total de energía.   

El análisis factorial se utilizó para derivar los hábitos alimentarios y determinar 
cargas factoriales de cada uno de los grupos de alimentos. Los factores fueron 
rotados ortogonalmente para mantener y mejorar la interpretabilidad de factores no 
correlacionados, tres factores fueron creados. 

En conjunto, los 3 factores que explican el 48.26% de la varianza total, el factor  
prudente explica el 27.28 %, el factor occidental el 8.37% y el factor alto en grasa y 
proteínas el 12.61%. La puntuación de los factores para cada patrón se calcula 
sumando la ingesta de los grupos de alimentos ponderados por sus cargas de los 
factores, y cada participante recibió un puntaje para cada factor de los 3 patrones 
identificados. Los factores derivados (hábitos alimentarios) se crearon con  base de 
estudios previos con patrones de dieta similares en poblaciones de adultos.  Factor I 
fue identificado como un "prudente" patrón de dieta, el factor II como un "occidental"  
patrón de dieta (alta en hidratos de carbono), y el factor III como  patrón de dieta  alto 
en proteínas y grasas. 

El análisis factorial reveló 3 grandes patrones dietéticos de la población en estudio. El 
patrón de dieta I caracterizado como sano, se caracterizó por el alto consumo de jugos 
de vegetales procesados, papas, frutas frescas, verduras frescas y legumbres. El 
patrón de dieta II, rico en hidratos de carbono (CHO), estaba fuertemente 
correlacionado con los pasteles, cereales refinados, el maíz tortillas y refrescos; este 
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patrón dietético fue inversamente asociado con cereales integrales, mariscos y 
productos lácteos ricos en grasa.  El patrón de dieta III, rico en grasas, se caracterizó 
por un mayor consumo de carnes rojas, carne procesada,  margarina (grasas 
saturadas), y  huevos.  De los alumnos encuestados el 47.2% presenta patrón de dieta 
rico en hidratos de carbono, el 29.6% con patrón de dieta sano. 

 

Actividad Física 
 Fue evaluada  mediante aplicación de  cuestionario autoaplicado de actividad e 
inactividad física previamente validado en escolares(88). 
El cuestionario estima las horas al día dedicadas a realizar actividad moderada (en 
términos de equivalentes metabólicos (EM), puntaje de EM/hora entre 3.0 y 5.9) y a 
actividad vigorosa (puntaje de EM/hora 6.0), se evaluaron las horas de ver TV y otros 
videos, se evaluó el tiempo dedicado a leer o hacer tareas escolares entre semana y 
fines de semana, se consideró el tiempo dedicado a dormir. 
Al realizar análisis de los resultados encontramos que el 50.4% práctica actividad 
física leve y solo el 14.4 actividad física vigorosa. 
 

 

Tabla 1. Características Generales De La Población. 

Datos Personales 
  

Hábitos Y 
Adicciones   

Sexo Frecuencia % Tabaquismo Frecuencia % 
Hombre 49 39.52 Sí 97 79.51 
Mujer 75 60.48 No 25 20.49 
Vive Con Familia 61 49.59 Edad Inicio 

Tabaquismo   
Vive Con Amigos 11 8.94 Nunca 11 9.09 
Vive Con Solo 51 41.46 Menos De 12 

Años 28 23.14 
Estado Civil 

  
Mayor De 12 
Años 82 67.77 

Soltero 118 95.93 Fumar En El 
Último Mes   

Casado 2 1.63 Sí 55 45.08 
Unión Libre 3 2.44 No 47 38.52 
1er Semestre 78 62.9 Nunca 20 16.39 
2do Semestre 3 2.42 No Recuerda  38 31.4 
3er Semestre 43 34.68 Consumo De 

Drogas   
Ocupacion Padre: 

  
Sí 36 29.75 

Oficina 87 71.9 No 85 70.25 
Fabrica 12 9.92 Consumo Actual 

De Drogas   
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Escolaridad Padre 
  

Sí 5 4.1 
Preparatoria 21 17.21 No 117 95.90 
Universidad 52 42.62 Ingesta De 

Bebidas 
Alcohólicas   

Especialidad 16 13.11 Sí 113 92.62 
Ejercicio Padre: 

  
No 9 7.38 

Nunca 24 19.67 Edad De Ingesta 
Bebidas 
Alcohólicas   

Media Hora a 2 
Horas/Semana 

23 18.85 Menor De 15 
Años 32 26.89 

2-4 Horas/Semana 22 18.03 15-20 Años 84 70.59 
Ocupación Madre   

 
Nunca 3 2.52 

Oficina 78 64.46 Tipo De Bebidas 
Alcohólicas   

Casa 24 19.83 Ninguna 11 9.09 
Escolaridad Madre 

  
Cerveza 37 30.58 

Preparatoria 32 26.02 Alcohol+Cerveza 30 24.79 
Universidad 48 39.02 

Alcohol  43 
35-
54 

Especialidad 13 10.57 Frecuencia De 
Ingesta De 
Bebidas 
Alcohólicas   

Ejercicio Madre 
  

Nunca O Menos 
De 1 Vez Por Mes 30 25.64 

Nunca 29 23.58 1-3 Veces Por 
Mes30 25.64  

Menos De Media 
Hora/Semana 

28 22.76 1-3 Veces Por 
Mes 31 26.50 

Media Hora A 2 
Horas 

24 19.51 
1 Vez Por Semana  40 

 
34.19 

Estado Civil Padres 
  

   
Viven Juntos 94 78.33    
Separados 17 14.17    
Padre/Madre 
Fallecido 

9 7.5 
  

 
 

Patrón de dieta 
Sano 

37 29.6 Actividad física 
Leve 63 50.4 

Rico en Hidratos de 
carbono 

59 47.2 
Moderada 44 35.2 

Rico en grasas 29 23.2 Vigorosa 18 14.4 
 

 

Estado De Salud 
  

Enfermedad Incapacitante Frecuencia % 
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Sí 19 15.57 
No 103 84.43 
Insomnio 

  

Sí 35 28.69 
No 87 71.31 
Tratamiento Insomnio 

  

Sí 9 7.38 
No 113 92.62 
Diagnóstico De Enfermedad 

  

Crónico-Degenerativa 
  

Sí 6 4.92 
No 116 95.08 
Diagnóstico Dislexia 

  

Sí 3 2.46 
No 119 97.54 
Uso De Lentes 

  

Sí 53 43.44 
No 69 56.56 
Enfermedad Ocular 

  

Ninguna 22 19.3 
Astigmatismo 39 34.21 
Miopia 32 28.07 
Miopia+Astigmatismo 17 14.91 
Otros 4 3.51 
Enfermedad Infecto-Contagiosa 

  

Sí 6 5.04 
No 113 94.96 
Tratamiento Enfermedad  

  

Infecto-Contagiosa 
  

Sí 9 7.56 
No 110 92.44 

 

DEPRESIÓN Y ANSIEDAD 
  

SENSACIÓN DE SOLEDAD O 
DEPRESIÓN 

FRECUENCIA % 

SÍ 72 59.02 
NO 50 40.98 
SATISFACCIÓN 

  

SÍ 106 86.89 
NO 16 13.11 
TRISTEZA 

  

SÍ 30 24.59 
NO 92 75.41 
LLANTO 

  

SÍ 26 21.49 
NO 95 78.51 
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INTERÉS POR LA VIDA 
  

SÍ 112 92.56 
NO 9 7.44 
DIAGNÓSTICO DE T. 
ALIMENTARIO 

  

SÍ 8 6.56 
NO 114 93.44 
TRATAMIENTO T. 
ALIMENTARIO 

  

SÍ 15 12.5 
NO 105 87.5 

 

 

 

 

 

 

TABLA COMPARATIVA DE ANTECEDENTES REPRODUCTIVOS PARA AMBOS 
SEXOS 

 HOMBRE  MUJER  
 FRECUENCIA % FRECUENCIA % 
INICIO DE 
VIDA SEXUAL 

    

SÍ 48 97.96 46 63.01 
NO 1 2.04 27 36.99 
VIDA SEXUAL 
ACTIVA 

    

SÍ 37 77.08 34 46.58 
NO 22 22.92 39 53.42 
EDAD DE 
INICIO DE 
VIDA SEXUAL 

    

NINGUNA 1 2.08 19 27.14 
15-17 29 60.42 28 40 
17-20 10 39.13 22 31.43 
NÚMERO DE 
PAREJAS 
SEXUALES 

    

1-3 1 2.17 29 40.85 
4-7 26 56.52 15 21.13 
8-10 18 39.13 7 9.86 
USO DE MPF     
SÍ 24 51.06 70 95.89 
NO 23 48.94 3 4.11 

INFORMACIÓN DE TEMAS 
SEXUALIDAD MPF Y ETS 

FRECUENCIA  % 

AUTOESTUDIO 38 52.78 
PLATICAS FAMILIARES 9 12.5 
MEDICO 13 18.06 
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USO DE MPF 
ACTUAL 

    

SÍ 18 37.50 69 94.52 
NO 30 62.50 4 5.48 
TIPO DE MPF     
NINGUNO 4 9.76 12 17.91 
CONDÓN 30 73.17 25 37.31 
VACUNA VPH     
SÍ 17 36.17 72 98.63 
NO 30 63.83 1 1.37 
TATUAJE O 
PIERCING 

    

SÍ 9 19.15 14 19.18 
NO 38 80.85 59 80.82 
PRUEBA DE 
VIH 
 

    

SÍ 21 42.86 22 30.14 
NO 28 57.14 51 69.86 
DIAGNÓSTICO 
DE ETS 

    

SÍ 3 6.12 8 10.96 
NO 46 93.88 65 89.04 

 

 

 

 

 

 

SOMATOMETRÍA E IMPEDANCIA SIGNOS 
VITALES 

MEDIA D.E. 

EDAD (años) 19.6 1.98 

TALLA 1.64 0.84 

IMC (kg/m2) 25.88 4.9 

GRASA VISCERAL (%) 4.27 3.34 

SpO2% 96.67 1.67 
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SOMATOMETRÍA IMPEDANCIA Y PARAMETROS BIOQUÍMICOS 

 
MEDIANA LÍMITES 

PESO (kg) 67.7 41-117    

GRASA 
CORPORAL(%) 

35.4 13.7-

55.3 

MUSCULO (%) 26.4 18.4-

79.5 

GRASA VISCERAL 4 .3-17 

GLUCOSA(MG/DL) 79.9 68-

106.8 

COLESTEROL (mg/dl) 151.6 68-226 

TRIGLICERIDOS 
(mg/dl) 

103.2 31.4-

427.4 

 

 

DISCUSIÓN: La adolescencia es una etapa decisiva en el desarrollo del ser  humano 
por los cambios que ocurren en esta etapa, cambios  psicológicos, físicos,  que  
condicionan tanto los hábitos,  necesidades nutricionales, como la  actividad física,  
alimentación y el comportamiento, estos hábitos tienen repercusión en el estado de 
salud en la vida adulta. Se consideraba a la adolescencia como una etapa 
relativamente exenta de problemas de salud, en esta etapa existe exposición a 
factores de riesgo a la salud como; el sobrepeso, obesidad, dislipidemia, resistencia a 
la insulina, diabetes, hipertensión arterial, tabaquismo, el alcoholismo, los accidentes 
de tránsito, los homicidios y los suicidios; aunado a lo antes mencionado, deben 
enfrentarse durante esta etapa a su sexualidad, y evitar embarazos no deseados e 
infecciones de transmisión sexual. Estudios publicados  mencionan que una parte 
importante de adolescentes mexicanos practican relaciones sexuales exponiéndose a 
infecciones de transmisión sexual (ITS) y embarazos no planeados. En nuestro 
estudio encontramos que el sexo que predomina es mujer y que tanto hombres y 
mujeres ya iniciaron vida sexual activa y sin método de protección. 

Estudio descriptivo que muestra las características de una muestra de 124 alumnos 
de ciclos básicos de la Universidad latinoamericana campus Cuernavaca, como 
factores de riesgo cardiovascular encontramos la poca actividad física que realizan 
los adolescentes, el sobrepeso, patrón de dieta rica en hidratos de carbono,  hay 
alumnos que presentan alteraciones en las cifras de glucosa, triglicéridos. 

 

Los resultados del estudio deben ser interpretados tomando en cuenta su naturaleza 
transversal y observacional, este tipo de  diseño hace que sea difícil para examinar la 
relación causal entre los patrones dietéticos y el riesgo de enfermedades crónico-
degenerativas, debido a que la relación temporal de estos hechos no puede ser 
claramente establecida. Con lo encontrado se sustenta la necesidad de estudiar los 
hábitos alimentarios de los adolescentes  con el fin de diseñar intervenciones  que 
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resulten en cambios de conducta alimentaria, que contribuyan a disminuir la 
prevalencia de sobrepeso y obesidad y de factores de riesgo de enfermedades como 
diabetes, hipertensión arterial, dislipidemia, síndrome metabólico y que se establezcan 
en edades tempranas de la vida, además de orientar a los alumnos acerca de los 
riesgos del inició de vida sexual a edades tempranas y múltiples parejas, lo que 
incrementa el ri 

esgo de enfermedades de transmisión sexual. 

El análisis de un patrón de dieta permite conocer la adecuación nutrimental de la dieta 
en general y el desarrollo de mensajes apropiados y focalizados que resulten más 
comprensibles para las adolescentes. Los resultados encontrados sugieren que 
patrones de dieta caracterizados por alto consumo de refrescos, cereales refinados, 
tortillas de maíz, pastas y el consumo bajo de productos lácteos, mariscos y granos 
integrales se asocia con mayor probabilidad de desarrollar  sobrepeso-obesidad y 
enfermedades crónico-degenerativas. Sin embargo, es necesario realizar estudios 
prospectivos con mayor  fortaleza metodológica  para confirmar estos resultados. 
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