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INTRODUCCION



GENERALIDADES

Las Enfermedades Cardiovasculares (ECaV) constituyen
la primera causa de mortalidad en el mundo occidental. La
Cardiopatia Isquémica (CI) y las Enfermedades Vasculares
Cerebrales (EVCe), representan 1la mayor parte de 1la
mortalidad por ECaV en los paises industrializados (1).

Desde los afios 50, a partir de diferentes estudios
(1-4), se han identificado y definido los llamados Factores
de Riesgo Cardiovascular (FRCV) que, por numerosas Yy buenas
razones, se han constituido en una parte integral de 1la

practica médica para prevenir o limitar las ECaV.

El ESTUDIO FRAMIGHAM (1~-2), representd un hito en el
enfoque epidemiolégico de las ECaV y ha sido probablemente,
el que mads informacidén ha aportado sobre 1los factores de
riesgo (FR). Ha permitido identificar y documentar 1los
principales FR, tanto de la CI como de las EVCe. Comenzd en
el afic 1.948 y aun hoy en dia, se siguen obteniendo vy
publicando resultados.

Este estudio ademds, ha permitido conocer cémo
interactian los diferentes factores entre si. Ha aportado
informacién valida sobre el comportamiento de 1los FRCV
demostrando, entre otras cosas: [1] que el riesgo coronario
es directamente proporcional a los niveles plasmaticos de

colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad (LDL) e



inversamente proporcional a los de colesterol unido a
lipoproteinas de alta densidad (HDL); [2] que la hipertensién
arterial (HTA) predispone a todas 1las manifestaciones
clinicas de CI, tanto si la elevacidén de la presidn se
produce en el componente diastélico, como en el sistélico;
[3] que el consumo de cigarrillos constituye uno de los
riesgos mas potentes de las ECaV; [4] que existe una fuerte
correlacidén entre obesidad y desarrollo de ECaV.
Actualmente, este estudio continGia examinando, entre
otras cosas, la importancia de los FRCV en los individuos de
edad avanzada, y el comportamiento de la descendencia de los

pacientes incluidos en el estudio original (2).

Otro de 1los estudios que ha aportado informacidén
acerca de los FR es el ESTUDIO DE LOS SIETE PAISES (3). Este
se llevd a cabo en cohortes de varones de 40 a 59 afios de
Finlandia, Estados Unidos, 1la antigua Yugoslavia, Japédn,
Grecia, Italia y Holanda. Se investigdé la dieta realizada,
asi como varios factores relacionados con la CI, como son el
consumo de cigarrillos, la Presidn Arterial (PA), la obesidad
y el colesterol plasmatico. En el examen inicial se observd
una importante correlacidén entre la cantidad y tipo de grasa
de la dieta y los niveles de colesterol en plasma, asi como
entre el colesterol total y la mortalidad por CI a los 10
afnos. El1 colesterol total plasmatico fue el factor méas

determinante de la distribucidn geografica de la CI.
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Existen, ademas, otros estudios prospectivos
longitudinales o de cohortes, como son los que se agrupan en
el NATIONAL COOPERATIVE POOLING PROYECT (4), gue recogen

asimismo, la fuerte relacidn existente entre el colesterol

plasmatico y las EcCaV.



FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Los FR son aquellas caracteristicas o anomalias
individuales que van ligadas a una mayor probabilidad de
desarrollar la enfermedad en los afios subsiguientes (5). Los
FRCV se pueden definir como aquellos signos bioldégicos o
habitos adquiridos, que se hallan con mucha mayor frecuencia
en sujetos que han presentado o presentan ECaV, en
comparacién con el resto de la poblacién que no las presentan
(6).

Los FRCV se han clasificado de miltiples formas. Una
de ellas es en factores no modificables y factores
modificables (7):

[1] FRCV no modificables: Edad, Sexo, Antecedentes familiares
de ECaV y Antecedentes personales de ECaV.
[2] FRCV modificables: Dislipemias, HTA y Consumo de tabaco.

Hay otros factores gque, aunque existen pruebas a
favor de que sean FR, altn no se ha demostrado plenamente su
valor predictivo, como son 1la Diabetes Mellitus (DM),
Obesidad, Sedentarismo, Personalidad tipo A, Anticonceptivos

orales (ACO) y Fibrinégeno.



FRCV NO MODIFICABLES

* LLa arteriosclerosis es un proceso relacionado con
la EDAD. La edad es el factor responsable de lo que se
denomina envejecimiento primario, y es irreversible y no
modificable (7). Los demds factores, ya sean fisioldégicos
relacionados con la edad, como pueden ser alteraciones en el
metabolismo de la glucosa, la obesidad, las concentraciones
hormonales, los niveles de colesterol o la HTA, o bien
factores relacionados con el estilo de vida, como el tabaco
o la dieta, todos ellos son responsables del envejecimiento
secundario y pueden ser modificados con cambios en el estilo
de vida y/o con tratamiento, retrasando, de esta forma, la
aparicidén de la enfermedad clinica hasta los Gltimos afios de

la vida, o incluso evitando su aparicidén (8).

* Con respecto al SEXO, es de destacar que las ECaV
son mas frecuentes en la actualidad en los varones, sobre
todo en adultos jbvenes. Por este motivo, el sexo masculino,
ha sido considerado como un FR independiente en algunos
consensos (9). Sin embargo y pese a que en los varones las
ECaV ocurren en edades mas tempranas de la vida, no hay que
olvidar que mueren mds mujeres por estas enfermedades, que
por ninguna otra causa (10).

La mayoria de los estudios que sobre cardiopatia
coronaria y FR se han realizado hasta la fecha, ya sean

estudios de cohortes (3) o ensayos clinicos de intervencién
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(11-14), se han llevado a cabo en varones en la edad media
de la vida. Esto hace que no se tengan hoy pautas de
actuacién claras en el caso de las mujeres, asi como en las
personas de edad avanzada (15), ya dque no se sabe hasta que

punto influyen los FRCV, y el beneficio que en ellos se
obtendria, de la puesta en practica de las medidas

preventivas.

* En lo que a ANTECEDENTES FAMILIARES se refiere, la
enfermedad coronaria se distribuye en la poblacidén con un
cierto componente de agregacién familiar (al margen de las
HLP primarias), de forma que unos antecedentes familiares de
enfermedad coronaria Jjustifican una mayor atencién o una
intervencidén mas precoz (7).

Los factores genéticos confluyen con factores
culturales en una misma familia. No se sabe hasta qué punto
la historia familiar actia como factor independiente, o como
potenciador de otros factores, de forma que controlando esos
otros FR, seria escaso el efecto de la historia familiar. Sin
embargo, en el estudio Framinghan se comprobd que el riesgo
estaba relacionado con los antecedentes familiares de CI,
independientemente de los efectos dél colesterol, la PA y el
tabaco (1-2).

Una posible explicacidén del aumento de la incidencia
de CI prematura y sin FR evidentes en algunas familias,
podria ser la presencia de una mayor tendencia familiar a la

hipercoagulabilidad. Pero no obstante, no puede descartarse
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por ello, la existencia de otros muchos importantes factores

genéticos (16).

* Los ANTECEDENTES PERSONALES de ECaV si son
claramente, un fuerte predictor de mortalidad por dicha
causa. Cuando ya existe ECaV previa, hay que ser mucho méas
exigentes en el control de los FR. El1 National Cholesterol
Education Program (NCEP) Expert Panel (9) también considera
la existencia de antecedentes personales de ECaV como un FR.

El control de 1los FR en 1los sujetos gque han
presentado manifestaciones de ECaV es un objetivo
prioritario. Sin embargo, con respecto a la prevencidn
secundaria de las ECaV, no existen criterios uniformes sobre
la forma de llevarla a cabo (17). Hoy disponemos de estudios
que demuestran la posibilidad de regresién de las lesiones
coronarias mediante el control estricto de los principales
FRCV, con disminucién de la incidencia de eventos

cardiovasculares (18).



FRCV MODIFICABLES

* LLa HIPERCOLESTEROLEMIA es probablemente, el FR mas
importante de la CI y uno de los tres FR basicos de las ECaVv
en general. La prueba definitiva para gque una variable como
el colesterol sea considerada como FR, es demostrar gque
reduciendo o haciendo desaparecer dicho factor, se reduce
también la morbi-mortalidad por ECaV (15). Esto ha sido
demostrado para el colesterol en el Lipid Research Clinic
(13) y en el Helsinki Heart Study (14).

La existencia de relacidén causa-efecto entre ciertos
tipos de  hiperlipoproteinemias (HLP) y la CI  ©por
arteriosclerosis coronaria, estd actualmente fuera de toda
duda y viene avalada por experimentos en animales, amplios
estudios epidemioldgicos y observaciones clinicas (19). Sin
embargo, permanecen ain sin aclarar los mecanismos intimos y
los factores fisicos, bioquimicos y genéticos implicados en
la génesis de las ECaV (19).

No existe un nivel plasmatico de colesterol, por
debajo del cual no exista riesgo de CI. La relacidn entre el
colesterol total y la CI se representa graficamente mediante
una curva continua, de manera gque ha medida que aumentan los
niveles de colesterol total, se incrementa el riesgo y ha
medida que disminuyen, éste desciende (11)(50). La blsqueda
de un nivel de colesterol plasmadtico deseable, ha conducido
a la realizacién de estudios masivos de screening de

colesterol (21-23).
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La Sociedad Espafiola de Arteriosclerosis (24), al
igual que la Sociedad Europea (25) y el NCEP Expert Panel
(9), consideran como recomendables, cifras de colesterol
inferiores a 200 mg/dl. Segin los resultados del Multiple
Risk PFactor Intervention Trial (MRFIT), 1los valores de
colesterol comprendidos entre 200 y 250 mg/dl, suponen un
aumento moderado del riesgo cardiovascular, y por encima de
250 mg/dl se produce un brusco incremento del mismo (11)
(20). A partir de este valor de 250 mg/dl, las Sociedades
Espafiola (24) y Europea (25) de Arteriosclerosis, consideran
elevado el riesgo cardiovascular, mientras que el NCEP Expert

Panel (9) sitda el limite en 240 mg/dl.

El colesterol se transporta en el plasma en forma de
lipoproteina por motivos de solubilidad. Existen distintos
tipos de 1lipoproteinas con marcadas diferencias fisico-
quimicas y funcionales (26). La determinacién de 1las
distintas lipoproteinas y sus subfracciones es fundamental en

la valoracién del riesgo cardiovascular.

Al igual que el colesterol total, las LDL constituyen
un FR independiente de la CI (2). Ei lipido predominante en
la placa ateromatosa es el colesterol esterificado y libre,
que procede de las LDL y que llega a la pared arterial
atravesando el endotelio. Las LDL procedentes de la corriente
sanguinea penetran en la intima arterial. Hay estudios in

vitro que sugieren una accidén estimuladora de las LDL sobre
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la proliferacidén celular (16). Parte de estas LDL son
retiradas de 1la 1intima por 1los macrdéfagos. El1 resto
constituye el nicleo extracelular de colesterol (16).

Las LDL no constituyen una clase homogénea de
particulas, sino que se pueden separar en cuatro fracciones:
LDL-I, LDL-II, LDL-III y LDL-IV, de menor a mayor densidad
(27). Las mas densas se relacionan méds estrechamente con la
progresién de la enfermedad arteriosclerdtica. La mayoria de
la poblacidén tiene mayor cantidad de LDL-I 6 LDL-II, mientras
que en el 25 % de las personas predominan las fracciones méas
densas (27).

La afirmacién de que el colesterol unido a LDL es
causa de ECaV, estd avalada por la congruencia de estudios
epidemioldgicos (2) (13)(28), evidencias genéticas (29) vy
observaciones en modelos animales (30). Con respecto a los
estudios epidemioldégicos, son muchos los que han demostrado
relacidén entre los niveles de LDL y ECaV. En el estudio
Framingham (2), analizando mediante un modelo de regresién
multilogistica la contribucién de las distintas lipoproteinas
al riesgo cardiovascular, separando el colesterol total,
aparece claramente que el colesterol unido a 1las LDL
permanece positivo, independiente y significativamente
relacionado con el riesgo (2). Ademds, reduciendo los niveles
de colesterol LDL con dieta o farmacos, se reduce la morbi-
mortalidad por CI (9). Esto se pone de manifiesto tanto en
estudios de prevencidén primaria, como es el LRC-CPPT (13)

(31), como en estudios de prevencidn secundaria, como es el
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caso del Coronary Drug Proyect (28). En el LRC se evidencia
un descenso del 2 % en la incidencia de CI con la reducciédn
en un 1 % de las cifras de colesterol ligado a LDL (13).

La relacidén entre ECaV prematura y elevados niveles
de colesterol-LDL en ausencia de otros FR, es especialmente
clara en los <casos de  hipercolesterolemia familiar
homocigota, en los que hay una ausencia de receptores
celulares para las LDL, por 1lo que se alcanzan drandes
concentraciones plasmaticas de dicha lipoproteina. En estos
individuos se producen eventos cardiovasculares desde la
infancia. En los casos de hipercolesterolemia heterocigota,
los niveles de LDL son mds bajos, y la aparicidén de signos de
la enfermedad, ma&s tardia (29).

La apolipoproteina B supone el 90 % de las proteinas
de las LDL (32). Estas apoproteinas contienen cargas
eléctricas positivas en su superficie. La intima arterial es
un tejido con cargas eléctricas negativas, por lo que las
moléculas de LDL quedarian atrapadas en dicho medio sin poder
regresar a la sangre (19). Hay autores que consideran que la
elevacién de 1la apoproteina B constituye el principal
marcador metabdélico de riesgo coronario (33).

Con respecto al colesterol ligado a las LDL, tampoco
existen intervalos "o6ptimos" definidos con <claridad vy
aceptados internacionalmente. Segﬁn recomendaciones del NCEP
Expert Panel (9), los niveles en el limite alto de 1la
normalidad se sitdan entre 130 y 159 mg/dl, mientras que

niveles superiores a 160 mg/dl, se consideran claramente
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elevados. La Sociedad Espafola de Arteriosclerosis (34) sitda
los 1limites para 1la intervencién en 150 y 185 mg/dl,
dependiendo de la existencia o no de otros FR asociados.
Niveles superiores a 190 mg/dl se asocian a un notable riesgo
de CI (35). Valores de colesterol total superiores a 240-250
mg/dl, o.de LDL superiores a 190 mg/dl, serian indicacién de
tratamiento farmacoldgico, si tras 6 meses de intervencidn
dietética no se hubieran alcanzado niveles de colesterol

total y LDL recomendables (9) (24).

Las VLDL (lipoproteinas de muy baja densidad), poseen
en su particula Apo B-100, al igual que 1las LDL; por 1lo
tanto, es posible que tengan potencial aterogénico, por una
de las interacciones de esta molécula (36). Las VLDL se
transforman en el higado, perdiendo triglicéridos y pasando
a remanentes de VLDL, a lipoproteinas de densidad intermedia
(IDL), y posteriormente a LDL (27). Se sabe dgque los
remanentes de VLDL y las IDL pueden participar tanto o méas
que las LDL, en el proceso de la aterogénesis (37). Las VLDL

se elevan de forma considerables después de la ingesta (27).

El descenso del colesterol unido a HDL se considera
también un FR independiente de la CI (38). Esto de debe al
papel que juegan en el metabolismo de los lipidos, ya que las
HDL tienen un funcién fundamental en el transporte centripeto

del colesterol desde las células periféricas al higado (26).
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Las HDL se pueden dividir por su densidad en dos -
subfracciones: HDL-2, de menor densidad y HDL-3, algo mas
densa (39). Existe controversia sobre la importancia que
estas dos subfracciones pueden tener como marcadores de
riesgo en la arteriosclerosis (39).

El estudio Framingham (1) puso de manifiesto que las
ECaV son mas frecuentes en aquellas personas con niveles de
HDL bajos, tanto en varones como en mujeres. En resultados
recientes de este estudio (38), se aprecia que éste es un
indicador importante, consistente y duradero del riesgo
cardivascular en edades avanzadas.

Las HDL se han mostrado como la variable
independiente mas significativa, asociada a la presencia y
severidad de la ECaV demostrada angiograficamente, asi como
un factor pronéstico de su extensidén (40). Esto se debe
especialmente al descenso de la subfraccidén 2 de las HDL.

Las causas que contribuyen a reducir las HDL son el
tabaquismo, la obesidad, el sedentarismo, factores genéticos,
la hipertrigliceridemia y ciertos farmacos como los beta-
bloqueantes y los andrdgenos. Los estrdgenos sin embargo,
incrementan el colesterol unido a las HDL, sobre todo a la
subfraccién 2. Por ello resulta desconcertante, el
mantenimiento de las concentraciones de colesterol unido a

HDL en la mujer después de la menopausia (41).
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El principal componente proteico de las HDL es la
apoproteina A (32). Existe una relacidén inversa entre el
contenido en apolipoproteina A-I y el riesgo aterogénico (42-
43). Un enfoque interesante de la parte proteica de las HDL,
es el que las considera como marcadores de aterogénesis. Las
variantes genéticas de apoproteinas de las HDL méas
frecuentemente relacionadas <con el riesgo coronario,
corresponden a la Apo A-I y a la Apo E (39). Recientemente se
ha demostrado que la existencia de polimorfismos en la regidn
situada entre el gen de la Apo A-I y de la Apo C-III es un

importante marcador de riesgo coronario (44).

Se recomienda que los niveles de HDL estén por encima
de 35 mg/dl (45). Con valores inferiores no sélo aumenta 1la
incidencia de CI (2), sino que constituye un signo de mal
prondéstico en el postinfarto (46). Sin embargo, no existen
recomendaciones respecto a la conducta a seguir en presencia
de concentraciones bajas de HDL sin elevacidén del colesterol
total (41). Aunque no hay estudios experimentales que
demuestren gque elevando los niveles de colesterol-HDL
disminuya el riesgo cardiovascular, se deben recomendar
aquellas medidas que afectan al estilo de vida, como son el
abandono del tabaco, la practica de ejercicio fisico y 1la
disminucién de peso, que elevan las HDL y reducen riesgo

cardiovascular (9).
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El papel de los Triglicéridos en la arteriosclerosis
es todavia poco conocido. Aunque no hay dudas de que en
algunos tipos de HLP en las que se detectan elevaciones de
los triglicéridos, existe un aumento del riesgo
cardiovascular, los estudios epidemiolégicos (2) (9) (41) (47)
no han .arrojado datos concluyentes. La presencia de
triglicéridos elevados se comporta como un FRCV, pero no
tiene poder predictivo independiente, pues al ajustar los
resultados con respecto al colesterol total, esta asociacidn
desaparece (9). Se produce una pérdida de potencia cuando los
datos se ajustan para la reduccidén de las concentraciones de
HDLL, gque se suele asociar a la elevacién de 1las
concentraciones de triglicéridos (47). Suele existir una
correlacién inversa entre las concentraciones de HDL vy
triglicéridos (41). Ademds, su estudio se ve dificultado por
la gran variabilidad que presentan sus niveles en respuesta
a la ingesta (35). En el estudio Framingham, el nivel de
triglicéridos en plasma se comportd como predictor de riesgo
cardiovascular en el sexo femenino (48).

Con respecto a la actitud en ©presencia de
hipertrigliceridemia, ante la ausencia de evidencias que
demuestren que reduciendo los niveles disminuye el riesgo
cardiovascular, no se recomienda la intervencidén, salvo en
aquellos casos en que pudiese ser causa de pancreatitis (9).
En caso de niveles plasmaticos de triglicéridos superiores a
los 200 mg/dl, se iniciaria un tratamiento dietético (49),

valorandose las demds fracciones lipoproteicas (9).
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La Lipoproteina Lp(a) es una particula distinta a las
LDL, IDL y VLDL, y parece ser un FRCV independiente (36).
Esta formada por una molécula de Apo B-100 y una
glicoproteina que es la Apo(a) y cuya estructura molecular
guarda gran parecido con 1la del plasmindégeno (50). Su
composicién 1lipidica es similar a la de 1las LDL. La
concentracién plasmatica de Lp(a) parece estar genéticamente
determinada. La contribucidén de la herencia es mas evidente
con respecto a este componente que con ninguna otra
lipoproteina (51) y no parece variar con la raza, sexo O
edad, ni modificarse por cambios de la dieta (50).

Su relacidén con la incidencia de CI se sefiald hace 10
afios (52) y mas recientemente (53) se ha demostrado gue una
Lp(a) elevada identifica a personas de alto riesgo coronario,
especialmente de Infarto temprano. El aumento de 1la
concentracién de esta lipoproteina seria el mejor marcador de
la predisposicién familiar para el desarrollo de CI temprana
(50). Ademds, es FR para otras manifestaciones de las ECaV
como son la EVCe (54) y la Enfermedad vascular periférica
(EVP) (55).

La aterogenicidad de niveles séricos altos de Lp(a),
segin algunos autores (56), se deberia a una mayor asociacidn
con proteoglucanos, lo que lleva a su acumulacidn durante la
aterogénesis. Otra hipbétesis basada en la similitud de 1la
Apo(a) con el plasmindgeno, defiende que esta apoproteina
compite con 1la verdadera activacién del plasmindgeno a

plasmina, enzima proteolitica encargada de hidrolizar 1los
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microcodgulos de fibrina, por lo que ésta se acumularia en la
placa de ateroma (57). Es decir, interfiere en la actividad
fibrinolitica favoreciendo la trombosis (50).

Parece que el riesgo cardiovascular aumenta a partir
de valores de 30-40 mg/dl, presentes en el 20 % de 1la
poblacidén (53). Hay estudios (58) que demuestran un aumento
del riesgo para niveles plasméaticos inferiores (20 mg/dl). No
obstante, actualmente se desconoce el beneficio que se
obtendria de reducir sus niveles y ademds, las medidas
utilizadas para disminuir otras lipoproteinas, como la dieta

o los farmacos, no inducen descensos sobre la Lp(a) (50).

Se discute si el colesterol total plasmatico pierde
poder predictivo con la edad (2) (11). Aunque seglin algunos
autores, se correlaciona con la aparicién de CI en ancianos
(59), no seria tan buen predictor de la misma como en la
poblacidén joven (60). E1 colesterol-LDL parece ser mejor
predictor, pero también de menor magnitud que en los més
joévenes (60). Sin embargo, el colesterol-HDL es un indicador
consistente y duradero a lo largo del tiempo, del riesgo
cardiovascular en ambos sexos, por lo que a partir de los 65
afios, el cociente entre colesterol total y HDL podria
proporcionar una mejor estimacién del riesgo que el
colesterol total (38), tanto en ancianos como en ancianas
(59). Los que si gqueda claro es que cuando existen
antecedentes de CI, independientemente de la edad, se debe

tratar enérgicamente la hipercolesterolemia (60).
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* La HIPERTENSION ARTERIAL, junto con el tabaquismo
y la hipercolesterolemia, es uno de los tres principales FR
de la CI y el principal FR de la EVCe (61) en sus diferentes
formas clinicas.

El hecho de que la presién juega un importante papel
en la génesis de la arteriosclerosis, se pone claramente de
manifiesto en que los puntos de bifurcacidén de las arterias,
que son los sometidos a mayor presidén, son los mas afectados,
mientras que las zonas del arbol vascular que soportan bajas
presiones, rara vez presentan lesiones arteriosclerdticas,
aungue estén sometidas a las mismas concentraciones lipidicas
(62).

El incremento de la PA influye en varias fases de la
formacidén de la placa de ateroma. Actta como factor agresor
del endotelio en 1las primeras etapas, acelerando la
progresidén de la placa y la extensidén de las lesiones (62).
Existen una serie de alteraciones de 1la pared vascular
provocadas por la elevacidn de la PA:

[1] En primer lugar, hay una disminucién de la
distensibilidad vascular, con una elevacidén de la viscosidad.
Esto produce una lesién del endotelio, que permite la
adhesién de plaquetas y macréfagos al mismo. Cuando el
endotelio esta dafiado, las substancias que en condiciones
normales son vasodilatadoras, producen constriccién (63).

[2] La HTA influye en la proliferacidén de células musculares

lisas (63).
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[3] La estructura de las membranas plaguetarias se encuentra
alterada en los sujetos hipertensos, permitiendo una mayor
tendencia a la agregacidén y como consecuencia a una mayor
liberacidén del factor de crecimiento plaquetario (63).

[4] La HTA facilita el almacenamiento de los lipidos en la
pared arterial (independientemente de 1la concentracién
plasmatica de 1los mismos). Por un lado, aumenta 1la
permeabilidad de 1la pared a proteinas y lipoproteinas,
facilitando su entrada en la intima, y por otro, al aumentar

la matriz conectiva, disminuye su aclaramiento (63).

En los estudios epidemioldgicos mas importantes (1)
(2), se aprecia que el riesgo cardiovascular tiene una
relacién lineal con las cifras de PA, tanto sistdlica como
diastélica, existiendo incluso, para los niveles de PA
considerados como normales. Un grado leve de HTA eleva al
doble el riesgo de nmuerte sibita (2). Asimismo, valores de
PAS entre 140 y 160 mmHg o de PAD entre 90 y 95, se asocian
a una mayor incidencia de accidentes vasculares cerebrales
(62). La elevacién de la PA es peor tolerada en las personas
de mads edad que en la mds jdévenes; es decir, para cualquier
valor de PA, el riesgo coronario es mayor en los ancianos
(1) . Es importante destacar que la elevacidén de la Presidn
Arterial Sistélica (PAS) tiene igual importancia que la de la
Presidén Arterial Diastdélica (PAD); esto es de especial
interés en las personas de edad avanzada, en los gue la HTA

sistdlica es mas prevalente que 1la diastdlica (1). La
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hipertensién sistélica aislada representa la forma de HTA mas
frecuentes en los ancianos de ambos sexos (2).

La EVCe es la forma clinica méds especifica de
manifestarse las ECaV en los hipertensos. La mortalidad por
EVCe y su incidencia, ha disminuido en muchos paises, en
parte gracias al mejor control de la PA (64). Sin embargo,
debido a la alta incidencia de la CI en general, ésta es méas
frecuente que 1la manifestacién vascular cerebral (65).
También disponemos de estudios que evidencian una disminucidén
de la CI controlando, entre otros factores, las cifras
elevadas de PA (11) (20) (66) . Aungue de menor importancia que
el consumo de tabaco y determinados tipos de HLP, la HTA

constituye un FR para la EVP (65).

* E1 CONSUMO DE TABACO, es fundamentalmente un FR
para la CI y la EVP (7). El1 aumento del riesgo se relaciona
con el namero de cigarros consumidos (4) y en algunos
estudios ya se aprecia un incremento del riesgo de CI, con el
consumo de 1 a 4 cigarrillos/dia (67). También se ha
demostrado relacidén con la profundidad de las inhalaciones,
la edad de comienzo y la duracién del hébito. Los fumadores
de pipa y puros presentan menor incidencia de CI, debido
probablemente, a que no inhalan el humo. No existen
diferencias entre el consumo de tabaco rubio o negro ni hay
disminucién del riesgo en los fumadores de tabaco bajo en

nicotina y alquitran. El tabaco fumado con filtro no reduce
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el riesgo cardiovascular (68).

El riesgo se reduce con el abandono del consumo de
tabaco, igualandose al de los no fumadores a los diez afios de
haber dejado el habito (69); aunque a los dos afos de haber
dejado de fumar, éste ya ha disminuido considerablemente
(70).

El mecanismo por el cual se incrementa el riesgo
cardiovascular es complejo y depende tanto de la nicotina,
como del monéxido de carbono:

La nicotina puede producir dano endotelial de forma
directa y mediante 1la liberacién de catecolaminas. Sin
embargo, en estudios necrdpsicos (69) se ha observado que
pese a dque existe en los fumadores un proceso de
arteriosclerosis coronaria moderadamente avanzado, éste no es
suficiente para justificar el riesgo de CI que supone el
consumo de cigarrillos. Se cree que el aumento del riesgo se
debe a que el tabaco influye sobre el episodio oclusivo
terminal, el tamafo del infarto o la respuesta del corazén al
mismo (68).

Otro efecto de la nicotina es el incremento de la
agregacioén plaquetaria debido a la liberacidén de
catecolaminas o acidos grasos libres, asi como al incremento
de la sintesis de tromboxano A-2, agente proagregante
plaquetario, y a la disminucién de 1la sintesis de
Prostaglandina I-2, potente vasodilatador (68). C o m o
consecuencia, la nicotina produce un aumento de la frecuencia

cardiaca y de la PA, lo que conlleva un aumento de la demanda
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de oxigeno por el corazdn. Sobre el flujo coronario, el
efecto beneficioso del aumento del mismo que se produce con
la nicotina, se invierte en presencia de arteriosclerosis
coronaria.

Los fumadores, tanto varones como mujeres, presentan
unos niveles de HDL de 4 a 6 mg % mas bajos que los no
fumadores (71), sobre todo a expensas de la subfraccidén HDL-
2. Algunos autores (72) sugieren gque por cada 10
cigarrillos/dia fumados, las HDL-2 disminuyen 3,9 mg/dl.
Asimismo presentan niveles de apolipoproteina A-I inferiores
a los de los no fumadores (73). Los fumadores no presentan
alteraciones significativas del colesterol total ni del
colesterol-LDL, por lo que el descenso de las HDL se compensa
a expensas del colesterol contenido en las VLDL (73). Hay

estudios que encuentran incremento de las VLDL en fumadores

X

hasta de un 20 a 30 % (74).

Se ha postulado que la absorcidén de la nicotina a
través de la estimulacidén de la secrecidén de catecolaminas y
otras hormonas como el cortisol, induce la liberacidn de
dcidos grasos libres del tejido adiposo, provocando un
aumento de la sintesis de triglicéridos y de VLDL. La
elevacidén de triglicéridos podria ser secundariamente, 1la
responsable del descenso de las HDL, dada 1la evidente
correlacidédn inversa gque existe entre ambos.parémetros. El
exceso de VLDL determina a su vez, un incremento de 1la
fraccién LDL. Se ha descrito un aumento significativo de los

niveles de apolipoproteina B en las personas fumadoras (73).
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El mondéxido de <carbono actia disminuyendo 1la
disponibilidad de oxigeno por el miocardio al formar carboxi-
hemoglobina, con lo gque 1la curva de disociacidén de 1la
hemoglobina se desplaza a la izquierda (68); ademds, perturba
la funcién plaquetaria, incrementando su adhesividad vy
contribuye a aumentar el colesterol plasmatico, al reducir su
eliminacién hepatica, asi como el aclaramiento de

quilomicrones (75).
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OTROS FACTORES DE RIESGO

* En la DIABETES MELLITUS existe, no solo un
trastorno en el metabolismo hidrocarbonado, sino otras
anomalias metabdlicas que afectan al metabolismo de 1los
lipidos, la sintesis proteica, etc (76). La persistencia de
esas alteraciones es la que genera las lesiones vasculares,
tanto micro como macroangiopaticas. La macroangiopatia afecta
a los grandes vasos de forma similar a como lo hace la
enfermedad arteriosclerdtica; de hecho, muchos autores opinan
que es el mismo proceso de forma acelerada (76). La
prevalencia de ECaV, en sus diferentes manifestaciones, es
mayor en los individuos diabéticos, que en el resto de 1la
pobklacidén (77). Es a su vez, la causa mas frecuente de muerte
en los diabéticos y cursa con mds complicaciones que en los
pacientes no diabéticos. La isquemia miocardica silente y el
infarto de miocardio asintomdtico, no son infrecuentes en
este tipo de pacientes (78). Los FRCV (HTA, HLP, obesidad,
niveles elevados de fibrindégeno y alteraciones de 1la
agregabilidad plaquetar), estdn presentes con  mayor
frecuencia en la poblacidn diabética (76).

El 60-85 % de los diabéticos-no-insulin-dependientes
(NID) son obesos, presentando una obesidad de predominio
troncular que es la que conlleva otras anomalias, como 1la
hiperinsulinemia, el descenso de las HDL y la HTA (76).

Se piensa que el fibrinégeno juega un papel

importante en 1la génesis de 1la arteriosclerosis en el
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diabético, ya gque presentan niveles elevados que se
correlacionan estrechamente con los de glucemia (79). También
estos pacientes tienen aumentada la agregabilidad plaquetaria
y la produccién de tromboxano A-2 (76).

La HTA es mas frecuente en los diabéticos que en los
no diabéticos, con mayor prevalencia en 1los insulin-
dependientes (ID). En algunos casos se debe a nefropatia
diabética, lo que suele suceder en la DM-ID, mientras que en
la DM-NID suele tratarse de asociacidédn con hipertensidén
esencial (77); ademds en este Ultimo grupo, la HTA
probablemente esté en relacién con 1la retencidén salina
secundaria a la hiperinsulinemia y a la respuesta aumentada
al efecto presor de la norepinefrina y la angiotensina II.

Con respecto al metabolismo de 1los 1lipidos, se
encuentran amplias variaciones segin el tipo de DM que se
trate, del grado de control de 1la glucemia, de 1la
insulinorresistencia y del tipo de tratamiento (80). El
déficit de insulina de la DM-ID disminuye la actividad de la
lipoprotein-lipasa, 1lo que reduce el aclaramiento de
lipoproteinas ricas en triglicéridos; pero el tratamiento con
insulina corrige estas alteraciones, por lo que este efecto
no suele encontrarse. En la DM-NID sin embargo, si suele ser
frecuente la hipertrigliceridemia, debido a la resistencia a
la insulina (76). La insulindrresistencia produce una
hiperglucemia y una elevacién de los &cidos grasos, lo que
conlleva un aumento de la produccidédn hepatica de VLDL. El

aumento del colesterol se debe seguramente, a la elevacién
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del unido a las VLDL. Aunque algunos autores encuentran un
incremento de las LDL, no hay coincidencia en este punto
(76). Lo que si se ha descrito, es una disminucidén en el
colesterol ligado a las HDL, 1lo que podria constituir el
principal FRCV de estos pacientes (81). La causa de este
descenso .no estd clara; se piensa que pudiera deberse a una
disminucidén de la sintesis de HDL, o a una alteracidén en la
proporcidén entre HDL-2 y HDL-3 en el higado. Se ha descrito
también una elevacidén en la concentracién de Apo B, Apo C-III
y Apo E (82).

La insulinorresistencia, frecuente sobre todo en
diabéticos NID obesos, puede por el efecto tréfico de la
insulina, tener un papel en el crecimiento de la placa de
ateroma, circunstancia gue aln no estd comprobada. Suele
acompanarse esta resistencia a la insulina, de HTA, aumento
de los triglicéridos, y disminucidén de las HDL, denominandose
a esta asociacidén, Sindrome X (83). El riesgo cardiovascular
de estos pacientes es muy elevado (84).

Todo lo expuesto Jjustifica 1los esfuerzos que se
realizan en el campo de 1la prevencidén de las ECaV en
diabéticos. Los mecanismos patogénicos descritos, actdan
desde antes del diagnodéstico, o incluso del inicio de 1la
diabetes. La prevencidén de 1las lesiones macroangiopaticas
debe por tanto, realizarse en individuos con alto riesgo de
padecer la enfermedad, actuando sobre todos los factores que
puedan favorecerla, sin esperar a la presencia de

manifestaciones clinicas de la ECaV (76).
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* La OBESIDAD se ha definido como un contenido de -
grasa corporal mayor del 25 % del peso corporal total para
los varones, y mayor del 30 % para las mujeres (85).

La obesidad estd considerada como la alteracidn
nutricional mas importante del mundo civilizado (86). Estéa
comprobado, segin estadisticas militares (87), dque los
varones se han ido haciendo cada vez mas obesos para su talla
durante este siglo. Existe controversia para considerar 1la
obesidad como un FR, pues no se sabe si su efecto sobre las
ECaV es directo, o mediado por 1la HTA, DM o HLP que 1la
obesidad favorece (86).

La relacién entre obesidad e HTA esta demostrada. La
prevalencia de HTA en los obesos es 10 veces superior a la de
la poblacién con normopeso. En el estudio Framingham (1-2) el
75 % de los hipertensos eran obesos. Esto se podria explicar
en parte, por el hiperinsulinismo que acompafia a la obesidad.
Los obesos presentan un aumento de la secrecidén de insulina
y existe correlacidén entre los niveles de ésta y el grado de
obesidad (88). La presencia de hiperinsulinemia con
normoglucemia, evidencia un cierto grado de resistencia a la
insulina. La insulinorresistencia es la caracteristica que
define al Sindrome X de Reaven (83). El1 hiperinsulinismo
puede producir elevacién de la PA por un aumento de 1la
volemia o por un incremento de la actividad del sistema
renina-angiotensina, con hiperreactividad vascular y otra

serie de mecanismos (88).
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Se observa también en 1la poblacidén obesa, un
incremento de los triglicéridos, con reparto andémalo de las
distintas fracciones lipoproteicas. Existe una elevacidén del
colesterol total y un descenso del colesterol unido a las HDL
con respecto a la poblacidén no obesa (89). Estas alteraciones
lipidicas, que son 1las que acompafian al Sindrome X,

desaparecen cuando se consigue una pérdida de peso (88).

Un aspecto importante en cuanto a la relacidén de la
obesidad y el riesgo cardiovascular, es el estudio de 1la
DISTRIBUCION DE LA GRASA. Seglin estudios prospectivos (90-
91), la situacidén de mayor riesgo cardiovascular es aquella
en que la grasa se acumula en la parte alta del abdomen, 1lo
que se conoce como distribucidén androide de la grasa o
sindrome androide (92). Aungque la clasificacidén de 1la
obesidad en androide y ginecoide fue descrita en 1.947 por
Vague (92), la importancia clinica que se atribuye a esta
distribucidén es relativamente reciente. Este autor observd
que la distribucién androide o central de la grasa, se
asociaba a enfermedades como la gota, la DM o 1la
arteriosclerosis (93). Hoy hay estudios que demuestran que
existe correlacidn positiva entre la obesidad troncular y la
prevalencia de DM (94), asi .como con la HLP y la HTA (95-97).

El método mas simple y Gtil de medirla, es el calculo
del cociente entre el perimetro abdominal, medido a nivel de
la cintura natural, y el perimetro de caderas, obtenido a

nivel de las espinas iliacas superiores (90); aunque hay
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estudios recientes, gque indican que la circunferencia a nivel
del muslo, es la que mejor representa la distribucidén grasa
de la mitad inferior del cuerpo (98). Los varones tienden a
presentar mads grasa abdominal, mientras gque las mujeres
relGnen cantidades mayores de grasa en las zonas glGteas (85).

La distribucidén androide de la grasa, es un factor
predictivo independiente, del riesgo cardiovascular, mas
intenso que el grado de obesidad medido a través del indice
de masa corporal (IMC) o la suma de los pliegues cuténeos
(90-91). Una explicacidén a este hecho seria que los depbsitos
adiposos que movilizan los acidos grasos hacia la porta, como
es el caso de la grasa abdominal, son mds sensibles que los
subcutadneos a los agentes lipoliticos (99). Los adipocitos
intrabdominales, al metabolizar la grasa, vierten
directamente los &cidos grasos a la vena porta, lo que
provoca un hiperaflujo al higado. Esto experimentalmente,
produce una inhibicién de la captacién de insulina por el
higado, con la consiguiente hiperinsulinemia periférica,
resistencia a la insulina y tendencia a desarrollar DM.

Por otra parte, la distribucidén androide de la grasa
se deberia a un predominio hormonal, que seria a su vez, el
responsable del mayor riesgo cardiovascular en varones (91).
El aumento de la grasa abdominal se asocia con un descenso en
los niveles plasmaticos de Globulina transportadora de
hormonas sexuales y con un aumento de la testosterona libre
(100). Se ha sugerido, que la mayor actividad androgénica

relacionada con la distribucién abdominal de la grasa, podria
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estar mediada por una mayor actividad aromatasa del tejido
abdominal, que tendria una mayor actividad en la produccidn
de estrdgenos (101).

La influencia genética sobre el tipo de distribucién
de la grasa corporal, es menor para el tejido adiposo
abdominal que para el resto, estando éste mads influido por
los cambios nutricionales (102). El tamafio de los adipocitos
en el tejido epiploico es el menor de todo el organismo,
siendo los de la regidn glitea los mads grandes. El1 tamafio del
adipocito, resultado del balance lipogénesis-lipolisis, esta
regulado hormonalmente. La progesterona favorece el actimulo

graso a nivel femoral en la mujer (103).

* Otro FRCV a tener en cuenta es el SEDENTARISMO.
Este es un fendmeno relativamente reciente, propio de los
habitantes de la mayoria de los palses desarrollados, y que
se iniciéd con la revolucidén industrial. Se debe
fundamentalmente a tres motivos: [1] el descenso en las
demandas de energia en la mayoria de los trabajos (solo el 1
% de la energia usada en la actualidad en los centros
laborales de Estados Unidos, es de origen humano frente al
33 % de hace 100 anos); [2] la creciente disponibilidad de
medios de transporte publico y privado; [3] la tendencia a la
recreacidn pasiva (televisidn, cine, radio etc.) durante el

tiempo de ocio (104).
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El aumento del sedentarismo ha incrementado 1la
prevalencia de obesidad en la poblacidén. El ejercicio fisico
ademds, Jjuega un importante papel en la proteccién vy
restauracién de la salud, en especial en lo que concierne a
ciertas enfermedades como las cardiovasculares, osteoporosis,
DM y depresidén (104). De los distintos tipos de ejercicio
fisico, el dindmico aerbébico, o isotdnico, es el due
proporciona beneficios en cuanto a prevencidén y tratamiento
de las ECaV, la HTA y la DM (105). El ejercicio isométrico es
desaconsejable, ya que comporta un incremento importante de
la cifras tensionales (106).

Los estudios epidemiolégicos indican que la actividad
fisica habitual, tanto laboral como durante el ocio, se
asocia a una disminucidén del riesgo de cardiopatia coronaria
(107). Aungue parece existir un incremento del riesgo de
muerte sibita cardiaca durante la actividad fisica vigorosa,
las pruebas disponibles indican que dicha actividad, se
asocia con una reduccidn global del riesgo de CI (104).

Con respecto a la PA, en estudios de prevalencia se
ha demostrado que existe una relacidén inversa entre 1la
practica de ejercicio fisico y las cifras de PA en adultos
sanos normotensos (104). Ademas, los estudios de cohortes
(108) han sugerido que la préactica de ejercicio fisico puede
reducir el riesgo de desarrollar HTA y mejora el control de
la misma una vez establecida (109), aunque no es eficaz

sistematicamente (110).
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En lo que concierne a la DM, las pruebas son menos
concluyentes. Se sugiere que la actividad fisica habitual
mejora el control de la glucemia en la DM-NID. El ejercicio
favorece 1la wutilizacién de 1la glucosa por el misculo
esquelético al aumentar 1la afinidad de 1los receptores
insulinicos por la hormona, con lo que contribuye a disminuir
los niveles de glucemia y reducir las necesidades de insulina
(111). En la DM-ID, hay estudios que sugieren que el
ejercicio se asocia con un reduccidn del riesgo de enfermedad
microvascular, y otros que creen gue acarrea consecuencias
adversas en los diabéticos con retinopatia proliferativa
(104). Se prohibird el ejercicio en casos de mal control de
la glucemia, ya que el ejercicio descontrolado puede producir
hipoglucemias (111).

EL ejercicio fisico contribuye a disminuir el
colesterol total, el colesterol unido a las LDL y 1los
triglicéridos, 'a la par que eleva los niveles de colesterol
ligado a HDL. Existe relacidén directa entre la actividad
fisica y los niveles de HDL y en especial de la subfraccién
HDL-2 (72) (112-113). Estos cambios estadn mediados en parte,
por la pérdida de peso que acompafa al ejercicio, aunque se
observan aumentos en las concentraciones de HDL en ausencia
de pérdida de peso (72). Aungque el cambio en la concentracién
de HDL en relacién con el ejercicio no es bien conocido,
podria explicarse, al 1igual que el descenso de 1los
triglicéridos, por el aumento en 1la actividad de 1la

lipoprotein-lipasa del plasma y del tejido adiposo (114).
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También se han descrito cambios en las concentraciones de
ILDL, en relacidén con la pérdida de peso inducida por el
ejercicio (115).

En los obesos se ha demostrado a través de 1la
aplicacién individual de aparatos registradores, que existe
una tendencia a economizar energia; sin embargo, no se sabe
hasta que punto el sedentarismo es causa o consecuencia de la

obesidad (116)

* Dentro de los factores de comportamiento que se
asocian a la CI, el mejor estudiado es la 1llamada
PERSONALIDAD TIPO A, caracterizada por tendencias
competitivas, agresividad, ambicidén, urgencia en el trabajo,
e impaciencia (117). Se ha llegado a cuantificar el grado de
riesgo relativo para estos sujetos, que estaria en torno a 2
(117). Hoy existen bastantes criterios epidemiolégicos,
aunque no todos, para inferir relacidn de causalidad entre la
personalidad tipo A y las ECaV (118). La relacidn es menor en
los adolescentes, las mujeres y los niveles socioecondmicos
mas bajos (118).

Algunos estudios (119) han demostrado, gque su
modificacidn puede reducir la morbilidad de causa coronaria.
Para ello existen varias técnicas, como la auto-observacién,
que pretende ensefiar a dichos pacientes sus acciones
(trabajar mientras comen, interrumpir a sus interlocutores

etc), o el autocontrato, que consiste en que el individuo
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adquiera una serie de obligaciones, como andar a paso
relajado, escuchar misica suave, practicar ejercicio aerdbico
etc. En el paciente gque ya ha presentado un evento coronario
a veces es necesario recurrir a los betablogqueantes para

modificar conductas (120).

* Con respecto a los ANTICONCEPTIVOS HORMONALES, vya
sean orales (ACO) o intramusculares, continla sin conocerse
con exactitud cual es el verdadero riesgo cardiovascular que
su uso entrafia en la actualidad. Una dificultad con la que
nos encontramos para valorar su repercusidén, es que los
principales estudios de cohortes (121-122) se iniciaron en la
época en que los ACO contenian altas dosis de estrdégenos (50
microgramos o mads), por 1lo que sus resultados no son
extrapolables a los de las actuales preparaciones (123).

Se sabe que estos farmacos tienen acciones a
distintos niveles del organismo, afectando entre otras cosas,
al metabolismo 1lipidico, hidrocarbonado, a la PA y a la
coagulacién sanguinea, y se discute si pueden producir un
aumento de peso (124); sin embargo, su relacion con la morbi-
mortalidad por ECaV no se ha demostfado (125).

Los estrbégenos exbgenos tienen un notable efecto,
tanto positivo como negativo, en el metabolismo de los
lipidos (10). Por una parte, producen un aumento de las HDL,
sobre todo a expensas de la subfraccidén 2 (10), asi como de

la apolipoproteina A (126); este aumento es proporcional a la



36

dosis de estrégenos, y se debe a un descenso de la actividad
de la lipasa hepatica. Por otra parte, provocan un aumento
significativo en los niveles de triglicéridos, también en
relacidén con la dosis de estrbdgenos que lleve el preparado
(10), asi como con la menor cantidad de progestagenos y la
tasa de triglicéridos previa al tratamiento (126). Aumentan
la sintesis  hepatica de triglicéridos 'y de VLDL,
contribuyendo a dicho aumento, la elevacidén de los niveles de
insulina y la resistencia periférica a dicha hormona (126).
El descenso en la actividad de la lipasa hepatica, ayudaria
al aclaramiento de triglicéridos, pero no es lo
suficientemente importante como para compensar el incremento
de su produccidn (126).

Por el contrario los progestagenos, provocan un
aumento del colesterol-LDL, con descenso del colesterol-HDL,
por incrementar la actividad de la lipasa hepatica (126) y
por tanto, con aumento del colesterol total. El1 descenso en
las HDL es proporcional a la dosis del gestédgeno y a su
potencia (10). El1 Royal College of General Practitioners
(121) demostrd una asociacidén inversa entre niveles de HDL y
la potencia antiestrogénica de 1los progestdgenos. Estos
pueden tener un potente efecto antiestrogénico, como el
levonorgestrel, con efecto desfavorable sobre el perfil
lipidico (127), o cierta estrogenicidad como la noretisterona
o el diacetato de etinodiol, que apenas producen cambios en
las HDL (10). De ello va a depender el que minimice el efecto

de los estrégenos (125).
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El perfil lipidico va a depender pues, del balance
entre estrdgenos y gestagenos, y de las dosis de ambos. Los
modernos preparados, con bajas dosis, parecen no modificarlo
(127) . De todas formas, estos cambios lipidicos detectados no
parecen tener significacién clinica (127)

Los ACO también afectan al metabolismo
hidrocarbonado, produciendo una disminucidén de la tolerancia
a la glucosa, probablemente debida a un aumento de la hormona
del crecimiento que tiene efecto antiinsulinico. Este efecto
se achaca a las altas dosis de estrbégenos, por lo que no
ocurriria con los preparados actuales de bajo contenido en
estrbégenos (124).

Sobre la PA, los ACO son la primera causa de HTA
secundaria a farmacos. El efecto se debe a los estrégenos,
gque aumentan los niveles plasmaticos de angiotensina Yy
aldosterona. La elevacidén de la PA suele desaparecer al cesar
la toma del medicamento, aunque ésto no siempre ocurre (124).
También los resultados de estudios epidemioldégicos cuestionan
la asociacidén de ACO e HTA (127).

Uno de los riesgos mas acusados de los ACO son los
problemas tromboembélicos, asocidndose su consumo a un
aumento significativo de tromboflebitis superficiales, vy
embolias cerebrales y pulmonares (124). Los trabajos
referidos anteriormente, sefialan un aumeﬁto del riesgo
relativo de accidentes tromboembdélicos, en las consumidores
de ACO con alto contenido estrogénico, aunque hay que referir

que los diagnésticos de dichos procesos fueron clinicos, sin
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gue existiese confirmacién instrumental (123). Pueden ocurrir
hemorragias subaracnoideas en relacidén con la HTA, pero los
episodios isquémicos estdn claramente relacionados con el
consumo del ACO, siendo el riesgo proporcional al tiempo de
ingesta (128). Esto estad demostrado también, para 1los
preparados de bajo contenido estrogénico (124).

Los ACO aumentan la agregacién plaquetaria, el
fibrindgeno plasmatico, los factores II, VII, VIII, IX y X de
la coagulacidén y disminuyen la Antitrombina-III (124). Pero
en los trabajos recientes (129) se pone de manifiesto que los
descensos de Antitrombina-III son tan discretos, que
dificilmente tendrian importancia clinica. Igualmente ocurre
con 1los cambios detectados en 1las Proteinas C y S. La
elevacidén de los factores de coagulacidén dudosamente puede
suponer un aumento de la coagulabilidad, vya dgue en
condiciones normales se encuentran en cantidades superiores
a las necesarias (123).

El aumento de peso es un motivo frecuente del cese en
la toma de anovulatorios. En los casos en gue ocurre, se
explica por los cambios metabdlicos ejercidos por los
estrdgenos, asi como por una mayor retencidédn de liquidos, un
aumento del apetito provocado por. la progesterona y 1los
efectos anabolizantes de los esteroides (124).

Pese a estas alteraciones, no se evidencia un aumento
de la morbi-mortalidad por ECaV en los estudios
epidemiolégicos (125). Los resultados de 1los primeros

estudios, demostraban 1la presencia de cambios lipidicos



39
relacionados con el desarrollo de ECaV (130). Pero de 1los
actuales, solo el Royal College of General Practitioners
Study (121) encuentra un aumento del riesgo relativo de
presentar infarto de miocardio; y en un analisis méas
detallado, ésto solo se mantiene en el caso de mujeres
mayores de 45 afios o fumadoras de mas de 35 afios. Otros
estudios (122) (131) no han demostrado que los ACO constituyan
FR significativo para la mortalidad cardiovascular. En
estudios casos-control (132) se encuentran riesgos relativos
aumentados, aunque no significativos, para el infarto,
accidente cerebro-vascular trombdético, o 1la hemorragia
subaracnoidea, en las mujeres que consumian ACO. Sin embargo,
no estan documentados casos de angina de pecho u otras
manifestaciones de CI, por lo que es dificil atribuir 1los
infartos a un origen arteriosclerdético, sino mas bien
tromboembdlico (125) (127). Para Castelli, del estudio
Framingham (48), los accidentes vasculares cerebrales y los
eventos cardiacos en estas mujeres, no se asociarian con
arteriosclerosis sino con alteraciones de 1la coagulacién,
junto con el uso del tabaco. Ademds, este aumento del riesgo
solo es cierto en casos de uso de ACO en el momento del
evento cardiovascular, sin gque influya el consumo en épocas
anteriores (123)(133); tampoco influye el tiempo gque se
hubiera estado tomando los ACO (133). Asimismo, tampoco se ha
puesto de manifiesto la presencia de lesiones
arteriosclerdticas en los estudios angiograficos de 1las

mujeres que consumen ACO, frente a las que no (134).
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Un extenso estudio finlandés (135) concluye que los
actuales ACO con baja dosis de estrbégenos son muy seguros,
especialmente cuando se seleccionan correctamente las mujeres
a tratar, excluyendo aquellas gque presenten otros FR o sean
mayores de 40 afos. No se deben administras ACO a mujeres con
antecedentes de HTA, DM o toxemia (127). La frecuente
asociacién del tabaco con el consumo de ACO, conlleva un
riesgo cardiovascular 10 veces superior (136), por lo que en
fumadoras hay que fomentar el abandono del tabaco; en las
fumadoras mayores de 35 afios, estarian contraindicados (121).
El uso de Anticonceptivos hormonales requiere un estrecho
seguimiento con controles peridédicos de la PA y del

metabolismo lipidico e hidrocarbonado.

* Estudios prospectivos (2) han mostrado una clara
relacidén entre la concentracién de FIBRINOGENO vy 1la
incidencia de CI y EVCe. En el estudio de Framigham, en
presencia de FRCV importantes, el nivel de fibrindégeno en el
limite alto de la normalidad constituyd un factor predictivo
independiente y significativo de afeccidén cardiovascular en
los varones y también, aunque solo de forma marginal, en las
mujeres. En los varones, al aumentar el periodo de
seguimiento a 17 afos, los niveles previoé de fibrindégeno
constituyeron factores predictivos de CI, EVCe y EVP; en las
mujeres, el nivel de fibrindégeno tuvo un significado mas que

marginal, después de este tiempo, con 1la CI, EVP e
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insuficiencia cardiaca (2). E1l incremento en una desviacién
estdndar en el nivel de fibrindégeno, da lugar a un aumento de
aproximadamente, 1,6 veces en la incidencia de CI, lo cual se
aproxima a lo observado con el colesterol (2).

La contribucidén del fibrindégeno a la génesis de la
arteriosclerosis, podria reflejar procesos de
hipercoagulabilidad, viscosidad y reologia del flujo
sanguineo, especialmente en asociacién con HLP, HTA o
alteracidén de 1la tolerancia a la glucosa. Un fibrindgeno
elevado, ademds de facilitar la formacidén de un trombo
oclusivo, constituye un factor determinante, importante de
elevacién de la viscosidad y de disminucién de la velocidad,
caracteristicas reoldgicas que favorecen la trombosis (2).

Los niveles de fibrindbgeno estdn elevados en el
plasma de los fumadores (68), de los hipertensos y de los
diabéticos (2). Aproximadamente la mitad del aumento de la
incidencia de la CI relacionada con el consumo de tabaco,

refleja el incremento en los niveles de fibrinégeno (2).

* E1 CONSUMO DE ALCOHOL en grandes cantidades (por
encima de 60 gr/dia), lesiona el miocardio y aumenta la PA y
el riesgo de accidentes cerebrovasculares, ademds de
contribuir a un exceso de peso (137). La prevalencia de HTA
en los individuos que consumen alcohol es un 50 % mayor que

en los abstemios, existiendo relacidén entre la elevacién de

las cifras tensionales y la cantidad de alcohol consumida
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(138) . Numerosos estudios obtienen una curva en U, de forma
que se puede identificar un umbral de consumo de alcohol que
minimiza la PA, elevandose tanto con consumos superiores como
inferiores, con independencia de otras variables (137).

Con la retirada del alcohol, las cifras de PA se
normalizan, volviéndose a elevar si se reinicia el consumo.
Se cree que este efecto estd en parte debido a las
activaciones repetidas del sistema adrenérgico, que
producirian un efecto presor lento. La elevacidén de los
niveles de noradrenalina se deberia a un menor aclaramiento
(137). También se barajan otros mecanismos, como puede ser
una mayor sensibilidad en 1la respuésta vasopresora en los
bebedores, ante sustancias vasoconstrictoras, o una retencién
hidrica por secrecidn de hormona antidiurética, acompafiada de
hiperosmolaridad plasmatica por aumento del sodio, dque
sugeriria una intervencidén de la aldosterona; pero el papel
de todos estos factores no estd aclarado (137). Ademds, el
aporte caldérico que proporciona el alcohol, estimula 1la
sintesis hepatica de triglicéridos. Por ello, el alcohol
puede ser causa de hipertrigliceridemia secundaria (139).

Sin embargo, hay que reconocer que en cantidades
moderadas, va asociado a un menor riesgo de enfermedades
coronarias. Esto ha sido probado en multitud de estudios
epidemioldégicos (5) y corroborado en el LRC (13)(31), tanto
en hombres como en mujeres y se debe probablemente al efecto
que ejerce, a dosis bajas, sobre el metabolismo de 1las

lipoproteinas, produciendo un aumento de las HDL.
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ASOCIACION ENTRE LOS DISTINTOS FRCV

La presencia de un FRCV en una persona duplica o
triplica el riesgo de presentar ECaV. Sin embargo, la
presencia de varios de estos factores, multiplica el riesgo
en lugar de adiccionarlo. La asociacidn de dos de los tres FR
badsicos (HTA, HLP y tabagquismo), multiplica el riesgo por
nueve, y si se combinan los tres, el riesgo es dieciséis
veces mayor (68). La tendencia de 1los distintos FR a
asociarse en un mismo individuo es un hecho demostrado en el

estudio Framingham (2).

La HTA vy la  hipercolesterolemia se asocian
frecuentemente. La potenciacién de estos factores con
respecto a riesgo cardiovascular, estad demostrada en 1los
grandes estudios epidemioldgicos (2)(140). En el estudio
MRFIT (140), se mostrd que en los hipertensos, las cifras de
colesterol se correlacionan de forma exponencial con el
riesgo cardiovascular a partir de 182 mg/dl, es decir a
partir de valores inferiores que en los normotensos.

La "Hipertensidén Dislipémica Familiar", descrita por
Williams en 1.988 (141), revela con claridad, una elevada
prevalencia de dislipemia (dos o tres veces superior a la de
la poblacidén control), en sujetos hipertensos esenciales
diagnosticados antes de 1los 60 afios, con al menos, un

familiar hipertenso diagnosticado también antes de la misma
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edad. Ademds, se ha encontrado una elevada agregacidén de
dislipemias entre los hipertensos pertenecientes a la misma
familia. Este sindrome estaria presente en el 12-16 % de
todos los hipertensos y supone un riesgo cardiovascular mayor
(142).

La patogenia de la asociacidén de estos dos factores
(HTA e HLP) no esta del todo aclarada. En los hipertensos con
HLP se encuentran alteraciones en el funcionamiento de
diferentes sistemas de transporte de membrana (143). Otro
hecho que puede explicar la asociacidén entre ambos FR, es que
la misma dieta puede favorecer ambas patologias. Las dietas
ricas en &cidos grasos mono y poliinsaturados reducen los
niveles de colesterol-LDL y las cifras de PA. El1 consumo
elevado de sal puede aumentar los niveles de colesterol
(143).

La hiperactividad adrenérgica que existe en los
hipertensos puede aumentar el nivel de lipidos plasmaticos
mediante acciones sobre: el flujo capilar del tejido adiposo,
la insulina y la actividad de los receptores de las LDL y de
algunos enzimas del endotelio vascular (143).

Recientemente se ha descrito que las LDL pueden
modificar el medio extracelular de las células musculares
lisas de la pared vascular, aumentando la concentracién de
calcio, descendiendo el pH intracelular e incrementando la
sintesis proteica, con lo que favorecerian la elevacién de la

PA y la génesis de la arteriosclerosis (143).
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La existencia de un sindrome (83) que asocia a la
HTA, alteraciones lipidicas y del metabolismo de los hidratos
de carbono, hace suponer que existe una base genética en
algunos grupos de hipertensos. Este sindrome, 1llamado
SINDROME X, descrito por Reaven (83), asocia HTA,
hipertrigliceridemia, disminucién del colesterol unido a las
HDL, resistencia a la insulina e  Thiperinsulinemia,
intolerancia a la glucosa y sobrepeso. Todo ello se acompafa
de un importante aumento del riesgo cardiovascular. La base
del sindrome es la insulinorresistencia (83).

La insulina interviene en 1la patogenia de la HTA
esencial por varios mecanismos. Por una parte, produce un
estimulo simpatico con aumento de la secrecidén de
noradrenalina (84). También produce un aumento de la
reabsorcién tubular distal de sodio, con una expansién del
volumen extracelular y aumento del gasto cardiaco. 1La
insulina ademds, tiene efectos estructurales al unirse a
receptores de la pared endotelial para factores de
crecimiento IGF-1 y 2 (144). Los hipertensos presentan
resistencia a la accidn periférica de la insulina incluso en
situaciones de normopeso (84).

Con respecto al metabolismo 1lipidico y como
consecuencia de la resistencia a la accidén insulinica, el
hiperinsulinismo subsecuente produce una mayor sintesis
hepdtica de VLDL y una menor actividad de la lipoprotein-
lipasa, lo que lleva al aumento de los triglicéridos y al

descenso de las HDL. La insulina facilita el depdsito
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intracelular de ésteres de colesterol y triglicéridos,
estimulando la proliferacidén de células musculares lisas e
interviniendo en la formacidén de la placa de ateroma (84).

No se puede, por lo tanto, olvidar la frecuencia con
que se observan individuos con varios o todos los FR. La ECaV
es un amplio fendmeno en que interaccionan los niveles de
lipidos plasmaticos, los valores de PA, la obesidad 1la
diabetes y el tabaquismo. La coexistencia de todos ellos en
un sujeto, no solo influye sobre la rapidez del desarrollo y
la extensidén, gravedad y localizacidén de las 1lesiones
arteriosclerdticas, sino que plantea problemas practicos a la
hora de enfocar una terapéutica que sea a la vez, global y

eficaz (62).
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PREVENCION CARDIOVASCULAR

Desde el punto de vista clinico, diferentes estudios
han demostrado gque la modificacién de los FRCV (el
tratamiento de las alteraciohes en los lipidos sanguineos
mediante dieta o farmacos, el abandono del tabaco, el control
de las cifras de PA, la realizacidn de una actividad fisica
o la pérdida de peso), puede disminuir 1la morbilidad vy
mortalidad por ECaV en general y de origen coronario en
particular (145). Es un hecho también constatado, 1la
reduccidén de las EVCe con el tratamiento de la HTA (146).

Queremos hacer destacar el que la mayoria de los
estudios epidemioldgicos en este sentido, se han realizado
con varones, por lo que tenemos, en la actualidad, pocos
datos acerca de la eficacia de las medidas de prevencidn
primaria en el-sexo femenino (7).

Ya desde los afios 50, se tiene evidencia de que 1la
dieta rica en grasa influye en la aparicién de las ECaV. Los
primeros estudios de intervencidén sobre la dieta que se
realizaron, como los llevados a cabo en Chicago (147) o Nueva
York (148), o el Estudio Finlandés de Hospitales Mentales
(149), pese a que no arrojaron resultados concluyentes (bien
por insuficiente tamafio de la muestra, como los dos primeros,
o por no ser un estudio randomizado como el ultimo), ya
sugerian que las modificaciones de la dieta conllevaban una

disminucién de la mortalidad por CI.
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Posteriormente, se han llevado a cabo otros estudios
de intervencidén con dieta, de los que se puede concluir que
una reduccién del 10 % del colesterol total, conlleva una
reduccidén de un 13 % de la incidencia de CI (5).

Entre ellos, el VETERANS ADMINISTRATION DE LOS
ANGELES (150), fue un estudio randomizado a doble ciego, que
evidencid una disminucién del colesterol de un 13 % en el
grupo tratado con una dieta experimental (pobre en colesterol
y con aceites vegetales poliinsaturados reemplazando a las
grasas animales), con respecto al grupo que realizd una dieta
control (con el 40 % de la energla procedente de las grasas).
Esta reduccidn del colesterol plasmatico, se acompaii® de una
disminucién de la mortalidad por causa de ECaV, aunque no de
la mortalidad global, debido a un exceso de muertes por
neoplasias y accidentes en el grupo experimental.

El estudio prospectivo realizado con mayor nimero de
individuos (350.000) es el MULTIPLE RISK FACTOR INTERVENTION
TRIAL (MRFIT) (11) (20). En &1 se demostrd una clara relacidn
entre los niveles de colesterol plasmatico y la tasa de
mortalidad por CI. Su objetivo era demostrar que modificando
los FR de forma nmultifactorial, se podia reducir 1la
incidencia y mortalidad por causa coronaria. Para ello se
seleccionaron varones de alto riesgo y se actud sobre ellos
controlando su colesterolemia mediante dieta, la PA mediante
tratamiento antihipertensivo, y suprimiendo el tabaco. Se

compard con un grupo control al que se prestd una "atencién

habitual”. En el grupo control también se detecté una
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disminucién de los tres FR estudiados, debido a la alta
difusién de la educacidn sanitaria sobre prevencidn coronaria
realizada en Estados Unidos. Por ello, tanto en el grupo de
intervencidén como en el control, se registrd una mortalidad
inferior a la esperada, y no se comprobaron diferencias
significativas entre ambos grupos. Sin embargo, si solo se
tenia en cuenta a los individuos fumadores o con
hipercolesterolemia, si que se observaba una reduccidén de 1la
mortalidad coronaria en el grupo de intervencién.

Otro de los grandes estudios de intervencidn, también
llevado a cabo como deciamos anteriormente, en varones, es el
EUROPEAN COLLABORATIVE TRIAL (66). Este estudio se realizd en
factorias industriales de cinco paises: Reino Unido, Bélgica,
Italia, Polonia y Espafia. Se actud® sobre colesterol, PA,
tabaco y peso, consiguiéndose una reduccién de 1la CI
proporcional al esfuerzo realizado en la aplicacién de 1las
distintas medidas, y una reduccidén de la mortalidad asimismo
proporcional al grado de reduccidén del riesgo obtenido.

En el ESTUDIO DE OSLO (12), también centrado en
varones de alto riesgo, fumadores e hiperlipémicos, se
comprobdé un descenso de los episodios coronarios y de la
mortalidad total, asociado a .un descenso de la
colesterolemia con dieta y del consumo de tabaco, con
respecto a un grupo control. El1 andlisis estadistico sugeria

L)

que aproximadamente el 60 % de la reduccidén de la CI se podia

atribuir a la disminucidén del colesterol sérico y el 25 % a

la interrupcién del tabaco.
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De los estudios de intervenciédn farmacolégica
llevados a cabo para reducir el riesgo cardiovascular, vamos
a referirnos a aquellos ensayos clinicos con hipolipemiantes.
El primer ensayo de prevencién primaria en que se intentd
modificar los lipidos plasmdticos mediante la administracién
de farmacos, fue el WHO CLOFIBRATE TRIAL (151), ue Supuso
una llamada de atencidén con respecto a la realizacidn de
prevencidén primaria con medidas farmacolégicas, ya que, pese
a los buenos resultados que se obtuvieron con respecto a 1la
disminucién de CI, la mortalidad fue mayor en el dgrupo
tratado que en el grupo control, de forma significativa. Este
aumento de la mortalidad se debid a varias causas, sin que
predominara ninguna, exceptuando la presencia de céalculos
biliares.

Otro estudio prospectivo de intervencidén importante,
fue el LIPID RESEARCH CLINICS CORONARY PRIMARY PREVENTION
TRIAL (LRC-CPPT) (13)(31). Se llevd a cabo con 3.806 varones
con hipercolesterolemia primaria, mediante modificacién de la
dieta y administracidén de colestiramina. En este estudio se
demostrd un descenso de la incidencia de CI y de la
mortalidad por <causa coronaria en el grupo tratado,
proporcional a la reduccidén del colesterol total plasmatico,
y del colesterol unido a las LDL, demostrando mayor beneficio
para aquellos sujetos que se encontraban en una situacién de
mayor riesgo. No se obtuvo, sin embargo, descenso de la
mortalidad global en el grupo tratado debido a que en &l se

produjo un aumento de las muertes por causa violenta.
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El HELSINKI HEART STUDY (14) fue un estudio
randomizado a doble ciego con Gemfibrocil, realizado en 4.081
varones en edad media con dislipemia, que demuestra que un
aumento en las HDL y un descenso simultaneo de 1las
lipoproteinas no HDL, conlleva una disminucidén del riesgo
coronario. En este estudio, al igual que en el anterior, no
se obtuvo un descenso de la mortalidad en el grupo tratado

por las mismas causas.

* E1 concepto de PREVENCION SECUNDARIA surge como una
estrategia activa para disminuir el nimero de recurrencias de
las ECaV (17). En un paciente que ha sufrido un infarto de
miocardio, el riesgo de muerte sUbita es cuatro veces
superior al resto de la poblacidén y el de accidente vascular
cerebral, cinco veces mayor (17). A su vez, la CI es la
primera causa de muerte en aguellas personas que presentan
EVCe o EVP (152). En estas situaciones, el control de los
FRCV juega un importante papel en 1la evolucidén de 1la
enfermedad. Existen estudios de prevencidén secundaria que
demuestran regresidén de la ECaV una vez establecida con el
control de los FR. Uno de estos estudios, es el CORONARY DRUG
PROYECT (28), en el que todos los individuos (8.000 sujetos)
que formaron parte del mismo, habian sufrido un Infarto de
Miocardio en los meses previos.‘En él se u£ilizaron varios
farmacos (estrbdgenos, dextrotiroxina, clofibrato y acido
nicotinico, asi como un grupo placebo), y se obtuvo un

descenso de la mortalidad total y por causa coronaria, en el
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grupo tratado con a&cido nicotinico, cuyo efecto beneficioso
perduraba incluso tras la retirada del farmaco.

El NHLBI TYPE II CORONARY INTERVENTION STUDY (153-
154), derivado del LRC-CPPT, demostrd en el grupo tratado con
dieta y colestiramina, no solo un descenso de las LDL, sino
un retraso en la progresidén de la enfermedad arteriosclerosa
coronaria, demostrada angiograficamente. El1 parametro que
mejor predijo la variacidén de la lesidén angiografica fue la
relacién HDL/LDL. Cuanto menor fue la relacidén mayor fue el
riesgo de progresidén de la arteriosclerosis.

En otro estudio (18) realizado en Seattle, en varones
con enfermedad arterial coronaria y riesgo alto de eventos
cardiovasculares, la terapia hipolipemiante intensiva redujo
la frecuencia de progresién de las lesiones coronarias,
aumentd la frecuencia de regresidédn y disminuyé la incidencia
de episodios cardiovasculares. Estos efectos beneficiosos se
asociaron de forma independiente, con un descenso de la

Apoproteina B y de la PA, y con un ascenso de las HDL.
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PAPEL DE LA DIETA

La elevacidn del colesterol, gque como se ha dicho
anteriormente, es una de las causas mas importantes de ECavV,
se debe en la mayoria de los casos, a la exposicidén a
factores ambientales adversos, es decir, a una dieta
inadecuada, rica en grasas saturadas y colesterol y pobre en
fibra (24). Se estima que en los paises occidentales se
consume una dieta hipercaldrica, con mds de un 40 % de la
energia procedente de las grasas (155-156).

En estudios realizados en emigrantes procedentes de
dreas geograficas con bajos niveles de colesterolemia y de
incidencia de ECaV, se ha visto que al sustituir su dieta
habitual por otra rica en grasas saturadas, propia del pais
de destino, los niveles de colesterol aumentaban, asi como la
incidencia de ECaV (157). Esto se ha observado recientemente
también en poblaciones de indios mejicanos, a los que se ha
administrado wuna dieta hipercalérica, rica en grasas
saturadas y colesterol, obteniendo un aumento de todas las
fracciones del colesterol plasmatico (156).

Las recomendaciones dietéticas que se han llevado a
cabo en grandes colectivos (11-12) (66), han demostrado ser
capaces de reducir la incidencia de CI. Sin embargo, ain
existen dificultades para realizar de forma eficaz, dichas
recomendaciones. Por una parte, no se conoce con exactitud la

composicién de muchos alimentos, especialmente tras las
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modificaciones que sufren en su elaboracidén y conservacién
(155). Por otra, existen variaciones individuales que hacen
gue algunos sujetos respondan con amplias modificaciones de
su colesterol plasmatico a pequefias modificaciones del aporte
de 1la dieta, mientras gque otros se pueden considerar
"hiporrespondedores" (158).

La Sociedad Europea de Arteriosclerosis (159) y el
Instituto Nacional de la Salud de Estados Unidos (160) para
toda la poblacidén, recomiendan que de las calorias ingeridas
en la dieta, entre un 50 y un 60 % sean aportadas por
hidratos de carbono; del 10 al 20 % por las proteinas; y por

[*3

las grasas, un 30 % como maximo, de la energia consumida. De
ese 30 %, un 10 % deben ser grasas poliinsaturadas, otro 10
% grasas monoinsaturadas, y no mads del otro 10 %, saturadas.
Se recomienda ademds, que la cantidad de colesterol consumida
no supere los 300 mg/dia, y la de fibra, no sea inferior a 35
gr/dia.

En 1los paises mediterraneos, y de forma mnuy
particular en Espafia, debido al amplio uso del aceite de
oliva, cuyos efectos beneficiosos han sido probados (161-162)
(produce un aumento del colesterol unido a 1las HDL), 1la
Sociedad Espafola de Arteriosclerosis (163) y el Consenso
para el Control de la Hipercolesterolemia (24), aceptan una
mayor proporcién de grasas, entre el 35 y.el 40 % de 1las
calorias aportadas en la dieta, de las cuales, alrededor de

un 10 % seria como acidos grasos poliinsaturados, entre el 7

y el 10 ¥ Aacidos grasos saturados y como monoinsaturados, el
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15-20 % del total de la energia ingerida. De las calorias

o

restantes, un 15 % procederia de las protelinas y un 45-50
de los hidratos de carbono. Las cantidades de colesterol y
fibra aconsejables serian las mismas. Asimismo, se recomienda
no superar una ingesta de alcohol de 30 gr/dia (24).

En estudios recientes de modificacidén de la dieta con
reduccidn de 1la cantidad total de grasas (164), se han
observado descensos significativos de 1las HDL y de 1la
Apoproteina A-1. Esto se ha atribuido a una disminucién de la
oferta intestinal de quilomicrones, asi como a la disminucién
de la ingesta de determinadas sustancias lipidicas como la
lecitina, que actuarian favorablemente sobre el metabolismo
proteico (165). Es probable que en el futuro las
recomendaciones dietéticas insistan, sobre todo, en cambios
de tipo mds cualitativo gue cuantitativo, en cuanto a 1la

ingesta de grasa (164).

* Los HIDRATOS DE CARBONO han sido una pieza clave en
el tratamiento de las HLP, aunque actualmente su protagonismo
se cuestiona (166). La dieta rica en hidratos de carbono
produce inicialmente, un aumento de la cifra de triglicéridos
por el incremento de su sintesis hepatica, pero después de un
periodo de adaptacién, las modificaciones no son
significativas. Su efecto sobre 1los 1lipidos esta mas
relacionado con la ingesta de calorias y el aumento de peso,
que por el efecto metabdélico de los hidratos de carbono sobre

el metabolismo lipidico (167).
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* Las PROTEINAS no tienen mucha intervencién en 1la -
regulacidén de los lipidos, aunque el origen de las mismas
(animal o vegetal) y 1la cantidad pueden influir, ya que
parece que una dieta hiperproteica, puede producir un
incremento de los lipidos plasmédticos (166). De igual modo,
las proteinas de origen animal son mé&s hiperlipemiantes que
las vegetales (155). Asi por ejemplo, se sabe que la caseina
aumenta el colesterol plasmatico, mientras que las proteinas

de la soja lo disminuyen (168).

* Los ACIDOS GRASOS INSATURADOS, pueden contener un
doble enlace (monoinsaturados, como lo es el acido oleico) o
dos 0 mas dobles enlaces. Estos 1Gltimos son 1los
poliinsaturados, &cidos grasos esenciales, que se deben
recibir con la dieta al no poder ser sintetizados en el
organismo. Son acidos grasos de cadena larga que hoy podemos
clasificarlos en Omega-6 y Omega-3, segin la posicidén del

primer doble enlace a partir del Gltimo grupo metilico (169).

[1] ACIDOS GRASOS OMEGA-6:

Estan representados por los acidos Linoleico (C18:2,
W6) y Araquidénico (C20:4, W6). Se encuentran principalmente
en el maiz. El1 &4cido linoleico disminuye el colesterol total
por disminuir las fracciones LDL y HDL. En su metabolizacidén
forma A&cido araquiddénico, precursor del Tromboxano A-2
(agente vasoconstrictor y fuerte proagregante plaquetario),

y de la Prostaciclina PGI-2 (vasodilatadora y débilmente
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antiagregante) (170). Por otro lado, el acido araquiddénico da
lugar a leucotrienos de la serie B4 con efectos inflamatorios
(171). Los monocitos, bajo la influencia de estos
leucotrienos, se convierten en macréfagos, ejerciendo un
papel importante en la captacién de colesterol para iniciar

la placa de ateroma (172).

[2] ACIDOS GRASOS OMEGA-3:

Entre ellos estédn el &acido Linolénico (C18:3, W3),
gue se encuentra sobre todo en la soja, y 1los A&cidos
Eicosapentanoico (C20:5, W3) y Docosahexanoico (C22:5, W3),
que se encuentran en los pescados grasos (169). Tienen el
mismo efecto que los anteriores sobre las mismas fracciones
del colesterol. Descienden las VLDL por disminucién de la
sintesis hepéatica de la apoproteina B; asimismo, descienden
los quilomicrones por disminucidén de su sintesis; por ello,
su accién hipolipemiante mas brillante es a nivel de 1los
triglicéridos. Con respecto a la acciédn sobre la agregacién
plaquetar, el A&cido eicosapentanoico, y docosahexanoico
compiten <con el araquiddénico por la <cicloxigenasa,
disminuyendo la produccién de Tromboxano A-2 y produciendo
Tromboxano A-3 (sin efecto bioldégico), y Prostaciclina PGI-3
(vasodilatadora y antiagregante plaquetaria, similar a 1la
PGI-2). Desvian la sintesis de leucotrienos hacia la serie

B5, mucho menos activa que la B4 (173).
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[3] ACIDO OLEICO:

Este tipo de acido graso monoinsaturado, aumenta la
fraccidén del colesterol unido a las HDL (174); inhibe la via
de los a&cidos W6 y facilita la de los W3; reduce los niveles
de LDL y de apoproteina B, aumentando la actividad de 1la
bomba Na+/K+/ATPasa y el cotransporte NA+/K+, y estimulando
la sintesis de prostaglandinas vasodilatadoras. Es pues, el
responsable, en parte, de los beneficios de la llamada "dieta
mediterranea" (5) (166).

La presencia en la dieta de 1linolénico es de gran
importancia, asi como la de &cido oleico, mientras que un
exceso de linoleico puede ser perjudicial (175). Las dietas
ricas en poliinsaturados, que reducen de forma importante el
aporte de grasas, pueden producir un descenso del colesterol
unido a 1las HDL (176), ademdas de poder modificar las
membranas celulares y aumentar la formacidén de cdlculos. Por
todo ello, es conveniente combinar su uso con el aporte de

dcidos grasos monoinsaturados (5).

* Los AcCIDOS GRASOS SATURADOS proceden
fundamentalmente, de las grasas de los animales (salvo de los
pescados, que contienen grasas poliinsaturadas), y de los
aceites de coco y palma, que pese a ser vegetales, son ricos
en este tipo de acidos (166).

Los 4A&cidos grasos saturados tienen un efecto
hipercolesterolémico, provocando un aumento en la fraccidén

del colesterol unido a las LDL. Este aumento ocurre sobre



59

todo, con los de cadena media : laurico (C 12:0), miristico
(C 14:0) y palmitico (C 16:0). Los de cadena mayor O menor
influyen poco sobre el colesterol plasmdtico (con 1la
excepcidn del butirico (C 4:0)) (175). El mecanismo de dicho
incremento es el descenso del aclaramiento de las LDL. La
capacidad de elevar el colesterol plasmatico de los &acidos
grasos saturados, es dos veces superior a la capacidad de
descenderlo que tienen los insaturados, como se refleja en la
férmula de Keys-Anderson-Grande (177):

Incremento del Colesterol= 2,7 saturados-1,37 poliinsaturados

* E1 aporte de COLESTEROL en la dieta, disminuye la
sintesis de colesterol enddgeno; aumenta la excrecidn biliar;
suprime la sintesis de receptores para las LDL en el
hepatocito; eleva la concentracién plasmdtica de colesterol
unido a 1las LDL; y favorece su depbdsito en las paredes
arteriales (175). Un aporte superior a 700 mg/dia no modifica
sus efectos sobre el colesterol plasmatico, asi como un
aporte inferior a 100 mg/dia tampoco proporciona ningin

beneficio (167).

* Una forma de cuantificar el potencial aterogénico
de los alimentos, es a través del INDICE COLESTEROL / GRASAS
SATURADAS (ICS) de Connors (178). Este indice se basa en una
modificacidén de la ecuacidén de regresidn obtenida en diversos
estudios metabdlicos (177) (179), disefiados para reducir el

colesterol. Cuanto mds bajo sea, menor es el poder
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aterogénico de la dieta consumida. E1 ICS propuesto por
Connors (178), tiene en cuenta la cantidad de colesterol y
grasas saturadas que aporta cada alimento. Es una
modificacién del propuesto anteriormente por Zilversmit
(180), el cual incluia, ademds, la cantidad de grasas
poliinsaturadas. Esto suponia gque a 1igual cantidad de
colesterol y acidos grasos saturados, los alimentos con alto
contenido en grasas poliinsaturadas, presentaban indices mas
bajos, y por tanto interpretados como menos aterogénicos, que
los que apenas contenian grasas, lo cual no es cierto. Al
excluir 1los Aacidos grasos poliinsaturados, el ICS se
correlaciona muy bien con la mortalidad por CI, como se
demuestra en un estudio realizado en varones de 55 a 64 afios,

de 40 paises diferentes (178).

* La presencia de FIBRA en la dieta es importante de
cara a la prevencién de las ECaV. Hoy se utiliza la expresidn
"fibra dietética" para definir aquellos residuos de 1los
alimentos de origen vegetal, que no son digeribles por 1los
enzimas del tracto digestivo humano (181). Contienen fibra
todos los alimentos de origen vegetal salvo el azlcar y los
aceites. Las fuentes mé&s importantes son los cereales
enteros, legumbres, frutos secos y, en menor medida, verduras
y frutas frescas (182). Su importancia en el control del
riesgo cardiovascular radica en que influye en los lipidos

plasmaticos, la obesidad y la DM.
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Con respecto a los lipidos, la fibra actGa como
secuestrador del colesterol de las sales biliares, al que se
liga e incrementa su eliminacién por las heces, disminuyendo
la circulacién enterohepatica del colesterol. La fibra
potencia el crecimiento de las bacterias intestinales, que a
su vez, aumentan la degradacidén de los Aacidos biliares
liberando colesterol que es excretado (182). La presencia de
fibra en la dieta puede reducir la colesterolemia de un 4 a
un 10 % (175).

En la obesidad, se recomienda el consumo de fibra por
que aumenta la secrecidén de saliva y retiene agua, con lo que
incrementa el volumen del bolo alimenticio, produciendo
sensacidén de saciedad (182).

En la DM, la fibra es recomendable en los alimentos
naturales, ya que al enlentecer el vaciamiento gastrico,
produce un aporte de glucosa al torrente sanguineo lento y
constante, reduciendo el pico hiperglucémico y por lo tanto
las necesidades de insulina (183).

En cantidades elevadas puede interferir con 1la
absorcién de algunos nutrientes, como ciertos minerales, por
lo que su uso en grandes cantidades no estd recomendado en

los ninos (175).
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ARTERIOSCLEROSIS EN LA INFANCIA

Se ha observado que en las poblaciones con alta
prevalencia de ECaV, los nifios tienen niveles de colesterol
mas elevados, siendo los niveles de colesterolemia en 1la
infancia, predictivos del colesterol total y unido a las LDL
de los adultos (184). Los estudios epidemiolégicos muestran
una tendencia a mantener en el periodo adulto, las
concentraciones gque se tenian en la infancia (185). Sin
embargo, ain no se ha demostrado gque bajando 1las
concentraciones de colesterol en los nifios, se consiga bajar
en los adultos y se reduzca el riesgo de ECaV (175). Mientras
no se disponga de datos que permitan suponerlo, no habra
criterio undnime sobre si se debe o no intervenir sobre 1la
dieta de los nifios en general, o solo en aquellos casos en
que se haya detectado un colesterol de riesgo (186).

El punto clave en la prevencidn de la HLP en los
nifios, se centra en la dieta, ya que otros factores que
pueden influir en los lipidos en la edad pediatrica, como son
la edad, hormonas enddgenas, agregacidén familiar, etc, no son
modificables. Si los valores elevados de colesterol en los
adultos son susceptibles de intervencidén dietética simple y
eficaz, lo mismo es aplicable a los nifos (187).

Durante el primer afio de vida, las lipoproteinas
séricas estan influidas por los factores dietéticos en mayor

grado gque en etapas posteriores. Se han demostrado grandes
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cambios lipidicos en los primeros dias o semanas de la vida,
debidos principalmente a la instauracidén de la dieta léactea
(188). Entre 1los alimentos de consumo habitual en 1la
poblacién infantil que pueden contener cantidades muy
elevadas de grasas saturadas y colesterol, destacan 1los
productos de bolleria (189), que utilizan este tipo de grasas
por ser mads baratas. En este sentido, serian mas eficaces en
la prevencidn de la arteriosclerosis, las iniciativas de tipo
politico y econdémico, como subvencionar los precios de 1los
aceites insaturados, que otras medidas de salud pilblica
(187).

Al aplicar dietas con bajo contenido en grasas vy
colesterol en 1la infancia, hay que tener en cuenta que
proporcionen al nifio las calorias necesarias para asegurar el
crecimiento y gue se mantenga una ingesta adecuada de carne
y productos lacteos, que garantice el aporte de proteinas de
alto valor bioldgico, hierro, calcio y otros minerales

necesarios para su correcto desarrollo (175).
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SITUACION EN ESPANA

En Espafa, las ECaV constituyen la primera causa de
defuncién. En 1.984, el 44,8 % de todas 1las muertes se
debieron a ECaVvV (7).

Hasta el final de 1los afos 60, las tasas de
mortalidad por CI en Espafa se encontraban entre las mas
bajas de Europa. Posteriormente, ha existido wuna clara
tendencia creciente, hasta mediados de los ahos 70, contraria
a la observada en otros paises industrializados, tendencia
que se ha estabilizado (64). No obstante, la situacidén de
nuestro pais continGa siendo buena en relacién con otros
paises industrializados, manteniendo unas tasas de mortalidad
por CI entre las mas bajas de los paises desarrollados, tanto
en hombres como en mujeres. En 1.983 tan solo Japdén, Francia
y Portugal presentaron tasas inferiores a las espafiolas (24)

Con respecto a la mortalidad por EVCe, Espafia ocupa
en la comparacidn internacional, una posicién media entre los
paises occidentales (24). Y mientras la tasa de mortalidad
por CI aumentd, para posteriormente estabilizarse, 1la
tendencia de la mortalidad por EVCe ha presentado un descenso
continuado (190). Esto se debe en parte, a un nmejor

tratamiento y control de la HTA (64).
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Espafia, al igual gque otros paises mediterraneos,
presenta una situacidén desfavorable en cuanto a 1la
prevalencia de 1los principales FRCV (15), que se puede
apreciar en los distintos estudios de prevalencia que se han
llevado a cabo en los Gltimos afos. Se observa en ellos, una

proporcidén elevada de fumadores, cercana el 50-58 % en

o

varones adultos (15) (191-193), bastante menor en las mujeres
(191-193). Con respecto a la PA, se reconoce en la mayoria de
los estudios, una alta prevalencia de HTA conocida en la
poblacidén adulta, en torno al 20 % (61) (64) que aumenta de
forma considerable, al realizar la determinacidén de la PA
(194). La prevalencia de hipercolesterolemia es de 16-24 %
(15) (191) (193) (196), con una media poblacional de colesterol
gque se sita entre 210 y 220 mg/dl (15)(193)(195). La
prevalencia de obesidad detectada en los distintos estudios,
oscila desde el 32,5 % (193), hasta el 55-65 % (191-192). Las
variaciones con respecto a la prevalencia de DM son grandes
entre 2,5y 8,6 % (191-193). Es alarmante la proporcidn de la
poblacidén que no realiza ningin tipo de ejercicio: 84 %
(192). Se puede considerar que con respecto al tabaco y la
PA, la situacidén es tan mala o peor que en otros paises

occidentales, siendo ligeramente menos desfavorable en cuanto

a colesterol plasmatico (15).

Sin embargo, lo preocupante de cara el futuro, es que
en los estudios espafioles en nifios y adolescentes, se observa

una elevada prevalencia de todos los FR (188) (197-198),
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comparable a la de otros paises con tasas de mortalidad por
ECaV dos o tres veces superiores a las nuestras (199). Por
ejemplo, en el estudio de Fuenlabrada (199) realizado entre
escolares, de detectd un 14 % con cifras de colesterol total
superiores a 200 mg/dl, un 9 % con cifras de PA superiores a
130/90 y un 30 % de fumadores. Con respecto a la HLP en
concreto, en un reciente metanalisis de los datos de
distintos estudios espafioles sobre concentraciones lipidicas
en las dos primeras décadas de la vida, los valores medios de
colesterol detectados a lo largo de los afhos ochenta, fueron
entre 10 y 15 mg/dl superiores a los del LCR-CPPT, y se
observd un claro ascenso a lo largo de la década (200). Estos
datos sobre 1la poblacidén pedidtrica son preocupantes vy
podrian, de no controlarse, aumentar la mortalidad por ECaV

en Espafia a largo plazo (199)

Por otra parte la dieta espafiola, hasta ahora rica en
verduras, frutas, legumbres, pescados y aceites vegetales
mono Yy poliinsaturados, estd sufriendo un cambio en 1los
tltimos anos, aumentando el porcentaje de energia procedente
de las grasas y entre ellas de las saturadas (24). Segln una
encuesta realizada por el Instituto-Nacional de Estadistica
en colaboracidén con el Instituto de Nutricidén, el porcentaje
medio de grasas consumidas por dia, aumentd de un 30 % en
1.965, a un 40 % en 1.985, aportando las grasas saturadas mas
de un 13 % de las calorias totales (201-202). Estos cambios

en la dieta se producen en primer lugar, en las capas
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sociales mas elevadas (203). En una recopilacidén hecha
recientemente de las encuestas dietéticas de base poblacional
realizadas en Espafia desde 1.941 hasta 1.983 (204), se
observa como ha evolucionado la dieta en este tiempo, pasando
de ser hipocalérica, con déficits en vitamina A y B-2,
calcio, hierro vy proteinas, a una dieta hipercaldrica, rica
en azUcares refinados y grasas; las proteinas, que
mayoritariamente eran de origen vegetal, actualmente lo son
de origen animal, con lo que también ha aumentado el consumo
de grasas saturadas. Se detecta asimismo, un menor consumo de
fibra vegetal. Estos cambios favorecen tanto las ECaV, como
otras enfermedades derivadas del aumento de las calorias Yy
los carbohidratos, entre ellas la obesidad y la DM-NID, que
son, a su vez, FRCV (204).

Las perspectivas actuales con el ingreso de Espafia en
la Comunidad Europea a este respecto no son nada halagliefias,
ya que se prevee un aumento de la oferta de productos
procedentes del Norte de Europa, derivados lacteos
fundamentalmente, de bajo coste, frente a un encarecimiento
de frutas, hortalizas y otros productos agricolas, como
consecuencia del aumento de su demanda. Es decir, mientras
otros paises empiezan a descubrir y recomendar las ventajas
de la llamada "dieta mediterréanea", la tendencia aqui es a
sustituir el consumo de aceite de oliva por mantequillas, el
de verduras por pastas y derivados de la harina, y las frutas

por dulces como postre (204).
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Este cambio en la dieta es mds patente en nifios,
adolescentes y Jjdévenes y se produce paralelamente a un
aumento del sedentarismo y una disminucién del ejercicio
fisico (24). En un estudio sobre la dieta realizado en
escolares espaholes (205) se observo, que la grasa
representaba mas del 40 % de 1la energia aportada y su
distribucién por acidos grasos era: 14,8 % saturados; 19,2 %
monoinsaturados; y 6 % poliinsaturados. E1 consumo de
colesterol se estimd en 375 mg/dia.

Estos cambios en la dieta podrian estar relacionados
con el aumento de colesterolemia observado en los Gltimos
afios (155) (199) (206) y quizas explicarian el incremento en
las tasas de mortalidad por CI, Gltimamente estabilizada

(24).

Por todo lo expuesto, el conocimiento de la situacién
de riesgo cardiovascular de la poblacién, se ha convertido en
una de las principales preocupaciones de los profesionales de
la Salud, especialmente en el campo de la Atencidn Primaria,
lo que ha favorecido 1la proliferacién de estudios de
prevalencia de FRCV para conocer la situacidén en diferentes
zonas del pails como Galicia (196) (207-208), La Mancha (191),
Catalufa (188) (194-195), Madrid (192) (199), Castilla y Ledn
(198), Andalucia (193) (209), Baléares (197), o Aragdén (210~

211) entre otras.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Queda patente en la introduccidén a este trabajo, cémo
las ECaV constituyen la principal causa de muerte en 1los
paises industrializados, entre los que hoy se encuentra el
nuestro. Desde que se empezdé a sospechar la existencia de FR,
(factores, en su mayoria previsibles), en los paises en los
que el problema adquiria mayor relevancia (Estados Unidos,
Australia y Finlandia), se fueron poniendo 1los medios
necesarios para modificar determinados hébitos de vida,
responsables de ese riesgo. Con estaé acciones se ha podido
observar que los resultados que se obtienen son
satisfactorios (212-213).

Clasicamente se ha considerado que las actuaciones
sobre los FR de las enfermedades crdnicas, dado su largo
periodo de latencia, iban a necesitar un espacio de tiempo
muy considerable para poder advertir su efectividad. Sin
embargo, segliin estudios recientes (214)(215), se ha
demostrado que en ciertas enfermedades crdnicas, como son las
ECaV, ésto no es asi. La actuacidn sobre el tabaquismo, la
HTA e incluso la HLP, ha demostrado una disminucidén de 1la
morbi-mortalidad cardiovascular en un espacio de tiempo méas

reducido de lo que se creia previamente (64).
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La situacién en Espafa pasa ahora por un punto clave
en cuanto a riesgo cardiovascular. Hasta hace poco tiempo, el
problema reportaba menos consecuencia agui gue en otras zonas
del mundo. El1 tipo de vida y la dieta gque se consumia,
"protegian" del desarrollo de este tipo de enfermedades. Sin
embargo, debido a la evolucidén de los Ultimos afos, estos
problemas van creciendo en importancia. Los héabitos
dietéticos han cambiando, el aumento de las cifras medias de
colesterol en 1la poblacidén estd comprobado en numerosos
estudios y hay un aumento en 1la mortalidad por causa
cardiovascular. El1 aumento de la colesterolemia es méas
importante en los nifios, que son los que han sufrido el mayor

cambioc en su dieta (216).

Por otra parte, la necesidad de incorporar las
actividades preventivas a las meramente curativas en el
ambito sanitario es cada vez més patente. La estrategia de
prevencién implica un andlisis de la distribucidén de los
problemas de salud en la comunidad y un conocimiento de los
FR asociados a 1la produccién y distribucién de dichos
procesos. Esto permite identificar la poblacidén susceptible
de intervencidédn y evaluar en el futuro, el impacto de 1la
intervencidén sanitaria (217).

Hoy, por todo ello, 1los programas de prevenciodn
cardiovascular constituyen una prioridad en nuestro medio,
tanto por la importancia de las ECaV en cuanto a morbi-

mortalidad, como por su elevada prevalencia, asi como por ser
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un problema que se beneficia de forma importante de las
actividades de prevencién.

El primer paso para ello, seria conocer el perfil de
riesgo de 1la poblacidén, ya gque hay que aprovechar vy
distribuir los recursos de la forma mas rentable posible. Es
decir, es fundamental conocer cual de todas las facetas de la
prevencidén cardiovascular es prioritaria en cada medio.

Las variables bioldgicas como son la colesterolenia,
la PA o la glucemia, tienen una distribucién y un rango de
normalidad en la poblacidén que no es constante ni uniforme,
por lo tanto parece Jjustificado realizar estudios que
permitan conocer los limites de la normalidad para cada
colectivo poblacional (218).

Todo lo expuesto justifica la abundancia de estudios
epidemioldgicos de prevalencia que se estadn llevando a cabo
en las distintas Zonas de Salud, debido al interés dque
despierta el problema entre los profesionales de la Atencidn
Primaria (219). El1 presente es el primer trabajo en esta

linea realizado en la provincia de Sevilla.

Con respecto a la dieta, pese a que se sabe que los
habitos dietéticos estédn cambiando en la poblacién, hay muy
pocos estudios en las distintas comunidades. Es una
recomendacidén de la Sociedad Espafiola de Arteriosclerosis
(24) fomentar un mejor conocimiento cientifico de los habitos

alimentarios y del estado nutritivo de la poblacién.
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OBJETIVOS

Lo expuesto anteriormente nos ha 1llevado a
plantearnos la necesidad de conocer la situacidén, en lo que
respecta a riesgo cardiovascular, de nuestra zona basica de
salud, para lo cual hemos disefiado el presente estudio

transversal o de prevalencia, con los siguientes objetivos:

1. Conocer la Prevalencia de 1los Factores de Riesgo
cardiovascular (Hipertensidén Arterial, Hiperlipoproteinemia,
Diabetes Mellitus, Tabaquismo, Consumo de Alcohol, Obesidad,
Sedentarismo, Antecedentes Familiares de Enfermedades
Cardiovasculares, y Consumo de Anticonceptivos Orales) en una
muestra representativa de la poblacién adulta (mayor de 20
afios) de una Zona Basica de Salud (ZBS) urbana (ZBS "San
Pablo" en Sevilla), asi como el grado de asociacién de los

mismos.

2. Conocer en dicha muestra la Distribucidén de las Variables
Bioldégicas, que constituyen Factor de Riesgo Cardiovascular:
Colesterol, Presidén Arterial Sistdlica, Presién Arterial
Diastélica, Indice de Masa Corporal, Cociente Perimetro

abdominal / Perimetro de caderas y Glucemia.
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3. Conocer la Prevalencia de las Enfermedades
Cardiovasculares en la muestra representativa de la poblacién
de la ZBS:
. Cardiopatia Isquémica
. Enfermedad Vasculo-Cerebral

. Enfermedad Vascular Periférica

4. Conocer las Caracteristicas Dietéticas en dicha muestra:
calorias totales; distribucién porcentual de las calorias en
los tres principios inmediatos; porcentaje de las calorias
ingeridas aportado por los distintos tipos de acidos grasos;

consumo de colesterol y consumo de Fibra.



MATERIAL Y METODOS



75

MATERIAL Y METODOS

La poblacién diana de este estudio la constituyen los
habitantes mayores de 20 afios de la ZBS San Pablo de Sevilla.
Esta ZBS se encuentra ubicada en la periferia de Sevilla, al
noroeste de la ciudad. Estd formada por los Barrios C, D, y
E del Poligono de San Pablo y el Barrio de Santa Clara. Forma
parte del Distrito Sanitario Este-Oriente de la ciudad, hasta
hace poco tiempo, Distrito IX.

La ZBS estd integrada por dos grupos de poblacidn
claramente diferentes en cuanto a localizacién, nivel social,
nivel cultural y econdmico: Poligono de San Pablo y Santa
Clara.

El Poligono de San Pablo fue promovido por la "Obra
Sindical del Hogar y Arquitectura", Organismo auténomo del
Ministerio de la Vivienda. Se comenzd a construir en 1.963 y
se termind en 1.975, y tenia como objetivo demostrar que era
posible la convivencia entre distintas clases sociales, lo
que explica la existencia de cuatro categorias de viviendas
en un mismo entorno. Las categorias dependian de la amplitud

de las viviendas y se distribuian de la siguiente manera:

12 Categoria (entre 100 y 176 m2) = 558 viviendas
22 Categoria (entre 82 y 100 m2) = 586 viviendas
32 Categoria (entre 70 y 95 m2) = 392 viviendas

3.308 viviendas

42 Categoria (entre 54 y 58 m2)
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Las viviendas fueron ocupadas por habitantes de casas
de vecinos declaradas en ruinas por el Ayuntamiento.

La zona de Santa Clara es una de las de mas alto
nivel socioecondémico de la ciudad. La historia y evolucién de
esta urbanizacién es muy distinta. En ella existen dos tipos
diferentes de construccién:

.Construccidén horizontal: Una 2zona de chalets
individuales, construidos en la década de las afios 50, como
residencia de militares americanos de las bases de "San
Pablo" y "Mordén". A finales de los afos 60 fueron ocupados
por residentes de Sevilla, en su mayoria por profesionales
liberales. Existen también viviendas adosadas provistas de
jardin comin.

.Construccidén vertical: Edificaciones de al menos
diez plantas bordeando la urbanizacidén. En ellas la mayoria
de los pisos tienen una amplitud superior a los 90 m2 con
zonas de aparcamiento privado y amplias zonas verdes y de

recreo.

Los datos de la poblacién han sido obtenidos del
Padrdén Municipal del afio 1.986, renovado al 1 de Febrero de
1.990 (220). Segun dicha fuente, lé ZBS tiene un total de
25.335 habitantes, de los cuales el 48,78 % son varones y el
51,21 % mujeres. De ellos 17.194 tienen 20 o ma&s afios de
edad, siendo varones 8.178 (lo gue supone el 47,56 % ) y

9.016 mujeres (un 52,44 % ).
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Aportamos en las FIGURAS 1 al 6, algunos datos
demograficos de la zona (de interés para el estudio),
parciales y de conjunto, comparados con los datos del
distrito y de Sevilla capital, estos Gltimos correspondientes

al Padrdén Municipal de 1.986.

Este estudio se disefi® en el Centro de Salud
Universitario de San Pablo, con el propdésito de conocer 1la
situacidn de riesgo cardiovascular de la poblacién de la ZBS,
de cara a la realizacidén de un programa de prevencién
cardiovascular. Consiste en un estudio descriptivo,
transversal o de prevalencia, por ser este el método adecuado
para la identificacidén de los problemas y necesidades de
salud (221).

El calculo del tamafio de la muestra, estad realizado
mediante la férmula para la estimacién de una nmedia
poblacional (222-223) para el céalculo de 1la media de
colesterol, admitiendo un error maximo del 0,036 entre las
medias muestral y poblacional, y un nivel de confianza del
95 %. El1 nGmero de individuos necesario para esas condiciones
fue de 260. Para estimar los valores de PA tanto Sistélica
como Diastdlica, seria suficiente, aplicando el mismo método
de calculo, tomar una muestra de menor tamano.

El método de muestreo utilizado ha sido un método
aleatorio y estratificado, atendiendo a las variables de
edad, sexo, y lugar de residencia. Se aplicdé la tabla de

nimeros aleatorios al censo de viviendas del area estudiada.
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Previamente se habia definido el namero de viviendas a
visitar en cada uno de los barrios, para que la muestra
tuviera una distribucidén por zonas similar a la de 1la
poblacidén. Se utilizaron los criterios del Método de "Ramdon
Route" (224) para elegir una nueva vivienda, en aquellos
casos en los que en la vivienda elegida no se pudiese llevar
a cabo el estudio, bien por que estuviese deshabitada o por
falta de colaboracidén. La asignacién de los individuos a la
muestra se realizd atendiendo a las caracteristicas de edad
y sexo, a fin de que la piramide de poblacidn muestral se
asemejara a la poblacién censal.

Se realizaron 260 encuestas cuya distribucidén por
Barrios fue la siguiente:

. 57 encuestas en el Barrio de Santa Clara (un 21,83

N\O

s del total de la muestra)
. 70 encuestas en el Barrio C (27,06 %)
. 133 encuestas entre los Barrios Dy E (51,10 %).
En cuanto a las caracteristicas de edad y sexo, se
estudiaron en total, 124 varones y 136 mujeres, distribuidos

seqglin se indica:

Edad Total Varones Mujeres

20-30 : 75 (28,8 %) 40 (15,4 %) 35 (13,5 %)
30-45 62 (23,8 %) 29 (11,2 %) 33 (12,7 %)
45-60 : 73 (27,7 %) 35 (13,5 %) 38 (14,6 %)
60-85 : 50 (19,2 %) 20 (7,7 %) 30 (11,5 %)
Total : 260 (100 %) 124 (47,7 %) 136 (52,3 %)



80

La difusién del estudio y sus objetivos, se llevé a
cabo mediante hojas informativas que se distribuyeron entre
las personas gue acudieron, por cualquier motivo, al Centro
de Salud de la Zona, desde un mes antes del inicio del
estudio y durante toda la duracién del mismo. Una nota
informativa similar a dicha hoja, se expuso en las viviendas
seleccionadas para participar en el estudio en los dias
previos a la visita. En las viviendas unifamiliares se
introdujo en el buzén y en los bloques de pisos se colocd en
un lugar visible en el portal, ya que de no ser posible
visitar el domicilio seleccionado, se escogeria, en primer
lugar, otro domicilio del mismo bloque.

la realizacién del estudio 1llevd a cabo durante los
meses de Enero, Febrero y Marzo de 1.992. La recogida de los
datos se realizdé integramente a domicilio. Todas 1las
encuestas fueron realizadas por un Qnico observador. El
horario utilizado fue de diez de la mafiana a dos del mediodia
y de cuatro a ocho de la tarde, de lunes a domingo, en un
intento de reflejar en el estudio la totalidad de los habitos
y horarios de vida distintos de la poblacidén estudiada.

A cada individuo que formdé parte del estudio se le
realiz®é una encuesta que incluia lés siguientes apartados:
1- Datos personales de identificacién del encuestado.

2- Antecedentes conocidos de FRCV o ECaV ya establecida.
3- Encuesta Dietética
4- Exploracién

5- Analitica
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DATOS PERSONALES DE IDENTIFICACION

En este primer apartado se recogian el nombre y 1los
apellidos, asi como edad en el momento de la entrevista,

domicilio, teléfono y profesidn.

ANTECEDENTES

1. Antecedentes conocidos de Hipertensidon Arterial,
Hiperlipoproteinemia o Diabetes Mellitus:

En este apartado se recogid la existencia o no, de
antecedentes personales de la patologia que se considera que
puede ser FR para las ECaV, es decir: HTA, HLP & DM.

Se considerd una respuesta como afirmativa, cuando
existia un diagnéstico previo, con recomendaciones dietéticas
o farmacolbégicas, aungue el sujeto no estuviera llevandolas
a cabo. No se considerd HTA, las crisis hipertensivas
aisladas, la hipertensién gravidica, o aquellos casos en los
que se hubiese detectado una PA elevada de forma ocasional.
Asimismo, tampoco se consideraron diabéticos aquellos
individuos que referian haber presentado elevacidén de la
glucemia en alguna ocasidén, sin que existiera confirmacién
posterior; ni hiperlipémicos los casos en gque se hubiera
detectado un Colesterol por encima de lo recomendable de
forma aislada. En caso de respuesta afirmativa, se preguntéd

sobre la realizacidén o no de tratamiento y de que tipo:
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- HTA: Inhibidores del Enzima de Conversién de la
Angiotensina, Antagonistas del Calcio, Diuréticos, Beta-
blogueantes u otros.
- HLP: Dieta, Fibratos, Resinas de intercambio anidnico,
Estatinas u otros.

- DM: Dieta, Antidiabéticos orales o Insulina.

2. Consumo de Tabaco:
Se valoraron cuatro tipos de respuestas:
1- No Fumadores.
2- Fumadores moderados: aquellos que reconocian consumir
menos de 10 cigarrillos/dia.
3- Grandes fumadores: los gque consumian m&s de 10
cigarrillos/dia.
4- Ex-fumadores.

En los grupos 2 y 3 se recogid®é el numero de
cigarrillos/dia para el cdalculo de la media del tabaco
consumido. Los que refirieron haber dejado de fumar, fueron
interrogados acerca del tiempo transcurrido desde el abandono
del habito, y en los casos de periodos de abandono inferiores
a dos ahos, fueron considerados fumadores, siendo incluidos
en el grupo correspondiente, en funcidén de los cigarrillos
diarios que se consumian previamente. Los que superaban los
dos afios sin fumar fueron considerédos como ex-fumadores (68)

e incluidos en el grupo 4.
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3. Consumo de Alcohol:

Se estudid en este apartado el consumo de alcohol,
contabilizdndose las cantidades consumidas por semana de
cerveza, vino, y licores (incluyendo los combinados).

Se tomaron como medidas estandares las siguientes:

Cerveza 200 cc
Vino 100 cc
Licor 65 cc

Las graduaciones alcohdlicas de dichas bebidas que se

consideraron fueron:
Cerveza 3,4¢
Vino 4,0¢
Licores 40,09

Para el calculo de los gramos de alcohol, se utilizéd
la siguiente férmula (225):

gramos alcohol = c.c. x grados x 0,8 /100

Las respuestas se clasificaron en cinco grupos:
1- Abstemios: aquellos que no consumian alcohol.
2- Bebedores escasos: los que consumian menos de 20 gr/dia.
3- Bebedores leves: los que consumian de 20 a 60 gr/dia.
4- Bebedores moderados: los que consumian de 60 a 80 gr/dia.
5- Grandes bebedores: aquellos que consumian mas de 80
gr/dia.

En conjunto, se consideraron bebedores 1los que
reconocieron un consumo de alcohol por encima de 1los 20

gr/dia (226).
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4. Realizacidén de Ejercicio Fisico:
Se valoraron tres respuesta posibles:

1- No realizacién de ejercicio fisico o sedentarismo: Se
incluyeron en este grupo agquellas personas con trabajo
sedentario gue no realizaban ningGn ejercicio habitual y
caminaban menos de una hora al dia.

2- Ejercicio Moderado: Se considerd como tal el caminar una
hora diaria, montar en bicicleta durante al menos media
hora/dia, la préactica de ejercicios de movilidad, o 1la
realizacidn de un trabajo de requiriese una actividad fisica
relativa.

3- Ejercicio intenso: Aquellas pefsonas que realizaban
trabajo de esfuerzo fisico intenso o practicaban
periddicamente un deporte (fGtbol, baloncesto, tenis, artes

marciales, gimnasia de mantenimiento etc.)

5. Menopausia y Anticoncepcidén Hormonal:

Se consideraron premenopausicas todas aquellas
mujeres con menstruaciones normales; menopdusicas, las que
presentaban amenorrea de mas de doce meses de duracién no
debida a otras causas; Yy perimenopausicas, las que
presentaban irregularidades menstruales (227). A las mujeres
premenopdusicas y perimenopdusicas se les interrogdé sobre el
consumo actual o en el ultimo afio de Anticonceptivos

Hormonales.
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6. Antecedentes Personales de Enfermedades Cardiovasculares:

Se recogid informacidén sobre antecedentes conocidos
de las siguientes enfermedades:
1- Cardiopatia isquémica: Se interrogd sobre la existencia de
CI (Infarto de Miocardio o Angina de Pecho).
2- Enfermedad Vasculo-Cerebral: Se preguntd® sobre
antecedentes de Trombosis, Embolia, Ictus o Infarto Cerebral.
3- Enfermedad Vascular Periférica: En 1la entrevista se
preguntd sobre la presencia de dolor en las pantorrillas al
caminar que le obligara a detenerse, O0 problemas
circulatorios en miembros inferiores, descartando con la

anamnesis la patologia varicosa o reumatoldgica.

7. Antecedentes Familiares de Enfermedades Cardiovasculares:
Se recogieron las cuestiones del apartado anterior
referidas a familiares de primer grado (es decir, padres o

hermanos) con menos de 60 afos en el momento del diagndéstico.

ENCUESTA DIETETICA

Para la recogida de los habitos dietéticos se utilizé
un método semicuantitativo (228), consistente en un
cuestionario de frecuencias semanales de consumo de 53
"items" alimentarios durante el dltimo afio (229),
especificando el tamafio de la racidén mediante unidades
naturales de medida cuando esto era posible, o raciones

cominmente utilizadas, cuyo tamafio se obtuvo de diversos
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manuales de dietética (230-231) o segln nuestra experiencia.

Tras interrogar sobre la frecuencia de consumo de
algunos de los alimentos, se informaba al encuestado de la
cantidad que se consideraria como unidad, para modificar, si
fuese necesario, la frecuencia de consumo. Al finalizar la
encuesta,. se contrastaba con el encuestado el resultado
global de la dieta recogida para garantizar su conformidad.

Para transformar las cantidades de 1los distintos
alimentos en calorias y principios inmediatos, se ha
utilizado la tabla de composicidén de los alimentos de Jiménez
Cruz (232), completando los alimentos que no figuraban con
otros manuales (230-231) (233).

Se ha valorado el consumo de calorias totales y su
distribuciédn porcentual en los tres principios inmediatos
(proteinas, grasas e hidratos de carbono); las grasas se han
desglosado en poliinsaturadas, monoinsaturadas, y saturadas;
asimismo, se ha medido el consumo del colesterol en mg/dia y
el de fibra en gr/dia. Se ha calculado el ICS de la dieta por
la férmula de Zilversmit (180) corregida por Connors (178):
IsC = (1,01 * gr grasa saturada) + (0,05 * mg colesterol)

y el ICS por 1.000 calorias consumidas.

Se calcularon las necesidades calbéricas tedricas de
la poblacién encuestada, segin la férmula de Harris-Benedict
(234), incrementadas en un 30 % en los casos sedentarios, en
un 50 % en los que realizaban ejercicio moderado y en un 100
% en los que referian realizar un ejercicio intenso (235).

Posteriormente, se relaciondé la cantidad de calorias
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consumidas con esas necesidades tedricas, obteniendo el tanto
por ciento de lo que se consumia sobre lo que se necesitaba:

cal consumidas x 100 / cal tebéricas necesarias.

EXPLORACION Fisica

1. Datos Antropométricos:

Se recogieron los siguientes paréametros:
1- Peso: Se utilizd como instrumento de medida una bascula
portatil, pesando al individuo en ropa ligera y descalzo.
2- Talla: Esta medida fue tomada con una cinta métrica de
acero, con el individuo descalzo, con los pies juntos y en
posicidén erguida, junto a la pared.
3- Perimetro abdominal: Se recogid con un metro flexible a
nivel del ombligo, con el sujeto de pie y respirando
normalmente.
4- Perimetro de caderas: Medido a la altura de las crestas
iliacas, en las mismas condiciones que la anterior medida.

Se calculdé el IMC o indice de Quetelet mediante la
siguiente férmula (236):

IMC = Peso (en Kilogramos) / Talla (en metros)?

Para la valoracidén de las obesidad se utilizé 1la

clasificacién de Garrow (237): IMC
Grado O ces. <=25
Grado I (Obesidad moderada) e e..25+30
Grado II (Obesidad grave) e...30+40

Grado III (Obesidad patoldégica) = ..... >40
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Se calculd el Cociente Perimetro Abdominal/Perimetro
de Caderas (Cociente PA/PC), como medida de la distribucién
de la grasa. Se considerd riesgo cardiovascular elevado la
presencia de un cociente mayor de 0,900 en los varones y de

0,800 en las mujeres (87).

2. Presidén Arterial:

Se efectud en todos 1los <casos utilizando un
esfingomandémetro de mercurio, en el brazo derecho, con el
manguito de presidn a, aproximadamente, 2,5 cm de la flexura
cubital, estando el individuo sentado y en dos ocasiones: la
primera a los cinco minutos de iniciar la entrevista, cuando
el sujeto llevaba cinco minutos de reposo; y la segunda tras
finalizar la encuesta. Se considerd PAS, el primer ruido, o
fase 1 de Korotkoff; y PAD, la fase 5. Se considerd como PA
del individuo, tanto sistélica como diastdlica, 1la media
aritmética de ambas determinaciones.

Se ha utilizado el criterio del Consenso para el
control de la Hipertensién Arterial en Espafia (61) para la
definicién y clasificacién de 1la HTA, considerando como
Hipertensidén ligera la existencia de una PAD entre 90 y 104
mmHg; Hipertensién moderada cuando la PAD se situaba entre
105 y 114 mmHg; Hipertensidén severa si la PAD era superior a
115 mmHg; e Hipertensidn sistdélica aislada, la presencia de

una PAS mayor de 160 con PAD inferior a 90 mmHg.
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DATOS ANALITICOS

Las determinaciones han sido realizadas en sangre
capilar. Se realizdé una puncidén con lanceta estéril en el
pulpejo del dedo, de la que se obtuvo una muestra de sangre

para la determinacidén de glucemia y colesterol total.

1. Colesterol:

* Datos del Autoanalizador: Como ya se ha indicado,
se practicd la determinacién en sangre capilar. Se utilizd un
"autoanalizador portatil de despacho". Tras la puncidn se
obtuvieron 10 microlitros de sangre capilar total, recogida
con un capilar precalibrado. El1 "autoanalizador" utilizado
fue un espectrofotémetro (marca CHOL-FLASH, comercializado
por la casa MENARINI-R) que utiliza para la determinacién de
colesterol el método enzimidtico de la colesterol-esterasa,
colesterol-oxidasa y peroxidasa.

Se introduce para ello, una cubeta con el capilar que
contiene la sangre en el "autoanalizador", para que este lo
reconozca como nheutro o "blanco". Posteriormente, se hace
reaccionar la muestra de sangre capilar con el 1liquido
reactivo que contiene los enzimas. La densidad ©o6ptica es
leida por absorbancia por el fotébmetro a 505 nm. El1 proceso
dura dos minutos, tras lo cual aparece en el visor del

"autoanalizador portatil" el valor del colesterol en mg/dl.
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* BEstudio de regresién del autoanalizador vs
laboratorio: Durante la fase de planificacién de este
trabajo, se realizd un estudio previo de la correlacidén de
los resultados obtenidos con el "autoanalizador portatil de
despacho" con respecto a los obtenidos en nuestro laboratorio
de referencia, siguiendo las recomendaciones del NCEP Expert
Panel (9). Para ello, se realizd una determinacidédn del
colesterol en sangre capilar total, a una muestra de 65
individuos que acudieron al Centro de Salud para extraccién
de sangre por cualquier motivo, siempre que fuera solicitada
la determinacidn de colesterol en sangre venosa. La muestra
de sangre venosa provenia de la vena cubital, extraida con el
individuo sentado y con un estasis venoso menor de 30
seqgundos. Las muestras fueron introducidas en tubos con EDTA
y trasladadas, en adecuadas condiciones de refrigeracidén, al
laboratorio en un plazo menor de cuatro horas, donde fueron
analizadas en un analizador HITACHI, con el método enzimatico
de la colesterol-esterasa, colesterol-oxidasa y peroxidasa.

La puncién para la determinacién mediante el
"autoanalizador de despacho" se realizdé a continuacidén de la
extraccién venosa y las muestras fueron analizadas
inmediatamente después de su obtenciédn.

El "autoanalizador portatil" que hemos utilizado,
aporta valores de colesterol en sangre capilar un 10,4 %
inferiores a los obtenidos en sangre venosa, lo que ya ha
sido descrito en otros estudios (238). Esto es debido, entre

otros motivos, a la mayor dilucidén de la sangre capilar.
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Presenta una buena correlacidén con los valores que obtenemos
de nuestro laboratorio de referencia (r=0,89), aungue con una
dispersién importante (Syx = 20,17), mayor gque en otros
estudios (239). Esto hace que no sea recomendable para ser
utilizado en el seguimiento de los pacientes a los que ya se

halla diagnosticado una HLP, pues se obtendrian valores

e

estimados con un intervalo * 20,16 mg/dl para el 67,5 % de
los casos.

La sensibilidad, pardmetro de importancia a la hora
de realizar un screening, es baja. No obstante, al modificar
los resultados obtenidos, con los pardmetros de la recta de
regresioén resultante, ésta mejora considerablemente,
conservando una buena especificidad ( $S=0,91 y E=0,91), ambas
superiores a las encontradas en los estudios a los que ya
hemos hecho referencia (239).

Tras el andlisis realizado, resulta obvio que para el
uso del T"autoanalizador de despacho" como método de
screening, es conveniente realizar previamente un cdlculo de
regresién con respecto a un laboratorio de referencia que
cumpla las recomendaciones del Consenso para el Control de la
Colesterolemia en Espafa (24) y el Laboratory Standarization
Panel del NCEP (9), sometido a controles de calidad
peridédicos, a fin de ofrecer 1los resultados obtenidos,
corregidos en funcién de los parametros de dicho calculo. Por
ello, nosotros utilizaremos los resultados corregidos para
valorar la prevalencia de HLP en la poblacién estudiada, asi

como para determinar la media de colesterol y su desviacién.



92

* Criterios de cClasificacidén: Para valorar los
niveles de colesterol, se utilizaron las recomendaciones de
la Sociedad Espafiola de Arteriosclerosis (24). Esta considera
como recomendables, valores de colesterol inferiores a 200
mg/dl. Los comprendidos entre 200 y 250 mg/dl se consideran
como HLP bordeline, y valores iguales o superiores a 250
mg/dl, HLP franca (24). Hemos calculado, para poder comparar

con otros estudios, la poblacién que supera 240 mg/dl.

2. Glucemia:

La glucemia se determindé también en sangre capilar
total, mediante quimica seca. Para la cuantificacidén se
utilizaron tiras reactivas GLUCOPATH, que fueron leidas por
el fotdébmetro de reflexidn GLUCOSCOT. Se realizd a todos los
sujetos encuestados, anotando el tiempo transcurrido desde la
Gltima ingesta. Para el cédlculo de la media y desviacién
estandar se utilizaron Gnicamente, los resultados de aquellos
individuos en los que este periodo fuese igual o superior a
tres horas.

Para valorar la prevalencia de DM o de intolerancia
a la glucosa se utilizaron los siguientes criterios (240):
-Diabetes: Sujetos con glucemia mayor de 2 gr/dl
independientemente del periodo de ayuno, o gque habiendo
transcurrido 3 horas o mds desde 1la Gltima ingesta
presentaban glucemias superiores a 140 mg/dl.

-Intolerancia a la Glucosa : Personas con glucemias entre 110

Yy 140 mg/dl a las 3 horas o mads de la Gltima ingesta.
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Tras finalizar la encuesta se hacia entrega a 1la
persona que habia participado de una hoja con los resultados
de su exploracién, indicédndole si en el momento actual
presentaba algin FRCV, y si se consideraba conveniente que

solicitase consejo médico.

METODOLOGIA EsSTADIsTICA

El estudio estadistico se 1llevd a cabo con los programa
EPI-INFO y CIA (Confidence Interval Analysis). Para 1la
comparacidén de medias se utilizé el test de Student-Fisher y
el andlisis de la varianza. La relacidén entre variables de
caracter cualitativo se obtuvo con la prueba de chi cuadrado.
Para estudiar la relacidn de dependencia entre variables de
tipo cuantitativo se utilizé el coeficiente de correlacién
lineal. Se considerd estadisticamente significativo un error

alfa menor del 5%.



RESULTADOS
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RESULTADOS

Se realizaron 260 encuestas, de las cuales 124 fueron
hechas a varones (47,69 %) y 136 a mujeres (52,31 %). Su
distribucidén por edad y sexo se refleja en la TABLA 1. El
rango de edad abarcaba de 20 a 84 afios. La edad media de la
poblacidn encuestada fue de 43,63 * 17,12 ahos. Por sexos, la
media de edad era similar, siendo de 42,03 * 16,39 ahos en

los varones, y 45,09 = 17,70 afos en las mujeres.

HIPERTENSION ARTERIAL

ANTECEDENTES PERSONALES DE HTA: La distribucién por
edad y sexo de las personas con antecedentes conocidos de HTA
quedan reflejados en la TABLA 2. La prevalencia de individuos
diagnosticados de HTA fue del 20 %; por sexos, conoclan ser
hipertensos el 16,1 % de los varones y el 23,5 % de las
mujeres. La edad media de los hipertensos fue de 58,2 * 12,7
afios. Se observé un aumento de la prevalencia con la edad,
siendo mayor en las mujeres en casi todos los grupos. En

ningdn caso las diferencias entre sexos fueron

estadisticamente significativas.

PRESENCIA DE OTROS FRCV: Hemos comparado la presencia

de otros FRCV, asi como los resultados de la exploracidn
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realizada, entre el grupo diagnosticado de HTA y el total de
la muestra, lo que se expone en las TABLAS 3, 4 y 5.

Tanto la media de la PAS y PAD, como el tanto por
ciento de sujetos con cifras de PA no controlada, fue
significativamente mas elevado en este grupo que en el
conjunto de la muestra (p<0,0l1). Igualmente, era superior
entre los hipertensos, el IMC y el porcentaje de los dque
sobrepasan un valor de 25 e incluso de 30 (ambos con p<0,01).
En el grupo de hipertensos, el Cociente PA/PC resultd mayor
que en el conjunto (p<0,05).

Con respecto a los lipidos, entre los hipertensos
habia mids personas diagnosticadas de HLP (p<0,05) gque en el
total de la muestra; y la media de colesterol en sangre en
ellos, fue superior a la media de la poblacién (p<0,05). Otra
caracteristica a sefialar entre los diagnosticados de HTA, fue
el mayor porcentaje de diabéticos (p<0,01) asi como de
personas sedentarias (p<0,01); de igual manera, fue mayor el
nimero de los que referian antecedentes personales de ECaV
(p<0,05). Por el contrario, eran proporcionalmente menos los

fumadores (p<0,01).

TRATAMIENTO DE LA HTA: De los hipertensos conocidos,
el 73,1 % realizaban tratamiento farmacoldégico de forma
regular. Los distintos tipos de'tratamientés realizados se
exponen en la FIGURA 7. El1 65,8 % estaban tratados con
monoterapia y el resto con varios farmacos (34,2 %). Los

farmacos mas frecuentemente utilizados fueron los IECA vy
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Antagonistas del Calcio, que como monoterapia, suponian el
42,2 % de los tratamientos. Con diuréticos o betablogqueantes
en monoterapia, estaban un 21,1 % de los pacientes. Entre las
asociaciones de farmacos, la que se encontrd con mayor
frecuencia fue la de diuréticos y betabloqueantes. En total,
incluian, en el tratamiento diuréticos o betabloqueantes (en
monoterapia o asociacidén), el 47,4 % de 1los hipertensos
tratados. En tres casos, el tratamiento era con tres
farmacos.

De los tratados con un solo farmaco, el 44 % tenia en
el momento de la determinacidén cifras de PA aceptables y en
los que utilizaban varios farmacos, esto ocurria en un 30 %.

Sin tratamiento se encontraban el 26,9 % de 1los
hipertensos. Practicamente todos ellos (92,9 %) tenian la PA
sin controlar, distribuyéndose de la siguiente manera: el
28,6 % HTA Ligera; un 35,7 % HTA Moderada; el 7,1 % HTA

Severa; y el 21,4 % HTA Sistdélica aislada.

En la TABLA 6 y en la FIGURA 8 se observa la
evolucidén de las cifras de PAS y PAD con la edad en los dos

SeXos.

PRESION ARTERIAL SISTOLICA: La media de la PAS de la
muestra, se situdé en 132,23 + 20,85 mmHg. En conjunto, no
habia diferencias significativas entre los sexos. La PAS
aumentaba con la edad (r=0,55 p<0,01); este aumento era mayor

en las mujeres (r=0,69 p<0,01l) gque en los varones (r=0,36
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p<0,01). De esta forma, en los grupos de menos de 45 anos, -
fueron superiores las cifras de PAS que presentaron los
varones (p<0,01); entre los 45 y 60 los valores fueron
similares; y por encima de los 60, las cifras medias de PAS
de 1las mujeres superaban significativamente 1las de 1los

hombres (p<0,01).

PRESION ARTERIAL DIASTOLICA: La PAD media de 1la
muestra estudiada fue de 81,12 * 13,04 mmHg. La media fue
superior en los varones (p<0,05). La PAD aumentaba con la
edad (r= 0,32 p<0,01). En los varones iba aumentando hasta el
grupo de 45 a 60 ahos. En los mayofes de 60 afos, la PAD
descendia. En las mujeres, el aumento tenia mayor pendiente
Yy se mantenia por encima de esa edad. Los coeficientes de
correlacidén lineal entre la edad y la PAD en varones Yy
mujeres fueron r=0,20 y r=0,44 respectivamente (ambos con

p<0,01).

PREVALENCIA DE HTA: Los datos con respecto a la
prevalencia de HTA detectada a la exploracidén se expresan en
la TABLA 7 y en la FIGURA 9. En conjunto se detectaron cifras
de PA elevadas en el 31,5 % de la poblacidén estudiada. Este
porcentaje global era similar en los dos sexos. En las
mujeres aumentaba de forma importante con la edad. En los
varones, la prevalencia era mayor que en las mujeres para las
edades mas jovenes, aumentaba de forma mads suave y a partir

de 60 anhos se apreciaba un descenso.
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El grupo mads numeroso era el de HTA ligera. En el
grupo de Hipertensién Sistélica predominaban las mujeres
(p<0,05).

De las personas que presentaron cifra de PA elevadas,
solo el 36,6 % estaban diagnosticados de HTA y el 63,4 %
restante, no. Para valorar el porcentaje de HTA en nuestra
muestra, deberiamos tener en cuenta a los hipertensos ya
diagnosticados (el 20 %), mas aquellas personas con cifras de
PA a la exploracidén dentro de lo que hemos considerado como
HTA, con lo que la prevalencia se elevaria al 39,2 % de 1la
poblacidén, es decir, casi el doble que la de los hipertensos

conocidos.

HIPERLIPOPROTEINEMIA

ANTECEDENTES PERSONALES DE HLP: Estaban
diagnosticados de HLP el 13,5 % de la muestra. En la TABLA 8
se refleja su distribucién por edad y sexo. La media de edad
de las personas diagnosticadas de HLP fue de 56,4 *+ 11,4
afios. La prevalencia fue similar para varones y mujeres. Al
igual gque con la HTA, fue aumentando progresivamente con la
edad. Fue mayor en varones que en mujeres, en casli todos los
grupos de edad, excepto en el grupo de 30 a 45 afos. Tampoco
resultaron estadisticamente significativas las diferencias

entre ambos.
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PRESENCIA DE OTROS FRCV: La presencia de otros FRCV
en los hiperlipémicos diagnosticados, se refleja en las
TABLAS 9, 10 y 11. Los valores medios de colesterol fueron de
250,4 * 31,8 mg/dl. La diferencia del colesterol en sangre,
entre los diagnosticados de HLP y el total de la muestra fue
estadisticamente significativa (p<0,01). También 1lo fue,
entre este grupo de hiperlipémicos conocidos y el grupo de
edad de 45 a 60 afos (en el que se encontraba la edad media
de estas personas). Los que presentaban valores de colesterol
superiores a 200 y 250 mg/dl, eran mds, con diferencia
estadisticamente significativa, entre 1los hiperlipémicos
(p<0,01) que en el total de la muestra.

En los que respecta a la PA, entre estos pacientes
habia m&s sujetos diagnosticados de HTA (p<0,01) que en el
conjunto y las medias de PAS y PAD fueron, a su vez, méas
elevadas (p<0,01 y p<0,05 respectivamente).

El IMC en los hiperlipémicos fue superior al de toda
la muestra (p<0,05) y el porcentaje que superaba el valor 25,
también se mostrd més elevado (p<0,01). Esto se mantenia si
se comparaba sélo, con el grupo de 45 a 60 afos. Los
fumadores eran significativamente menos, entre las personas
con Antecedentes personales de HLP que en el conjunto

(p<0,05).

TRATAMIENTO DE LA HLP: Cerca de la mitad de 1los
diagnosticados de HLP (48.6 % de ellos) recibian tratamiento,

(el 52,9 % mujeres y el resto varones). Su edad media era de
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59,7 + 10,0 ahos, Yy los valores de colesterol en sangre de
240,18 + 33,38 mg/dl, ligeramente inferiores a 1los que
presentaban los sujetos no tratados.

Poco mds de la mitad de ellos (el 25,7 % de los
diagnosticados de HLP), estaba en tratamiento exclusivamente
con dieta. Su edad media era de 60,8 * 7,7 afios. Los valores
medios de colesterol eran de 246,33 + 27,37 mg/dl. Con
farmacos se encontraban el 22,9 de los hiperlipémicos : el
8,6 % tomaban estatinas y el 14,3 %, fibratos. La edad media
de ambos era respectivamente de 67,3 * 7,0 afios y de 53,2 %
12,6 anos; y la media de Colesterol en sangre de 201,6 * 15,6
mg/dl en los que tomaban estatinas y de 252,3 + 38,1 mg/dl en

los tratados con fibratos. Ningin individuo de la muestra

realizaba tratamiento con resinas u otro hipolipemiante.

o°

Sin tratamiento estaban el 51,4 de los
hiperlipémicos, de los cuales el 50 % eran mujeres y otro
tanto, varones. La edad media de estos fue de 53,4 * 12,0

anos. El1 valor de colesterol en este grupo fue de 259,97 %

27,77 mg/dl.

COLESTEROL EN SANGRE: La media muestral del
colesterol obtenido con el "autoanalizador de despacho" fue
de 190,42 * 28,59 mg/dl; estos valores, al corregirlos segln
los parémetros de la regresién, pasaron a ser 214,72 + 37,28
mg/dl. Utilizaremos los valores corregidos. La distribucién
por edad y sexo se refleja en la TABLA 12 y en la FIGURA 10.

Por sexos, el colesterol fue mayor en las mujeres que en los
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varones con una diferencia estadisticamente significativa
(p<0,01).

Existia correlacidén positiva con la edad (r=0,35
p<0,01). En los varones, el colesterol iba aumentando (r=0,27
p<0,01) hasta el grupo de mas de 60 afos, en el due
descendia. La correlacién con la edad en las mujeres era
mayor (r=0,42 p<0,01). Aumentaba en todos los grupos de edad.
En los menores de 30 afios, la media de colesterol era similar
en ambos sexos. A partir de esta edad, era mayor en las
mujeres, siendo la diferencia estadisticamente significativa
en el grupo de 30 a 45 ahos y en los mayores de 60 (p<0,05).

El colesterol se relaciondé de forma positiva con el
IMC (r=0,24 p<0,01). La media del colesterol en sangre en los
sujetos con un IMC inferior o igual a 25 fue de 198,9 %+ 38,4
mg/dl, mientras que la de agquellos gque superaban ese valor,
es decir, que presentaban obesidad en algin grado, fue de
225,62 * 32,41 mg/dl. La diferencia resultdé estadisticamente

significativa (p<0,01).

PREVALENCIA DE HLP: El porcentaje de la poblacién
estudiada que presentd un colesterol superior a 200 mg/dl fue
del 65,0 %; y superior a 250 mg/dl, el 16,2 % de la muestra.
Su distribucidén por sexos y grupos de edad se refleja en la
TABLA 13 y en las FIGURA 11 y 12. En conjunto, la prevalencia
en las mujeres fue superior a la encontrada en los varones
(p<0,05), tanto entre las que superaban los 200 mg/dl, como

entre las que superaron los 250 mg/dl. Por edad, en 1los
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menores de 30 afos, habia significativamente mds hombres que
mujeres con cifras por encima de los 250 mg/dl (p<0,05) y a
partir de los 45 ahos, predominaban las mujeres.

Hemos comparado la situacidén de los otros FRCV en los
sujetos con colesterol superior a 200 mg/dl, con respecto a
los que tenian valores por debajo de esa cifra, lo que
exponemos en las TABLAS 14 y 15. Entre las personas con el
colesterol elevado, habia mas diabéticos (p<0,05) vy
presentaban antecedentes personales de EVCe y EVP, con mayor
frecuencia (p<0,05). Entre las mujeres con colesterol
elevado, fue mayor el numero de hipertensas y menor el de
fumadoras (ambos con p<0,01). Entre ambos grupos existian
diferencias al comparar las medias de IMC, PAS y PAD, que
fueron significativamente'superiores en el grupo con valores
elevados de colesterol (p<0,01). La diferencia se mantenia en
las mujeres. Se apreciaba ademds, en ambos sexos, un valor
mads alto, estadisticamente significativo, en la medida del

cociente PA/PC (p<0,01).

DIABETES MELLITUS

ANTECEDENTES PERSONALES DE DM: La prevalencia de
antecedentes conocidos de DM fue del 8,1 %, y se expone en la
TABLA 16. Se distribuydé por sexos de la siguiente manera: el

23,8 % eran varones (el 4,0 % de los varones) y el 76,2 %

mujeres (el 11,8 % de las mujeres). La diferencia entre ambos
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sexos resultd estadisticamente significativa (p<0,05). El
81,0 % de los diabéticos diagnosticados eran mayores de 60
ahos. La edad media fue de 68,0 * 8,6 afios, similar en ambos
sexos.

El grado. de control no se pudo valorar, ya gque la
mayoria de ellos (el 90 %) llevaban menos de tres horas de
ayuno en el momento de la extraccidén, aunque hacemos destacar
que el 61,9 % tenian glucemias superiores a 160 mg/dl y el
52,4 % superaban los 200 mg/dl.

Con respecto al tratamiento, todos ellos realizaban
algin tipo de tratamiento. Con dieta exclusivamente, estaban
el 38,1 %; con antidiabéticos orales, el 28,6 %; otro tanto
estaba tratado con insulina; y el 4,8 % asociaba ambos tipos

de tratamiento (antidiabéticos orales mas insulina).

PRESENCIA DE OTROS FRCV: Al igual que en los casos
anteriores, estudiamos la presencia de otros FRCV en los
diabéticos, cuyos resultados se exponen en las TABLAS 17,18
y 19. Nos encontramos que el porcentaje de hipertensos, fue
significativamente superior al del total de la muestra
(p<0,01). Son superiores las medias de PAS (p<0,01) y PAD
(p<0,05), y el namero de sujetos con PAS>=160 y PAD>=90
(p<0,01 y p<0,05 respectivamente). De igual forma, el tanto
por ciento de sujetos con colesterol >200 mg/dl entre los
diabéticos, fue significativamente superior al total de la
muestra (p<0,05). En lo que respecta a la obesidad, no solo

el IMC era significativamente mas alto, sino que eran mias los
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gue presentaban un IMC>25 y IMC>30 (todos ellos p<0,01).
Entre los diabéticos habia mds personas sedentarias y menos
bebedores que en el conjunto (p<0,01). El consumo de tabaco
fue menos prevalente que en el total de la muestra, como

sucedia con los hipertensos e hiperlipémicos (p<0,05).

GLUCEMIA: La valoracidn de 1la glucemia se vio

)

oe

limitada porque solamente 101 individuos (el 38,8
guardaban tres o mé&s horas de ayuno. Sobre éstos se calculd
la media, gque se encontraba en 84,3 * 18,8 mg/dl, algo
superior en los varones que en las mujeres, como se puede
apreciar en la TABLA 12.

La glucemia aumentaba con la edad (r=0,30 p<0,01),
siendo este aumento mas importante en los varones que en las
mujeres. También mantenia una correlacidén positiva con el IMC
en el sexo masculino.

Se detectaron glucemias superiores a 200 mg/dl en 11
casos (el 4,2 %), de los cuales, 10 eran diabéticos conocidos
(el 47,6 % de los diabéticos). De las 101 personas dque
llevaban tres horas o m&s de ayuno, 2 superaban una glucemia
de 140 mg/dl; otras 5 tenian glucemias entre 110 y 140 mg/dl
(de las cuales, 3 estaban entre 120‘y 140) . Ninguno de estos
casos era diabético conocido.

Podriamos, para aproximarnos a la prevalencia de la

DM en nuestra muestra, considerar diabéticos a 1los 21

o\

individuos diabéticos conocidos (8,1 ), mas los que

presentaron una glucemia superior a 140 mg/dl entre las
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muestras de mas de tres horas de ayuno (2,0 %), es decir el
10,1 % de la muestra. El1 porcentaje de los que presentaron
cifras de glucemia compatibles con intolerancia a la glucosa

fue de 5,0 %.

CONSUMO DE TABACO

La distribucién de la poblacidén encuestada en cuanto
al consumo de tabaco por edad y sexo estd recogida en la
TABLA 20. En conjunto, se declararon fumadores el 48,1 % de
los individuos entrevistados, lo que correspondia al 59,7 %
de los varones y al 37,5 % de las mujeres (p<0,01)

La edad media de los fumadores de la muestra, era de
38,69 + 14,57 afios. Los varones fumadores tenian una media de
41,62 + 15,96 afios y las mujeres fumadoras 34,30 * 10.94
afios. La diferencia de edad resultd estadisticamente
significativa (p<0,01).

El 41,5 % de la muestra se declardé no fumador, con
predominio del sexo femenino entre los no fumadores (p<0,01)
en conjunto, resultando 1la diferencia estadisticamente
significativa en los grupos de mas edad (en los de 45 a 60
anos y en los mayores de 60, p<0,0l1). En el grupo de 30 a 45
ahos el porcentaje de no fumadores es ligeramente superior en
los varones.

Los fumadores moderados suponian el 13,1 % de los

entrevistados, con porcentajes similares para ambos sexos.
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El porcentaje de grandes fumadores fue del 35,0 % y
era, en todos los grupos de edad, mayor en varones Jue en
mujeres (p<0,01), resultando significativa la diferencia en
los grupos de 45 a 60 anos (p<0,0l1) y mayores de 60 (p<0,05).

Los exfumadores fueron un 10,4 % de la muestra, de
los cuales el 81,5 % eran varones y el 18,5 % mujeres
(p<0,01). Un 4,6 % de la muestra llevaba sin fumar mds de
diez afios y el 5,8 % menos de ese tiempo.

El consumo medio de cigarros fue de 9,2 * 13,0
cigarros/dia (c/d) en total. Los varones fumaban una media de
13,8 * 15,9 c/d mientras que las mujeres consumian 5,0 * 7,9
c/d (p<0,01). Considerando solo el tabaco consumido por los
que fumaban en la actualidad, este era de 19,1 * 13,1 c/d.
Existia una correlacién negativa entre el numero de cigarros
fumados y la edad (r= -0,27 p<0,01). Por sexos, la relacién

no era significativa en los varones y si lo fue en las

mujeres (r= -0,43 p<0,01).

CONSUMO DE ALCOHOL

En la TABLA 21 estd plasmada la distribucidén de 1la
poblacién segin el consumo de alcohol. Entre abstemios vy
bebedores escasos (menos de 20 gr/dia de etaﬁol), suponian el
80,0 % de la muestra, predominando las mujeres con una
diferencia estadisticamente significativa (p<0,01) entre los

dos sexos.
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Los que se consideraron bebedores (leves, moderados
o grandes bebedores), importaban el 20,0 % de la poblacidn
entrevistada. En los tres grupos el porcentaje de varones
resultd estadisticamente superior al de mujeres (p<0,05).

La cantidad de alcohol media consumida al dia por la
poblacién encuestada, resultdé de 12,4 + 23,7 gr/d, siendo por
sexos, de 4,4 * 9,7 gr/d en las mujeres y de 21,1 * 30,5 gr/d
en los varones (p<0,0l1). Si se excluyen los abstemios el
consumo de alcohol reconocido fue de 18,8 * 27,0 gr/d por

persona.

SEDENTARISMO

De todas las personas entrevistadas, mas de la mitad
no practicaban ejercicio fisico alguno (60,4 %) como se
aprecia en la TABLA 22. Las mujeres fueron significativamente
mads sedentarias que los varones (p<0,01l). Por el contrario,
la realizacién de ejercicio fisico intenso fue mas frecuente
entre los varones que entre las mujeres, en todos los grupos
de edad, salvo en los mayores de 60 afios, con porcentajes
estadisticamente significativos.

Con respecto a la realizacidén de ejercicio fisico
moderado, los porcentajes estaban mads igualados. En los
mayores de 60 afios predominaba la practica del ejercicio

moderado en los varones (p<0,01).
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CONSUMO DE ANTICONCEPTIVOS HORMONALES

De las 136 mujeres de la muestra, el 54,4 % eran
premenopaisicas. Estaban tomando ACO, el 10,8 % de ellas, de
las cuales el 74 % lo hacia desde hacia m&s de un afio. Entre
las que realizaban tratamiento con ACO y las que no, existian
algunas diferencias en las variables estudiadas, dgue se
describen en las TABLAS 23 y 24 y gque no adquirian
significacidén estadistica. Destacamos que entre ellas, habia
una mujer diagnosticada de HTA; otra de HLP; 6 eran fumadoras
activas, de las cuales 4 eran grandes fumadoras y entre
ellas, una rozaba los 40 ahos; otraé 3 tenian un Indice de
Quetelet por encima de 30. De todas las mujeres que tomaban

ACO, tan solo una no presentaba ningin otro FR.

MENOPAUSIA

Del total de las mujeres, el 36,7 % se podian
considerar menopausicas. Un 8,8 % tenian desarreglos
menstruales en el ultimo afo sin que llegaran a doce los
meses de amenorrea.

Todos los FR analizados resultaron méds frecuentes en
el grupo de mujeres postmenopausicas qgue en las
premenopalsicas salvo el tabaco, segin se puede apreciar en
las TABLAS 25 Y 26. El1 porcentaje de hipertensas,

hiperlipémicas y diabéticas fue significativamente superior
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(p<0,01). También lo fue la media de la PAS (p<0,01), la PAD
(p<0,05), el IMC y el colesterol (ambos p<0,0l1l), asi como el
porcentaje de mujeres con valores por encima de 1lo
recomendable en todos ellos (p<0,01). Las mujeres
premenopausicas en cambio, eran significativamente mas

fumadoras (p<0,01).

ANTECEDENTES PERSONALES DE ECaV

El 7,3 % de la muestra reconocid tener antecedentes
personales de ECaV y su distribucién por edad y sexo se
refleja en la TABLA 27. De ellos, el 52,6 % fueron varones y
el 47,6 % mujeres. Con menos de 45 afios tan solo habia un
caso, es decir el 5,2 % de los individuos con ECaV. Entre 45

[+

y 60 estaban el 42,1 % y por encima de ese edad, el 52,6 %
restante. Es decir, en casi la mitad de los casos (el 47,3 %
de los que presentaban antecedentes personales y el 3,5 % de
la muestra), se trataba de ECaV precoz.

De los antecedentes recogidos, el mds frecuente fue
la CI, en el 57,9 % de los casos. Entre ellos existia un
predominio de 1los varones con respecto de las mujeres
(p<0,05). La EVCe y la EVP fue ligeramente mas frecuente
entre el sexo femenino. De los sujetos eon antecedentes
personales de ECaV, el 89,5 % estaba diagnosticado de HTA,

HLP o DM o era o habia sido fumador. Tan solo 2 casos no

presentaban FR.
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ANTECEDENTES FAMILIARES DE ECaV PRECOZ

Refirieron presentar antecedentes familiares de ECaV
precoz, el 22,3 % de los encuestados, distribuidos por igual
entre hombres y mujeres (TABLA 28). La distribucién por edad
fue bastante homogénea. Al igual que entre los antecedentes
personales, en éstos predominaron los antecedentes de CI

sobre los otros dos (el 67,0 % de todos los antecedentes).

OBESIDAD

En la TABLA 29 se expresa el valor del IMC, asi como

los valores del Cociente PA/PC en cada grupo de edad y sexo.

INDICE DE MASA CORPORAL: El1 valor medio del IMC o
indice de Quetelet, se situd en 26,9 * 4,8, en la franja que
consideramos como obesidad moderada o de Grado I. Fue algo
superior en el sexo femenino en conjunto. En la FIGURA 13 se
aprecia la evolucidén con la edad. Como se puede observar,
aumentaba con la edad (r=0,47 y p<0,01), siendo mayor esta
asociacién en las mujeres (r=0,54) que en los varones
(r=0,32). Por grupos de edad se observd que en los menores de
45 ahos el IMC era mayor en los varones y a partir de esa
edad se 1invertia la relacidén. De 30 a 45 afos era
significativamente superior en los varones (p<0,01) y de 45

a 60, en las mujeres (p<0,01).
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PREVALENCIA DE OBESIDAD: Se muestra en la TABLA 30 y -

en la FIGURA 14. Se situd en el 59,2 %, siendo similar en
ambos sexos. Por grados, habia un 38,8 % de obesos grado I,
un 18,5 % correspondientes al grado II y un 1,9 % de grado
III. La prevalencia aumentaba con la edad. Al igual que el
IMC, hasta los 45 ahos era mayor en los varones (p<0,05 en el
grupo de 30 a 45 afos) y a partir de esa edad, en las

mujeres.

COCIENTE PERIMETRO ABDOMINAL/PERIMETRO DE CADERAS: El
valor de este cociente se situd en 0,863 + 0,077. Tenia una
distribucién normal en la poblaciéﬁ, que se dibuja en la
FIGURA 15, siendo mayor en los varones, con diferencia
estadisticamente significativa (p<0,01). El1 valor medio en
los varones era de 0,921 * 0,056 y en las mujeres 0,810 *
0,051. La diferencia por sexos se mantenia para todos los
grupos de edad.

La evolucidédn con la edad se refleja en las FIGURAS
16, 17 Y 18. Este cociente, tenia una correlacién positiva
con la edad en ambos sexos (r=0,49 en los varones y r=0,42 en
las mujeres, con p<0,01). Se observé que en los varones, a
partir de los 60 afnos el cociente PA/PC disminuia, mientras
que en las mujeres continuaba aumentando progresivamente. Las
FIGURAS 16 Y 17 tratan de reflejar la distribucién de 1la
medida de este cociente en la poblacidén encuestada, por
grupos de edad. En las mujeres, a mayor edad, mayor valor de

la relacidédn, mientras que en los varones esta progresién no
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se cumple exactamente, ya que en edades avanzadas el cociente

PA/PC disminuia.

o\°

Un 60 de la poblacidén presentaba valores

considerados de riesgo (el 63 % de los varones y el 57 % de
las mujeres) con una distribucién por edad y sexo que esta
recogida en la TABLA 31.

La media del cociente PA/PC en las personas dque
refirieron antecedentes de ECaV, fue mayor que 1la del
conjunto, siendo de 0,906 * 0,065 en general y por sexos de
0,954 * 0,054 en los varones y de 0,854 * 0,023 en las
mujeres con antecedentes. La diferencia en estos valores,
entre las personas que vya hablan presentado un evento
cardiovascular y el total de la muestra, era estadisticamente
significativa (p<0,05). Por sexos, la significacién

estadistica se mantenia para las mujeres (p<0,05).

ENCUESTA DIETETICA

CALORIAS: En la TABLA 32 se refleja la media de las
calorias consumidas segin edad y sexo por la poblacién
encuestada, la media de los requerimientos caldéricos tedricos
y el tanto por ciento que suponian las calorias consumidas
con respecto a las calorias necesarias.

ILa media de las calorias consumidas por dia,
excluyendo las aportadas por las bebidas alcohélicas, fue de

2.612 + 836. El1 rango abarcaba de 994 a 5.661. Existia
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correlacidn negativa entre el consumo de calorias y la edad
(r= -0,49 p<0,01), mas acentuada en varones (r= -0,57 p<0,01)
que en mujeres (r= =-0,42 p<0,01). En todas las edades era
superior en los varones, siendo estadisticamente
significativa la diferencia en los dos grupos de menos de 45
afios (p<Q,01). Si incluimos las debidas al alcohol, la media
se situaba en 2.765 + 932. Este valor era igualmente,
significativamente superior en los varones (p<0,01).

Los requerimientos caldricos tebdricos estimados para
la poblacidén estudiada fueron de 2.204 cal/dia en general,
siendo de 1.866 cal/dia para las mujeres y 2.574 cal/dia para
los varones. El porcentaje de calorias consumidas sobre las
calorias necesarias era de un 122,5 %. Las mujeres consumian
un 129,3 % de las calorias que necesitan, mientras que los
varones consumian 115,0 % de los valores tedricos (p<0,01).
También el exceso de calorias consumidas se correlacionaba
negativamente con la edad (r=-0,17 p<0,01), de forma que era
mayor en los grupos de edad mas joévenes. Esto se mantenia en
las mujeres (r=-0,23 p<0,01), pero no asi en los varones.

En la TABLA 33 se expone la proporcién de las
calorias de la dieta aportada por proteinas, hidratos de

carbonc y grasas.

PROTEINAS: El consumo medio de proteinas al dia fue
de 96,4 t 27,98 gramos, lo que suponia el 15,12 * 2,99 % de
las calorias de la dieta. Este porcentaje era superior en las

mujeres que en los varones (p<0,05).
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GRASAS: Se consumian diariamente una media de 130,16
* 42,71 gramos de grasas, que .aportaban un 45,22 * 7,81 % de
las calorias. En las mujeres era mayor que en los hombres, el
porcentaje sobre las calorias totales que se debia a las
grasas (p<0,01), fundamentalmente en el grupo de edad

comprendido entre los 30 y 45 ahos (p<0,05).

HIDRATOS DE CARBONO: El consumo medio de hidratos de
carbono era de 277,11 * 123,25 gr/dia. Se aportaba un 41,62
+ 8,18 % de las calorias de la dieta de esta forma. El peso
especifico que tenian las calorias ingeridas de esta manera
era significativamente superior en los varones (p<0,0l1) que
en las mujeres, lo gue se mantenla para todos los grupos de

edad excepto en los mayores de 60 ahos.

ACIDOS GRASOS: Se ha estimado el tanto por ciento de
las calorias que se aportaba en los distintos tipos de acidos
grasos, Yy se ha expresado en la TABLA 35.

Los mas abundantes en la dieta que realiza la
poblacidén entrevistada, fueron los acidos grasos
monoinsaturados. Se consumia un promedio de 61,65 * 22,90
gr/dia de este tipo de &cido graso. Esta cantidad suponia un
21,47 * 5,50 % del valor caldrico consumido. En el sexo
femenino, el porcentaje era mayor dgque en el masculino
(p<0,05). La diferencia era estadisticamente significativa en

las mujeres entre 30 y 45 afios (p<0,05).



116

Los 4cidos grasos poliinsaturados suponian un 7,66 *
4,27 % del total, lo gque correspondia a una ingesta de 21,63
+ 12,80 gr/dia. Era ligeramente superior en las mujeres.

Con respecto al consumo de dgrasas saturadas, estas
constituian el 13,02 + 2,87 % del aporte caldérico de la dieta
(38,05 * 14,63 gr/dia). El consumo de este tipo de grasas,
fue también superior en las mujeres (p<0,05) en todas las
edades, siendo estadisticamente significativo en las menores

de 30 anos.

COLESTEROL: El consumo de colesterol en la dieta de
la poblacidén de nuestra muestra se expone en la TABLA 36. La
ingesta media era de 475,01 * 213,76 mg/dia de colesterol.
Fue significativamente superior en los varones (p<0,01). El
rango de consumo de colesterol abarcaba desde 50 a 1312
mg/dia. Las diferencias entre los dos sexos eran mas patentes
en los grupos de edad mas joévenes; en los menores de 45 anos
se mantenia las diferencia estadisticamente significativa

(p<0,01). Al igual que las calorias, el consumo de colesterol

disminuia con la edad (r= -0,51 p<0,01); algo més en los
hombres (r= -0,56 p<0,01) gque en las mujeres (r= -0,47
p<0,01).

INDICE COLESTEROL GRASAS SATURADAS: El1 ICS de 1la
dieta consumida se situaba en 62,18 + 24,17. Era superior en
los varones (p<0,01) en todos los grupos de edad, salvo en el

de 45 a 60 anos en que fue superior el de la dieta realizada
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por las mujeres. Iba disminuyendo con la edad en ambos sexos.

En la TABLA 37 se expone el ICS por cada 1000
calorias consumidas por edad y sexo. La media de éste se
situd en 22,48 * 4,93. En este caso fue significativamente
superior en las mujeres con respecto a los varones (p<0,01).
También disminuia con la edad. En todos los grupos de edad
era mayor en las mujeres, con significacién estadistica en
los grupos de menores de 30 ahos (p<0,05) y entre 45 y 60

(p<0,01).

FIBRA: La dieta realizada por la muestra a la que
hemos entrevistado, aportaba diariamente un promedio de 18,6
+ 8,0 gramos de fibra (TABLA 37). La distribucién entre los
dos sexos no era homogénea, ya gue entre las mujeres el
consumo fue significativamente mads bajo (17,29 gr/dia) que

entre los varones (20,04 gr/dia) (p<0,01).

ASOCIACION DE FACTORES DE RIESGO

Ya hemos comentado gue con frecuencia se asocian
varios FRCV en una misma persona y cdémo ésto multiplica el
riesgo. Si tenemos en cuenta los principales FRCV: HTA, HLP,
DM y tabaco, fueron 138 1los individuos gque reconocieron
presentar uno solo de estos factores (el 53,07 % de los
encuestados) . Ademds habia otros 35 (un 13,46 %) gue conocian

presentar dos de ellos; 7 (2,70 %) dque asociaban tres; y 1
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(0,38 %) presentaba los cuatro. En total, suponian el 69,61
% de la muestra, los que conocian presentar al menos un FRCV.

Si consideramos que eran hiperlipémicos, no solo los
que estaban previamente diagnosticados de HLP, sino ademés
aquellos que, al practicar 1la analitica, mostraron un
colesterol que superaba los 250 mg/dl; e hipertensos los que
presentaron una media de PAS superior a 160 mmHg o de PAD
mayor de 90 mmHg, el ndimero de los que tenian un FR era de
122 personas (46.92 %); los que asocian dos se elevaban a 72
(27.69 %); los que presentaron tres a 13 (5,00 %); y cuatro
FRCV, una persona (0,38 %). En total los sujetos con uno o
mds FR supondrian el 80,00 % de la poblacidn.

Sin embargo, hemos dicho anteriormente que ademés de
éstos, también aumentan el riesgo cardiovascular la obesidad
y el sedentarismo. Incluyendo en los calculos anteriores a
las personas con un IMC superior a 30 y a 1los que
reconocieron no realizar ejercicio fisico, presentarian al
menos un FR, el 93,1 % de la poblacién.

.Con 1 FRCV 73 28,1

o\°

.Con 2 FRCV 92 35,4

o\

.Con 3 FRCV 47 18,1

o0

.Con 4 FRCV 25 9,6

oe

.Con 5 FRCV 5 1,9

oe

. TOTAL 242 93,1

o\
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l TABLA 1 !

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION:

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO.

Enn;J. GLOBAL HOMBRES MUJERES

N # N % N %
<30 75 E 28.8 a0 i 15.4 35 i 13.5
30-45 62 E 23.8 29 E 11.4 33 E 12,7
45-68 3 E 28.1 3s E 13.5 38 E 14.6
>=60 5 E 19.2 20 E 2.7 30 E 11.5
TOTAL 268 E 10.0 | 124 E av.7 | 136 E 52.3




TABLA 2 l

ANTECEDENTES CONOCIDOS DE
HIPERTENSION ARTERIAL

127

EDAD GLOBAL HOMBRES MUJERES
™| N % N % N x
<38 (75 1 E 1. e E e. 1 E 2.
38-45 (62) 5 1 8. a 1 13 11 s
as-ee (73| 23 1 3. 9 E 2s. 14 E 36.
»=68 (50| 23 S a6. ? E 35, 16 E 53.
TOTALC268) | 52 ; 20, 20 E 16, 32 E 23.




' TABLA 3 l

OTROS FRCU EN

12¢g

LAS PERSONAS CON
ANTECEDENTES PERSONALES DE
HIPERTENSION ARTERIAL

UARIABLES CUALITATIUAS

————

PARAMETRO GLOBAL (N= 52 ) HOMBRES (N= 28 ) MUJERES (N= 32)
N % N # N #
[ ] 4+ ] 1
HLP 16 30, 5 I 25.0 11 '\ 34.4
1 ] ]
[] + ] []
DM 13 ' 25, 1 ' 5.0 12 1 37,5
[] 1
FUMADORES 17 L 32,7 15 E 75.0 2 P 6.2
[] ]
BEBEDORES 6 ETE 6 . 30.9 0 ' e.8
[] [ ] []
1 ++ ] 1
SEDENTARIOS 38 P73, 9 1 45.0 29 L 98.6
1 ]
] + 1 1
AP. ECaV 10 ' 49, 4 . 20.0 6 L 48,7
] [] 1
AF. ECaU 9 V47, 2 . 10.8 ? P 24.9
1 ] i

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS CON RESPECTO A

++/-— p < 0,01

LA POBLACION GENERAL



’ TABLA 4 l

OTROS FRCU EN LAS PERSONAS CON
ANTECEDENTES PERSONALES DE
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HIPERTENSION ARTERIAL

VUARIABLES CUANTITATIUAS

GLOBAL VARONES MUJERES
VARIABLES
M (N=52) DS M (N=21) DS M (N=32) DS
EDRD 98.23 : iz.72 54.19 E 11.57 68.81 \ 12.99
] ]
++1 1 !
P.A.S. 148.88 1 21.74 141.18 « 18.38 153.75 : 22.52
1 1
++1 1 1
P.A.D. g89.880 1 18.69 99.280 1 11.32 88.25 1+ 418.39
[ [} ]
++1 1 '
I.M.C. 29.97 5.83 28.28 S.28 2i.02 : 4,65
1 1
+
CTE.PA/PC 8.89 : e.e? 8.95 E .85 8.85 E e.84
1
+
COLESTEROL 227.56 : 31.24 211.1s | 21.61 237.81 : 38.31
1 ' 1
DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS CON RESPECTO A LA POBLACION GENERAL

+/-

P < B8.85
++/-—— p { 8.1




TABLA 5 !
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OTROS FRCU EN LAS PERSONAS CON
ANTECEDENTES PERSONALES DE

HIPERTENSION ARTERIAL

OTROS DATOCS DE LA EXPLORACIONMN

6LOBAL VARONES MUJERES
UARIABLES

N (N=52) « N (N=28) = N (N=32) #
1 ++ 1 t

1.M.C.>=25 a8 .+ 92.3 16 1 se.p 32 1 100.0

[]

1 4+ ] ]

1.H.C.>=30 24 1 40.4 6 1 30.8 15 1 46.9
[] [}
[} + 4+ ] ]

P.A.D.>=98 23 1 44.2 9 1 as.e 14 1 43.7
] 1
[] + 4 1 [}

P.A.S.>=168 19 1 36.5 a 1 ze.e 15 1 46.9
[] []

COLEST. >200 39 E 95.8 11 E 55.8 28 1 87.5
[]

COLEST. >250 14 1 26.9 2 1 10.0 12 1+ av.s
[] ] 1

DIFERENCIAS POSITIVAS/HNEGATIVAS RESPECTO

+/- p < B.85
++/~-= p { B.81

A LA POBLACION GEMERAL
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l TABLA 6 l

DETERMINACION DE LA PRESION ARTERIAL

DISTRIBUCION FPOR EDAD ¥ SEXO

P.n.s. P.ﬂ.n.
EDAD SEX0
M DS M DS
++ ] ++ ]
HOMBRES (49) 126.0 ' 14.4 26.4 44,7
- 1 -
< 38 MUJERES (35) 113.5 ' 14.7 68.5 Vo12.4
1 1
TOTAL  ¢(?5) 120.2 I 15.8 23.0 L 12.5
[]
+
HOMBRES (¢29) 131.3 | 16.2 86.5 E 13.3
- 1 - '
I8 A 45 MUJERES ¢233) 120.0 ' 1409 79.6 © 9.9
TOTAL  (62) 125.3 I 16.4 82.8 ' 12.9
]
] ]
HOMBRES ¢35) 138.5 1 16.9 87.9 Coo9.d
1 ]
45 A 68 HUJERES (38) 136.5 1 19.9 85.3 ¢ 11.5
TOTAL  (73) 137.5 1 18.0 86.5 . 10.5
1 []
HOMBRES (2©) 141.5 1 16.9 84.7 ' 14.9
]
5= 68 MUJERES (3) 157.8 20,2 85.2 ' 11.8
TOTAL  (5@) 154.3 ' 20.4 83.8 L 42,7
1 [}
|
] + ]
HOMBRES 124 133.3 1 16,7 82.8 ¢ 12.7
] - ]
TOTAL MHUJERES 136 131.3 1 24,1 79.6 ¢ 13.2
TOTAL 260 132.2 ' 20.9 8.4 ' 13.9
1 ]

DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS RESPECTO AL SEXOD
+/—- p { B.B5
++/-- p < B.01




j TABLA 7 I

PREVALENCIA DE
HIPERTENSION ARTERIAL

132

NORMOT HTA HTA HTA HIPERT. TOTAL

EDAD ¥ SEX0 ' LIGERA |MODERAD | GRAVE SISTOL. HTA

(n) N “ | N % | N # |1 N %« | N “ I N “
HOMBRES ¢4® | 33 82.5| » 17.5| ¢ e.e|l @ 2.0l ¢ @e.8] 7 17.5
{38 |MuJeres ¢35)| 32 91.4| 3 8.6/ e e.e|l e e.2| @ e.20] 2 s.6
T0TAL  ¢?5)>] 65 86.7]1@0 13.3| ¢ ©.2| @ e©.0| @ e.elie 13.3
HOMBRES (29| 19 65.5| » 24.1| 2z 6.9| ¢+ 3.4 o @e.olie 34a.s
. I IR IR IIUIRIRIRI (DIUIDIDIRIRY IIDRRIUIIOIS SDIOIIIDIPIDNY PEEDIRDI
A |nuJeres ¢33>| 26 7s.8| 6 18.1| 1+ 3.8] @ e.e|l @ eo.0] 7 21.2
45 | e e e e e o
TOTAL <¢62>} 45 72.6|43 21.8| 3 4.8 + 1.6| @ @o.2l17 27.4
HOMBRES ¢35)| 20 s7.1|13 37.1| 2 s5.7| @ ©.0| @ @.ef15 az.9
: 70N I B B B B e
a |MUJERES 38> 23 ee.5|12 31.6| 2 5.3| @ e@.8) 1 z.6J15 39.5
(71} I A e e D e D
ToTAL  ¢?3)| 43 s8.9|25 34.2] 4 s.5| e e.e| 1 1.4z a1.1
HOMBRES ¢28)| 13 65.2| 4 20.0| @ ©.e| 1 s.0| 2 1e.0] 7 3s.0
y=p@|NUJERES (38> | 12 40.0| 8 26.7( 2 6.7| ¢ @.8| 8 z26.7]18 ¢o.0
ToTAL ¢5@) | 25 se.el1z z24.e| 2 4.8 L 2.e|1e8 20.0]25 S0.0
—_
HOMBRES¢124> | 85 68.5|31 25.8] 4 3.2] 2 1.6] 2 1.6f39 31.5
............................................. PREREE] FEEPERES
TOT. |nuJeresc136> | 93 68.4|29 21.3] s 3.7l @ e.e| 9 +e6.6fas 31.6
TOTAL <¢26@) |178 e68.5|60 23.4] 9 3.5| 2 ®@.8l11 4.z2f82 31.5

DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS ENTRE SEXO0S

+/

P < 90.05

++/-— p { 0.01




I TABLA 8 ! 133

ANTECEDENTES CONOCIDOS
DE HIPERLIPOPROTEINEMIA

EDAD GLOBAL HOMBRES MUJERES
(n) N # N % N %
<38 (75 ) E .9 ) E 2.0 e E e.o
30-45 (62) 5 E 8.1 1 E 3.5 4 E 12.1
as-6@ (73| 17 E 23.3 10 E 28.6 ? E 18.4
»=68 (58| 13 E 26.9 6 E 30,0 ? E 23.3
TOTAL(26@)| 35 1 43.5 17 E 13.7 18 E 13.2

—

—




l TABLA 9 I

134

OTROS FRCVU EN LAS PERSONAS CON

ANTECEDENTES PERSONALES DE

HIPERLIPOPROTEINEMIA

VUARIABLES CUALITATIUVAS

PARAMETRO GLOBAL (N= 35) HOMBRES (N= 17) MUJERES (N= 18)
N p N # N #

[] + 4 [] [ ]

HTA 16 '\ 45,7 5 '\ 29.4 11 t61.2
| | []

DH 6 Vo474 2 E 11.8 4 E 22.2
[ ]

FUMADORES 12 '\ 34.3 10 . s8.8 2 Vo144
] [] 1

[]

BEBEDORES s . 25.7 9 . 52.9 0 0.8
1 | ]

SEDENTARIOS 24 I 68.6 9 I 52.9 15 E 83.3
t ]

A.P ECaV 5 V14,3 3 V17,6 2 Vo14.4
] 1 ]

A.F.ECal 8 V22,9 5 E 29.4 3 E 16.7
]

DIFEREHCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS COH RESPECTO A LA POBLACIOH GENERAL

+/- p < 8.05
++/-— p £ B.981




| TABLA 18 l

OTROS FRCU EN

135

LLAS PERSONAS CON

ANTECEDENTES PERSONALES DE
HIPERLIPOPROTEINEMIA

— —

N ————
e ——

—
e e———

——
s —

——
e ——

UARIABLES CUANTITATIUAS

4_—-—_——____ﬁ
GLOBAL VARONES MUJERES
VARIABLES

M (N=35) DS M ( N=17) DS M (N=18) DS

EDAD 56.46 1 14.35 54.82 1 9.10 58.00 1 413.22
[ 1 ]
+4+1 ] 1

P.A.S. 144.89 1 21.66 | 141.76 1 16.99 [ 147.83 1 24.e8
1

+

P.A.D. 86.34 1 11.98 86.29 1 12.35 86.39 1 44.84
[ ] [] []
+ i [] t

I.H.C. 28.914 1 5.78 26.96 1 4.69 38.76 1 6.21
] [ ] [}

CTE. PA/PC Q.88 E .08 ©.94 E Q.04 .82 E 0.7
+4+1 ] 1

COLESTEROL | 25€.35 1 31.79 | 241.95 1 34.36 | 258.29 1 27.81
1 ]

DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS CON RESPECTO A LA POBLACION GENERAL

+/- p <L 8
t+/=— p < 8

.85
i} §
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TABLA 11 l

OTROS FRCU EN LAS PERSONAS CON
ANTECEDENTES PERSONALES DE
HIPERLIPOPROTEINEMIA

OTROS DATOS DE LA EXFPFPLORACION

GLOBAL VARONES MUJERES
UARIABLES
N (N=35) %« N (N=17) » N (N=18) =

] + 4+ ] []
[.M.C.>=25 29 1 82.9 13 1 76.5 16 1 88.9
I.M.C.>=30 14 1 34.4 a1 47.6 g8 1 44.4

] [] []
P.A.D. >=90 14 1 4e.® 6 1 35.3 8 1 44.4

1 [] [}

] ++ 1 1
COLEST. >200 32 1 91.4 14 1 82.3 18 1 100.8

[] [

1 ++ ] [}
COLEST. >250 18 1 S51.4 6 1 35.3 12 1 6.7

[] ]

DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS CON RESPECTO A LA POBLACION GEMERAL
+/- p < B.905
++/—— p < 8.01




‘ TABLA - 12 l

VALORES DE GLUCEMIA ¥ COLESTEROL

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO

137

EDAD SEX0 'GLUCEH[R* COLESTEROL

(n) M DS M DS

HOMBRES (46> 79.90 14.9 i198.8 441.9
N s Rt MO PP R
e T T e e

HOMBRES (29 86,9 9.9 206.5_ 35.8
N oot et RPN RV R
e e T e T e

HOMBRES <(35) 89.2 27.6 224.5 35.86
o e | T T e e e
ool Ry RO oy R

HOMBRES (2@) 1901.9 30.2 213.1— 24.8
T oottt R R R
ot R R RO RO
L]
HOMBRES 124 86.3 20.9 297.6__ 37.9
e T T T e e e
PSP RO RV B R

*
{39 ANOS
30-45 *
45-60 7
>=6@ "
TOTAL

¢t 29 MUESTRAS ¢ 19 VARONES ¥ 18 MUJERES )

t 26 »
: 28 »
: 18 ”
: 104 »

14
i3

7
53

¢
¢
4
¢

12
i5
i1
48

e e W N

”»

DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIUAS RESPECTO AL SEXO

+/—- p £ 8.85

GLUCEMIA VALORADA SO0LO EN LAS MUESTRAS COH 3 HORAS 0O MAS DPE AYUNOD:
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' TABLA 13 s

PREVALENCIA DE HIPERLIPOPROTEINEMIA

EDAD SEX0 {288 288-258 >=258 >=208
(n) N o N p N p N p
+

HOMBRES ¢(4@)| 26  65.0 9  22.5 s 12.5 | 14  3s5.0

< 34 MUJERES (35)| 25 71.4 | 18 28.6 2 ©.2 | 18 28.¢

TOTAL (75| 54  é8.0 | 19 25.3 5 6.7 | 24 32.0

HOMBRES (29| 42 41.4 | 14 as.3 3 410.3 | 17 58.%

38-45 (wygeres (33> 7 21.2 | 2e  s@.86 6 18.2 | 26 7s.8

TOTAL ¢62)| 19 30.6 | 34 54.8 9 414.5 | 43  ¢9.4

HOMBRES ¢(35)| 6 17.1 | 24 68.6 s 14.3 | 29 s82.9
_____________________________________ PREEEERD] DERPRRIR

45-@ |MUJERES (3| 3 7.9 | 20 s2.6 | 15 39.5 | 35 9 9z2.1

TOTAL  ¢7?3)| 9 412.3 | 44 ¢0.3 | 20 27.4 } 64 g7.7

++ - -

HOMBRES ¢2@>| 9  45.2 | 12 se@.80 1 s.2 | 11 55.9
"""""""" I A T Y

>= 6@ |MUJERES (z@y| 3 0.8 | 20 66.7 2" 23.3 [ 27 9p.9

TOTAL ¢58)| 42 24.¢ | 3@ &0.0 8 16.2 | 38 76.0
.. Jyr ]

+ fa— —-—

HOMBRES(124) | 53° 42.7 | 57 a6.0 | 14 11.3 | 74 s97.3
"""""""""" B Y T

TOTAL |nyJseresci36>| 38 27.9 | 70 si.5 | 28 20.6 | 98" 972.1
TOTAL <¢26@>] 94 35.@ |427 48.8 | 42 16.2 169 5.9

DIFEREHCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS RESPECTO AL SEXD

+/=

P < 0.85

++/-— p < B.01
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]

ANALISIS DE LA POBLACION RESPECTO AL VALOR
DE LA CONCENTRACION DE COLESTEROL

VARIABLES CUALITATIUAS

GLOBAL HOMBRES NUJERES

( 208 >= 208 (200 )= 208 (20 )= 208
(N-91) (N=169) (N=53) (N-71) (N=38) (N-98)

PARAMETRO
N % N % N 4 N % N % N s
— +4
HTA 13 14,3 39 23.¢ 9 47,8 ¢ 5.5 4 10,5 28 28,6
- ++ - + - ++
HLP 3 3.3 32 8.9 3 5.7 | 4 19,7 @ 9.8 (8B 18.4
- +
DM 3 3.3 8 18.7 1 1.9 4 5.6 2 5.3 | 14 14.%
¢l 3 3.3 g8 4,7 3 5.7 6 8.4 6 0.8 2 2.0
""""" A T

AP. | EUCe 8 0.0 5 3.0 6 0.0 4 1.4 e 0.8 4 4.1

AF. | EUCe 9 9.9 1 6.5 3 3.6 3 4.2 6 15.8 8 8.2

---------------------------------------------------------------------------------

TABACO 54 59.3 g6 50.9 33 62.3 91 7.8 21 55.3 35 85,7

ALCOHOL 24 23,7 | 31 18.3 16 34,8 | 26 36.6 K b] 9.4

SEDENTAR. 48 52.7 | 189 €4.5 23 43.4 1 35 49.3 25 65.8 34  75.5

*
Aco 4 12.4 4 9.8

# SOBRE UN TOTAL DE 33 MUJERES PREMENOPAUSICAS CON COLESTEROL(208 Y 41 CON COLESTEROL )=208
DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS ENTRE LAS PERSONAS CON COLESTEROL (200 Y >=200
t/- p < 0,85 t+/-- p ( B,01



ANALISIS DE LA POBLACION RESPECTO AL VALOR
DE LA CONCENTRACION DE COLESTEROL

VARIABLES CUANTITATIVAS

148

——

——

6 LO0BAL HoMBRES ERES
{ 208 »=208 { 208 »=208 { 208 = 20
(N-91) (N-169) (N-53) (N=71) (N=38) (N=98)
PARAMETRO
M IS n IS M IS || IS n IS M IS
| - 't - +t - +t
EDAD (ANDS)§ 34.99 46.65 48,28 15.353 37.28 172.27 45,58 14,835 34.79 15,39 50.24 15.80
- +4 - ++
I.n.¢. 25.12 4,93 27.67 4.%4 25.76 4.%4 26.82 3.67 24.24 5.44 28.28 5.00
- ++ - ++
¢TE. PA/PC 0.86 @.e8 .87 0,08 0.%96 0.8 8.93 8.05 0.7% 0.8% 8.82 9.85
- ++ -- +
P.A.S. 127,09 21.26 | 134.99 20.46 § 135.30 47.74 | 133.97 45.90 | 119.82 23.76 | 135.73 22.88
- ++ - +
P.A.D. 77.87 12.93 g2.87 12.85 82.25 11.82 83.28 13.36 74.76 11.7¢6 82.57 12.%52
*
GLUCENTIA 84.03 20.15 84.4% 48,09 87.68 24.7% 85.24{ 20.44 77.45 45,44 83.94 46.25
COLESTEROL § 175.00 20.86 | 236.10 24.76 J 172.76 24.49 | 233.57 24.80 J 178.13 417.67 | 237.94 25.2¢

—

— —
m— ——

— amet
m— m—

SOBRE UN TOTAL DE 38 PERSONAS CON COLESTEROL(20@ Y 63 CON COLESTEROL >=220

DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVUARS ENTRE LAS PERSONAS CON COLESTEROL (290 Y >=208

+/-

p ¢ 0,05

++/-- p ¢ 0,01
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TABLA 16 I

ANTECEDENTES CONOCIDOS DE
DIABETES MELLITUS

GLOBAL HOMBRES MUJERES

EDAD
(N) N p N b N “

30 (75) ) E 0.0 0 ; 8.0 @ 1 0.0
[]

30-45 (62) 0 E 0.0 0 E 9.0 0 E 0.0
' - 1 +

45-60 ¢?3) 4 1+ s.% o | o.0 a 1 13.3
[} ] []

»=68 (50| 417 1 34.8 5 . 25.0 12 1 4@.8
[] i ]
[] - [] + ]

TOTAL(260) | 24 1 8.1 5 1 4.0 167 1 11.8

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS EHTRE SEXO0S
+/- p < 0.85
++/-— p { B.01



l TABLA 17 l

i32

OTROS FRCU EN LAS PERSONAS CON
ANTECEDENTES PERSONALES DE

DIABETES MELLITUS

UARIABLES CURLITATIUAS

—————————

a—

meo—

m—e—— —

PARAMETRO GLOBAL (N= 21 ) HOMBRES (N= 5 ) MUJERES (N= 16)
N 7 N ] N ]
— 1 ++ 1 1
HTA 13 P 61.9 1 '\ 20.2 12 1 7s.9
i ] []
HLP 6 L 28.6 2 ' 40.8 4 E 25,0
i []
FUMADORES 5 . 23.8 4 ! 80.9 1 1 6.3
i [ ] []
BEBEDORES 1 . 4.8 1 ' 20.9 2 1+ 9.8
[] ] ]
1 ++ ] ]
SEDENTARIOS 18 . B85.7 3 ' 60.8 15 1 93.8
1 [
A.P. ECal 4 . 19.9 1 E 20.0 a3 1 18.7
1 []
A.F. ECal " | 33.3 1 . 20.0 6 1 37.5
1 | [}

DIFERENHCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS COH RESPECTO A LA POBLACION GENERAL
+/- p < B.85
++/-— p £ B.04




TABLA 18 I
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OTROS FRCVU EN LAS PERSONAS CON
ANTECEDENTES PERSONALES DE

DIABETES MELLITUS

UARIABLES CUANMTITATIUAS

GLOBAL VARONES MUJERES
VARIABLES
M (N=21) DS M (N=5) DS M (N=16) DS
EDAD 67.95 e 8.63 67.68 E a.10 | ¢8.06 E 9.73
+41 ] []
P.A.S. 160.67 1 21.66 143.40 1 13.79 | 166.86 1 21.89
[ ] ]
+ i [} []
P.A.D. 87.76 1 2.28 80.80 1 15.85 89.94 1 10.62
i ] []
++ 1 !
I.H.C. 30.9¢ 1 3.99 29.78 1 3.45 31.29 1 4.06
CTE. PA/PC .88 E .05 ©.94 1 ©.04 0.26 1 ©.03
[] 1
COLESTEROL 229.81 1 23.44 | 223.82 .+ 24.43 | 231.93 1 36.27
[ ] []
DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS CON RESPECTO A LA POBLACION GENERAL

+/- p <
++ /== p <

2.05
a.e1
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TABLA 19 '

OTROS FRCVU EN LAS PERSONAS CON
ANTECEDENTES PERSONALES DE
DIABETES MELLITUS

OTROS DATOS DE LA EXPLORACION

GLOBAL VARONES MUJERES
VARIABLES
N (N=21) =« N (N= 5) = N (N=16) »

[ ] ++ ] []

1.H.C.>=25 24 1 190.9 5 . 1e0.0 16 1 190.9
i ] []
] ++ ] ]

I.M.C.>=30 13 1 61.9 3 1 60.8 18 1+ 62.5
§ []
] + [] ]

P.A.D.>=90 9 1 42.9 2 1 49.9 " 1 43.7
[] ] 1
1 + 4 1 [}

P.A.S. =160 14 1 S2.4 1 . z20.0 10 1+ 62.5
1 [] []
] + ] []

COLEST. >200 18 1 85.7 4 . 80.9 14 1 87.5
i 1 ]

COLEST. >250 s . 23.8 1 1 20.8 4 1 25.9
] 1 1

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS CON RESPECTO A LA POBLACION GENERAL
+/- p { B.85
++/—— p £ B9.01



I TABLA 28 I

PREVALENCIA DE FUMADORES

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXXO

145

TOTAL
SEX0 NO FUMAD. |F.MODERAD| GRAN FUM |EXFUMADOR.
EDAD . FUMADORES
my N x| N x| N x| N PUETTORES
HOMBRES(4® | 12 30.0| & 15.8| 214 sz2.s5| 1 2.5 27  &7.5
€ 38| nygerescss>| 14 4.8 9 25.7| 114 21.4] 1 2.9 28 s7.1
TOTAL ¢?5)| 26 34.7| 15 ze.e| 32  az.?| 2 2.7) a7 2.7
HOMBRES¢29>| 9 31.e| 1 3.4] 15 s1.7| a4 13.s] 16 s5.2
K | I RS R IR, DIDIDIRINIIIRRIDES ISIDIOIRIRIIDIRIDEY (IO
+

R |MuJERES¢33>| 8 24.2] 7 21.2| 16 as.s| 2 6.1 23 69.7
A | o e e e e
TOTAL ¢62>)| 17 27.4| 8 1z2.9| 31 se.e| s .70 39 6z.9

- ++ + ++
HOMBRES(35)| 5 14.3| 4 11.4| 20  s7.4| 6 17.1] 24" 6s.6
L e TSy TTERTEEEITTT Ittty TTT I —ZTT Tt
A |nuJerescssy | 307" ve.9f 3 7.9l 4 1e.5| 1 z.6] 7 1s.a
[+ e
TOTAL <¢?3>| 35 47.9| 7 9.8| 24 32.9| 7 .6 31 az.s

- + ++ ++
HOMBRES(2®>| 2 1@.9] 3 15.8| 4 28.@| 114  ss.e] 7  3s.e
"""""""" P T N
y=@|NUJERES(3@) | 287 93.3| 1 3.3 @ g.0| 1 3.3l 1 3.3
TOTAL ¢S5 | 32 ée.8] 4 s8.0| 4 g.0| 16 se.e]l & 16.0
- - |

- ++ ++ ++
HOMBRES 124| 28 22.6| 14 11.2| 62  4s.a| 22  17.7] »4  s9.7
"""""""" T D
TOTAL |yyoeres 13¢| se  ss.8| 2e 14.7| 31~ 22.8| s 3.7 st 37.5
TOTAL 260(4i@8 44.5| 34 43.1| 91 35.8| 27 1@.4f125 48.4

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS ENTRE SEXO0S

+/- p £ 9.85
++/-- p < 0.01




‘ TABLA 21 l

PREUVALENCIA DE BEBEDORES

DISTRIBUCION FPOR EDAD ¥ SEXO

148

EDAD SEX0 ABSTEMIOS | BEB.ESCASO | BEB.LEVES |BEB.MOD. |GRAN.BEB.
(N) N # N YA N # | N p N “
- ++ )
HOMBRES¢4®>| 5 12.5| 149 47.5 | 14 3s5.e] 1+ 2.5 | 1 2.5
£ 38 + -
MUJERES¢35> | 11~ 31.4| 23 65.7 1 2.9l e 9.0 | 2 o.0
TOTAL <¢?5)| 46 21.3| 42 e0.@ | 25 20.8| ¢+ 1.3 | 1 4.2
HOMBRES(29)| 6 2©.7| 15 51.7 5 47.2| @ ©.20 | 3 1@.3
| I RO R DD RS R
A |nuJErRES(33)| 1@ 32.3| 18 s54.5 5 15.2]l @ 0.2 | @ @e.9
- 1S S
TOTAL ¢62>| 16 25.8| 33 53.2 | 106 16.4| 2 e@.26 | 2 4.8
- + 4+
HOMBRES¢35)| 8 =22.8| 11 31.4 | 12 34.3| 3 8.6 | 1 2.9
4 | oo e e e o o
+ -_
A |MuJeresc¢3sy| 19 se.e| 17 4aa.7 1 2.6l @ 2.0 | Lt 2.8
68 |- s e e L __
TOTAL ¢?3| 27 37.e| 28 38.4 | 13 17.8| 3 4.4 | 2 2.7
HOMBRES¢2e>| 9 4as.e|] 7 35.@ 3 15.8| ¢ ®©.0 | 1 5.0
s=g@|WUJERES(3®) | 24 7e.el 9 ze.0 e e.e|l 2 ©.2 | 2 e.0
TOTAL <(5@)| 30 60.8| 16 32.0 3 6.6l e 0.2 |1 2.0
- ++ + +
HOMBRES 124| 28 22.6| sz 41.9 | 34 27.al 4 3.2 | & 4.8
"""""""" yTTyTTTTTTTTTTy TRyt IRyttt
TOTAL |yyJeres 136| 61 4a4.9| 67 49.3 7 s.1|l @ 0.0 | £ .7
TOTAL 268| 89 34.2[149 45.8 | 44 1s5.8| 4 1.5 | » 2.7

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS ENTRE SEXOS

+/-

r < 8.85

++/-— p < 0.01




1 TABLA 22 '

REALIZACION DE EJERCICIO FISICO

DISTRIBUCION

147

POR EDAD ¥ SEXO

NO EJERCICIO EJER. MODERADO| EJER. INTENSO
EDAD - SEX0 :
N % N A N ]
_— ++
HOMBRES (48) 13 32.5 8 20.0 19 47.5
""""""""" e TTTTyTTTTTTTTTEEEER TR
< 38 MUJERES (35) 22 62.9 9 25.7 4 11.4
TOTAL  (75) 35 46.7 17 22,7 23 3.7
- +
HOMBRES (29) 13 a4.8 9 31.0 2 24.1
.................. P LR R el DRPPEEPPRPDIRS
38 - 45 |wyJeres ¢33) 23 69.7 g 24,2 2 6.0
TOTAL  (62) a6 58.1 17 27.4 9 14.5
++
HOMBRES (35) 24 6.8 8 22.9 6 17.1
45 - @ |MUJERES (3% 27 74.1 11 28.9 2 2.0
TOTAL  ¢73) as 65.8 19 26.0 6 8.2
—— + 4
HOMBRES (2@) 11 55.0 9 45.9 @ 0.0
"""""""""" o T TTTyTTTTTIITTETTEEE TR T T
y= @ |MWUJERES <30 27 90.0 3 10.0 0 8.0
TOTAL  (S5@) 38 76.0 12 24.0 e 2.0
- ++
HOMBRES (124) 58 46.8 34 27.4 32 25.8
""""""""" w4+ TSy TTTTTTETEEETTEE TRt
TOTAL |nwyJeresc¢136) 99 22.8 31 22.8 6 4.4
TOTAL (262)| 157 60.4 65 25.9 38 14.6

DIFERENCIAS POSITIVAS/HNEGATIVAS ENTRE SEX0S

+ /-

P { B8.85

++/~- p £ 0.081
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‘ TABLA 23 l '

MUJERES PREMENOPAUSICAS Y
ANTICONCEPCION HORMONAL

UARIABLES CUALITATIUVUAS

i

TOTAL MUJERES SIN MUJERES CON

UARIABLES PREMENOPAUS ICAS A.C. HORMONAL A.C. HORMONAL
N (N=74) « N (N=66) « N (N= 8) =

HTA 3 E 4.05 2 E 3.3 1 E 12.5
HLP 4 E 5. 40 3 E 4.54 1 E 12.5
DH e E 2. 00 e E e. 08 ® E 9.2
FUMADORAS as E 64.86 a1 E 62.12 ? E 87.5
BEBEDORAS 5 E 6.75 5 E ?.57 e E 2.0
SEDENTARIAS se E 67.57 as a 68.18 5 E 62.5
P.A.S.>=168 3 E 4.05 2 E 3.083 1 E 12.5
P.A.D.>= 9@ 13 1 17,57 18 1 15.15 a3 1 375
I.H.C.>= 20 11 1 14.86 8 1 12.12 3 1 37.5
COLEST. >200 | 41 55.41 37 1 56.06 a 1 se.e




‘ TABLA 24 l

MUJERES PREMENOPAUSICAS ¥
ANTICONCEPCION HORMONAL

UARIABLES CUANTITATIUAS

149

TOTAL MUJERES SIN MUJERES CON

VARIABLES PREMENOPAUS ICAS A.C. HORMONAL A.C. HORMONAL

M (N=74) DS M (N=66) DS M (N= 8) DS
EDAD 31.84 E 8.95 32.17 E 9.25 29.13 E 5.59
P.A.S. 118.10 E 16.99 | 116.91 E 16.04 | 127.75 E 24.63
P.A.D. 74,73 E 12.70 74,26 E 12.14 28.50 i 17.34
1.H.C. 24. 45 E 4.12 24.25 E 3.84 | 26.40 E 5.99
COLEST.> 200 | 209.40 E 36.63 | 209.38 E 3g.11 | 209.60 E 22.88
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’ TABLA 25 l

VARIABLES CUALITATIVAS EN RELACCION
CON LA MENOPAUSIA

PREMENOPAUS ICAS | PERIMENOPAUSICAS |POSTMENOPAUS ICAS
VARIABLES
N (N=74) % N (N=12) = N (N=58) «
—_— ) ++ ++
HTA 3 1 4.85 s 1 a1.67 24 1 4s.@
]
-—— ] ] ++ ]
HLP 4 1  s.40 2 1 46.67 12 1 24.9
] (]
-— 1 [ ++ ]
DH g 1 ©.00 e 1 2.020 167 1 32.0
1 1
++ 0 -— -—
FUMADORAS a8 1 64.86 17 1 8.33 7 14.e
1
BEBEDORAS 5 1+ 6.75 1 4+ 8.33 2 . 4.8
] ] 1
SEDENTARIAS 58 1 67.57 9 1 75.00 49 1 80.9
1 ] 1
R [ ] ++ ]
P.A.S.>=160 3 1 4.85 8 1+ 0.00 217 1 az.@
1 []
- 1 + ] [
P.A.D.>= 90 13 1 17.57 6 1 50.00 15 1 39.9
[ [] []
_ ++ 1 ++ 1
I.H.C.>= 38 14 1 14.86 2 | 58,33 28 1 56.9
1 [] []
Ll | ++ ++ 1
COLEST. >200 41”1 ss.a1 12" 1 190.00 a5’ 1 95.0
1

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS ENTRE MUJERES PREMEHOPAUSICAS,
Y PERI-POSTHENOPAUSICAS

+/- p { 0.05

++/~-— p £ B.81




l TABLA 26 l

VARIABLES CUANTITATIVUAS EN RELACION
CON LA MENOPAUSIA

151

VARIABLES PREMENOPAUS ICAS PERIMENOPAUSICAS | POSTMENOPAUS ICAS

M (N=74) DS (N=12) D3 M (N=58) DS
-_ ++ +41

EDAD 31.84 : 8.95 49.38 : 2.08 6£3.78 : 10,86
-_— +4+ 1 ++1

P.A.S 118.1@ : 16.90 134.75 : i9.32 149.869 : 22.86
-_— ] ++ ++1

P.A.D 74,73 : 12.78 §8.08 : 9.14 84,43 ! 11.56
-— ] +4+ 1 +4+1

I.N.C. 24.45 : 4.12 29.28 : 3.59 30.638 : 5.38
—_— +4+ +4+1

COLESTEROL 289.49 : 36.63 238.73 : 28.59 234.23 : 29.97

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS ENTRE HMUJERES PREMENOPAUSICAS
¥ PERI-POSTMENOPAUSICAS

+/- p < 0.85

++/-= p < B.081
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l TABLA 27 '

ANTECEDENTES PERSONALES DE

ENFERMEDADES CARDIOUVASCULARES

EDAD SEXO C.I. E.V.Ca. E.V.P. GLOBAL
N % N “ N % N %
HOMBRES ¢4®y| @ 2.9 2 0.0 ) 0.0 i) 2.0
<38 |nuseres 35| ¢ eo| e ee| e eo| e oo
rotaL | e ee| e ee| e eo| o ee
HOMBRES (29| ®© 2.0 ] 9.0 ) 0.9 ] 2.0
3845 |nuseres 33| e ee| o ee| 1 se| 1 s
rotaL | o e | e e | + 16| t .6
HOMBRES (35)| 5 14.3 ] 2.9 i) 8.0 5 14.3
scp |Muveres o | 1 26| o ee| 2 sa| s 7
roraL om| 6 ez | e ee| 2 27| 8 ste
HOMBRES (2@)| 4 28.9 1 5.0 1 5.0 5 25.9
s ep |MusERES 3| & s3] 4 133 | 1 23| s g6
roraL ser| 5 ee| 5 tee| 2 4o |ie 200
HOMBRES (12| o'  =.3 1 @.8 1 9.8 | 10 8.0
1010l |wuseresciser| 2 1.5 | 4 29| 4 29| 5 66
roraL czem| 11 a2 | 5 19| 5 4.9 |1 23

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS EHTRE SEXO0S

+/-

P < 8.85

++/-- p { 0.81




‘ TABLA 28 l

ANTECEDENTES FAMILIARES DE

153

ENFERMEDAD CARDIOUVASCULAR PRECOZ

EDAD SEXO c.I. E.V.Ce. E.V.P. | GLOBAL
N oz | N x| N x| N =z
HOMBRES (48) 8 20.0 2 5.9 i 2.5 i1 2?.5
€38 |wseres 3| » e8| 4 14| 6 ee| s zm7
roraL s 15 zee | & eo| t 3|20 zer
HOMBRES (29) 3 i@.3 2 6.9 i 3.4 6 28.7
3045 |wugenes 33| s zaz | s i | e e |10 ses
rora. cem| 11 170 | 5 et | 1 6|16 ass
HOMBRES (35) 8 22.9 i 2.9 L] 8.0 8 22.9
ssco |MosERes oo s so | s wsz| 1 ze| 9 aar
toral | 11 ts.4| & sz | 1 14|17 2ss
HOMBRES (z2@) i 5.9 i 5.9 e ©.9 2 ig.9
segp |MusEREs & | 2 60| 2 67| o ee| s o0
ot se;| s ee| s co| e ee| s iee
HOMBRES(124) | 29 i6.1 6 4.8 2 i.6 27 2i.¢
TOTAL |wusemesciser| 26 147 | 14 tes | 1 67 | s zas
roraL czeer| a0 15.4 |26 7.7 | 3 1.2 |ss 223




TABLA 29 l
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UVALOR DEL. INDICE DE MASA CORPORAL Y
COCIENTE PERIMETRO ABDOMEN/CADERAS

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO

EDAD SEX0 I.M.C COCIENTE PA/PC
(n) M DS M DS
] + 4 1
HOMBRES ¢4@) 24.5 1 3.2 0.878 1 ©.048
1 J——
[ ] 3 » »
< 38 MUJERES (35) 23.4 o 8.777 | 9.043
] 1
TOTAL  ¢(75) 24.8 1 3.5 ©.832 1 0.068
]
+ ] ++ 1
HOMBRES (29) 27.4 1 3.3 0.928 1 ©.042
[ ]
— ' ——
. ) . 806 0.04
8 A 45 MUJERES (33) 25.3 1 4.3 0.8 ' ©.043
[]
TOTAL  (62) 26.3 1 4.0 8.863 1 9.874
1 1
— +
HOMBRES ¢35) 26.7 1 4.6 8.964 1 ©.039
H
woseres 3w | 29.8%" | s.e | o.e2a | e.esz
45 A 68 . : . . : .
[]
TOTAL  ¢(73) 286.3 1 5.3 °.888 1 0.084
]
HOMBRES (28) 28,2 1 4.4 8.927 1 ©.055
]
> =60 MUJERES (30} 38.3 1 4.5 8.841 1 0.057
] ]
] []
TOTAL  (5@) 29.4 1 4.5 ©.875 1 0.970
e
1 s +4+ 1
HOMBRES 124 26.4 -1 4.4 @.921 | ©.056
1 ——
i . .81@ .
TOTAL MUJERES 136 27.4 1 5.4 8.81 ' 8.051
[ ]
TOTAL 260 26.8 1 4.8 2.863 E 0.077

DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS RESPECTO AL SEXO

+/- p £ B8.05
++/-- p { B8.81




’ TABLA 38 l

PREUVALENCIA DE OBESIDAD

155

e—

S ——

EDAD SEX0 NORMOPESO| OBESIDAD OBES IDAD 0OBES. TOTAL
GRADO @ GRADO I GRADO II GR.III OBESOS
(N> N % N % N % N “” N 7%
HOMBRES(4®) | 29 72.4| 9 22.3 2 4.9 | e .0 11 27.6
{38\ wuJerescasy| 27 77.1] & 17.1 2 5.7 | 8 0.0 8 22.9
TOTAL ¢7?5)| 56 74.7| 15 28.0 4 s5.3| e .0 fis 25.3
- ++
HOMBRES(29>| 7 24.1| 15 51.7 ?» 24.14 | @ ©.0 | 227 7s5.9
K L3 R (SRR IRRRIDIRIDIDIDEY (MIDIDISIRRIDIRR (NI PO IDE
+ 4 —

A |nugeresc¢3z> | 18 s4.5| 12 36.4 3 9.1 (e o.0 |15 4s.5
" LY R IR (IR IR DIDIRIRIIRIDIO SRR
TOTAL ¢62)) 25 4@.3| 27 43.5 | 12 416.14 | @ o©.0 J 37 sS9.7
HOMBRES(35)| 1@ 28.6| 20 57.1 4 11.4 | 1+ 2.8 25 7.4
> L R (R IIIDIDIRIDIDIDY (PIDIDIOIRIRIDIRIRI (NRIRIIUIRII (R
A |nuJderescse>| & 21.1]| 16 42.1 | 14 28.9 | 3 7.9 | 2@ 7s.9
(4] I DY IR (FIRSRIRRIDIIIREY IEIDIRIRIRIR DEDIDIRIII R
TOTAL ¢?3>| 18 24.7| 26 49.2 | 15 28.5 | 4 5.5 I 55 75.3
HOMBRES(2®>| 5 25.0] 9 4s.o 6 30.0 | & ©.0 [ 15 7s.9
y-6@ |NUJERES(30) | 2 6.7| 14 46.7 | 13 43.3 | 1 3.3 | 28 93.3
TOTAL <¢S5@>| 2 14.e] 23 46.0 | 19 38,0 | 1+ 2.2 | 43 @es.0
S R
HOMBRES 124) 54 44.1] 53 42.7 | 19 45.3 | ¢+ ®©.8 | 73 s8.9
TOT. |yuoeres 136] 55 42.4] 48 35.3 | 29 21.3 | 4 2.9 § 81 S9.6
TOTAL 260|106 40.8|181 38.8 | 48 18.5 | 5 1.9 Jis4 s9.2

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS ENTRE SEXOS

+

-

P < B.85

++/-— p < B.91
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l TABLA 31 i

COCIENTE PERIMETRO
ABDOMEN /CADERAS

POBLACIOMN COM VALORES DE RIESGO

— = o = — —
EDAD GLOBAL HOMBRES MUJERES
(n) N # N “ N w
38 7s)| 19 5 25.3 11 E 27.5 8 1 22.9
[]
30-45 (62)| 48 1 64.5 20 1 69.9 20 1 60.6
[] 1 []
1 ] + 1 -
45-60 ¢73)| 56 1 76.7 34 1 88.6 25 1 &5.8
1 ] 1
>=60 (52| 41 1 82.8 16 1 8@.@ 25 1 83.3
[] [] []
TOTAL(260)| 156 + 60.0 "8 1 62.9 "8 1 57.3
(] ] t

UARONES DE RIESGO: RELACION ABDOMEN/CADERAS >8.9009
MUJERES DE RIESGO: RELACION ABDOMEN/CADERAS >0.809

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS EHNTRE SEXO0S
+/—- p £ B8.85
++/-—- p < B.04



l TABLA 32 '

DISJLIBUCION POR EDAD ¥ SEXO
EDAD SEX0 CAL. CONSUMIDAS| RE{. TEORICOS DIFERENCIA
(n) M DS M DS M DS
+
HOMBRES ¢4e) | 3447 925 3016 1 518 120 1 46
1
<38 |nuieres a3 | 2754 . 786 1999 1 342 141 1 47
1 1 []
TOTAL  ¢75)| 3123 1 925 2542 1 742 130 1 47
1 1 1
] ]
HOMBRES (29| 3@22° 1 835 2643 1 550 118 1 42
-] - t
3p-45 |MUJERES (33| 2487 . 587 1896 1 266 134 1 a4t
ToTAL  <¢62)| 2736 1 7s7 2245 1 %563 127 1 42
[] 1
HOMBRES ¢35)| 2415 1 595 2395 1 540 188 1 28
] ] 1
' - !
45-68 |WUJERES (38| 2271 1 e85 1884 1 179 122 1 38
ToTAaL (73| 2349 1 643 2086 1 446 115 1 24
1 [} t
HOMBRES ¢2@)| 2264 E 508 2060 1 336 142 E 31
5= 6@ |MUJERES <3@y| 1972 1 sez | 1655 1 167 | 120 . 30
[] 1
roTaL  ¢se>| 2888 1 s19 1817 1 317 117 1 30
1 1
|
++ 1 +4+ 4 p—
HOMBRES¢424>| 2765 1 895 2574 1 642 115 1 38
| ]
HUJERES(136)| 2382 | 7er | 1ses © 266 | 129°% a4
TOTAL : : ;
TOTAL ¢26® | 2612 1 836 2204 1 600 122 1 49
] 1 1
CAL.CONSUMIDAS= CALORIAS CONSUMIDAS EN LA DIETA

REQ.TEORICOS= REQUERIMIENTOS CALORICOS TEORICOS
DIFERENCIA= CAL.CONSUMIDAS x 188 / REQ.TEORICOS
DIFERENCIAS POSITIVAS / HEGATIVAS RESPECTO AL SEXO

+/- P

{ 9.85

++/-- p < 98.01




TABLA 33 l

i5¢g

PORCENTAJE DE CALORIAS APORTADOS POR
PROTEINAS, HIDRATOS DE CARBONO Y GRQSFIS

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO

EDAD ¥ SEX0 PROTEINAS GRASAS HIDRATOS CARBONO
(N) M DS M DS M DS
HOMBRES (4@ | 14.32 1 2.04 43.77 1 7.22 44.88 '\ 7.55
-------------------- PP DUPIOIPPIIS-SIP R DI
< 38|wuJeres ¢3%)| 15.04 1 2.87 45.67 1 S5.19 40.37 1 6.26
-------------------- HURURUION (ISR SUPPISIP S S
TOTAL  ¢75)| 14.64 1 2.46 44.66 1 6.39 42.78 1 7.29
: : :
] -1 ++1
HOMBRES ¢29) | 15.24 1 2.24 | 43.24 1« 6.28 45.54 1 6.83
-------------------- R DIV SIPIPI PR
38-45|yygeres ¢33 | 15.85 1 3.45 | 4s.217 | 8.s4 37.54 1 8.63
-------------------- SIS DRI UPPIPPY I S
TOTAL ¢62)| 15.45 1+ 2.70 | 45.%94 1 7.93 44.27 1 8.75
: : :
1 1 +4+1
HOMBRES ¢35)| 14.62 1 2.78 44.32 1 8.57 aa.86" 1 9.25
-------------------- VUV EVIIIPIPIPIPR- DUPIEY DI DIV
45-68|yyJeRes ¢38) ] 15.84 1 3.45 47.88 1 8.45 37.97 1 6.61
-------------------- S DI SUPPIPPIPNY DI DI
TOTAL <73 45.26 1 3.19 45.76 1 8.41 41.27 1 B.65
: : :
HOMBRES (22) | 15.25 E 2.97 a4.23 E 8.49 4z.16 E 8.43
-------------------- I R B B et
>= 68| yyJeres ¢32y| 15.20 1 4.14 44.47 1 9.22 39.98 1 7.84
-------------------- SRR IR DUPIURNY DRI DIV
TOTAL  (5@)| 15,22 E 3,67 44,37 E 8.74 | 4e.85 E g8.@7
W
HOMBRES(124) | 14.72 1 2.42 | 43.87 1 7.51 44.58 1 8.03
-------------------- e B B L T T R IR
TOTAL | nyJeRreSc126) | 15.49 1 3.39 46.44 1 7.91 38.93 1 7.36
-------------------- IR PPN DUV I DI
TOTAL (262> | 15.12 E 2.99 | 45.22 E 7.84 | 41.62 E .48

DIFERENRCIAS POSITIVUAS/HEGATIVAS RESPECTO AL SEXO

+/- p £ 0.85
++/—— p { 90.01




TABLA 34 l

159

PORCENTAJE DE CALORIAS APORTADOS
POR LOS DISTINTOS ACIDO GRASOS

DISTRIBUCIONMN

POR EDAD ¥ SEXO

EDAD Y SEXO POL I INSATURADOS { MONO INSATURADOS| SATURADOS
N> M DS M DS M DS
HOMBRES ¢4@)| 6.71 E 3.16 | 2@.81 E s.22 | 13.18 . 2.25
€ 38|nusenes (3| 7.4 | s.a5 | 21.20  s.a7 | 146’ | 2.l
toTaL  (75)| 7.07 | 3.0 | at.es | a.ss | 13.57 | a.1s
HOMBRES ¢29)| 6.91 E a.16 | 19.98 ' 3.75 | 13.22 1 2.42
38-45|nuseres as| 7.as | 4,20 | 2s.26” | 5.7 | 1470 | s.ze
TotaL  c62»| 7.20 | 4vts | at.69 | 5.z | 1aces | z.ss
HOMBRES (35)| 7.93 E 5.25 | 20.86 5.54 | 11.69 1 2.79
45-68|nusres (3| .94 | 450 | 20.85 | 6.4 | 1277 | s.a8
roreL 7| s.as | 400 | 2037 | 6.ez | 12,25 | s.a5
HOMBRES (28> | 7.27 E 4.49 | 21.38 5.89 | 11.98 1 3.44
> 68|nuseres o | s.43 | a.s2 | 22,40 | .32 | 1249 | 2.8
roteL (s | 7.97 | 4.5 | 2095 | 6.1t | 42,11 | 2,93
. _____________________ ]
HOMBRES¢124>| 7.19 E a.24 | 2e.72” 1 s5.31 | 12.55 | 2.65
TOTAL |nuserescises | s.89 | a.z8 | 22.15° | s.60 | 13.45° | 3.0
ToteL <260 | 7.66 | 4,27 | 2,47 | 5.50 | 43,02 | 2.87

DIFERENCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS RESPECTO DEL SEXO

+ /-
-

P < B.85
P < 8.21




TABLA 35 l

i6@

CONSUMO DE COLESTEROL DE LA DIETA

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO

EDAD G6LOBAL HOMBRES MUJERES

H= DS M DS M E
38 (7% ';ﬁs.ss ' 287.26 6?3.?3++E 226.86 521.94_—| 144,78
38-45 (62> | 523.24 220.33 | 604.97 1 252.30 | 451.42" | 159.60
45-68@ (73> | 399.89 162.84 | 383.37 E 144.40@ | 415.44 1 178.94
>=60 (58> | 329.@6 134.50 | 371.30 E 182.27 | 308.98 E 82.15

L

TOTAL (268> | 475.01 213.76 | sze.52" 1 245.79 | 426.227 71 166.12

CONSUMO DE COLESTEROL EXPRESADO EH MG/DIA
DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS RESPECTO DEL SEXOD

+/- p < B.85
++/-— p { B.01
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’ TABLA 36 l

INDICE COLESTEROL / GRASAS SATURADAS
POR 1.000 CALORIAS CONSUMIDAS

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO

GLOBAL HOMBRES MUJERES
EDAD
M DS M D8 M DS
— +
¢ 30 23.95 1 3.84 22.96 E 3.67 25.40 1 3.77
[ ] ]
§ [] 1
] ]
30-45 23.75 E 4.99 22.69 1 4.29 24.68 1 5.43
1 ] []
' — ++ 1
45-60 26.89 1+ 5.24 18.86 1 4.72 22.76 1 5.06
] 1 [}
1 1 ] ]
1 1 1
> =60 21,03 1 4.82 20.52 1 5.96 24.37 1 3.9%
[] []
..~ |
! - +4+ 1
TOTAL 22.48 1 4.93 21.35 1 4.82 23.52 1 4.81
1 1

— — — — o —— —

— ———— —— —— m—— —

DIFEREHCIAS POSITIVAS/HEGATIVAS RESPECTO AL SEXD
+/- p £ 8.85
++/-- p ¢ .01
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‘ TABLA 37 l '

CONSUMO DE FIBRA DE LA DIETA

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO

GLOBAL HOMBRES MUJERES
EDAD
(n) M DS M DS M DS
<38 ¢(75y| 2@.38 1 8.96 21.63 1 9.92 18.7% 1 7.S58
1 1 ]
38-45 (62)| 18.44 ; 7.57 20.83 1 8.35 16.43 1 6.49
] t
45-68 (73| 18.28 E g.22 19.144 E 10. 93 17.53 1 6.16
]
s=68 (S52)| 17.18 + 6.35 18.49 1+ 5.83 16.48 1 6.60
] 1 1
- " |
] +4+1 —_— ]
TOTAL(26@)| 18.68 1 8.82 20.04 1 9.03 17.29 1 .73
[] []

CONSUMD DE FIBRA EXPRESADO ENH GR/DIA

DIFERENCIAS POSITIVAS/NEGATIVAS RESPECTO DEL SEXO
+/- p £ 0.05

++/—— p { B.01
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TABLA 38

COMPARACION CON OTROS ESTUDIOS
PRESION ARTERIAL ¥ PREVALENCIA
DE HIPERTENSION

rasonmsumnerers

il PREV HTA | PREV HTA
ESTUDIO P MEDIA PAD MEDIA
S RS " CONOCIDA | DETECTADA |
— —— —— T —— e e
LA HAHCHA T 42.5 %
* [ L] L 4 (]
(194 L} i52.8 g87.8 4.3 %
H 152.7 86.%9 44,9 %
POZUE&O T 12.2 % 14.8 ¥
{195)
PEDROCHES T 19.9 % 23.8 %
#* . A
(196) v | 7.5 %
4] 29.2 %
CATALUNA T 20.90 % 28.8 %
(197)* u 127.0 890.0 18.0 % 26,90 %
M 126.9 ?7.0 23.9 % 30.90 %
ANDALUCIA T 131.5 82.9 13.9 % 17.6 %
* )] i " v
(242 33.1 83.4
130.2 8z2.4
[
ALICANTE T 14.2 %
* v 15.8 %
(248)
M 9.6 %
R | s | Se———— | S———
SAN PABLO T 132.2 81.4 20.© % 31.5 ¥
u 133.3 g2.¢ 16.4 % 31.% %
] 131.3 79.6 ] 23.5 % 31.6 %

e e e e e e e~ e

# CITA BIBLIOGRAFICA
T = TOTAL

U = VAROHKES

M = MUJERES



I TABLA 39 I

COMPARACION CON OTROS ESTUDIOS
CONOCIMIENTO, TRATAMIENTO, ¥
CONTROL DE LA HIPERTENSION

164

——

——

zTx I =x

¥ CITA BIBLIOGRAFICA

. CONTROLADOS » sobre los hipertensos tratados

ESTUD IO HIPERTENSOS |HIPERTENSOS| HIPERTENSOS| HIPERTENSO0S
DETECTADBS | CONOCIDOS TRATADOS CONTROLADOS
ESPANA ¢ 64)* 23.7 % 52 x 56.8 % 33.0 %
PEDROCHES(196) | 23.8 % 80 % 58.0 ¥ 44.6 ¥
CATALUNA <197 | 28.8 x 58 X 78.0 % 44.8 ¥
ﬁHDALUCIﬁ(Eiz)* 17.6 % 55.7
ARAGON (249)* 31.8 % 58 % 38,2 %
L]
SAN PABLO '39.2 % 50 % 76.0 % 36.9 %
. DETECTADOS % sobre el total de la poblacion estudiada
. CONOCIDOS =« sobre los hipertensos detectados
TRATADOS # sobre los hipertensos conocidos




TABLA 48

165
COMPARACION CON OTROS ESTUDIOS
COLESTEROL ¥ PREUALENCIA DE
HIPERLIPEMIA
ESTUDIO MEDIA COLEST COLEST COLEST COLEST
288 >288 >248 >258
LA MANCHA T 222.19 29.1 %
3* v 222.8 23.5 #
(194)
H 222.7 294.14 %
POZUELO T 216.2 43.2 % 56.8 ¥ 21.4 =
3* u 223.0
(195
M 21i1.9
PEDROCHES T 212.90 41.1 % 58.9 % 16.2 %
) u 21z2.0 39.3 % 60.7 % 16.9 %
(1986)
H 212.0 432.0 % 57.0 % 17.0 %
CATALUNA T 214.9 43.0 % 57.0 ¥% 24.5 % 17.9 %
* 42.0 ¥ 5.0 % 25.0 % 17.8 %
(198)
44.0 % 56.90 % 24.9 % 17.0 ¥
GALICIA T 220.6 23.32 %
3* y 21?7.9 21.8 %
(199)
M 223.5 24.8 %
LUGO T 21ig.9 36.0 % 64.0 % 32.0 % 26.8 %
czie>* v 213.9
222.9
ARNDALUCIA T 193.8 §5.5 % 44.5 % 19.94 %
3 194.4 53.2 % 46.8 % 19.4 %
(212>
193.3 57.9 % 42.1 % 18.90 %
ALICANTE T 18.5 %
* U 20.0 %
(248)

M 14.7 %
- ]
SAN PABLO T 214.7 25.0 % 4.9 % 26.1 % 16.5 %

U 207.6 42.7 % 57.3 % 21.8 % 11.3 %
H 221.2 27.9 % 72.1 % 30.1 % 20.6 %
% CITA BIBLIOGRAFICA
T = TOTAL U = UARDKES M = MUJERES MEDIA = EH mg-r4dl
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COMPARACION CON OTROS ESTUDIOS

OBESIDAD, CONSUMO DE TABACO,
SEDENTARISMO ¥ DIABETES MELLITUS
FUMA-
ESTUDIO SEDENTQHISHO IMC IMC>25 | IMC>38 D.M. |GLUCEM
DORES
H « % x| mgral
LA MANCHA T E 8.6
w* 51.6 : 7.5
(194> .
} 9.8
:
pozueLo T | 45.1 | sa.2 E 54.8 11.4 3.1
% v | ss.0 ; 62.0
(195) .
33.0 : 52.8
1
PEDROCHES T E 23.2 5.7
% v | ar.s : 26.3 13.5 3.9
(196) .
12.5 : 28.0 32.3 7.3
t
ANDALUCIA T 54.4 Ess o | 27.8 6.6 | 112.3
% y - 26,7 114.8
(212) :
! 26.9 110.1
]
ALICANTE T | s2.5 | se.3 | 28.2
% v 76.6 | 27.4
(248) .
38.5 | 89.8 : 30. 4
. |
saN PABLO T || 48.1 | ¢e.4 E 25.08] 26.9 59.2 20. 4 8.1 84.3
v | 59.7 | q6.8 1 27.4} 2¢.4 58.9 16.1 4.0 86.3
nfar.s | 7z.e 1 22,8 27,1 59.6 2a.2 | 11.8 82.1
SEDENTARISHO: EN LA COLUMNA 1 = NO REALIZAR NINDUN DEPORTE

D.#. = DIABETES MELLITUS
GLUCEM = GLUCEMIA

¥ CITA BIELIOGRAFICA

T = TOTAL

U = VAROHES

M = HUJERES

2

ACTIVIDAD HODERADA
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FIGURA-3
INDICE DE ENVEJECIMIENTO
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FIGURA-5
TASAS DE ACTIVIDAD Y PARO
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FIGURA-7
TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO
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FIGURA-10
COLESTEROL EN SANGRE
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FIGURA-12
PREVALENCIA DE HIPERLIPEMIA
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FIGURA-13
INDICE DE MASA CORPORAL
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FIGURA-15
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FIGURA-17
COCIENTE PA/PC EN LOS VARONES
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DISCUSION

Este estudio tiene como principal objetivo conocer el
perfil de riesgo de la poblacidén de la ZBS de San Pablo en
Sevilla. Se ha realizado en una zona urbana, formada por dos
barrios con poblacién muy heterogénea. Los resultados han
sido analizados globalmente, debido a que no fue calculado el
tamafio de la muestra para cada uno de ellos, sino para el
conjunto.

Para garantizar la representatividad de la muestra
elegida, se considerdé de gran importancia a 1la hora del
disefio del estudio, el que la recogida de datos se realizara
integramente a domicilio. Esto reducia las posibilidades
analiticas (la extraccidén no se podia realizar en ayunas en
todos los casos, y se limitaba el estudio lipidico al calculo
del colesterol total). Sin embargo, consideramos que se
mejoraba la representatividad de la muestra, ya que se
evitaba el sesgo de seleccidn que se produce por la
voluntariedad e interés de participacidén en el estudio, que
requiere el desplazamiento al Centro Sanitario por parte del
encuestado. En otros estudios con gque hemos contrastado
resultados (193)(196), observamos gque habitualmente, 1la
extraccién se realiza en consultorios u. otros Centros
Sanitarios.

Otra caracteristica gque creemos que da validez

interna al estudio, es que tanto la recogida de los datos,
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como su andlisis, han sido realizados por un solo observador.

Los datos fueron recogidos durante los meses de
invierno: enero, febrero y marzo. Pese a que algunos autores
(34) encuentran diferencias estacionales entre la PA y los
parametros lipidicos, parece ser que éstas se deben a otras
variaciones coincidentes, como pueden ser las modificaciones
de la dieta, los cambios en la actividad fisica practicada o
las diferencias en las horas de insolacidén, mas que de 1la
temperatura, por lo que se suelen observar mas en los paises

climaticamente extremos que en los mediterréneos (241).

En las TABLAS 38, 40 y 41, se exponen los resultados
de 1la prevalencia de HTA, HLP, DM, consumo de tabaco,
obesidad y sedentarismo, asi como la media de PAS, PAD,
Colesterol, Glucemia e IMC, descritas en algunos de 1los
estudios espanoles de prevalencia de FRCV, realizados
recientemente en distintas zonas espafolas. Hemos elaborado
estas tablas con un fin orientativo, aunque los datos de los
distintos estudios no son rigurosamente comparables, debido
a las diferencias metodolégicas, los distintos criterios
utilizados y 1las caracteristicas de edad y sexo de las
poblaciones estudiadas. La TABLA 39 recoge datos sobre el
grado de conocimiento, tratamiento y <control de 1los

hipertensos detectados.
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La media de 1los valores de Presidén Arterial en -
nuestra muestra se situdé en 132,23 mmHg de PAS y 81,12 mmHg
de PAD. En los varones observamos, al estudiar la evolucidn
de las cifras de PAS a lo largo de la edad, cdémo ésta iba
aumentando a medida que se avanzaba en 1la vida, para
estabilizarse en torno a los 60-65 afios, a partir de cuya
edad, la PA tendia a descender ligeramente. Con las cifras de
PAD, y siempre en el grupo de los varones, aunque la relacidn
con la edad era menos manifiesta, se apreciaba igualmente la
tendencia ascendente, y la inflexidén que se observaba en las
edades avanzadas, era mas acusada.

Esta evolucidén de la PA coh la edad, ascendiendo
hasta aproximadamente la sexta década de la vida en que se
estabiliza en forma de meseta o comienza a descender, ha sido
descrita por otros autores (242). La relacidén positiva entre
la PA, especialmente la sistdlica, y la edad se manifiesta
sobre todo, en las sociedades desarrolladas, y es
consecuencia del estilo de vida que existe en este tipo de
nacleos de poblacidén (193). El1 descenso en las edades
avanzadas, se ha atribuido al fallecimiento de los sujetos
con cifras de PA elevadas antes de estas edades (243). El
incremento de la PA con la edad existe desde la infancia
(incluso se observa desde el nacimiento), siendo mas marcado
para la PAS que para la PAD. Es mayor en las mujeres durante
la infancia, pero en la adolescencia la tendencia se invierte
y llega a ser hasta diez veces mayor en el sexo masculino

(244) .
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En el sexo femenino, en las mujeres joévenes de
nuestro estudio la evolucidén fue similar a los varones, con
cifras ligeramente por debajo de las que encontrabamos en
éstos: a medida que aumentaba la edad, la PA iba aumentando.
Sin embargo, en los grupos de mads edad, los valores no solo
no descendieron, sino que aumentaron marcadamente. Esto
ocurria tanto para las cifras de PAS como de PAD.

El incremento en las cifras tensionales en la mujer
se apreciaba en torno a la menopausia. Esta situacidn, como
ya hemos hecho referencia, se acompafiaba de un aumento
significativo en la prevalencia de HTA, y de cifras de PAS y
de PAD superiores a las halladas en las mujeres
premenopausicas.

Existia asimismo una relacidén estrecha y positiva
entre la PA y la obesidad expresada en el IMC. Esta relacidn
era mids estrecha en las mujeres gque en los varones. En ambos
sexos la correlacién de la PA con la edad y el IMC eran

similares.

La Prevalencia de Hipertensidén Arterial conocida,
encontrada en nuestro estudio fue del 20 %, siendo algo
superior en las mujeres.

Se estima que la prevalencia de HTA en Espafia es de
al menos, un 20 % (15). En otros estudios espafioles, que
recogemos en la TABLA 38, encontramos grandes diferencias
entre la prevalencia de HTA descrita por los distintos

autores que oscila entre el 14,8 % (192) y el 42,5 % (191).
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Estas variaciones se deben a las diferencias de edades de las
poblaciones estudiadas y a las condiciones metodoldégicas a la
hora de registrar la PA, ya que mientras en alguno de ellos
se realiza una Gnica toma (191-192) (245), en otros se hacen
varias (193) (209) (246); pero sobre todo, se deben a los
criteriosg utilizados para la clasificacidén de los individuos
con relacién a su PA, gue no siempre son los mismos, ya que
algunos autores (191-192) (245) no consideran como hipertensos
a aquellos sujetos con valores de PAD entre 90 y 95 mmHg.

En nuestro caso, la determinacién de la PA se hizo en
las condiciones que recomienda la OMS (247), realizandose dos
tomas de PA y todas ellas por un unico observador, y
clasificando a los sujetos segin el Consenso para el control
de la Hipertensidén en Espafa (61).

No obstante, cifras sugerentes de HTA, se detectaron
en el 32 % de la muestra, situandose cerca del 40 % al ahadir
a los gque presentan cifras de PA elevadas, aquellos
hipertensos ya diagnosticados que se encontraban controlados

en el momento de la entrevista. Esto significaria que de los

o°

sujetos que podemos considerar hipertensos, solo el 50
sabia que los era, y que el 63,4 % de las personas que tenian
cifras de PA compatibles con HTA, desconocian que presentaran
problemas en relacién con su PA. En la TABLA 39 comparamos
los resultados de diferentes trabajos espafioles (64) (193-194)
(209) (246) en cuanto a porcentaje de hipertensos conocidos,
tratados y controlados. En ellos, el ©porcentaje de

hipertensos conocidos entre los hipertensos detectados, varia



183
de un 52 % (64) a un 80 % (193). En nuestro estudio la
proporcidén es inferior. Creemos que esto se debe a que hemos
considerado hipertensos a aquellos individuos con cifras de
PAD superiores a 90 mmHg, en lugar de los 95 mmHg que
consideran otros autores (193), con lo cual detectamos mayor
nimero de HTA ligeras que estaban sin diagnosticar.

Sin embargo, y para establecer el diagnéstico de
confirmacién de 1la HTA, es necesario encontrar cifras
elevadas en al menos, otras dos tomas separadas una semana
entre si y realizadas en las mismas condiciones (61) (106). La
ausencia de una confirmacién diagnéstica siguiendo estos
criterios, puede explicar la elevada prevalencia de HTA
detectada en nuestro estudio. Pese a que no podemos pues,
diagnosticar de hipertensos a todos 1los sujetos que
presentaron una PA elevada, el porcentaje encontrado es muy
alto, por lo que podemos intuir que realmente son muchos los

hipertensos que estdn sin diagnosticar.

El mayor grupo de hipertensos fue el que catalogamos
como HTA ligera. En otros estudios también resultd ser éste
el m&s numeroso (246). Esto plantea la necesidad de insistir
en las medidas higiénico-dietéticas en un amplio grupo de la
poblacién, ya que se sabe el beneficio que se obtiene del
control de la HTA, en cuanto a reduccié4n de complicaciones,

incluso en los casos de HTA ligera (248).
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Un hallazgo de interés fue que entre los hipertensos
conocidos, estaban tratados el 73,1 % y de los tratados se
encontraban con cifras controladas s6lo el 39,5 %; en total
estaban controlados el 28,8 de los hipertensos conocidos, y
el 13,6 % del total de los hipertensos. En porcentaje de
hipertensos con tratamiento es superior al descrito por otros
autores (64) (193) (209), como se refleja en la TABLA 39. En
otros estudios espafioles, la poblacidén hipertensa que se
encuentra controlada, oscila entre el 10 % (249) y el 23 %

(250) . En conjunto en Espafia, se estima que entre un 40 y un

o\

60 % de los hipertensos, desconocen su situacién, un 30-60
de los conocidos no estéa tratado y un 30-60 % de los tratados
no esta controlado (251).

En cuanto al tipo de tratamiento que realizaban los
hipertensos de nuestra zona, el porcentaje de sujetos que
estaban en tratamiento con IECA y Antagonistas del Calcio en
monoterapia era elevado, mientras que el nimero de 1los
tratados con diuréticos o beta-blogqueantes era inferior a lo
gque se describe en otros estudios (209). Este hecho es de
destacar, por el conocido efecto que estos tratamientos
tienen sobre 1los 1lipidos plasmaticos (252). No hay que
olvidar que el tratamiento de la HTA, tiene como uno de sus
objetivos, el de reducir el riesgo cardiovascular, por lo que
debe ir acompafiado de un control de todos los demds FRCV
(61). Las personas tratadas con monoterapia estaban, en

conjunto, mejor controlados, con respecto a las cifras de PA.

Sin embargo, era elevado el namero de 1los sujetos que
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encontramos que estaban realizando tratamiento con varios
farmacos.

De gran importancia a la hora de evaluar el riesgo
cardiovascular, es la asociacidén de distintos FR. Es de
destacar, cémo entre los hipertensos de la muestra, existia
un porcentaje importante de hiperlipémicos, diabéticos,
obesos y personas sedentarias. Esto se explica en cilerta
medida, por que la media de edad de la poblacidén hipertensa
era significativamente mayor que la de la muestra en general.
No obstante, la obesidad es maAs frecuente entre 1los
hipertensos, que en el grupo general de la misma edad. Pero
lo que nos interesa en el estudio, es valorar el riesgo
cardiovascular y lo que es un hecho importante, es que un
porcentaje elevado de la poblacidén asocia varios FR, con el
efecto multiplicativo que ello comporta. La presencia de
niveles de colesterol mads altos en hipertensos y la mayor
prevalencia de HLP en ellos, también se destaca en otros
estudios espanoles (253) y se puede explicar por 1las
importantes relaciones etiopatogénicas que existen entre
estas dos situaciones (243). La asociacién con la obesidad y
el sedentarismo también esta descrita en otros trabajos
(254). El1 consumo de tabaco, sin embargo, se encuentra en
menor proporcién en este grupo de individuos, lo que coincide
con otros autores (246), e indica que el tabaco no supone un
factor patogénico de HTA; este hecho se ha atribuido,
también, a que entre los hipertensos predominan las mujeres

de edad avanzada, y a la influencia del consejo médico (254).
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La HTA es una de las patologias més prevalentes en
nuestro medio. Dado el papel. preponderante que tiene en la
etiopatogenia de la CI y de la EVCe, tanto isquémica como
hemorragica, su identificacidén y control se debe considerar

un problema prioritario.

Con respecto a la Valoracidon del Colesterol en
Sangre, como ya hemos hecho referencia anteriormente, hemos
considerado de gran importancia, el hecho de que 1la
determinacidn analitica se realizara en el domicilio y en el
momento de la entrevista. Esto conllevaba la desventaja de
que la mayoria de los sujetos no guardaban las 12 horas de
ayuno necesarias para la medicidén de triglicéridos, por 1lo
cual, éstos no podian ser determinados, ya que los resultados
que se obtuvieran carecerian de validez (34).

Tampoco se determindé el colesterol unido a las HDL,
debido a que los resultados que se obtienen con la mayoria de
estos autoanalizadores de despacho, en lo que se refiere a
estas lipoproteinas, suelen ser bastante imprecisos (25S5).

Sin embargo, hoy se considera que la determinacién
del colesterol total es suficiente para valorar el riesgo
cardiovascular, en 1los individuos que no tengan otro FR
afladido (256-257), reservando la del colesterol HDL para
precisar mejor el riesgo y la de triglicéridos para

caracterizar el tipo de HLP en agquellos que presenten cifras
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de colesterol elevadas u otros FRCV. Se ha suprimido 1la
determinacién de triglicéridos de 1los protocolos de
screening, evitando asi la dificultad que suponen las doce
horas de ayuno. La probabilidad de presentar unos
triglicéridos elevados con un colesterol inferior a 250 mg/dl
es del 2,9 %. En lo que respecta a las HDL, la posibilidad de
presentar valores inferiores a 35 mg/dl en sujetos con un
colesterol total menor de 250 mg/dl y sin otros FRCV, es de
2,4 %. (256).

La concentracién de colesterol no se modifica con el
ayuno (239)(258) y para su determinacién disponemos de
autoanalizadores de despacho que permiten obtener 1los
resultados en el acto con una pequefa muestra de sangre
capilar (239). Segin muestra experiencia, consideramos
imprescindible realizar, previamente a la utilizacidén de
estos analizadores, una validacién con respecto a un
laboratorio que cumpla las recomendaciones del Consenso para
el Control de la Colesterolemia en Espafia (24) o el NCEP (9)
Y que se someta a controles de calidad peridédicos.

Se hara referencia, por tanto, a los valores de

colesterol corregidos tras dicha validaciédn.

La Prevalencia de Hiperlipoproteinemia en nuestra
zona fue elevada, encontrando un 13,5 % de hiperlipémicos
conocidos (cifra similar en los dos sexos) y un 16,2 % de HLP
detectada (considerando como tal 1la presencia de un

colesterol en sangre capilar, superior a 250 mg/dl).
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La media del colesterol en nuestra poblacidén se situd
en torno a los 214,7 mg/dl, superior al maximo recomendado
por la Sociedad Espaficla de Arteriosclerosis (34). Se estima
que en Espafia la media poblacional se establece entre 210 y
220 mg/dl con una prevalencia de HLP del 20 % si consideramos
como punto de corte 250 mg/dl (15).

En la TABLA 40 se recogen los resultados de otros
estudios (191-193) (195-196) (207) (209) (245) en lo que respecta
a valores medios de colesterol y prevalencia de HLP. Debido
a las diferencias metodoldégicas existentes entre 1los
distintos trabajos, hay que ser cauto a la hora de establecer
comparaciones con los resultados de otros autores, aungque lo
gque si se puede comparar, son las tendencias detectadas en

cada poblacidén con la edad y el sexo, asi como su relacidén

con la PA o el IMC.

El valor medio de Colesterol en sangre en nuestro
estudio, es similar al que se describe en otros trabajos,
(192-193) (195). El1 grupo de 1la Mancha encuentra valores
superiores (191). Sin embargo, nuestro resultado es muy
superior a lo descrito en el estudio de prevalencia de FRCV
en Andalucia, que fue de 193,8 mg/dl (209). La explicacidn
podria estar en que en este Gltimo, la determinacidn se
realizdé en sangre capilar y el resultado que obtuvieron, es
similar al que obtenemos nosotros antes de realizar la
correccidén con los valores de la recta de regresidn, con

respecto al laboratorio de referencia, que en nuestro caso
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fue de 190,4 mg/dl. No obstante, en otros estudios realizados
también en sangre capilar (196), los resultados son més

concordantes con los nuestros.

Con respecto a la prevalencia de HLP, observamos
igualmente, gque los resultados son similares a 1los que
presenta la poblacidén del Valle de los Pedroches (193) o 1la
catalana (195). También en esta ocasién es superior el
resultado de la comunidad de la Mancha (191).

Si consideramos como HLP franca la presencia de un
colesterol superior a 240 mg/dl, como recomienda el Panel de
Expertos del NCEP (9) para poder comparar nuestros resultados
con otros trabajos que utilizan esta clasificacién, 1la
prevalencia en nuestra 2zona asciende al 26,1 % de la
poblacidén estudiada. Nuevamente observamos como los nuevos

resultados son similares al estudio de Catalufha (195), pero

superiores a los del de Andalucia (209).

En los varones de nuestro estudio, el colesterol en
sangre iba aumentando con la edad. Alrededor de 1los 45-50
afios, era cuando presentan los valores mads elevados y a
partir de esa edad, comenzaban a descender. Sin embargo, en
los varones de edades avanzadas, en los mayores de 70 ahos,
se producia un nuevo ascenso. Esta evoluciénles similar a la
descrita por otros autores (191) (196) (207) (211) aunque con

algunas peculiaridades, en nuestro caso.



190

La evolucibén del colesterol con la edad, en las
mujeres de nuestra muestra, fue similar. Iba aumentando en
los grupos de edades mas jovenes para estabilizarse
posteriormente, a partir de los 40-50 afos. No se apreciaba
un descenso a partir de esta edad, como ocurria en el sexo
masculino. Salvo en las méds Jjdévenes, en que la media de
colesterol era similar a la de los hombres, en los demas
grupos, siempre fue mayor en el sexo femenino.

Estd descrito en numerosos trabajos (191) (193) (196)
(207) (209-211), cédmo el colesterol va aumentando a medida que
se avanza en la vida, en los dos sexos. En los varones, a
partir de una determinada edad, en torno a los 45 afios, las
cifras de colesterol se estabilizan o descienden, mientras
que en la mujer contindan ascendiendo. Esta observacidén, ha
llevado a sugerir gque el nivel plasmdtico de colesterol
aconsejable, ha de ajustarse con la edad y el sexo del
individuo. Pero esta recomendacidén no se sabe si es o no
valida, ya gque se ignora si el aumento del colesterol implica
riesgos diferentes a edades distintas (35).

Con respecto al ascenso que se aprecia en nuestro
estudio en los varones de edades muy avanzadas, no podemos
comparar resultados con otros trébajos, ya gque en otras
muestras, los individuos no suelen superar la edad de 65
(192) (245) o 70 anhos (193) (196) ; ademds, el nimero de sujetos
de esta edad en nuestro estudio es muy reducido, por lo que

es arriesgado pretender sacar conclusiones.
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Llama la atencidén en nuestro trabajo, el gque en las-
mujeres, las cifras de colesterol sean superiores a las de
los varones, para todos los grupos de edad, excepto en los
menores de 30 afios, en que son similares en los dos sexos.
Aunque algin autor detecta valores mas elevados en el sexo
masculino (192), en la mayoria de los estudios recientes
espafioles, estos valores globalmente, estdn muy igualados
(191) (193) (195) (209), o incluso el colesterol de las mujeres
es mayor que el de los varones (196) (207); sin embargo, la
diferencia que nosotros encontramos es superior a la de todos
ellos. La mayoria, describen niveles mas altos en los varones
hasta los 50~55 afios, a partir de cﬁya edad son mayores en
las mujeres (191-193) (196). En algunos estudios, se describen
niveles mads altos de colesterol en las mujeres jdovenes hasta
25-30 anos (207-211). Sin embargo, en el periodo de edad
entre los 30 y 45 afos, en que todos los estudios coinciden
en detectar valores superiores en los varones, nosotros nos
encontramos con la situacidén opuesta.

En las mujeres se ha descrito un incremento de 15
mg/dl por década (210). Este incremento se debe
mayoritariamente, al aumento del colesterol unido a las LDIL,
con una minima contribucién del ligado a VLDL, ya dgque la
fraccién de colesterol vehiculado por las HDL, se mantiene
practicamente constante a medida que aumenta la edad. En
algunos trabajos espafioles (41), se encuentra un aumento de
la concentracién de LDL y Apo B en relacidén con la edad, mas

notable en las mujeres que en los varones. En la poblacién
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adulta, 1los varones presentan valores superiores a las
mujeres hasta los 50 aflos, edad en que la relacién se
invierte (196) (210) (259-260). El1 estudio Framingham (38)
atribuye esta diferencia a la mayor mortalidad debida a
hipercolesterolemia de los varones entre 50-65 afios.

En los estudios epidemioldgicos en los gque se
determina colesterol-HDL, habitualmente se describen valores
mads altos de esta fraccidn en las mujeres (192) (195) (207)
(210), a expensas de la subfraccién 2 de 1las HDL,
principalmente (72) (261-262). Estas diferencias se explican
parcialmente, por la accién de los estrbégenos y andrdgenos
sobre la concentracidén de las lipoproteinas plasmaticas. Al
no haber podido determinar nosotros, el colesterol vehiculado
por estas lipoproteinas, no podemos saber si la diferencia
puede atribuirse a una elevacién de esta fracciédn.

En nuestro estudio, anticipdndonos al andlisis que
realizaremos posteriormente al hablar de la dieta, podemos
pensar que las mujeres, en funcibén de la ingesta calérica, de
grasas y de fibra que realizan, tienen motivos para tener
elevado, tanto el colesterol wunido a 1las HDL, como el
colesterol total, ya que consumen mads grasas gue los varones,
tanto saturadas como monoinsaturadas, especialmente en edades

jbvenes.

Destacamos como, al 1igual que ocurria en los
hipertensos, los hiperlipémicos conocidos de nuestra muestra

presentaban con mayor frecuencia HTA, obesidad, y un menor
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consumo de tabaco. En otros estudios (243), también se pone
de manifiesto esta tendencia a presentar valores tensionales
mas elevados y asi como una mayor prevalencia de HTA, en la
poblaciédn hipercolesterolémica. En el estudio de Oslo (263)
se encontrdé una relacidén independiente entre la PA y el

colesterol, mads importante para la PAS que para la PAD.

De los hiperlipémicos de nuestro estudio, estaban en
tratamiento cerca del 50 %, de los cuales la mitad estaban
exclusivamente con dieta. No encontramos datos con respecto
al tratamiento realizado por los sujetos con HLP en otros
estudios. Nos parece importante el hecho de que la mitad de
los hiperlipémicos se traten con dieta, pues ésta es la base
del tratamiento, ya que los efectos colaterales de los
farmacos hipolipemiantes, aconsejan valorar prudentemente su
empleo (49). Por otra parte, es llamativo el gque ningln
sujeto realizara tratamiento con resinas, cuando éste es el
farmaco de eleccibn en los casos de hipercolesterolemia sin

hipertrigliceridemia (9) (264).
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La Prevalencia de Diabetes Mellitus en nuestra-
muestra fue del 8,1 %, mas elevada en el sexo femenino de
forma significativa. Mas del 80 % pertenecian al grupo de
mayor edad. Se estima que la prevalencia de la DM en los
paises desarrollados es de aproximadamente un 6 % en la
poblacidn de 20 a 74 afos (265). En los mayores de 60 afios
llega hasta un 16 % (111).

En la TABLA 42 se compara la prevalencia de DM y la
glucemia detectada por otros autores (191-193) (209) (245). En
alguno (191), la prevalencia de DM, resultd similar a 1la
nuestra, mientras que en otros fue inferior (192-193). El
predominio femenino es algo reconocido por todos los autores
(191) (193) (265), que encuentran un mayor impacto de la DM en
las mujeres, lo cual elimina la ventaja sobre el vardén en
cuanto a la vulnerabilidad de las ECaV (266). La DM, sobre
todo la NID, presenta una importante relacidén con la obesidad
y la HTA, motivo por el cual creemos que adgquiere tanta
importancia en la mujer madura (267). Igualmente se describe
una relacidén entre la prevalencia de DM y la edad (191) (193).

En otros estudios, encuentran una prevalencia de
hiperglucemia (glucemia superior a 120 mg/dl) del 3,5 %
(245), sin diferencias entre sexos y aumentando con la edad.
En nuestro caso ésta fue del 4 %.

La determinacidén del porcentaje de diabéticos no
conocidos en nuestro estudio, tuvo 1la dificultad vya
mencionada de que no se pudo valorar la glucemia en numerosas

ocasiones, por no guardar las suficientes horas de ayuno.
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La media de la glucemia en 1los sujetos que
presentaban tres horas o més de ayuno, fue de 84,3 mg/dl,

inferior a la encontrada por otros autores (209).

Un hecho que consideramos de gran importancia, es que
todos los diabéticos conocidos presentaban un IMC superior a
25, y el porcentaje de los que superaban el indice de 30 era
significativamente mayor compardndolo con el total de 1la
muestra. La obesidad es el FR mds importante para la DM-NID.
Se estima que la incidencia de DM en los adultos aumenta
cuatro veces en personas con obesidad moderada y hasta diez
veces en grandes obesidades (265). La elevada prevalencia de
obesidad en nuestra poblacién puede justificar el hecho de
que la prevalencia de DM que hemos encontrada sea superior a
la que encuentran otros autores (192-193) (209).

Entre los diabéticos de nuestra poblaciodn,
encontramos significativamente mas hipertensos, mas
hiperlipémicos y mds sujetos sedentarios que en el conjunto
de la muestra, lo cual, como se expresd con respecto a la PA,
supone un hecho importante a la hora de valorar el riesgo
cardiovascular. En otros estudios (192) detectan a su vez
valores superiores de colesterol entre los diabéticos, méas

HLP conocida, mds HTA conocida y mas obesidad.

Todos los diabéticos realizaban tratamiento,
incluyendo como tal 1la dieta. Esto contrasta con 1los

hipertensos (que lo hacian en un 73 %) y los hiperlipémicos
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(de los cuales solo estaban con tratamiento el 48,6 %). La
causa creemos que radica en que el porcentaje de diabéticos
con manifestaciones clinicas es mayor que el de hipertensos
o hiperlipémicos. Influye también de forma importante el
hecho de que 1la poblacidén estd mas sensibilizada a 1las
complicaciones, tanto agudas como crénicas, de la DM, que a
las de los otros dos problemas de salud.

El tratamiento mas frecuentemente utilizado fue el
dietético, siendo reducido el porcentaje de 1los que
realizaban tratamiento con ADO y sobre todos de los que
precisaban insulinoterapia, con respecto a lo descrito en

otros estudios (209).

Para valorar el Consumo de Tabaco en la muestra
extraida de 1la poblacidn estudiada, hemos considerado
fumadores, a aquellas personas dque reconocian fumar en la
actualidad y a las que referian haber abandonado el habito en
un plazo de tiempo inferior a dos afios. Aunque el riesgo
cardiovascular debido al tabaco en un exfumador, no se iguala
al de un no fumador hasta pasados los diez afios, a partir de
los dos afos éste se ha reducido considerablemente (68). La
prevalencia de fumadores, incluidos pues los exfumadores que
llevaban menos de dos afios sin fumar, fue del 48,1 % de la
poblacién. La prevalencia que encontramos en las mujeres fue

muy elevada, suponiendo un 37,5 % de las mujeres. De los

varones fumaban el 59,7 %.



197

Los resultados de otros estudios (TABLA 41), para el
conjunto de la poblacidén o en los varones, son similares
(191) (193) (209), aungue todos ellos son inferiores a los
nuestros. Sin embargo, con respecto a la prevalencia del
consumo de tabaco en las mujeres en nuestro estudio es, como
se ha expuesto, muy elevada y superior a la descrita en otros
trabajos (191) (193) (268). Esto puede explicarse por que la
poblacidn estudiada por nosotros es exclusivamente urbana,
mientras que los trabajos a los que hemos hecho alusién,
incluyen también, poblacién rural. En un estudio espafiol
realizado sobre poblacidén laboral (245), la prevalencia entre
las mujeres de fumadoras activas era mé&s elevada, del 38,5 %,
y en el de Pozuelo (192), area con caracteristicas urbanas,
también es elevada.

El aumento del consumo de tabaco en las mujeres se
traduce en un incremento de la mortalidad por ECaV; las
muertes por CI atribuibles directamente al tabaco en Estados
Unidos, aumentaron del 26 % en 1.965, al 41 % en 1.985 (145).
Se ha descrito ademads, la aparicidén precoz de la menopausia

en las mujeres fumadoras (269).

El tabaco se considerado como el FR mds importante de
los que pueden ser modificados en la prevencién del riesgo
cardiovascular (69). Se estima que su abandono reduce el
riesgo cardiovascular en un 50-70 % (145), aungue las

estrategias actuales para intentar el cese del habito tienen

escasos resultados (145).
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El consumo en Espafa se incrementdé de forma
espectacular en los Gltimos 30 afios, elevandose las ventas de
tabaco en un 146 % entre los afios 1.957 y 1.983, en los que
el aumento de la poblacidén fue de tan solo un 24,6 % (270).
Actualmente, se estima que en nuestro pais el 50 % de los
varones adultos son fumadores (15).

Es de destacar, cémo mientras en los varones es mayor
la proporcidén de no fumadores en las edades mas jovenes, en
las mujeres esta relacidén se invierte, teniendo una fuerte
correlacidén negativa la edad con el consumo de tabaco (268).
En los varones adultos el consumo se ha estabilizado, pero
estd aumentando de forma alarmante, entre los adolescentes y
las mujeres. En un estudio llevado a cabo en Burgos (198), el
50 % de los joévenes entre 17 y 19 afos era fumadores. En el
estudio de Fuenlabrada (271) se detectd un 30 % de fumadores
entre los individuos de 10 a 18 afios de edad, asi como un
descenso significativo de 1las HDL en 1los fumadores. Es
llamativo el aumento de fumadores en el sexo femenino,
igualdndose la edad de comienzo y la cuantia del consumo de
tabaco en las jbvenes y los jdvenes adolescentes. En los
jévenes, existe una relacidn inversa entre el coeficiente
intelectual, el nivel socioecondédmico o la practica deportiva,
con la actitud ante el tabaco (272).

El inicio precoz en el consumo de tabaco y el aumento
del habito en el sexo femenino son unas de las causas que
hacen prever un aumento de la morbi-mortalidad por ECaV en

nuestro pais.
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El Consumo de Alcohol detectado en nuestro estudio es
bajo. El1 total de bebedores, considerando como tal a aquellas
personas que referian un consumo de mas de 20 gramos de
alcohol al dia, supone el 20,0 % de la poblacidn; el 35,4 %
de los varones y el 5,8 % de las mujeres. En los tres grupos
de bebedores, leves, moderados y grandes Dbebedores,
predominaron de forma significativa los varones.

El consumo medio reconocido fue de 12,35 gr/dia, lo
gue corresponderia a una ingesta de 5,63 litros de etanol por
persona y afio. Este consumo, excluyendo los abstemios, era de
18,8 gr/dia. Se estima un consumo medio en Espafa de 14
litros de etanol por habitante y afio (137). La cantidad
recogida por nosotros es muy inferior a la media descrita en
nuestro pais (273), y se equipara a la de los paises Nérdicos
(274). En un estudio realizado en un area urbana (275), se
describe un consumo de 33,08 gr de etanol al dia entre los
bebedores. Sin -embargo, en este mismo estudio, el porcenta‘je
de abstemios, era similar al de nuestra zona. SegGn datos de

la Cruz Roja Espanola de 1.985 (226), bebian mas de 20 gr/d

o

de alcohol, el 37,1 % de la poblacidn espafiola de mas de 12
afios, correspondiendo un 7 %, a lo que hemos considerado como
grandes bebedores. Todas estas cifras son superiores a las
gque nosotros hemos detectado.

La ingesta de alcohol en las personal entrevistadas
se realizaba fundamentalmente, a expensas de la cerveza, por
las caracteristicas climdticas de la zona, siendo reducido el

consumo reconocido de vino y de licores. La baja graduacién
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de esta bebida, puede explicar en parte, el bajo consumo en
gramos de alcohol que hemos recogido. No obstante, no podemos
descartar que halla habido un intento de expresar un consumo
de alcohol inferior al real, por parte de 1los sujetos
entrevistados, ya que entre los bebedores existe una cierta
permisividad y un cierto interés por minimizar el problema de
la ingesta de alcohol (137), especialmente en presencia de
personal sanitario. Para confirmar estos resultados seria
conveniente realizar una recogida de este dato de diferente

forma (276).

Otro FRCV es el Sedentarismo. En nuestra muestra la
proporcién de sujetos que reconocian no realizar ejercicio
fisico alguno, suponia el 60 % del total. Si afadimos
agquellos que realizaban ejercicio fisico moderado, pero no
practicaban deporte, el porcentaje ascendia al 85 %. En otros
estudios que recogemos en la TABLA 41, se encuentran
porcentajes similares de personas que no practican deporte
regularmente (192) (245).

En nuestro estudio, el porcentaje de sedentarios fue
significativamente mayor en las mujeres e iba aumentando con
la edad. En otros estudios, algunos autores encuentran un
predominio femenino (192) y otros no (245). Si tenemos en
cuenta que precisamente en las mujeres de edades avanzadas,

concretamente en las postmenopdusicas, la asociacidén de FRCV

era frecuente, con una elevada proporcién de obesas,
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diabéticas, hipertensas e hiperlipémicas y que todas estas
situaciones se benefician de la practica de ejercicio fisico,
hay que considerar que ésta es una importante medida
higiénica a potenciar (277).

Existe entre los profesionales sanitarios
responsables de atender este tipo de patologias crénicas, la
concienciacidén de la importancia de las medidas higiénico-
dietéticas, ya que al tratarse de situaciones de riesgo, es
decir, de probabilidad de sufrir un evento, el tratamiento no
debe ser agresivo, sopesando guiza m&s que en otras
patologias la relacién riesgo/beneficio para cada paciente
(139). Es por esto que en el tratamiento de todas ellas, las
medidas higiénico-dietéticas adquieren tanta importancia.
Pero mientras que en relacidén a la dieta y al abandono del
tabaco, se insiste y se trata de concienciar al paciente de
su necesidad, con respecto al ejercicio fisico todavia se
estd lejos de trasmitir al paciente la trascendencia que su
préctica tiene (278). El1 sedentarismo debe ser considerado
hoy por hoy, como un importante FRCV modificable (145). La
préactica de ejercicio fisico disminuye el riesgo

[}

cardiovascular entre un 10 y un 50 % (145).
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Queremos hacer un apartado sobre los Factores de
Riesgo Cardiovascular en la Mujer. La mujer se ha considerado
hasta ahora "protegida", en cierto modo, de la ECaV, hasta la
edad de la menopausia. Esto se ha atribuido a la presencia de
los estrbégenos circulantes y al tipo de wvida que
tradicionalmente ha llevado, en el que era menos frecuente la
presencia de otros FR asociados. La mayoria de los grandes
estudios epidemiolégicos (11-14) han estudiado el problema en
varones, sin que estén del todo claros algunos aspectos de la
prevencidén cardiovascular en la mujer. Se sabe que la ECaV se
presenta unos 10 afnos mas tarde como media, que en el vardn
(60); no obstante, una vez diagnosticada, parece que 1la
actitud terapéutica hacia la mujer es mas conservadora (279),
sin que se pueda encontrar una explicacidén racional para ello
(60) .

Esta situacién de proteccidén estéd sufriendo algunos
cambios en la actualidad. En lo relativo al estilo de vida,
ya hemos hecho referencia al aumento del consumo del tabaco
que se ha producida en el sexo femenino (269), sobre todo en
las mujeres mas jdvenes. Su incorporacidé4n al mundo del
trabajo acarrea ademds, un aumento del estrés laboral (117).
Uno de los factores mas debatidos en relacidén con el riesgo
cardiovascular en la mujer Jjoven, probablemente sea el
consumo de anticonceptivos hormonales. Esto ha modificado el
clima hormonal y ha producido las conocidas alteraciones de
los 1lipidos plasméticos, 1la coagulacién o la tolerancia

hidrocarbonada (124). Cada vez existen preparados con menores
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dosis, tanto de estrdgenos como de progesterona, o preparados
mas "fisiolégicos", como los trifdsicos, con menores efectos
secundarios (10). Por lo tanto, se puede tratar de reducir el
riesgo cardiovascular con un estrecho control médico de la
mujer que realice este tipo de anticoncepcién.

En nuestra muestra no fue elevado el nGmero de
mujeres que realizaban anticoncepcién hormonal. Unicamente el
10,8 % de las mujeres premenopausicas estaban tomando ACO,
frente al 25 % de las mujeres en edad fértil que se estima
que realizan este tipo de contracepcién en los paises
desarrollados (123). Este hecho llama la atencién, ya que en
nuestra poblacidén, pese a que el indice de fertilidad es
elevado con respecto al de la ciudad, la tasa de fecundidad
es inferior, lo que gquiere decir que la poblacidén estéa
planificada. Sin embargo, lo que se puso en evidencia fue el
escaso control de las mujeres con anticoncepcidén hormonal, ya
que en ellas confluian otros FR que cuestionarian la
utilizacién de este método en muchos casos (consumo de
tabaco, obesidad, HTA e HLP). Es decir, las mujeres de
nuestra poblacidén estaban incorrectamente planificadas. Esto
lo atribuimos a la ausencia de un programa de planificacién
familiar en el Centro, en el momento de la realizacién de
este trabajo.

Con respecto a la menopauéia, ya hemés visto cémo en
nuestros resultados, las mujeres postmenopdusicas, que
suponian el 36,7 % de las mujeres, presentaban de forma

significativa una mayor frecuencia de todos los FR que la
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mujer premenopausica, excepto el consumo de tabaco. La
menopausia hasta hace poco ha sido considerada como un hecho
fisioldgico, cuyas consecuencias, fisioldgicas también, no
precisaban por ello de tratamiento médico (227).

Sin embargo, hay que tener en cuenta que con el
aumento de la esperanza de vida media, esta situacidn implica
cerca de la tercera parte de la vida de la mujer (277). Por
ésto, sus consecuencias van adquiriendo cada vez mayor
relevancia. En Espana, el 36,6 % de la poblacién femenina se
encuentra en edad menopausica (280). Es importante tomar
conciencia de este problema para tratar de prevenir, en la
medida de lo posible y de la forma mas conservadora, las
modificaciones que la retirada de la actividad reproductiva
provocan en la mujer. Esto pasa por un balance de cada caso,
indicando tratamiento hormonal sustitutorio en aquellas
mujeres que sean candidatas (280); 1la terapia hormonal
sustitutiva con estrdgenos ha mostrado una disminucién de la
mortalidad con CI a medio plazo (60) (281) y se estima que el
riesgo cardiovascular desciende un 44 % con dicho tratamiento
(145).

Pero la actividad preventiva en la menopausia no sélo
se reduce a la aplicacién de estrééenos. Es fundamental la
educacidén sanitaria sobre las posibles consecuencias de la
menopausia en cuanto a aumento de FR, para que las mujeres
sean capaces de prevenirlas, en la medida de lo posible, con

un control del peso adecuado, practica de ejercicio fisico

etc (277).
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Para valorar la Obesidad, es una dificultad el que la -
mayor parte de las medidas antropométricas, asi como otras
variables Dbioldgicas, presentan en 1la poblacién una
distribucién normal. Por ello la decisién de considerar a un
sujeto como obeso es, al igual que en la HTA, arbitraria y se
hace en base al riesgo poblacional. Ademds, la masa de tejido
adiposo es dificil de medir clinicamente (85). Los métodos
mas precisos solo son utilizados en investigacidén y no estéan
disponibles en clinica (85). Es por todo ésto que es dificil
establecer claramente el 1limite entre 1lo normal y 1lo
patolégico.

En nuestro estudio se utilizd para el calculo de la
grasa corporal, el IMC o Indice de Quetelet, por ser el mas
cominmente utilizado en los estudios epidemioldégicos y el que
mejor se correlaciona con la grasa corporal total (85) (87).
El IMC es independiente de 1la talla y pueden utilizarse
valores absolutos estandares para los adultos de ambos sexos
(85). Sin embargo, este punto estd siendo discutido, pues
seglin algunos autores (282-283) el IMC no refleja con
precisidén la grasa corporal en la poblacién normal, aunque si
lo hace en la poblacidén obesa (284) y sobre todo, no aporta
datos sobre su distribucidén (285). E1 IMC se correlaciona
positivamente con el nivel de insulina, triglicéridos y la PA
y es dudosa su correlacidén con la muerte prematura y las ECaV
(286) . Sin embargo, otro tipo de medidas como las medidas de
los pliegues cutaneos, requieren, ademas de instrumentos de

medida de mayor coste, un adecuado entrenamiento del personal
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y sobre todo un conocimiento de 1la distribucién en
percentiles de los valores, dentro de cada poblacidén (284).

El valor medio del IMC en nuestra poblacidédn fue de
26,9, es decir, dentro de lo que consideramos grado I de
obesidad y similar al descrito en otros estudios andaluces
(193) (209). Fue algo superior en el sexo femenino. La
prevalencia de obesidad encontrada por nosotros fue muy
elevada, aungue similar a la descrita en otros estudios
espanoles (192-193) (245), presentando obesidad en algdn
grado, cerca del 60 % de la poblacidén. En otros paises
europeos en cambio, la cifra de obesos esta muy por debajo de
la detectada por nosotros (242). Seguin el Estudio de los
Siete Paises (3), en los paises industrializados, la obesidad
se asocia a los niveles socioecondmicos méds bajos, mientras
en los subdesarrollados ocurre lo contrario.

Observamos una mayor prevalencia de obesidad en los
varones en las edades mas jdvenes, al igual gque otros autores
(191) mientras que en las mujeres, cuanto mayor es la edad,
mayor es el IMC y la proporcidén de obesas, de forma que en
conjunto, 1la prevalencia de obesidad en ambos sexos es
similar. Resultados similares han sido descritos en 1la
poblacidén americana por 1la National Health and Nutrition

Examination Surveys 1.976-80 (287).
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Un aspecto importante de 1la obesidad es la
Distribucién de la Grasa. Segin el estudio de Gothenburg (90-
91), la distribucién de la grasa abdominal expresada como el
cociente entre la circunferencia abdominal y la de caderas,
es el mejor predictor de la ECaV y de muerte por dicha causa,
tanto en varones (90) como en mujeres (91), independiente de
otras formas de valorar la obesidad, aungue no es
independiente del colesterol plasmatico ni de la PA. Este
cociente se relaciona positivamente con ECaV, muerte
prematura, EVCe, DM-NID, y carcinomas femeninos (286). La
situacidén de mayor riesgo cardiovascular con respecto a la
distribucidén de la grasa corporal, seria aquella en que se
asociara un elevado cociente PA/PC con un IMC bajo (286).

El valor medio de dicho cociente en nuestra muestra
fue de 0,921 * 0,056 para los varones y 0,810 * 0,051 para
las mujeres, algo menor que el encontrado en el estudio sueco
(90), que fue de 0,927 * 0,054 en el sexo masculino. No
obstante no podemos establecer comparaciones en cuanto a
riesgo, ya que el nuestro es un estudio transversal, mientras
que el de Gothenburg es prospectivo.

Hacemos destacar cémo entre nuestra poblacidén, este
cociente fue mayor, significativamente, en las personas con
ECaV ya establecida, con respecto al total de la muestra.
Coincidimos asimismo, con el estudio sueco, en apreciar un
aumento de dicho cociente en las mujeres en relacidn con la
edad (91), lo que constituye un FR mas a afiadir a los ya

expuestos, en el grupo de mujeres de edad avanzada.
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de los encuestados referian tener

o\

El 22,3
Antecedentes Familiares de Enfermedad Cardiovascular Precoz,
esto es, antes de los 60 afios, en familiares de primer grado.
Este dato se recoge en pocos estudios de prevalencia de FRCV,
pese a que la existencia de una historia familiar de ECaV
prematura hace que pacientes con cifras de colesterol
limites, merezcan una especial atencidén (24) y en algunos
casos, la historia familiar de CI precoz condiciona el
tratamiento de HLP gque sin la presencia de ésta, no se
tratarian (9). En el estudio de Pozuelo (192) tenian
antecedentes familiares el 56,5 % de los entrevistados, dato
no comparable a nuestros resultados,'ya qgue éste incluye la
presencia de FRCV entre los familiares cercanos.

La presencia de CI en los familiares, se encontrd en
un 15,4 %, porcentaje algo mayor al 13 % del estudio de
Burgos (198), realizado con adolescentes, pero mucho mas bajo
que el 23,1 % del estudio de Andalucia (209). Sin embargo en
este Gltimo estudio, se recogen los antecedentes familiares
de cardiopatia, sin precisar que se trate de causa isquémica,
ni que sea de aparicién precoz, lo que puede explicar ese
elevado porcentaje. En este mismo trabajo (209), los
antecedentes familiares de EVCe estén presentes en el 16,3 %
de los entrevistados, frente al 7,7 % de nuestro estudio.
Creemos que la explicacidén se encuentra, igualmente, en la

edad que se ha valorado de aparicidén de la EVCe.
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Valorando la presencia de Factores de Riesgo
Cardiovascular en General, observamos que la proporcién de la
poblacidén encuestada que presenta algin FR, es muy elevada.
Mas importante es, quiza, el elevado numero de individuos que
asocian varios de estos factores, que suponen el 65 % de la
muestra. Hemos encontrado porcentajes bastante menores (26 %)
descritos por otros autores (245) pero en una poblacidén méas
joven, por lo que los datos no son comparables.

Se sabe que la combinacidén de modestas elevaciones de
varios FR se asocia con mucha mayor fuerza a un aumento del
riesgo cardiovascular, que la elevacidn severa de uno sblo de
ellos aislado (212). Esto abarca a gran cantidad de
poblacién. La mayor parte de los eventos cardiovasculares

ocurren el la parte central de la distribucidén de los FRCV,

mas que en los extremos (212).
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La Prevalencia de Enfermedades Cardiovasculares,
detectada en nuestro estudio, fue del 7,3 %. Su expresidn mas
frecuente fue la CI, que afectaba a un 4,2 % de la poblacidn.
La EVCe afectaba a un 1,9 % de las personas entrevistadas.
Son resultados similares a los descritos en otros estudios
andaluces (209) que detectan una prevalencia de CI del 4,5 %

y de EVCe del 2,9 %. La EVP estaba presente en nuestro

\O

estudio en el 1,9 %. Con respecto a esta forma de expresidn
de la ECaV, hemos encontrado descrita una cifra de
prevalencia muy superior, del 8,8 % (288) pero se trataba de
un estudio realizado en los mayores de 60 anhos que acudian a
un Centro Sanitario, por lo que creemos que los resultados
estdn sesgados por la presencia de patologia.

Esta descripcién de la prevalencia de la ECaV aporta
una informacidén adicional a este trabajo, pero no se pueden
extraer de ella conclusiones, ya que para tener una
informacidén mé&s precisa seria necesario disefiar otro tipo de

estudio recogiendo este dato de forma mas objetiva.
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ENCUESTA DIETETICA

Durante las ltimas décadas, se han desarrollado
varias técnicas de encuesta dietética para determinar 1los
hdbitos alimentarios a nivel individual o colectivo. El uso
de encuestas dietéticas en los estudios epidemiolbégicos esta
alcanzando un auge inusitado (289). Aunque la epidemiologia
moderna estad metodoldégicamente equipada para estudiar los
factores dietéticos causales de las enfermedades crdnicas, la
complejidad de 1la dieta sigue suponiendo un importante
desafio (290). Las dificultades para estimar la ingesta
alimentaria han provocado reacciones de escepticismo entre
los epidemidélogos. En las dos Gltimas décadas se ha asistido
a una réapida evolucidén de la epidemiologia nutricional, con
el desarrollo de encuestas dietéticas apropiadas en
epidemiologia (289).

De los distintos métodos de registro de la ingesta la
historia dietética o los métodos semicuantitativos son 1los
mas utilizados en los estudios epidemioldgicos, que intentan
asociar determinados hdbitos alimentarios o nutrientes con la
enfermedad (228). Para nuestro estudio hemos elegido un
método semicuantitativo, debido a que el registro alimentario
durante tres dias, necesario para realizar una historia
dietética y determinar las cantidades habituales de 1la
ingesta, requiere un entrenamiento y una motivacidén por parte
del individuo encuestado, dificil de obtener para este tipo

de trabajos. Hoy disponemos de estudios que demuestran la
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validez y fiabilidad de este tipo de cuestionarios para
obtener informacidén acerca de la ingesta nutricional en
comparacidén con la historia dietética (229) (291). Por otra
parte, con respecto al nimero de alimentos minimos que deben
ser valorados para estimar la ingesta, una historia abreviada
que recoja 15 o 20 "items" suele ser suficiente en 1los
estudios epidemiolbégicos (292).

La encuesta utilizada por nosotros recogia
informacidén sobre la frecuencia de consumo de 53 "items"
alimentarios durante los UuUltimos seis meses. Dada 1la
coherencia de los resultados que hemos obtenido, consideramos

valido el método utilizado.

En relacién al Consumo de Calorias, la poblacidén que
hemos entrevistado, en conjunto, realiza una dieta
ligeramente hipercalédérica en relacidén con los requerimientos
tedbricos. El consumo de calorias disminuye con la edad en los
dos sexos de forma significativa. Aungque en valores
absolutos, los varones de todos los grupos de edad consumen
m&s calorias que las mujeres, la diferencia entre el consumo
y las necesidades es, también en todas las edades, mayor en
las mujeres. Este hecho puede contribuir a que las mujeres de
nuestra muestra presenten un colesterol mas elevado que los
varones, ya que el contenido caldérico de la dieta influyen
directamente sobre la tasa de lipidos circulantes (167). Esté&
demostrado gque 1las dietas hipercaléricas estimulan 1la

produccién hepatica de VLDL (293).
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Si comparamos los resultados obtenidos con 1los
aportados por Villalvi y cols (204) en una reciente
recopilacién de 1las encuestas dietéticas realizadas en
Espafia, observamos gque 1la ingesta caldrica de nuestra
poblacién es inferior a lo que ellos encuentran. Desconocemos
la edad media de la poblacién en dichas encuestas, por 1lo
cual, al estar tan unido el consumo calérico con la edad los

resultados son dificilmente comparables.

La distribucién de 1las calorias en los distintos
Principios Inmediatos es tipicamente occidental. La cantidad
aportada por las proteinas (un 15,12 % de las calorias) se
ajusta a las recomendaciones internacionales (159-160), que
aconsejan gue supongan entre el 10 y el 20 % de las calorias
de la dieta. Sin embargo, mientras gque 1los hidratos de

[~

carbono deberian suponer entre el 50 y el 60 % de las
calorias y las- grasas aproximadamente el 30 % restante, en
nuestra poblacién, la energia proporcionada por ambas fuentes
estd invertida, es decir las grasas se constituyen en 1la
principal fuente de energia. No obstante, y teniendo en
cuenta que en los palses mediterrdneos se consume dgran
cantidad de aceite vegetal rico en acidos monoinsaturados, se
admite un consumo de grasa mayor, considerando como aceptable
un aporte de hasta el 35-40 % de las calorias (163). Nuestra
°

poblacién consume en forma de grasa el 45,22 % de sus

calorias, lo cual sigue suponiendo una cantidad excesiva.
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La distribucién en los distintos tipos de Acidos
Grasos, tampoco se cifie a lo recomendado. Se consumen en
forma de acidos poliinsaturados el 7,66 % de las calorias, lo
que, segin la Sociedad Espafiola de Arteriosclerosis (163) se
sitGa en el limite inferior de lo recomendado. Y como Acidos
monoinsaturados el consumo estd en el extremo superior,
importando el 21,47 % del total. Sin embargo, en lo que
respecta al consumo de grasas saturadas, éste supera los
limites considerados como aceptables, al suponer un 13 % del
total.

Segin datos del Instituto Nacional de Estadistica
(202), en 1.985 la poblacidn espafiola consumia en forma de
grasas, el 40 % de las calorias, y como grasas saturadas méas
de un 13 %, datos similares a los obtenidos en este estudio.

Es de destacar que en las mujeres del estudio, el
consumo de grasa es significativamente mayor que en 1los
varones, tanto de saturadas, como de monoinsaturadas. Se
conoce que existe un relacidén estrecha entre el contenido de
grasa de la dieta y la concentracidén de colesterol plasmatico
total (177). Las grasas saturadas aumentan el colesterol
vehiculado por las LDL, y las monoinsaturadas son capaces de
elevar las HDL (167). Esta puede ser la razdén mads importante
que explique el elevado colesterol detectado en las mujeres
de nuestra muestra.

Se ha observado en estudios de modificacidn de 1la
dieta, cémo al reducir el contenido en grasas se produce un

descenso en el colesterol 1ligado a las HDL, ademads del
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deseado descenso en las LDL (178). Segin algunos autores, las
primeras descienden en mayor proporcién que las segundas
(294). Debido a la existencia de evidencias a favor del
efecto protector de estas lipoproteinas, esto hace
replantearse las modificaciones recomendables en cuanto a las
grasas de la dieta (266).

Una dieta con un 30-40 % de las calorias procedente
de 1las grasas, pero con una parte importante de aceite
vegetal, puede tener un efecto beneficioso sobre el cociente
LDL/HDL, disminuyendo las LDL sin modificar las HDL (176). La
dieta mediterranea tradicional, es una alternativa a la dieta
pobre en grasas: es una dieta baja en grasas saturadas y
colesterol, con la mayoria de la grasas procedente de acidos
grasos monoinsaturados, ya que una dieta rica en grasas
poliinsaturadas, produce un descenso del HDL (176).

Es decir, nuestra poblacidén, en especial la femenina,
deberia sustituir parte de la grasa consumida, a expensas de
las saturadas, por hidratos de carbono, para realizar una
dieta equilibrada, ya gue el consumo de grasas
monoinsaturadas y poliinsaturadas esta dentro de lo adecuado.
Se estima gque por cada 1 % de descenso de la energia

procedente de &cidos grasos saturados en la dieta, resulta

una disminucidén de 2,7 mg/dl de colesterol sérico (295).
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También en lo que respecta al aporte de Colesterol en
la Dieta nuestra poblacidén sobrepasa lo recomendable, ya que
si los limites saludables se sitllan en torno a 300 mg/dia
(24) (159) (163), el consumo medio alcanza los 475, un 58 %
superior. Esta cantidad es superada en todos los grupos de
edad y en los dos sexos, excepto en las mujeres de mas de 60
afhos. El consumo de colesterol también desciende con la edad
y es superior en los varones de forma importante.

Al observar gque el colesterol plasmatico en las
mujeres de nuestra muestra, es muy superior al que
presentaron 1los varones, el hecho de hallar un consumo
elevado de colesterol en la dieta del sexo masculino, hace
pensar dque dicho aporte no influiria en los 1lipidos
plasmaticos de forma importante, y desde luego no en la
medida en que lo hacen las grasas consumidas (295). Se estima
que solo la cuarta parte de la poblacién podria ser sensible
a una dieta rica en colesterol (266). La falta de una base
cientifica sélida, de que la reduccidén del colesterol de la
dieta produzca un beneficio, plantea la duda de la eficacia

de restringir la ingesta de colesterol (295).

El Indice Colesterol/Grasas Saturadas, es un buen
indicador para valorar el potencial hipercolesterolemiante y
aterogénico de los alimentos (167). Este indice estd basado
en una modificacién de una ecuacidn de regresidn, estimada a

partir de estudios metabdlicos disefiados para descender los
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lipidos plasmaticos (178). El1 ICS por 1000 calorias se
correlaciona muy bien (r=0,78) con la mortalidad por CI, como
se puede apreciar en un estudio realizado por la OMS con
datos de 1.975-1.977 (296). En dicho estudio, el ICS de las
dietas de los paises analizados oscila entre 5 en Egipto y 28
en Nueva Zelanda. En Espafia el ICS de la dieta se estima en
torno a los 16. El 22,5 gue encontramos en nuestro estudio,
ademds de mostrarse claramente mas elevado, situaria a
nuestro pais a la altura de Canada, Suiza o Irlanda, proéximo
al de Estados Unidos, por debajo del finlandés o inglés y
superior al de Grecia o Portugal.

El hecho de que entre el estudio de la OMS ya citado
y el nuestro exista un lapso de tiempo de casi quince afos,
asi como la caracteristica urbana de la poblacidén analizada
por nosotros, puede explicar los diferentes resultados.

En cualquier caso, resulta evidente que la poblacidn
encuestada consume una dieta claramente aterogénica, similar
a la de los paises mas industrializados. También aqui hacemos
constatar cémo el ICS por 1000 calorias es mayor en 1las
mujeres de nuestra muestra que en los varones, y cdémo en

ellas, los niveles plasmadticos de colesterol también lo son.

La dieta que Connors (178) considera caracteristica
en Occidente tiene un 40 % de grasés (un 14 % saturadas), 500
mg/dia de colesterol, y un ICS de 69 para una dieta de 2.800

Cal/dia, muy similar a la encontrada en nuestro estudio, 1la

cual contiene un 45 % de grasas (un 13 % saturadas), 475
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mg/dia de colesterol y un ICS de 62 para una dieta de 2.660
Cal/dia. Por el contrario, la dieta tipica de un pais
subdesarrollado es abundante en hidratos de carbono y pobre
en grasas. Un ejemplo de este tipo de dieta es la que se
describe en el estudio de McMurry con los indios Tarahumara
(156), en el que se estima que realizan una dieta de 2.700
Cal, con un 20 % de grasas (de las cuales las saturadas
supondrian el 7 %), y menos del 100 mg/d de colesterol. Los
hidratos de carbono implican un 65 % de las calorias totales.
El ICS estimado en dicha dieta es de 20 (7,4 por mil calorias
consumidas). Nuestra poblacidén, segin estos datos, consume

una dieta tipicamente occidental.

No existen recomendaciones internacionales en cuanto
a la ingesta de Fibra, pero en algunos paises existen comités
de expertos gue aconsejan unos niveles de ingesta situados
alrededor de los 30 gr/dia. En los pailses desarrollados se
estima que la cantidad de fibra ingerida diariamente con la
dieta es de alrededor de 20 gr, y entre 50 y 150 gr/d en los
subdesarrollados (297-298). |

La poblacién estudiada por nosotros, consume una
cantidad de fibra de 18,6 gr/dia, por debajo de 1lo
aconsejado. Nuevamente aqui aparecen diferencias
significativas entre los dos sexos, que indican que la dieta

que realizan las mujeres es mas hiperlipemiante.
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El hecho de que las mujeres realicen una dieta menos -
cardiosaludable que los varones (mads hipercalérica, mas rica
en grasas, sobre todo saturadas, con un ICS mayor gque los
varones y mas pobre en fibra), ademds de poder explicar el
elevado colesterol plasmatico que presentan, y de suponer un
importante FRCV a afiadir en una poblacidén en la que estén
aumentando todos los deméas factores, tiene otras
implicaciones, ya que hoy por hoy, la mujer sigue siendo
tradicionalmente la encargada de la dieta de el resto de la
familia. Por ello, es importante plantearse la realizacidén de
una labor de Educacién Sanitaria en este campo.

Creemos que seria recomendable la realizacidén de
estudios prospectivos de FRCV que incluyan mujeres, ya que
hoy en dia no se dispone de pautas de actuacidén concretas en
este colectivo que abarca a mas de la mitad de la poblacién,
Y que como hemos visto presenta una elevada prevalencia de

todos los FRCV.
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CONCLUSIONES

(1) La prevalencia de Factores de Riesgo Cardiovascular fue
globalmente alta en nuestra Zona Basica de Salud.

(1.1) La prevalencia de Hipertensién Arterial y de
Hipercolesterolemia fue parecida a la referida en otros
estudios.

(1.2) La prevalencia de Hipercolesterolemia fue
superior en las mujeres.

(1.3) La prevalencia de fumadores fue elevada,
destacando un alto porcentaje de tabagquismo en mujeres.

(1.4) Detectamos un altoc porcentaje de Diabetes
conocida.

(1.5) El1 consumo de alcohol detectado fue bajo.

(1.6) Encontramos una elevada prevalencia de

sedentarismo y obesidad en la muestra analizada.

(2) Observamos un alto grado de asociacidén entre 1los
distintos Factores de Riesgo, siendo ésto particularmente

llamativo en las mujeres postmenopdusicas.
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(3) La distribucidén muestral de las diferentes variables
bioldgicas estudiadas fue similar a la descrita en otros
trabajos.

(3.1) Los valores medios de Presidn Arterial
Sistdlica, Diastdlica y Glucemia se encontraban dentro de los
aceptados como recomendables.

(3.2) Los valores medios de Colesterol Total y de
Indice de Masa Corporal fueron superiores a los recomendados.

(3.3) La media del Cociente Perimetro
Abdominal/Perimetro de Caderas fue superior en los individuos

con Antecedentes Personales de Enfermedades Cardiovasculares.

(4) La dieta consumida por la poblacidén adulta de nuestra
Zona Basica es una dieta tipicamente occidental y poco
cardiosaludable.

(4.1) Es una dieta hipercalédérica, rica en grasas
saturadas, monoinsaturadas y en colesterol, siendo escasa la
ingesta de &cidos grasos poliinsaturados y de fibra.

(4.2) La dieta realizada por 1las mujeres es

potencialmente, mds aterogénica que la de los varones.
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(5) Para emplear de forma correcta un autoanalizador portéatil
como método de screening para la determinacidén de colesterol,
es necesario conocer de forma previa su precisién,
sensibilidad y especificidad, corrigiendo los valores, si los
datos referidos asi lo aconsejaran, seguin férmula de recta de
regresidén obtenida <con respecto a un laboratorio de
referencia que <cumpla las normas internacionalmente

admitidas.
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ABREVIATURAS

ACO : Anticonceptivos orales
cI : Cardiopatia Isquémica
DM : Diabetes Mellitus

DM-ID : Diabetes Mellitus insulin-dependiente

DM-NID:Diabetes Mellitus no-insulin-dependiente

ECaV : Enfermedades Cardiovasculares
EVCe : Enfermedad Vasculo-cerebral

EVP : Enfermedad Vascular Periférica

FR : Factor o Factores de Riesgo

FRCV : Factores de Riesgo Cardiovascular
HDL : Lipoproteinas de Alta Densidad
HLP : Hiperlipoproteinemia

HTA : Hipertensidn Arterial

ICS : Indice Colesterol/Grasa Saturada
IDL : Lipoproteinas de Densidad Intermedia
IMC : Indice de Masa Corporal

LDL : Lipoproteinas de Baja densidad
Lp(a) : Lipoproteina a

PA : Presién Arterial

PAD : Presidén Arterial Diastdlica

PAS : Presidn Arterial Sistdlica

PA/PC : Perimetro Abdominal/Perimetro de Caderas
VLDL : Lipoproteinas de muy baja densidad

ZBS : Zona Basica de Salud
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