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Fresen[ación

El 40,7% de las defuncionesocurridasen Españaduranteel año 1991
fueron debidas a enfermedades del aparato circulatorio(’). Estas
enfermedadesson responsablesdel 18,1% del total de años de vida
potencialmenteperdidos(12).

El conocimientode los principalesfactoresde riesgo modificablesde las
enfermedadescardiovasculares,permitesu prevención.Entreellos destacan
elconsumodetabaco,la hipertensiónarterial,la hipercolesterolemia,la dieta
inadecuada,la obesidady el sedentarismo.No seconoceningunapoblación
con incidenciaelevadadecardiopatíaisquémicaen la quelos nivelesmedios
de colesterolemiaseanbajos(3>. Por otro lado, cambiosen la prevalenciade
los factoresde riesgoexplicanlos cambiosen la mortalidadcardiovascular(~

Desdeel puntodevistaepidemiológico,seentiendecomofactorderiesgo
elqueespredictorestadísticodeenfermedad.En patologíasno infecciosas,y
aceptandola noción de etiología multifactorial, se considera que un
determinadofactor de riesgopuedepresentaruna asociacióncausalcon la
enfermedadcuandocumplelos criteriosdescritosporB. Hill~> en1965.

Existe en la actualidadunagran controversiaenaceptarque los factores
de riesgode lasenfenuedadescardiovasculares(ECV) de la edadadulta, lo
seandesdela infanciay adolescencia.

Estacontroversiase apoyaen tres hechosfundamentalesde la historia
naturalde las ECV: en primerlugar, el riesgo cardiovascularseinicia en la
infanciay la enfermedadseestableceen la edad adulta;en segundolugar,
presumiblementelos niños con dislipemia presentaránniveles lipídicos
alteradosen la edadadulta;y por último, los estilosde vida asociadoscon
lasECV(tabaquismo,obesidad,hábitosdietéticos)seadoptandurantela infancia.

En España,la prevalenciadehipercolesterolemiaenniñosesalta, situándose
entomoa un 21% de lapoblaciónentre4y17 años(9”0>. Existen,por lo tanto,
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importantesrazonesparapensarqueen un futuro la prevalenciadefactores
de riesgo en la población adulta tenderáa aumentarsi no se toman las
medidascorrectorasnecesarias.

A diferenciade los ya clásicosestudioslongitudinalesenadultos,comoel
de Framingham(11-’5> o el de los Siete PaísesUó>, en la infancia existenpocos
trabajos que confirmen que niños con factoresde riesgo cardiovascular
hayan padecido la enfermedaden edad adulta ECV(’7~. Estos estudios,
denominadoscomo de seguimientoo tracking, analizanla continuidad en el
tiempo de una variable biológica concreta;habitualmente,en los estudios
epidemiológicosdesarrolladosen la infancia, estavariable se mide por la
permanenciade un parámetroen un determinadopercentila lo largo del
tiempo.

Sonvarioslos trabajosdesarrolladosen la edadinfantil, cuyosresultados
soncontradictorios.Por ello en la actualidadseestáinvestigandoacercade:
si existeo no el tracking, desdequé edadse establece,si el tracking está
influido por la definición de la patologíaanalizada,y si es diferenteo no
entre personas con antecedentes familiares de enfermedades
cardiovasculareso de dichofactorde riesgoy personassin antecedentes.

La pregunta que intentamos responder en esta investigación es la
siguiente:¿ ciertosfactoresde riesgo cardiovascularque aparecenen la in/ancia, se
seguiránmanteniendoen la juventudy en el principio dela vida adulta?

En el año 1987, comienzaen Navarrael estudioPECNA (Prevenciónde
enfermedades cardiovasculares en Navarra). Mediante una metodología
estandarizadaserealizó un cortetransversalparaanalizarla epidemiología
de los /actores de riesgo cardiovascular en la población infanto-juvenil de
Navarra en el año 1987. En función de los resultadosobtenidos,y en la
mismadinámicaque los principalesestudiosepidemiológicossobreel tema
realizadosa nivel mundial, en 1993 se realizó el seguimientode una
subcohortede la poblaciónestudiadaseisañosantes.

El trabajo que a continuaciónpresentamosestá estructuradoen seis
capítulos: enfermedadescardiovasculares,objetivos, material y métodos,
resultados,discusióny conclusiones.En el primer capítulo se realizauna
actualización sobre los aspectosmás relevantes de las enfermedades
cardiovasculares,enrelacióna su clasificación,etiopatogenia,epidemiología,
factoresde riesgo, prevencióny, de forma másextensa,el tracking de los
factoresde riesgocardiovasculardesdela infanciaa la edadadulta. En un
segundocapítulo,seexponendetalladamentelos objetivos del trabajoy su
marco conceptualdentro del estudio Pecna,así como se formulan las
hipótesisque se van a contrastaren la investigación.En tercer lugar, el
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capítulo de material y métodosestádedicadoa la metodologíautilizada,
repasandoaspectoscomola selecciónde la muestra,el diseñodel estudio,la
recogidade datos,el trabajo decampo,la elaboraciónde lasbasesde datos,
el análisisestadísticoy el control de sesgos.El capítulocuartoexponelos
resultadosde la investigación,ordenadosen tres apartados:el primero,
referenteala participación;el segundo,a la descripcióndevariables,conlos
resultadosde la tendencia de los valores medios de los parámetros
analizados,junto con la prevalenciade los factoresde riesgo;y el tercero,
queexponelos resultadosdel tracking.En la discusión(quinto capítulo) se
analizan los resultadosdescritosanteriormente,comparándoloscon los
encontradosen otras poblaciones. Así mismo se trata de encontrar
justificación a los resultadosobtenidos,algunos de ellos diferentesa los
esperados.Por último, el sexto capituloconcluyelos principalesresultados
encontradosen la investigacióny analizadosen la discusión,respondiendo
deformadirectaa lashipótesisplanteadasenel capítulode objetivos.
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Charo Repáraz, profesora de Metodología de Investigación en la
Universidad de Navarra; María Chueca, médico especialista en

Factoresderiesgocardiovascular:seguimientoen..presentacién a



EndocrinologíaPediátrica;JesúsGarcíade Jalón, médico especialistaen
MedicinaPreventiva.

— A las institucionesquehancolaboradoen la financiacióndeestetrabajo:
Fondo de InvestigaciónSanitaria(Expte.94/0862) del Instituto de
SaludCarlosIII.
DepartamentodeSaluddel GobiernodeNavarra.
FundaciónRamónAreces.

— A todoslos niñosy jóvenesnavarros.

Factoresderiesgocardiovascular:seguimientoen...presentación 4



En elprimer capitulo vamosa exponeralgunos de los aspectosmás
relevantes en rejación con las enfermedadescardiovasculares.Este
capítulo está dividido en seis partes: la primera parte es un breve
resumendelconceptoy la clasificación de la patología cardiovascular
y su relación con el proceso aterosclerótico; a continuación nos
introducimos en la etiopatogenia de la aterosclerosis,con especial
hincapié en su inicio en la edadpediátrica. En tercer lugar serepasa
la situación epidemiológica, tanto en su mortalidad como en relación
a la morbilidad. Las tres partesrestantessededicana los factores de
riesgo de la enfermedad:definición y prevalencia, estrategia-eficacia
de las intervencionesy por último, nos introduciremos en los estudios
de tracking realizados.

1
Primer Capítulo

Enfermedades
cardiovasculares
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1.1.- Primera parte: conceptoy clasificación.

Lasenfermedadescardiovasculares,porsufrecuenciay suvariadaetiolo-
gía, representanun importanteproblemadeSaludPública.

Históricamente,el carácterdegenerativoe irreversiblede la mayorparte
de lasenfermedadesdel corazóny de los grandesvasosllevó, por lo menos
hastacasi la mitad de estesiglo, a dar más importanciaal análisis de las
alteracionesde la morfologíay de la función cardíacaqueal estudiode su
origen,etiología, fisiopatologíay factoresderiesgo.En la décadade los años
30, tal comocomentaWrite(’8> enel prólogodel libro CardiologíaPreventivase
cruzanen EstadosUnidos las curvasde frecuenciade la cardiopatíareumática,
endescenso,y de la cardiopatíaisquimicaenaumento.Un fenómenosimilar lo
hemosvivido enEspaña30 añosmástarde.

Paracomprenderla importancia de las enfermedadescardiovasculares
(ECV) resultabásicaunaclasificación,almenosde aquellasde mayorinterés
desdeel puntodevistade la SaludPública(19). La clasificaciónquesepresenta
a continuaciónconsideraúnicamentela patologíacardiovascularderivada
del proceso aterosclerótico,excluyendo el resto (cardiopatías congénitasy
reumática, enfermedadtromboembólicavenopulmonar, miocardiopatía primaria y
secundariay miocardiopatíahipertensiva).Así por lo tanto, al hablarde ECV, en
realidada lo que nosvanosa referir es a las complicacionesclínicasde la
aterosclerosis.

La OrganizadánMundial de la Salud define la aterosclerosiscomouna
combinaciónvariabledecambiosen laíntimade lasarteriasquecontribuyeala
acumulaciónfocal de los lípidos, hidratos de carbonocompl~os, sangrey
derivadoshemáticos,t~idosfibrososy calcio(s).

La aterosclerosises la forma más frecuentede arteriosclerosis, término
genérico que significa el engrosamientoy endurecimientode la pared
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arterial&0). Clínicamente, se clasifica en relación con la aparición de
manifestacionescardiacasy extracardiacas<21),tal como seexponeen la tabla
1.1.

Tabla1.1.-Clasificacióndelas enfermedadescardiovasculares.

Manifestacionescardíacas Manifestacionesextracardíacas
Cardiopatíaisquémica:

Angorpectoris
1AM

Aneurismade aorta
Síndromede Lcdclic
Claudicaciónintennitente

Muertesúbita Aterosclerosiscerebral
Insuficienciacardíaca Insuficienciacerebralcrónica
Arritmias Accidenteisquémicotransitorio

Déficit isquémicorevemible
Ictusestablecido

Aterosclerosísorgánica
Aterosclerosismesenténica
Aterosclerosísrenal

Desdeel punto de vista de la Salud Pública, la cardiopatía isquémicay la
aterosclerosiscerebral,por su frecuenciay elevadamortalidad,constituyenlas
principalespatologíascardiovasculares(19).

LT.1. Cardiopatíaisquémica

La aterosclerosiscoronariaestápresenteen la mayoríade los varonesde
edadmedia,pero sólo semanifiestaen unos pocos.Existen factoresque se
puedendenominardesencadenantes, talescomo cambiosen la placa, trombosis
coronaria, espasmocoronario y alteraciones hemodinámicas, que tienen que
intervenir para que un determinadoestadoateroscleróticode las arterias
coronariasse manifieste en enfermedad.Por el contrario, existen otros
factoresprotectoresque hacenque un determinadoindividuo tarde más
tiempoen manifestaruna isquemiamiocárdica,o no lo hagaen modo algu-
no; tal esel casodel desarrollodeunabuenaredcolateral.

El término cardiopatíaisquémicaenglobabásicamentelos síndromesde
angorpectorisy de infarto agudode miocardio(1AM).

LI.2. Aterosclerosiscerebral

La afectaciónde lasarteriascerebralespuedecausardiferentessíndromes
clínicos,dependiendodel caráctertransitorioo permanentede la afectación
y de la topografíadel territorio afecto. Según la evolución temporal del
déficit neurológico, los accidentescerebrovascularesse clasificanen accidente
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isquámico transitorio (AH’), déficit neurológico isquémico reversible, ictus en
progresióne ictusestablecido.

1.2.-Segundaparte: etiopatogenia

En la etiopatogeniade la aterosderosishan sido involucradosmúltiples
factores, tanto endógenoscomo exógenos,que condicionan la respuesta
biológicade lascélulasde laparedarterial.Ademásde los “clásico?factoresde
riesgo (colesterol, lipoproteinas, tabaquismo, obesidad e hipertensión arterial, entre
otros), nuevosfactoresse han relacionadocon la enfermedady se proponen
como posibles elementos para la identificación de sujetos en riesgo:
inmunoglobulinas,componentesdel complementoy subpoblacioneslinfocíticas9-2>, niveles
de bilirrubina sérica9-3,2% el fibrinógeno’25>, las apoproteínas<26-28>necesariaspara la
absorcióny secreciónde los lípidos, marcadoresgenéticos’2~34>y lagalactosa,como
azúcarterminal de la apolipaproteinaapo B-1OO0~> entreotros,hastaformar un
grupodemásde200 factoresderiesgoquehansidorelacionadosconel proceso
aterosclerótico(~).

Con el pasode los años,la hipercolesterolemiaha quedadototalmenteligada
con la aterosclerosis.La íntimarelaciónentre lípidosy enfermedadvascularha
llegado a formularse como la hipótesis de los lípido?”), según la cual las
alteracioneslipídicassonun factorbásicoen la génesisde la placade aterom&
De estaforma, la infiltración lipídica a travésdel endoteliovascularseríael
punto dearranquedelproceso.

L2.1.Historia natural dela placa deateroma

Desdeun punto de vista estructural,las lesionesde la aterosclerosisse
dividenenunasiniciales,quecorrespondenala íntima(edemafocaly estríagrasa),
y otrasqueaparecencuandoéstasevolucionany secomplican(20”9’40>:placafibrosa
y lesionescomplicadas.

Estríagrasa

La estría gmsa es la lesión más precoz. En conjunto, son planaso
discretamenteelevadasy no estrechanla luz del vaso. A nivel microscópico
estánformadaspor cúmulos de células espumosas (macrófagosen su mayor
parte)y célulasmusculareslisas cuyo citoplasmaseencuentrarepletode lípidos,
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en gran partecolesteroly susésteres.Tienenuna distribución universaly la
mayoríadeellasdesapareceny soninofensiva420).Sin embargo,algunasestrías
puedenevolucionarhaciaplacasfibrosas.

Placafibrosa

La placa fibrosa representauna fase más avanzada,que sustituyeen su
localizacióna la estría.Es una lesión de la capa íntima, de aspectofirme y
elevadoy de color gris pálido, brillante. Microscópicamenteestáformadapor
células musculareslisas rodeadaspor una matriz de tejido conjuntivoy lípidos
intray extracelulares.Selocalizandeformapredominanteen la aorta descendente
(parte anterior), en los orificios de salida de las ramasde la aorta, en las
coronarias,en las arterias de las extremidadesinferiores, aorta torácica descendente,
carótidasinternasy ramasdelpolígonodeWillis.

Laplacafibrosa sí disminuyeel diámetrode la luz delvasoy puedemostrar
ulceraciones,trombosis y calcificaciones que a su vez pueden ocasionar
debilidadde la capamuscular,provocandola aparicióndeaneurismasy otras
lesionescomplicadasde la aterosclerosis.

Lesionescomplicadas

Cuandola placa fibrosa aumentade tamaño,con frecuenciaseulcera. Sobre
estasúlcerassefijan las plaquetasque dan lugar a la formaciónde trombos;
estospuedeno no ocluir la pared del vaso. Por otro lado, la apariciónde
hemorragiasa partir de la placafibrosa puededar lugar a un aumentode la
fibrogénesisy confrecuenciaalaaparicióndecalcificacionesvasculares.

Este conjunto de placas fibrosas y lesionescomplicadasy calcificadas
constituyen la placa de aterosclerosis, base anatomo-patológica de las
enfermedadescardiovasculares.

L2.2.Elpapelde losantioxidantes

Losdatosadualespermitenestablecerquelacaptaciónmasivade lípidospor
lascélulasde la paredarterialrequiereunamodificaciónprevia,enconcretosu
oxidación(41>.En relaciónaestehechoseestánimplicandonumerosassustanciaso
factores que, actuando como antioxidantes, dificultan el desarrollo de la
ateromatosisy por tantoenlentecenelprocesodela enfermedad.

La oxidación de las LDL se producepor la acción de radicales libres que
puedenser producidospor célulastalescomo los macrófagoso las propias
célulasendotelialesQ’2).Se ha demostradoen hombresjóvenessupervivientesa
unepisodiode infartodemiocardiounamayorsusceptibilidadporpartedesus
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lipoprotemnasLDL delplasmaparaseroxidadat3>.

Comoprincipalesagentesantioxidantesen la génesisde la placade ateroma
sehan involucrado,entreotros, la Vitamina E®; y el hierro<~>comofacilitador
delfenómenodeoxidación.

Degranactualidadesla funciónqueel consumodealcohol tieneenrelacióna
la enfermedad cardiovascular.Desde el Lipid Research Laboratory se ha
comunicadoel posibleefectoantioxidantedel vino tinto frenteal vino blanco(46).
El consumodiscreto,perodiariodevino tintoen lascomidasseconsideraunade
las característicasde la denominadadieta mediterránea con conocido efecto
protectorsobreel fenómenoaterosclerótico(~).

L2.3. La edadpediátricacomo¡nido dela enfermedad

Aunque las manifestacionesclínicas de las ECV tienen lugar en la edad
adulta,elsubstratoanatomo-patológicoiniciasuformaciónen lasprimerasfases
delavida~).

La demostracióndequela aterosclerosiscomienzaen losniñosseobtienede
la revisiónde losestudiosnecrópsicosrealizadosen:a) personasdeestosgrupos
de edadque fallecieron por causaaccidental,y b) en soldadosmuertosen
combate.En300 autopsiasde soldadosmuertosen Corea, conunaedadmediade
22 años,secomprobóqueenel77% de loscasosexistíansignosdealgunalesión
aterosclerótica,desdepequeñosengrosamientosde la íntima a oclusionesde
algúnvasocoronario(5t52).Parecidosresultadosseobtuvieronañosmástarde(~>
enel estudiode 105 soldadosmuertosen Vietnam,dondeseencontraronlesiones
enun 45% de loscasos.

En los estudiosdeHolmany Stnmg<54) llevadosa caboenNew Orleansa lo
largode lasdécadas50 y 60, sobreun análisisde1.600autopsiassecomprobóla
existenciadeestríasgrasasaórticasenpartede losniñosmenoresdetresañosy
enlaprácticatotalidadde losmayoresdeesaedad.

En el BogalusaHeart Siudy05> se demuestra,tras el estudio de niños y
adolescentes(de 7 a 24 años) fallecidosen accidente,la presenciade estrías
grasasen la aortadeun 5% de los fallecidosy enun 1% de losvasoscoronarios.

Asmnsmo,seha encontrado en el estudiode Bogalusay en el Pathological
DeterminantsofAtherosclerosisin YouthProject(PDAY) unafuerteasociaciónentre
los niveles lipídicos de colesteroltotal con la frecuenciay extensiónde las
lesionesinicialesdeaterosclerosis@6~>.
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En relacióna la hipertensiónarterial,seha podido comprobaren diversos
trabajosqueestáya presenteenestaedady persistiráen laedadadulta(5~).

De lo anteriormenteexpuestopuedededucirseque la aterosclerosisesun
problemaqueseinicia en la infancia.Estehechotieneunagrantranscendencia,
yaquelasestríasgrasasy laplacafibrosapuedenserreversibles,tal comoseha
comprobadoen animalesde experimentación(61-63)y como seha verificadoen
sereshumanosmedianteangiografias<64’65>.Ahora bien, en estadosavanzados,
cuandolas lesionesseulcerany se calcifican, estasya no sonsusceptiblesde
regresión(~).

En estesentido,existenen la actualidaddatosque permitenpensarque la
intervenciónsobrefactoresderiesgocoronariopuedenevitar la progresiónde la
lesión e incluso inducir su regresión(6Z~t.Estos resultadosse han obtenido
mediante intervenciones realizadas tanto a nivel comunitario<~) como
medianteensayosdlinicos<”~7fl.

Perono sólo la enfermedadateroscleróticacomienzaen la infancia. Ciertos
hábitosqueinfluyen en la apariciónde los factoresderiesgo,comosonladieta,
el ejercido físico o el tabaquismo- que influyen en la apariciónde los factoresde
riesgo-tambiénseinician enestaépocade lavida.

1.3.- Tercera parte: epidemiologíade las
enfermedadescardiovasculares

Las causasde defunciónque seobservanen la actualidaden los países
industrializadosobedecena lo que se denomina “proceso de transición
epidemiológica”que abarcadesdeel predominioy posteriorcontrol de las
enfermedadesinfecciosashastael augeprogresivode las enfermedadesno
transmisibles.Estegrupode patologíasestáformadode formaprincipal por
las enfermedades cardiovasculares,el cáncer y las enfermedades
respiratorias.

Estecambiode patrónen la frecuenciade las causasde muerteha sido
atribuido al incrementode la esperanzade vida, a la modificación de la
estructurapor edadde las sociedadesy al fenómenode urbanizaciónjunto
con los cambiosen los estilosdevida queconlíeva,dentro de lo que seha
venido a definir como determinantesde salud(72’73). Como característica

Factoresderiesgocardiovascularseguimientoen..enfermedadescardiovasculares 12



diferencial frentea las enfermedadestransmisibles,éstasestánproducidas
por factorescomplejos,en los que intervieneunamulticausalidad(múltiples
causasconcurrentes)y además,un mismo factor puedeproducir varias
enfermedades; por ejemplo, en las enfermedades cardiovasculares
intervienencausastalescomo:tabaco,colesterolemia,hipertensión,etc.; y, a
su vez, el tabaco también es causade cáncer de pulmón y enfermedad
pulmonarobstructivacrónica(EPOC),entreotras.

Como consecuenciade esta transición epidemiológica, las enfermedades
cardiovasculares(ECV) constituyedesdemediadosde estesiglo(74> cercade la
mitad de la mortalidad global del mundo desarrollado.Por otro lado, la
mayoríade lospaísesenvíasde desarrolloseencuentranactualmenteenel
procesodetransiciónmencionado,por lo quelasECV podríanconvertirseen
un futuro próximoen la primeracausademuerteanivelmundial(~).

L31.Mortalidad cardiovasculara nivel mundialy enEspaña

El estudio de la frecuencia y distribución de las enfermedades
cardiovascularescomenzódespuésde la II Guerra Mundial,con los estudios
deMinnesota(76>y el deFramingham<11).El hallazgode lesionesateroscleróticas
coronariasenel 77% de lossoldadosamericanosmuertosenaccionesbélicas
durante la guerra de Corea(5ls52>, justificó la realización del Proyecto
Internacional de Aterosclerosis(International AtherosclerosisProject)(~
que analizó la incidencia de aterosclerosisen 23.000 autopsiasde sujetos
entre10 y 69 años,de 14 paísesdiferentes,demostrandoentreotras cosas
considerablesdiferencias geográficasy raciales en la incidencia de este
fenómeno.

Conestosdatosseinició, porpartede Ancel Keys, un trabajoprospectivo
multinacional para esclarecerel papel de las diferenciasculturalesen la
patogeniade la aterosclerosis:el estudiode los SietePaíses0’~>.Despuésde 10
añosde seguimiento,resulto muy llamativa la diferenciade frecuenciade
mortalidad por enfermedadcardioisquémica;muy bajaen las poblaciones
mediterráneasy en la japonesa,frentea la americanay a las del centroy
nortede Europa.

Estos resultados,junto con otros posteriores,permitenapreciar,a nivel
mundial, dos patrones epidemiológicosclaramente definidos: por un lado los
paísesdel norte de Europay los EstadosUnidos,dondesepresentanlas tasas
másaltasdemortalidad por ECV del mundo,a expensasbásicamentede la
mortalidadporcardiopatíaisquémica,y porotro lado, nosencontramoscon
los paísesdel sur de Europa con tasasmenoresde mortalidad por ECV,
influidas sobretodopor la mortalidadporenfermedadescerebro-vasculares,
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quesuperanenalgunoscasosa lasde los paísesnórdicos.

En 1988, Vemuray Pisa(~> describieronlos datosde la tendenciade la
mortalidaden los paísesindustrializadosdesde1950. Los datosanalizados
muestranuna tendenciaa la baja a partir de 1970, de forma contrariaa la
tendenciacrecienteconstatadadurante los años50 y 60. Al analizar las
posiblescausasdeestedescenso,Yarnelly cols(80)observanqueesteseasocia
conmejorasen las circunstanciaseconómicasqueconllevana unaasistencia
sanitariaen mejorescondiciones,mientrasque los resultadosdel estudio
Framingham(’2> lo relacionancon la modificación en la prevalenciade los
factoresderiesgocardiovascular.

En España, la tendencia de la mortalidad por enfermedades
cardiovascularesha sido estudiadapor Banegasy cols(8t82)mostrandouna
disminucióna un ritmo anualdel 1,26% envaronesy del 1,60% en mujeres,
en el períodocomprendidoentre1968 y 1987. Estatendenciapuedeserres-
ponsabledel ahorro potencial de más de 12.000 muertespor enfermedad
cardiovascularenel año1987, si la tasademortalidadhubiesesido similar a
la del año1976(82).Estosresultadossoncoincidentescon los observadoscon
otrosinvestigadoresquehanestudiadoelmismoprocesoen distintosañosy
gruposdeedad(~-~).

Según la información epidemiológica del Ministerio de Sanidady
Consumodel año1995(86), la evoluciónen los últimos20 añosde las tasasde
mortalidadajustadasporedadde las enfermedadescardiovascularestotales
y la cerebrovascular,muestrauna tendenciadescendente,mientrasque la
mortalidadporcardiopatíaisquémicapermaneceestabilizada.

En relaciónal restode los países,la situaciónde Españaesrelativamente
favorable. La mortalidad por enfermedad cerebrovascular(ECE) se
encuentra en una posición intermedia(89, mientras que la cardiopatía
isquémicatieneunamortalidadbaja.

Como se observa en la tabla adjunta, obtenida de las estadísticas
publicadaspor la OMS (World HealthStatisticsAnnual, 1994. WHO Geneva
1995), Francia presentalas tasasmás bajas de mortalidad de los países
desarrollados.Paísescomo Estados Unidos y Canadá tienen altas tasasde
mortalidadporcardiopatíaisquémica,similar ala encontradaenFinlandia.

Otro dato significativo esel referidoa Bulgaria, con unasaltísimastasas
paratodaslaspatologíasdelaparatocirculatorio. Estascifras, quetambiénse
estánobservandoen otros paísesdel estede Europa, indican que la epidemia
de las enfermedadescardiovascularessedesplazaa lo largo del continente,
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3,

de la mismaformaquelo hanhechodeforma previalos factoresderiesgo.

Tabla1.2.-Análisisdelamortalidadporenfermedadescardiovasculares*en
distintospaises.World HealthStatisticsAmxual,199t

País Año Género ECV CI ECl
Espaila 1991 T 284,6 75,0 89,3

y 335,4 108,4 97,4
M 241,7 48,4 82,4

Finlandia 1993 T 385,8 224,4 97,0
y 513,5 326,4 106,7
M 295,2 153,8 89,1

Francia 1992 T 195,1 58,6 51,1
V 254,6 87,1 60,6
M 150,5 37,0 44,1

Alemania 1992 T 368,2 155,8 86,5
V 473,1 226,0 98,9
M 299,7 110,4 78,8

Holanda 1992 T 280,0 118,2 67,6
y 369,5 175,1 74,0
M 214,2 76,4 62,7

Bulgaria 1993 T 705,7 237,8 241,8
y 849,7 304,6 282,2
M 582,3 180,1 207,2

Canadá 1992 T 254,2 147,0 47,1
y 329,9 204,9 51,2
M 194,3 101,2 43,6

Japón 1993 T 208,0 34,0 77,9
y 257,3 45,7 93,3
M 171,6 25,3 66,7

EE.UU. 1991 T 320,4 169,9 48,3
V 409,9 231,0 52,0

M 252,7 124,4 45,3
*: Tasas estandarizadas (por 1(UJfl) habitantes) por edad y sexo a la población europea.

T: Total; V: Varones; M: Mujeres.

ECV: Enfermedades del Aparato cisn,latorio (CE 25-30).

CI: Cardiopatía Isquéntca (CTE 27).

ECE: Enfermedad Cerebrovascular (CTE 29).

L3.2.SituaciónenNavarra de la mortalidadcardiovascular

En Navarra, ya enel año 1989 la esperanzadevida al nacerera algo más
alta que el promedioa nivel estataLtanto en hombres(74,6 añosfrente a
73,4), como en mujeres (81,9 frente a 80,5). Comparandocon las cifras
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europeas,la esperanzadevidaen Navarraessimilar ala observadaenpaíses
como Francia o Países Bajos<88>. El resto de paísesde la Unión Europea
presentanen generalesperanzasdevida algo másbajas.Al igual queen el
resto de los paísesdesarrollados,también en Navarra las enfermedades
cardiovascularessonla primeracausade mortalidad,comoquedareflejado
al analizarlas tasasajustadasdemortalidad(Tabla1.3).

Navarra destaca,tanto en hombrescomo en mujeres,por presentar
tasas más bajas de enfermedadescirculatorias que el promedio de la
poblaciónespañolay quelos paísesde la Unión Europea,exceptoFrancia. Por
otro lado, la tendenciade la mortalidadcardiovascularha presentadoun
fuerte descensoen las últimas décadas.En el período1976-1986seobservó
una reduccióndel 9,28% de la tasabrutade mortalidadcardiovascularen
Navarra que, estandarizadapor edad y sexo, demuestrauna tendencia
decrecienteestadísticamentesignificativa en ambosgéneros(89).Tambiénel
análisisde la evoluciónde la mortalidadpor cardiopatía isquémicaentre1975
y 1993muestraun fuertedescenso(90).

En la siguientetabla se exponenlas diez causasde mortalidadmás
frecuentesenNavarray entodala poblaciónespañolaenelaño1991.
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TablaL3.-Causasdemortalidadmásfrecuentessegúnsexo.Tasas
ajustadasa la poblacióneuropea.Datoscorrespondientesal año 1991<88)•

CIE-9 11ev.CAUSA N

NAVARRA
Tasa Prec.(%)

ESFANA
Tasa Frec. (%)

HOMBRES
410-414Isquennacardiaca 218 80,82 9,43 104,00 11,04
430438E.cerebrovascular 192 69,36 8,30 95,6 10,61
162Cáncerdepulmón 141 51,10 6,10 66,71 7,21
490496Epoc 105 38,91 4,54 53,10 5,67
E810-819Accidentemotor 96 35,59 4,15 31,21 3,56
151Cáncergástrico 72 25,70 3,11 22,59 2,43
181 Cáncerpróstata 71 25,59 3,07 22,51 2,40
571 Cirrosis 61 23,49 2,64 31,15 3,29
4604661RA 60 25,04 2,60 53,10 2,28
250 Diabetes 45 16,13 1,95 16,61 1,79
797-799C. maldefinidas 17,15

MUJERES
430-438E. cerebrovascular 225 52,07 11,78 85,46 16,87
410414Isquendacardiaca 151 34,16 7,90 46,35 8,87
174Cancermama 79 25,76 4,14 24,15 3,47
151 Cáncergástrico 66 18,50 3,45 10,70 1,87
4604661RA 63 14,00 3,30 13,25 2,56
250 Diabetes 61 14,75 3,19 19,88 3,81
290y331Demencia/ Aizli. 53 11,35 2,77 8,77 1,78
490-496Epoc 48 11,15 2,51 13,31 2,57
153-154Cáncercolon 39 10,36 2,04 10,05 1,72
584-586Enf. Renal 36 9,20 1,88 10,05 1,87
571 Cirrosis 10,54 1,61
797-799C. mal definidas. 9,54 1,61

L3.3.Morbilidad cardiovascular

La tasa de morbilidad hospitalaria de las enfermedadesdel aparato
circulatorio fue de 820 porcada100.000habitantes(937en los varonesy 707
en las mujeres)en 1991 en España,causando,esemismoaño, algo más de
cuatro millones de estanciashospitalarias(91>.En Navarra, la morbilidad
hospitalaria presenta una evolución constantemente creciente. Nos
encontramosque, frente a una tendenciadescendentede la mortalidad
cardiovascularen las últimas décadas,los ingresos hospitalarios han
aumentadodenúmero,y, secompruebaquenuestrastasasde razónestándar
de morbilidad son sensiblementesuperioresa las del resto de España(~). Es
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evidentequelas patologíasasociadasal aparatocirculatorioconstituyenuna
de las primerascausasde frecuentaciónhospitalaria,tal como serecogeen
los análisisrealizadosen lasdiferentesComunidadesAutónomas(9396~.

Otro aspectorelacionadocon la morbilidad es la morbilidad percibida,
entendida ésta como la percepciónque tienen las personassobre sus
problemasde salud, sus síntomasy molestias(9~i.Se trata de un concepto
relativodondeel componentesubjetivodebedesertenido encuenta,yaque
si nos fijamos solamenteen la morbilidad atendida por los servicios
sanitariosno es posible detectaraquellos problemaspercibidos por los
individuosque,pordiferentesmotivos,no llegan al sistemasanitarioo, aún
llegando,no sonreconocidoscomotalesporel profesional.

La medidade la morbilidad percibida implica la realizaciónde encuestasde
salud. En Navarra, los problemasbucodentales, el estreñimientoy los problemas
osteomuscularesson los más prevalentes;en cuarto lugar, seencuentranlos
problemas relacionadoscon la aterosclerosis, que constituyen un 7,9%
(hipertensión3,9%; problemascardiacos2,1%; problemascerebro-vasculares
1,9%) del total de los problemaspercibidospor la población.Esteporcentaje
aumenta,sobre todo en el sexo femenino,en la poblaciónmayor de 65
años(98).

1.4.-Cuartaparte:factoresderiesgocardiovascular

L4.1.Riesgoyfactor deriesgo.Causa y modeloscausales

En Epidemiología, el riesgo se define como la probabilidad de que un
individuo libre de la enfermedaddesarrolle una enfermedadespecificadurante un
período determinado(99>.Otra definición de riesgo es la que consideraa éste
como la probabilidad de que un hecho se produzca, o la medida de
probabilidadde un resultado,engeneral,adverso<’00).

El término factor de riesgo se ha incorporadopara indicar cualquier
variable asociada a la probabilidad de desarrollar la enfermedad,
independientementede si éstaescausadao no por la presenciadelfactor. Engeneral
sereservael término factorde riesgoparaaquellasvariablesque aumentan
la probabilidadde enfermar,denominandofactoresprotectoresa aquellos
quedisminuyenla misma.Cuandosehablade exposiciónnosreferimosa
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queunapersonahaestadoencontactoconel factorderiesgoencuestión.

Para sugerir que un elemento dado es un factor de riesgo de una
enfermedad,debecumplir los tres criterios generalessiguientes(’0fl:a) el factor
debevariar con la enfermedad;b) la presenciadel factor de riesgo debe
precederen el tiempo a la ocurrenciade la enfermedad;c) la asociación
observadano hadeserdebidaa la existenciadefuentesde error.

Sin embargo,factor de riesgoy causano sondostérminosequiparables.
Un conocimientomásprofundo de las enfermedadesnos lleva a descubrir
cuálesson los factorescausalesde las mismas. La identificación de estos
factoreses uno de los principalesobjetivos de la epidemiología.Para la
Salud Pública, el conocimiento de los factores de riesgo asociados
causalinente a las enfermedadestiene como finalidad permitir la
intervenciónsobre ellos. Para ello es necesariodefinir los criterios de
causalidad,que en la actualidad están recogidosen los postulados de

• Fuerzade asociación:expresacuantasvecestienenmás
riesgo de enfermar las personasexpuestasal factor
estudiadoquelasnoexpuestas.

• Gradiente biológico: es la existenciade una relación
dosis-respuestaentre el factor y la enfermedad.Su
ausenciano permite descartarla causalidadde una
asociación.

• Secuenciatemporal: entre la exposiciónal factor y la
enfermedad;quelacausaprecedaalefecto.

• Consistencia:valorala constanciay reproductividadde
la asociaciónqueelestudioindica.

• Coherencia: con los conocimientos científicos del
momentoo plausibilidadbiológica.

• Especificidad de la asociación: apoya la interpretación
causal,perosufaltano laniega.

• Evidenciaexperimental: la constataciónempírica es la
pruebacausalpor excelencia,peroenmuchoscasosno
esposiblerealizarla.

Una vez definidos los principios que permiten establecernexos de
relacióncausal,seestablecendistintosmodeloscausalesquetratande explicar
las etiologíasde los distintos procesospatológicos. Desdelos postulados
deterministasdeKock y Henle(1~>basadosenel estudioexperimentalde las
enfermedadesinfecciosas,sehaevolucionadoa un modeloprobabilístico, que
utiliza la teoría de probabilidadesy los métodosestadísticosparavalorar
unaasociaciónquesecreecausal.
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L4.2.Factoresde riesgocardiovascular

La identificaciónde los factoresde riesgo cardiovascularse basaen los
estudioslongitudinalesqueseiniciaronen EstadosUnidosen 1948 y a partir
de los añoscincuentaen otros países(l3-1S~1O4-lO7>.El antecedenteque llevó al
inicio de los estudioslongitudinalesparala identificación de los factoresde
riesgo coronariofue el análisis de 100 casosde infarto de miocardio en
pacientesmenoresde 40 añospublicadopor Gertíery White(1~> en el año
1954. En España,el primer estudiode factoresde riesgo cardiovascularse
inició enManresaen 1968(les-111)

Teniendoencuentaquesehanimplicadomásde200factoresderiesgoen
el procesode la aterogénesis(36),escomprensibleladificultad quepresentasu
clasificacióny exposicióndetallada<’12).

En la siguiente tabla se presentanlos principales factores de riesgo
modificablesconsideradosenEstadosUnidos<113).

Tabla 1.4.-Factoresderiesgo modificablesyenfermedadcardiovascular

Fuerza

dela

asociadón

Factoresderiesgo

EnfermedadCoronaria Enfermedad

Cerebrovascular
Fuerte(RRt’4) Ninguno Tensiónarterialelevada

Moderada(111124) Tensiónarterialelevada
Consumode tabaco
Colesterolelevado
Diabetes

Colesterolelevado
Diabetes
Consumode tabaco
EnEdel corazón

Débil (1111<2) Obesidad
Sedentarismo
Exposiciónal humodel tabaco

Usode contraceptivos
orales

Posiblerelación Factorespsicológicos
Consumodealcohol**
Alto nivel deplomo ensangre

Obesidad
Sedentarisino
Consumodealcohol

*: PR Riesgo relativo: Cocienteentrela probabilidadde desarrollarla enfermedaden la
poblaciónexpuestay laprobabilidaddedesarrollarlaenla no expuesta.
**: Un consumomoderado-altopuedeincrementarel riesgo,mientrasqueun consumo
ligero puedereducirlo.

Aunque la cardiopatía isquémica y las enfermedadescerebrovasculares
compartenuna misma baseanatomopatológica,la aterosclerosis,no están
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igualmenteinfluenciadaspor los factoresde riesgo. La cardiopatía isquémica
raramenteseencuentraenpoblacionessin nivelesaltosdecolesteroly porel
contrario, las enfermedades cerebrovasculares,que están estrechamente
relacionadascon la presencia de hipertensión arterial, están menos
influenciadasporlos nivelesdecolesterolensangre.

Porotro lado, los resultadosdel proyectoMONICA(’14> nosmuestranuna
granvariabilidad entrelos diferentespaíses.En estecontexto,en el estudio
ERICA(”5> se han definido diferentespatronesgeográficosen regionesque
compartenformasy estilos de vida, mostrandouna menor prevalenciade
hipercolesterolemiaen las regionesdel sur de Europa frentea las del norte,
contrastandocon la prevalenciade obesidadque es más alta en el sur. El
estudio norteamericano CARDIA<”6> (The Coronary Artery Risk
Developmentin YoungAdults Study)analizalasdiferenciasen relacióna la
razay sexo.Otrosestudios,comoel Honolulu Heart Prograim(lfl muestran
cómoseproduceuna “redistribución” de los factoresde riesgo al pasarde
los45-65añosa los 70-90-veinticincoañosdespués-.

L4.3. Prevalenciaen España.ComparaciónentreNavarra y todo
el estado

Un criterio práctico permite clasificar los factores de riesgo en
modificablesy no modificables.El conocimientode los primerospermitesu
prevención. Entre ellos hay que destacar la hipertensión arteriaL la
hipercolesterolemia,el tabaquismo,la dieta inadecuada,la obesidad,el
sedentarismoy el consumodealcoholenexceso.

La hipertensiónarterial, que se puede tratar de forma efectiva, está
fuertementeasociadacon la enfermedadcerebrovascular(118>.En Españase
estimalaprevalenciadehipertensiónenun 20% enedadesmediasde lavida
(de35 a 65 años).Cercadel 60% de los hipertensosestántratadosy la tercera
parte del total estáncontrolados(l’9>,suponiendoun costo económico en
Españade120.000millonesdepesetasanuales(120>.

La hipercolesterolendaes uno de los principales factores de riesgo
modificables.En España(119)un 18% de la poblaciónde entre35 y 65 años
tieneunosnivelesconsideradoscomoderiesgo(>250mg/dl).

El consumode tabacoesla primeracausademortalidadevitablede los
paísesdesarrollados.Segúnla EncuestaNacionalde Sanidad<121>,la prevalencia
de tabaquismoen España durante1993 fue del 36% de la población. Su
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consumoestáasociadoa unaumentode riesgocardiovascular(’~-’~>.

La dieta inadecuadaconstituye un factor de riesgo de numerosas
enfermedades.Los estudiosde la evolución de la dieta de los españoles,
realizadospor el Instituto Nacional de Estadísticaa travésde la Encuestade
PresupuestosFamiliares muestranuna tendenciageneralal alejamientodel
patrón dietético tradicional de dieta mediterránea;sin embargo, en
Navarra(’29) la evolución es positiva entre los años 1979 y 1989. En la
población pediátrica(130), se observa una ingesta elevada de grasas,
especialmentemonoinsaturadosy colesterol, con una baja ingesta de
hidratosdecarbonoy ácidosgrasospoliinsaturados.

El estudiode la influencia de la dietaen el desarrollode la enfermedad
estádificultadopor los problemasmetodológicosquesuponela recogidade
datos(131), concretamente la validación de los cuestionarios de dieta
adaptadosa cadapoblación”32-’34>.

Otro factor asociadocon la enfermedadcardiovascularla constituye la
obesidad,directamenterelacionadacon la hipertensiónarterial. La prevalencia
deobesosenEspaña(índicedeQuetelet>30)sesitúaentomoal 24% paralas
edadescomprendidasentre los 35 y 65 años<”9>. La importancia de la
obesidadescontrovertida,hastatal punto que algunosautoresconsideran
quesólo en el casode teneren cuentalos distintostipos de obesidad,ésta
puedeconsiderarsecomofactor de riesgo(’35),mientrasqueotros encuentran
unaclaraasociaciónentrelaobesidadmedidaatravésdel índicede Quetelety
lacardiopatía isquémica(’36).

En relacióncon el sedentarismo,hay queseñalarque,enEspaña,másdel
50%(121> de la población de más de 16 años de edad declarano realizar
ejercicio físico alguno durante el día. También el nivel socio-
econónúcoO37,’~>serelacionaconlas ECV(l39141>.

El consumo de alcohol se asociaa patologíahipertensivacuandose
realizaen cantidadessuperioresa los 60-100gramosde alcohol/día.Según
los datosdisponiblesen España,un 8% de los varonesconsumealcohol de
forma excesiva(’2fl, mientrasque apenasexistenmujeresque declarenesta
categoríadeconsumo.

En la siguientetabla semuestranlos datosde prevalenciade factoresde
riesgocardiovascularen España(i21>y en Navarra(142> en particular.Como se
observa, tanto la prevalencia de hipertensión arterial como la de
hipercolesterolemiay la de obesidad(envarones)esmayoren Navarra queen
el restodel Estado,mientrasquela detabaquismoesmenor.
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Tabla1.4.-Prevalenciade los principalesfactoresderiesgo cardiovascular
modificablesen Navarray España.

Varones(0/o) Muieresú’/o) Total(0/o)
Hipertensiónarterial

Navarra 23,7 20,9
España 21,5 19,2

22,3
19,5

Hipercolesterolenda
Navarra 25,5 26,3
España 18,6 17,6

25,9
18,0

Obesidad
Navarra 24,2 20,6
España 18,3 27,4

22,4
23,7

Tabaquismo
Navarra 43 25 34
España 48 25 36

L4.4.Principalesfactoresderiesgoen la edadpediátrica

Los factores de riesgo cardiovascular están presentesen la edad
pediátrica(W’48>, como así lo han demostrado numerosos estudios
epidemiológicosrealizadostanto en nuestracomunidad(’44’45),como en el
ámbitonacional(’46’147>y enel internacional~148).

Algunos estudiosindican que las familias de individuos que presentan
patologíaisquémicacardiacahanmostradouna mayorpresenciade niveles
de riesgo tales como hipercolesterolemia(l49’Sl>, hiperapobetalipo-
proteinemia(’52> y aumento de otras lipoproteínas(15$,ó presión arterial
elevada(1M¶57>.

Además, existe una especialpredisposiciónen los niños a que estos
factoressepresentendeformaagregada(’~tM),tantoa nivel individual como
de forma poblacional. Las poblacionespediátricascon mayor nivel de
agregaciónde los factoresde riesgo sonaquellasen las quees más alta la
incidencia de enfermedadcardiovascular’~1~>.Estarealidad,junto a unas
elevadastasasde factoresde riesgoen numerosaspoblacionespediátricas,
obligana la deteccióndesdela infanciade las poblacionesen riesgo,de tal
formaqueseaposiblela aplicacióndemedidaspreventivas.

La identificación de niños con factoresde riesgo cardiovascularse ha
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propuestodesdehaceaños(1~-173), aunquela forma en cómodeberealizarse
esta identificaciónestásujetaa una confrontaciónentre los partidarios de
realizar un screening poblacional masivo en la infancia(l74<’76>,otros que
propugnan una limitación basadaen los antecedentesfamiliares(9”~’~) y
quienesplantean la necesidadde mayor debateen relacióna qué debe
limitarseestadetección(1~-1~$.

En la actualidad,el criterio con mayoraceptaciónesel propuestopor la
Asociación Americana de Pediatría(IM) en 1989 y que ha encontrado
respuestaennumerososautores(174485>,quehacenreferenciaa la pérdidade
sensibilidad(186)que suponeparauna pruebade screeningdichalimitación.
Estosautoresconsideranqueal excluir del screeninga los individuosqueno
presentenun antecedentefamiliar, tal comosugierela AcademiaAmericana
de Pediafría,un 80% de los niños y niñas hipercolesterolémicosno serán
consideradoscomo tales,pudiéndosecrear una falsa imagende que estos
sujetos están fuera de niveles de riesgo. La Task Force americana(17)
recomienda actualmente el screening de familias con casos índice de
hipercolesterolemiafamiliar. Desdeotro punto de vista, Wong y cols&87)
consideranquever la televisiónmásde 2 horasal día esun riesgo superior
depresentarhipercolesterolemiaen la infanciaquelahistoria familiar.

1.4.5.Epidemiologíapediátricade losfactoresde riesgo

Perfil lipídico

La prevalenciade hipercolesterolemia (colesterol > 200 mg/dl> en la
poblaciónde4 a 17añosdeNavarra(’0> esmuy elevada:21,07%.Porotro lado,
y a pesarde tenerunosnivelesséricoselevadosde HDL, la prevalenciade
hiperlipemia(10) (medida como cocienteLDL/HDL > 2,2) sigue siendomuy
elevada:15,70%.Al compararlos valoresmediosde lípidos y lipoproteinas
con los de otraspoblaciones(188”~~),secompruebaque los nivelesséricosen
Navarra son superioresa los de los niños americanos y a los de otras
comunidadesdel estadoespañol,mientrasquesoninferioresa los de los niños
italianos yfinlandeses.Tambiénlos nivelesmediosenEspañasonsuperioresa
ciertospaísesmediterráneosy EstadosUnidos(190>.

Segúnlasvariacionesde los parámetroslipídicosconrelacióna la edady
el sexo’J9’~’92>,secompruebaquealfinal de la pubertadestáestablecidoel patrón
lipoprotéico(tabla1.5) responsablede lamayormorbi-mortalidad porECV en
varonesadultos.Estediferentepatrónparaambossexossetraduceen unos
nivelessuperioresen hombresde los cocientescol/HDL y LDL/HDL y de
los triglicéridos,frentea unosnivelesinferioresde colesteroltotal a expensas
del HDL(193). Estasituaciónde perfil cardiovascularquenosencontramosen
laadolescenciaha llevadoa formularla posibilidadde utilizar losvaloresde
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los denominadoscocientesde riesgo cardiovascular:cocienteentreel colesterol
totaly el HDL porun lado,y entreel LDL y el HDL porotro(1~~,comomejor
definiciónde hiperlipidemia.

Tabla 1.5.-Perfil lipídico en la poblaciónadolescente<17 años)de Navarra,
por sexos.Peena1987<193).

Hombres
£(DS)

Mujeres
Y (DS)

Colesterol 163,6(27,1) 173,2(26,5) <0,001
LDL-Colesterol 95,4(26,9) 97,1(25,7) N.S.
HDL-Colesterol 55,4(10,3) 64,11(13,1) <0,001
Triglicéridos 67,1(20,9) 61,7(20,4) <0,01
Col/HUL 3,04(0,7) 2,79(0,65) <0,001
LDL/HDL 1,78(0,7) 1,59(0,6) <0,01

Tensiónarterial

La definición dehipertensiónarterial másadecuadaparala edadinfanto-
juvenil es la de observarvaloresde tensiónarterial sistólica (TAS) o tensión
arterial diastólica (TAD) superioresal percentil97,5 parasu talla y sexo;y/o
superioreso igualesa 140/90mmHgU95).

La prevalenciade hipertensión en la población de 4 a 17 años de
Navarra(’95>es de 7,17%.La prevalenciade HTA es similar en anbossexos
durante la infancia (4-12 años), siendo superior en varones durante la
adolescencia(13-17años)(196>. Con el pasode los años,los nuevosestudiosnos
muestranque dichaprevalenciatiendea estabiizarseó aumentar(1~9.Estos
datos de nuestra comunidad son similares a los obtenidosen todo el
Estado(í98>

Obesidad

Uno de los procedimientosmásadecuadosparamedir la obesidaden la
edad pediátricaes a travésdel índice de Queteletcorrespondientesegúnla
edady el sexo~1~>.La prevalenciadeobesidadenNavarraenel año1987(4%)
essimilar a la deotraspoblaciones<2~).

Algunos trabajoshan mostradoel conceptode la distribución de la grasa
como un predictor de los demás factores de riesgo cardiovascular(201>,
remarcandola potencialaplicación de estadeterminaciónde la obesidad.
Otrosestudios(202>cuestionanla contribuciónde la distribucióndela grasaen
relacióna losvaloresderiesgo.
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Tantoen niños comoen adultosexisteunacorrelaciónentreel índice de
Quetelety el perfil lipídico aterogénico(203>. Esta relación se estableceen la
pubertady persisteen el adulto(?M-201,considerándoseen la actualidadque
la disminuciónen la prevalenciadeobesidaden la infanciaseveráreflejada
en la edadadulta(2m).Tambiénla obesidaden estaedadseha considerado
como una posibleexplicaciónde la diferenciaen mortalidad cardiovascularen
mujeresde razablancafrentea mujeresderazanegra’209).

La prevalenciadeobesidaden la poblaciónestáaumentandoen los países
desarrollados, tanto en poblaciones adultas<210> como pediátricas(211-213>.
También Navarraestá sometidaa esteprocesode cambio, que sin duda
contribuyea unempeoramientode lasexpectativasencuantoa la frecuencia
deprocesoscardiovascularesesperables.

1.5. Quintaparte:prevenciónde lasenfermedades
cardiovasculares

Las enfermedadescardiovascularesreúnen ciertas característicasque les
permite ser susceptiblesde la aplicaciónde medidaspreventivasdirigidas a
disminuir su aparición a lo largo del tiempo; entre estas características
destacanlassiguientes:

• Se conocencuálessonsusprincipalesfactoresde riesgo
y su distribución. Se conoce, por ejemplo, que las
actuacionespreventivasdebende ser dirigidas hacia
laspersonasconmenornivel deestudios(2l4Z!S).

• Sonfactoresrelativamentefácilesde identificar.
• Estosfactoressonsusceptiblesde ser modificadosa través

de diferentes intervenciones. La primera
recomendaciónde la AmericanHeart Association(216>para
los programasdeprevenciónen la infancia,serefiere a
la creación de infraestructuras para el desarrollo,
promoción y monitorización de programaseducativos
paraniñosy jóvenes.

• La modificación de los factoresde riesgo cambia la
evolución de la enfermedad.Los estudioslongitudinales
iniciados en los años50 han mostradoesteefecto. La
cohorte finlandesa(217)del estudio de los siete paises
mostró que un descensoen los niveles séricos de
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colesterolse acompañóde una menor mortalidad de
origencardiovascular.

Siguiendo al Comité de expertos de la OMS(~>, las enfermedades
cardiovascularesrequierenun plan generalparasu prevención,enel cualse
incluyendosde los nivelesclásicosde prevención:primarioy secundario.

La prevención primaria es aquella que va dirigida a disminuir la
incidenciade lasenfermedades,dividiéndoseen doscategorías:la estrategia
poblacional,dirigida ala poblacióngeneraly, la estrategiaindividual dirigida a
facilitar atenciónpreventivaa todos los individuos que, por poseeruno o
varios factores de riesgo, están especialmenteexpuestosa presentarla
enfermedad.

La prevenciónsecundariatrata de evitar la recurrencia y evoluciónde los
individuos que ya estánafectados.Está dirigida a la disminución de la
mortalidadmedianteun descensoen la letalidadde la enfermedad,por lo
tantonomodifica la incidenciade lamisma.

1.5.1.Estrategiapoblacional

La estrategia poblacional constituye la base de la lucha contra las
enfermedadescardiovasculares.Se trata de reducir en conjunto la
prevalenciade los factoresde riesgoy su mayordificultad estribaenque se
dirige a modificarlos estilosde vida.

La estrategiapara la población generalse basaen el hecho de que la
mayoríade loscasosdeenfermedadocurrenentrelos individuosconniveles
moderadamentealtos decolesteroly con otrosfactoresde riesgo.

Selleva acaboa travésde programasque,partiendodel conocimientode
la situación epidemiológicaen el área a intervenir (prevalenciade los
factores de riesgo y morbi-mortalidad cardiovascular) incluyen
intervencionesespecificasen diferentes ámbitos: intervencionesa nivel
normativo, intervenciones dirigidas a la promoción de entornos
favorecedores(a travésde potenciarla información, la sensibilizacióny la
educación),e intervencionesque incrementenla participacióncomunitariay
el apoyosocial.

Los programasde estrategiapoblacional, desdeel punto de vista de la
planificación,sedividen en subprogramasquetienensu propio diseñopero
que tienen que simultanearsey articularseparaconseguirun máximo de
efectividad.Los principalessubprogramassonlos dirigidos a dieta, hábito de
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fumar, hipertensiónarterial, ejerciciofísico y estrés.

Algunosautoresconsideranque la estrategiapoblacionaldecontrol de la
colesterolemiamedianteobjetivosdietéticosrinde beneficiospotencialmente
superioresa la estrategiaindividual(218>. Hay estudiosque indican que la
intervenciónpoblacionalreducelos niveleslipídicosen niños de 12 añosde
edad&’9).

1.5.2.Estrategiaindividual

Tambiénsedenominaestrategiade riesgo elevado.La valoracióndel riesgo
individual estáen relacióncon el númeroe intensidadde los factoresde
riesgoquepresenteel individuo.

La estrategiaindividual tienecomoobjetivo identificar, tratar y controlar a
los individuos de alto riesgo. La detecciónde individuos de riesgoelevado
puedeplantearseatravésde los screeningsmasivosdirigidos ala poblaciónde
ciertaedad.Sin embargo,en la actualidadestánmásaceptadoslos sistemas
de captaciónoportunistao case-findingquesebasanen el reclutamientode las
personasqueacudena los serviciosde AtenciónPrimaria.

La identificaciónde sujetosde alto riesgo conlíevauna actuacióna nivel
individual queincluye actuacioneseducativasy tratamientosespecificoscomolos
de la hipertensiónarterial,lahipercolesterolemiay/o la diabetes.

Ambas estrategias, individual y poblacional, realizadas de forma
complementariapresentanuna mejor relación coste-beneficio,por lo que se
establece que las actuacionesque se llevan a cabo desde ambos
planteamientosdebende serconcurrentes,complementariasy coherentes.

LS.3.Enfoquemultifactorial

En un principio, los trabajosde intervenciónsobrelos factoresde riesgo
de la enfermedad cardiovascular se realizaron de forma unifactorial,
actuandosobrelos factoresmásconocidos:hipertensión(2-20),hábitodefumar<221),
o sobreel controlde la dieta(2~)paraevitarla hipercolesterolemia.

Desde principios de los años 70 quedó comprobado que estas
intervencionessólo obtenían éxitos parciales en la disminución de la
incidenciade las enfermedadescardiovasculares.Estaconstatación,junto a
la obviedaddel origenmultifactorialde la enfermedady la fuerteasociación
conquesepresentanunosfactoresde riesgocon otros,planteóla necesidadde
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un abordaje multifactorial de las enfermedades cardiovasculares(flS>.
Posteriormente se iniciaron numerosos estudios sobre intervención
multifactorial, entrelosquedestacael proyectodeNorth Karelia(~>.

1.5.4.Estudiosde intervención

Los estudios sobre la eficacia de las distintas intervencionessobre la
población para la prevención de las enfermedadescardiovasculares
consolidanla ideadequenosencontramosanteunapatologíaque sepuede
prevenir. Los diferentesestudiosse clasifican en dos grandesgrupos: los
ensayosclínicosaleatorizadosy los ensayoscomunitarios.

Ensayosclínicos

Los ensayosclínicos tratande valorar,de forma experimentaly con una
metodologíaestandarizada,la eficacia de accionesconcretas(estrategia
individual). En el campode la prevencióndel riesgocardiovascular,estos
ensayossedirigena demostrarla eficaciafarmacológicade los tratamientos
paradisminuir elcolesterolsérico(~4~8)o la tensiónarterial.

Entrelos primerosensayosclínicos,el Múltiple Risk FactorIntenrention
Trial (MRFrn(224> realizado sobre12.800 adultos de alto riesgo, obtuvo
grandes reduccionesen las cifras de colesterol sérico entre los sujetos
hipercolesterolémicosqueno eranfumadoresni hipertensos,a lo largode los
seisañosqueduróel ensayo.Los resultadosno fuerontansatisfactoriosenel
grupode individuos con nivelesde colesterolelevadosy que presentaban
hipertensión,ya que los diuréticos que se emplearonparacombatir esta
última mostrarontendenciaa elevar los nivelesde colesterol. En el Lipid
ResearchClinics Coronary Priniary Prevention Trial (LRC-CPPT), se
comprobóla reducciónde los nivelesde colesteroldel 9% en los pacientes
tratadoscon colestiramina(~6>.De este trabajo se concluyó que se puede
esperaruna reducción del 2% en la coronariopatiapor cada 1% que se
reduzcaelcolesterolsérico.

Otro estudio de intervención primaria, el Cholesterol Lowering
AtherosclerosisStudy (CLASS), comprobóla disminución del colesterol
séricoy del LDL enun grupode pacientesque, trashabersido sometidosa
un by-pass coronario, fueron tratados con dos fármacos (colestipol y
niacina).Seconsiguierondescensosdel 26 y 43% en las cifras de colesterol
total y de LDL, respectivamente,en el grupo tratadocon fármacoy dieta,
frentea un descensodel 4 y 5% para los mismosparámetrosen el grupo
tratadoconplaceboy dieta(~i

La eficaciadeltratamientocongemfibrozil fue demostradaenel Helsinki
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HeartStudy. Tambiénsetrata de un estudiodobleciego,con una duración
de cinco años. Se comprobócomo el tratamientocon gemfibrozil obtenía
reduccionesen tomo al 8% en los niveles de LDL-colesterol y más
pronunciadasen lascifrasde triglicéridos(2287’.Tambiénseobservóun 34% de
descensode la incidencia acumuladade cardiopatíacoronaria, mejores
resultadosque los esperadoscon la regla2:1 establecidapreviamenteporel
Lipid Research.

La revisiónde los modernosensayossobreterapiashipolipemiantesque
han utilizado arteriografía coronaria para valorar sus resultados ha
demostradola eficaciaque el descensodecolesterolproduceenlenteciendo
la progresiónde laaterosclerosis,induciendola regresiónde las lesionesy
disminuyendola incidenciadenuevoseventos(6).

Ensayoscomunitarios

Los ensayoscomunitariosutilizan el modelo de Salud Pública con la
intención de modificar la distribución de los factores de riesgo en la
comunidad(229> (estrategia poblacional). Su objetivo es demostrar la
disminuciónde la prevalenciade factoresde riesgoy conseguirun descenso
en lamorbi-mortalidadde lasenfermedadescardiovasculares.

Uno de los primerosensayoscomunitariosfue el realizadoen Karelia del
Norte, que es la provincia con las tasas más elevadasde mortalidad
cardiovascularde Finlandia. Los objetivos de este programa estaban
dirigidos a aumentarlos conocimientosde la población,enseñartécnicaso
habilidadesparallevar a cabolos conocimientosy en tercer lugar crear las
infraestructurasnecesariasparaalcanzarsus objetivos. El estudioserealizó
entre1972y 1977,obteniéndoseunadisminución(~)del riesgodecardiopatía
isquémicadel 17,4%enhombresy del 11,5% enmujeres.

Otros programas de intervención se han puesto en marcha con
posterioridad,entre los que se puedecitar a los siguientes:Heart Wales,
Minnesota Heart Health Program(69’230’231>, o el Stanford Heart disease
prevention program. En la actualidad, los programas de educación
comunitariaseplanteancómoresolverla dificultad queentraña,a lahora de
evaluarlos resultados,las tendenciassecularesquemuestranlos factoresde
riesgocardiovascular(232).

Comocolofóna los numerososensayosclínicosy comunitariosrealizados,
recientesestudios(233-235>handemostradoquela intervencióndisminuyetanto
el númerode infartos,como tambiénlasdemáscausasde mortalidady los
costesmédicos.
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1.5.5.Prevenciónsecundaria

Diagnosticar de forma precoz y adoptar medidasque prevenganla
aparicióndenuevosepisodios,sonlos objetivosde la prevenciónsecundaria.
Estaes función de los serviciossanitariosy se centraen los cuidadosde
salud, rehabilitación y reinserción de las personas afectadaspor la
enfermedad.

L5.6.Intervenciónen la edadpedidtrica

Existenexperienciasrealizadasen poblacionespediátricasque miden el
efectode la intervenciónsobrelos factoresde riesgocardiovascularen esta
edad.Un programade educaciónsobrehábitos dietéticosllevado a cabo
durante3 meseshademostradosereficazparareducir losnivelesde lípidos
en niños hipercolesterolémicosde 4 a 10 años de edad(~6). También las
recomendacionesdietéticas<~)y la utilización de resinas quelantesde
ácidos biliares en niños y jóvenescon hipercolesterolemiafami1iar(190~)
mejoranel patrónlipídico de estosindividuos.En relacióncon la obesidad
en la edadpediátrica,y su asociacióncon la hipercolesterolemia,Ernst y
Obarzanek<2~>destacanla validezde lasaccionesrealizadasenestaedad,a
travésde actuacionesde basepoblacional(en los centrosescolares),como
herramientaútil de intervenciónen laedadpediátrica.

1.6.- Sextaparte:trackingo seguimientode los factores
deriesgo

En epidemiología, la palabra tracking se utiliza para describir el
comportamientolongitudinalde una variable. Hastael momentoactual,no existe
unadefiniciónsencilladeestapalabra,pero lo que sí parececlaro esquese
asociaa dosconceptos(Twisketal, 7) 994)(~~):

1) La relación/conrl.adón entir la medida de una
variable en dos momentos de la vida. El
mantenimientoa lo largo del tiempo de una posición
relativa en una distribución de valores de la población
estudiada;en otras palabras,la estabilidad longitudinal
de una variable.Paravalorar el tracking es necesario
disponerde una muestrade N sujetosde la población
de interés, sobre los que realizamosmedicionesen
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diferentesmomentos.Una medidapresentatracking si
existe una relación positiva entre los valores de la
variablemedidaen los mismossujetos,paracualquier
par de momentos de tiempo dentro del período
considerado.El gradode tracking sevaloraa travésde
un determinadocoeficientede tracking, mediantetres
metodologías: análisis de correlación, persistencia en
quintilesy los denominadosíndicesde tracking.

2) La capacidadde predecir valaresfuturos mediante
medicionesprevias.La magnitudde estapredicciónse
valora mediante valores de predicción que están
relacionadoscon los coeficientes de tracking. Para
valorar lapredicciónseutilizan modelosde regresión.

La comprobacióndel fenómeno del tracking es un aspectode gran
importanciaa la horade comprenderla relaciónentrelos factoresde riesgo
en la infanciay su presenciaen laedadadulta.

Las principales investigacionesrealizadascon el objetivo de conocersi
existeun tracking paralos valoresde lípidosen plasmay otros factoresde
riesgocardiovascularseiniciaron en los EstadosUnidos (Muscatine, Bogalusa,
Lipid ResearchClinics Program) en los años 70, como continuaciónde los
primeros trabajosdescriptivos realizadosen la población infanto-juvenil
norteamericana.Los primerosresultadoscomenzarona publicarseal inicio
de la décadade los80.

Posteriormenteha ido aumentandoel númerode estetipo de estudiosde
carácterlongitudinal, iniciándoseen paísesdonde se contabacon análisis
epidemiológicosde prevalenciasde basepoblacional,destacandoen Europa
el realizadoen Finlandia. En España,SánchezBayle y cols(240> han realizado
un seguimientodurante5 añosdeunamuestrade237individuos.

En la actualidad,setrata deanalizarquéfactoressonlos que determinan
la presenciade individuos con buen tracking, entendiendoéste como la
persistenciaen los mismosniveles de riesgo a lo largo del tiempo y, la
presenciade individuosconmal tracking,entendidocomolavariación(tanto
a nivelessuperiorescomoinferiores)endichosniveles.

L6.1. Colesteroly lipoproteinas

A nivel mundial, selleva a caboel seguimientode tresgrandescohortes
de niños y niñas desdela edadinfantil hastala edadadulta. Dos de estas
cohortessonamericanas(Bogalusay Muscatine)y unaeuropea(Finlandia).
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El estudioBogalusa(me BogalusaHeartStudy), de diseñolongitudinal,
tiene como sujetosa niños, de ambossexos,desdeel nacimientoa los 26
años.El estudiocomenzóal inicio de la décadade los 70, publicando los
primeros resultadossobre la prevalenciade los factoresde riesgo en la
poblacióninfantil a partir de 1973(241247).Desdeentoncessehan comunicado
numerososresultadosdeasociaciónentrelos distintosfactores,en relacióna
ladistribucióndegrasa(248249),alos antecedentesfamiliares<~)o ala relación
entrela obesidady lasapolipoproteínas&~fl.

A partir de los resultadosdel estudiotransversalseinicia un seguimiento
longitudinal de la cohorteinicial. En 1983(2~) publicaronun primer análisis
del tracking de todaslasvariables(antropométricas,tensiónarterial,lípidos
séricosy lipoproteinas).

En una segundafase del estudiode seguimiento,realizadaa partir de
l985(2~r), analizan nuevos datos modificando ciertos aspectos
metodológicos(correlación de Spearman,asociaciónde historia familiar,
consumo de tabaco y alcohol, adolescencia...),hasta completar un
seguimientode12 años<~’~~.

Como conclusionesmásimportantes,susautoresafirman queel tracking
esevidenteparatodaslasvariableslipídicasy lipoprotéicas.El LDL presenta
los mejoresíndicesdecorrelacióna los 12 añosdeseguimiento,mientrasque
el HDL esmejor cuandoseanalizaa los niñosy niñasde másde 9 añosde
edad.Tambiénconcluyenque los m~orespredictoresde los valoresfinales
de lípidos y lipoproteinasson los propiosvaloresal inicio del estudio,y el
segundopredictor es el incrementoen la obesidadmedido a través del
índicepeso/talla3.

El estudio de Muscatine(The MuscatineStudy), comenzóen Iowa, en
1970medianteun análisistransversalen3.848niñosde 5 a 18 añosde edad.
Seisañosmás tarde,unacohortede 1.284 sujetosfue reanalizada.En 1978
publicaron el análisis de las correlaciones obtenidas entre los valores
estandarizadosde las distintas variablesantropométricas,bioquímicas(co-
lesterol y triglicéridos) y de tensiónarterial.Comprobaronqueel colesteroltiene
un coeficientede correlaciónde0,68 alosdosañosdeseguimiento,de0,63 alos
4 añosy de 0,61 a los 6 años.Posteriormentehan aportadointeresantes
resultadosen relacióncon el tracking de la tensiónarterial(2~), su evolución
desdela edadjuvenil a la edad adulta<261’262)o la relaciónentre la tensión
arterial y elcambioenel índicede Quetelet<2t

En tercer lugar, destacael estudiofinlandés(The Young Finns Study),
uno de los másimportantesrealizadosen el ámbito europeo.Comenzóen
1980, mediantela realizaciónde un cortetransversalde la poblaciónque se
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realizóen unamuestrade4,320niñosy adolescentesde 3,6,9,15y 18 añosde
edad.Más tarde estosindividuos fueron reanalizadosen 1983, 1986 y el
último corteen1992.

En elaño1991(2M) publicaronlos resultadosdel análisisdeestacohortede
2.236 niñosy adolescentesdeedadesinicialesentrelos 3 y 18 añosde edad.
Los coeficientesde correlaciónobtenidos(Spearman)fuerondesde0,36 para
los triglicéridosa 0,66 parael LDL. Los niñospresentaronmejor trackingque
las niñas. Asocian el tabaquismoy la obesidad con una mayor tendenciaal
tracking.

En 1994 han publicado(265>los resultadosde un agrupamientode sujetos
de riesgo,definiendoa éstoscomoindividuos porencimadel tercil superior
parael colesterol total y tensión arterial diastólica y del tercil inferior parael
HDL. Concluyen que un 25% de los individuos clasificados de riesgo
inicialmente,lo siguensiendoa los 6 años.

Los últimos resultadosaportadospor los datosobtenidosen1992 apoyan
la idea de que un 50% de los individuos queseencuentranen los quintiles
extremosde la distribuciónde colesteroltotal, LDL y HDL continúanen esta
situación12 añosmástarde(2~).

Ademásdeestostresestudios,numerososautoressehanpreocupadopor
analizarcómo los valoreslipídicos en la infanciaestánen conexióncon los
de la edadadulta.

En EstadosUnidos,el Lipid ResearchClinics Programesel estudioque
sirve de referenciade valores lipídicos y lipoprotéicos en la población
infantil norteamericana.Este estudio ha publicado varios trabajos(267-269)
acercade la relevanciadel tracking de los parámetrosbioquímicosde riesgo
cardiovascular.Sepuedeconsiderarcomounestudio“clásico del trackingde
los parámetroslipídicosy lipoprotéicos.

Tambiénen EstadosUnidosexisteun interesantetrabajoquedemuestrala
existenciade tracking desdela edad infantil a la edad adulta. The FeIs
Longitudinal Study<270)esun estudiolongitudinal realizadoen unamuestra
de 96 individuos captadosdesdesu nacimiento.Esteestudiocomenzóen
1929, y los participantes,de mayoredad,tienenactualmente(1993)63 años.
El totalde participantesesde 1.100individuos.El mejor tracking lo obtienen
a la edad de 9 a 11 años,como predictor de los valoresde colesteroly
lipoproteinasa los 19 y 21 años.

Vobecky y cols.(271) iniciaron en Sherbrooke(Canada’) en 1975 un estudio
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de seguimientoen dos cohortes de niños con el ánimo de analizar la
evolución y la interrelación de los factoresde riesgo cardiovascular.Se
estudióunacohortede 559 niñosdesdeel nacimientoa los tresaños,y otra
cohortede 500 niños desdelos 3 añosreanalizadaa los 4, 5, 6 y 12 años.
Analizóel tracking enrelacióna la ingestanutricional, basadaen dosmétodos
de recogidade datos:el cuestionariodefrecuenciaalimenticia y una historia de
dietade 7 días.

Otro importante trabajo sobre el tracking lipídico es el iniciado en
Pensilvania(~>el año 1972, con el objetivo de conocersi el screeningdel
colesterolen la infanciaesútil comopredictorde la hipercolesterolemiaen el
adulto. Susautoresasocianla permanenciaen los nivelessuperioresde ries-
go conel tabaquismo,la actividadfísicay laobesidad.

La mayoría de las investigacionessobre el tracking lipídico utilizan
métodosenzimáticosparala determinación,ensangrevenosa,de los parámetros
lipídicos. Una excepciónlo suponeel estudiollevadoa caboenArizona por
Freedmainy cols. dondeseutiliza al inicio (1977) la espectofotometríay en
posterioresdeterminacionesseutiliza un Refiotron. Estosautoresanalizaron
unamuestrade1.680niños desdeel primerañodevida hastalos 4 añosde
edad.Susresultadosrefuerzanla ideadequeelvalor decolesterolal añoes
un predictormuy moderadode posterioresniveles,debidoa la existenciade
importantevariabilidad intraindividual<2~~.

Tambiénexistendiferenciasentrelasedadesde los individuosanalizados
en los distintostrabajos.En Australia, el Dto. de Pediatría de la Universidad
de Adelaida realizó un análisisprospectivode seguimientodurante2 años
en 391 niños desdelos 3 mesesa los dos años de edad.Analizaron los
valoresde ingestade nutrientes,valoresbioquímicosy antropométricos,y
los valoresde colesteroltotal de los padresy madresde los niños. En sus
resultados<274)obtuvieronun nivel de asociaciónentre el colesterolde los
padresy el de losniños.

TambiénenEuropahayestudiosde tracking lipídico desdeelnacimiento,
comoel realizadoporel HospitalInfantil deHelsinki(2~>,dondelos autores
analizandiferenciasen los valoresde trackingen relacióna la dietaseguida
por losniñosdesdeelnacimientoa los 5 añosdeedad.

En Dorset(Inglaterra)comopartede un estudioprospectivoen relación
conel asma,seanalizóunacohortede 68 niñosdesdeel nacimientoa los 11
añosde edad(~6>,obteniendounoscoeficientesde correlaciónsignificativos
entrelos 5 y 11 años,perono desdeelnacimiento.
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Otrosestudiosanalizanunamuestradepoblaciónquepasadesdela edad
juvenil a laedadadulta.Enestecaso,la asociaciónentrelos niveleslipídicos
al inicio y al final del estudioes claramentepositiva, a diferenciade los
resultadoscomentadosen el pasode los reciénnacidosa la edadinfantil.
Entre estegrupo de estudiosse encuentrael llevado a cabo por la Yohns
Hopkins University, quesebasaenuna poblaciónde jóvenes(edadmedia
22 años),estudiantesde Universidad,seguidosdurante27 a 32 añoscon el
objeto de asociarel riesgo cardiovasculary la mortalidadcon los niveles
séricos del colesterolen la juventud. Los autoresencuentranuna fuerte
asociaciónentreel colesterolmedidoal comienzodel estudioy la presencia
de laenfermedadcardiovascularen la edadmedia&fl.

Similares resultadosobtienenAnderseny cols.(2~)en Dinamaira, sobre
unamuestrade 203 chicosy chicasde 15 a 19 añosdeedadrealizadoentre
los años 1983 a1991. Todos los valores de correlación de los parámetros
bioquímicos (colesteroL HDL-colesterol y triglicéridos) son significativos,
encontrandomayorasociaciónen los individuosdeclasesocialbaja.

Tambiénen losadultosestádescritoel trackingennumerososestudios.En
el estudiode Franúngham(279’280)ya sedescribióuna fuertecorrelaciónentre
los factoresderiesgocardiovascularenseisañosde seguimiento:0.90 parael
peso,0.73parael colesteroly 0.60 paralapresiónarterial sistólica. Quizásuno de
los másimportantesestudiosrealizadoa nivel mundialesel Estudiode los
Siete Paises.Estees un clásico de la epidemiologíade las enfermedades
cardiovascularesy susfactoresde riesgo(28t282).Realizadosobrela población
masculinade edadmedia,constituyeun buenejemplo de la persistenciade
losvaloreslipídicosunavez quesehanestablecidoen la edadmedia.Dentro
de esteestudio,Pekkaneny cols (217) demostraronen la cohortefinlandesa
que la disminuciónen los nivelesde colesterolseacompañade unamenor
mortalidadporenfermedadcardiovascular.

En nuestro entorno próximo hay tres estudios de tracking que son
sm-millaresalnuestro.El primeroesel realizadoenAustriapor la Universidad
deVienaquesedesarrollódurante4 añosenunacohortede109 niñosde11
a 14 añosde edad.Estetrabajo(283)sugiereque existeuna fuerteasociación
entrelos nivelesdecolesteroly LDL-colesterolduranteel períodode11 a 14
añosenambosparámetros.

En segundolugar, existeuna investigaciónrealizadaen Francia (Nancy)
entre1977y 1979en4.299niñosy adolescentesdeedadesentre4 y 17 años.
Los resultados, tanto de la permanenciaen quintiles como los de
correlación(284), muestranuna menor intensidaden la asociaciónentre los
valoresinicialesy los finalesquelos obtenidospor los americanos,aunquela
metodologíaempleadaenesteestudioesdemenorrigor que la empleadaen
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losotros.

En tercer lugar, se ha publicado recientementelos resultados del
seguimientodurante5 añosde 237 sujetosde 6, 10 y 14 años de edad
realizadopor el Hospital “Niño Jesús”de Madrid, que encuentranaltos
nivelesdecorrelaciónentrelasvariableslipidicas(240).

1.6.2. Tensiónarterial

El tracking de la tensión arterial ha sido objeto de numerosas
investigaciones,básicamenteen laedadadulta.

El análisis desde la edad infantil a la edad adulta también ha sido
estudiadopor numerososautores,siendo el estudio de Muscatine (The
MuscatineStudy) el quemayor profundidadha dado a susinvestigaciones.
Se trata de un trabajo de seguimientode una amplia cohortede niños de
edadinicial comprendidaentre los 5 y 14 años.En 1984, Ronald Lauery
William Clarke(261> publicaron un exhaustivoanálisis de la tendenciay
variabilidad intraindividualde losvaloresdetensiónarterial.

Mástarde,en1985,estosmismosautores<~>analizaronla relaciónentreel
grado de crecimiento, obesidady el estadode maduraciónsexual y la
permanenciaen nivelesde riesgo de tensiónarterial,concluyendoque los
quesepasande los quintilesinferioresde la distribuciónal quintil superior
sonmásaltos, obesosy de mayoredadóseaque los quepasandel quintil
superioralos inferiores.

La metodologíadel análisisdel trackingde la tensiónarterialsebasaen la
transformaciónde la variableen valoresZ. Estametodologíafue utilizada porel
Tokelau Island Migrant Study<~),estudiode seguimientoen una cohorte
de 393 niños de edadescomprendidasentre los 5 y 14 añosresidentesen
NuevaZelanda,duranteun tiempoaproximadode 2 años.

Otras metodologíasanalíticashan sido llevadas a cabo en diferentes
estudios.El estudio de KanswhaCounty (Korea); analizó a 430 escolares
coreanosde 6 añosde edad,con unamedidade la tensiónsanguíneaanual
desde1986 a 1991. Se utilizaron 3 métodospara al análisis del tracking:
persistenciaen cuartiles, análisis de correlacióny el métodode McMahan (Índice
Tau)(~7).

Otra propuestaparael análisisestadístico,es el índice de Nishio, que se
utilizó porChuzoMmi y cols.<~)en el ShinnneHeartStudy. Esteestudio
longitudinal fue iniciado en 1978 para analizar los factores de riesgo
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cardiovascularen la poblaciónjaponesa.Un total de 5.148 escolaresfueron
analizadosentrelos 6 y los 15 años,utilizandoel índicede Nishioparavalorar
el tracking. Entreotrasconclusiones,comentanlos autoresqueesimportante
lavaloración del pesoy de la tallaparamedirel tracking.

Ennumerososanálisisseintentarelacionarla existenciade trackingcon la
obesidad.Esta asociaciónse demostróen el examende Salud Americano
realizadoporLauery cols.(289> en1984, quienesanalizanlos datosobtenidos
de 2.168 niños examinadosen el II y III ciclo del HES (Health Examination
Survey)entrelos años1963y 1970. Encontraronresultadospositivosdecorre-
lación en valores de tensión arterial, destacandoque sus resultados
provienen de una muestra representativade la población americana.
Asimismo,relacionaronel cambioen la tensiónarterialcon los cambiosen la
obesidad.

Tambiénsedescribela relaciónentreel tracking de la tensiónarterial y la
presenciadeantecedentesfamiliaresdehipertensión.Enestesentido,elHospital
de Boston realizó el análisis de los valores de tensión arterial en una
poblaciónde 163 familias, de las queseanalizóa 549 sujetosen un período
de4 años.Lasedadesde los niñosestudiadossedistribuíanentrelos 6 y los
18 años. Además de encontrar una correlación positiva entre las dos
mediciones,se observóuna agregaciónfamiliar en los valoresde tensión
arterialquesemantienea lo largodel tiempo.

En algunos trabajosse ha realizadoel seguimientoduranteun largo
períodode tiempo. En el BerkeleyGrowth Study(290)de California serealiza
un seguimientodurante50años,enunacohortede329 sujetosseleccionados
desdeantesde su nacimientoen el año 1928. La asociaciónentre tensión
arterialen la juventud y en la edadadulta seanalizómedianteanálisisde
correlaciónde Pearsony modelosde regresiónmúltiple. Semidió igualmentela
influenciadel tabaquismo,lahistoria familiar de enfermedadcardiovascular
y la tomade medicaciónantihipertensivacomocausade infraestimacióndel
tracking.

TambiénThe FeeldsStudyanalizóa sus participantesduranteun largo
períodode tiempo,en concretoa 501 individuos desdelos 13 a los 40 años.
Becketty Rosner<291)estimaronel riesgo relativo (RR) de serhipertensoa los
35 años de edadsi el valor de tensiónarterial diastólicaa los 15 añoses
mayorde60 niniHg. Los resultadosvaríandesdeunPRde1,9 parahombres
aun PRde2,6 paramujeres.

El pasode la edadjuvenil a la edadadultafue analizadoporYong y cols.
en el Dormont High School Study(292),a travésde un seguimientode los
valoresde tensiónarterialen jóvenesde 17 años,reanalizadosa los 34 y 47
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años.Analizaron los valoresde la tensiónarterialsistólicaobteniendounos
resultadosdemayorasociacióny mássignificativosqueen la tensiónarterial
diastólica. Encontraronuna mayor correlación entre valores iniciales y
finalescuandoel análisisseajustaporelpesodel individuo.

Más próximosa nuestromedio son los estudiosde Rotterdam(Holanda)y
Nancy (Francia). En el ErasmusUniversity Medical School (Rotterdam)se
analizaronlos cambiosen la presiónarterial,en596 niños de 5 a 19 añosde
edad.Realizaronde3 a 7 medidasde tensiónarterialal añodurante7 años,
cumplimentandoel estudio un 78% de los que lo iniciaron en 1975.
Concluyeronqueno existeunafuerteasociaciónen el cambiode la tensión
arterialconel pasodel tiempo,y quelapresiónsanguíneade los padres,el pesoy
el nivel de ácido úrico (enniñas)sonpredictoresdel valor de la tensiónarterial
durantela infancia(293). Tambiénse consideróque no se puede detectar
futuroshipertensosen la edadpediátricamidiendoexclusivamentela tensión
arterial&94).

El estudiorealizadoporel Centrode Medicina Preventivade Nancy(295)
comparólos valoresde tensión arterialen 2.777 niños y niñas de edades
comprendidasentrelos 4 y 18 años,obteniendounoscoeficientesde correlación
entre0,19(niños)y 0,15 (niñas)parala tensiónarterialsistólica.

L6.3. Obesidad

La mayoría de los estudiosamericanos(Bogalusa<2~),Minesota, etc) que
hanestudiadoel fenómenodel trackingde variableslipidicas,hananalizado
de la misma manera el comportamiento de variables indicadoras de
obesidad,comoel indice de Queteleto el índicede Rower.

El valor predictivo del pesoha sido estudiadopor varios autoresa lo
largodel tiempo. Sohary colsI297) encontraronunacorrelaciónde 0,87entre
el pesoa los 6-7 añosy el de los 13-14 años.Sólo un 6% de los niños
cambiaronmásdeun 20% supesorelativo.

Los resultados del United States Health Exanxination Surveys
estudiadospor Zack y cols.(2~> confirman que el mejor predictor de la
adiposidaddel adolescentees la medida de los pliegues cutáneos. Para
Becknnny cols.(~), el riesgode serobesoen la adolescenciaes seisveces
superiorcuandose tiene un sobrepesodel 130% a los sieteañosde edad.
ResultadossimilaresobtuvieronStarky cols.<3<’0)enel año1981.

Tambiénsehanrealizadoestudiosen lactantesy reciénnacidos,aunque
los resultadosson dispares.Mientras Fisch y cols.(~1> encuentranbuenas
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correlacionesentreel pesoal nacery el pesoa los 4 y 7 años,Dine y cols.(3~)
no encuentranestarelación.Otrosestudioshan relacionadola gananciade
pesodurantelos primerosmesesde vida con el pesoy la talla a los 6 y 8
años, encontrandouna interesanteasociación<31~3>. Al contrario de estos
resultados,Knitle y colsI3M) no encontrarondiferenciasenel pesoy la grasa
corporalalos 4 y 12 mesesentrelos quefueronobesosy losqueno lo fueron
10 añosmástarde.El aumento‘significativo enesteestudioseinició entrelos
12 y 24 meses;a esta~edadla grasacorporaly el tamañode los adipocitos
disminuyóen losno obesos.

Ser obesoen la infancia incrementael riesgo de ser obesoen la edad
adulta. Serdula y cols.<305> publicaron en 1993 una revisión de los estudios
epidemiológicosque examinan la relación entre obesidad en niños y la
obesidaden adultos,concluyendoque estaasociaciónes consistentemente
positiva.
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En este capitulo vamosa enmarcar los objetivos de la investigación
dentro del Estudio Peona, desdeuna perspcotín de clasificación de
objetivos basada en la planificación sanitaria; asimismo vamos a
postular las hipótesis de trabajo que posteriormente van a ser
contrastadasmediantela investigaciónoperativa.

2
SegundoCapitulo

Objetivos
Factors4eriesgocardiovasadar:sesuindenfren...oI4MÚla¾~,gnesna~n *~Arqt~.i4ts





11.1.-Primeraparte:marcaconceptualy clasificación

Los objetivos del presenteestudio están enmarcadosdentro de los
objetivosdel EstudioPECNA. A nivel general,existeun objetivo de saludo
meta,del que sedesprendenobjetivos generales,intermediosy específicos.
Decadaobjetivoespecificoseestablecenunosobjetivosoperativosque,a su
vez, quedan conformados por objetivos generales, intermediarios y
específicos. Esquemáticamente,la relación entre objetivos de Salud y
objetivosoperativosquedareflejadoen la figura 11.1.

Figura 11.1:Relaciónentrelos objetivosdeSaludy los objetivosoperativos

El objetivogeneralo metaensaluddel EstudioPecnaesla prevenciónde
lasenfermedadescardiovascularesen Navarra.Estametasecomponededos
objetivosintermedios:en primer lugar, el conocimientode la epidemiología
de los factoresde riesgoen la poblacióninfanto-juvenil ( de 4 a 17 años)de
Navarray ensegundolugar,laactuaciónsobreaquellosfactoresquepuedan
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sermodificados.

Dentro del primerodeestosdos,los objetivosespecíficosson:

a) Conocer la prevalencia de los distintos factores de
riesgoy su evoluciónen el tiempo, medianteestudios
transversales.

b) Estudiar la relaciónentre los factoresde riesgo en la
edadinfanto-juvenilcon supresenciaen la edadadulta
y posteriordesarrollodeenfermedadcardiovascular.

c) Conocerlos hábitosde dietade la población infanto-
juvenil deNavarra.

Dentrodel segundoobjetivo intermedio,los objetivosespecíficosson:

a) Intervenciónpasiva:a travésde la difusión científicade
los resultados.Esta difusión se realiza mediante la
elaboraciónde tesisdoctorales,publicacionesen libros
y revistas científicas, intervencionesen medios de
comunicación,charlas,informaciónde los resultadosa
los participantesenel estudio,etc.

b) Intervención activa: se realiza sobre individuos
concretosdealto riesgo.

El estudio ‘Factores de riesgo cardiovascularseguimiento en una
población infanta-juvenil’ queda englobado dentro del estudio de la
relaciónentrelos factoresderiesgoen la edadinfanto-juvenily supresencia
en la edadadulta. Constituyepor lo tanto un ‘objetivo operativo’ de éste,tal

Figura 11.2: Objetivosgeneralesdel EsindioPecna.
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Unavez definido nuestroobjetivo operativo,a continuaciónexponemos
los correspondientesobjetivosintermediosy específicos.

1.- Estudiarla evoluciónde lasvariablesderiesgocardiovasculardesde
los4 a los23 años.

1.1.- Describir los valores medios de las variables
analizadasa los4, 10, 16, 17y 23 añosde edad.

1.2.- Analizar la prevalencia de hiperlipidemias,
hipertensión arterial y obesidad en los diferentes
gruposdeedady sexo,y suevoluciónenel tiempo.

2.- Analizar el tracking de lasvariablesde riesgocardiovasculardesde
la infanciaala edadadulta.

2.1.- Cuantificar la permanenciamediante los tesis
estadísticosmásutilizadosenla bibliografíapublicada.

2.2.- Analizar qué variablesdeterminanla existenciade
asociaciónentrela presenciade factoresde riesgoen la
infanciacon lapresenciadeéstosen laedadadulta.

2.3.-Compararnuestrosresultadosconestudiossimilares.
2.4.- Explorar y comparar las diferentes metodologías

paracuantificarel tracking.

En resumen,los objetivos de nuestroestudioquedanreflejadosen la
figura 11.3.
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11.2.-Segundaparte:hipótesisdetrabajo
Unavezexpuestoel marcoconceptualde los objetivosdenuestroestudio,

a continuaciónseenumeranlashipótesisde la investigaciónquederivande
cada uno de los diferentes objetivos específicos.Las hipótesis se han
clasificadoentresapartados,segúnhacenreferenciaa lasvariableslipídicas,
de tensiónarterialó enrelacióna laobesidad.

11.2.1.Hipótesisen relacióna los lípidos séricos

La evolucióndel perfil lipidico desdela edadinfantil a la edadadultaes
un proceso dinámico, con diferente comportamientoentre varones y
mujeres,con un característicodescensodel colesterolen los adolescentes
varones.Este descensose producea expensasde una disminuciónen los
valoresde HUL.

El porcentajede la poblacióncon niveleslipídicos consideradoscomo
de riesgo en nuestramuestrase sitúa alrededorde un 21%, y no se ha
modificadodesdeel año1987al 1993.

El gradode trackingquepresentala población infanto-juvenil analizada
essimilar al encontradoen otraspoblacionesestudiadas.Cuandoutilicemos
índicesdecorrelación,esperamosobtenerun resultadocomprendidoentre
0,50 y 0,70. Cuandoutilicemos la persistenciaen el quintil de riesgo,el
porcentajeesperadooscilaráentreel 40%y 60%.

El hábito tabáquico, los antecedentesfamiliares de enfermedad
cardiovasculary la obesidadson factores que deternúnanel nivel de
tracking de un individuo. Otros factores,comoel gradode información,el
consumo de medicamentos ó las modificaciones dietéticas también
interfierenenel perfil lipídico dela poblacióninfanto-juvenil.

Además de la correlación, la persistenciaen quintiles y la regresión
múltiple, existenotros procedimientosdeanálisis,comoel índiceKappaó
el índice de Nishio, que resultanválidos paracuantificar el tracking y
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establecerdiferenciasentrelos distintosgruposde edady sexo.

1L2.2.Hipótesisen relacióna la tensiónarterial

Latensiónarterial,tanto la sistólicacomola diastólica,aumentanconla
edaddesdela infanciaa la edadadulta.

La pevalenciade hipertensiónarterialen la muestraestudiada,situada
alrededordel 8,10/o, permanececonstantea lo largo del periodo estudiado,
siendo el grupo de adolescentesvarones el de mayor frecuencia de
hipertensos.

Existe tracking entre la tensión arterial en la infancia y en la edad
adulta;podemosesperarque los resultadosseanmáspositivosen el grupo
demayoredad,asícomoqueexistaunaimportanteasociaciónentreel grado
detrackingy loscambiosen laobesidad.

La utilización de test paranétricos(correlaciónde Pearson)ó de no
paramétricos(correlaciónde Spearnnn),no establecendiferenciasen el
grado de tracking de la tensión arterial. La utilización de otros test
estadísticospermitirála diferenciaciónentregruposconbueny mal tracking.

1L2.3.Hipótesisen relación con la obesidad

No esperamosencontrarvariacionesel la prevalenciade obesidaden la
poblaciónestudiada.

La obesidad,medidaatravésdel índice de Quetelet,esel factor de riesgo
cardiovascularanalizadoquemejortrackingpresenta.
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El capítulo de material y métodosestá dedicadoa la aposición de
la metodologíautilizada en el trabajo de campo, una vezconocidaslas
hipótesis. Tratamos de recoger cómo se realizó la investigación a
través de la siguiente secuencía lógica: sujetos de estudio, diseño,
intervencionesrealizadasy procedimientosestadísticos.

3
TercerCapítulo

Ma[eriálymétodos
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111.1.-Primeraparte:muestra

111.11.Ambitodel estudio

El ámbitodel estudioesla ComunidadAutónoma& Navarra. La poblaciónde
hechoresidenteen Navarra es,segúnel censode 1991, de 523.563 habitantes,
263.639 mujeresy 259.870 hombres. Con respectoa la distribución geográfica,
Navarra estú escasamentepobladacon una densidadde población de 49,5
habitantespor Km2, sensiblementeinfeñor a la del conjunto del estado(75,9
h/Km2)y siendolaquintaComunidadAut6nomaconmenordensidad.

Lasituaciónen lacomunidaden1993eradecrecimientovegetativopositivo, con
másnacimientosque defunciones,si bien la poblaciónva envtciendoen los
últimos añosdebidoal fuertedescensode lanatalidad.Sepuedeafirmarquese
trata de una población regresiva, productodel alargamientode la vida y de la
disminuciónde lastasasdemortalidady denatalidad.

IILI.2. Pobladónsometidaa estudio

La poblaciónsometidaa estudiola constituyenlos 5.830 niños de ambos
sexosque participaronen 1987 en un estudio sobre los factoresde riesgo
cardiovascularenlapoblacióninfanto-juvenildeNavarra(¶~>.

Estosniñosqueen1987teníanunasedadesentre4 y 17añosfueronelegidosal
azar,por conglomerados(aula escolar),y deJbrmaproporcionalal alumnadoexistenteen
cada área sanitaria, entre toda la población escolarpública y privada de la
ComunidadAutónomade Navarra.El tamañode la muestraseoptimizóparaobtener
patronesde la distribución de los principalesparámetrosantropométricosy
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bioquímicos por edad y sexo, precisando con garantía los percentiles
extremos{~).

IILI.3.- Muestreo

El análisis del seguimiento(Iracking) se realizó en una submuestrade los
niñosy jóvenesestudiadosen 1987. Fueronelegidostres gruposde edad;los
niñosdeambossexosqueen1987tenían4,10y 17años.

La elecciónde estos grupos de edad fue debida a que la hiperlipidemia,
consideradacomo uno de los factores de riesgo cardiovascularde mayor
importanciaen la poblacióninfanto-juvenil,varíasegúnla edady el sexode la
siguienteforma: a) apenashay modificacionesde los 4 a los 10 años,y b) las
modificacionesempiezanalos 10 años,y parecenestabilizarsealos 17 años.

En1987seestudiaron:

263 niños/asde4 años,queen1993tenían10 años.
457niños/asde10años,queen1993tenían16 años.
359niños/asde17años,queen1993tenían23 años.

La distribución por colegiosy localidadesde la subcohorteseleccionada
quedaexpuestaen la tabla111.1.

Tabla111.1.-Distribuck5n delii subcohorteseleccionadasegúncolegiosylocalidad.

Pecna1987-1993

Grupode10años- antes4 altos Grupode16 alio. - antes10 años Grupode23años- antes17años

Colegio Colegio Colegio

VictorPradera-Pamplona 23
Peralta 22
LiceoTafallés II
Arguedas 14
Castejón 20
L. Gil-Sangilesa 29
Lerin 11
Andosilla 15
14.5. G-Alsasua 27
Olazaguff~ 5
Udc N.-Pomplona 6
Itmrama-Paznplona 41
Sit LuisaMarillac 17
Fsolapios 19

VictorPradera-Pamplona 45
GP.Peralta 34
NÚa.Sra.Lourdes-Tudela 39
GP. Arguedas 7
GP.Casfrjón 8
GP.SenJuan-Lumbier 30
GP. Lerin 22
AndosilJa 34
GP.Alsasna 55
GP.Olazagt.tia 2
Vedruna-Pamplona 67
GP.EL Navarra-Pna 18
Escolapios-Pamplona 96

InstN.V.-Pamplona 62
InstitstoF.P.-Tafalla 34
InsUtutoEez~andn-Tudela 50
InstitutoPIP.-tumbier 19
Nfra.SaPuy-Eetrlla 22
InStitutoOncineda-Estefla 50
InstitutoElizondo 35
Vedruna-Pamplona 34
Salesianos-Pamplona 53

263 457 359
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Debido a la metodologíade la recogidade datosen la edad de 4 años,
tambiénseincluyeronenelestudioa85 niñosy niñasqueen1987tenían5 años
peroquepertenecendesde1987 a1993 al mismocursoescolarquelos niñosy
niñasde4 años.Paratodoslosanálisisseconsideraa éstosdentrodel grupode
4 años.

11.2.-Segundaparte:metodologíade la investigación

1L2.1.Diseño

Estudiodeseguimientomediantecortessucesivos(en1987y en 1993)de los
factoresde riesgo cardiovascularen una subcohortede niños y jóvenesde
ambossexosy edadesactualesde10,16y 23 años.

Se trata por tanto de un estudio longitudinal prospectivo. Las principales
ventajas<3C1Z)de estetipo de estudiosson: a) sirven paramedir incidenciasy b)
permitenestablecersilosfactoresprecedieronal desenlace(secuenciatemporal).
Por contra, también tienen ciertas limitacionese inconvenientes,como son el
elevadocostoy suescasaeficaciaparaestudiarenfermedadesdebajafrecuencia.

Los principalessesgosqueseasocianaestetipo deestudiossondebidosa los
efectosde lasvariablesde confusión.Unavariabledeconfusiónesaqueflaquese
asociaalmismotiempoalasvariablespredictorasy alasdeefectoo desenlace.

1L2.2. Variablesdeestudio

Antropométricas
Tensiónarterialsistx5licay diastólica.
Indicedemasacorporalo índicedeQuetelet(JMC).
Pesoy laDa

Bioquímicas

Niveles séricos de colesterol, HUL, LOL y triglicéridos, así como los
cocientesderiesgolipídicoCol/HDL y LDL/HDL.
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Socio-económico-sanitarias

Historiaclinicapersonal.
Historiasocio-económica.
Hábitotubáquico.
Historiadeantecedentesfamiliaresdeenfermedadescardiovasculareso de
susfactoresderiesgo.

11L2.3.Definidones

Hipertensiónarterial

Se utilizó la definicióndeHTA propuestapor André<3~)en1980y queesla
másutilizadaen la Secciónde Nefrología Pediátrica Española<314>segúnla cualun
niñoeshipertensocuandosuTASo TAD sonsuperioresal percentil97,5parasu
tallay sexo.Tambiénseconsideróqueunniño eshipertensosi suTAS o TAD
alcanzalos valores=140/90. Seutilizaron las tablaspercentiladaspublicadas
porElcartey cols.(30~310)paraniñosnavarros.

Hipercolesterolemia

Se utilizó el criterio del National Cholesterol EducationProgram (NCEP) de
1988(311),valorandocomopatológicolossiguientesvalores:

Colesterol>200mg/dl
LUL >130mg/dl
HDL <35mg/dl

Hiperlipenda

Se utilizó el cocienteLOL/HOL como indicador de riesgo lipídico. Este
cocienteseha propuestocomoel mejor indicador de perfil lipídico de riesgo
paralaedadinfanto-juvenil(1~)•

Obesidad

Paradefinir la obesidadse utilizó un criterio clásico, que se basaen la
medidadelpesototal relacionándoloconla talla: el índice deQueteletCuando
esteíndice ponderalessuperiora la ~‘ + 2135paraun grupode edady sexose
consideraal individuo obeso(valorado en las tablaspercentiladasobtenidas
paraniñosnavarrosen1987).
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111.3.-Tercera parte: metodologíade la recogidadedatos

11L3.1.Valoraciónde la hipertensiónarterial

Sesiguieronlas indicacionesde la OMS(~’2~3>y de la secciónde nefrología
pediátrica(314)de la AsociaciónEspañoladePediatría(AEP):

Observadores

La tensiónarterial (TA) fue valoradapor dosobservadores(médicos)fijos
durantecadaunade lasdosfasesdel estudio.

Aparato

Se utilizó el esfigmoinanómetrode mercurio y el estetoscopioordinario. En la
eleccióndel brazaletesetuvo en cuentaque su anchuracubrieralos 2/3 de la
longitud del brazo del niño. El buen funcionamientode esfigmomanómetrose
comprobócada20-30niños. Paraello seenroflael manguitosobresímismo, se
subela tensióna 200 mm Hg y seespera10 minutos.El nivel duranteeste
tiempono debíadescendermásde2 mm Hg.

Condicionesambientales

Conel fin dequeelniñoestuvieratranquilo,la tomadetensiónarterialfue la
primeraexploraciónfísica practicada.La medidaserealizóen clase,sin batas
blancas,con buenatemperaturay de 9 a 10 horasde la mañanaparaevitar
fluctuacionesenla lA debidasaestosfactores.

Medicióndela tensiónarterial

Se realizóestandoel niño sentadodesde10 minutosantesde la toma de la
tensiónarterial.Se realizó la medidaen el brazoderecho,colocandoéstea la
altura del corazón,descubiertoy libre de presión, apoyandoel codo en su
correspondientemesa.Seutilizó el brazaletecorrespondienteal brazo del niño
cubriendola trayectoriade laarteriahumeral,de tal formaquela parteinferior
quedaraa 2-3 cm de la flexuradelcodo,a la alturadelcorazón(40 espacioin-
tercostal).
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Unavezlocalizadalaarteriahumeralporpalpaciónenel espacioantecubital,
secolocóa esenivel el estetoscopio,sin hacerpresióny de tal forma que no
tocaseelbordedelmanguito.

A continuaciónsehinchóelmanguitorápidamente,subiendola presiónunos
30 mm Hg porencimade la tensiónsistólicaesperad&Inmediatamente,sehizo
descenderla columnade Hg. a razónde 2 mm. Hg. por segundo,estandoel
meniscode la columnadeHg.alaalturade loscjosdelobservador.

Se midió la TA dosveces,por los dosobservadores,conun intervalode 10
minutos.Seutilizó lajhse 1 de Korotkoff(apariciónde los ruidos) paradefinir la
TA sistólica (TAS) y lafizse V (desapariciónde los ruidos)parala TA diastólica
(rAD).

La utilización de la faseIV o la faseV tiene importantesconsecuenciasal
clasificara los individuoscomohipertensos<315).Lamayoríadelos estudios,tanto
enadultoscomoenniños(316-318>,hanutilizado lafi¿se y, puesparecehabermenor
variación mfra-observadores.La atenuaciónde los ruidos (faseIV) a vecesno es
bruscasino gradual,y la mediciónes másimprecisa.Como valor final de la
tensión arterial se utilizó el valor medio de las tomas realizadaspor los
observadores,tantoparala TAScomopara laTAD.

11L3.2.Valoraciónde los lípidosplasmáticos

La extracciónse realizó tras un período de ayuno de 12-14 horas, sin
modificación previa de la dieta segúnlas recomendaciones(319>de la Sociedad
Española de Química Clínica (SEQC) y del Consenso para el control de la
Colesterolemiaen España<320>.

Fasepreanalítica

Estafaseconsisteentodoelprocesoprevioa la realizacióndelprocedimiento
analítico, y su control es importanteen virtud de las múltiples fuentesde
variaciónintraindividuale interindividualde losparámetrosrelacionadosconel
metabolismolipídico. Seobtuvounamuestradesangrevenosa,realizándosesu
extracciónen posiciónsentadaparaevitar los efectosde la redistribucióndel
aguaintravasculary evitando la venoestasis(~1).No se realizó más de dos
intentosde tomademuestraenningúnniño. Si elniño rechazabael análisisno
sele obligaba.

En los colegiosserealizóunacentrifugación,enel plazodeunahoratras la
extracción,a4000 r.p.m. durante15 minutos(el tuboutilizado fue Tubo Vencijet
con gel Barrier Silicone coated). En 1987 se centrifugó a 500 r.p.m. durante5
minutos. A continuaciónserealizóel transporteenneveraportátil a 4 grados
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centígrados.En1987secongelaronlasmuestrasa -20 gradosdurante2-3meses
hastasu análisis,mientrasqueen 1993 serealizóen un plazomáximo de 48
horas.Segúndistintosautores<~’~>el hechode la congelaciónno modifica los
resultados.

Faseanalítica

Enamboscortesseutilizaronmétodosenzimáticosque,frentea losquímicos,
sonlos queactualmenteserecomiendanparala determinacióndelcolesterol(~),
aunque procedentesde diferentes laboratorios:en 1987 se utilizaron los
comercializadospor BoerhingerMannheimautomatizadosen el analizador RA-
1000de Techniconmientrasqueen1993seutilizó el de lacasaRoche atravésde
unCOBASMIRA plusde la mismacasacomercial

Los métodos enzimáticosse basanen la hidrólisis del colesterol por una
colesterasay laposterioroxidaciónporunacolesteroloxidasaligadaauncromógeno
(PA!> ó 4 aminophenazona).Como resultadode esta reacción,se obtiene un
productonjo del cualselee suabsorbenciaa 500 nm, queesproporcionala la
concentracióndecolesterol.

La determinaciónde los triglicéridos tambiénse realizó mediantemétodos
enzimáticos,mediantelautilización deunaseriede reaccionessucesivasdonde
intervienenlipasa,gliceroquinasay glicero~fosfatooxidasa.

Paraladeterminacióndel HDL seutilizó unmétodoprecipitación,utilizando
comoagenteprecipitanteelPolietilenglicol 6000 (año1987)y ácidofosfotúngsticocon
cloruro de magnesio (año 1993). Estas sustanciasprecipitan selectivamente
lipoproteinasque contenganapo B o apo E, de maneraque tan sólo las HDL
permanecenenel sobrenadantedespuésde la centrifugacióndel suero~~>.Tras
laprecipitación,sevalorael colesterolpor losmétodosantesdescritos.

Paralamedidadel LIX seutilizó un métodoindirecto,calculándolopor la
fórmuladeFriedewald(~):

LUL = ColesterolTotal - HUL - TG/5

(fórmulaválidaparaTG< 4~ mg/dl>

11L3.3.Valoraciónde la obesidad

Se calculóporel índicede Quetelet(LQ»calculadosegúnla fórmula:
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IndicedeQuetelet= Peso/ talla2

Lasmedicionesde pesoy tallaserealizaronseguiendolas indicacionesde la
OMS,comosedescribeacontinuación

Medicióndel peso

Sepesóa losniñosenropainterior, enunabáscula(marcaSECA),colocados
en el centrode la mismay sin moverse.Secalibróel aparatodespuésde cada
medición.Sedeterminóelpesohastala fracciónde100 gr. máspróxima.

Mediciónde la talla

Se colocóalniño descalzo,en un tallímetro (marcaHoltein), los glúteosy la
regiónescapularapoyadaen el mismo, lacabezaparalelaal suelo,el ~e visual
horizontal(partesuperiordel conductoauditivo externoa la alturade la órbita
ósea>, los pies juntos y las piernas en extensión. La barra horizontal del
tallimetroquedaapoyadasobreel cuerocabelludo.Sedeterminóla tallahastala
fracciónde1 mm. máspróxima.

111.3.4.Control decalidadde la recogidadedatos

Parala tensiónarterial

A losobservadoresmédicosquetomaronla tensiónarterial previamenteseles
realizó un control audiométricoy de visión y un entrenamientoen niños
ingresadosen el Hospital Virgen del Camino(Pamplona),comprobándoseal
final del mismoquenoexistiandiferenciassignificativasentreobservadores,ni
enmedidasrepetidasrealizadasporelmismoobservador.

Paralosnivelesdelípidosy lipoproteínas

En 1987 los análisisserealizaronen el laboratoriodel HospitaldeNavarra
<Pamplona).Estelaboratorioestásometidoa lossiguientescontrolesde calidad:

— Un control de calidad externoo de precisiónpor el Clini cal Chemistry
Quality AssessmentProgram,enelqueparticipan1000laboratorios,y;

— Un control de calidadinternoo deexactitudcon los suerosde control
deBeckmanControlsprecision.
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La precisióny exactitudde las medidassesituó entreel 24% durantetodo el
estudio.

En 1993, los nivelesde colesterol,HDL y triglicéridos se realizaronen el
laboratoriodel Hospital Virgen del Camino <Pamplona) y para el control de
calidadseutilizaron:

— Control interno: Paracolesterol,HDL y triglicéridosseutilizaron dos
controlesinternos:

1. DadeLipid Trol IL. Tri LevelLipid Control
(BaxterDiagnosticslnc)

2. ControlSerun’xN y P(Human)(Roche)

Los resultadosdelcoeficientedevariación(%) en lasdeterminacionesantes
citadassonlassiguientes:

BAXrERII BAXTER III Control Control
Seruin N SerunP

BAXrER
1

Colesterol ~
c.v

Tngliceridos ~
c.v

Hdl ~
cv

204 262 397 178 112
1,7 1,8 1,8 2,1 1,6
160 435 283 91 173
2,0 1,7 2,1 4,0 2,4

323 35,9 48,5 56,2 19
4,2 7,6 10,3 4,9 5,4

X Media
GV.: Coeficientedevariaci6n

— Control externo:el laboratorioestásuscritoa un control nacionalde la
SociedadEspañolade QuímicaClínica (SEQC)y aun controlinternacionalde los
laboratoriosWelcome.

Paralamedicióndepesoy talla

Las medidasserealizaronpor diferentepersonaen1987y 1993, aunqueen
cadaperíodofue solamenteuna personala que realizó todaslas mediciones.
Previamentea la toma de datos, se realizó un entrenamientocon los niños
ingresadosen el Hospital Virgen del Camino,comprobándoseal final del mismo
que no habíadiferenciassignificativasentre los niños a quienesse les había
realizado las medidas con un intervalo de dos horas. Tampoco existían
diferenciasentresusvaloresy los tomadosporotraenfermeracomocontroL

Paralosdatosde laencuesta

Controles/
Parametros
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En 1987 se recogieronlos resultadosen papel y se informatizaron por
personalespecializadodeunaempresaexterna(Cálculo del Norte).

En el año 1993 se utilizó un programamformático diseñadode forma
específicaparala recogidadedatosde la historiaclínicapersonal,el nivel socio-
económico,elhábitotabáquicoy losantecedentesfamiliares.

111.4.-Cuarta parte: trabajo decampo

11L4.1.Técnicasde reclutamiento

Paraaseguraruna alta participaciónen el estudio se utilizaron distintas
técnicasdereclutamiento:

— Informaciónenmediosdecomunicación(prensa,radio,TV regional)

— Informaciónenlos colegios:
— Reunionesconlos directoresde loscentros.
— Reunionescon los padres,profesoresy alumnos.Serealizaron

charlasexplicativas con diapositivassobre las enfermedades
cardiovascularesy suprevención.Enestasreunionesseinvitaba
a la participaciónen el estudio(tanto a los padrescomoa los
niños/as,segúnsuedad)y sesolicitabaque los interesadosen
no participar lo comunicasen,facilitúndoles un impreso de
negativa.

- Informaciónparticularmedianteelenvíode cartasexplicandolos pasosa
realizar.Asimismo se facilitaba un teléfono y un horario donde los
coordinadoresestabana disposiciónde los padrespara solucionar
posiblesdudas.

11L4.2.Recogidadedatos

Enamboscortesserealizóla recogidadedatosenla mismaépocadelaño,la
comprendidaentrelos mesesdeAbril, Mayoy Junio,conel objetivo deeliminar
la posiblevariabilidad estacionalen los nivelesde lipidos, y descritaspor el Lipid
ResearchClinics(~~).
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Enel año1987serecogierontodos los datosen los colegios.El primerdía, a
las 9 horas,dossanitariostomabanla tensiónarterial,al finalizarotro sanitario
medíapesoy talla. El segundodía tres sanitariosrealizabanlas extracciones
sanguineas.La recogidade datosde antecedentesfamiliares,historia socio-
económicay dehábitossellevó a caboconuno de lospadrestrasconcertaruna
citaenelcentroescolar.

Enelaño1993la recogidadedatosfue diferenteparacadagrupodeedad:

— Los jóvenesde 23 años(edaden1993) fueroncitadosenel hospital de la
red pública deNavarramáspróximo a su domicilio (Hospital de Estella,
de Tudelao Virgendel Caminoen Pamplona).Enelmismodíaserealizaron
lasmedidasantropométricas,extracciónsanguíneay encuestas.

- Con el grupo de 16 años(edaden 1993) se utilizó la búsquedaen los
colegios y en los domicilios familiares. Según donde se localizó al
individuo, éstefue citado en los colegioso en los hospitales.En algún
casoseacudióaldomicilio particular.

— Con el grupo de 10 años (edaden 1993)sesiguieronlos mismospasos
queen1987,a travésdelcontactoinicial conlos directoresde los centros
escolares.Conestametodologíaincluimosenel seguimientoa escolares
de5 añosdeedaden1987quehabíanparticipadoenla primerafasedel
estudio y que pertenecíandesdeentoncesa la misma aula que los
incluidosenelseguimiento.

11L4.3.Fasepiloto

Tal comorecomiendala OMS, previamenteal inicio del estudioen1987 se
realizóunaftise piloto en Pamplona,en la quesecomprobóla buenaacogidadel
estudioporpartedeloscolegiosy de lospadres.

11L4.4.Entregade resultados

Unavez analizadoslos resultados,se envió una carta al domicilio de los
participantescomunicéndolessi eran normaleso no y, en este caso, qué
actuacionesllevar a cabo. Tambiénse envió información a sus pediatraso
médicosdecabecerasobrequéhacerencadacaso.
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111.5.- Quinta parte: elaboraciónde la basede datos

La basede los datosrecogidosen1987seencuentraen DBaseIII PLUS. La
basede los datosde 1993 fue recogidaenDBase1V. Posteriormenteseunieron
los ficherosrealizandolasoportunascomprobaciones.

Serevisaronlassalidasinformatizadasdel aparatoanalizadorparatodoslos
valoresdelaboratoriopor debajodelpercentil3o porencimadelpercentil97 y se
eliminaronlos valoresconsideradosextremos.Así mismoquedaronfuera del
análisis las encuestasen las que se detectaronerroresen la codificación del
númerode identificacion.

111.6.-Sextaparte: análisis estadístico

Tras visualizar la distribución de lasvariablessecalcularonlos estadísticos
descriptivossimples(medias,varianzas,percentiles,quintiles)de la tensiónarterial
sistólicay diastólica,del índice de Quetelety de los lípidos y lipoproteinas
analizados.Se realizaroncomparacionesde mediasentrelos participantesque
respondierony los queno respondieron,paramedir la representatividadde la
poblaciónestudiada.

La valoracióndel tracking de los factoresde riesgoenesteestudioserealizó
dediversasformas.

11L61. Coeficientesdecorrelación

Seobtienen,paracadasexoporseparado,los coeficientesdecorrelaciónentrelas
dosmedidasrealizadasen 1987 y 1993. Se usaroncorrelacionesde Spearman,
ademásde correlacionesde Pearson, porque al trabajar con las variables
ordenadaspor rangoenvezdeconlosvaloresrealespuedeaminorarseel sesgo
asociadoa lautilizaciónde laboratoriosdistintosen losdosestudios.
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Paracontrolar el posible efecto confusorde la edad se obtendránestos
coeficientesde correlaciónparacadagrupoetanoy sexo,y seestudiaránlas
diferenciasenel gradode trackingde losdistintosgrupos.

CorrelacióndePearson

Comoesconocido,el coeficientede correlaciónde Pearsono correccióndel
productodemomentos,secalculasegúnla expresión02~>querelacionala suma
de los productoscruzadosalrededorde la media, con la raiz cuadradadel
productode lasumadeloscuadradosde lasdesviacionesalrededorde la media
paracadaunade lasdosvariables.

CorrelacióndeSpearnian

Es el testno paramétricoque relacionadosvariablescontinuas.Paracada
una de las dos variables se clasificó las n observacionesde arriba abajo,
otorgandoa cadavalorel númerodeordenobtenido.Secalculóa continuación
la diferenciaentre los valoresde las dosvariablesparacadaindividuo. Estas
diferenciasde elevanal cuadrado(d2) y su suniatorio (Zd2) seutilizó parael
cálculodelíndicedecorrelaciónde Spearman.

111.6.2.Persistenciaenquintiles

Se calcularonlos quintilesespecíficosdeedady sexoparacadaunade las
variablestantoen1987comoen1993y seexaminóel porcentajede individuosque
permanecenencadauno delosquintiles.

Nuestraatenciónsecentróprincipalmenteen los niñosconsideradosdealto
riesgo,esdecir,losqueen1987pertenecíanalquintil superiordecadavariable(o
alquintil inferiorenel casode laEDiL). Puedeesperarseunadisminución(oun
aumentopara la HDL) en los valoresmediosde estosniños no debidaa un
descensodel riesgosino a unaregresiónhaciala mediade losvaloresextremos,
lo cualestenidoencuentaen ladiscusion.

La utilización de la persistenciaen quintiles de riesgo comoindicador de
trackingpermite,adiferenciadeotros test(comolos coeficientesdecorrelación)
establecercomparacionesentre proporciones.Mediante estacomparaciónde
proporcionesse analizó la diferencia entre individuos de alto riesgo que
presentanunbuen trackingy aquellosqueno lo presentanSebuscarondiferen-
ciasentreestosdosgruposen la historiafamiliar, la toma de medicación,el
tabaquismoy otrasvariables.

Factoresderiesgocardiovascular:seguimientoen... material y métodos 63



11L6.3.Indicesdetracking

ÍndicedetrackingKappadeCohen

El índicedeKappa<326>. puedeutilizarseenestudioslongitudinalesenelqueel
numerodeobservacionesesigual o mayorquedos.Se calculapor la siguiente
fórmula:

dondeel numeradoresla diferenciaentreel valor del porcentajeobservado
menos el esperadosi los individuos fueran asignadosaleatoriamentea los
diferentesgruposen cadamomentode tiempo,y el denominador,que sirve
para normalizar el valor obtenidoen el numerador,es la máximadiferencia
posiblequepodríamosencontrarentreel porcentajeobservado(comomáximo
suvalor sería1) y el esperado.Suvalor puedevariar entre0 y 1. Se considera
queunavariableno presentetracking si ic<0,40,esmoderadosi 1 sesitúaentre
0,40y 0,75y buenosi ic>0,75.

Unadesventajadel índice Kappaesque todos los movimientosentregrupos
dequintilestienenunmismopeso,cualquieraquesealadistanciarecorrida.

ÍndicedetrackingdeNishio

Basándoseen la división de la poblaciónen grupospercentilados,Nishio et
al.(~) calcularonun coeficientede tracking no paramétricoutilizable cuandoel
numerodeobservacionesesigualados.

En esteIndice se intentadar diferentespesosa los movimientosa grupos
(cuartil, quintil, etc.) próximosy kjanos. El valor del Indice de tracking (TI) se
obtienepor la fórmula:

TI= T(s)/ T(h)

Siendo:

Factoresdenesgocardiovascular:seguimientoen.., material y métodos 64



T~: Trackingenunapoblaciónhipotéticacuyosvalorescambian
aleatoriamenteentrelosgrupos.Comonosotrosutilizamosuna
distribuciónenquintiles,T~#),24

T(s): Trackingdelgrupoestudiado,queseobtienepor:

T~g«2x+y-z)/(x+y+z)

Siendo:

x Númerodesujetosquepermaneceenel mismogrupo( o
quintil).

y Númerode sujetosquesemuevea ungrupovecino.

z Númerodesujetosquesemueveaungrupol~ano.

Gráficamente,el Indicede trackingdeNishioserepresenta

p80 p80

Los valoresde TI en el casode distribuciónpor quintiles puedevariar
entre1 y 8,3. Cuantomayorseaelvalor,mayoresla asociación.El coeficientese
veinfluenciadopositivamenteno sólo por los individuosquepermanecenenel
mismogrupo,sinotambiénpor losquesemuevena gruposvecinos.

11L6.4.Análisismultivariante

El diseñode estetipo de estudiospermiteun análisismultivariantede los
resultados.Se desarrollanecuacionesde regresiónmúltiple específicasdeedad

Factoresderiesgocardiovascular:seguimientoen...material y métodos 65



y sexoen las quela variabledependienteesuno de los factoresde riesgoen
1993 y las variablesindependienteslos valoresde 1987 de otros factoresde
riesgo.

El análisisserealizócon los paquetesestadísticosSPSS/PC+y epi info. Las
representacionesgráficasserealizanenHarvardGraphicsy SPSS/WIN.

111.7.-Séptimaparte: control de sesgos

Los principales sesgosde este tipo de estudios derivan de la falta de
consideracióndeposiblesvariablesdeconfusión.

Algunas de estas variables se tratan de controlar medianteel análisis
estadísticopropuesto(análisisde correlaciónestratificadopor grupode edady
sexoy análisisderegresiónmúltiple).

Otra posiblefuentede error debidoal diseñodel estudiose derivade las
posiblesintervencionesque sehayan realizadoen la población infanto-juvenil
duranteel intervalo de tiempo del estudio (seis años). En este sentido se
exploraronlaspublicacionesen prensadesde1987a 1993 sobrelasenfermedades
cardiovascularesy susfactoresderiesgo.

Tambiénseanalizanloscambiosquesehanproducidoen la prevalenciade los
factoresderiesgoen la poblaciónnavarraentre1987y 1993. Paraello seutilizan
los datos recogidosdentro del mismo estudio Pecna,en el año 1993 en la
poblaciónde4 a17año~1~~)

Por último, se comentanlos posibles efectos sobre los resultadosdel
denominadoefectoderegresióna la media<~-~>y variabilidad intraindividual(333-
~). Este efecto consideraque le medida de un parámetroen una muestra
realizadaen repetidasocasionesconileva a la aproximaciónde los valores
extremoshaciaelcentrode ladistribución.
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En el cuarto capitulo nos ocupamosde describir los resultados
obtenidos.En primer lugar, abordamoslos resultadosdeparticipación;
en segundo lugar, describimos las distribuciones de las variables
anal zadas; en tercerlugar, exponemoslos resultadosde las encuestas
sobre historia personaly familiar; y por último, en cuarto lugar nos
ocupamosdelos resultadosdel tracking

CuartoCapítulo

Resultados
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IV.1.- Primeraparte:resultadosde participación

IV.1.1.Participación

La participaciónglobal del estudiofue de 737 niños y niñasde los tres
gruposde edadescogidos(4, 10 y 17 años)al inicio delestudioen 1987. Este
hechosuponeunatasaderespuestadel63,3%.

Como se observaen la Tabla IV.1, la participaciónfue mayor en los
gruposdeedadde4 y 10 años(siemprenos referimosa la edadal inicio del
estudio,año1987) que en el de 17 años(x2 = 48,24; p<O,OOOOI). No existen
diferenciassignificativasen el global entreambossexos(p>O,O5) ni en los
gruposdeedadde4 y 17 años.Parael grupode10 añosla tasaderespuesta
fue mayorenel génerofemenino(p0,0l).

Tabla IV.1: Resultadosdeparticipación. Pecna1987-1993

Edaden1987 Seleccionados Participantes Tasade
respuesta

4años V 189
M 159
T 348

142
107
249

75,1%
67,3%
71,6%

10 años V 253
M 204
T 457

159
154
313

62,8%
75,5%
68,5%

l7años V 186
M 173
T 359

89
86
175

47,8%
49,7%
48,7%

Global V 628
M 536
1 1164

390
347
737

62,1%
64,7%
63,3%

V: Varones;M~Mujeres;T: Todos.
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IV.1.2. Comparaciónentreparticipantesy seleccionados

En las tablasIV.2 y IV.3 semuestranlos resultadosde la comparaciónde
los valoresmediosal inicio del estudio,enel año1987, devariablesbioquímicas
y antropométricasentre los sujetosinvitados (seleccionados)y aquellosque
respondieronal estudio(participantes).

Tabla IV.2: Comparaciónentrevaronesparticipantesy seleccionados.
1987-1993.

Pecna

Edaden1987
(años)

Seleccionados Participantes
Y (DS) Y (DS) Sig.

Colesterol 4
10
17

183,8(28,5) 183,4(28,9)
187,6(27,1) 189,9(28,2)
163,6(27,1) 163,9(27,4)

N.S.
NS.
NS.

HIJL 4
10
17

61,6 (12,3) 62,2 (12,9)
70,4 (14,3) 70,9 (14,1)
55,4 (10,3) 56,5 (10,0)

NS.
NS.
N.S.

LDL 4
10
17

111,3(27,9) 109,7(27,4)
106,4(25,8) 107,9(26,1)
95,4 (26,9) 94,8 (27,6)

N.S.
N.S.
N.S.

Triglicéridos 4
10
17

57,8 (15,8) 57,6 (16,4)
58,4 (21,9) 58,8 (22,8)
67,0 (20,9) 66,1 (17,5)

N.S.
N.S.
N.S.

TAS 4
10
17

104,0(8,8) 103,2(8,8)
108,7(8,7) 109,1 (9,3)

131,1(14,6) 129,3(12,6)

N.S.
N.S.
N.S.

TAD 4
10
17

57,8 (6,7) 58,2 (6,7)
60,1 (7,2) 59,9 (7,5)
70,8 (8,4) 70,3 (8,0)

N.S.
N.S.
N.S.

IQ 4
10
17

16,0 (1,3) 15,9 (1,3)
17,9(2,3) 17,9 (2,2)
22,2(2,4) 21,9(2,1)

NS.
NS.
NS.

x : Media. DS: Desviaciónestándar.Sig: Significaciónestadística.Comparacióndemedias
mediantet deStudent. N.S.:Diferenciasno significativas,p>O,lO
HDL: Lipoproteinasdealto pesomolecular.LDL: Lipoproteinasdebajopesomolecular.
TAS: Tensiónarterialsistólica.TAD: Tensiónarterialdiastólica.IQ: ÍndicedeQuetelet

.
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Como sepuedeobservaren las tablas,no existendiferenciassignificativas
entreambosgrupos,tanto en el de varonescomo en el demujeres.Paradar
mayor fiabilidad a la comparaciónse utilizó un valor de pO,IO para
considerarla diferenciasignificativa.

TablaIV.3: Comparaciónentremujeresparticipantesy seleccionados.
1987-1993.

Pecna

Edaden1987
(años)

Seleccionados
Y (OS)

Participantes
Y (OS) Sig.

Colesterol 4
10
17

181,6<25,8)
184,3(30,6)
173,2(26,5)

181,8(28,0)
184,9(31,3)
172,7<27,1)

N.S.
N.B.
N.B.

HDL 4
10
17

60,6 (14,3)
66,7(13,4)
64,1 (13,1)

59,8 (14,2)
66,7(13,0)
61,8 (11,8)

NS.
N.S.
N.B.

LOL 4
10
17

110,0(24,4)
105,7< 29,8)
97,1 (25,7)

110,1 (24,7)
106,6(31,5)
99,2 (26,1)

N.S.
N.B.
N.B.

Triglicéridos 4
10
17

59,2(13,4)
65,9(24,9)
61,7(20,3)

53,9 (14,0)
66,9 (26,0)
62,2(20,7)

NS.
N.B.
NS.

TAS 4
10
17

101,7(9,4)
110,8(10,8)
117,7(11,4)

100,6(9,5)
110,3(11,1)
116,7(10,8)

N.B.
N.S.
N.S.

TAD 4
10
17

56,9(6,8)
60,6(8,6)
69,4(7,6)

56,9(7,1)
60,1 (8,9)
69,6(7,4)

N.B.
N.B.
N.S.

IQ 4
10
17

15,8(1,5)
18,1 (2,6)
21,3(2,2)

15,8(1,4)
18,1 <2,5)
21,2<2,2)

N.B.
N.B.
N.S.

Y: Media. DS: Desviaciónestándar.Sig: Significaciónestadística.Comparaciónde
mediasmediantet deStudent.N.S.:p>O,IO
HDL: Lipoproteinasdealto pesomolecular.LDL: Lipoproteinasde bajo pesomolecular.
TAS: Tensiónarterial sistólica.TAD: Tensiónarterialdiastólica.IQ: Índicede Quetelet

.
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IV.2.- Segundaparte: descripción de variables

IV.2.1. Antropoméfricas

En esteapartadosepuedenobservarlos resultadosdescriptivosobtenidos
en el año 1993. En las dos primeras tablas (tabla IV.4 y tabla IV.5) se
presentanlos valores mediosy el intervalode confianzadel 95% para la media, las
dos siguientes tablas muestranla prevalencia de niveles de riesgo de
obesidad(a travésdel índice deQuetelet)y de HTA tanto enel año 87 como
en el 93.

Tabla IV.4: Descripciónde variablesantropométricasenel año1993. Varones.
Pecna1987-1993.

Edad N Y I.C.
Peso 10 141 38,3 37,0-39,9

16 157 67,5 65,7-69,4
23 89 73,6 71,5-75,8

Talla 10 141 142,9 141,9-143,9
16 157 173,1 172,0-174,2
23 89 175,5 174,0-177,0

TAS 10 141 106,8 105,1-108,5

16 157 122,9 120,8-125,0
23 89 122,6 120,2-125,0

TAD 10 141 59,45 58,0-60,8
16 157 67,24 65,5-69,0
23 89 72,37 70,5-74,2

IQ 10 141 18,6 18,1-19,1

16 157 22,5 22,0-23,0

23 89 23,8 23,3-24,4

N: Númerodecasos.
X Media.
I.C.: Intervalo deconfianzade la mediaal 95%.
TAS:Tensiónarterial sistólica; TAU: Tensiónarterial diastólica; IQ: ÍndicedeQuetelet.
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Como se observaen la tabla IV.4, la evolución del pesoy de la talla en
varonesdesdelos 10 a los 23 añossigueun ritmo creciente,desdelos 38,3 Kg.
y 142,9cm. a los 10 añoshastalos 73,6 Kg. y 175,5 cm.a los 23 añosdeedad,
siendotodos los incrementosestadísticamente significativos (p<0,0l). Similar
comportamientose observaen el índice de Quetelet.Sin embargo,la TAS es
significativamentemayora los 16 añosque a los 10, pero no a los 23 frentea
los 16. La TAD sigue un comportamientoascendentedesdelos 10 a los 23
años.

En la tabla IV.5 semuestranlos mismosresultadosenmujeres.

Tabla11/5:Descripciónde variablesantropométricasenel año1993. Myj~res.
Pecna1987-1993.

N Y LC.

Peso 10 106 38,4 36,9-39,8

16 154 56,6 55,3-57,9

23 85 57,0 55,4-58,6

Talla 10 106 143,4 142,1-144,6
16 154 162,8 161,9-163,7
23 85 163,7 162,5-165,0

TAS 10 105 106,3 104,1-108,5
16 154 110,7 109,1-112,4
23 85 111,7 109,3-114,0

TAD 10 105 59,6 57,7-61,6
16 154 65,3 64,1-66,6
23 85 67,8 65,7-69,8

IQ 10 106 18,6 18,0-19,1
16 154 21,3 20,9-21,8
23 85 21,2 20,7-21,7

N: Númerode casos;X: Media
I.C.: Intervalodeconfianzadela mediaal 95%

TAS: TensiónarterialsistólicaTAU: TensiónarterialdiastólicaIQ: Índicede Quetelet

En este caso, tanto el peso como la talla, el índice de Quetelety la TAS
aumentande forma significativa de los 10 a los 16 añospero no existen
diferenciasentrelos gruposde16 y 23 añosdeedad.La TAD sigueel mismo
comportamientoqueen varones,con aumentoprogresivodesdelos 10 a los
23 años.

En las gráficasque sepresentana continuaciónse contemplade forma
resumidala evolucióndeestasvariablesdesdelos 4 a los 23 añosdeedad,lo
quecorrespondealpasode la edadinfantil ala edadadulta. Parasurealización
seutilizan conjuntamentedatosrecogidosen1987y en1993
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Evolucióndel peso(gráficosIV.1 y IV.2)

Desde los 4 a los 17 años el pesoaumenta de forma progresiva tanto en
hombrescomo en mujeres. A partir de aquí, el aumentoes menor pero se
mantiene en los hombres, mientras que en las mujeres la pendiente
disminuye.En total, los hombresmultiplican el pesocasiporcuatro,mientras
quelasmujeresno llegana triplicarlo.

Evoluciónde la talla (gráficosIV.3 y IV.4)

En los hombresse produceun aumentoprogresivode la talla desdelos 4
añosa los 17, edaden la queprácticamentesehaalcanzadola talla definitiva.
En las mujeresla evolución es similar, aunqueel ritmo de crecimiento es
mayor de4a 10 añosquede 10 a17.

Evolucióndelíndice deQuetelet(gráficosIV.5 y IV.6)

Los incrementosmásimportantesdel Índice de Queteletseproducenpara
ambossexos,entre los 10 y los 17 años. Mientras quea esta edadel IQ se
estabilizaen las mujeres,en los hombressiguesuaumentohastalos 23 años.

Evoluciónde la TAS (gráficosIV.7 y IV.8)

En ambossexosla TASaumentadesdelos 4 a los 17 años,edada la que
parecequeya se han alcanzadolos valores de la edadadulta. En todaslas
edadessemantienenunosvaloresmáselevadosparael géneromasculino.

Evoluciónde la TAD (gráficosIV.9 y IV.10)

La TAD aumentaprogresivamentede los 4 a los 17 años,y tiendeaaumentar
en poco más, hasta los 23 años, en ambos sexos. La edad donde más
incrementoseproduceesentrelos 10 y los 17 años.
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Analisis de prevalencia

prevalenciade factoresde riesgo (HTA, obesidad)ha evolucionado
1987 a 1993, tal como se observaal analizarlas tablasIV.6 y IV.7,
seexponenlos resultadosestratificadosporedady sexo.

Tabla IV.6: Prevalenciadefactoresde riesgo <HTA, obesidad)en1987. Pecna
1987-1993.

Total Varones Muj eres
Edad N N N

Obesidad Todos 19 2,6 12 3,1 7 2,0
4 8 3,3 6 4,3 2 1,9

10 6 1,9 4 2,6 2 1,3
17 5 2,9 2 2,2 3 3,5

HTA Todos 60 8,1 34 8,7 26 7,5
4 11 4,4 5 3,5 6 5,6

10 21 6,7 8 5,0 13 8,4
17 28 16,0 21 23,6 7 8,1

N: Númerode casosquepresentanel factorderiesgo.

%: Porcentajede individuosquepresentandichofactor respectoal total deindividuos

estudiados

HTA: Hipertensiónarterial

Para el total de la población estudiada,los resultadosmuestranun
aumentode la prevalenciade obesidad,desdeun 2,6% de 1987 al 8,2% de 1993.
Esteaumentoes estadísticamentesignificativo tanto en el global de casos
(p<O,OOOl) como para el grupo de varones (p 0,00024)y mujeres (p
0,0027).Comopuntode corteparaladefinicióndeobesidadseutilizó la media
mas dos desviacionesestándardel I.Q. según las tablas percentiladas
descritasen 1987, tal como seexponeen el capítulo de Material y Métodos.
Parael grupo de 23 añosseutilizó el mismopunto de cortequeparalos 17
años,por no disponerde tablaspercentiladasparala poblaciónnavarrade
esaedad.

Los resultados de prevalencia de HTA no muestran diferencias
significativasentrelos obtenidosen1987y 1993.Parala definicióndeHTA se
utilizaron las tablastalla! sexosegúnsedescribeenel capítulode Material y
Métodos.

La
desde
donde
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TablaIV. 7: Prevalenciadefactoresde riesgo (HTA, obesidad)en 1993. Pecna
1987-1993.

Total Varones Mujeres
Edad N N N

Obesidad Todos 60 8,2 37 9,5 23 6,7
10 20 8,1 14 9,9 6 5,7
16 28 8,9 15 9,6 13 8,4
23 12 6,9 8 9,0 4 4,7

HTA Todos 54 7,3 40 10,3 14 4,0
10 años 15 6,0 9 6,3 6 5,6
16 años 22 7,0 21 13,2 1 0,6
23 afios 17 9,7 10 11,2 7 8,1

N: Númerodecasosquepresentanel factorderiesgo.
%: Porcentajede individuos quepresentandicho factor respectoal total de individuos

estudiados.
1-ifA: Hipertensiónarterial.

Los siguientes
prevalenciade la
estudiados.

gráficos muestran las diferencias observadasen la
obesidady la hipertensiónen los dos puntos de corte
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1142.2. Bioquímicas

La descripciónde variables bioquímicas incluye el colesterol total, las
lipoproteínasde baja y alta densidad(LUL y HDL) junto con los triglicéridos.
AsimismosedescribenloscocientesLDL/HDL y colesteroltotal/HDL.

Tabla 11/8:Análisisdescriptivodelas variablesbioquímicasen
Pecna1987-1993.

1993. Varones.

Edad N x I.C.
Colesterol 10

16
23

141 187,0
157 165,4
87 181,7

182,4-191,6
161,3-169,6
174,5-188,9

HUL 10
16
23

142 74,3
158 56,7
87 55,0

71,8-76,7
54,5-58,8
52,7-57,3

LUL 10
16
23

141 100,6
157 95,0
84 110,1

96,4-104,8
91,3-98,7

103,1-117,2

Triglicéridos 10
16
23

141 60,9
157 68,7
87 85,7

57,5-64,4
64,6-72,9
76,3-95,1

LDL/HDL 10
16
23

141 1,42
157 1,79
84 2,06

1,33-1,50
1,68-1,89
1,90-2,22

Col/HDL 10
16
23

141 2,59
157 3,05
87 3,41

2,50-2,69
2,93-3,17
3,23-3,59

N: Númerodecasos.X : Media. I.C.: Intervalodeconfianzade lamediaal 95%
LUL: Lipoproteinasdebajadensidad.HUL: Lipoproteinasdealtadensidad.LDL/HDL:

CocienteentrelasLDL y lasHUL. Col/HUL: Cocienteentreelcolesteroltotal y lasHDL

.

En las tablasIV.8 y IV.9 sepresentanlos valores mediosy los intervalos de
confianzaparacadagrupode edady sexo.Destacael ascensoobservadoen
varones entre los 16 y los 23 años en el riesgo lipídico (aumentoen el
colesteroltotal, aumentoenLDL, en triglicéridos y en los cocientesde riesgo,con
estabilizaciónde los valoresde HDL), mientrasque en el grupo de mujeres
existegranestabilidadentrelos 16 y los 23 años.La tendenciadecadaunade
lasvariablesen concretosecomentanjunto a los resultadosgráficosque se
presentanposteriormente.

Factoresderiesgo cardiovascular:seguimientoen... resultados 89



TablaIV.9:Análisisdescriptivode las variablesbioquímicasen
Pecna1987-1993.

1993.Mii jere.s.

Edad N Y I.C.
Colesterol lO

16
23

104 185,7
154 175,4
86 175,1

180,1-191,3
171,0-180,0
169,5-180,8

HDL 10
16
23

104 67,2
154 64,4
86 65,3

64,3-70,2
62,2-66,6
62,6-68,1

LDL 10
16
23

104 103,9
154 98,4
86 96,0

99,4-108,5
94,5-102,3
91,1-101,0

Triglicéridos 10

16

23

104 72,7

154 63,7

86 68,4

68,4-76,9

60,3-67,2

62,3-74,5

LDL/HDL 10
16
23

104 1,62
154 1,60
86 1,54

1,52-1,72
1,52-1,69
1,42-1,66

Col/HDL 10
16
23

104 2,85
154 2,81
86 2,76

2,74-2,96
2,71-2,91
2,62-2,90

N: Númerodecasos.Y: Media. I.C.: Intervalodeconfianzadela mediaal 95%.

LUL: Lipoproteinasdebajadensidad.HUL: Lipoproteinasdealtadensidad.LUL/HUL:

CocienteentrelasLUL y las1-fUL. Col/HUL: Cocienteentreelcolesteroltotal y las HUL

.

En los siguientes gráficos se describenlas variacionesde los niveles
mediosde lípidos séricosdesdelos 4 a los 23 añosparacadagrupode edady
sexo.

Colesterol(gráficosIV.13 y IV.14)

Los niveles séricos de colesterol disminuyen a partir de los
ambossexos,hastalos 17 años.A partir de aquíseproduceun
los nivelesde los varones(de 165 mg/dl a 182 mg/dl, p<O,OI)
estabilizaciónenlas mujeres.

10 años,en
aumentoen
frentea una

Se compruebapor lo tanto una inversiónen la situacióndescritaa los 17
años, donde el colesterol de las mujeres era superior al de los hombres
(p<O,Ol) pasandoa los 23 años,a la situación habitual de la edad adulta
(colesterolen mujeressuperior al colesterolen hombres)aunquela diferencia
entre los dos grupos observadaen nuestramuestrano concluye que las
diferenciasa los 23 añosseansignificativas(p=O,15).
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LDL-colesterol(gráficosIV.15 y IV.16)

Al igual que el colesterol, el LDL disminuye a partir de los 10 años en
ambossexos,pero de maneramás importanteen los varones.La diferencia
de comportamientoentreambossexosse manifiestadesdelos 17 a los 23
años.Mientrasque los varonesaumentande forma significativa susvalores
medios(pasande 95 mg/dl a 110 mg/dl, p<O,Ol), las mujeresmantienenun
discretodescenso.A los 23 añosla diferenciaentreambossexos(96mg/dl en
mujeres frente a 110 mg/dl en varones) es estadísticamentesignificativa

(p<o,o1).
HDL-colesterol (gráficosIV.17 y IV.18)

El HDL aumentadiscretamenteconla edaden ambossexosdesdelos 4 a
los 10 años.A partir de estaedadseestabilizaen mujeres,mientrasqueen
varonesseobservaun descensoimportantedesdelos 10 a los 23 años(p <

0,01). Analizando las diferenciaspor sexos,mientrasque a los 10 añoslos
hombres tienen un HDL significativamente superior al de las mujeres
(p<O,Ol),estadiferenciaseinvierteal llegar a los 17 años,dondeel HDL es8
mg/dl superiorenlasmujeres(pCO,Ol) y estadiferenciaseintensificaa los 23
años(diferencia= 10,3 mg/dl, p<O,Ol).
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Triglicéridos (gráficosIV.19 y IV.20)

Los valoresmediosde triglicéridos en varonesaumentanpaulatinamente
con la edad,conun importanteascensodesdelos 17 a los 23 años(desde68,7
mg/dl hasta85,7 mg/dl, pCO,Ol),mientrasqueenmujeresla tendenciaesde
una mayor estabilidad.Como consecuencia,los nivelesde triglicéridos son
superioresen las mujeresabs 10 años(p<O,Ol), similaresen ambossexosa
los 17 años (p>O,O5), pero superioresen los hombres a los 23 años
(diferencia 19mg/dl,p<O,OI).

CocienteCo¿/HDL (gráficosIV.21 y IV.22)

Al estudiar las variaciones del cociente Col/I-IDL según la edad, se
compruebaque en varones desciendehasta los 10 años para aumentar
posteriormente,de formasignificativa, desdelos 10 a los 17 añosy desdelos
17a los 23, con diferenciassignificativasentretodaslasedades(de 4 a 10, de
10 a 17 y de 17 a 23). Sin embargo,el cocientemuestrauna tendencia
descendenteen lasmujeres,sólo significativaen la comparaciónentrelos 4 y
los 10 años.

Como resultadode estediferentecomportamientoentreambossexos,se
observaque los hombrestienen, al alcanzarla edad adulta (23 años),un
mayoríndicede riesgo lipídico (p<O,O1).

CocienteLDL/HDL (GráficosIV.23 y IV.24)

Al analizarel otro cocientequedefineel riesgocardiovascular,LDiL/I-IDL,
seobservaun fenómenosimilar. Ambossexosdisminuyensuvalor desdelos
4 a los 10 años,a partir deaquíseestabilizao tiendeligeramentea bajarenel
grupo de mujeres,mientrasque en los hombres,a partir de los 10 añosse
presentanincrementossignificativosdel valor de la variable.De nuevo nos
encontramoscon que a los 23 añosexistendiferenciasimportantesentre
ambossexos(hombres2,06;mujeres=1,54; pc0,01).
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Análisis deprevalencia

A continuaciónsepresentanlos resultadosde prevalenciade factoresde
riesgolipídico segúnedady sexoen1987y 1993.

La prevalenciade riesgo lipídico ennuestracohorte,enel año 1987, sesituó
entreel 1% paraunHDL =35mg/dly el25% parael colesteroltotal =200mg/dl
(Tabla IV.10).

Tabla IV.1O: Prevalenciade los factoresderiesgo lipídico enel año 1987. Pecna
1987-1993.

Total Varones
Edad N N

Mujeres
N

Colesterol Todos 178 25 96 25,5
4 63 27,2 35 26,7

10 93 29,7 54 34,0
17 22 13,1 7 8,0

82 24,4
28 27,7
39 25,3
15 18,5

LDL Todos 133 18,7 73 19,4
4 52 22,4 31 23,7

10 58 18,5 33 20,8
17 23 13,7 9 10,3

60 17,9
21 20,8
25 16,2
14 17,3

MDL Todos 7 1,0 1 0,3

4 5 2,1 1 0,8
10 1 0,3 0 0
17 1 0,6 0 0

6 1,8

4 4,0
1 0,7
1 1,2

LDL/HDL Todos 130 18,4 64 17,1
4 64 27,6 35 26,7

10 38 12,4 17 10,8
17 28 16,9 12 14,0

66 19,9
29 28,7
21 14,0
16 20,0

N: Númerodecasosquepresentanel factorde riesgolipídico. 96: Porcentajedeindividuos
quepresentandichofactor respectoal total deindividuosestudiado.

Colesterol:Valoresdecolesteroltotal =200mg/dl.
LDL: Valoresde lipoproteinasdebajadensidad=130mg/dl.

MDL: Valoresdelipoproteinasdealtadensidad=35 mg/dl.

LUL/HUL: Valor delcocienteentrelasLDL y las MDL =2,2.

Parael año 1993, la prevalenciaglobal de riesgo lipídico
1,1% paraun HDL =35mg/dl y el 21% para el colesterol
(TablaIV.11).

se situé
total >

entreun
200 mg/dl
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Tabla 11/11:Prevalenciade losfactoresderiesgo lipídico enel año1993. Pecna
19871993.

Total Hombres Mujeres
N N N O/o

Colesterol Todos 153 21 76 19,7 77

10 75 30,6 41 29,1 34
16 46 14,8 16 10,2 30

23 32 18,5 19 21,8 13

22,4

32,7
19,5

15,1

LDL Todos 91 12,5 53 13,9 38
10 35 14,3 19 13,5 16
16 27 8,7 13 8,3 14
23 29 17,1 21 25,0 8

11,0
15,4
9,1
9,3

HUL Todos 8 1,1 6 1,6 2
10 1 0,4 0 0 1
16 5 1,6 4 2,5 1
23 2 1,2 2 2,3 0

0,6
1,0
0,6
0

LDL/HDL Todos 131 18,0 80 20,9 51
10 27 11,0 9 6,4 18
16 62 19,9 39 24,8 23
23 42 24,7 32 38,1 10

14,8
17,3
14,9
11,6

N: Númerodecasosquepresentanel factorderiesgolipídico. 96: Porcentajede
individuosquepresentandichofactorrespectoal total deindividuosestudiado.

Colesterol:Valoresdecolesteroltotal =200mg/dl.
LUL: Valoresde lipoproteinasde bajadensidad=130mg/dl.
HUL: Valoresde lipoproteinasde altadensidad=35 mg/dl.
LUL/RUL: Valor delcocienteentrelasLDL y lasHUL =2,2.

La tendenciaobservadatras seisañosde seguimientoesla siguiente:

Colesteroltotal: Hay unadisminuciónno significativa desdeel puntode
vistaestadísticode la prevalenciaglobal de )-zipercolesterolemia.

Esta disminución se debebásicamenteal grupo de varones.En estos,la
tendenciadesdelos 4 a los 10 añosmuestraun ascenso,despuésdesciende
entre los 16-17 añospara alcanzarlos valores(más elevados)de la edad
adultaa los 23 años.En lasmujeres,la evoluciónesdiferente;los valoresde
prevalenciamás altos se encuentrana los 4 y 10 años de edad, y esta
prevalenciadisminuyedeformaprogresivahastala edadadulta(23 años).

LDL-colesterol: Tambiénexisteuna disminuciónde prevalencia,siendo
enestecasosignificativa(x2=IQ,25p=O,OOl). El descensoselocalizaenambos
sexos.En varones,la tendenciadesdelos 4 a los 23 añosesdescendenteentre
el inicio y los 16-17años,paraluegoaumentardesdelos 17 a los 23 desdeun
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10,3% a un 25% (x2=6~35 p=O,OI); mientras,en las mujeresla prevalencia
disminuyeen los tresgruposdeedad.

HDL-colesterol:La prevalenciadenivel de riesgode HDL esmuy bajaen
la poblaciónnavarra,tal comoseencontróen los resultadosobtenidosen el
año 1987, quese siguenmanteniendoen 1993. Tampocose observaningún
patróndedistribuciónal analizarla edady el sexo.

Cociente LDI./HDL: En general la prevalenciano se ha modificado,
manteniéndosealrededordel 18%. En el año 1993 destacauna diferencia
entreambossexos(x2=4

1
58 pcO,05),debidasobretodo al grupode 23 años

(38% frenteal 11,6%).

En los gráficosIV.25 a IV.27 serepresentanlos valoresde prevalenciaen
1987 y 1993 de hipercolesterolemiae hiperlipidemiaexpresadosen las tablas
anteriores.
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IV. 3.- Tercera parte: análisisde la historia personaly
familiar

La recogidade datosreferentesa la historiapersonaly familiar serealizó
en 1993 sobreun total de 543 individuos de los 737 que participaronen el
estudio.Los motivospor los queno secumplimentóla recogidade datosen
los 194 restantesfueron de dos tipos: dificultadesorganizativasy rechazoa
realizarla entrevista.Esterechazoestuvomotivadoen gran medidapor la
dificultad que suponepara muchaspersonas(normalmenteel padre o la
madredel individuo estudiado)acudir al centro escolarpara realizar las
entrevistas.Sin embargolas preguntasreferentesal hábitotabáquico,quese
realizaronenel momentode la medidadel pesoy la talla del individuo,han
sido recogidos en el total de la muestra. Debido a la edad de los
participantes,no contestarona estositems los niños y niñas cuyaedaden
1987erade4 años.

1143.1.Historia personal

La encuestade historiapersonalrecogeitems referentesa la dieta, toma de
medicaciónde forma prolongada, información recibida sobre el colesterol, tipo de
alimentacióny actividadfísica querealiza,variablesde naturalezacualitativa.

Preguntasdealimentación:Medianteestosdos items sepretenderecoger
lasposiblesmodificacionesquesehanproducidoen el tipo de alimentación
seguidopor el individuo en los últimos seis años,y a quésehandebido.En
la tabla IV.12 se exponecómo un 28,1% de los encuestadoscreenhaber
modificadola misma.
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TablaJiV.12:Análisisde la historia personalen 1993. ¿ Ha cambiadola
alimentaciónen los últimos seisaños?Peo-ra 1987-1993

N

Si 157 28,1
No 393 70,4
NS/NC 8 1,5

Total 558 100%

En la siguientetabla (tabla IV.13) sepresentanlos motivosdelcambio de
dieta realizadopor estosindividuos,y la comparaciónentrealgunasde las
variables(colesterole índicede Quetelet)al inicio y al final delestudio.

Tabla IV.13:.Análisisde la historia personalen 1993..Motivo del cambiode
alimentacióny valoreslipídicos.Peena1987-1993

N ColS7 Co193 1Q87 1Q93

No hancambiado 393 179,2 176,1 18,50 21,32

fi fi fi fi
N.B. N.B. N.B. N.B.

Si hancambiado 157 4 4 U U
Parabajarel colesterol 56 183,2 181,0

Porotrascausas 97 19,16 21,41

NS/NC 4

Total 157

N: Numerodecasos.
Col 87: Valor mediodelcolesteroltotal en1987.
Col 93: Valor mediodelcolesteroltotal en1993.
IQ 87; Valor mediodelíndicedeQueteleten1987.
IQ 93: Valor mediodelíndicedeQueteleten1993.

Entre los que han cambiadode dieta en los años que ha durado en
estudio,no seencuentrandiferenciasestadísticasen los valoresde colesterol,
tantoen1987como en1993, aunquesí seobserva quelos individuosquehan
cambiadode dieta tienenniveles más altos de colesterol (tanto en 1987 como en
1993),y son másobesosque los queno hancambiadode dieta. En las tablas
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IV.14 y IV.15 seanalizanlos individuosquesiguenun tipo de dietadeforma
especial.

Preguntasde dieta: Un 3,7%de los encuestadosconfiesanseguir un tipo
dedieta específico.

TablaIV.14:.Análisisde la historia personalen 1993.¿Sigueuna dieta
especialdurantelos últimosmeses?Pecna1987-1993.

N0 derespuestas Porcentale
Si 20 3,7%
No 521 95,9%
NS/NS 2 0,4%

Total 543 100%

Dentro del grupoque sigueunadietaespecial,9 individuos seguíanuna
dietabaja en caloríasy otros5 unabaja en colesterolo hipolipemiante.Estoscasos
seexcluyeronde los análisisde tracking de lasvariableslipídicas. Enla tabla
IV.15 seanalizanestostiposdedieta diferentes.

Tabla IV.15:Análisisde la historia personalen 1993.Tipo dedieta. Pecna
1987-1993.

Númerodecasos
Bajaencalorías 9
Bajaencolesterolo hipolipemiante 5
Hiposódica 2
Exentadepescado 1
Proteccióngástrica 2
Hipoproteica 1

Preguntassobremedicación:A continuaciónseexponeel consumode
medicamentosde formacrónica.El posibleefectodel consumode
medicamentossobrelasvariablesderiesgocardiovascularsediscuteenel
capítulodediscusión.Ningunode los individuosanalizadosreconocía
consumirfármacoshipolipemiantes.
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Tabla IV.16:Análisisde la historia personalen 1993.
utilizada. Pecna1987-1993.

Tipo demedicación

N0 de respuestas Porcentaje(0/o)

Si 57 10,5%

Anticonceptivos 6
Antihistamínicosy vacunas 16

Preparadoshormonales 4
Antiulcerosos 3

Ansiolíticos/SNC 4

Anti-acné 5

Otros 19
No 486
NS/NS 0

89,5%
0%

Total 543 100%

Preguntassobrela información acercadel colesterol:Enla siguientetabla
sepresentanlos valoresmediosdel colesteroltotal y de LDL en los individuos
que se consideran mejor informados sobre el colesterol frente a los que
consideranquesu nivel de informaciónno seha modificadoen los seisaños
del estudio. Como seobserva,los quehanmejoradosunivel de información
son individuos conpeorpatrón lipídico (colesteroly LDL) al inicio del estudio,
en 1987. Sin embargo,no existendiferenciasen dicho patrónen1993; lo que
significa que los quehan mejoradosu informaciónhan mejoradosu perfil
lipídico.

TablaI1/17:.Análisisde la historia personalen 1993. Comparacióndel
perfil lipídico en relacióncon elnivel de informacióna cercadel

colesterol.Pecna1987-1993.

SI NO Significación
N 385 158

69% 28,3%
Col 87 181,3 175,5 p<O,O5
Col 93 176,9 174,6 N.S.
LDL 87 106,7 100,6 p<O,OS
LDL 93 100,2 99,2 NS.

Significación:Resultadodela comparaciónde medias(t deStudent).
Col 87-Col 93:.Valoresmediosdecolesteroltotal en1987y 1993respectivamente.
LUL 87-LDL 93: ValoresmediosdeLUL- en 1987y 1993respectivamente.
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Hábito tabáquico: Casi un 30% de los participantes(exceptuandoel
grupo de 4 años) son fumadoreshabituales,y un 9% más reconocehacerlo
ocasionalmente.

TablaIV.18:.Análisisde la historia personalen 1993.Hábitotabáquico.
Pecna1987-1993.

Nunca
Todoslos días
Ocasionalmente
NB/NC
Total

Edaden1993
16años.N (O/o)

188 (60,1)
91 (29,1)
31 (9,9)

3 (1,0)
313 (100)

23 años.N (%)
103 (58,9)

54 (30,9)
16 (9,1)
2 (1,1)
175 (100)

Edaddeinicio 14,5años 16,8año?

Varones 14,4 16,3
Mujeres 14,2 16,5

Consumomedio (al mes) 48 cigarrillos 85 cigarrillos*
Varones 55,4** 105,1**
Mujeres 40,6 67,9

*: Diferencias significativas entre los grupos de 16 y 23 años.

**: Diferencias significativas entre los gmpos de varones y mujeres.

NS/NC:No sabe;no contesta.

Enla tablaIV.18 semuestranlos resultadosestratificadosparalos gruposde
edad de 10 y 17 añosal inicio del estudio. Se observanunasdiferencias
significativas en la edad de inicio al hábito y en el consumomedio de
cigarrillos al mes. Sin embargo,el porcentajede fumadoreses en ambos
grupossimilar. Tambiénessimilar el porcentajeen ambossexos(37,5% en
varones,frentea 41,3%en mujeres).Cuandotenemosencuentael sexo,hay
diferenciasen el consumomedio. Todosestosresultadosse exponenen la
tablaIV.18.
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1143.2.Nivel socio-económico

El nivel socio-económicofue medidoen la muestraestudiadaa travésde

tres parámetros:la ocupaciónde los padres, el nivel de estudios de éstos y su
situaciónlaboral.

Ocupaciónde lospadres:LastablasIV.19 y IV.20 describenla ocupacióndel
padrey de la madre,respectivamente.Frentea unamayoríade trabajadoresen
industriaenpadres,enel grupodelasmadreslo quedestacaesel porcentajede
amasde casa.

Tabla IV.l9xAnálisisde la historia socio-económicaen 1993. Ocupacióndel
padre.Pecna1987-1993.

N O/o

Profesionales,técnicos 44 8,0
personaldirectivo 15 2,7
Serviciosadministrativos 50 9,1
Comerciantesetc. 53 9,7
Hosteleríaetc. 73 13,3
Agricul/ganad/pesca 48 8,8

Industria 252 46,0

NS/NC 13 2,4

TOTAL 548 100

Analizandoel nivel decolesterolmedio en 1993enrelacióna la ocupación
de los padres,no seencuentrandiferenciassignificativas(análisisde varianza;
Padres:F=O,95; p>O,O5. Madres: F=O.95; p>O,05). Tampoco otras variables,
bioquímicas (LDL y HDL), y antropométricas(IQ), exploradasmostraban
diferenciasenrelaciónala ocupacióndelos padres.
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Tabla IV.20:.Análisisde la historiasocio-económicaen 1993. Ocupaciónde la
madre.Pecna1987-1993.

N O/o

Profesionales,técnicos 16 2,9

personaldirectivo 1 0,2
Serviciosadministrativos 25 4,6
Comerciantesetc. 36 6,6
Hosteleriaetc. 65 11,9
Agricul/ganad!pesca 4 0,7
Industria 49 8,9
Amasdecasa 343 62,6
NS/NC 9 1,7
TOTAL 548 100

Nivel de estudios:El nivel de estudiosprimarios ocupael primer lugar de
frecuencia,tanto en padrescomoenmadres.El porcentajede universitarioses
dobleen el grupode padresfrenteal de madres.Estosresultadosseexponen
enlastablasIV.21 y IV.22.

Tabla IV.21:.Análisisde la historia socio-económicaen 1993. Niveldeestudios
delpadre.Pecna1987-1993.

N 0/>

No sabeleerni escribir 1 0,2
Sin estudios 25 4,6
Estudiosprimarios 233 42,5
EGBFPI 134 24,5
BachillerFPII 77 14,1
Universitarios 56 10,2
NS/NC 22 4,0
Total 548 100

Tabla IV.22:.Análisisdela historia socio-económicaen 1993.Niveldeestudios
de la madre.Pecna1987-1993.

N
No sabeleerni escribir 1 02
Sin estudios 20 3,6
Estudiosprimarios 285 52,0
EGBFPI 149 27,2
BachillerFPII 52 9,5
Universitarios 28 5,1
NS/NC 13 2,3

Total 548 100
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Para analizar posibles relaciones entre nivel de estudios con valores
bioquímicosy antropométricos,se agruparonlos niveles de estudios en dos
categorías:en la primeralos niveles“No sabeleer ni escribir”, “Sin estudios” y
“Estudios primarios”; en la segundacategoríase agruparonlos otros tres
niveles. Los resultadosdel análisis de la varianza muestran diferencias
sign~Icativasen los valoresde HDL (los hijos de padreso madrescon másalto
nivel deestudiostienenvaloresdeHDL másaltosquelos de nivel deestudios
másbajos,p.cO,O5).El restode parámetrosconsiderados(colesterol,LDL, índice
de Quetelet)sonsimilaresenambosgrupos.

Situaciónlaboral: En las tablasIV.23 y IV.24 seexponela situaciónlaboral
del padrey madre.Destacael bajo índice de paro tanto en padrescomo en
madres.Debido a la poca variabilidad del ítem, no se utilizó para la
comparacióndevariables.

TablaIV.23:.Análisisde la historiasocio-económicaen 1993.Situación
laboral delpadre.Pecna71 987-1993.

N 0/>

En activo 468 85,4
Parado 9 1,6
Jubilado 55 10,0
NS/NC 16 3,0
Total MS 100

TablaIV.24:.análisisde la historia socio-económicaen 1993. Situación
laboral dela madre.Pecna1987-1993.

N 0/>

En activo 526 96,0
Parado 14 2,6
Jubilado 3 0,5
NS/NC 5 0,9

Total 548 100
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IV.3.3Antecedentesfamiliaresdeenfermedadcardiovascular

Los antecedentesde enfermedadcardiovascularfueron valoradosmediante
una entrevistaque recogía información sobre la presenciao ausenciadel
antecedenteen cada uno de los familiares del sujeto participanteen el
estudio.Posteriormenteestositems sehanreagrupadoentrescategorías:los
quehacenrelación a familiares de primer grado (padres); los de segundogrado
(abuelos);y un tercer grupo que exponelos resultadosde la presenciao
ausenciadel factor en padreso abuelos.En estetercergrupo seanalizael
criterio de la Academia Americana de Pediatría (criterio AAP:
Hipercolesterolemiaen padreo madrey/o enfermedadcardiovascularen
familiaresde primery segundogradoantesde los 55 años)(lM>,enrelacióna
su valor a la hora de seleccionarindividuos de elevadoriesgo lipídico. Los
porcentajesse han calculadosobreel total de las encuestasrealizadas,que
incluyen las respuestasafirmativas, negativasy losNS/NC.

Antecedentesen padres:La tabla IV.25 nosmuestrala prevalenciade los
seisítems-resumenen losquesehanagrupadolos antecedentesfamiliaresde
los padres.Los tres primeroshacenreferenciaa la presenciade enfermedad
cardiovasculary los otros tres a la hipercolesterolemiay la tensiónarterial. Por
dislipemiaseentiendeaquelindividuo con colesterolmayorde 200 mg/dl., o en
tratamiento con dieta o fármacos. Bajo el concepto de hipercolesterolemiase
englobaa los individuos con colesterol conocidomayor de 250 mg/dl. y/o en
tratamientofarmacológico.

Tabla IV.25:.Análisisde losantecedentesfamiliaresen 1993.
Antecedentesenpadres.Peena1987-1993

Criterio Presencia Ausencia
N ~/<> N

ECV (padreo madre)antesdelos55 años 23 4,2 519 95,6

ECV (padreo madre)entrelos55 y 65años 8 1,5 543 98,3

ECV (padreo madre)acualquieredad 28 5,3 513 94,5

Dislipemiaenelpadreo La madre 168 30,9 277 51,0

Hipercolesterolemiaenel padreo la madre 38 7,0 401 73,8
Hipertensiónenel padreo la madre 120 22,1 383 70,5

ECV:Enfermedadcardiovascular

Se escogieronlos criterios de enfermedadcardiovasculara cualquieredad y
dislipemia en padre o madrey serealizóun análisisde varianzaparavariables
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bioquímicas(colesteroltotal, HDL y LDL). no encontrandodiferenciasentrelos
valoresmediosde los pertenecientesal grupoconpresenciadecriterio frente
alos queno lo presentan.

Antecedentesen abuelos: A continuaciónse presentan(tabla IV.26) los
resultadosde las agrupacionesrealizadasen relación a la presencia de
antecedentesen los abuelos.También se han comparadolas medias de
variablesbioquímicasen relación a la presenciao ausenciade los distintos
factores,sin encontrarsediferenciassignificativasentrelos diferentesgrupos.

Tabla IV.26:.Análisisde los antecedentesfamiliares<año 93).
Antecedentesen abuelos.Pecna1987-1993

Criterio Presencia Ausencia

N N
ECV antesde los55 añosenabuelos 43 7,9 488 89,9

ECV entrelos55 y 65 altosenabuelos 94 17,3 437 80,5

ECV en algúnabueloacualquieredad 130 23,9 401 73,8

Dislipemiaenalgunabuelo 115 21,2 199 36,6

Hipercolesterolemiaenalgunabuelos 43 7,9 264 48,6

ECV: Enfermedadcardiovascular

Antecedentesen los padreso en los abuelos:Unaterceraforma deagrupar
las antecedentesfamiliaresse realizó con los datosde los padresy de los
abuelos.Tampocoenestecasoseencuentrarondiferenciasentrelos distintos
grupos.

TablaIV.27:.Análisisde losantecedentesfamiliaresen 1993.Antecedentesen
padreso abuelos.Pecna1987-1993.

Criterio Presencia Ausencia

N % N
64 11,8 467 86,0ECV (padreso abuelos)antesdelos 55 años

ECV (padreso abuelos)acualquieredad 157 28,9 374 68,9

Criterio dela AcademiaAmericanade Pediatría 95 17,5 212 39,0

ECV: Enfermedadcardiovascular
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IV.4.- Cuarta parte: resultadosde tracking

El orden de exposiciónde los resultadosdel tracking es la siguiente:en
primer lugar, se exponenlos resultadosreferentesa las variableslipídicas
(colesterol total, LDL, HDL y triglicéridos); en segundolugar se exponenlos
resultadosde la tensión arterial sistólica y diastólica, y en tercer lugar los
referentesa la obesidad <índice de Quetelet). Estos últimos son de menor
exhaustividadquelos referentesa lasvariableslipídicasy detensiónarterial.

A continuaciónseexponede forma brevela metodologíaseguidaen el
análisisparacadatipo devariable.

Lípidos: El análisis del tracking lipídico se desarrolla de la siguiente
forma: en primer lugar se presentanlos resultadosde los estadísticosde
correlación,tanto paramétricos<Test de Pearson) comono paramétricos<Test de
Spearman); los resultados se presentanen tablas, de forma global y
estratificadosporedady sexo.De maneraconjunta,seexponenlos gráficos de
dispersiónrealizadosa partir de las rectas de regresiónparacadavariableen
1993enfuncióndelvalor de dichavariableen1987,paracadasexo.

Un segundotipo de análisispresentalos resultadosde la persistenciaen
quintiles de las variables,y también se acompañade la correspondiente
representacióngráfica.

En tercer lugar se analizanlos resultadosde los denominadosíndices de
tracking, enconcretoseexponenel índice de Nishioy el índice Kappade Cohen,
descritosenel capítulodeMaterial y Métodos.

Unavez desarrolladoslas distintasherramientasde medida del tracking,
en una segundafase de esteanálisis,seprofundizaen las variablesque lo
puedenafectar o modificar, a través de un análisisbivariante,en primer

lugar (Test de x2 de Pearson);y, finalmente, medianteun análisisde regresión
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múltiple (coeficiente de determínacion R2) donde se intenta valorar la
importancia del tabaquismoy la obesidad,en relacióna la posibilidad de
predecir valoresfuturos de variableslipídicas en basea unosvalores iniciales

conocidos.

Tensión arterial: La metodologíade la exposiciónde resultadosanalíticos
de las variablesde tensiónarteriales similar a la de variableslipídicas. Se
utilizan los mismosanálisisparamedir el tracking, modificándosepara la
valoracióndequéfactoresdeterminanel mismo.

Obesidad:El análisisdel trackingde la obesidadserealizaenrelacióncon
los índicesde correlacióny la persistenciaen quintiles.

1144.1.-Lípidos

CorrelacióndeSpearman

La tabla IV.28 presentalos resultadosdel análisis de correlación de
Spearman,paratoda la muestray paracadasexo.Como secomprueba,los
triglicéridos sonla variablequepeor correlaciona.Todas las demásvariables
presentanun importantey muy significativo gradodecorrelación(entre0.64
y 0.65). Otra observaciónimportante es el alto grado de similitud que
presentan los coeficientes analizados: colesterol, LDL, HDL y cocientes
LDL/I-IDL y Col/HDL. Cuandoseseparanlos gruposdevaronesy demujeres,
prácticamenteno seobservandiferenciasentreambos.

Tabla IV.28. Factoresderiesgo cardiovascular:seguimientoen una población

infanto-juvenil.Análisisdel TRACKING.Pecna1987-1993.

Indicesde correlaciónde Speannnn.

Varones
N r

8

Mujeres
N r5

Todos
N

Colesterol 369 ,63 322 ,67 691 ,65
LDL 366 ,63 322 ,62 688 ,64
HDL 370 ,64 318 ,63 688 ,64
Triglicéridos 369 ,38 322 ,42 691 ,40
COL/HDL 366 ,63 317 ,63 683 ,64
LDL/HDL 363 ,63 317 ,64 680 ,64

N: Númerodecasos.r5: Coeficientede correlacióndeSpearman.
LDL: Lipoproteinasdebajadensidad.HDL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HDL:

Cocienteentreclesteroltotaly lipoproteinasdealtadensidad.LDL/HDL: Cocienteenfre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealtadensidad

.
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En segundolugarseexponenlos resultadosde la correlación de Spearman
estratificadosparacadagrupodeedady sexo.

La tabla IV.29 muestralos resultadosen hombrescorrespondientesa los
tresgruposde edadal inicio del estudio(1987)y quesecorrespondecon los
10, 16 y 23 añosen 1993. Se observanunosmayoresíndicesde correlaciónen
los chicos que pasande los 17 a los 23 años,para casi la totalidad de las
variablesanalizadas.

Tabla 11129:Factoresderiesgo cardiovasculares:seguimientoen unapoblación

infanto-juvenil.Análisisdel TRACKING.Pecna1987-1993.

Indicesde correlaciónde Spearman.Varones.

Edadal comienzadelestudio(1987)
4 años 10años 17 años

N N r5 N

Colesterol 128 ,54 157 ,60 84 ,74
LDL 128 ,55 157 ,58 81 ,77
HDL 130 ,64 156 ,57 84 ,63
Triglicéridos 128 ,23 157 ,37 84 ,24
COL/HDL 128 ,61 155 ,57 83 ,69
LDL/HDL 128 ,60 155 ,56 80 ,71

N: Númerodecasos.r5: CoeficientedecorrelacióndeSpearman.

LDL: Lipoproteinasdebajadensidad.HDL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HDL:
Cocienteentreclesteroltotaly lipoproteinasdealtadensidad.LDL/HDL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealta densidad

.

Tambiénse observaque,mientrasen el pasode los 4 a los 10 añoslos
cocientes de riesgo lipidico (C014/I-IDL y LDL/I-IDL) y el HDL son las
variablesquemejorsecorrelacionan,estosresultadosseinviertenenel paso
de los 17 a los 23 años,dondeel mayorvalor de correlaciónseencuentraen
lasvariablescolesteroly LDL.

En la tabla IV.30 se exponenlos mismos resultadospara el grupo de
mujeres,dondeseobservanunosvaloresmáshomogéneosqueenhombres.
Tambiénsepuedever comoel pasode los 10 a los 16 añosesla etapacon
mejorescorrelacionesenlasvariables.
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Tabla IV.30: Factoresde riesgo cardiovasculares:seguimientoen unapoblación
infanto-juvenil.Análisisdel TRACKJNG.Pecna1987-1993.

Indicesde correlacióndeSpearman.Mujeres.

Edadal comienzodelestudio(1987)
4 años 10 años l7años

N r5 N r, N
Colesterol
LDL

HDL

Triglicéridos

COL/HDL
LDL/HDL

97 ,52 148 ,66 77 ,49
97 ,49 148 ,60 77 ,50
97 ,56 144 ,55 77 ,55
97 ,41 148 ,30 77 ,33
97 ,57 144 ,58 76 ,53
97 ,54 144 ,61 76 ,50

N: Númerodecasos.r5: CoeficientedecorrelacióndeSpearman.
LDL: Lipoproteinasdebajadensidad.HOL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HOL:
Cocienteentrecolesteroltotaly lipoproteinasdealtadensidad.LDL/HDL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealtadensidad

.

CorrelacióndePearsan

Los índicesdecorrelacióndePearsonsonel resultadode la aplicacióndel
test paramétrico que mide la asociaciónentre dos variables cuantitativas. Los
resultadosparatoda la muestra(tabla IV.31) establecenun rangoentre0.31
paralos triglicéridos y 0.55 parael LDL. Paralas mujeres,tanto el colesterol
comoel HDL tienenlos mejoresíndicesde correlación (0.59);mientrasquepara
el grupo devarones,es el LDL (conun valor de 0.55)la variablequemuestra
unamayorasociación.Paraambossexos,los triglicéridos sonla variableque
peorsecorrelaciona.

Tabla IV.31: Factoresde riesgocardiovasculares:seguimientoen unapoblación

infanto-juvenil.Análisisdel TRACKING.Pecna1987-1993.

Indicesde correlacióndePearson.

Varones
N r,,

Mujeres
N rp

Todos
N

Colesterol 369 ,50 322 ,59 691 ,54
LDL 366 ,55 322 ,55 688 ,55
HDL 370 ,43 318 ,59 688 ,49
Triglicéridos 369 ,35 322 ,29 691 ,31
COL/HDL 366 ,48 317 ,50 683 ,48
LDL/HDL 363 ,48 317 ,49 680 ,48

N: Númerodecasos.rp: CoeficientedecorrelacióndePearson.
LDL: Lipoproteinasdebajadensidad.HOL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HDL:
Cocienteentrecolesteroltotal y lipoproteinasdealtadensidad.LDL/HDL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealtadensidad

.
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Analizandolos resultadosparacadagrupode edady sexo(tabla IV.32 y
tabla V.33) seobservaque,enel grupodehombres,el pasode los 17 a los 23
añoses el que mejoresresultadospresenta(excluyendolos triglicéridos).
desde0.59 paralasHDL hasta0.78 paraelcolesteroly lasLDL.

Por otro lado, mientrasque para ambossexos la variable que mejor
tracking presentade los 4 a los 10 añosesel HDL, parael pasode los 10 a los
16 añosenvaroneslo sonel colesteroly el HDL y, en mujeres,el colesterol.
Porúltimo, parael pasode17 a 23 añosenhombresdestacaelcolesteroly el
LDL, mientrasque en mujeresde nuevo es el HDL la variableque mejor
trackingpresenta.

Tabla11132:Factoresde riesgocardiovasculares:seguimientoen una población

infanto-juvenil.Análisisdel TRACKING.Pecna1987-1993.

IndicesdecorrelacióndePearson.Hombres.

4 años

Edadal comienzodelestudio(1987)
10 años 17 años

N r~ N r~ N

Colesterol 128 ,58 157 ,61 84 ,78
LDL 128 ,57 157 ,59 81 ,78

HDI. 130 ,67 156 ,61 84 ,59

Triglicéridos 128 ,31 157 ,41 84 ,26
COL/HDL 128 ,56 155 ,57 83 ,73
LDL/HDL 128 ,57 155 ,56 80 ,74

N: Númerodecasos.rp: CoeficientedecorrelacióndePearson.
LDL: Lipoproteinasdebajadensidad.HDL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HDL:
Cocienteentrecolesteroltotaly lipoproteinasdealtadensidad.LDL/HDL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasde altadensidad

.

También en las mujeres(tabla IV.33) los índicesde Pearsonsiguenun
patrón similar a los de Spearmanexpuestosen las tablasanteriores(tablas
IV.29 y IV.30) siendoel grupo de edadde 10 añosen 1987 los quemejores
resultadospresentan.
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Tabla IV.33: Factoresde riesgo cardiovasculares:seguimientoen una población

infanto-juvenil.Análisisdel TRACKING.Pecna1987-1993.

Indicesde correlacióndePearson.Mujeres.

Edad alcomienzodel estudio (1987)
4años 10 años 17 años

N r~ N r~ N

Colesterol 97 ,52 148 ,70 77 ,51

LDL 97 ,46 148 ,59 77 ,53

IvIDL 97 ,63 144 ,62 77 ,58

Triglicéridos 97 ,42 148 ,34 77 ,28
COL/HDL 97 ,41 144 ,57 76 ,54

LDL/HDL 97 ,39 144 ,57 76 ,53

N: Númerodecasos.r~: CoeficientedecorrelacióndePearson.
LOL: Lipoproteinasdebajadensidad.HDL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HDL:
Cocienteentrecolesteroltotaly lipoproteinasde altadensidad.LDL/HDL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealtadensidad

.

Representacionesgráficas.

A continuaciónsepresentanlos diagramasde dispersiónrealizadossobrelas
nubesde puntos que representanlos valoresde las distintas variablesen
1987 y 1993.

Sobre el eje de abscisasse representa el valor al inicio del estudio,en 1987,
y sobre el eje de ordenadasel valor de 1993.

Las líneasrectasrepresentanla recta de regresión resultante de la relación
entre las dos variables. En estas representaciones se ha estratificadola muestra
en los tresgruposdeedad (4, 10 y 17 añosal inicio del estudio),por lo tanto
cadarecta representaa los individuos de ambossexosparaesadeterminada
edad.

Cuanto más se aproxima la pendiente de la recta a la diagonal del
diagrama, más perfecta esla relaciónentrelasvariables.

A continuaciónsecomentabrevementecadauno de los diagramas:

Colesteroltotal (gráfico IV.28). La mejor rectacorrespondea los 17 años,
que esjustamentela edadconmejor relaciónentreel colesterolal inicio del
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estudioy el observadoseisañosdespués.El hechode quese crucecon la
recta correspondientea los 14 años significa que existen diferencias
significativasentreambasedades.Por otro lado, la rectaque representael
paso de los 10 a los 17 años(color verde) está situadapor debajode las
demás,lo que se relacionacon el descensodel colesterolen ambossexos
duranteestecambiodeedad.

LDL-Colesterol (gráficoIV.29). También,el pasode los 17 a los 23 añoses
el cambio de edad que mejor interpretacióngráfica presenta;adeniásse
cruzanlas rectascon las de 4 y 10 años,lo que indica que la regresiónes
significativamente diferente entre estas edades. Entre la recta
correspondientea los 4 años y la de los 10 años se observa un gran
paralelismo.

HDL-Colesterol (gráficoIV.30). En estecasotanto el grupo quepasade 4
a 10 añoscomoel de 17 a 23 presentanparalelismoentresus rectas,siendo
algomenorlapendientede los10 años.

La recta roja (pasa de 4 a 10 años)se sitúa por encima de las otras,
representandola tendenciaa subir queseobservaen los valoresHDL en el
pasodeestaedad.

Triglicéridos (gráfico IV.31). Se observauna importantedispersiónen los
valoresaltos de estavariable,frentea una importanteconcentraciónen los
valoresbajos.Esto indica que existeun buentracking entre los individuos
quepresentanvaloresmenoresde triglicéridos (tanto al inicio como al final
del estudio) mientras que el tracking es malo para los que tienen valores
elevados.

Las pendientesde las tres rectasson inferioresa las observadasen otras
variables,lo que indicamenorrelaciónentrela variableal inicio y al final del
estudio.

CocienteCoVI-IDL (gráfico IV.32). Las rectascorrespondientesa los tres
gruposde edadmuestrancómo los 17 añosesla edadcon mejor grado de
tracking,y el pasode los 4 a los 10 añosel quepeorasociacióntiene.También
se observa que la dispersión es mayor en los valores superioresde la
distribución(a partir,aproximadamente,del valor 3,5).

CocienteLDI4/HDL (gráfico IV.33). La nubede puntos correspondientea
esta variable es similar a la anterior, aunque las diferencias entre las
pendientesenestecasoesalgomenor.
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Análisis depersistenciaenquintilesde riesgo

La persistenciaenquintiles de riesgoexpresael porcentajede individuos
que, encontrándoseen el quintil de riesgo de la distribución en 1987
(superiorpara el colesterol, LDL, triglicéridos y cocientespero inferior parael
HDL) siguenenel mismoquintil seisañosdespués.La tabla IV.34 exponelos
resultadosde toda la muestray estratificadapara ambossexos.Las tablas
IV.35 y IV.36 recogenel análisisestratificadoparacadaedady sexo.

TablaIV.34: Factoresde riesgocardiovascular:seguimientoen una población
infanto-juvenil.Persistenciaenlos quintilesde riesgopara las variableslipídicas

y lipoproteicas.Pecna1987-1993.

Resultadosglobales.

Hombres(N=369)
fl “lo

Mujeres(N322)

n ~/o

Todos(N691)

n
Colesterol 74 52,7 64 53,1 138 52,9
LDL 71 54,9 62 54,8 133 54,9
HDL 71 54,9 65 47,7 136 51,5

Triglicéridos 72 34,7 65 44,6 137 39,4
COL/HDL 73 47,9 62 46,8 135 47,4
LDL/HDL 71 45,1 61 50,8 132 47,7

N: Númerodeparticipantesenelestudio.
n: Númerodeparticipantesquecomponenelquintil de riesgodela distribuciónen 1987

(superiorparael colesterol,LOL, triglicéridosy cocientesperoinferior parael ROL).
%: Porcentajedeparticipantesquepermanecenenelquintil superioren1993,y queya

pertenecíana estequintil en1987.
LOL: Lipoproteinasdebajadensidad.HOL:Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HDL:
Cocienteentrecolesteroltotaly lipoproteinasdealtadensidad.LOL/HOL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealtadensidad

.

El análisis global de la muestra permite observar cómo más de un 50% de
los individuos considerados“en riesgo” siguen permaneciendoen él a lo
largo de los seis años de seguimiento. De nuevo, los resultadosde los
triglicéridossonlos másbajosde todos.

Tanto para el global de la muestra,como para hombresy mujerespor
separado,los resultadosde las demásvariableslipidicas y de los cocientes
presentanunosresultadoshomogéneos,con un rangocomprendidoentreel
45,1%y el 54,9%.

Los resultadosde la estratificaciónpor edad y sexo(tabla IV.35 y tabla
IV.36) permitenobservaralgunadiferencia.En primer lugar, el grupo de
varones que pasa de 17 a 23 años presentalos mejores porcentajesde
persistencia(salvo para los triglicéridos), con valores que varían entre el
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53,3% del HDL y el 66,7% del colesterol. En segundolugar, respectoa la
población femeninapodemosobservarqueel grupoquepasade los 10 a los
16 años presenta unos porcentajesmás altos que los otros dos gruposde
edad.

Tabla IV.35: Persistenciaen los quintilesde riesgopara las variableslipídicas y
lipoproteicas.Resultadosporedaden hombres.Pecna1987-1993.

Edadal comienzodel estudio(1987)
4 años 10 años 17años

n O/<, n n

Colesterol 26 53,8 33 45,5 15 66,7

LDL 25 48,0 31 58,1 15 60,0

1-IDL 25 52,0 31 58,1 15 53,3

Triglicéridos 27 37,0 30 40,0 15 20,0

COL/HDL 26 42,3 31 45,2 16 62,5
LDL/HDL 26 34,6 31 45,2 14 64,3

n: Númerode participantesquecomponenelquintil deriesgodela distribuciónen 1987
(superiorparael colesterol,LDL, triglicéridosy cocientesperoinferior paraelHDL).
%: Porcentajedeparticipantesquepermanecenen el quintil superioren1993y queya
pertenecíanaestequintil en1987.
LDL: Lipoproteinasde bajadensidad.HDL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HDL:
Cocienteentrecolesteroltotaly lipoproteinasdealtadensidad.LDL/HDL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealtadensidad

Tabla IV.36: Persistenciaen los quintiles de riesgopara las variableslipídicasy
lipoproteicas.Resultadosporedaden mujeres.Pecna1987-1993.

Edadal comienzodelestudio(1987)
4años 10 años 17años

n n ~/,,

Colesterol 19 36,8 30 63,3 15 53,3

LDL 18 38,9 29 62,1 15 60,0

I-IDL 20 55,0 29 55,2 16 25,0

Triglicéridos 19 52,6 30 46,7 16 31,3
COL/HUL 18 33,3 29 51,7 15 53,3
LDL/HDL 18 38,9 28 57,1 15 53,3

n: Númerode participantesquecomponenelquintil deriesgodela distribuciónen1987
(superiorparaelcolesterol,LDL, triglicéridosy cocientes,peroinferiorparael ROL).

%: Porcentajede participantesquepermanecenenel quintil superioren1993y queya
pertenecíanaestequintil en1987.

LDL: Lipoproteinasdebajadensidad.ROL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/ROL:
Cocienteentrecolesteroltotal y lipoproteinasdealtadensidad.LOL/HDL: Cociente
entrelipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasde altadensidad.
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Los gráficos IV.34 a IV.39 muestranla evolución del quintil superior
(inferior en el caso del HDL) en 1987 hasta1993. En el eje de abcisas se
representan los cinco quintiles en el año 1993, mientras que en el eje de
ordenadasserepresentael porcentajede los individuos que,perteneciendoal
quintil superior (inferior parael HDL) en 1987, sesitúanen cadaquintil del
año93.

En general se observacomo cerca del 80% de los individuos que se
encuentranenel quintil de riesgo de la distribución,sesitúanentreel 40 y el 50
quintil seis añosmástarde. Tambiénse observaque los triglicéridos son la
variable que mayor porcentajede individuos se trasladan a los quintiles
inferiores,lo queindicaunmenorgradode tracking.
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Cálculo del tracking mediante el índice de Nishio

La tabla IV.37 nos muestra los valores del índice de Nishio para la
población estudiada. Se exponen los resultados globalesy estratificadospor
sexo;pero no se muestran,poraportarescasasdiferenciasentrelos grupos,
los estratificadospor grupo de edad.Los valores para toda la población
varíanentre2,13paralos triglicéridosy 3,86 parael colesteroltotal.

TablaIV.37: Factoresde riesgocardiovasculares:seguimientoen unapoblación
infanto-juvenil.Valoresdel índicede Nishio comovaloracióndel traking. Pecna

1987-1993.

Resultadosglobalesy por sexo.

Hombres(N=369)
IT

Mujeres(N=322)
IT

Todos(N691)
IT

Colesterol 3,84 3,88 3,86
LDL 4,01 3,67 3,85
l-IDL 4,00 3,42 3,73
Triglicéridos 1,95 2,33 2,13
COL/HDL 3,87 3,31 3,61
LDL/HDL 3,63 3,48 3,56

N: Númerodeparticipantesenel estudio.IT: lndicedetrackingdeÑishio.
LDL: Lipoproteinasdebajadensidad.HDL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HDL:
Cocienteentrecolesteroltotaly lipoproteinasde altadensidad.LOL/HOL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealtadensidad

.

Cuando se analiza por sexo, los triglicéridos siguen presentandolos
peoresíndicesenambossexos,mientrasqueparalos demásvaloreshayuna
discreta tendencia a ser más positivos en el grupo de varones.Hay que
recordarque el valor del índice de Nishio para distribucionesen quintiles
puedevariarentre1 y 8,3.

Cálculo del tracking medianteel índice Kappa de Cohen

El análisis del trackingmediante el índice Kappaserealiza en la Tabla IV.38.
Como seobservaen los resultados,los valoresquealcanzaesteíndice son
bajos,teniendoen cuentaquesurango teóricoestácomprendidoentreO y 1.
En nuestrapoblaciónnosencontramoscon unavariaciónde los valoresentre
0,08 para los triglicéridos (de nuevo los valores más bajos son para esta
variable)y 0,25 parael colesteroltotal y LDL. Analizandolos resultadospara
cadasexo,apenasseobservandiferenciasentrelos valores.
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Tabla IV.38: Factoresderiesgo cardiovasculares:seguimientoen unapoblación
infanto-juvenil. Valoresdel índiceKappa de Cohencomovaloracióndel

trakinglipídico. Pecna1987-1993.

Resultadosglobalesy por sexo.

Hombres(N369)
1<

Mujeres(N=322)
IC

Todos(N=691)
WC

Colesterol ,25 ,25 ,25
LOL ,25 ,25 ,25
HDL ,18 ,24 ,21
Triglicéridos ,06 ,09 ,08
COL/HDL ,21 ,20 ,21
LDL/l-IDL ,19 ,21 ,20

N: Númerode participantesenel estudio.K: ÍndicedetrackingKappadeCohen.
LOL: Lipoproteinasdebajadensidad.HOL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HOL:
Cocienteentrecolesteroltotal y lipoproteinasdealtadensidad.LOL/HOL: Cocienteentre
lipoproteinasde bajadensidady lipoproteinasdealtadensidad

.

Análisis de la historia familiar y el tracking

En las tablas IV.39 y IV.40 se analiza la influencia que ejercen los
antecedentesfamiliaresen relación a la presenciao ausenciade tracking.Se
analizael porcentajede persistenciaen el quintil de riesgo en dos grupos de
individuos: aquellos que presentan el criterio (tabla IV.39: criterio AAP; tabla
IV.40: criterio dislipemiaenpadres)entresusantecedentesy aquellosqueno
lo presentan. La comparación entre ambos porcentajes se realiza mediante un

testde
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Tabla 111.39:Análisisde la historia familiaren relaciónala presenciao ausencia
de trackingen el quintil de riesgo. Criterio AAP.Pecna1987-1993.

N
Presenciadel

criterio
Ausenciadel

criterio

Significación

Colesterol 100 52 57,1% 50,6% NS.
LDL 96 53 60,9% 53,4% N.S.
HDL 99 49 41,2% 51,2% NS.
Triglicéridos 94 35 61,5% 33,3% pO,05

COL/HDL 107 52 61,1% 46,1% NS.
LDL/HDL 105 50 54,5% 45,8% N.S.

N: Númerodecasosenel quintil de riesgoal inicio delestudio(1987).
n: Númerodecasosenel quintil deriesgoal inicio delestudio(1987)y quesemantienen

enel mismoa losseisañosdeseguimiento(1993).
Presenciade criterio: Porcentajede niñosconbuentrackingentrelosquepresentanel
antecedentefamiliar de laAAP. Ausenciade criterio; Porcentajedeniñosconbuentracking
entrelos queno presentanel antecedentefamiliar delaAAP.
Significación:Resultadodela aplicacióndeltestdex2~
N.S.:Diferenciasno significativas.
LOL: Lipoproteinasdebajadensidad.HOL: Lipoproteinasde altadensidad.COL/HOL:
Cocienteentrecolesteroltotaly lipoproteinasde altadensidad.LOL/HOL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasde altadensidad

.

La tabla IV.39 exponelos resultadosde aplicarel criterio de la Asociación
AmericanadePediatría(AAP). Como seobserva,solamentesediscriminade
forma significativa desde un punto de vista estadístico en la variable
triglicéridos, donde la población con presenciadel criterio presentaun
porcentaje de persistencia casi del doble que la población con ausencia del
criterio (61,5% frente a 33,3%).

Aunquelas diferenciasen el restode lasvariablesno sonsignificativas,sí
se observauna tendenciaa presentarmejor tracking en los individuos con
presenciadel criteriode laAAP.

Similar análisissepresentaen la tabla IV.40. En estaocasiónseanalizael
criterio de dislipemia en padre o madre, definida esta como colesterol total
mayorde 200 mg/dl. en algunode los dosprogenitores,y cuyosresultados
sehanexpuestoanteriormente(tablaIV.25).

Tambiénenestecriterio de antecedente familiar seobservaunatendencia
a presentar mejor persistencia en el quintil de riesgo entre los individuoscon
presenciade criterio frente a los que no lo presentan.Esta diferenciavaría
entre4,4 puntos de porcentajepara los triglicéridos y 12,5 puntospara el
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HDL. Sin embargo,el tamañoreducidode la muestrapararealizaresteanálisis
hacequeestasdiferenciasno seanestadísticamentesignificativas.

TablaIV40: Análisisde la historia familiaren relación a la presenciao ausencia
de trackingenel quintil de riesgo. Criterio DislipemiaenPadres.Pecna

1987-1993.

N n

Presenciadel
criterio

Ausenciadel
criterio

Significación

Colesterol 100 52 56,4% 49,2% NS.

LDL 96 53 58,5% 52,7% N.S.

ROL 99 49 58,1% 45,6% N.S.

Triglicéridos 94 35 40,0% 35,6% N.S.

COL/HDL 107 52 56,1% 43,9% NS.

LDL/HDL 105 50 50,0% 46,3% NS.

N: Númerodecasosen elquintil deriesgoal inicio delestudio(1987).
n: Númerodecasosenel quintil deriesgoal inicio delestudio(1987)y quesemantienen

enelmismoalos seisañosdeseguimiento(1993).
Presenciade criterio: Porcentajedeniñosconbuentrackingentrelos quepresentanel

antecedentefamiliar de dislipemiaenpadreomadre.Ausenciade criterio: Porcentajede
niñosconmal trackingentrelos quepresentanel antecedentefamiliar dedislipemiaen
padreo madre.

Significación:Resultadode laaplicacióndeltestde x2
N.S.: diferenciasno significativas.
LOL: Lipoproteinasdebajadensidad.HOL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/ROL:
CocienteentreColesteroltotaly lipoproteinasdealtadensidad.LOL/HOL: Cociente
entrelipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasde altadensidad.

Análisis de la historia personal

Una vez exploradoslos diferentesítems de la historia personalen las
tablasIV.12 a IV.18, a continuaciónseanaliza(tabla IV.41) la influenciadel
hábito tabáquicoen la presenciadebuentracking.
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Tabla¡‘¿41: Análisisde la historia personalen relación a la presenciao
ausenciade trackingenel quintil de riesgo.Tabaquismo.Pecna1987-1993.

N

Presenciadel

criterio

Ausenciadel

criterio

Significación

Colesterol 93 52 40,6% 63,9% p<O;05

LOL 90 54 60,6% 59,6% NS.

ROL 91 46 50,0% 50,9% NS.
Triglicéridos 91 34 41,7% 35,8% N.S.
COL/ROL 91 47 48,7% 53,8% NS.
LOL/HOL 88 47 44,4% 59,6% N.S.

N: Númerodecasosenel quintil deriesgoal inicio delestudio(1987)excluidoslos de4
años.

n: Númerodecasosenel quintil deriesgoal inicio delestudio(1987)y quesemantienen
enel mismoa losseisañosde seguimiento.

Presenciade criterio: Porcentajedeniñosconbuentrackingentrelos fumadores.
Ausenciade criterio: Porcentajedeniñosconmal trackingentrelos no fumadores.
Significación:Resultadodela aplicacióndel testdex2.
N.S.:Diferenciasno significativas.
LOL: Lipoproteinasdebajadensidad.HOL: Lipoproteinasde altadensidad.COL/HOL:
Cocienteentrecolesteroltotaly lipoproteinasde altadensidad.LDL/HDL: Cocienteentre
lipoproteinasdebaladensidady lipoproteinasdealtadensidad

El análisis utilizado es similar al de las dos tablasanteriores.En esta
ocasiónse observaque los individuos fumadorespresentanpeor grado de
trackingquelos no fumadores;de formasignificativaparael colesteroltotal y
no significativo pero también inferior resultado para los dos cocientes
(COL/HDL y LDL/HDL).

Análisis depredicción

La predicción de los niveles séricos lipídicos a los seis años de
seguimiento se analiza a través de un análisis de regresión múltiple. Los
resultadosde este análisis se exponen en la tabla IV.42 (resultados en
varones)y tabla IV.43 (resultadosen mujeres).Comovariablesindependientes
(opredictoras)sehanconsideradolassiguientes:

— En primer lugar, el valor al inicio del estudio(alío 1987) de la
propiavariable.
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— En segundolugar seha introducido en el análisisun indicador
de la modificación estaturo-ponderalque ha sufrido el
individuo. En principio esteindicadorha sido la variación en el
índice de Quetelet. En aquelloscasosen que esta variable no
aportabamejoríasal modelode predicciónseha intentadocon
otras variables tales como el incremento de peso(definido como
pesoen 1993 menospesoen 1987) o simplementeel pesoal
inicio delestudio(año 1987).

— En tercerlugar,paralos gruposdeedadde10 y 17 añosal inicio
del estudio, se controla el análisis por la variable consumode
tabaco,considerandoestacomo variablede doscategorías(si y
no).

Los resultadosquesepresentanen las tablas siguientes están ordenados
de la siguiente forma: la primera tabla (tabla IV.42) recogelos resultados
halladosparael grupode varonesy la siguiente(tablaIV.43) los de mujeres.
En la primera columna se sitúan las variables dependientes,que
correspondena los valoresde 1993.En lascolumnas2a,Y y 4a sesitúan,para
cadaedad,las variablesindependientesque hanquedadoen el modelo de
regresión,ordenadasde arribaabajoen el orden que han sido introducidas
en el modelo (mayor asociación con la variabledependiente).Debajode las
variablesseincluye el valor de la R2, como indicador de la variabilidad de la
variabledependientequeesexplicadaporel modelo.

Los resultadosenvarones(tabla IV.42) muestranla importanciaquetiene
la variaciónen el índice de Quetelet.En generalse observaque el incremento
en el indice (lo que equivale a engordar) supone una tendencia al
empeoramientoen los parámetrosde riesgolipídico (colesterol total, LDL y
cocientesCol/HDL, LDL/HDL) para todas las edades.

El hábito tabáquico influye de forma inversa sobre los valores de HDLdel

grupodeedadquepasade10 a 17 años.Estoquieredecir,expresadodeotra
forma, que los varonesque fuman entre los 10 y los 17 añostienden a
disminuir suscifrasde HDL. Desdeel punto de vista de la edad,seobserva
queenel pasode los 17 a los 23 añosesel quemejoresR

2 obtiene.
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Tabla 11/42:Factoresde riesgocardiovasculares:seguimientoen una población
infanta-juvenil:Predicciónde los nivelesséricosde las variableslipídicas.
Análisisde regresiónmúltiple segúnedady sexo.Resultadosen varones.

Pecna1987-1993.

Edaden 1987
4 años 10 años l7años

Colesterol Col87 Col87 Col87
<1993) AIQ AIQ

R2=0,34 R2=0,41 R2=0,67
Triglicéridos Tri87 Tri87 Tri87
(1993) AIQ AIQ APeso

Fumar(-) Fumar
R2=0,15 R2=0,28 R2=O,28

IflL LDL87 L0L87 L0L87
(1993) MQ AIQ AIQ

R2=0,35 R2=0,41 R2=0,65
HDL l-1DL87 HDL87 }-10L87
(1993) APeso(-) Fumar(-)

APeso(-)

R2=0,50 R2=O,41 R2=0,37
COL/HDL Col/HDL87 Col/H0L87 Col/H0L87
(1993) AIQ AIQ AIQ

R2=0,41 R2=O,40 R2=0,60
LOL/HOL LDL/HDL87 LDL/H0L87 LOL/HDLS7
(1993) AIQ AIQ AIQ

R2=0,40 R2=O,39 R2=0,59
LOL: Lipoproteinasdebajadensidad.ROL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/ROL:
Cocienteentrecolesteroltotal y lipoproteinasdealtadensidad.LOL/HOL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealtadensidad
AIQ: IndicedeQueteleten1993 - IndicedeQueteleten1987.
APeso:Pesoen1993-Pesoen1987.
R2: valordel coeficientededeterminacion.
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Tabla 111.43:Factoresde riesgo cardiovasculares:seguimientoen unapoblación
infanta-juvenil:Predicciónde los nivelesséricosde las variableslipídicas.
Análisisde regresiónmúltiple segúnedady sexo.Resultadosen mujeres.

Pecna1987-1993.

Edaden1987
4años 10 años 17 años

Colesterol
(1993)

Co187
R2=0,27

Col87
R2=0,49

Col87
R2=0,25

Triglicéridos
(1993)

Tri87

R2=0,19

APeso
TriS7

R2=0,26

Tri87

R2=O,09

LDL
(1993)

LDL87
R2=0,21

L0L87
R2=0,35

LDL87
R2=0,28

HDL
(1993)

RDLS7
APeso(-)
R2=0,45

H0L87

R2=0,38

HDL87
AIQ(-)

R2=0,37

COL/ROL
(1993)

Col/R0L87
AIQ

R2=0,21

Col/HDL87
AJQ

APeso(-)

R2=0,38

Col/HDL87
Peso87(-)

1Q87

R2=0,60

LOL/HOL
(1993)

LOL/RDL87
AIQ

R2=0,19

LDL/H0L87
AJQ

APeso(-)
R2=0,37

LOL/HDLS7
AIQ

Peso87(-)
R2=0,34

LOL: Lipoproteinasdebajadensidad.HOL: Lipoproteinasdealtadensidad.COL/HOL:
CocienteentreColesteroltotaly lipoproteinasdealtadensidad.LOL/HOL: Cocienteentre
lipoproteinasdebajadensidady lipoproteinasdealtadensidad
AIQ: IndicedeQueteleten1993- IndicedeQueteleten1987.
APeso:Pesoen1993-Pesoen1987.
R2: Valor del coeficientede determinación.

En cuanto a los resultadosen mujeres, si analizamosla tabla IV.43,
observamosque las modificacionesen el índice de Queteletno influyen tanto
comoen los varones,comotampocoel hábitotabáquicoapareceenninguno
de losmodelos.Analizandolos gruposdeedad,seobservaqueel pasode los
10 a los 17 añosesel momentoquemejortrackingpresenta.
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11/3.2.Tensiónarterial

A continuaciónse presentanlos resultadoscorrespondientesal tracking
de la tensión arterial (tablas IV.44 a IV.57). El orden de la presentación es el
mismoqueel utilizado con lasvariableslipídicas.

CorrelacióndeSpearman

La tablaIV.44 muestralos resultadosglobalesy paracadasexode la TAS
y la TAD. La correlaciónde los valoresde la TASmuestrauna tendenciaa
presentarvalores más altos, tanto para el global como en ambos sexos
(aunqueno existandiferenciasestadisticamentesignificativas).En cuantoa
las diferenciasentreambossexos,los valoresen mujeressonmás altosque
los encontradosenvarones.

Tabla111.44:Factoresde riesgocardiovasculares:seguimientoen unapoblación
infanto-juvenil.Análisisdel TRACKINGde la tensiónarterial. Pecna1987-

1993.

Indicesde correlaciónde Spearman.

Hombres
N

Mujeres
N r5

Todos
N

TAS 382 ,42 344 ,50 726 ,46
TAO 382 ,38 344 ,40 726 ,39

N: Númerodecasos.
r~: CoeficientedecorrelacióndeSpearman.
TAS:Tensiónarterialsistólica.TAO:Tensiónarterialdiastólica.

Las tablasIV.45 y IV.46 exponenlos resultadosestratificadospor edad
parael grupode mujeresy el devarones.En éstos,enel pasode los 17a los
23 añosesdondemejor correlación se encuentraparala TAS, mientrasque
parala TAD elmejorresultadoseobtieneenel grupode4 años.

Tabla 11/45: Análisisdel TRACKINGde la tensiónarterial. Indicesde
correlaciónde Spearman.Varones.Pecna1987-1993.

Edadalcomienzodelestudio(1987)
4 años 10años 17 años

N r6 N r9 N
TAS 140 ,41 153 ,30 89 ,45

TAO 140 ,42 153 ,22 89 ,33

N: Númerodecasos.
r~: CoeficientedecorrelacióndeSpearman.
TAS: Tensiónarterial sistólica.TAO: Tensiónarterialdiastólica.
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Paraexponerlos resultadosen mujeres,seutiliza la tabla IV.46. En este
casoel índicede correlaciónmásalto parala TAScorrespondeal grupode4
añosal inicio del estudio,lo mismoqueparala TAD.

Tabla 11/46: Análisisdel TRACKING de la tensiónarterial. Indicesde
correlaciónde Spearman.Mujeres.Pecna1987-1993.

Edadal comienzodelestudio(1987)
4 años 10 años 17 años

N r6 N r~ N
TAS 105 ,60 154 ,35 85 ,46

TAD 105 ,59 154 ,19 85 39

N: Númerodecasos.
r~: CoeficientedecorrelacióndeSpearman.
TAS: Tensiónarterialsistólica.TAD: Tensiónarterialdiastólica.

CorrelacióndePearson

LastablasIV.47, IV.48 y IV.49 exponenlos resultadosde la aplicacióndel
test de correlaciónde Pearson,tanto a nivel global como la estratificaciónpor
edad y sexo. El análisis se realizó sobre la variable y expresadaen
puntuacionesz.

Tabla 111.47:Factoresderiesgocardiovasculares:seguimientoen unapoblación
infanto-juvenil.Análisisdel TRACKJNGde la tensiónarterial. Pecna1987-

1993.

Indicesdecorrelaciónde Pearson.

N r~ r¿ N r~, r~,
5

Todos
N r~ rp5

TAS

TAO

382 ,48 ,41 344 ,49 ,46

382 ,44 ,33 344 ,42 ,36

726 ,49 ,43

726 ,43 ,34
N: Número de casos.
rp: Coeficiente de correlación de Pearson.
TAS: Tensión arterial sistólica.
TAD: Tensión arterial diastólica.
r~t Coeficiente de correlación de Pearson de valores transformados en Z-scores.
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Los valoresde correlaciónde la TAS sonsuperioresa los de la TAD tanto
enel análisisglobal comoenambossexos.

Analizandolos diferentesgruposdeedad,sepuedecomprobarqueen el
grupo de mujeres, el paso de los 4 a los 10 años es el que mejor tracking
presenta, tanto para la TAScomoparalaTAD.

Tabla 111.48: Análisisdel TRACKINGde la tensiónarterial. Indicesde
correlacióndePearson.Hombres.Pecna1987-1993.

Edadal comienzodelestudio(1987)
4años 10 años 17 años

N r~ r~ N r~ r¿ N r~ r~
TAS

TAO

140 ,44 ,43

140 ,44 ,43

153 ,36 ,34

153 ,19 ,21

89 ,46 ,47

89 ,37 ,36

N: Númerodecasos.
rp: CoeficientedecorrelacióndePearson.
rp: CoeficientedecorrelacióndePearsondevalorestransformadosen Z-scores.
TAS:Tensiónarterialsistólica.TAO: Tensiónarterial diastólica.

En varones se observan resultados similares entre el grupo de 4 años al
inicio del estudioy el de 17 años.En ambossexos,el pasode los 10 a los 16
añoses el grupo quepresentapeoresíndicespara las variablesde tensión
arterial.

Tabla 111.49: Análisisdel TRACKINGde la tensiónarterial. Indicesde
correlacióndePearson.Mujeres.Pecna1987-1993.

Edadal comienzodelestudio(1987)
4 años 10 años 17 años

N r~ N r, N r~, r~,
TAS

TAO

105 ,57 ,59

105 ,56 ,59

154 ,37 ,37

154 ,17 ,17

85 ,50 ,46

85 ,43 ,43

N: Número de casos
rp: Coeficiente de correlación de Pearson
TAS: Tensión arterial sistólica
TAO: Tensión arterial diastólica
rp~: Coeficiente de correlación de Pearson de valores transformados en Z-scores.
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Representacionesgráficas

Los gráficosIV.41 IV.42 representanlos diagramasdedispersiónde los
valoresde lasvariablesdetensiónarterialen1987y 1993,de formasimilara
lo realizadoconlos lípidosanteriormente(gráficosIV.29 a IV.34).
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Análisis de persistenciaen quintilesderiesgo

El análisisdepersistenciaenquintilessemuestraen las tablasIV.50, IV.51 y
IV.52. El rango de estosresultadosen el grupo estratificadopor sexo está
entreel 33,8%y el43,2%.

TablaIV 50: Persistenciaen los quintilesderiesgopara la tensiónarterial.
Resultadosglobales.Pecna1987-1993.

Hombres(N382) Mujeres (N=344) Todos (N726)
fl n n

TAS 76 38,2 70 42,9 146 40,4

TAO 74 43,2 68 33,8 142 38,7

N: Númerodeparticipantesenel estudio.
n: Númerodeparticipantesquecomponenelquintil deriesgo(superior)dela

distribuciónen1987.
%: Porcentajedeparticipantesquepermanecenenel quintil superioren1993y queya

pertenecíanaestequintil en1987.
TAS: Tensiónarterialsistólica.TAO: Tensiónarterialdiastólica

.

En general se ve cómo en torno al 40% de los individuos que se
encuentranenel quintil superiorde la distribuciónlo siguenestandoa los seis
años.

Tabla111.51:Persistenciaen los quintilesde riesgo para la tensiónarterial
Resultadosenvarones.Pecna1987-1993.

Edadalcomienzodel estudio(1987)
4 años 10 años 17 años

N N N
TAS 28 46,4 30 30,0 18 38,9

TAO 28 46,4 29 44,8 17 35,3

n: Número departicipantesquecomponenelquintil deriesgode ladistribuciónen1987
(superiorparael colesterol,LOL, triglicéridosy cocientes,peroinferior parael ROL).

%: Porcentajedeparticipantesquepermanecenenelquintil superioren 1993y queya
pertenecíanaestequintil en1987.

TAS; Tensiónarterialsistólica.TAO; Tensiónarterialdiastólica

.

Al analizar el comportamientoen los distintos grupos de edad, se
observanpequeñasdiferenciasentreellos. Parala TASel valor másalto de
persistencialo presentael grupode mujeresde17 añosal inicio del estudio,
mientrasqueel másdébil seobtieneenel grupodevaronesde10 años.Para
la TAD el mayorvalor (46,4%)esparalos chicosde4 añosy el menor(26,7%)
lo esparalaschicasquepasandelos 10 a los 16 años.
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Tabla11/52:Persistenciaen los quintilesde riesgo para la tensiónarterial.
Resultadosen mujeres.Pecna1987-1993.

N

Edadalcomienzodelestudio(1987)
4años 10 años 17años

N N
TAS 22 40,9 30 40,0 18 50,0

TAO 22 40,9 30 26,7 16 37,5

n: Númerode participantesquecomponenel quintil deriesgodela distribuciónen1987
(superiorparael Colesterol,LOL, triglicéridosy cocientes,peroinferiorparael ROL).

%: Porcentajede participantesquepermanecenenelquintil superioren1993y queya
pertenecíanaestequintil en1987.

TAS: Tensiónarterialsistólica.TAO: Tensiónarterialdiastólica

.

Estos resultados se muestran a continuación a través de los
correspondienteshistogramasdefrecuencias(gráficosIV.42 y IV.43. En el eje
deabcisasserepresentanlos cinco quintilesenel año1993, mientrasqueenel
eje de ordenadas se representael porcentaje de los individuos que,
perteneciendoal quintil superioren1987, sesitúanen cadaquintil del año93.
Seobsevacomocasiel 73% del quintil superiorde la distribución de la TAS
sesitúaentreel cuartoy quinto quintil a los seisaños,mientrasqueparala
TAD el porcentajeesdel 60%.
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Cálculodel trackingmedianteel índice deNishio

La tabla IV.53 exponelos valoresdel indice de Nishio para la muestra
analizada,cuyo rangosesitúaentreel valor de 2,64 y 2,83. Los valorespara
la TASsonmásaltosqueparala TAD.

Tabla11/53: Valoresdel índicede Nishiocomovaloracióndel traking de la
tensiónarterial. Resultadosglobalesy porsexo.Pecna1987-1993.

Hombres(N382)

IT
Mujeres(N=344)

IT
2,97

2,68

Todos(N=726)

IT
2,83

2,66
TAS 2,72

TAO 2,64

N: Númerodeparticipantesenelestudio
IT: IndicedetrackingdeNishio.
TAS: Tensiónarterial sistólica.
TAO: Tensiónarterialdiastólica.

Frentea losvaloresdel índiceKappa quesepresentanen la tabla siguiente,
los valores del índice de Nishio ponderanlos cambiosentre los diferentes
quintiles, tal comoseexplicaenel apartadodeMaterial y Métodos,por lo que
en el resultadose puedecomprobarcomo el primero es un índice más
discriminantequeel deKappa.

Cálculodel trackingmedianteel índice KappadeCohen

Enla tablaIV.54 seobservaquelos valoresdel índicede Kappa soniguales
para la TAD de hombres y de mujeres, mientras que se diferencian el
comportamientode la TAS, dondelas mujerespresentanun valor másalto
queen los hombres.

Tabla11/54: Valoresdel IndiceKavpa deCohencomovaloracióndel trakingde
la tensiónarterial. Resultadosglobalesy porsexo.Pecna1987-1993.

Hombres(N369) Mujeres(N~322)
1< 1C

Todos(N726)
1C

TAS ,11 ,16 ,14

TAD ,14 ,14 ,14

N: Númerodeparticipantesenelestudio.lc: IndicedetrackingKappadeCohen.
TAS: Tensiónarterialsistólica. TAO: Tensiónarterialdiastólica.
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Análisis de la historiafamiliar y el tracking

La influenciade la historia familiar en la presenciao ausenciade tracking
sevaloraen la tabla IV.55. Seutiliza el criterio deantecedentedehipertensión
en Padre o Madre para clasificar a los individuos en dos grupos. A
continuaciónsecomparael porcentajedepermanenciaen el quintil superiorde
la distribuciónentreambosgrupos.Como seobserva,no existendiferencias
significativasni parala TASni parala TAD, aunquesí hay una tendenciaa
presentarmáspermanenciaentrelos del grupodehistoria familiar positiva.

Tabla 111.55: Análisisde la historiafamiliaren relacióna la presenciao
ausenciade trackingpara la tensiónarterial. Criterio Hipertensiónen

Padreo MadrePecna1987-1993.

N n

Presenciadel
criterio

Ausenciadel
criterio

Significación

TAS 97 39 41,7 39,7 NS.
TAO 100 38 42,3 36,8 NS.

N: Númerodecasosenelquintil de riesgoal inicio delestudio(1987),conrecogidade
datosdehistoria familiar.

n; Númerode casosenel quintil deriesgoal inicio delestudio(1987) quesemantienenen
el mismoalos seisañosdeseguimiento(1993).

Presenciade criterio: Porcentajedeniñosconbuentrackingentrelos quepresentanel
antecedentefamiliar dela AA?.Ausenciadecriterio: Porcentajedeniñosconmal tracking
entrelos quepresentanel antecedentefamiliar delaAA?.

Significación:Resultadodelaaplicacióndeltestdez2
TAS: Tensiónarterial sistólica.TAO: Tensiónarterialdiastólica

.

Análisis depredicción.

La predicción de los niveles de tensión arterial a los seis años de
seguimientoes analizadaa travésde un análisisde regresión múltiple. Los
resultadosde este análisis de exponenen la tabla IV.56 (resultadosen
varones) y la tabla IV.57 (resultados en mujeres). Como variables
independientessehanconsideradoel valor al inicio delestudio,la variaciónen
el índice de Quetelety el consumode tabaco,de manerasimilar al análisis
realizadoconlos lípidosquehasido expuestoanteriormente.
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Tabla 111.56:Prediccióndelosnivelesséricosde la tensiónarterial a los seisaños
deseguimiento.Análisisde regresiónmúltiplesegúnedady sexo.Resultadosen

varones.

Edaden1987
4 años 10 años 17 años

TAS TAS87 TA587 TAS87
(1993) AIQ AIQ AIQ

r2=0,22 r20,20 r20,26

TAO TA087 AJQ TAD87
(1993) AIQ TAD8I AIQ

r20,23 r20,09 r20,24

Los resultadosobtenidos, tanto envaronescomoenmujeres,muestranla
importanciade la variaciónen el índice de Queteletcomo determinantede
los cambiosobservadosenlos valoresdetensiónarterial.

Tabla111.57:Predicciónde los nivelesséricosdela tensiónarterial a los seis
añosde seguimiento.Análisisde regresiónmúltiple segúnedady sexo.

Resultadosen mujeres.

Edaden1987
4años 10 años 17 años

TAS TA587 TASS7 TAS87
(1993) AIQ AIQ

r20,37 r24,18 r20,25

TAO TAD87 AIQ TAD87
(1993) AIQ TA087

r20,41 r2~’0,08 r20,18
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1V3.3.Variablesde obesidad

A continuaciónsepresentanlos resultadoscorrespondientesal tracking
de la obesidad (Tablas IV.58 a IV.60). En este caso se han incluido los
resultados de correlación (Pearson y Spearman) y los resultados de
persistenciaenquintiles, con lascorrespondientesrepresentacionesgráficas.

Indicede correlaciónde Pearson

La Tabla IV.58 muestralos resultadosde la variable índice de Quetelet
parael global de la muestra,así como paracadagrupode edady sexo. El
rangode los valoresde correlaciónsesitúapor encimadel observadopara
las variables lipídicas y lipoproteicas,variando entre 0,64 y 0,80 y con un
valor para el global de la muestrade 0,72. Se observauna tendenciaa
presentarvaloressuperioresen el grupo demayor edadqueen los demenor
edad.

Tabla11/58:Análisisdel TRACKJNGdela obesidad.Indicesde correlación
dePearson.Pecna1987-1993.

4años
Edadal inicio delestudio(año1987)

10 años 17años Total
Total ,66 ,70 ,74 ,72

Hombres ,68 ,77 ,77 ,78

Mujeres ,64 ,68 ,80 ,66

Índicede correlaciónde Spearman

La tabla IV.59 muestralos resultadosde la correlaciónde Spearman,que
no difierenprácticamentede los obtenidosmedianteel testdecorrelaciónde
Pearson.

Tabla 111.59:Análisisdel TRACKJNGde la obesidad.Indicesde correlación
deSpearman.Pecna1987-1993

4 años
Edadal inicio delestudio(año1987>

10 años 17 años Total
Total ,67 ,72 ,71 ,74

Hombres ,65 ,74 ,64 ,73

Mujeres ,67 ,70 ,79 ,74
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Persistenciaenquintiles

El análisisde la persistenciaen el quintil superior de la distribucióndel
índice de Queteletsemuestraen la Tabla IV.60. Un 61,4% de los individuos
quepertenecenal quintil superior de la muestraal inicio del estudio,siguen
perteneciendoa estequintil a los 6 añosdeseguimiento.

El mayorporcentajedepersistenciaseobservaenel grupodehombresde
17 años(76,5%)y el másbajo enel grupo dehombresde4 años(50,0%).En
general,a mayoredad,mayorporcentajedepersistencia.

Tabla ¡11.60: Análisisde la persistenciadel quintil superiordel índicede
Quetelet.Resultadosporgrupode edady sexo.Pecna1987-1993

4 años
Edadal inicio delestudio(año1987)

10 años 17 años Total
Total 53,2 63,3 69,7 61,4
Hombres 50,0 61,3 76,5 60,8

Mujeres 57,1 65,5 62,5 62,1

El gráfico IV.44 muestrael diagrama de dispersiónque representala
variableíndice deQueteleten1987y 1993.Como seobserva,laspendientes
de la rectas correspondientesa cada edad se aproximan bastantea la
diagonal,lo queesindicativo de unabuenarelaciónentreambasvariables.
Observandola nubede puntoscorrespondientea los 4 años,secomprueba
que a los individuos con valoresaltos de IQ en 1987 secorrespondencon
valoresmuy altos del IQ en 1993, lo cual se traduceen una recta de gran
pendiente.Otro hechoqueseobservaesla pocadispersiónqueexisteen el
gráfico,reflejodeunosaltos índicesde correlacion.

La persistenciaen quintiles se muestraen el gráfico IV.45. De los
individuos que pertenecíanal quintil superior de la distribución del IQ en
1987,un 83% sesitúaentreel cuartoy quinto quintil en 1993,con lo que tan
sólo un 17% cambiaa quintilesinferiores.

Factoresderiesgo cardiovascularseguimientoen...resultados 179





e
n

o.,
o-,

o.,
u’

‘-4U
o

o>U~
-

‘a
en

o
o.,

~
o.,

~

N
.

a
.,

~
—

.so‘o
o>

Co
.4...
o>

—
—

E
o>

‘o
¾0
1

~
N

o>
t

4.
0

0
‘~

.g
o’

o>
‘o

+
.~

E
Ca

4.
a>

o
c
>

eN
It

o
’

“~
.2

a>
o>

~
3

.5!
a>

~~
&

en
c

—
‘o

—
CC

o>

Ca
.4-4

U
CaCa

U
—

It

Ca

“d
r4

U

4.
4.

4
4

.

4.
4.4.

4.

*

*
4.

+

+









En la discusión vamos a tratar de dar respuestaa Ja pregunta de
investigación. Vamos a analizar los resultados obtenidos y su
comparación con los de otros estudios similares, frutaremos de
justificar, asimismo, algunas de las diferencias encontradasconforme
a los resultadosesperados.

5
QwhtoCapítulo

Discusión
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V.1.- Primeraparte:discusiónsobreaspectos
metodológicos

1/1.1.Muestra:4, lOy 17años

Paralavaloracióndel trackingsehanutilizadotresedades:4, lOyl7 años,
por seréstostresmomentosclavesde la evoluciónde los valoreslipídicos
desdela infanciaala edadadulta(W’.

Otrosestudiosde tracking, como Bogalusa~’-~), realizanel seguimientoa
todala cohorte,incluyendotodaslas edades.Paradefinir la evoluciónde la
mediade lasvariablesseríamásconvenientepoderdisponerde sujetosde
todaslasedades.Sinembargo,paraevaluarel trackingesmásútil seleccionar
edadesconcretas,con el fin de poder establecerdiferencias entre los
diferentesgruposdeedad.

1/1.2.Faseanalítica de Laboratorio

La faseanalíticade la determinacióndeniveleslipídicos serealizótanto
en 1987 como en 1993 por métodosenzimáticos(~),procedentesde distintos
laboratorios.Distintos métodosde determinacióndel nivel de colesterol
puedendar diferentesresultados.Estepunto fue puestode relieve en un
estudioconducidoporel Colegio dePatólogosAmericanos(CAP)(37)enelquese
envió unamuestraidénticadesangrea másdecinco mil laboratorios.Según
el analizadorutilizado, seinformó de resultadosquevariabanen un rango
desde197 a 379 mg/dl. El laboratoriodel CDC (CentersJi»- DiseaseControl
Lipid StandardizationLaboratory) indicóqueelvalor correctodel colesterolera
263 mg/dl. Paracontrolar las posiblesvariacionesanalíticas,en nuestro
estudiosehaescogidoenanboscortesun procesoenzimáticoqueaportela
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mayorexactitudy precisión,utilizando unatecnologíaconbajoscoeficientes
devariacióny sometidaa un controlexterno.

Tambiénen la fasede análisisseutiliza la correlaciónde Spearmanque,al
distribuir los valoresde la variableen rangos,tiendea disminuir el posible
sesgodebidoa lautilizaciónde diferentemétodoenzimático.

1/1.3.Metodologíaestadísticautilizada

Las técnicasestadísticasutilizadasen el análisishan sido escogidasde
acuerdo a lo utilizado en la bibliografía consultada (los estudios de
Bogalusa,Muscatine,o el estudiofinlandésentreotros).

La división en quintiles de la distribuciónde cadavariableintroducela
posibilidad de que pequeñasvariacionesen el valor de cada individuo
supongaun cambio en el quintil. Este efecto tiende a infravalorar los
resultadosde estemétodoestadístico.Paraintentar mejoraresteefecto, se
hanutilizado dosindicesde tracking descritosen la literaturay utilizadospor
diversosautores,comosonel índice Kappa y el índicede Nishio. Esteúltimo es
ventajososobre el primero, puesto que pondera las variacionesque se
producenentrelosdistintosquintiles.

El análisis de regresión utilizado como medida de predicción de las
variablesenel futuro, incumpleuno de los requisitosbásicosde la regresión,
queesla independenciaentrelasvariables.Sinembargo,estetipo de análisis
se consideraválido<239> y es utilizado en la mayoría de los estudios
longitudinalesporquepermitecuantificarla prediccióndevaloresfuturos.

Existenotros métodosparala valoracióndel tracking de los factoresde
riesgocardiovascular.Lauery cols(261)utilizaron unadefinición diferente.En
primer lugar, calcularonelvalor percentiladode la variableen cuestiónpara
cada individuo en cada una de las determinacionesque se realizó la
medición.El valor medio deestosvalorespercentiladosparacadaindividuo
esdenominadonivel. Despuéscalcularonunarectade regresiónparacada
individuo describiendoel cambio de percentilesa lo largo del tiempo,
denominandotendenciaa la pendientede dicha recta. En tercer lugar,
midieron la variabilidad individual, queesla bondadde ajustede la recta,
medidacomodesviaciónestándarresidual.
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Estosautoresdefinenel trackingcomo: la sumadel porcentajede sujetos
pertenecientesa dos grupos;en primer lugar, los que mantienenun nivel
elevadocon bajavariabilidad; y en segundolugar, los sujetoscon nivel bajo,
baja variabilidad pero alta tendencia. La sumade estos dos porcentajeses
definida comoíndicedetracking.

Esteíndice semuestrainteresanteparavalorar la tendenciaen el tiempo de
lasvariablescuandoel númerode determinacionesqueserealizanesmayor
que dos, por lo que este tipo de análisis no ha podido ser utilizado en
nuestro caso, pero puedeser interesantepara posterioresestudios. Un
modelosimilar hasidoutilizado porPorkkay Viltañ(3~>, autoresdel estudio
finlandés.

V.1.4. Efecto de regresión a la media y variabilidad intra-
individual

Diversos autores han argumentado que los estudios de tracking
infraestiman la verdaderaasociación entre factor de riesgo en la edad
infantil y enfermedadcoronariaen la edadadulta,debidoa que los análisis
utilizadosno secorrigenpor lavariabilidad intraindividual(~) o el efectode
regresióna la media(~0’~5).

El efectoderegresióna la mediaestádefinido(329)comola aproximación
de los valoresextremoshacia el centro de la distribución que se observa
cuandoun parámetroes medido en repetidasocasiones.Se le considera

Figura V.1. Representacióngráfica del nivel (media de percentiles>,tendencia(pendientede la recta de
mínimoscuadrados>yvariabilt4ad (desviaciónestándarde losresiduales)deacuerdoconLauerycols<261>.
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responsablede sistemáticasinfraestimacionesentre las concentraciones
séricasde colesteroly la cardiopatíaisquémica0~’>.

Para valorar el efecto de regresión a la media (no para corregir los
modelos de predicción utilizados en el capítulo de resultados) resulta
prácticala creacióndel término “>41 - media” donde X

1 expresael valor de la
variableen1987y la “media” eselvalor medio paracadaedady sexodeesa
variableenel mismoalio. Estetérminoseincluyeenun análisisde regresión
junto con el incrementoen el índice de Quetelet,mostrandoel análisisque
un % importantede la variabilidadde la variableen 1993 esdebidaa este
efecto.Estosresultadossemuestranen la tablaV.1.

Tabla V.iI. Influenciade la regresióna la mediay el cambioen el índice
de masacorporal <IQ) en los cambiosen los nivelesséricosde

colesteroldesde1987a 1993. Pecna1987-1993.

Edaden1987 Hombres Mujeres Todos

4 0,39 0,25 0,33

10 0,41 0,48 0,41

17 0,73 0,26 0,50

Todos 0,39 0,35 0,37

Los datosmuestranlos valoresR
2 obtenidosenel análisisderegresiónniúlhple.

Estos resultadosindican que la regresióna la media es un importante
determinantedel cambio en los niveles lipidicos en el paso de la edad
infantil a la edadadulta.

Similares resultadosse han obtenido en el estudio finlandésPorkka y
cols.(266),dondeconcluyenque la regresióna la mediajustifica el 49% de la
variabilidad. En adultos,Criqul y cols.(~6) muestraresultadossimilaresen
un estudioprospectivode6 añosde duración;tambiénlos datosdel estudio
Framingham(337)confirmanestahipótesis.

El importante grado de regresión a la media observado indica la
importancia de realizar medicioneslipídicas séricasde forma repetida,
particularmenteen sujetosconvaloresextremos.De estamanerase puede
evitar clasificar de forma incorrectaa personas,que las consideraríamos
comoderiesgocuandoenrealidadposiblementeno lo son~~2~.
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Sehanpropuestovariosmétodosdecorrección(~O>paraponderarel efecto
de la regresióna la media en los análisis estadísticosde regresión.Sin
embargo,en nuestroanálisisno seutilizan estosmétodosdebidoa que el
objetivo de nuestroestudioes determinarla asociaciónde las variablestal
comoseencuentranenla situaciónclínica diaria.

En relacióncon el efecto de la regresióna la mediay la mediciónde la
tensiónarterial,Gilímany cols(~3>hanencontradoqueel valor predictivode
la mediciónde la tensiónarterialen la infancia sobrelos valoresmedidos,
posteriormenteno se afectabaal controlar el análisis por el efecto de la
regresióna la media.

El otro efecto,queno secontemplaen los modelosde tracking,esel error
aleatoriode medición, con lo que la variabilidad intra-personapuededar
lugara infraestimarelcoeficientede tracking.

Gillnnn y cols(~$ utilizaron valores promedio de tensión arterial
medidoscon muy poco intervalode tiempocomovalor inicial enel cálculo
decorrelaciones.Compararonestoscoeficientesdetracking“corregidos” con
los obtenidosa partir de solamentedos medicionesy observaronque las
conclusionescorregidaseran substancialmentemás elevadas. Rosnery
Willett<~) estimaronun coeficiente de correlacióncorregido que puede
considerarsecomosi sehubierarealizadounnúmeroinfinito de mediciones
encadasujeto.

En nuestrocaso, utilizamos la media de los valoresobtenidospor dos
observadoresdistintosparala medición de la tensiónarterial, con lo cual
solventamosparcialmenteel problemade lavariabilidadintra-persona.
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V.2. Segundaparte:discusiónsobreparticipación

El grado de participación que se alcanzóen el estudio(63,3%) puede
considerarsecomo bueno, siendo similar al obtenido en los principales
estudios. Así, por ejemplo, en el estudio de Bogalusa, un 52,7% de los
individuosqueparticiparonenel ler cortecontinuaronel estudio4 y 6 años
mástarde.Cuandoanalizanlos 12 añosde seguimientola tasade respuesta
es del 37,4%. En el estudio de Muscatineun total de 820 chicos fueron
estudiadosduranteun períodode 6 años.El tercerode los grandesestudios
detracking,el YoungFinnsStudy(Finlandia),consiguióunaparticipaciónde
2.236 individuos, a los 3 y 6 añosdel inicio del estudio,lo que suponeun
51,8% de los que lo iniciaron; tambiénhan realizadoun seguimientode 12
anoscon unaparticipaciónde883 individuos.

En cuantoa la diferenciaen la participaciónpor edady sexo,seobserva
cómo los jóvenesde 17 añosen 1987 participanen menor porcentaje.La
menor participaciónde este grupo es debidoa varias razones.En primer
lugar, los másjóveneseranreclutadosa partir de los colegios,por lo que
eranfáciles de localizary la participaciónen grupodisminuyeel rechazoal
mismo.En segundolugar, la poblaciónquepasade los 17 a los 23 añosha
modificado en numerososcasosel lugar de residencia,lo cual dificulta
enormementela localizacióny la participación.

Para comprobar la posible existenciade sesgosen participación, se
realiza la comparaciónde los valoresmediosde las variablespor edady
sexoen 1987, observandoqueel grupode participantesessimilar al grupo
seleccionado,puestoqueno existendiferenciassignificativasen ningunade
lasvariables.

Cuandoseanalizanlascausasde la no participación,secompruebaque la
dificultad paracontactarconel individuo, motivadaporcambiodecolegioo
cambiode lugarde residencia,suponeel mayorhandicapparael seguimiento
de la cohorte.
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V.3. Terceraparte:discusiónsobrehistoriapersonaly
familiar

1/3.1.El tabacocomo/actorde desgocardiovascular

En numerososestudiosse ha puesto de manifiesto la importancia del
tabaco como factor de riesgo cardiovascular. En la investigación de
Framingham(”-~> el riesgode mortalidadcoronariasúbitafue 10 vecesmayor
en los varonesfumadores, y cuatrovecesy mediamásalta en las mujeres
quefumabanqueen lasno fumadoras.

De acuerdocon la mayorpartede losautores,el incrementoderiesgose
asociacon el aumentoen el númerode cigarrillos consumidos(’24’1~>y se
demuestraque fumar 20 cigarrillos diarios duplica el riesgo de padecer
cardiopatíaisquémica.Del mismomodo, otros estudioshan mostradouna
clararelaciónentreel riesgoy la profundidadde las inhalaciones<’26),la edad
decomienzoa fumar(’fl y la duracióntotal delhábito tabáquico(1~>.

Los mecanismosa través de los cuales se incrementael riesgo son
diversos(’~): a) dependientesde la nicotina (a través del daño endotelial,
alteracionesde la coagulación,actuaciónsobrelos mecanismosde control
cardiovascular, nerviosos y humorales, y alteraciones de los lípidos
plaináticos),y b) dependientesdel monóxido de carbono (CO) (hipoxemia
hísticacondicionadapor la formaciónde carboxihemoglobina,elevaciónde
laslipoproteinasdebajadensidad,y alteracionesde la funciónplaquetaria).

El efectodel consumode cigarrillossobreel metabolismode los lípidosha
sido objeto de diversos estudios(~~) en los que se aportan datos
complementariosy casisiempreconcordantes.En síntesis,puedeaifirmarse
quelos fumadoresde cigarrillospresentannivelesplasmáticosmásaltosde
colesteroltotal, triglicéridos y colesterolde las lipoproteínasde muy baja
densidad(VLDL), y másbajosdeHDL.

Los efectosdeltabacosobreel perfil lipídico sepuedenobservardesdela
edadjuvenil, con una tendenciaa presentarpeor perfil lipídico entre los
varonesfumadores(MO)comosehaobservadoen lapoblaciónnavarra.
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En nuestroestudio un 30% de los jóvenesde 17 y 23 años de edad
reconocenque fuman habitualmente,siendo este porcentajeinferior a la
prevalenciadel consumo de tabacoobtenida en la encuestade Salud de
Navarraen 1991(~~)queesdel 44%. Comofumadoresocasionalesseclasifican
un 9,5% de nuestrosjóvenes,mientras que para la población navarrase
establece(%>en un 15%. Por lo tanto, podemosconcluir que la prevalencia
declaradade tabaquismoen la muestraestudiadaes menor que en la
poblaciónnavarrade estaedad, lo cual puedeser debido a dos razones:
realmentenuestramuestrafuma menosque la poblaciónde su edado el
método de recogida de la información ha infraestimadola magnitud del
parámetro.

V.3.2.Historitz familiar y personal

Historiapersonal

El estudiode la historiapersonaldecadauno de los sujetosparticipantes
enelestudionospermiteestablecerciertoscriteriosde seleccióna la horade
realizardeterminadosanálisis.Así, por ejemplo,paravalorarel tracking de
lasvariableslipídicas se hanexcluido 14 individuosque reconocíanseguir
unadietaespecialhipolipemiante.

Además,nospermiteconocerciertoshábitosquesepresentanennuestra
población. El hecho de que casi un 30% de la muestrareconozcahaber
cambiadola alimentaciónen los últimos 6 años,conducea pensarque el
pasode la edadinfantil a la edadadultaesun tiempode cambioen los hábitos
dietéticos,lo que suponeque éste es un momento donde la intervención
sobreloshábitosdietéticospuedemostrarsemásefectiva.

En este sentidocaberecordarque el aporte energéticosigue un perfil
crecienteen losvaroneshastaedadesadultas,mientrasqueen lasmujeres,a
partir de la adolescenciaesteaportedecae(129).Como serecogeen el estudio
sobrelos hábitosalimentariosde la poblaciónnavarra,apartir de los14 años
varíala tipologíaalimentariaencadasexo;envarones,la carne,los huevosy
las bebidasalcohólicastienenun mayor papel;mientrasqueen las mujeres
predominanpescados,lácteos,vegetales,fruta fresca, aceitesy productos
azucarados.

Ennuestroestudiotratamosde recogerquésujetoshabíanmodificadosu
patrón alimentario, con el objeto de analizar su perfil lipídico. En los
resultadosobtenidosno encontramosdiferencias significativas entre los
valoresde colesterol(tantoen 1987 comoen 1993) y de índice de Quetelet
cuandocomparamoslos gruposquehancambiadodedietacon los queno lo
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han hecho. Es probableque el no hallar diferenciassea debido a que el
diseñodel estudiono estádirigido específicamentehaciaesteaspecto.

La toma de medicamentostambiénpuedemodificar el perfil de riesgo
cardiovascular,aunqueen nuestroestudiono se han detectadodiferencias
en el perfil lipídico de la población que toma medicamentosde forma
crónica.

Otro aspectode la historia personalque puedemodificar los niveles
lipídicosesla informaciónrecibidapor los indivduosduranteel períodode
seguimiento.Un 69% de la muestraconfesóestarmejor informadosobreel
colesterolseisañosmástardedel inicio del estudio.Se da la circunstancia
queestapoblaciónqueconsiderahabermejoradosu información, presenta
en 1993 similar perfil lipídico que los queno creenestarmejor informados;
mientrasque en 1987 esteperfil era peor (mayor colesteroltotal y mayor
LDL) en el grupo que mejora su información. Estos resultadoshacen
sospecharque la mejoríade la informaciónseacompañade una mejoríaen
los valoreslipídicos.

Nivel socio-económico

Los sereshumanosno muereno enferman prematuramentede igual
manera.Los distintos grupossocialesestánexpuestosa factoresde riesgo
sobrelas enfermedadescardiovascularesmuy diferentessegúnseasu clase
social, entreotros aspectos.Los indicadoresde clasesocial más utilizados
son(Mí) el tipo de ocupación,el nivel de ingresosy riqueza, y el nivel de
estudios.

El tipo de ocupaciónes,junto con el nivel deestudios,el indicadorde clase
social más utilizado y con frecuenciaha sido consideradocomo el más
importante en Gran Bretaña(íSS’>, el país con la tradición más larga en el
estudiodedesigualdadesensalud.

El nivel de educaciónesun indicadorde clasesocial,ampliamenteutilizado
sobretodo enEstadosUnidos,quetienecomoventajasuestabilidada lo largo
de laviday la facilidaddesuobtención(‘~).

Un estudio sobre los datos de la EncuestaNacional de Salud de 1987
realizada en España,demostró cómo la talla media declaradade los
entrevistadosvaríasegúnsu nivel de estudios.Así, por ejemplo,la talla de
losuniversitariosesde173 cmmientrasqueen laspersonasconestudiospor
debajode los estudiosprimarios la talla es sólo de 169 cm(~>. También,
segúnlos datosde estaencuesta,el índice de Queteletvaría en función del
nivel de educación.Por ejemplo, los hombrescon un nivel de estudios
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inferior a los estudiosprimarios tuvieronun 75% másriesgo de presentar
obesidadencomparaciónconel grupodeuniversitarios;mientrasqueen las
mujereseseriesgofue de casi2,8 veces~’~~.

Navarra, dentro del ámbito estatal(MJ),se puedeconsiderarcomo una
región situadaen la parte alta de la clasificación de las comunidades
autonómicasen cuantoa clasesocialserefiere. Comparandola distribución
porcentualde la poblaciónsegúnestudiosrealizadosde Navarray la media
estatal(~) con los obtenidos en nuestra población, se observa que los
resultadoscon un 7,9% de universitarios (Navarra, año 91 un 8,3% y la
mediaestatalun 7,4%) y un 4,4% sin estudioso analfabetos(Navarra,año
1991, un 16% y la media estatal un 26,2%), muestran una diferente
distribuciónencuantoa los nivelesmásbajosde instrucción.Estoesdebido
a que, al estar nuestra población de origen basadaen chicos y chicas
escolarizados,los sectoresdepoblacióncon menornivel de instrucciónestán
menosrepresentados.

Similar situaciónnosencontramosal analizarla tasade paro en nuestra
población,queconun 2,3% sesitúamuy pordebajode la media(parael año
93, Navarra 13,9% frente a 22,8% de media estatal; fuente: Servicio de
Economíadel Departamentode Economíay Hacienda.Gobiernode Navarra).

Otros estudios04O’14l)han encontradoniveles de colesterolmás bajos en
individuos cuyasmadrestienenun alto nivel de educación,frentea los de
más bajo nivel. En nuestrocaso seencontraronnivelesmás altos de HDL
entrelos hijos de padreso madrescon másalto nivel de estudios,como se
demuestraenel capítulode resultados.

Antecedentesfamiliaresdeenfermedadcardiovascular

Los antecedentesfamiliares de enfermedadcardiovascularen padresson
poco frecuentes en nuestra población. Más común es encontrarnos
prevalenciasaltasde factoresde riesgo,como lo esel hechode queun 31%
de los individuos analizadostienen el padreo la madredislipémicos,o un
22% hipertensos.

Cuandoanalizamosfamiliares de 20 grado (abuelos)se compruebaque
aumentala frecuenciadeenfermedad(relacionado,muy probablementecon
la diferenciadeedadsobrelos padres).Sin embargo,no existediferenciaen
el perfil lipídico de las poblacionespediátricascon presenciao ausenciade
dichosfactores(enfermedadcardiovascularprecozo hiperlipidemia).

Tampocoel criterio de la AcademiaAmericanade Pediatría, que introduce
criterios de antecedentesen padresy en abuelos,seleccionauna población
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con perfil lipídico de mayor riesgo. Estos resultadosconcuerdancon los
encontradosenestudiossimilares<’40).

V.4. Cuartaparte:discusiónsobrelípidos

V.41.Desdela infanciaa la edadadulta

En el momentodel nacimientolos nivelesséricosde colesteroltotal, LDL
y HDL son inferioresa los del adulto, como se ha mostradoen diversos
estudios(M4~6). Estos niveles asciendendurante el primer año de vida,
ascensoque se producemás rápidamenteentre los que se alimentanpor
lactanciamaternaque los que toman lactanciaartificial(MI, aunqueal final
del 20 añodevida susnivelessonsimilares(~,M9).

Desdelos 4 añosa los 10 añosexistenmínimasvariacSionesdel colesterol
total, HDL y LDL(191247r330>. Además,en estasedadessonsimilaresen ambos
sexoslosvaloresmediosde colesteroltotal y LDL(¶91247,3~l)siendoalgomayor
en algunaedadel HDL envarones(ífl~~í);de forma similar, los cocientesde
riesgo Col/HDL y LDL/HDL son algo mayoresen las mujeresde esta
edad(1~2).

Desde los 10 a los 17 años la evolución del perfil lipídico sufre
importantesmodificaciones.El colesteroldisminuye en ambos sexos, de
forma másbruscaenhombresqueenmujeres,de tal forma quea los 16-17
años las mujeres presentanniveles significativamente superioresa los
hombres,hechocomprobadopor nuestrosresultados(191>y los de diversos
autores(351’~).Sin embargo,desdelos 17 a los 23 añoslos hombressufrenun
ascensobruscohastaalcanzarlos nivelespropiosdela edadadulta,mientras
queen lasmujerespermanecenestabilizadosdesdelos 16-17años,tal como
secompruebaen los gráficosJV.13y IV.14. Por lo tanto, al inicio de la edad
adulta, el perfil lipídico que otorga mayor riesgo a los varonesestáya
definido.

El LDL presenta un fenómeno similar<’91251’~) con una tendencia
descendentedesdelos 4 a los 17 años en ambossexos,y con un brusco
cambioen la tendenciade los hombres,que a partir del final de la pubertad
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muestranun claro aumento,semejandoal perfil lipídico característicodel
adulto (gráficos PV.15 y IV.16). A los 23 añosobservamosuna importante
diferenciaentreel LDL de losvarones(S~ :110,1)y elde lasmujeres(~ :96,0).

El HDL asciendeligeramenteen ambossexosdesdelos 4 a los 10 años,
edad a partir de la cual comienzaa disminuir. Este descensoes más
pronunciadoen los varones,que obtienen valoresinferiores a los de la
primera infancia (gráfico IV.17) y que se mantieneno tienden a seguir
ligeramentedescendiendohastala edadadulta.Sin embargo,en lasmujeres
el descensoes mucho más suave, y se compensacon una tendencia
discretamenteascendentedesdelos 17 a los 23 años,comosecompruebaen
el gráfico l’V.18. Esta tendenciaobservadapor nosotrosha sido puestade
manifiestopornumerososautores(i~r~-~3).

Al analizar la causade este descensoen los niveles de HDL en los
adolescentesvarones,diversosautoreslo asociancon los cambioshormonales
producidosen la pubertady el aumentode pesoy talla que se da en la
misma~3~>. Se ha comprobadoque la administración de estrógenosa
individuos de ambos sexos da lugar a un aumento del HDL, y la de
testosteronaa una disminución del mismo~355~. También en trabajos con
administraciónexógenade testosterona,o con casosde pubertadprecoz,se
compruebaque al aumentarlos niveles plasmáticosde testosteronase
diminuyenlos de HDL(~56). Otrosautoresasocianel descensodel HDL conel
aumentodepesoy tallaqueseproduceen la pubertad(3M)~

Los triglicéridos aumentande forma lineal con la edaden los varones,
mientrasque en las mujeresse producenpequeñasoscilaciones.Algunos
autores(352)han comprobadoque los niveles en varonesaumentancon el
desarrollopuberal, mientrasque las mujeresen el estadioV de Tanner
presentanniveles inferioresa las queestánen el estadioIII. Al alcanzarla
edadadultahay varios factoresqueproducengran variabilidad en el nivel
de triglicéridosde lasmujeres,talescomoel ciclo menstrual,el embarazoo
la tomadeanticonceptivosorales,por lo quesusnivelesfluctúanmuchomás
queen losvarones(3~3~

Los cocientesde riesgolipídico Col/HDL y LDL/HDL definenel riesgo
cardiovascular,en algunasocasiones,mejor que otros parámetroslipídicos,
comomanifiestanalgunosautoresdel estudioFramingham(35~)y como lo han
definidoElcartey cols.(194)parala poblacióninfanto-juvenil deNavarra.

Amboscocientesdisminuyenhastalos 10 años,y a partir de esaedad
aumentanen los varonesy permanecencasiestablesen lasmujeres,con una
pequeñatendenciadescendente,por lo que en los últimos años de la
adolescenciasonsuperioresen los hombres.Estosresultadossonsimilaresa
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los publicadospornuestrogrupo<1~)y otros autores(~~’~’~>.Desdeel final
de la adolescenciahastalaedadadultaestatendenciaaumenta,reflejode las
diferenciasqueexistenentrelos perfiles lipídicosde ambossexosen la edad
adulta.

V.4.2.Prevalenciade riesgolipidico

Al analizarla prevalenciade hipercolesterolemiaparacadaedady sexo,
se comprueba que la población infanto-juvenil de Navarra sigue
presentandounosnivelesaltos de prevalenciade colesterolmayor de 200
mg/dl (21%),LDL mayorde130 mg/dl (12,5%)o deun cocienteLDL/HDL
mayor que 2,2 (18%). Estos resultadosson similares (cuandose tiene en
cuenta las diferencias de edad y sexo) a los encontradosen 1987(10) en
relaciónal colesteroly al HDL, mostrandoalgunasdiferenciasenelLDL.

En relación con la prevalenciade los factoresde riesgo a los 23 años,
nuestrapoblaciónpresentael perfil característicode la poblaciónnavarraO4%
que se traduce en una mayor prevalenciade riesgo lipídico en varones
basadaen losvaloresdecolesteroltotal y LDL. Estadiferenciaseintensifica
al utilizar como criterio diagnóstico de hiperlipidemia el cociente
LDL/HDL.

1/4.3.Modificacionesen los nivelesmediosde lípidosentre1987y
1993

Uno de los factoresquepuedeinfluir sobrelos resultadosde prevalencia
de riesgo lipídico, o sobre los de la medida de tracking existenteentre
variableslipídicas,eslaevolucióntemporalde losniveleslipídicos.

Dentro del estudioPecna,serealizóun estudiocon el objetivo de conocer
la evoluciónde los nivelesmediosde lipidos séricosen niños y jóvenesde
ambossexosenNavarraentre1987y 1993~~~>.Comoresultadoseobservó,en
ambossexosy prácticamenteentodaslas edades,un descensoen losniveles
mediosde colesteroltotal. Tambiénde forma paralelase disminuyeronlos
niveles de LDL. Exceptuando algún grupo de edad aislado, no se
encontraroncambiossignificativosen el nivel medio de triglicéridos ni de
HDL.

Estasdiferenciasseachacaronenpartealasmejorasquesehanproducido
en los últimos añosen el diagnósticoy tratamientode los trastornosdel
metabolismolipídico enniñosy adolescentes.La ausenciaen Navarrade un
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programa de promoción de la salud infantil de base poblacional hace
suponerqueéstano fue la causaprincipal de la disminuciónde la frecuencia
dedislipemias.

1/4.4.Discusiónsobreel trackinglipídico

Índicesdecorrelaciónde Spearnuny Pearson

La ventajade utilizar una aproximaciónno paramétricaparacalcular los
coeficientesde trackingesqueno hay queasumirningúnrequisito sobrela
distribuciónde lavariablemedida.Seaceptaquecuandolasmedidasdeuna
variablesiguenunadistribuciónbivariantenormal,elvalor de la correlación
de Spearmanessimilaralvalor decorrelacióndePearson(2~>.

En la literatura sobreel tracking en la población infanto-juvenil se ha
utilizado tanto la correlaciónde Pearson(Bogalusay Muscatine)como la de
Spearman <Young Finns). Por este motivo nuestro estudio incluye los
resultadosde ambos test estadísticos,con el fin de poder establecer
diferenciascon los resultadosde estosestudios.Sin embargo,si analizamos
el grado de “normalidad” de la distribución de las variableslipídicas en
nuestramuestra, observamos(tabla V.4) que en un gran porcentajede
variables no se cumplen los requisitos de normalidad, por lo que
consideramosque es más apropiado la utilización de los resultadosde
correlacióndeSpearman.

Tabla V.4:Análisisdel supuestode Normalidadde la distribución de las
variablesbioquímicasparacadagrupodeedady sexo.Pecna1987-1993

Edaden1987 Edaden1993
4 años 10años 17años 10 silos 16 silos 23 silos

Colesterol

H M fl M H M H M H M II M

14 5 S N 5 5 N 5 5 N N 5

HDL 5 5 N N 14 5 5 5 14 14 5 14

LDL 14 5 14 N N N N 5 S 5 5 5

Triglicéridos N 14 14 14 14 14 N 14 14 14 14 N

Si =Normal. No = No Normal.

Los resultadosde los análisis de tracking obtenidos,muestrancómo los
niveles de lípidos séricosy lipoproteínasson buenospredictoresde los
nivelesdeestasvariablesa lo largodel tiempo.
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En la tabla V.2 se muestranlos resultadosglobalesobtenidospor los
análisis de correlaciónrealizadosen los estudiosde tracking lipídico más
próximos al nuestro, bien sea por aspectosmetodológicos(2322~’2M)o por
proximidadgeográfica(240>.Podemosobservarqueen todos los estudios,los
resultadosdel colesterol, el HDL y el LDL se sitúan en unos niveles
similares,siendotodoslos índicesindicativosdeasociaci¿nestadística.

Tabla V.2:Rangode los índicesde correlaciónen los principalesestudiosde
tiracking. Pecna1987-1993.

N ESTUDIO colnfrrol HUL LDL Trlglicéridos

1052 flogalusa 0,59-0,67 0,37-0,48 0,62-0,76 0,17-0,41 PEARSON

816 Muscatíne 0,48 .0,73 0,24 -0,59 PEARSON

2236 YoungPinns 0,52-0,71 0,51 - 0,65 0,49-0,76 0,23 - 0,49 SPEARMAN

237 Madrid 0,51 - 0,72 0,59-0,62 0,61 .0,73 0,61 ¡ No consta

737 Navarra 0,52-0,78 0,58 .0,67 0,46-0,78 0,26-0,42 PEARSON

0,49 .0,74 0,55-0,64 0,49- 0,77 0,23- 0,41 SPEAJZMAN

N: Número decasos.

En general,en la poblacióninfanto-juvenil, la variablequemejor tracking
presentaesel LDL, comotambiénlo confirman otros e~tudiossimilaresal
nuestro(~2,256,257,2~).Esteefectopuedeser debido a que los niveles de LDL
estánmuy influenciadospor factoresgenéticos.Estosfactoressoncausantes
del déficit enelnivel dereceptoresdel LDL y comoesconocido,el déficit de
receptoresde LDL es causantede alteracioneslipidicas tales como la
hipercolesterolemiafamiliaro la hipercolesterolemiapoligénica.

En relacióncon los valoresde HDL, hay quedestacarque la mayoríade
los estudios incluido el nuestro encuentranmejores resultadosque los
encontradospor Weber y cols.<~) en el estudio de Bogalusa. Es difícil
encontrar una razón que explique por qué hay esta diferencia. Otros
autores(264> han consideradoque puede ser debida a errores de la
metodologíaanalíticautilizadaen el estudiode Bogalusa.Todoslos estudios
de trackingencuentranlos peoresresultadosenel análisisde los triglicéridos,
salvo en los resultadosdel grupo de Madrid que encuentranla mejor
correlación(r = 0.61).

Los cocientesde riesgo lipidico (colesterol/HDL y LDL/HDL) no han
sido analizadosen muchosestudios,tan solo en el estudiofinlandés(264>se
analiza el tracking del ratio colesterol total/HDL. IMuestros resultados
reflejancómoestoscocientestambiénpresentanunbuen¡gradode t’racking.
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En adultos,el estudioFramingham(279’2-80)observóun valor de correlación
en6 añosdeseguimientode 0,73 parael colesteroltotal; estosresultadosse
hanconfirmadoenel estudiode losSietePaíses(~1~2).

Persistenciaenquintiles

La persistenciaen quintiles de riesgo es un índice del porcentajede
individuos quepermanecenen el mismo riesgoa lo largo del tiempo. Este
índiceestámuy influenciadoporel efectode regresiónala media.Todos los
estudiosde tracking evalúan esta persistencia,aunqueen algún caso se
analiza de manera diferente. Por ejemplo, Mellies y cok, utilizan la
distribuciónencuartiles(267),lo mismoqueutilizan Widhalmy cols.(~)enun
estudiorealizadodurante4 añosdeseguimiento.

Seobserva(tablaV.3) cómoentodoslos estudiosel LDL esla variablecon
mejor persistencia,mientras que los triglicéridos presentanlos peores
resultados.Tambiénen cuantoa la persistenciaen quintiles los resultados
del HDL son peoresen el estudiode Bogalusa(252)que en el resto, siendo
posibleque estasdiferenciasseandebidasa problemasmetodológicos<264)
comosehacomentadoanteriormente.

Tantoennuestroestudiocomoen los de Bogalusa(252)y el finlandés(264),los
puntosde corteenquintilessehanrealizadobasándoseen la distribuciónde
la muestrapara cada edad y sexo, en vez de utilizar la distribución
poblacional, tal como se recomiendapor Twisk y Kemper<239) y que sí
utilizaronenelestudiode Muscatine(2~).

Esteaspectometodológico,puedetendera infraestimarel porcentajede
persistenciaen los quintiles de riesgo, puesto que al ser los tamaños
muestralesmenoresqueen los estudiostransversales,los quintiles tiendena
ser inestables.Sin embargo,los porcentajesde persistenciadel estudiode
Muscatineno sonsuperioresa los de los otrosestudios,comoseobservaen
la tabla V.3.

Tabla 11.3: Persistenciaen quintilesderiesgo lipídico en los principales
estudiosde tracking. Pecna1987-1993.

ESTUDIO N Colesterol HDL LDL Triglicéridos

Bogalusa 1052 61% 43% 73% 36%

Mvscatíne* 816 50% 40%

Youngfinns 2236 53% 52% 57% 32%

Madrid 237 7 7 7 7

Navarra 737 53% 52% 55% 39%

* Analizados a los 4 ailos de seguimiento.
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ÍndicesdeNishio y Kappa

El índicedeKappa tienelaventajadeserfácil de calcular,perouno de los
problemasque presentaes que todos los movimientosentrelos diferentes
cuartiles son ponderadosde la misma manera(~>. Para solucionar esta
desventaja,se ha desarrolladoun índice Kappa ponderado, en el cual los
movimientos entre los distintos cuartiles tienen diferente peso(326>. De
cualquiermanera,esteíndiceponderadonohasido utilizado en los estudios
de tracking.

Nuestrosresultadosmuestranunosvaloresbajosde índice Kappacomo
indicadordel tracking.Ademásde serbajos(tablaIV.38) los datosobtenidos
no sirven paraestablecerdiferenciasclarasentreambossexos.Sin embargo,
sí seobservaunatendenciaa presentarmejor resultadoen ciertasvariables
respectoa otras. Así, el colesteroltotal y el LDL sonlasvariablesconmejor
índice,mientrasquelos triglicéridosocupanel peor lugar. Estos resultados
sonútiles paraconfirmar los que sehanencontradocon otrasmetodologías
(índicesde correlacióny persistenciaen quintiles), perono parecequeeste
índiceseamuy útil paracuantificarel tracking lipídico.

El índice de Nishioponderalos movimientosentrelos:diferentescuartiles
de la distribución(~). Este índice ha sido utilizado como indicador del
tracking de la tensión ~~frrial(267~2fl,pero no conocemosque haya sido
utilizado paramedirel trackingdevariableslipidicasy lipoprotéicas.

Nuestrosresultadosnos indicanqueesteíndicediscriminaentrevariables
y entresexos(tablaIV.37), por lo quesí puedeserutilizado comomedidade
trackingy ser útil a la hora de establecerdiferenciasde comportamientos
entre distintos gruposde individuos. En nuestrocaso se observa,al igual
quelo obtenidopormedio deotros análisis,que lasvariablescolesteroltotal
y LDL sonlasquemejortrackingpresentan,y quelos triglicéridossesitúan
enúltimo lugar,bastantedetrásdelrestodevariableslipídicas.

Encuantoa lasdiferenciasentreambossexos,seobservanquelosvarones
tienenunatendenciaapresentarmejoresresultadosque lasmujeres,excepto
en el caso de los triglicéridos. Estadiferenciano se detectamedianteel
análisisde correlación(tablasJV.28y IV.31) ni enla persistenciaen quintiles
deriesgo(tablaIV.34).

Al comparar,de forma cualitativa, los resultadosobtenidospor ambos
métodos(Kappay Nishio) se destacapor su utilidad el índice de Nishio
frente al Kappa, por lo que consideramosque este índice presentauna
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interesanteaportaciónal estudiodel seguimientode lasvariableslipídicasa
lo largodel tiempo.

V.4.5.Factoresqueafectanal tracking

Edady sexo

Existen ciertas diferenciasen relación con edad y sexo a la hora de
cuantificarel tracking. En nuestrosresultadosdecorrelaciónde Spearmanse

observandistintastendencias.

En varones,existemayor correlacióna mayor edadal inicio del estudio
parael colesteroltotal, el LDL y HDL; presentandoel grupode 17 añosal
inicio, unosvalores que se puedenconsiderarmuy altos (0.74, 0.77, 0.63
respectivamente),y, similares a los descritosen los adultosasintomáticos,
porPekkaineny cols.(2fl,comoenel estudiode los SietePaíses.Otrosvalores
obtenidospornosotros,sontambiénsuperioresal grupodeedadde 18 años
al inicio del estudiodel YoungFinns Study<264)queobtieneunosresultadosde
0.68, 0.72 y 0.58 respectivamente.Tambiénlos resultadosde Bogalusa(252)son
inferiores(0.64,0.71 y 0.48 respectivamente)aunqueen estecasosetrata de
jóvenesde ambossexos,de 13-14añosal inicio del estudioy los resultados
correspondena lacorrelacióndePearson.

En el grupode mujeres,los mejoresresultadosparael colesteroltotal y el
LDL los obtenemosen el grupoquepasade los 10 a los 16 años(r0,66 y
r=0,60 respectivamente).En el estudiofinlandésestegrupose corresponde
conel pasode 12a 18 años,conunosvaloresde 0,68 y 0,67 respectivamente
y por lo tantosimilar al nuestro.El hechode queen el génerofemeninosea
peor el tracking desdelos 17 a los 23 añosque en edadesinferiores,seha
asociadocon la tomadeanticonceptivos(266).

El análisis global por sexo muestrala siguiente tendencia:los varones
presentanmejor tracking que las mujeres,como se observa al analizar los
resultadosdel índice de Nishio, paralasvariablesLDL, HDL y los cocientes
(Col/HDL y LDL/HDL). Algunasdiferenciasentresexoshansido descritas
en TI-re Beaver Country Study, aunque estas desaparecíancuando eran
excluidas las mujeresque tomaban anticonceptivos(360).En el estudio de
Bogalusase detectamejor trackingentrelos varonesfrentea las mujeresen
individuos de raza negra, diferenciaque no se detectaentre los de raza
blanca(252).

La obesidady el tracking lipídico
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La relaciónentreel índice de Quetelety el perfil lipídico estáclaramente
definidaenlos estudiostransversalesrealizados(2~207>.

Tambiénlosanálisisde trackinghanencontradoqueel, índicedeQuetelet,
u otros índicesutilizadosparamedir la obesidad,estánrelacionadoscon la
existenciao no de tracking. En los 12 añosde seguimientodel estudiode
Bogalusa(~)encontraronque el mejor predictorde las variableslipídicas y
lipoprotéicasfue el incrementoenel gradode obesidad,definido éstecomo
el cambioenel índicepeso/talla’.

Ennuestroanálisis(tablas1V.42 y TV.43) seobservaun resultadosimilar,
utilizando enestecasoel cambioenel índicede QueteletLos cambiosen la
obesidadestán fuertemente asociadoscon los valores de las variables
lipídicasquepresentanlos individuosal final delestudio.

Como seharealizadoun análisisde predicción,los resultadosobtenidos
indican que la situación de cadaindividuo en particular respectoal valor
medio de esavariable parasu grupode edady sexo,estádeterminadapor
dosfactoresfundamentalmente:enprimerlugar, la mismasituaciónal inicio
del estudioy ensegundolugar, porel incrementoo disminuciónsufrido en
el índicede Quetelet;expresadode otraforma, los individuoscon aumentoen
el índice de Queteletpresentaronvalores de riesgo lipídico ,izás altos que los que
disminuyeronel índice.

Enel estudiofinlandésdetrackingencuentranresultadossimilares(264).En
estecaso, demuestranlos autorescómo los sujetosque pasande quintiles
inferioresal quintil superior tienenincrementosde obesidady valoresde
triglicéridosmás altosque los que desciendende quintil. También en el
estudiode Muscatine<2~)se ha comprobadola importafxteasociaciónentre
loscambiosen laobesidady el trackinglipídico.

Ennuestrosresultadossemuestratambiéncómocon el HDL la influencia
delcambioen la obesidadtiene unarelacióninversa,por lo queun aumento
de obesidadsetraduceenun descensoen los nivelesde HDL. Estarelación
tambiénhasido descritaporWebery cols(a).

Otrosestudiossimilareshanmedido la influencia de~otrascaracterísticas
decadaindividuo asociadascon la obesidad.Vobecky y cols(271) analizaron
la influencia que tienen los nivelesde colesterolcon ‘los estilos de vida,
concluyendo que los incrementos en los niveles de colesterol están
claramenteasociadosconlos hábitosdietéticos.

La historia familiar y el tracking
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La agregaciónfamiliar de enfermedadcardiovascularha sido objeto de
numerososestudios.Rissaineny cols(361) como parte del estudiofinlandés
comprobaron unos niveles de colesterol y triglicéridos superiores en
parientesdevictimas de cardiopatíaisquémicaprecoz.Estaobservaciónha
sido realizada en numerososestudios(362-~).También al analizar niños
hipercolesterolémicos(367-369)seha comprobadoque sus padresy hermanos
presentanvaloresdecolesterolsuperioresa losde lapoblaciónnormal.

El criterio de la AcademiaAmericana de Pediatfta(1~) propuestopara la
detecciónde hipercolesterolemiaen la edad infantil excluye a un 80% de
niños hipercolesterolémicos, como hemos encontrado en nuestros
resultados(370)y en los de diversosautores(174’1~”86).No hemosencontrado
referenciasbibliográficassobrela utilización de estecriterio paravalorarel
gradode tracking existenteentrelasvariableslipídicas. En nuestroanálisis
sedetectaqueentrela poblaciónconpresenciadel criterio AAP,el porcentaje
de persistenciaen el quintil de riesgo es un poco superior que entre los
individuosqueno presentandicho criterio, aunquelas diferenciassólo son
significativas en el caso de los triglicéridos (tabla JY.39). El criterio de
dislipemiaen padres(tabla 117.40)estableceunasdiferenciassimilaresa las del
criterio de la AAP. Estos resultadossugieren que los individuos con
antecedentesfamiliaresderiesgocardiovasculary conaltosniveleslipídicos
tiendena mantenerseenestosnivelesde maneramásestablequelos queno
tienenel antecedente.Esteresultadoestáenconcordanciacon los obtenidos
en losnumerososestudiosqueconsideranlos antecedentesfamiliarescomo
un factormásderiesgocardiovascular<149-151),a la vezqueconfirmaqueestos
factorestiendena presentarsede forma agregada(’~1~).De estaobservación
se desprendela importanciade la utilización de la estrategiaindividual
desdela edadinfantil para la prevenciónde la enfemedadcardiovascular,
como complementode las estrategiaspoblacionales.Sin embargo,sería
erroneo concluir que haciendo screeninga los hijos con familias con
antecedentesseríasuficientepararesolverel problema.

También estos resultados concuerdan con los realizados sobre
adolescentespertenecientesa familias con hipercolesterolemia(267268)donde
seencuentranmejoresíndicesdecorrelaciónqueengruposde familiassin el
antecedentedehipercolesterolemia.

Tabaquismoy tracking lipídico

Con anterioridadhemosdiscutido la importanciadel tabacocomofactor
deriesgocardiovascular,al actuarsobreel perfil lipídico<122).

En nuestros resultadosde persistenciaen quintiles (Tabla IV.41) se
compruebaque el porcentajede persistenciaen el quintil de riesgo del
colesteroltotal essignificativamentemayor entrelos nofumadores.Tambiénel
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Aunque no existan diferencias significativas en estos resultados,se
compruebaque hay un porcentajesuperior de fumadoresentre los que
abandonanel quintil superiordel colesterol,frentea los quepermanecenen
él.

Comparandoverdaderospositivoscon falsospositivos,en una tabla 2x2,
obtenemosuna pCO,O5. Por otro lado, si comparamosla mediade colesterol
entre fumadores y no fumadores, nos encontramoscon el siguiente
resultado:

____________ Fumadores No fumadores P
Colesterol

medio 178 mg/dl 182 mg/dl N.S.
en 71987

Colesterol
medio 169 mg/dl 176 mg/dl pCO,0l

en 71993

Analizando la varianza del colesterol de 1993 en ambos grupos,
controlando la edad y sexo, se mantienenlas diferencias significativas
(p.C0,Ol).

Comparandode manerasimilar los niveles de HDL, no se observan
diferenciasentrefumadoresy no fumadoresen el año 1987, mientrasqueel
HDL de los no fumadoreses, en el año 93, superior al de los fumadores
(100,8mg/dl versus95,9 mg/dl, pcO,O5).En el estudiofinlandés(264>obtienen
unos resultados diferentes a los nuestros. Siguiendo el esquema
representadoen la figura V.2, los porcentajesde fumadoresen los cuatro
grupos de HDL son similares, mientra que los autoresdel Young Finns
encuentranuna diferencia significativa entre el porcentajede fumadores
paralos 4 gruposdel trackingdel HDL.

% de Verdadero Falso Falso Verdadero
fumadores positivo positivo negativo negativo P

YoungFinns 25,6 16,8 25,4 16,4 <0,01
PECNA 39,1 40,0 34,3 40,3 <0,92

Todos estos resultadosno concuerdancon lo que otros estudios han
demostradosobradamentea cerca del efecto del tabaquismo sobre el
colesterol(~~~)por lo que debemossospecharque existe algún factor de
confusiónqueno hemossabidocontrolar,comopuedeserla asociaciónentre
consumodealcoholy tabaco,o loshábitosalimentariosy el tabaquismo.

Factoresderiesgocardiovascular:seguimientoen... dis ensi ¿ n 208



V.5. Quintaparte:discusiónsobrela tensiónarterial

1/5.1.Tendenciade los nivelesde tensiónarterial desdelos 4 a los
23 años

Numerososestudioshandemostradoque la tensiónarterialaumentacon
la ~ desdela infanciahastala edadjuvenil. Los resultadosdel
EstudioPecnatambiénmuestranestatendencia<196-~),queeslineal enambos
sexosparalas tensionessistólicay diastólicaenvarones,pero queparalas
mujeresla diastólicamuestraunaestabilizacióna partir de los13 años.

La tensiónarterialsistólicaessimilar en ambossexoshastael inicio de la
pubertad.Varios autores,incluyendonuestro grupo(~~encuentranque en
las edadesiniciales de la pubertad(12-13 años) la tensión sistólica es
superioren las mujeres,hechoqueestáasociadocon la precozmaduración
sexualdel génerofemenino(373~74>.A partir de estaedad,la tensiónarterial
sistólica es superior en los varones<371~~;y en ambossexosse encuentra
estabilizadaen losvaloresquevaa presentaren la edadadulta(gráficosIV.7
y IV.8), por lo quedesdelos 17 a los 23 añosla recta de la tendenciaesde
menorpendiente.

En cuantoala tensiónarterialdiastólica,variosautoresopinanqueno hay
diferencias entre ambos sexos~37~76>.En la población infanto-juvenil de
Navarra(3~> lasniñastienenvaloressuperioresentrelos 11 y los 15 años,pero
a partir de estaedadla tendenciade las mujeresesmásestablequeen los
hombres,en los cualessemantieneun moderadoascensohastalos 23 años
(gráficos 117.9 y ]IV.10). Similares tendenciasseencuentranen el estudiode
Bogalusa(~6>.

Otro aspectoa reseñaren relacióna la evoluciónde la tensiónarteriales
su relación con el pesoy la talla. Segúnla TaskForce(3~, los nivelesde TA
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medidos en un niño deben ser comparadosen las tablas percentiladas
apropiadasparaello. La buenacorrelaciónde la tensiónarterialcon la talla
hacequeseconsiderenmásfiableslas tablasrealizadaspor talla y sexoque
por edady sexo,ya queestasúltimas puedenclasificarcomohipertensosa
niñosquesolamentesonaltosparasuedad(310).

V.5.2.Prevalenciade hipertensiónarterial

Paracuantificar la prevalenciade hipertensiónen la poblaciónanalizada
utilizamos los criterios aceptadosen la actua~da~(3fl~l4),descritosen el
capítulodeMaterial y Métodos.

Un 7,3% de los 737 individuos analizadospresentahipertensión arterial,
porcentajesimilar al obtenido en los niños de 4 a 17 añosal inicio del
estudio(~), y a los obtenidosa nivel de todo España(198).Esta situación
tambiénseconfirma con los datosobtenidosen 1993 en la poblaciónde 4 a
17 añosdeNavarra(196).

Por grupos de edad seobservaque los adolescentesvaronessonel grupo
con mayor prevalenciade hipertensos(tablas117.6 y 117.7), como ya seha
comprobadoen otros estudios(J7t3fl’3~);y con cifras muy superioresa las
encontradasentrelasmujeresde lamismaedad.

En cuantoa la situacióndel grupode 23 años,encontramosuna tasade
hipertensión(9,7% parael global; 11,2% enhombresy 8,1% enmujeres)con
valoresmuy superioresa los de la poblaciónadultadeNavarraentre21 y 30
años(4,4% parahombresy 1,1% paramujeres)estudiadosenel mismoaño
1993(142); diferencia que se debe a que en este estudio se utiliza como
definicióndehipertensiónlosvaloresdeTAS =160y/o TAD =95.

V.5.3.Trackingde la tensiónarterial

Estudios longitudinales realizadosen jóvenes en varios intervalos de
tiempo demuestranel valor predictivo que la medidaal inicio del estudio
tiene sobre la posterior aparición de hipertensión(25ó~260t280~286~28729t378~38O).
Froom y cols(378) encontraronen pilotos de las FuerzasaéreasIsraelíesque
los individuos con tensiónarterialelevadaa los 18-20añosde edadtenían
2,3 vecesmásriesgodepresentarhipertensión15 añosmástarde.

Becketty cols.(291)demostraronqueel riesgorelativoestimadode padecer
hipertensióna los 35 añosde edad es de 1,9 para hombres y 2,6 para
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mujeres,cuandoéstostienenuna presióndiastólicade 80 mmHg o superior
a los15añosdeedad.

En nuestrapoblaciónanalizada,la mejor correlaciónen relación con la
edadseobtieneenel pasode los 4 a los10 años,ensegundolugarenel paso
de los 17 a los 23 añosy porúltimo en el de los 10 a los 17 años.Estetercer
grupoesel queatraviesala pubertad,períododel crecimientoqueseasocia
con importantevariabilidadde losnivelesdetensiónarterial.

Varios estudios han analizado el tracking de la tensión
~ desdela infanciaa la edadadulta,conunametodología
similar a la empleadapor nosotros, aunqueen varios de ellos(25626~6)
utilizan la faseIV de Korotkoff paradeterminarla presiónarterialsistólica.

Nuestrosresultadosse puedenconsiderarsimilares a los obtenidosen
otrosestudios,comoseobservaen la tablaV.5. En general,seobservacómo
lascorrelacionessonmejoresparalos valoresde tensiónsistólicaqueparala
diastólica,y que paraambastensioneshay grupos(de edady sexo)en los
quelos índice decorrelacióntienenescasasignificaciónestadística.

Tabla 11.5: Resultadosde índicesde correlaciónde TASy TAD en los
principalesestudiosdetrackingen la edadinfanto-juvenil.Pecmz1987-1993.

ESTUDIO N AÑOS TAS TAU TEST

Bogalusa 286 6 0,14-0,60 0,14-0,40 Pearson

2-Scares

Muscatine 816 6 0,02-0,53 0,06-0,33 Fearson

2-Scares

NuevaZelanda 358 2 0,24-0,31 0,07-0,12 Pearson
Z-Scores

Korea 304 5 0,34-0,42 0,24-0,27 Pearson

Rotterdam 386 4 0,25-0,58 0,10-0,48 Pearson

2-Scares

Navarra 726 6 0,34-0,59 0,17-0,59 Pearson

Z-Scores

N: Número decasos.Anos: Duracióndel seguimiento.
TAS: Tensiónarterial sistólica.TAD: Tensiónarterial diastólica.
TEST: Método estadísticoutilizado.
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Desde un punto de vista metodológico, la utilización del test de
correlaciónde Pearsones correctapuestoque la tensiónarterial sigue una
distribuciónnormalen la poblacióngeneral.Sin embargo,la mayoríade los
estudiosutilizan una transformaciónprevia en puntuacionesZ(256,26o,~ó,~)

por lo que también la hemos utilizado, aunque los resultadosde esta
transformacióno los de la variable sin transformarson similares (tablas
IV.47 a ]IV.49). Otra posibilidad es la transformaciónen rangosordenados
paracadaedady sexoy utilizar la correlaciónde Spearman,como testno
paramétrico.Dadala proximidad a la distribución normal que siguenlos
valoresdetensiónarterial,los resultadosdeaplicarel testdeSpearmanson
muy similaresa los comentadosanteriormente.

Analizandolos índicesde trackingutilizados,nosencontramosconvarios
hechosinteresantes.En primer lugar, los valoresde Kappa indican que el
grado de tracking es muy bajo o casi inexistente,por lo que podemos
considerarqueesteíndice,al igual que lo sucedidoal valorar las variables
lipídicas, no es un buen indicador del tracking. En segundo lugar, si
analizamoslos resultadosdel índice de Nishio podemosobservarla misma
tendenciaqueen losvaloresde correlacióncorrespondientesa puntuaciones

con unos resultadosalgo superioresen mujerestanto parala TAS como
para la TAD. Si comparamosnuestrosresultadoscon los publicadospor
Mori y cols<~)en el ShimaneHeart Study,secompruebaque los resultados
sonsimilares.

Tabla V.b. Comparaciónde resultadosdel Indicede Nishiopara la tensión
arterial sistólica.Peena1987-1993.

Navarra

VARONES MUJERES

2,72 2,9
ShimaneH.Study 2-3 2,4-3,3

El valor predictivode valoresaltosde tensiónarterialcomo indicadorde
futuroshipertensosesrelativamentebajo,un 40,4% parala TASy un 38,7%
parala TAD. Estosresultadosindicanquemásde la mitadde los individuos
en el quintil superiorde ambasvariablesal inicio del estudio,abandonan
estasituacióna los seisañosde seguimiento.Analizandoporgruposdeedad
y sexo,seobservanpequeñasdiferenciasentreellos (tablas117.51 y 117.52).La
comparacióncon los valorespredictivosen otros estudios,es difícil, puesto
queseutilizan distintasedadesy distribucionesendeciles,terciles,cuartiles,
etc.Así, Hofmany cols.(2~)conjóvenesde 15 a 19 añosal inicio del estudio,
encuentrana los 4 añosde seguimientounosvaloresentreel 22% y el 44% de
persistenciaen el decil superior, ligeramentesuperior al encontradopor
Clarkey cols.(2a»dondela probabilidaddepersistirporencimadel percentil

Factoresderiesgocardiovascular:seguimientoen... d i scu s i ó u 212



80 encuatrodeterminacionesrealizadasde añoenañoesde0,17parala TAS
y de 0,09 parala TAD; por lo queconcluyenque la persistenciaen valores
altosde tensiónarteriales poco frecuente.Beagleholey cols.&&) encuentran
que un 26,9% paramujeresy un 34,5% de hombresconvaloresZ de TAS
superioresa 1 mantienenestasituacióna los 2 añosdeseguimiento.

La historia familiar de hipertensiónseconsideracomo un factor de riesgo
para presentarhipertensiónarterial incluso desde la infancia, como han
demostradodiversos estudios(1M151.En nuestro análisis no encontramos
diferenciaentrela persistenciaenel quintil superiorde la TAS o de la TAD
paralos individuosconantecedentesdeHTA enelpadreo en la madre.

El factor que mejor se asociaal tracking de la tensión arterial es la
~ En nuestroanálisishemosincluido el cambio en el
índice de Queteletcomovariableindependienteenel análisisde predicción
de la tensiónarterialal final de los 6 añosde seguimiento,obteniendocomo
resultadouna importantesignificación estadísticade este cambio como
predictorde la tensiónarterialenel año 1993 (tablas117.56 y IV.57). Incluso
en la TAD del grupoque pasade 10 a 17 años,el cambio en el índice de
Quetelet es mejor predictor que la propia TAD al inicio del estudio.
Beagleholey cols.(~) realizanun análisisde correlaciónparcial de la TAS
controlado por el índice de Quetelet, encontrandoque esta correlación
mejorasus resultados.Clarkey cols.<2~)concluyenque los individuos que
disminuyenen susíndice de Quetelettambiéndisminuyensu TAD y TAD,
mientrasqueaquelloscuyo índice de Queteletaumenta,tambiénlo hacesu
TAS y TAD.

Aristintuno y cols.(~’> mostraronenel estudiodeBogalusaquelos obesos
tienen TAS significativamente superior que los no obesosal inicio del
estudio, y que estas diferencias incrementan durante el seguimiento
longitudinal del estudio.Todosestosresultadosapoyanla idea de que los
cambios en la TAS y en la TAD en el tiempo están relacionadas
significativamentecon los cambiosen la relaciónentreel pesoy la talla del
individuo.

Otrosautoreshananalizadotambiénla relaciónentrelosnivelesde insulina
y los valoresde tensiónarteriaW3~2)en el pasode la edadinfantil a la edad
adulta (demostrandocierta asociación)y en The Minneapolis Children’s
Blood PresureStudy asocianel tracking de la tensión arterial con la
personalidadtipo ~ variablesqueno hansido incluidasennuestroestudio.
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V.6.- Discusiónsobrela obesidad

V.6.1.Evolucióndelpeso,talla eíndicede Quetelet(IQ>

La tendenciadel IQ peso,y talla es ascendentedesdeel nacimientoa la
edadadulta. Nuestrapoblaciónpresentó,en el inicio del estudioen 1987,
valoressuperioresde pesoy talla alos deotraspoblaciones(200)en los grupos
de edadcomprendidosentrelos 4 y los 12 años;diferenciasquepuedenser
debidasa unerror demuestreoenrelacióncon la clasesocialde la población
estudiada(13%200x34Z343).Como se observa en las figuras 117.1 a 117.6, el
crecimientohafinalizadoprácticamenteal final de la pubertad,mientrasque
el pesomantieneunatendenciadiscretaa seguiraumentando,sobretodo en
el sexomasculino,lo que setraduceen una tendenciatambiénalcistaen el
IQ de losvarones.

Desde1987a1993 seencuentraun aumentode la prevalenciadeobesidad
muysignificativo (del 2,6% en1987al 8,2% en1993)(tablas117.6 y IV.7). Este
aumentopuede ser debido a la tendenciasecular de la obesidad,que
tambiénsehaencontradoen la poblaciónamericanaenel National Healthand
Nutrition ExaminationSurveys(211)y enel estudiode Bogalusa(212)entrelos años
1973y 1984.
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V.6.2. Trackingdel Indicede Quetelet

Tanto el coeficiente de correlación de Pearson como el de Spearman
presentanunaasociaciónpositivaentreel IQ de1987y el de1993 (siendoen
todo caso los valores superioresa 0,64; p < 0,0001)por lo que se puede
concluir afirmando que existe un buen tracking en la obesidad de los
individuos.

Los resultadosson,en general,másbajosparael grupoquepasade los
cuatro a los diez años, tanto en varones como en mujeres. Este hecho
concuerdacon el encontradoporSerdulay cols.(~5>;estosautoresconcluyen
que cuantomayor es un individuo, mayor es la asociaciónentreel valor
inicial y el final. En estamisma línea, Dime y cols.~~), que realizaronun
análisisde correlacióndel IQ desdeel nacimientohastalos cinco añosde
vida, encuentranunvalor del coeficientede Pearsonde 0,49 paravaronesy
de0,47paramujeres,desdeelañodeedadhastalos cincoaños.

Tambiénen la persistenciaenquintilessecompruebaqueelpasode los 17
a los 23 añosesla edadcon mayor gradode tracking, al encontramoscon
que un 69,7% de los individuos con un IQ por encima del percentil 80
permanecenendichonivel seisañosmástarde.

El estudiode Bogalusaencuentraunoscoeficientesentre0,54 y 0,77a los 5
y 8 añosde seguimiento,dependiendode la edadiniciaL raza,sexoy años
de seguimiento(~2’296>.Todos estos datosmuestrancómo la correlaciónes
menoren los másjóvenes,intermediadurantela pubertady másalta en el
grupodemayoredad<2~~.
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r/n trabajo de investigaciónsebasaen losprincipios delrazonamiento
crítico. En la investigaciónpresenteseha planteadouna hipótesis, se
han recogido las evidencias pertinentes y se han obtenido unos
resultados, los cuales nos permiten concluir con el “veredicto”, es
decir, la respuestaa la pregunta que motivó la investigación.

6
SextoCapitulo

Conclusiones
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VI.1.- Enrelaciónconlos lípidos séricos

El perfil lipídico desdela infanciaa la edadadultaesdinámico; sigueun
procesodecambiocondoscaracterísticasbásicas:

• Lasdiferenciasentrehombresy mujeresseinician en la
pubertad.

• Durantela adolescenciadisminuyeen varonesel nivel
medio de colesterol,a expensasde HDL. Al final de la
misma, al principio de la juventud, asciende el
colesterolapesardequesiguebajandoel HDL.

La alta prevalencia de hipercolesterolemiadetectadaen 1987 sigue
estandopresenteen lapoblaciónestudiada.

Los nivelesde lípidosy lipoproteínasséricas,especialmentelas LDL, son
buenospredictoresde losnivelesdeestasvariablesalo largodel tiempo.

Los antecedentesfamiliaresde enfermedadcardiovascularno sonútiles
para seleccionaruna población con mayor perfil lipídico de riesgo. Los
individuosconestosantecedentestiendena quedarsedeformamásestables
enquintiles de riesgo.Un 30% de los individuosestudiadosreconocehaber
realizadoenel intervalodetiempoqueserealizóel estudioalgúncambioen
la alimentación.Un 69% de la muestrareconoceestar mejor informado
acercadel colesterol, lo cual se acompañade una mejoría en su perfil
lipídico.

El hechode fumar se asociadoen nuestroanálisiscon una tendenciaa
escaparsedelosnivelesderiesgolipídico, resultadoqueno concuerdacon lo
detectadoporotrosestudios.
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Entreun50 y un 55% de individuosquepertenecenal quintil extremode
la distribución de las variableslipídicas persistenen dicho nivel seis años
mástarde.

El índice de Queteletes el factor modificablequecon mayor intensidad
contribuye al establecimientodel perfil lipídico, de tal maneraque los
individuosqueengordanempeoranelperfil lipídico.

La utilización del índice de Nishio es útil para cuantificar el grado de
tracking, permitiendo establecerdiferenciasentre diferentescategoríasy
entrediferentesinvestigaciones,mientrasqueel índicede Kappano muestra
estautilidad.

VI.2.- Enrelacióncon la tensiónarterial

La tendenciade la tensiónarterialmuestraun aumentoen relacióncon la
edad.La tensiónarterialsistólicaen la mujeresesmayoren la pubertad,y se
encuentraestabilizadaal final de la adolescencia.

El porcentajede hipertensosen la población estudiada permanece
constanteduranteel período analizado.Los adolescentesvaronesson el
grupoconmayorprevalenciadehipertensos.

La medidade la tensiónarterial en la infancia predicela posibilidad de
serhipertensoen la edadadulta,aunquemásde la mitad de los individuos
en el quintil superior de la distribuciónde la tensiónarterial al inicio del
estudioabandonanestasituacióna los seisañosdeseguimiento.

El factor que mejor se asociaal tracking de la tensión arterial es la
obesidad. Los individuos con antecedentesfamiliares de hipertensión
arterialno secomportandeformadiferenteal resto.

La aplicación de test paramétricoso no paramétricosno modifica los
resultadosobtenidos,por lo que ambasmetodologíaspuedenconsiderarse
válidas.Otrostiposde análisis,comoel índicede Nishio, aportanresultados
interesantes,mientras que el índice de Kappa no se muestra útil para
establecerdiferenciasentrediferentescategorías.
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VI.3.- Enrelaciónconla obesidad

Se haproducidoun importanteaumentoen la prevalenciade la obesidad
ennuestrapoblación.

Tan sólo un 30% de los individuos que se encuentranen el quintil
superiorde la distribucióndel indicedeQueteletpasana quintilesinferiores
trasseisañosdeseguimiento.

Laobesidadeslavariablederiesgocardiovascularquemejorcorrelaciona
al inicio del estudioconsuvalor al final del mismo.

VI.4.- Consideracionesfinales

Este trabajo de investigación permite realizar las siguientes
consideraciones,algunas de ellas son, a su vez, nuevas hipótesis para
posteriores trabajos. Los retos con que se enfrentan los estudios de
seguimientode los factoresde riesgo cardiovasculardesdela infanciaa la
edadadultason:

1. Existeunaimportanteasociaciónentrelos nivelesdevariableslipídicasde
tensiónarterialy deobesidadquepresentaun individuo en su infanciay
elqueposteriormentetendráensumadurez.Estegradodeasociaciónestá
influenciadopor distintosmotivos,entrelos quedestacan:el aumentode
peso en relación a su talla, el consumo de tabaco, los antecedentes
familiaresde enfermedadcardiovascular,y aspectosmetodológicoscomo
el efectode regresióna la mediao a la variabilidad intraindividual, entre
otros.

2. Esnecesariala realizaciónde estudiosepidemiológicoslongitudinales,en
poblacióninfantil, queestablezcanfirmementela asociaciónentrefactores
de riesgo en la infanciay presenciade enfermedadcardiovascularen la
edadadulta.
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3. En nuestrapoblación,espreocupanteal fuerteincrementoobservadoen la
prevalenciade obesidad,factor de riesgodeenfermedadcardiovasculary
otraspatologías.

Las intervencionesparala prevenciónde las ECV debeniniciarse en la
edad pediátrica,basándosede manerafundamentalen intervencionesde
basepoblacional,y orientadasdesdepolíticas de promociónde la salud.
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