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ABREVIATURAS UTILIZADAS
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- GV+GP/GA-GP: Grasa Vegetal +Grasa de Pescado/Grasa Animal-Grasa de
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- HDL: Lipoproteinas de Alta Densidad

- HTA: Hipertensidn arterial

- HTS: Hipertensos
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1. INTRODUCCION Y OBJETO

El aumento sostenido de la presién sanguinea se conoce con el nombre
de hipertensién arterial (HTA). La mayoria de los pacientes (un 90 %), tienen
hipertensién arterial primaria o esencial, es decir, no relacionada con una
causa identificable. Este tipo de HTA es un problema de salud importante,
quizd el mds importante de los que afectan al hombre que habita en las
sociedades desarrolladas debido a que los individuos que la padecen presentan
un mayor riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares (ECV), estén
o no presentes los sintomas a que da lugar dicha HTA.

Entre los factores que se cree que actuan como precursores de la
elevacién de la presion arterial (PA), podemos destacar aquellos relacionados
con la industrializacién, la superpoblacidn, los problemas sociales y psiquicos,
el estrés, la polucién ambiental y diversos factores dietéticos. Los numerosos
estudios cientificos llevados a cabo en este campo han considerado como
posibles factores de riesgo (FR) relacionados con la nutricién los siguientes:
obesidad, ingesta de sodio y potasio, relacion sodio/potasio, consumo de
calcio, relacién calcio/magnesio, ingesta de cadmio y plomo, consumo de
aguas "blandas”, fibra dietética, etc. Igualmente, la proteina y algunas
vitaminas, especialmente E y D y la calidad y composicion de los lipidos de
la dieta se han incluido entre los factores estudiados.

Sin embargo, la etiologia y patogénesis de la HTA esencial, a pesar de
la enorme cantidad de trabajos de investigacidn llevados a cabo, permanece sin
clanficar, aunque numerosos estudios avalan la teorfa de que una elevada
ingesta de sodio estd implicada en el desarrollo de la misma. Dos grandes
grupos de hipétesis se han planteado para explicar la asociacién entre el sodio
dietético y la presién sanguinea. lL.a primera postula que los hipertensos
consumen y excretan mds sodio que 10s normotensos. La segunda sostiene que
los hipertensos son mds susceptibles que los normotensos a una ingesta alta de
sodio. Los estudios de MENEELY y DAHL (1961), entre otros, han
demostrade que en grandes grupos de poblacién con ingesta de sal muy



elevada (Norte de Japon y pescadores de las costas de Terranova) existe una
incidencia extraordinariamente alta de HTA, asi como de enfermedades en las
que é&sta es un factor de alto riesgo: accidente cerebrovascular y cardiopatia
isquémica. Los datos del famoso estudio FRAMINGHAM (DAWBER, 1980)
indican un incremento en la HTA paralelo al consumo de sal.

Sin embargo, cuando los estudios se realizan en individuos y no en
grandes grupos de poblacién, la relacién sodio dietético y presién sanguinea
permanece incierta, pues los resultados son siempre muy contradictorios.
Dadas las dificultades, se cree que es mejor estudiar grupos de riesgo
seleccionados y contrastar las variables entre los mismos y los grupos de no
riesgo o controles.

La asociacién entre HTA y obesidad empieza muy pronto: los nifios y
jdvenes situados en los percentiles mds altos del peso corporal tienen
generalmente PA alta. Aun en aquellos que son normotensos durante su
juventud, el peso ganado en los primeros afios del estado adulto ha sido
asociado con hipertensidn en afios posteriores. En el estudio FRAMINGHAM
(DAWBER, 1980) un incremento en el peso relativoe se considera como
indicador de una subida de presion sanguinea de 7 mmHg. Por otro lado, la
disminucidén del peso corporal reduce la PA de individuos hipertensos.

Como hemos dicho anteriormente, muchos otros factores dietéticos se
han relacionado con el incremento de la PA. Existe evidencia epidemioldgica
de correlacién negativa entre ingesta de potasio y presion sanguinea tanto en
hipertensos como en normotensos. La ingesta elevada de calcio se ha asociado
con disminucién de PA e igualmente ocurre con el magnesio. Varios estudios
han sugerido que la presién sanguinea puede disminuir con un aumento de la
ingesta de fibra, de hecho, los vegetarianos que consumen dietas con alto
contenido de fibra tienen, en conjunto, cifras més bajas de PA. Sin embargo,
hay muchas diferencias en la composicion de las dietas, as{ como en el peso
corporal, y en el estilo de vida a las que podrian atribuirse dicha asociacién
y queda por ver si la fibra dietética puede influenciar la presién sanguinea de
una manera independiente.



Aparece, sin embargo, una fuerte asociacién entre un consumo
moderado o alto de alcohol y la HTA. De hecho, un 5% de la misma se
atribuye al consumo de alcohol. Por el contrario, un consumo bajo s¢ ha
asociado con disminucién de presién sanguinea, lo cual pareceria indicar que
el alcohol no tiene efecto hipertensor hasta que no alcanza un determinado
umbral.

A propio intento hemos dejado para el final los aspectos relacionados
con la grasa dietética. La relacidn de dcidos grasos poliinsaturados a saturados
(P/S) de la dieta puede afectar a la presion sanguinea. En sujetos normotensos
0 con hipertensién moderada, un incremento en la relacién P/S se ha asociado
con una disminucién de la presién sanguinea y, por el contrario, una dieta con
alto contenido en lipidos o bajo P/S no tiene este efecto que, por otro lado,
parece ser independiente del balance de sodio o del peso corporal relativo. El
mecanismo por el que se produce disminucién de la PA parece estar
relacionado con el metabolismo de las prostaglandinas. El 4cido linoleico,
importante en la sintesis del dcido araquiddnico precursor a su vez en la
biosintesis de las prostaglandinas, parece tener importantes efectos en la
regulacion de la PA.

En la dltima encuesta realizada por el Instituto de Nutricién y el
Instituto Nacional de Estadfstica (1985a y 1985b) con objeto de conocer los
hébitos alimentarios y el estado nutritivo de la poblacién espafiola juzgado por
la ingesta de energfa y nutrientes, se aprecié un alto consumo de lipidos y, en
consecuencia, un alto consumo de energia (25% mayor que las necesidades
medias de la poblacidn). El alto consumo de grasa dietética quedaba en parte
compensado por la composicién de la misma, considerdndose la dieta media
espafiola incluida en la llamada "Dieta Mediterrdnea”. En este trabajo, cuya
muestra de poblacién es estadisticamente representativa para el conjunto
nacional asi como para cada una de las Comunidades Auténomas de nuestro
pais, se aprecian grandes diferencias en la ingesta de energfa y de lipidos y en
la calidad de estos dltimos.



De entre las diferentes Comunidades Auténomas, Galicia se caracteriza
por presentar el mayor consumo energético tanto absoluto como en relacién a
las necesidades medias de la poblacién gallega. Este hecho es paralelo a una
mayor prevalencia de HTA con respecto a otras dreas del pais y ésto podria
explicar, al menos en parte, las diferencias en mortalidad por accidente
vascular cerebral encontradas entre Galicia y el resto de Espaila (CASTRO,
1987).

Cuando comparamos las tasas brutas de mortalidad por 100.000
habitantes en Galicia y en Espafia se observa que la situacion en Galicia es mds

desfavorable:
CAUSA GALICIA ESPANA
Aparato Circulatorio 445.9 362.7
Tumores 166.1 154 8

En un reciente estudio realizado en medio hospitalario empleando el
disefio caso/control se observé un "odds ratio” superior a 4 para alteraciones
cerebrovasculares en hipertensos en comparacién con sujetos normotensos y
un "odds ratio” superior a 2 al comparar sujetos hipercolesterolémicos
{colesterol > 200 mg/dl) con aquellos que tenian niveles de colesterol mds
bajos. En este mismo estudio se corrobord el hallazgo previo de la existencia
de asociacidn de factores de riesgo/HTA y colesterol elevado (FERNANDEZ
FUERTES, 1988).

En un intento de relacionar diferentes patrones alimentarios con la
presencia de factores de riesgo, nuestro equipo y el Grupo Gallego de Estudios
Cardiovasculares colaboraron en un estudio transversal en el que se analizé6 la
dieta y la sitvacidn para los FR cardiovascular en dos poblaciones rurales
gallegas (interior y costera, Pastoriza y Fontdn, respectivamente) con
alimentaciones diferentes "a priori" (CASTRO, y col., 1989). Se observé que
la poblacién costera presentaba cifras medias de presién arterial diastélica
(PAD), colesterol total y colesterol-LDL mds elevadas que la poblacién del



interior y, al mismo tiempo, una ingesta relativa de grasa superior.
Independientemente de la zona de residencia (interior o costa), de acuerdo con
el porcentaje de energfa procedente de la grasa, los terciles superiores
presentaron cifras mds elevadas de colesterol-LDL y PAD. Ademds, se
encontré de nuevo una elevada prevalencia de FR y asociacién de HTA e
hipercolesterolemia.

Como consecuencia de todo esto, el Grupo Gallego de Estudios
Cardiovasculares considera a las enfermedades crénicas como el mayor motivo
de preocupacién de la salud piblica de esta Comunidad y se ha fijado un
programa de accion para reducir la aparicion de las mismas a través de la
prevencion primaria. Para ello, ha conseguido la colaboracion de los médicos
de atencién primaria de la comarca de Betanzos en La Coruna. Esta zona
cuenta con mds experiencia en estudios epidemiolégicos que la mayoria de los
ayuntamientos de la Comunidad Gallega. Entre ellos, es de destacar el
realizado por nosotros como estudio multicéntrico europeo EURONUT:
SENECA (Study of European Nutrition of the Elderly, Concerted Action) de
la CEE, que estd teniendo una alta repercusién internacional.

Los estudios caso/control se vienen utilizando cada vez mds por ser una
técnica mds rdpida y barata que los estudios en cohortes. Esta técnica
selecciona individuos basdndose en la presencia o ausencia de la enfermedad
estudiada. Se procede en ellos del efecto a la causa ya que se valora el efecto
de la exposicion en el riesgo de padecer la enfermedad en términos de riesgo
relativo pues compara la proporcion de individuos con factor de exposicion
entre casos y controles.

Para conocer la posible relacién entre algunos factores dietéticos,
antropométricos y bioquimicos y la HTA en Galicia, se ha disefiado un estudio
caso/control en el que la condicién que define a un caso es la de ser hipertenso
(presion arterial sistélica y diastdlica superior a 160 y 95 mmHg) y control ser
normotenso (presién arterial sistdlica y diastélica inferior a 160 y 95 mmHg,
respectivamente), todos ellos reclutados, previo consentimiento, por 30
médicos participantes de la zona de Betanzos.



En esta Tesis se estudia el status nutricional de los dos grupos que
componen la muestra: normo e hipertensos y el riesgo relativo juzgado por el
"Odds Ratio" (OR) de factores dietéticos, especialmente cantidad y calidad de
los lipidos, pardmetros antropométricos, especialmente indice de Quetelet, y
bioquimicos, especialmente colesterol en la HTA.

Como en las enfermedades con larga fase preclinica, como la HTA, Ia
exposicion, légicamente, puede haber tenido lugar muchos afios atrds, la
técnica utilizada para estimar la exposicidn a los factores dietéticos ha sido una
historia dietética modificada que estudia retrospectivamente los habitos
alimentarios de todos los individuos de ia muestra. El estudio fué doble ciego,
es decir, ni los individuos ni el encuestador conocian el cardcter de hipertenso,
lo cual fué una garantfa de que no se habian producido modificaciones en la
dieta.

No hay duda de que en la alta incidencia de morbilidad y mortalidad
de las enfermedades cardiovasculares y especialmente, cerebrovasculares, la
HTA es uno de los FR mds importantes. Sus mdltiples secuelas, la carga para
el individuo, su familia y la sociedad en general, son un imperativo para la
realizacién de cualquier intento de identificar los FR, principalmente los que
podrian ser mds ficilmente modificables para la prevencién primaria. Esto es
lo que nos ha animado a la realizacién de este trabajo y creemos que lo
justifica plenamente.
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2. SITUACION BIBLIOGRAFICA

2.1 INTRODUCCION

La presién arterial (PA) elevada o hipertensién arterial (HTA), es el
principal problema de salud puiblica de los paises industrializados (SALONEN
y col., 1983) (ROSE, 1985). Segiin CASTRO y col., (1990) la HTA es una
situacién que puede considerarse, al menos, desde dos puntos de vista: en
primer lugar como una enfermedad en si misma o como expresién de una
patologia; en segundo lugar, como wun factor de riesgo (FR)
independientemente de su causa, de padecer una gran variedad de
enfermedades. En definitiva, la HTA es uno de los mayores FR de las
enfermedades cardiovasculares (ECV) que en los paifses industrializados son
la mayor causa de muerte (PARDELL, 1990). Ademads, constituye la principal
causa de la enfemedad cerebrovascular de gran incidencia en las personas de
edad avanzada (ROSE, 1985).

Hoy en dia se sabe que el conocimiento y control de la HTA ofrece la
oportunidad de realizar un trabajo eficaz que consigue reducir las
complicaciones cardiovasculares y la muerte prematura de personas que
presentan cifras elevadas (CASTRO y col., 1990). La eficacia de la prevencién
de las ECV mediante la correccién de los denominados FR, entre los que se
encuentran la HTA, ha quedado probada en diversos estudios que han
demostrado que la reduccidn de las cifras de PA lleva consigo el descenso, de
forma muy significativa de los accidentes cerebrovasculares (CASTRO y col.,
1986). En los iltimos afios se ha constatado que un eficaz control de la HTA
puede reducir hasta en un 60% la incidencia de muertes por accidente
cerebrovascular y en un 15% la de las debidas a problemas coronarios
(GARCIA FERNANDEZ, 1590).

Por todo lo anterior, en los iltimos afios ha aumentado el interés
cientifico, politico y publico en el estudio y tratamiento de la HTA. Muchos
paises estdn realizando un mejor diagnéstico y control de la misma pero, a
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pesar de esto, su prevalencia todavia es muy alta (EINHORN y LANDSBERG,
1988).

La PA es una variable fisiolégica resultante del producto del gasto
cardiaco por la resistencia periférica. La HTA se define como la elevacién
persistente de la PA por encima de los limites considerados como normales.
En Espaiia, la definicidn de estos limites se establecid por consenso y se basa
en un criterio de riesgo poblacional (MINISTERIO DE SANIDAD Y
CONSUMO (MSC), 1990).

La OMS ha definido la HTA como aquellas cifras de presion arterial
sistolica (PAS) mayores o iguales a 160 mmHg y/o aquellas cifras de presion
arterial diastélica (PAD) superiores o iguales a 95 mmHg; 1a normotension se
define por cifras de PAS menores de 140 mmHg y PAD menores de 90
mmHg. Los valores intermedios entre ambas definiciones constituirdn la HT
limite 0 HT "borderline” (ROSE, 1985).

La definicién de los limites de HTA lleva consigo varios problemas:

1. La PA presenta un aumento progresivo con la edad; existen
diferencias segiin el sexo, la raza y otras variables, por lo que habria de
ajustarse a ellas, variando por tanto en diferentes individuos o poblaciones.

2. La PA presenta continuas variaciones, no solo estacionales sino
dentro del mismo dia. Ello hace que deban realizarse varias determinaciones

de PA en unas condiciones estandarizadas.

La clasificacién de la HTA tiene por objeto proporcionar un método
sencillo y seguro para la carecterizacion de cada paciente.

Se pueden realizar diferentes clasificaciones segin el criterio escogido.

La HTA se clasifica, en funcidn de su etiologia, en:
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a) HTA esencial; elevacidén mantenida de la PA de causa desconocida.

b) HTA secundaria: elevacién mantenida de la PA provocada por
alguna enfermedad.

La clasificacion segiin los valores de la PA nos ofrece una idea de la
gravedad de la HTA.

1a clasificacién recomendada actualmente es la de Ia Tabla I obtenida

del Informe del Comité de Deteccidn, Evaluacién y Tratamiento de la HTA
de los EEUU en 1984; recomendada para personas de 18 afios o mds.

TABLA 1. Clasificacién de la PA segiin las cifras

Diastélica (mmHg) Categoria
< 85 Normal
85-89 PA normal alta
90-104 HTA ligera
105-114 HTA moderada
2 115 HTA grave

Sistolica (mmHg) (cuando
la diastdlica es 90)

< 140 PA normal
140-159 HT limite sistlica aistada
2 160 HT sistélica aislada
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2.2. LA HIPERTENSION ARTERIAL (HTA). INCIDENCIA Y
PREVALENCIA

El concepto de incidencia tiene un valor limitado para conocer la
dimension del problema de la HTA debido a la gran variabilidad de la lecturas
consecutivas de las cifras de presién en los sujetos. Si hacemos una medicion
repetida de las cifras de PA, algunos de los individuos codificados como
normotensos atravesarian el umbral, mds o menos arbitrario, convirtiéndose
en hipertensos y, del mismo modo, sujetos que pueden considerarse como
hipertensos acabarfan con unas cifras mds bajas que los llevarfan a la categoria
de normotensos (CASTRO y col., 1990). Sin embargo RIBERA (1991), indica
que la incidencia de HTA en la poblacién general es del 20%, aumentando
hasta un 50% en la poblacién anciana.

En los pafses occidentales, la media de la PA de la poblacién y su
dispersién aumenta con la edad.

La prevalencia de HTA severa es baja pero la de HTA moderada es
alta y si observamos los porcentajes de sujetos incluyendo la HTA ligera, la
prevalencia de HTA en los paises occidentales es muy alta (TUNSTALL,
1982).

Existe mayor prevalencia de HTA en los paises industrializados. En
Inglaterra, Europa Occidental y Australia la prevalencia es similar a la de
EEUU. Las cifras que se encuentran en China, Japén y Korea en poblaciones
urbanas son iguales o mayores a las de los EEUU (NUTRITION RESEARCH
COUNCIL (NRC), 1989).

En estudios de poblaciones rurales se ha encontrado baja prevalencia
de HTA. Estas comunidades tenfan unas caracteristicas sociales y
antropoldgicas muy parecidas: sociedades relativamente aisladas, con ingesta
de sal menor de 4.5 g/dia, no obesos, fisicamente activos (PAGE, 1979).

En EEUU aproximadamente 25 millones de individuos adultos (17.7%)



- 13 -

son hipertensos de acuerdo al criterio de la OMS y 17 millones (12%) son
hipertensos borderline (NRC, 1989).

Los estudios sobre HTA realizados en Espafia sugieren que la
prevalencia de la misma en la poblacién de veinte a sesenta y cinco afios es
por lo menos del 20%. Existen razones para pensar que en algunas regiones
espafiolas y en distintos grupos sociales, la prevalencia es atin mds alta (MSC,
1990). Esta situacién es la encontrada en Galicia en la que las cifras de PA son
mds elevadas en relacién al resto de Espania (CASTRO, 1987). La prevalencia
de los diferentes grados encontrada en Galicia en una poblacidn de 30 a 60
afios es la siguiente:

Normotensién: 42.06%
Hipertensién borderline: 26.85%
Hipertensién: 31.01%

Estos resultados, por sexo, muestran una mayor prevalencia de
hipertensos en los hombres (35.44 %) que en las mujeres (27.08%) (p <0.01)
(CASTRO y col., 1986).

Datos recientes del proyecto WHO-ERICA estiman que la prevalencia
de HTA para hombres y mujeres de 40 a 59 afios son del 27.2% en hombres
y del 30.9% en mujeres (ERICA RESEARCH GROUP, 1988). Estas cifras
para el sur de Europa, en las que de Espafia sélo han sido incluidos datos
provenientes de Cataluiia y el Pais Vasco, son congruentes con lo observado
en otras dreas del pafs, como Galicia, aunque en esta iltima la prevalencia de
HTA es ligeramente superior. En la Tabla II figuran las cifras encontradas en
el sur de Europa y en Galicia (CASTRO y col., 1989).
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TABLA II. Prevalencia de HTA, segiin sexo

WHO-ERICA (1) GALICIA, 1985(2)
Hombres 27.2% (8244) 35.6% (937)
Mujeres 30.9% (5763) 29.3% (1065)

(1) ERICA RESEARCH GROUP (1988)
(2) CASTRO (1987)
(en paréntesis el tamafio de la muestra)
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2.3. CONCEPTO DE FACTOR DE RIESGO (FR). LA HTA COMO
FR EN LA ENFERMEDAD ISQUEMICA.

Se podrfa definir el “factor de riesgo" de una enfermedad
cardiovascular (ECV) como una caracteristica bioldgica, anatémica o
fisiolégica de la persona o de su entorno, que incrementa las posibilidades o
¢l riesgo de que esa persona desarrolle alguna manifestacién de ECV
(CASTRO, 1987). La epidemiologfa se encarga de estudiar la relacién entre
dichos FR y el desarrollo de la enfermedad (DAWBER, 1980) (CLINICAL
NUTRITION CASES, 1989).

Las investigaciones epidemioldgicas, experimentales y clinicas han
identificado un considerable nimero de FR asociados con la susceptibilidad de
padecer ECV (ERNST y col. citados por HARPER, 1983) (ARAB y col,,
1986) (KROMHOUT, 1986) (CLINICAL NUTRITION CASES, 1989).

En el esquema siguiente, se recogen aguellos mds importantes y que
han merecido una mayor atencién por parte de los investigadores.

ECV
1t
FACTORES DEL MEDIO AMBIENTE

2

Tabaco

Sedentarismo

CABRERA (1988)
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Podemos hablar de HTA como un FR entendiendo como tal un factor
asociado a la aparicién de una enfermedad y sospechoso de ser el causante.
Desde este punto de vista, es bien conocido €l papel de la HTA como uno de
los principales FR de las ECV, en especial del accidente vascular cerebral
(MSC, 1990). Datos actuales muestran que la morbilidad y mortalidad de
ECV, cerebrovascular y renal vascular aumentan con presiones sist6lica y
diastolica altas. Por el contrario, existe una correlacién lineal entre el grado
de reduccién de la PA y la disminucién de morbilidad y mortalidad por dichas
enfermedades (EINHORN y LANDSBERG, 1988).

Por otra parte, podemos hablar de HTA como una entidad patolégica
bien definida, en la medida en que tiene un contexto fisiopatoldgico y clinico
propios, y en la que se han detectado una serie de factores genéticos y
ambientales asociados a su aparicion.

2.3.1. CAUSAS QUE PRODUCEN HTA

Aparte de las causas renales y vasculares, la principal causa es
genética. Es posible que el hombre reaccione normalmente a un factor
ambiental como es la alta ingesta de sal, desarrollando una elevacién de PA
con la edad. Sin embargo, existen individuos que no reaccionan de esta
manera, pues han heredado esta resistencia genética a la HTA (GOODHART,
1987). Parece que la HTA tiene sus rafces en una etapa temprana de la vida
(MEDICAL NEWS, 1979 citado por GOODHART, 1987). La PA de los nifios
de familias con historial de HTA es mds elevada que la de los nifios cuyas
familias no la padecen (GOODHART, 1987).

Como ya hemos dicho, los niveles de PA estan genéticamente
determinados, pero las causas del aumento masivo de los niveles elevados de
PA son ambientales. Esto se pone de manifiesto cuando personas procedentes
de sociedades con cifras bajas de PA emigran a otras sociedades (MSC, 1990).
Entre estos grupos de poblacién se encuentran, por ejemplo, los némadas de
Kenia. Cuando emigran a las ciudades o se adaptan a formas occidentales de
vida desarrollan HTA, lo que indica que el mantenimiento de sus bajas
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presiones sanguineas requieren la continua presencia de factores ambientales
(ROSE, 1985). Entre los factores ambientales podemos destacar el estrés, la
superpoblacién, la polucién ambiental, problemas psicosociales y psiquicos
y dieta.

Entre los factores dietéticos se ha asociado la HTA con la ingesta de
aguas "blandas", elevado consumo de cadmio, baja ingesta de calcio, alta
relacién sodio/potasio (Na/K), alta ingesta de sodio, alcohol, asf como con la
calidad y cantidad de la grasa ingerida (GOODHART, 1987).

2.3.1.1. FACTORES NUTRICIONALES

En los estudios poblacionales hay problemas de obtencién e
interpretacién de los datos que relacionan la dieta y la HTA. Es dificil
encontrar dos grupos de poblacién con dietas diferentes en un solo componente
dietético. Por ejemplo, comunidades que tengan dietas con una alta ingesta de
pescado, tienen también elevada ingesta de sal lo que enmascararia el efecto
hipotensor del pescado (KNAPP, 1990). Por tanto, es muy dificil aislar los
efectos beneficiosos o perjudiciales de componentes dietéticos especificos.
Muchos hdbitos alimentarios que se cree influyen en la PA, estdn también
relacionados con otras caracteristicas como altura, actividad fisica y obesidad.
Un problema adicional en estos estudios es la exactitud de la estimacion de la
ingesta y la seguridad de emplear métodos estandarizados de la medida de PA
en los distintos grupos que se van a comparar (KNAPP, 1990).

Aunque estos estudios epidemiolégicos permiten encontrar asociaciones
y elaborar hipétesis, a causa de estas dificultades en la obtencién e
interpretacién, éstas deben ser comprobadas en estudios dietéticos de
intervencién (KNAPP, 1990).
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En la tabla siguiente aparecen algunos de los problemas en los estudios
epidemioldgicos de la relacion dieta y PA:

* Ausencia de métodos estandarizados en la medida de la PA.

* Imprecisién en la estimacién de la ingesta de nutrientes.

* Efectos confundentes de factores ambientales y sociales.

* Posibles diferencias genéticas en la respuesta a nutrientes.

* Comparaciones de poblaciones no contemporidneas con

diferentes niveles de medidas de salud publica.

* ENERGIA

Una excesiva ingesta caldrica puede ser el factor nutricional mds
importante en la patogénesis de la HTA y, de hecho, en los paises
desarrollados, la obesidad es la principal causa de ésta (STAMLER, 1978)
(BERGL.UND, 1982) (HAULIK, 1982). En diversos estudios poblacionales
(HYPERTENSION DETECTION AND FOLLOW-UP PROGRAMM
COOPERATIVE GRCOUP, 1977, STAMLER y col. 1978; GORDON y col.,
1976; citados por HUTTUNEN vy col. 1985) la prevalencia de la HTA en
adultos jévenes obesos, con edades entre 20 y 39 afios, es dos a tres veces
mayor que en personas con medio y bajo peso en el mismo grupo de edad.

De mayor importancia en la consideracion de la prevencién y
tratamiento de HTA es el hecho de que cambios espontineos o terapéuticos en
el peso conducen a cambios en la PA, Una reduccién terapéutica de peso en
individuos hipertensos obesos baja la presidn sanguinea y este efecto es
evidente en ambos sexos y en individuos jévenes (HUTTUNEN y col., 1985).

En el estudio Framingham el riesgo de desarrollar HTA, entre los
normotensos, fué proporcional al peso ganado. Un aumento de peso del 10%
indicaba una elevacién de PA de 7 mmHg (EINHORN y LANDSBERG,
1988).
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La reduccién de la PA se relaciona con el valor inicial de la misma as{
como con la cantidad de peso perdido. La consecuencia epidemiolégica de la
pérdida de peso es de gran importancia, ya que la reduccién de la PA en la
poblacién puede disminuir el riesgo de aparicién de ECV (EINHORN vy
LANDSBERG, 1988).

El mecanismo que relaciona el peso corperal y la HTA es todavia
desconocido. Durante la pérdida de peso en hipertensos obesos, la PA
disminuye antes de alcanzar el peso normal (ELIAHOU, 1981; BERCHTOLD,
1982 citados por EINHORN y LANDSBERG, 1988). Este hallazgo sugiere
que las adaptaciones metabdlicas a la alimentacion hipocalérica podrian ser las
responsables de la disminucion de la PA mds que la reduccidén absoluta de la
masa corporal. Una de dichas adaptaciones es 1a reduccién de la actividad del
sistema nervioso simpdtico (JUNG, 1982; SOWERS, 1982;
KOPOPESCHAAR, 1983 citados por EINHORN y LANDSBERG, 1988).

Pero también se ha sugerido que la asociacidn entre la ingesta caldrica,
la obesidad y la HTA es un reflejo de la excesiva ingesta de sodio. En
algunos estudios dietéticos las pérdidas de peso se han asociado con una
reduccion en la PA solamente si habfa una restricciéon concomitante de la
ingesta de sodio (DAHL y col., 1958; FAGERBERG vy col., 1984, citados por
HUTTUNEN vy col., 1985). Sin embargo, otros investigadores han observado
que ¢l efecto de disminucién de la PA podria ocurrir también sin la restriccién
de sal (TUCK vy col., 1981, citados por HUTTENEN vy col., 1985). Por lo
tanto, hay evidencia de que la severa restriccion de energia induce a una
reduccién de PA independiente de la ingesta de sodio, probablemente por un
efecto en la actividad del sistema nervioso simpatico, como ya hemos dicho
antes.

Para estudiar la relacién de la obesidad y el desarrollo de ECV en
individuos de raza negra, se analizaron datos de dos estudios de poblacién en
jovenes y adultos, el CARDIA y el ARIC. El primero, basado en el
seguimiento de 5.115 individuos de 18 a 30 afios en 1985-86. Se midié la
talla, peso, pliegues corporales, PA y lipidos plasmdticos. Asi mismo se tuvo
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informacién acerca del consumo de alcohol y del tabaco. El estudio ARIC
examiné a 15.803 individuos de 45 a 64 afios en 1986-90. Se midié la PA y
lipidos plasméticos, asi como la cantidad de alcohol ingerida y el consumo de
tabaco. Encontraron que la prevalencia de ECV estaba asociada con una alta
prevalencia de obesidad en individuos de raza negra de 45 a 65 afios. Algunos
investigadores sugieren que la asociacién entre obesidad y PA es mas fuerte
en individuos de raza blanca que en los de raza negra (FOLSOM y col.,
1991).

* SODIO

Desde mediados del siglo XIX se ha relacionado al sodio con la HTA
(PORTER, 1983). En 1904, AMBARD y BEAUJARD observaron que
restringiendo Ia sal se producia una caida de PA en los hipertensos (KORNER,
1977).

Igualmente, en 1920, en varios estudios epidemioldgicos de poblaciones
aisladas se sugirid una asociacién entre la ingesta de sodio y la presidn
sanguinea (TAKAHASHI, 1957) (LOWENSTEIN, 1961) (PRIOR, 1968)
(FODOR, 1973) (SINETI, 1973) (OLIVER, 1975). Fueron estudios realizados
en poblaciones homogéneas, no obesas, que ganaban poco peso con la edad,
fisicamente activas, con una alta ingesta de potasio y baja de sodio. Aunque
tuvieron gran impacto e importancia se detectaron probiemas metodolégicos
y en algunos de ellos, especialmente en aquellos de sociedades occidentales,
no se encontrd asociacién entre el sodio y la PA.

Se ha considerado al sodio como sinénimo del cloruro sédico, y por
tanto, la mayor parte de la "controversia del sedio" concierne al cloruro
sddico. Como la investigacion ha sido realizada en el cloruro sédico mds que
en otras sales de sodio y al tener el cloruro podria efectos importantes en la
PA, en este apartado nos centramos en el cloruro sddico y en su asociacién
con la HTA.
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En los estudios cldsicos de MENEELY (1955) (1957) se alimentaban
ratas de laboratorio con dietas diferentes que contenfan sal en cantidades muy
pequefias 0 muy grandes y con varios niveles intermedios durante un periodo
de nueve meses. Se observé que cada incremento de la ingesta salina
provocaba una elevacién simultdnea de la presién sanguinea. Las ratas que
ingerian 10% de sal desarrollaban gran aumemto de la PA. Conel 2 al 5% de
sal en la dieta, se observaban ligeros aumentos (GOODHART, 1987).

DAHL (1964) demostré que casi el 80% de las ratas de laboratorio
desarrollarian una presién sanguinea elevada si se les administraba grandes
cantidades de sal en su comida.

Los requerimientos de sodio dependen, entre otros factores, de la
genética y del clima. Sin embargo, las necesidades diarias son bajas. Los
requerimientos en nifios se han estimado en 9 mEq/dia y para adultos entre 30
y 90 mEq/dia. En EEUU, la ingesta media de sodio es entre 170 y 225
mg/dfa; esta "excesiva" ingesta podrfa estar asociada con la HTA. En
poblaciones donde la ingesta de sodio es menor de 60 mEq/dia, la HTA casi
no existe. A ingestas altas de sodio la incidencia es entre 9 y 20%
(EINHCRN, LANDSBERG, 1988).

Una razén de la dificultad para demostrar una relacién entre el cloruro
sddico y la presién sanguinea en las comunidades occidentales podria ser la
heterogeneidad de las mismas. Algunos subgrupos poblacionales son
genéticamente susceptibles a la HTA, quizés el 10 % en los EEUU y sélo en
éstos existe correlacion entre ambos factores (MARK, 1975) (KAWASAKI,
1978) (LANGFORD, 1982). Por ello, cualquier correlacion entre ingesta de
sodio e HTA en la poblacién susceptible queda diluida por una mayoria en la
que tal susceptibilidad no existe. Por otro lado, es muy probable que en la
HTA influya no solamente la ingesta actual de sodio, sino también la ingesta
a lo largo de la vida.

Los efectos cuantitativos de la reduccidn de sodio en la HTA son menos
llamativos y reproducibles que los que se consiguen con la reduccién de peso
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en obesos, excepto en situaciones extremas en las que las dietas se modifican
a menos de 1 g de sodio/dia 0 mds de 10 g de sodio/dia, y 1a PAS desciende
de 10 a 15 mmHg y la PAD 5 a 10 mmHg. Como estas situaciones estdn
asociadas con cambios en el peso y efectos en otros nutrientes, el efecto
aislado del sodio es dificil de valorar. Sin embargo, desde un punto de vista
epidemioldégico es suficiente una reduccion de pocos mmHg para demostrar un
menor riesgo de las complicaciones de la HTA (EINHORN y LANDSBERG,
1988).

En el posible mecanismo de la asociacién del sodio y la HTA estarian
implicados 1a funcién renal y el volumen intravascular del sodio. Se cree que
la alta ingesta de sodio aumenta la reactividad del misculo liso arteriolar y el
contenido de sodio. La alta ingesta de sodio se ha relacionado con el
metabolismo de las prostaglandinas (PG), asi una elevada ingesta desciende los
niveles de PGE, y se eleva la PA (EINHORN y LANDSBERG, 1988).

En el estudio INTERSALT en el que se investigaron las relaciones
entre la ingesta de electrolitos y 1a PA, en hombres y mujeres, se observé que
ain con ingestas menores a 100 mmol/dia de sodio se elevaba la PAS
alrededor de 9 mmHg (ROSE, 1989).

Un inconveniente relacionado con la metodologia es la estimacidn de
la ingesta (BINGHAM, 1987). Falta el método adecuado para medir esta
ingesta de sal en individuos. Hasta ahora los mds empleados han sido, andlisis
de la porcién duplicada del alimento ingerido, técnica de recuerdo de la dieta
y recogida de orina de 24 horas. La técnica de recuerdo (“"dietary recall")
subestima la ingesta de sal, ain en personas muy motivadas (11% menos que
la recogida de orina de 24 h) (SCHACHTER, y col., 1980). El método de la
porcién duplicada del alimento ingerido es bueno, pero costoso y dificil de
llevar a cabo en estudios epidemioldgicos (GRIM y col., 1980). Por otro lado,
la estimacion de sodio en orina puede no reflejar correctamente la ingesta:
sobreestima ingestas bajas y subestima (hasta el 18 %) ingestas altas (200 y 400
mEq/dia) (EURONUT, 1985).
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* POTASIO

Estudios realizados en humanos han sugerido que una alta ingesta de
potasio por si sola o en combinacién con baja ingesta de sodio puede reducir
la PA en sujetos hipertensos (HOLLY y col. 1981; IMURA y col. 1981,
SKRABAL y col. 1981; Mac GREGOR y col. 1982; KHAW y col. 1982;
BORLE y col. 1981; citados por HUTTUNEN y col. 1985) (TOBIAN, 1588).
Sin embargo, no se ha observado un descenso en todos los estudios pues con
la excepcién del trabajo de Mac GREGOR vy col., (1982) éstos no han sido
doble ciegos y el nimero de sujetos ha sido relativamente pequefio.

Segiin TOBIAN (1988), para un nivel dado de HTA la suplementacién
con potasio reduce la tasa de mortalidad. Los estudios clinicos demuestran que
la suplementacion de potasio a hipertensos reducen 6 mmHg la PAS y 4
mmHg la PAD (Mac. GREGOR vy col., 1982) (KAPLAN y col., 1985). Las
dietas ricas en fuentes naturales de potasio se asocian con la disminucién de
las tasas de HTA y de infarto cerebrovascular (KROMHOUT y col., 1985)
(REED y col., 1985).

El mecanismo de accién todavia no se conoce, aunque posiblemente una
dieta rica en potasio preserva la integridad de las células endoteliales de la
pared arterial cuando estdn sometidas a una gran PA, previniendo hemorragias
cerebrales e infartos (TOBIAN, 1988).

Segiin KESTELOOT (1989) (1991) el potasio es aproximadamente 2,5
veces mds efectivo disminuyendo la PA que el sodio aumentdndola. Aunque
el nivel 6ptimo de potasio es todavia desconocido, se recomienda una relacién
Na/K (en mmol) de 1. Esta relacién es aproximadamente 2 en la mayoria de
los paises occidentales y de 5 en la mayoria de los paises orientales en los que
el consumo de frutas y verduras (con gran contenido de potasio) es muy

pequeno.



-4 -

* GRASA

La dieta y especialmente los lipidos dietéticos son también importantes
ER para el desarrollo de las ECV (SLATTERY vy col., 1988). Dentro de estos
iltimos estan implicados la grasa total (MORRIS y col., 1977) (GLUECK y
col., 1979), colesterol (Mc. GILL y col., 1979) (STALLONES, 1983)
(GORDON, 1988) (ERKELENS, 1989) (ROSSENGREN y col., 1989), 4cidos
grasos saturados (AGS) (GORDON y col.,1970)(STALLONES, 1983) y 4cidos
grasos poliinsaturados (AGP) (GORDON vy col., 1970) (KINSELLA, 1990)
(KNAPP, 1990). Los AGS y el colesterol aceleran la aterogénesis mientras que
los AGM y los AGP reducen la prevalencia de estas enfermedades
(KINSELLA, 1990),

Existe una reciente revision (SACKS y col., 1989) de estudios
retrospectivos de la posible relacidén entre las grasas dietéticas y la PA.
Comparaciones de la PA entre poblaciones sugieren que dietas con bajo
contenido de grasas o de dcidos grasos insaturados disminuyen la PA. Sin
embargo, en la mayorfa de las poblaciones aisladas los dcidos grasos y la grasa
total determinados por la historia dietética no estdn correlacionados
significativamente con la PA (SACKS y col., 1989). Se cree que tanto la
cantidad y calidad de la grasa dietética afectan los niveles de la PA en
personas normotensas o con hipertensién "benigna” (SACKS, 1989).

Cuando se comparan poblaciones vegetarianas y no vegetarianas de la
misma drea geogrifica se evitan algunos de los factores confundentes. Los
vegetarianos que consumian algunos productos animales, como licteos y
pescado, tenian PA mds altas que los que no tomaban ningin tipo de alimento
de origen animal (SACKS vy col., 1974) (ROUSE y col., 1983)(SACKS y col.,
1988).

En otros estudios, al comparar los no vegetarianos con los Adventistas
del Séptimo dia que tenian dietas con grasa procedente de licteos y aceites
vegetales se observa un consumo similar de grasa total pero estos ultimos
tomaban mds AGP y algo menos de AGS. Sin embargo, las dietas de
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vegetarianos y no vegetarianos difieren en otros nutrientes ademds de las
grasas, por lo que no puede atribuirse exclusivamente a factores dietéticos la
baja PA relativa. No obstante, estos hatlazgos estin de acuerdo con varias
hipétesis de la accién de las grasas dietéticas: 1) una dieta alta en hidratos de
carbono y baja en grasa desciende la PA, 2) el elevado consumo de AGP
reduce la PA, 3) el bajo contenido de AGS comiin a dietas bajas en grasa total
o altas en AGP es responsable del descenso de la PA. Cada una de estas
posibilidades ha sido puesta de manifiesto en estudios retrospectivos de
poblacién (SACKS y col., 1989).

En relaciéon con los AGP, se conoce su efecto beneficioso en la
enfermedad vascular ateroesclerdtica, por lo que el cociente AGP/AGS (P/S)
influirfa en la regulacién de la PA. Como es sabido, obtenemos los AGP por
medio de la dieta, existiendo dos tipos principales, los w-3 y w-6.
Recientemente se ha hecho una revisién de la relacién de la PA y los AGP
dietéticos w-6 (SACKS, 1989). En alguno de los estudios se observd una
reduccién de la PA con dietas de alto contenido de AGP w-6, siendo
simultineamente alterados otros componentes dietéticos como la grasa total y
el sodio, haciendo dificil atribuir el efecto hipotensor tnicamente a un cambio
en el cociente P/S. De hecho, recientes trabajos que controlaron la grasa total,
calorfas y otros componentes no encontraron efecto de la alta ingesta de w-6
(MARGETTS, 1985). Asf mismo, al eliminar pricticamente la grasa saturada
de la dieta de normotensos para elevar el cociente P/S no se observd ningun
cambio en la PA (SACKS, 1984),

SACKS (1989) revisé los datos de estudios seccionales y prospectivos
observando que la mayoria no defendian la hipétesis de que la PA se reduce
en normotensos o en personas con hipertension "benigna" que cambian su dieta
a una con mayor ingesta de AGP w-6.

Existe en la actualidad un gran interés para estudiar los efectos
beneficiosos de los AGP w-3 de los aceites de pescado. Sin embargo, los datos
epidemiolégicos no muestran PA mds bajas en poblaciones con un alto
consumo de pescado. Asi, los esquimales con una alta ingesta de este grupo
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de alimentos tienen la misma elevacién de la PA con la edad que los europeos
y los orientales y tienen una de las mds altas prevalencias de HTA en ¢l
mundo (KNAPP, 1989). A pesar de esto, parece que dosis altas de AGP w-3
tienen efectos hipotensores. Sin embargo, la cantidad de w-3 necesaria para
conseguir este efecto, a corto plazo, es prdcticamente imposible alcanzarla
mediante la dieta, pues haria falta consumir aproximadamente 1 kg de pescado
graso al dia (KNAPP, 1989).

Los estudios actuales con suplementos de dcidos w-3, van encaminados
a determinar los mecanismos y la relacién dosis/respuesta de su efecto
hipotensor. Por ello, todavia no se han descrito la duracién del efecto, la dosis
necesaria y posibles complicaciones de estos suplementos, por lo que no es
posible hacer una recomendacidn de aceite de pescado o de dcidos w-3 como
terapia para la HTA (KNAPP, 1989).

* CALCIO

Recientemente se ha puesto de manifiesto la importancta del calcio en
la regulacidn de la PA, con un efecto reductor de la misma (KNAPP, 1990).
La mayoria de los estudios epidemiolégicos muestran una relacién positiva
entre la excrecidn urinaria de calcio de 24 horas y la PA (Mc CARRON vy
col., 1980) (KESTELOOT y col., 1983). Segin KESTELOOT (1991) el calcio
urinario estd correlacionado positivamente con la PA pero con algunas
excepciones. Asi, en la Repiblica de China se encontré una correlacién
negativa entre el calcio urinario y la PA (KESTELOOT, 1987). Por tanto, la
excrecién de calcio no es un indicador perfecto de su nivel de ingesta, pues
todavia no se sabe si una excrecion alta es la consecuencia de una alta ingesta
y a la inversa. Sin embargo, algunas poblaciones con alto consumo de calcio
(como por ejemplo Finlandia con 1400 mg/dia) tienen una elevada tasa de
infarto, y presumiblemente, alta PA, mientras que otras poblaciones con baja
ingesta de calcio tienen también muy bajos niveles de PA (KESTELOOT,
1989) (KESTELOOT, 1991).
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BELIZAI y col. (1983) mostraron que un suplemento diario de calcio
reducfa significativamente la PAD en individuos sanos en el curso de pocas
semanas. CASTENMILLER y col. (1985) también han encontrado que en
individuos normotensos, la PAD Y PAS medias eran menores en sujetos con
una alta ingesta de calcio: 686 mg/1000 kcal que en aquellos con baja ingesta
de calcio: 535 mg/1000 kcal.

Varios estudios epidemniolégicos encontraron que la ingesta reducida de
este nutriente era el mejor signo de HTA (GARCIA-PALMIERI y col., 1984;
KOK y col., 1986; citados por NRC, 1989), y mientras que unos no
encontraron asociacidn entre ambos factores (GRUCHOW y col., 1985 citados
por NRC, 1989) otros observaron una correlacién positiva entre la ingesta de
calcio y la PA (HARLAN vy col., 1984 citados por NRC, 1989). Estos
resultados dispares pueden ser debidos, en parte, a las limitaciones en los
métodos para valorar la ingesta de calcio (NRC, 1989).

Sin embargo, los hallazgos clinicos han sido mdés consistentes que los
epidemiolégicos al demostrar que la suplementacién con calcio en algunos
individuos normo e hipertensos reducen la PA (Mc CARRON y MORRIS,
1985 citados por NRC, 1989).

* MAGNESIO

El papel del magnesio en la patogénesis y tratamiento de las ECV ha
sido de continuo interés y controversia (NUTRITION REVIEWS, 1988).
Algunos estudios han sugerido que bajos niveles de magnesio dietético pueden
estar asociados con altas presiones sanguineas (EINHORN, LANDSBERG,
1988). Recientemente, un grupo de investigadores daneses demostraron que en
individuos con enfermedad isquémica existe deficiencia de magnesio
(RASMUSSEN vy col., 1988). Sin embargo, en individuos normotensos la
ingesta de suifato de magnesio en grandes cantidades no parece tener efecto
sobre la PA. Otros estudios han mostrado, por el contrario, una reduccién de
la PA al administrar sulfato magnésico por via intravenosa (KESTELQOOT,
1989) (KESTELOQT, 1991).
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* ELEMENTOS TRAZA

Aunque no existe una evidencia firme, se cree que la alteracién de la
ingesta de los elementos traza dentro del rango fisioldgico, podria modificar
la PA (SALTMAN, 1983). Algunos de ellos forman parte de metaloenzimas
que por ser necesarios en la biosintesis y degradacion de péptidos,
catecolaminas y esteroides, alterarfan la PA (EINHORN y LANDSBERG,
1988).

CADMIO

Se ha asociado una PA alta con una elevada exposicidon ambiental al
cadmio (KOPP, 1982; KOPP, 1983 citados por EINHORN y LANDSBERG,
1988). Sin embargo, algunos estudios no demuestran este efecto (MOREAU
y col., 1983; PERRY y col., 1983 citados por EINHORN y LANDSBERG,
1988) (SPARROW y col., 1984 citados por KNAPP, 1990). Por otro lado, se
ha sugerido una interaccion de la exposicién del cadmio en hipertensos
sensibles a la sal (EINHORN Y LANDSBERG, 1988).

PLOMO

La exposicién crénica al plomo puede producir dafios renales y PA
elevada en animales y humanos (AVIV, 1980 citado por EINHORN vy
LANDSBERG, 1988). La toxicidad del plomo, incluso en ausencia de
insuficiencia renal, podria producir disfuncién renal tubular que contribuirfa
a hipertensién. Sin embargo, no existe correlacion entre el nivel de plomo en
sangre y la PA en los nifios o entre los niveles de plomo en el agua de bebida
y la PA en poblaciones adultas (EINHORN, LANDSBERG, 1988).

OTROS ELEMENTOS TRAZA
Deficiencias de hierro se asocian con un elevado ritmo cardiaco

(DeHAVEN, y col., 1980 citados por EINHORN y LANDSBERG, 1988) y
con una incrementada actividad del sistema nervioso simpdtico, pero no hay
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evidencia firme de que afecten a la PA.

Acerca de otros elementos traza se sabe menos, Asi, el vanadio
administrado a ratas con un solo rifion elevd la PA (STEFFEN y col., 1981
citados por EINHORN y LANDSBERG, 1988). El arsénico no causaba efecto
en la PA de ratas macho, pero afecté los reflejos cardiovasculares. Por tltimo,
para algunos autores el envenenamiento acusado y crénico de mercurio puede
estar asociado con PA elevada (EINHORN, LANDSBERG, 1988) mientras
que otros no relacionan la ingesta de este elemento con fa HTA (SPARROW
y col., 1984 citados por KNAPP, 1990).

* FIBRA

Numerosos estudios han sugerido que una alta ingesta de fibra podria
disminuir 1a PA (KELSAY, 1978) (ANDERSON, 1983). Normalmente, los
vegetarianos consumen una dieta alta en fibra y en conjunto tienen mas baja
PA, pero podria ser debido, como ya hemos comentado, a otras numerosas
diferencias de las dietas y peso corporal de los vegetarianos (ARMSTRONG,
1977).

Ha habido pocos estudios que hayan valorado el efecto de alterar la
ingesta de fibra aisladamente. Los de KELSAY y col. (1979), STASSE-
WOLTHUIS vy col. (1980) y FEHILY (1986) no observaron ningiin efecto en
la PA al elevar la ingesta de fibra, mientras que WRIGHT y col. (1979) y
ANDERSON (1982) demostraron una disminucién de la PA con dietas de alto
contenido en este componente. En todos estos estudios es dificil aislar el efecto
de Ia fibra de otras posibles variables confundentes (MARGETTS, 1988).

La mayorfa de las investigaciones con alteracion en la fibra han sido
realizadas con otras modificaciones dietéticas a menudo asociadas con pérdida
de peso, lo que hace que quede por determinar si la fibra puede influir en la
PA de manera independiente (EINHORN y LANDSBERG, 1988).
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HAGANDER vy col. (1989) estudiaron la influencia de una dieta
enriquecida en fibra sobre la PAS, encontrando que disminuye sus niveles y
aumenta los de colesterol-HDL. Estos resultados son de particular interés
debido a que la disminucién de PAS y de colesterol-LDL descienden la
morbilidad de las ECV.

* ALCOHOL

Existe una fuerte asociacién entre €l consumo moderado o alto de
alcohol (mayor a 3 onzas de whisky o equivalente/dfa) y la HTA (KLATSKY,
1977y (FRIEDMAN, 1982) (KNOCHEL, 1983) (CAIRNS, 1984). En la
poblacién general se atribuye al consumo de alcohol un 5% de HTA. En
EEUU se estimé que una ingesta excesiva de alcohol era la responsable de la
HTA en un 10%, especialmente en hombres de mediana edad. Existe una
mayor prevalencia de HTA en individuos que consumen mds de 60 ml de
etanol/dia (FRIEDMAN y col., 1983 citados por KNAPP, 1990) y se
recomienda disminuir su consumo a los pacientes hipertensos (KNAPP, 1990).
Muchos estudios han demostrado los efectos hipertensivos de incluso pequeftas
dosis de alcohol (CRIQUI, 1981) (SAUNDERS, 1981) (ARKWRIGHT, 1982)
{(SUBCOMMITTEE ON NONPHARMACOQLOGICAL THERAPY OF HIGH
BLOOD PRESSURE, 1986).

En el estudio CARDIA, realizado en individuos jévenes se encontrd
mayor correlacién entre el consumo de alcohol y la PAS que con la PAD
(DYER, 1990).

Sin embargo, la asociacion del alcohol con la HTA puede ser debida
a un efecto indirecto, pues podria ser un marcador de mayor estrés en el
individuo o estar correlacionado con una alta ingesta calérica y obesidad
(EINHORN, LANDSBERG, 1988).
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2.3.1.2 FACTORES NO NUTRICIONALES
* EDAD

En las comunidades con alta prevalencia de HTA la distribucién de las
cifras de PA de los nifios es normal, siendo, asi mismo, muy similares estas
distribuciones en los nifios de todo el mundo. Las diferencias en la distribucién
de las cifras de PA aparecen con la edad. Aunque en los Estados Unidos, los
adultos de raza negra tienen cifras de PA mds altas que los de raza blanca,
entre los nifios de ambas razas estas diferencias son inexistentes (ROSE,
1985).

El incremento de la PA con la edad no es universal. Estas poblaciones
son en su mayoria comunidades, generalmente rurales, fisicamente activas y
con una baja ingesta de sal. Cuando los miembros de estas comunidades
emigran a zonas urbanas presentan una tendencia a incrementar la PA. Es
posible que el cambio desde un entorno "agricola” a un estado urbanizado les
imponga ciertas condiciones de adaptacidn que les haga desarrollar esa HTA.
En Ia Tabla I aparecen los grupos de poblacién en los que la PA no se
incrementa con la edad (ROSE, 1985).

TABLA III

AFRICA Pigmeos del Congo

Bosquimanos de Kalahari
Némadas de Kenia

Granjeros de Kenia

AMERICA Indios de Panam4
ASIA Nueva Guinea
Polinesios

AUSTRALIA Aborigenes
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En los paises occidentales, la PA se incrementa de una manera
progresiva hasta los 60 afios, en 0,8 mmHg anuales. La presién diastélica se
incrementa en 0,5 mmHg al afio (ROBERTS, 1978 citado por ROSE, 1985).

En la Gréfica 1 figuran los cambios tipicos de la PA con la edad en
sociedades industrializadas. En los primeros afios las presiones son algo més
bajas en mujeres que en hombres, pero al avanzar la edad son algo mis
elevadas en aquellas. Este cambio puede ser debido, en parte, a una mayor
mortalidad asociada con la HTA en hombres que en mujeres, por lo que sdlo
un pequefio nimero de hipertensos sobreviven y alcanzan una edad avanzada
(ROBERTS, 1978 citado por ROSE, 1985).

Gréfica 1. Influencia de la edad en la PA
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* GENETICA

Estd reconocida una predisposicién genética a la HTA en humanos y
animales (FOLKOW, 1982) pero no estd claro el modo de transmisién. Se ha
sugerido que la herencia se produce a través de un sélo gen (Mc MANUS,
1983) aunque otros autores proponen la tesis de herencia poligénica
(FOLKOW, 1982). Para hombres, se ha llegado al consenso de que la
predisposicién es poligénica y recesiva mds que determinante. Asi, la
propensidon a desarrollar HTA permanece latente salvo que influencias
ambientales activen los mecanismos que la elevan.

Probablemente la HTA primaria no es consecuencia dnicamente de
influencias genéticas. Dado que la predisposicién a la HTA es poligénica es
probable que distintos genes esten activados o suprimidos por simples o
multiples influencias ambientales, como la ingesta de sodio y potasio, el estrés
y otros factores ambientales o nutricionales. Por ello los factores que
determinan o provocan la aparicién y desarrollo de la HTA en individuos
susceptibles genéticamente son muchos y variados (FOLKOW, 1982).

* RAZA E HTA

Muchos estudios han demostrado que la PA es mds alta y la HTA mds
prevalente entre las personas de raza negra de Africa que en los de raza blanca
(STAMLER vy col., 1975).

En el CARDIA, se estudiaron las diferencias de presidén sanguinea
seglin la raza, encontrando que los adultos de raza negra tenfan PAS mds
elevadas que los blancos. Las diferencias entre negros y blancos, de ambos
sexos eran mayores en los grupos de edad de 25 a 30 afios que en los de 18
a 24 afios (LIU y col., 1989).

Entre los americanos de raza negra la prevalencia de HTA es m4s alta
y con mayor tendencia a aumentar con la edad que entre los blancos (DHHS,
1986). En la Gréfica 2 aparecen estos valores en EEUU (DHHS, 1986).



Grdfica 2. Influencia de la raza en la PA.
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* FACTORES PSICOSOCIALES Y SOCIOCULTURALES

Aunque muchos estudios han relacionado cambios a corto plazo en la
presién sanguinea con factores psicosociales y socioculturales, se conoce poco
sobre ¢c6mo éstos podrian interaccionar con otros para aumentar el riesgo de
HTA. Esto es, sin duda, debido a la heterogeneidad de los individuos, los
complejos mecanismos de control de la PA y al ambiente psicosocial (NRC,
1989).

Estudios longitudinales de poblacién han demostrado que al cambiar de
formas de vida tradicionales a industrializadas se experimenta un incremento
de las PAS y PAD (PAGE y col. 1974) (CASSEL, 1975) (SEVER y col.
1980). Esto se ha observado en emigrantes y en poblaciones que experimentan
una rdpida industrializacion (POULTER vy col. 1985) (PAGE and
FRIEDLAENDER, 1986). Sin embargo, cuando se controlan factores como
peso corporal o dieta, las variaciones en la presion sangufnea debidas a
factores ambientales disminuyen. Por ejemplo, en un estudio longitudinal en
polinesios que emigraban de las Islas Tokelau a Nueva Zelanda se observé que
tras controlar los cambios dietéticos, la variacién debida a influencias sociales
era s6lo de un 2.1% en hombres y 1.4% en mujeres (BEAGLEHOE y col.,
1977 citados por NRC, 1989). POULTER y col. (1985) encontraron que al
pasar de vivir en una zona rural en Kenia a Nairobi las PAS y PAD se
elevaron en los 60 primeros dias después de emigrar y haber cambiado la
ingesta de sodio, potasio, calcio y otros nutrientes.

2.3.2. ASOCIACION HIPERCOLESTEROLEMIA E HTA

Numerosos estudios epidemioldgicos han puesto de manifiesto que el
nivel de colesterolemia tiene capacidad predictiva para la morbilidad y
mortalidad futuras de la enfermedad isquémica (MSC, 1989). Esta aociacién
existe a todos los niveles de colesterolemia (DAWBER, 1980). Igualmente,
seglin STAMLER vy col., (1986) en estudios recientes como ¢! CHICAGQO
HEART ASSOCIATION DETECTION PROJECT IN INDUSTRY y el U.S.
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NATIONAL COOPERATIVE POOLING PROJECT se ha demostrado la
prevalencia de hipercolesterolemia en individuos HTS. Estos datos indican que
la hipercolesterolemia es comun en HTS y que intensifica el riesgo de muerte
por ECV. Estos estudios se realizaron en una gran muestra, alrededor de
12.000 individuos, de los cuales un 38% eran HTS (STAMLER Yy col., 1986).

De hecho, parece existir una relacién entre €l colesterol sérico y la PAS
y PAD (DAWER, 1980). En sujetos HTS, en los que generalmente existe un
riego elevado de muerte por ECV, se establecen otros dos FR como son el
colesterol sérico y el tabaco. En el estudio MULTIPLE RISK FACTOR
INTERVENTION TRIAL (MRFIT), realizado en 361.662 individuos de 35
a 57 afios se analizd la influencia de los niveles de colesterol sérico en el
riesgo de ECV en individuos HTS. Los resultados mostraron que este riesgo
en individuos con PA alta se manifestaba en general, para todos los niveles de
colesterol sanguineo desde 180 mg/dl, aproximadamente, en adelante. Asi, et
riesgo no se limitaba a aquellos que tenfan hipercolesterolemia clinica (definida
por niveles de 200 mg/dl o mayores), sino que la relacion era mds fuerte y
gradual. Por tanto, para HTS con niveles dptimos de colesterol, menores a 182
mg/dl, el riesgo de padecer ECV aumentaba un 64 % comparado con NTS con
similares cifras de este pardmetro. Con PA alta y valores de colesterol entre
182 y 202 mg/dl, el riesgo fué el doble; con colesterol sérico de 203 a 220
mg/dl, se triplicaba; y con PA elevada y colesterol igual o mayor de 245
mg/dl se quintuplicaba. Este creciente riesgo de muerte por ECV para HTS en
relacién al nivel de colesterol fué observado tanto en fumadores como en no
fumadores (STAMLER vy col., 1986).

CASTRO y col., (1990) han descrito la situacion de la HTA en Espaifia y
concretamente haciendo hincapié en su relacién con la hipercolesterolemia,
Estdn de acuerdo con otros autores en que la HTA y la hipercolesterolemia son
reconocidos FR de las ECV. Ademads, diferentes estudios epidemiolégicos,
nacionales e internacionales han demostrado que se presentan asociados en un
mismo individuo con una frecuencia mayor a la esperada unicamente por el
azar. En la Gréafica 3 se muestra, cémo para cada nivel de colesterol sérico,
incrementos en las cifras de PA aumentan el riesgo de desarrollar enfermedad
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coronaria en 6 afios. Cabe destacar que el efecto perjudicial de la presencia de
ambos FR, en el sentido de aumentar el riesgo de padecer ECV, es superior
a la suma del riesgo producido por cada uno de los factores individualmente.

Grafica 3. Probabilidad de desarrollar enfermedad coronaria en seis afios.
Varones de 40 anos de edad. Estudio Framingham, 16 afios de seguimiento.

(tomada de MUNIZ y col. 1989).
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Ademads, segun los mismos autores, la hipercolesterolemia es, al igual
que la HTA, un FR de elevada prevalencia en nuestra poblacién y aunque las
cifras medias de colesterol en la poblacién espafiola son mucho menores que
las de otros paises europeos, especialmente los nérdicos, el porcentaje de
sujetos con cifras de colesterol sérico por encima de 250 mg/dl es importante,
En dos estudios realizados en poblacién general (MUNIZ y col., 1989) en
Galicia, el primero en 1985 y el segundo en 1989 en grupos de edad de 40 a
59 afios obtuvieron los siguientes porcentajes: hombres 23.2% (1985)y 22.6%
(1989); mujeres 20.2% (1985) y 19.9% (1989). Estas cifras de la poblacién
gallega son ligeramente inferiores a las encontradas en el estudio WHO-ERICA
para la poblacién del sur de Europa en los mismos grupos de edad, 24.9 y
28.2% para hombres y mujeres, respectivamente.

Recientemente, y como ya hemos comentado en otros apartados de este
trabajo, un grupo de expertos relacionados con el tema ha publicado bajo el
titulo "Consenso para el control de la Colesterolemia en Espafia” (1989), una
serie de recomendaciones para el control de los niveles de colesterol, en la
poblacion espafiola, pues parecia necesario que las recomendaciones marcadas
por otros Organismos internacionales estuvieran adaptadas a las peculiaridades
de cada pais. En este sentido se establecen una serie de pautas terapéuticas, en
las que se incluye la dieta, para aquellas personas con diferentes niveles de
colesterol sérico.

Asi para individuos con niveles de colesterolemia entre 200 y 250
mg/dl aconsejan unas normas generales de alimentacidn equilibrada. El consejo
dietético es suficiente la mayoria de las veces para reducir las cifras a los
niveles deseables. En aquellos individuos con colesterol total entre 250 y 300
mg/dl, se refuerza el consejo dietético y si no se alcanza una respuesta
satisfactoria a los 6 o 12 meses del inicio de los cambios en la dieta, se
considerard el empleo de farmacos hipolipemiantes. En los sujetos con cifras
superiores a 300 mg/dl se deberdn adoptar las mismas modificaciones de la
dieta y correccion de los otros FR. Se evaluard a los pacientes a los dos meses
y si continua presentando cifras superiores a 300 mg/dl, se procederd al
tratamiento farmacoldgico (MSC, 1989).
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Estos consensos ya existen en otros paises y nos parece interesante
mencionar el celebrado en Holanda. ERKELENS y col. (1989) en dicho
consenso sobre el colesterol, indicaron que aquellos individuos con niveles de
colesterol entre 5 y 6 mmol/1 (189-245 mg/dl) deberfan seguir las pautas dadas
en el mismo. Los individuos con colesterol sérico de 6.5 mmol/dia (245
mg/dl) o mayor, tenfan que someterse a tratamiento dietético y si fuera
necesario, la medicacién. Por \ltimo, para los individuos con
hipercolesterolemia severa, estaria indicado el tratamiento médico si los niveles
de colesterol no bajan de 8 mmol/l (302 mg/dl) en pocos meses después del
tratamiento dietético.
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2.4. ALGUNOS ESTUDIOS EPIDEMIOLOGICOS

2.4.1. EN EL EXTRANJERO

En el estudio FRAMINGHAM, dirigido sucesivamente por DAWER,
KANNEL y CASTELLI, basado en el seguimiento de 2.336 hombres y 1.875
mujeres de 30 a 62 afios, examinados por primera vez en el bienio 1948-50 y
reexaminados desde entonces cada cinco afios, se estudiaron los FR asociados
a las ECV. Uno de los objetivos del estudio fué determinar la epidemiologia
de la HTA. Se encontré que el riesgo de desarrollar HTA entre individuos
normotensos era proporcional a la ganancia de peso. En relacion a la ingesta
de sal, se demostré que a los 45 afios la mayoria de las personas consumian
10 g 0 mas de sal comin/dia y que la HTA aumentaba con el incremento de
la ingesta de sal (DAWER, 1980).

Uno de los estudios internacionales mds importante es el dirigido por
KEYS, el SEVEN COUNTRIES STUDY (KEYS y col., 1966; KEYS y col.,
1970) iniciado en 1957. Este estudio prospectivo internacional sobre 18
cohortes estd basado en observaciones realizadas sobre 12.000 hombres
aproximadamente, con edades comprendidas entre 40 y 59 afios, en Finlandia,
Italia, Yugoslavia, Grecia, Holanda Japén y EEUU. Se puso de manifiesto una
alta correlacion positiva entre la ingesta de grasas saturadas y las cifras de
incidencia, a los cinco afios, de ECV. La ingesta de grasas saturadas y las
tasas de colesterol sérico de la poblacidn estaban significativamente
correlacionadas, al igual que los niveles de colesterol plasmdtico y las cifras
de ECV.

Utilizando los datos del estudio FIRST NATIONAL HEALTH and
NUTRITION EXAMINATION SURVEY (NHANES I), basado en el
seguimiento de 10.425 individuos de 18 a 74 afios durante 1971 a 1974, se
estudiaron las asociaciones entre sodio, potasio y alcohol y la PA en relacién
a los niveles de calcio. Con bajas ingestas de calcio (< 400 mg/dfa para
hombres y < 800 mg/dia para mujeres) el cociente sodio/potasio (Na/K)
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estaba significativamente relacionado con la PA (p<0,01).

En North Karelia, zona al Este de Finlandia, se llevé a cabo un
programa para estudiar los FR asociados a las ECV. El NORTH KARELIA
PROJECT fué disefiado para llevarse a cabo durante 1972 a 1977; el estudio
continué y en 1982 se realizé una evaluacién de estos diez afios. Se disefid
para reducir los niveles de colesterol en la poblacién. Los objetivos
intermedios fueron alcanzar una disminucién en la ingesta de AGS y un
aumento del consumo de verduras (PIETINEN y col., 1989). Se eligié una
muestra al azar, 293 hombres y 231 mujeres que no estaban sometidos a
tratamiento antihipertensivo, fueron estudiadas en 1972-77. Se observé que los
cambios en la PA estaban asociados positivamente con variaciones en el
colesterol sanguineo. Hubo una disminucién de los niveles de colesterol que
pudo ser debida a cambios en la cantidad y calidad de la grasa ingerida
(PUSKA y col., 1981; SALONEN vy col., 1981, citados por SALONEN,
1583).

La asociacidn entre el colesterol sangufneo y la PA fué estudiada en el
OSLO STUDY, en el periodo de 1972-73. La muestra estaba formada por
16.525 individuos sanos de 20 a 49 afos, sin sintomas ni signos de ECV ni
diabetes. Fueron determinados los siguientes pardmetros: peso, talla, presién
arterial, colesterol sérico, triglicéridos, glucosa asi como el grado de actividad
fisica realizado por cada individuo y el consumo de tabaco. Se encontré
asociacién entre colesterol sanguineo y la PA (p <0.01) en tres grupos de edad
diferentes. Demostraron que los niveles de colesterol eran superiores para los
individuos de PA mds elevada, siendo mds pronunciado para la PAD
(HJERMANN vy col., 1978).

El MULTIPLE RISK FACTOR INTERVENTION TRIAL (MRFIT)
se disenié para valorar la influencia del nivel de colesterol sérico en el riesgo
de desarrollar ECV en individuos hipertensos. Se estudiaron 361.662 hombres
de 35 a 57 afios durante 1973-75, en 18 ciudades de EEUU, Demostraron una
fuerte asociacién del colesterol sérico y del tabaco, FR de las ECV, en
individuos hipertensos. Asi para individuos con HTA y niveles de colesterol
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de 182 mg/dl, el riesgo de desarrollar ECV incrementé un 64 %, comparado
con normotensos con niveles similares de colesterol. El riesgo se duplicaba si
los niveles de colesterol se aumentaban. Este incremento del riesgo de muerte
por ECV en hipertensos en relacién a los niveles de colesterol, se observd en
fumadores y no fumadores (STAMLER vy col., 1986).

El reciente estudio del INTERSALT que utilizando un alto grado de
estandarizacién metodolégica en 52 centros de 32 diferentes pafses, analiza la
relacidn entre la excrecién de elctrolitos y otros factores y la PA (ELLIOT y
col., 1990). La muestra estaba formada por 10.079 individuos, hombres y
mujeres, de 20 a 59 afios. Se les tomaron medidas de la PA, el PESQ y la
talla. También se recogid la orina de 24 horas para analizar la excrecién de
sodio, potasio, calcio y magnesio, Por medio de un cuestionario se estimaron
el consumo de alcohol de 7 dias y el nimero de cigarrillos fumados.
Encontraron una asociacién positiva y significativa entre el peso y 1a PAS en
39 de los centros y en 40 con el IQ. Para la PAD se encontraron estas
asociaciones con estas dos variables en 44 centros (p<0.05) (DYER, 1991).

Seglin FERNANDEZ-CRUZ (1990) este estudio trata de contestar a la
pregunta de la asociacidn del consumo de sal con la TA, proporcionando datos
sorprendentes. De tal forma, la reduccién del consumo diario de sodio a 100
mmol (que corresponde a una cucharilla de café de sal por dia en lugar de las
dos cucharillas que se consumen actualmente) se traduciria en TA reducidas
en 9 mmHg entre las edades de 25 a 55 afos que se expresarian en una
reduccion de 16 % para la muerte por enfermedad coronaria, del 23% para la
muerte de ECV y del 13% para todas las causas de muerte en los pacientes
que se comprenden en la media de 55 afios. Por tanto, los datos muestran una
dramdtica reduccién en la mortalidad que implica el salvar miles de personas
anualmente en todo el mundo.
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2.4.2, EN ESPANA

En el momento actual, en cuanto a ECV, los datos de que disponemos
en la Comunidad Auténoma de Galicia, sugieren que la mortalidad por
cardiopatia isquémica es ligeramente inferior a la observada en el resto del
estado espaiiol, mientras que la mortalidad por accidente cerebral vascular
(ACV), entre 1as mujeres es superior en Galicia a 1a que se observa en Espafia,
y ha sido asf a lo largo de la década estudiada (BROTONS y col., 1990).

CASTRO y col. (1985) estudiaron las diferencias de prevalencia de
HTA entre dos estratos de poblacién (rural y urbano) en las provincias de La
Coruiia y Lugo. Se disefiaron dos muestras, poblacidn general y poblacién de
30-60 afos, con un total de 1828 cuestionarios. Las entrevistas se realizaron
segtin el método de cuotas y rutas cruzadas. En la confeccién de la encuesta
y toma de datos se siguieron las recomendaciones de la OMS para estudios
epidemioldgicos. Encontraron una alta prevalencia de HTA, en la poblacién
general (25.2% y en la de 30-60 aifios, 34.5%). Al estudiar los datos
dividiéndolos por estratos, encontraron una mayor prevalencia de HTA en el
medio rural (38%) que en el urbano (26.9%).

En el estudio de CASTRO y col. (1986), el objetivo fué presentar la
prevalencia de dos FR, HTA e hipercolesterolemia y la posible asociacion
entre ellos. Para la realizacion del mismo se diseid una muestra de la
poblactén gallega de edades comprendidas entre 30 y 60 afos. La muestra fué
de 1177 personas, 553 hombres y 624 mujeres, de Lugo y Orense. La
prevalencia de los distintos grados de PA encontrada fué de normotensos=
42.06%; borderline= 26.85%; hipertensos= 31.01%. Al distribuir estos
resultados por sexo, encontraron mayor prevalencia de HTA en los hombres
(35.44%) que en las mujeres (27.08%) (p<0.01). La prevalencia de
hipercolesterolemia fué¢ en el medio rural de 20.04% y en el urbano de
15.65% (p<0.1). Mediante un andlisis de la varianza, relacionando el
colesterol como variable cuantitativa con los tres niveles de PA, se observé
asociacion entre ambas.
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En un intento de relacionar diferentes patrones alimentarios con Ia
presencia de FR, nuestro equipo y el Grupo Gallego de Estudios
Cardiovasculares colaboraron en un estudio transversal en el gque se analizé la
dieta y la situacién para los FR cardiovascular en dos poblaciones rurales
gallegas (interior y costera, Fontdn y Pastoriza, respectivamente) con
alimentaciones diferentes "a priori" (VARELA y col., 1988). Se observo que
la poblacién costera presentaba cifras medias de PAD, colesterol total y LDL-
colesterol mds elevadas que la poblacién del interior y, al mismo tiempo, una
ingesta relativa de grasas superior, independientemente de la zona de
residencia (interior o costa). De acuerdo al porcentaje de energia procedente
de la grasa, los terciles superiores presentaron cifras mds elevadas de LDL-
colesterol y PAD. Ademds, se repitieron los hallazgos de estudios previos en
lo relativo a la elevada prevalencia de FR y asociacidn de HTA e
hipercolesterolemia.

En un reciente estudio realizado en el medio hospitalario, empleando
el disefio caso-control, se observé un "odds ratio" superior a 4 para
alteraciones cerebrovasculares en hipertensos en comparacidn con sujetos
normotensos, y un "odds ratio" superior a 2, al comparar con sujetos
hipercolesterolémicos (colesterol total > 200 mg/dl) con los que tenian niveles
de colesterol mds bajos. En este mismo estudio, se corrobord el hallazgo
previo de la existencia de asociacién de FR/HTA y colesterol elevado
(FERNANDEZ FUERTES, 1988).
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2.5. METODOS DE ESTUDIO DE LA INGESTA

Los métodos para la recogida de datos sobre el consumo de alimentos
han sido descritos por numerosos autores (REH, 1962) (PEKKARINEN, 1970)
(FIDANZA, 1974) (GREAVES y BERRY 1974) (NICOL, 1974) (DEBRY,
1976) (KEYS, 1979) (COMMITTEE ON FOOD CONSUMPTION
PATTERNS, 1981) (YOUNG, 1981) (BINGHAM, 1985) (SCACCINI, 1985).
Sin embargo, las mds complejas y exhaustivas revisiones de las técnicas de
encuesta dietéticas han sido realizadas por MARR (1571) y por BINGHAM
(1987).

Todos los autores citados estdn de acuerdo en afirmar que "la técnica
perfecta no existe” y que el método debe elegirse de acuerdo con los objetivos
del estudio que, segiin SACCINI (1985), pueden concretarse en tres:

a) necesidad de datos de consumo de alimentos de individuos o grupos
de individuos.

b) necesidad de informacién sobre hdbitos alimentarios, ingesta de

alimentos o ingesta de nutrientes.

c) grado de exactitud y precisidn necesarios.

De una manera general, la determinacién del consumo de alimentos
puede realizarse a tres niveles, segln que la unidad de consumo considerada

sea la nacién, la familia o el individuo.

En esta revisiébn unicamente vamos a referirnos a los métodos
individuales.
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2.5.1. EL INDIVIDUO COMO UNIDAD DE CONSUMO

Existen una gran variedad de métodos para estudiar la ingesta
individual de alimentos (FAO, 1950) (TREMOLIERES y col., 1950)
(ADELSON, 1960) (PEKARRINEN, 1970) (BEATON y col., 1979)
(ACHESON vy col., 1980) (KLAVER y col., 1982) (BEATON y col., 1983)
(BIRD y ELWOQD, 1983) (FEHILLY, 1983) (JEOR y col., 1983) (STUFF
y col., 1983) (YARNEL y col.,, 1983) (KRANTZELR y col., 1982)
(BINGHAM, 1985) (GOOR Yy col., 1985).

Ateniéndonos a la excelente revision realizada por MARR (1971),
haremos un breve resumen de todas las técnicas empleadas. Estas, en
principio, pueden clasificarse en dos grandes grupos, segin estudien la ingesta
actual o la ingesta pasada.

2.5.1.1. TECNICAS QUE ESTUDIAN LA INGESTA ACTUAL

El objetivo de este tipo de encuestas es conocer la ingesta media de
nutrientes y alimentos, asi como obtener informacién sobre los hdbitos
alimentarios de un individuo o grupo de personas concreto (YOUNG, 1981).

a) Métodos basados en la pesada de todos los alimentos ingeridos.

- Pesada precisa: Como su nombre indica, consiste en pesar todos los
alimentos usados en la preparacidn de la comida, antes y después de
cocinados. También se pesan la porcién individual y los restos.

- Inventario: Sclamente se pesa la racién individual y los posibles
restos.

- Andlisis quimico de un duplicado de la porcidn que ingiere el
individuo. Este método es, obviamente, el mds preciso, pero es realmente
costoso y dificil.
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b) Métodos basados en la anotacidén de los alimentos consumidos.

- Descripcién de los alimentos consumidos, empleando medidas caseras
0 por comparacién con modelos.

- Descripcidn detallada del mend.
2.5.1.2. TECNICAS QUE ESTUDIAN LA INGESTA PASADA
a) Método de recuerdo de 24 horas

El método de recuerdo de 24 horas se utiliza habitualmente para
conocer el modelo general de dieta de un grupo representativo de individuos
(CHALMERS y col., 1952). Mediante entrevista, el encuestado debe recordar
con el médximo detalle el consumo de alimentos que ha realizado en las pasadas
24 h. El problema surge cuando el individuo no es capaz de estimar con
exactitud la cantidad ingerida de algunos alimentos, aunque esto puede
solucionarse expresando dichas cantidades en medidas caseras. Otro
inconveniente de esta técnica es que algunas personas tienden a sobreestimar
su ingesta de alimentos y otros la subestiman.

b) Historia dietética.

Este método fué desarroliado por BURKE (1947) como un medio para
estimar el consumo medio o habitual de alimentos y nutrientes a lo largo de
un periodo prolongado de tiempo, con el fin de poder relacionar los resultados
con el crecimiento u otras medidas clinicas.

Esta técnica precisa un personal perfectamente entrenado vy
generalmente requiere una entrevista de una hora o mds con la persona
encuestada.

Algunos autores han obtenido resultados muy satisfactorios al utilizar
la Historia Dietética (MANN y col., 1962) (BEAL, 1967) (CRISTAKIS y col.,
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1968). Sin embargo, en otros trabajos se ha puesto de relieve que esta técnica
tiende a sobreestimar la ingesta de alimentos (KEYS, 1979).

Resumiendo, podemos decir que entre todos los métodos descritos,
exceptuando el que emplea el andlisis quimico, la técnica de “pesada precisa”
es la mds exacta pero también la mds costosa y la que requiere mayor grado
de colaboracién.

En su revision, MARR (1971) analiza, para todas las técnicas, la
validez y reproducibilidad, el costo y el tiempo de duracién. Asi mismo,
compara la transformacion de los alimentos en nutrientes, mediante el andlisis
quimico o el empleo de las tablas de composicién de alimentos. Analiza
igualmente ¢l error que se comete al estimar la capacidad del individuo para
memorizar su ingesta y otros factores que puedan influir en la misma.

Puesto que las tendencias de consumo estdn en continua evolucidn y en
los dltimos afios han experimentado profundos cambios, era necesario fijar de
nuevo el nimero de dias necesarios en la determinacién del modelo dietético
e ingesta media de nutrientes de un individuo con un determinado grado de
confianza. De los estudios realizados, uno de los mds recientes es el de
BASIOTIS (1987) en el que llega a las siguientes conclusiones:

1) el nimero de dfas que debe durar el recuento de alimentos para
predecir el consumo habitual de un individuo varia mucho de unos sujetos a
Otros.

2) el niimero de dias necesarios para conseguir el mismo grado de
precisién es substancialmente menor cuando se trata de grupos que cuando se

trabaja con individuos.

3) existen diferencias en funcidn del sexo y, por 1o general, se requiere
un recuento m4s largo en hombres que en mujeres,

4) la duracién del recuento es también distinta segin los nutrientes a
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determinar y asi la energia y la vitamina A representan los dos extremos en
cuanto al ndmero de dias requeridos para estimar la ingesta real de los mismos
con un adecuado nivel de confianza.

Otra importante revisién de la metodologfa de encuestas es la realizada
por PEKKARINEN (1970). Segin la autora, todos los métodos tienen
ventajas e inconvenientes y ninguno puede reemplazar a otro, siendo los
objetivos del estudio los que deciden la eleccién. Esta se ve afectada en gran
medida por el tamafno de la muestra, de manera que una muestra grande,
necesaria para que los datos sean representativos, significa, generalmente, una
menor exactitud en los resultados.

DEBRY (1976) también ha estudiado la validez de los métodos de
encuesta. Divide las técnicas en prospectivas y retrospectivas. Tedricamente
las primeras son mds vdlidas, pero las dificultades de realizacién y el elevado
costo las hacen, a menudo, impracticables.

KEYS (1979) analiza en algunas técnicas (recuerdo de 24 horas,
historia dietética, etc.) la validez y las distintas fuentes de error. Cree que es
importante distinguir entre encuestas dietéticas, que intentan medir lo que la
gente come y encuestas nutricionales cuyo objetivo es estudiar el estado
nutricional en funcién de diversas medidas antropométricas y bioquimicas.
Hace referencia a la técnica de balance de alimentos, explicando claramente
todos sus inconvenientes.

YOUNG (1981) en su interesante revisién recalca la importancia de
definir claramente los objetivos. En consecuencia, debe tenerse en cuenta si
el estudio va a realizarse en un individuo o en un colectivo, el tamafio de Ia
muestra, el tiempo y, por supuesto, el tipo de informacién que queremos
obtener, es decir, si nos interesan aspectos cuantitativos o si sélo queremos
conocer la presencia o ausencia de determinados alimentos en la dieta; o bien
si nuestro propdsito es obtener informacién sobre modelo dietético o sobre
hdbitos alimentarios.
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FIDANZA (1974) se ha interesado por las fuentes de error de las
distintas técnicas utilizadas. En cuanto al tiempo de duracion, dice que los
datos obtenidos durante periodos de tiempo superiores a una semana ofrecen
mayor seguridad, aunque podria reducirse la duracion de la encuesta a un
periodo de cinco dias e incluso tres si previamente se comprueba que la dieta
es homogénea.

Con respecto a la duracidn del estudio, una semana ha sido considerada
como el perfodo de tiempo mdximo para el que la mayoria de los individuos
se prestan a colaborar (MARR, 1971); asi mismo, es el tiempo minimeo
necesario para cubrir las posibles fluctuaciones que existen en el modelo
dietético en los diferentes dias de la semana (BINGHAM, 1987).

En la literatura encontramos posturas enfrentadas respecto a la validez
del recuerdo dietético como reflejo del consumo medio. MARR (1971) en su
revision recoge diversos estudios que sobre este particular realizaron diversos
autores. Asi [a opinién de YUDKIN (1951) es que "el recuerde dietético de
siete dias no puede ser considerado como reflejo adecuado de la ingesta media
de energia y nutrientes de un individuo". Sin embargo THOMSON (1958)
afirma que la dieta de una persona parece mantener sus principales
caracterfsticas nutricionales a lo largo del tiempo y en este sentido, un registro
semanal si serfa representativo. ADELSON (1960) concluyé después de
realizar un estudio con 39 ejecutivos y funcionarios que "las dietas de algunos
individuos presentaban muy pocos cambios de una semana a otra; por el
contrario, en otros, las diferencias eran considerables"”.

De todos los estudios referidos en el péarrafo anterior, se concluye que,
aunque se observan variaciones en la dieta de una semana a otra, €stas son
mucho menores que las variaciones interdias, incluso cuando las semanas
estudiadas estdn separadas por un periodo de 2 o 3 afios.

La mds reciente revision de los métodos y técnicas para la
determinacién de la ingesta es la realizada por BINGHAM (1987) . En ella
estudia las técnicas empleadas en las determinaciones dietéticas, asi como los
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distintos tipos de cuestionarios empleados. Analiza igualmente el grado de
exactitud de cada una de ellas y estudia cuantitativamente el error cometido en
cada caso.

Los métodos que esta autora considera en la determinacién de la ingesta
de alimentos en individuos adultos son los siguientes:

- Pesada de los alimentos.

- Estimacion del peso de los alimentos.
- Recuerdo de 24 horas.

- Historia dietética.

- Frecuencia del consumo de alimentos.

Segiin BINGHAM (1987), independientemente del método seguido en
la cuantificacidn de la ingesta, siempre se cometen errores, que pueden ser de
dos tipos: fortuitos o debidos al azar y ststemdticos. Los primeros afectan a la
precisién del método y, en teoria, se pueden reducir aumentando el nimero de

observaciones.

En la revisién, la autora discute las diferentes fuentes de error segin
la técnica empleada en funcidn de los datos obtenidos para la energia y la
proteina. En los estudios individuales calcula la desviacién standard de las
diferencias que se obtienen al seguir dos métodos distintos.

Con respecto al cdlculo de la ingesta de energia y nutrientes a partir del
consumo de alimentos mediante el empleo de tablas de composicidn, las
fuentes de error estarfan, en la mayoria de los casos, en que los datos
recogidos en dichas tablas corresponden a alimentos crudos. Por otro lado, se
tiene poca informacién sobre determinados nutrientes; tal es el caso de los
elementos traza, dcidos grasos esenciales, fibra dietética, etc.
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En los métodos en los que el individuo debe recordar ingestas pasadas
existe lo que la autora denomina "flat slope syndrome”, segin el cual, los
encuestados tienden a sobreestimar su ingesta cuando toman pequeifias
cantidades de alimentos y a disminuirla cuando consideran que ingieren
grandes cantidades.
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2.6. DISENO CASO-CONTROL

Los estudios caso-control llamados a menudo estudios "retrospectivos”,
proceden del efecto a 1a causa. Proporcionan un método de investigacién para
conocer factores que podrian prevenitr o causar enfermedad
(SCHLESSELMAN, 1982). El uso de los estudios de casos y controles es el
desarrollo metoddlogico mds notable de la epidemiologfa moderna
(ROTHMAN, 1987). En un estudio caso-control, individuos con una condicién
particular o enfermedad (casos) son elegidos para comparar con una serie de
individuos en los cuales la condicién o enfermedad estd ausente {controles).
Casos y controles son comparados con respecto a pasadas exposiciones que se
creen relevantes para el desarrollo de la enfermedad a estudio
(SCHLESSELMAN, 1982). lLa prevalencia de estar expuesto a un FR
conocido o sospechoso se mide en cada uno de los grupos y, a partir de ésto,
se estima el riesgo relativo asociado a dicho factor.

El propésito de la comparacién es descubrir los factores que podrian
diferir en los dos grupos y explicar la aparicién de la enfermedad en los
pacientes (SCHLESSELMAN, 1982).

La técnica caso/control es normalmente mds rdpida y barata que los
estudios en cohortes. La principal diferencia entre el método de cohortes y el
caso/control es en la seleccién de los individuos estudiados.En el estudio en
cohortes se seleccionan individuos que inicialmente no tienen la enfemedad.
Por el contrario, el caso/control, selecciona individuos basdndose en la
presencia o ausencia de la enfermedad estudiada. Los dos métodos estiman el
efecto de la exposicion en el riesgo de padecer la enfermedad en términos de
riesgo relativo (SCHLESSELMAN, 1982).

El disefio caso/control es muy (til para el estudio de enfermedades de
baja incidencia. En este caso el estudio en cohortes es ineficaz debido a que
hay que recoger informacion sobre la exposicion a un riesgo en un gran
nimero de sujetos que no han desarrollado la enfermedad. En el disefio
caso/control se intenta superar este fallo midiendo la exposicién al FR en sélo
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una muestra de controles. Por ejemplo, en el caso de querer determinar si la
exposicién materna a los estrégenos en el tiempo de la concepcién constituye
un riesgo de padecer fallos cardfacos congénitos en la prole. Se supone una
tasa de fallos cardfacos de 8 por 1000 nacimientos entre los no expuestos, en
el estudio en cohortes se necesitan la observacién de 3889 mujeres
embarazadas expuestas y 3889 no expuestas para detectar el riesgo potencial.
El caso/control requeriria dnicamente 188 casos y 188 controles. Por ello, un
estudio en cohorte necesita, aproximadamente, un nimero de individuos veinte
veces mayor que el caso/control (SCHLESSELMAN, 1982).

2.6.1, EXPOSICION.

Se usa el término "exposicién" para referirse no sélo a factores
externos sino también a caracteristicas personales como $exo, edad, raza,
colesterol sérico, etc. (SCHLESSELMAN, 1982),

Deben medirse los FR de interés y aquellos que podrian confundir su
asociacién con la enfermedad a estudio.

Hasta donde sea posible, el método usado para valorar la exposicién
al riesgo debe ser igual para casos y controles. Por ejemplo, si los controles
se entrevistan en el hogar también los casos deben ser entrevistados en el
hogar (SCHLESSMAN, 1982).

Se deben considerar aspectos como la intensidad, duracidn y dosis de
exposicién. Hay que definir una exposicién minima que se toma como
referencia. Después los riesgos se expresan en relacién a ella. También se
tiene que tener en cuenta si es continua o intermitente, o si ocurre en relacién
con la edad del individuo o en etapas de la vida como menarquia, embarazo
o menopausia (SCHLESSELMAN, 1982).

En las enfermedades con una larga fase preclinica la exposicion puede
haber tenido lugar muchos afos antes del diagndstico lo que plantearfa
dificultades en los estudios nutricionales aunque ésto se obvia con los estudios
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de la ingesta mediante la historia dietética.

Los "factores confundentes” se asocian con el FR estudiado € influyen
en el riesgo de desarrollar la enfermedad. Muchos causas de la enfermedad no
dietéticas, como el tabaco, actividad fisica, estan asociadas con la dieta y sus
efectos son confundentes. En la interpretacién de las asociaciones dietéticas en
los estudios caso/control deben ser medidos los factores confundentes. Sin
embargo, sus efectos serfan importantes sélo si estuvieran fuertemente
asociados con la enfermedad y con el FR dietético de interés.

2.6.2. ELECCION DE CASOS Y CONTROLES.

CASOS

La definicidn de "CASQ" es critica en un estudio caso/control. Implica
dos aspectos:

- establecer el criterio para el diagndstico de la enfermedad a estudio.

- criterio de eleccién para la seleccién de individuos para el estudio.

CONTROLES

Se usa un grupo control con el objeto de comparar la exposicidn en los
casos y en individuos que no tienen la enfermedad. E! grupo control
proporciona una estimacién del nivel de exposicién de un factor que se
esperaria en los casos si no existiera asociacion entre la enfermedad y la
exposicidn. Los controles no sdélo deben estar ausentes de la enfermedad
estudiada sino también ser semejantes a los casos en el sentido de pasadas
exposiciones (COLE, 1979).
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2.6.3. ANALISIS E INTERPRETACION DEL ESTUDIO DE CASOS Y
CONTROLES

El andlisis en un estudio de casos y controles consiste en la
comparacién de la proporcién de los individuos con el factor de exposicién
entre el grupo de casos y el grupo de controles, con el fin de poder estudiar
la asociacién existente entre el FR y la enfermedad investigada.

Para el andlisis se escoge un grupo de casos y otro de controles cuyo
tamano puede ser igual o no, con el fin de estudiar las caracteristicas deseadas
(MANTEL y HAENZSZEL, 1959; CORNFIELD y HAENSZEL, 1960;
ARMITAGE, 1971; KELSEY YCOL., 1986, citados por COLIMON, 1990).

La forma mds usual en el estudio de casos y controles se representa en
el siguiente esquema:

FR CASOS | CONTROLES | TOTAL
+
Total atc [ b+ d n
a = Casos con factor de riesgo positivo
b = Controles con factor de riesgo positivo
¢ = Casos con factor de riesgo negativo
d = Controles con factor de riesgo negativo
a + ¢ = Grupo de casos
b + d = Grupo de controles

En relacién con la asociacidn entre el factor de riesgo y la enfermedad,
las dos medidas més empleadas son el test de significancia y el riesgo relativo
0 su estimacién, conocida en estudios de casos y controles como la razén de
disparidad (Odds Ratio) (BROWN, 1981; GRAT y col., 1982; MIETTINEN,
1985, citados por COLIMON, 1990).



- 57 -

* Test de significancia

De los test de significancia los mds usados son la prueba de Chi* y la
prueba de z.

Cualquiera que sea la prueba, se traduce finalmente en funcién de
probabilidad o valor de p (LANCASTER, 1961, citados por COLIMON,
1990).

Se acepta generalmente como significativo un valor de p igual o inferior
a 0.05.

* Razon de disparidad

La razén de disparidad, llamada en inglés "Odds Ratio" (OR), es la
expresidn:

OR = ad/bc (Ver la Tabla anterior)
* Asociacién

En el contexto del disefio caso/control se dice que existe una asociacion
si el odds de exposicién, es decir, la proporcion expuesta, difiere
significativamente entre casos y controles. Esto implica que el OR difiere
significativamente de 1, siendo superior o inferior. Para comprobarlo se usa
el test de Chi® para una tabla 2*2 o el Test exacto de Fischer (ARMITAGE,
1971).

2.6.4. TAMANO DE LA MUESTRA
El ndmero de individuos seleccionados para el estudio de la relacién

enfermedad-FR es fundamental para el estudio caso/control. La muestra debe
ser suficientemente grande para evitar dos fuentes de error:
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1. Decir que existe relacién entre la exposicién y la enfermedad,
cuando en realidad no la hay

2. Decir que no existe relacién entre la exposicidn y la enfermedad, y
en realidad si existe

* Error alfa (o) y error beta () en la determinacién de un evento
epidemiolégico

Cuando se compara la exposicidon en casos y controles con un test
estadistico, la probabilidad de cometer et primer error se denomina nivel de
significancia y normalmente se conoce por "o". La probabilidad de cometer
el segundo error se representa por "B" y a 1-B se denomina el poder del
estudio.

Al clasificar a la enfermedad en una comunidad, por ejemplo, segiin la
dicotomia mds y menos (+ y -} pueden existir las siguientes probabilidades
con respecto a la verdadera situacidn:

- Probabilidad alfa, P(a), es decir, la probabilidad de no estar enfermo
realmente y ser clasificado como tal; es la probabilidad de ser un falso
positivo.

- Probabilidad beta, P(8), es decir la probabilidad de estar realmente
enfermo, pero clasificado como no enfermo; es la probabilidad de ser un falso
negativo.

- Probabilidad uno menos alfa, P(l-a), probabilidad de no estar
enfermo y ser bien clasificado como no enfermo.

- Probabilidad uno menos beta, P(1-8), probabilidad de estar enfermo
y ser bien clasificado como enfermo.
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Estas diferentes probabilidades se muestran en la siguiente tabla:

Situacién real de la

enfermedad
E + E -
E + 1-8 o

Enfermedad E. 8 l-a
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3. METODOLOGIA

3.1. DESCRIPCION DE LA ZONA

Para la realizacién de este trabajo mediante el disefio caso/control
hemos utilizado una muestra elegida entre residentes de la localidad de
Betanzos (La Coruiia). Esta ciudad de cardcter semiurbano estd emplazada en
una peninsula fluvial en el Golfo Artabro y bordeada por cuatro montanas.
Tiene una poblacion de 11.745 habitantes y un clima maritimo con
temperaturas medias de 8.2°C en enero y 16.7°C en julio. una alta proporcion
de su poblacidn activa simultanea varios trabajos, las principales ocupaciones
son: comercio/administracién (47 %), construccion (34 %) y pesca y agricultura
(19%). Betanzos cuenta con 6.65 médicos por cada 1.000 habitantes.

La zona elegida coincidié con un drea sanitaria del nivel V del mapa
sanitario de Galicia y que comprende los municipios de Abegondo, Aranga,
Bergondo, Betanzos, Cesuras, Coirds, Irixoa, Mifio, Monfero, Oza dos Rios,
Paderne, Sada y Villarmayor (Grdfica 1). Esta zona cuenta con las
caracteristicas especificas para hacer viable el estudio.

La Tabla I muestra la superficte de los ayuntamientos de la zona, el
nimero de parroquias, los habitantes de cada ayuntamiento y la densidad de
poblacién. Todos los datos estdn referidos a 1981, excepto el nimero de
habitantes y 1a densidad de poblacién {Padrén Municipal de Habitantes, 1986).
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TABLA 1. DESCRIPCION DE LA ZONA ESTUDIADA

Municipios Superficie Parroquias Ntimero de Densidad
(Km?) habitantes poblacién
(Hbs/Km?)
Abegondo 83.7 19 5838 69.7
Aranga 119.6 6 2686 22.4
Bergondo 32.2 9 5460 169.6
Betanzos 243 6 11745 483.3
Cesuras 79.4 13 3307 41.6
Coirds 329 6 1627 49.4
Irixoa 68.3 7 2206 29.7
Mifio 33.2 8 4932 148.5
Monfero 173.2 7 3232 19.2
Oza dos Rios 7.9 12 3420 47.6
Paderne 38.7 9 3050 78.8
Sada 27.1 8 8256 304.6
Yillarmayor 30.1 6 1544 51.2
TOTAL 814.6 115 53883 66.1

En la Grifica 1, que figura en la pdgina siguiente, se presenta un mapa

de la provincia de La Coruiia y la situacién de la zona elegida.
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Las Tablas II, III, IV, que figuran a continuacién, muestran la
distribucién porcentual de la poblacién de cada uno de los trece municipios,
por grandes grupos de edad. En la Tabla II figura el total de 1a poblacién y en
las siguientes la distribucidn por sexos.

TABLA II. DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN EDAD DE
LA POBLACION EN CADA MUNICIPIO

TOTAL
0-15 afos 16-64 aiios > 65 arios
Abegondo 20.7 63.3 16.0
Aranga 19.7 57.7 22.6
Bergondo 21.6 60.9 17.6
Betanzos 24.3 62.1 13.6
Cesuras 15.9 61.1 22.9
Coirés 19.1 59.5 21.4
Irixoa 13.5 63.9 20.6
Mifio 21.1 61.7 17.2
Monfero 15.6 63.9 20.5
Oza dos Rios 18.9 6l.4 19.7
Paderne 17.6 59.4 23.0
Sada 20.5 62.6 16.9
Villarmayor 13.8 62.0 24.2
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TABLA III. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA POBLACION
EN CADA MUNICIPIO

HOMBRES
0-15 afios 16-64 aiios > 65 ailos
| Abegando 22.6 63.1 14.3
Aranga 20.9 59.4 19.6
Bergondo 22.9 61.7 15.3
Betanzos 254 64.9 9.7
Cesuras 15.8 65.2 19.0
Troiros 19.1 61.7 19.1
Irixoa 12.2 67.6 20.3
Miiio 20.4 65.7 13.9
Monfero 17.5 66.3 16.2
Oza dos Rios 19.9 62.5 17.5
Paderne 19.0 60.3 20.7
Sada 22.6 64.2 13.2
Villarmayor 13.6 67.0 19.4




- 66 -

TABLA IV. DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA POBLACION
EN CADA MUNICIPIO
MUJERES

_ 0-15 afios 16-64 afios I > 65 aiios

| Abegondo 18.8 63.5 17.7
Aranga 18.6 55.9 25.5
Bergondo 20.3 60.0 19.7
Betanzos 23.4 59.6 17.0
Cesuras 16.1 57.1 26.8
Coirds ‘ 19.1 57.2 23.7
Irixoa 14.8 64.2 20.9
Miiio 21.8 58.1 20.1
Monfero | 13.5 61.3 25.2
Oza dos Rios 17.9 60.3 21.8
Paderne 16.3 58.5 25.2
Sada 18.7 61.2 20.1
Villarmayor 14.0 57.1 28.9
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La Tabla V presenta los recursos sanitarios de atencidn primaria de la
zona.

TABLA V. RECURSOS SANITARIOS DE ATENCION PRIMARIA DE

LA ZONA

Ayuntamiento Médicos Pricticantes Matronas | Total l,
Abegondo 3 1 1 5
Aranga 2 1 1 4
Bergondo 2 1 1 4
Betanzos 10 6 | 6 17 il
Cesuras 2 1 1 s
Coirds 1 1 | 1 3
Irixoa 1 1 1 3
Miiio 2 1 1 4
Monfero 2 ] 1 4
Oza dos Rios 2 1 1 4 |
Paderne 2 1 1 4
Sada 7 4 1 B 12
Villarmayor 1 1 1 3




- 68 -

Ademds del mimero de habitantes que permite la elaboracién de
indicadores de salud estables para la correcta evaluacién epidemioldgica del
proyecto BRIGANTIUM, fué imprescindible y 1itil la colaboracion de los
siguientes grupos en la zona:

- Autoridades civiles
- Profesionales sanitarios
- Poblacién general

En el estudio participaron 30 médicos, la mayoria (18) de Asistencia
Piblica Domiciharia (APD). E! grupo estaba formado por internistas,
epidemidlogos, médicos de zona y enfermeras, ademas de facultativos de otros
municipios cercanos no reflejados en la Tabla V.
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3.2. DESCRIPCION DE LA MUESTRA
3.2.1. CONSIDERACIONES DEL TAMANO DE LA MUESTRA
En un estudio de casos y controles la muestra depende de:

- Prevalencia de la exposicién en la poblacién
- Error alfa

- Error beta

- Nimero de controles por caso

- Test de una o dos colas

Para una prevalencia del 30% de exposicién a una dieta con excesd de
grasa, un control por caso y utilizando un test de dos colas, si fijamos el error
alfa = 0.05 y el error beta = 0.2 (poder del estudio = 0.8), para detectar un
riesgo relativo de 2.5 necesitamos una muestra de 84 casos y 84 controles. No
se considera oportuno recoger mds de un control por caso, debido a que en
este estudio resultd tan costoso recoger los casos como los controles y en estas
condiciones un control por cada caso es el disefio mds eficiente
(SCHLESSELMAN, 1974),

En la Tabla VI figura la descripcién de la muestra. Componen el total

168 personas, 84 casos y 84 controles, de los cuales 37 parejas de casos y
controles son hombres y 47 son mujeres.

TABLA VI. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

TOTAL CASOS CONTROLES
HOMBRES 74 37 37
MUJERES 94 47 47
TOTAL 168 84 84
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Tanto los casos como los controles fueron elegidos en el medio
hospitalario, por los médicos de los municipios citados, en su consulta
habitual. El criterio de seleccién para ambos grupos ha sido €l valor de su
presién arterial (PA).

Los casos fueron aquellos individuos (hombres y mujeres) entre 40 y
70 afios en los que se observd unas cifras de presion arterial diastdlica (PAD)
mayores o iguales a 95 mmHg y presién arterial sistélica (PAS) superiores a
160 mmHg.

Los controles eran individuos de igual sexo y edad (+ 3 anos) que los
casos, pero con cifras de PA inferiores a 160 mmHg y 95 mmHg para la
sistélica y diastdlica, respectivamente.

La PAS y PAD final en cada individuo, caso o control, es la media de
tres determinaciones realizadas en dos dias diferentes. Ningiin individuo, caso
o control se encontraba sometido a una dieta especial ni a tratamiento con
farmacos que pudiera modificar su PA.

La seleccidn tanto de casos como de controles se realizé entre los
pacientes que acudian a consulta por motivos no relacionados con la PA
(catarro, esguince de tobillo, etc.).

Los individuos fueron convocados mediante una carta, en el
Ambulatorio de la Seguridad Social "San José" de la localidad de Betanzos,
con el fin de realizar el estudio clinico, antropométrico y dietético. Para
realizar este Gltimo nos trasiadamos durante seis meses, desde Enero a Junio
de 1989, los tres primeros dias de cada semana.

Los participantes otorgaron su consentimiento y se les asegurd la
confidencialidad de los datos recogidos.



- 71 -

No se les informd de la condicidén de casos 0 controles ni se les
recomendd tratamiento dietético ni farmacoldgico para evitar potenciales sesgos
en la encuesta dietética.

En la recogida de los datos se realizé un doble ciego, es decir, las
personas encargadas de recogerlos asi como los participantes, desconociamos
la pertenencia al grupo de casos o al grupo control.
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3.3. TECNICAS

3.3.1. CUESTIONARIO GENERAL

Parte del Cuestionario General, sigue el disefio realizado para el estudio
SENECA: "Nutrition and the Elderly” de la Accién Concertada EURONUT
de la CEE y en él se recoge informacidén sobre los siguientes aspectos:

- Situacidn socio-demogrifica.

- Estado socio-econdmico.

- Estado de salud y medicacidn.

- Algunos hdbitos de vida y dietéticos.
- Actividad fisica.

3.3.2. ESTUDIO CLINICO

3.3.2.1, PRESION ARTERIAL:

Se midio la PA en el brazo derecho con el sujeto sentado y tras un
reposo de, al menos, diez minutos. El brazo estaba relajado (por ejemplo,
apoyado en una mesa), aproximadamente, a la altura del corazén y sin ropa
que lo oprima. Se determiné la presidn sistélica por palpacidn de la arteria
radial y se procedié a desinflar completamente el manguito. Tras un breve
descanso (aproximadamente un minuto), se hinché de nuevo el manguito 30
mmHg por encima de la presidn sistélica estimada con anterioridad y se
procedié a la determinacién de la PA por el método auscultatorio tradicional.
El descenso de la columna de mercurio fué regular y a una velocidad
aproximada de 2 mmHg/segundo. Para la determinacion de la PAD se utilizé
la 52 fase de los ruidos de Korotkeff (desaparicién del sonido). La precisién
de la PAS y PAD viene determinada por la divisidén menor en la escala del
esfingomandmetro: 2 mmHg.

En los treinta minutos previos a la determinacion de la PA, el paciente
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evitdé fumar, realizar ejercicio fisico vigoroso y comer de manera copiosa.

Los aparatos utilizados fueron esfingomanémetros electrénicos de
mercurio marca BONN II, con descenso regulado de la columna de mercurio
a 2 mm/seg y amplificacién de sonido. Estos aparatos fueron calibrados previa
y periddicamente con un esfingomandmetro de precision disefiado para tal
efecto.

3.3.2.2. PARAMETROS BIOQUIMICOS

De cada uno de los participantes del estudio se obtuve una muestra de
10 ml de sangre venosa, utilizando el sistema venoject. La extraccién de
sangre se realiz a primera hora de la mafiana y después de un ayuno de 12
horas.

Las determinaciones realizadas fueron:

- Colesterol total
- colesterol-HDL
- colesterol-LDL
- Triglicéridos

- Glucosa

Los valores sanguineos de todos estos pardimetros fueron obtenidos por
métodos enzimdticos en un aparato HITACHI 705. La determinacién de
colesterol total y colesterol-HDL fueron realizadas segiin el método CHOD-
PAP; los triglicéridos por hidrélisis enzimdtica con lipasa.

3.3.3. ESTUDIO ANTROPOMETRICO

Las medidas antropométricas tomadas fueron peso (kg) y talla (cm),
siguiendo las normas establecidas (OMS, 1976; FAO/UNICEF/WHO, 1976;
EURONUT, 1988). Estas medidas se efectuaron por la manana, con el sujeto
en ayunas y provisto tinicamente de ropa interior.
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Los instrumentos utilizados fueron los siguientes:

- Medida longitudinal: tallimetro calibrado marca ANA SAYOL de
precision 1 mm.

- Medida ponderal: bdscula electrénica marca SECA ALPHA modelo
770 de precisién 100 g.

A partir del peso y la talla se calculd el indice de Quetelet o indice de
masa corporal (IMC):

Indice de Quetelet = Peso (kg)/Talla’ (m).

3.3.4. ESTUDIO DIETETICO

Para conocer el consumo de alimentos hemos empleado la técnica
denominada Historia Dietética (MARR, 1971; BINGHAM, 1987}, constituida

por :

A) Registro de la ingesta de 24 h, para la determinacién de la ingesta
individual. Esta técnica consiste en anotar, mediante medidas de peso, caseras
o comparando con modelos, todos los alimentos y bebidas consumidos en las
ultimas 24 horas.

Para estimar las cantidades consumidas de los diferentes alimentos y
platos, hemos preparado una “coleccidn de fotografias", que representan
distintas cantidades de cada uno de ellos.

B) Frecuencia de Consumo. Esta técnica consiste en anotar la frecuencia
(diaria, semanal, etc.) con que se consumen determinados alimentos durante
el periodo de un afo, elegidos de acuerdo con los hdbitos alimentarios
caracteristicos de la poblacion estudiada (conocidos por un estudio previo) y
haciendo especial hincapié en los aceites y grasas cuya posible relacién con la
PA son el objeto prioritario de estudio de esta Tesis. Ademds de la frecuencia,
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se recoge informacion sobre el peso de la porcién que se consume. Cuando no
es posible pesar los alimentos, la cantidad ingerida se estima empleando
medidas caseras 0 comparando con modelos.

3.3.4.1. TRANSFORMACION EN ENERGIA Y NUTRIENTES

Una vez conocidas las cantidades consumidas de alimentos y bebidas,
éstas se transforman en energia y nutrientes, mediante el empleo de las Tablas
de Composicién de Alimentos (1990). En estas tablas se recoge la
composicién nutritiva de 234 alimentos clasificados en los siguientes grupos:

1) Cereales y derivados

2) Leche y derivados

3) Huevos

4) Auztcares

3) Aceites y grasas

6) Verduras y hortalizas

7) Leguminosas

8) Frutas

9) Carnes y productos cdrnicos
10) Pescados, moluscos y crusticeos
11) Bebidas

12) Varios

13) Platos precocinados

Para cada individuo de la muestra se calcula la ingesta de:

Energia (kcal)
Protefna (g)
Lipidos (g) y sus fracciones:
- Acidos Grasos Saturados {AGS) (g)
- Acidos Grasos Monoinsaturados (AGM) (g)
- Acidos Grasos Poliinsaturados (AGP) (g)
- Acido Miristico (g)
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- Acido Palmitico (g)
- Acido Estedrico (g)
- Acido Palmitoleico (g)
- Acido Oleico (g)
- Acido Linoleico (g)
- Acido Linolénico (g)
- Acido Araquiddnico (g)
- Colesterol (mg)
Hidratos de Carbono (g)
Fibra (g)
Minerales:
- Calcio (mg)
- Hierro (mg)
- Todo (ug)
- Magnesio (mg)
- Cinc (mg)
- Sodio (g)
- Potasio (g)
Vitaminas:
- Tiamina (mg)
- Riboflavina (mg)
- Equivalentes de Niacina (mg)
- Bg(mg)
- Acido Félico (ug)
- Bia (ug)
- C (mg)
- A, expresada como equivalentes de retinol (ug)
- Retinol (ug)
- 8_Carotenos (ug)
- D (ug)
- E, expresada como alfa-tocoferol {mg)
Alcohol (g).
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3.3.4.2. CALCULO DE LAS INGESTAS RECOMENDADAS (IR)

La ingesta de energia y nutrientes de cada individuo se compara con sus
Ingestas recomendadas (IR), calculadas teniendo en cuenta sexo, edad y
actividad fisica. Para ello, se emplea la "Tabla de Ingestas Recomendadas en
Energfa y Nutrientes para la Poblacién Espanola" (DEPARTAMENTO DE
NUTRICION, 1983).

En primer lugar hay que tener en cuenta que las IR de algunos
nutrientes estdn condicionadas por diversos factores, por lo que ha sido
necesario hacer las siguientes correcciones:

1. Las IR de las vitaminas del grupo B (tiamina, riboflavina y
equivalentes de niacina) dependen de la ingesta de hidratos de carbono puesto
que participan activamente en su metabolismo. Dado que este macronutriente
supone un aporte importante del aporte caldrico total, las IR de estas vitaminas
deben ajustarse seglin la ingesta energética real (SAUBERLICH vy col., 1979)
(BATES, 1987). Por ello, su cdlculo se ha realizado aplicando los siguientes
coeficientes:

Tiamina = 0.4 mg/1000 kcal
Riboflavina = 0.6 mg/1000 kcal
Equivalentes de Niacina = 6.6 mg/1000 kcal

2. En el caso de la proteina, las IR tedricas se corrigen de acuerdo con
la calidad de la proteina consumida. Esta calidad viene definida por el
coeficiente de utilizacion neta de la protefna (NPU) que cuantifica la
digestibilidad y metabolicidad de la misma. Cuando se fijaron por primera vez
las IR proteicas para la poblacién espafiola se calculé un NPU=0.70,
basdndose en la composicién en aminodcidos de la proteina media de la dieta
consumida. Dado que el NPU obtenido para 1987 coincide con el valor
anterior, no ha sido necesario recalcular las IR proteicas.
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3.3.4.3. CALIDAD DE LA DIETA: INDICES NUTRICIONALES

Ademds de juzgar el estado nutritivo por la adecuacidn de las ingestas
a las IR, hemos estudiado los siguientes indices:

- Perfil Caldrico

Aporte calérico de: lipidos, hidratos de carbono, proteina y alcohol a
la ingesta energética total (%).

- Grasa Culinaria (GC)

Cantidad de grasa procedente de los aceites vegetales.

- Grasa Culinaria (GC) / Grasa Total (GT)

Relacidn: Grasa Culinaria o visible / Lipidos Totales 0 estructurales.

- Grasa Vegetal (GV)

Cantidad de grasa procedente de la grasa culinaria, y de los siguientes
grupos de alimentos: cereales y derivados, verduras y hortalizas, leguminosas
y frutas.

- Grasa Animal (GA)

Cantidad de grasa procedente de la mantequilla, manteca de cerdo y de

los siguientes grupos de alimentos: leche y derivados, huevos, came y
derivados y pescados.

- GV/GA

Relacién: Grasa Vegetal/Grasa Animal
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-GV + GP/GA - GP
GV = Grasa Vegetal

GP = Grasa de Pescado
GA = Grasa Animal

- Densidad de colesterol
Colesterol (mg)/1000 kcal

- AGP/AGS

AGP = Acidos grasos poliinsaturados
AGS = Acidos grasos saturados

- AGP + AGM/AGS

AGP = Acidos Grasos Poliinsaturados
AGM = Acidos Grasos Monoinsaturados
AGS = Acidos Grasos Saturados,

- Indice de Keys, Anderson y Grande (KAG)

Cuantificacién de las variaciones del colesterol sérico segun el grado de
saturacion de la grasa ingerida.

a Colesterol (mg/dl) = 1.3 (2 %AGS - %AGP)

%AGS = AGS expresados como tanto por ciento de la ingesta
energética total

%AGP = AGP expresados como tanto por ciento de la ingesta
energética total
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3.4, TRATAMIENTO ESTADISTICO DE LOS DATOS

De todos los datos obtenidos se calculan, empleando el paquete
estadistico SIGMA (Horus S.A., 1989), los siguientes pardmetros:

- Media (X)

- Desviacién Estandar (DS)

- Percentiles (P,5, Pi;, Psg, Pes, Prs)

- Rango (Mdximo y Minimo)

- Determinacion de los coeficientes de correlacidon, estableciendo el
nivel de significacién de la diferencia entre los grupos considerados en
p<0.05

- Test de la "t" de Student, estableciendo el nivel de significacién en
p<0.05

Mediante el paquete estadistico EPI:
- Célculo del "Odds Ratio"

- Test de Significancia: Cdlculo del Chi?
- 95% Intervalo de Confianza (IC)



4. RESULTADOS
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TABLA 1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

SEGUN SEXO:
TOTAL CASOS CONTROLES

TOTAL 168 84 84
HOMBRES 74 37 37
MUJERES 94 47 47

SEGUN EDAD:

CASOS CONTROLES
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES

=< 50 afios 11 17 13 16
51 - 59 aiios 16 18 10 19
= 60 afios 10 12 14 12
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TABLA 2. DESCRIPCION DE LA MUESTRA POR PAREJAS
{SEGUN EDAD) (+ § aiios) (HOMBRES)

5 : W ===
PAREJA CASO | CONTROL PAREJA CASO CONTROL
L
1 37 afios ': 40 afios 204 57 afios E 57 afios
1 [
24 39 afios E 44 afios 212 57 aiios i 53 afios
: } j
32 43 afios i 48 afios 228 57 afios E 55 afios
L L
41 44 aiios E 42 afios 23 59 afios i 59 afios
52 44 afios i 42 afios 242 58 afios i 57 afios
6 44 afios E 43 afios | 252 50 afios i 62 afios
H 1
78 44 afios i 43 afos 26t 59 afios E 63 afios
82 44 afios i 45 aiios 278 57 afios E 64 afios
9 46 afios E 45 afios 28* 60 afios E 63 afios
I 1
10* 47 aiios E 47 anos 29* 60 anos E 65 anos
I ] }
11* 48 aiios i 52 afios 300 61 afios E 63 afios
I }
122 51 afios E 49 afios 31 61 afos E 64 afios
i }
132 53 afios E 49 afios 328 61 afios E 64 afios
} }
142 53 afios i 57 afios 33 64 afios E 59 afios
1 H
151 53 afios ' 55 afios 342 64 afios E 64 afios
162 54 afios E S5 afios 358 65 aios i 65 afios
} I
172 55 afios ': 50 afios 36* 69 afios i 69 afios
] !
1
18* 55 afios E 60 afios 37 69 anos i 69 afios
! — b
194 56 afios ! 56 afios
[}
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TABLA 3. DESCRIPCION DE LA MUESTRA POR PAREJAS
SEGUN EDAD (+ § aiios) (MUJERES)

PAREJA CASO i CONTROL PAREJA CASO i CONTROL

1* 40 aflos i 41 aiios 25¢ 54 afos i 55 afios |
2 40 afios i 43 afios 261 55 afios i 57 afios |
» 40 afios | 45 afios 270 55 afios E 57 afios

48 41 aios 5 44 afios 28* 56 aiios i 55 afios

5 42 afios i 43 afios 292 57 afios i 56 afios

6! 42 afios E 43 afios 302 57 afios i 52 afios

7 42 afios i 43 anos 31 58 anos i 62 afos

8 43 afios i 39 afios 32 59 afios i 56 afios

9t 45 afios | 40 afios 331 59 afios i 55 afios |
10 45 afios i 49 aiios 342 59 afios i 59 afios

11t 45 afios Ii 40 afios | s 59 afios i 62 afios

12* 46 aiios i 43 afios 36* 60 afios i 55 afios

13 46 afios 1 51 afios 37 | 60 aos i 65 afios

14* 46 afios : 50 afios g 60 afios i 63 afios

15° 46 afios i 41 afios 392 60 afios i 55 afios

16 49 aiios ; 44 afios 404 61 afios i 65 afios

171 49 afios i 47 afios 414 63 afios i 62 afios

18* 52 afios i 51 afios 424 65 afios i 63 afios

19* 52 afios 1 53 afios 431 65 afios i 70 afios

20 52 afios : 57 afios 44° 66 afios 1 62 aiios

212 53 afios : 53 afios 454 67 aiios E 69 afios

221 53 anos ; 55 anos 46* 67 anos i 62 aios

231 54 afios : 55 afios 4m 69 afios v 69 afios

241 54 afios | 58 afios
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TABLA 4, DISTRIBUCION INDIVIDUAL DE LA PRESION ARTERIAL {mmHg)
MUESTRA (HOMBRES)

o ewws ]
CASOS ]{ CONTROLES CASOS CONTROLES

______Pas || PaD “ PAS “ PAD _ PaS “ PAD | PAS ] PAD |
1 155 110 155 87 20 170 98 | 152 75
2 147 107 14 74 210 153 115 161 86
3 172 103 115 71 22 171 119 121 81
42 208 113 135 o1 || 23 176 98 || 135 87
5 139 102 126 89 244 184 100 146 89
6* 183 115 150 83 25 59 97 120 77
7 167 105 133 87 26 162 103 141 79
8* 157 101 127 81 27 180 113 147 83
9t 160 100 140 93 281 191 99 93 61
10* 159 106 133 86 292 147 97 131 87
11* 140 99 129 80 30 162 99 150 80
123 170 102 139 88 31 173 97 128 69
134 147 107 141 78 32 187 103 150 90
14* 153 105 123 81 33 210 120 153 93
15 122 80 137 95 34 161 100 144 85
16 143 99 142 87 35 200 103 140 90
7t | 210 124 140 75 36° 181 104 153 88
18 155 99 135 70 37 193 100 140 77

— e

19* 17 117 129 71

PAS= PS, + PS, + PS,3

PAD= PD, + PD, + PD,/3
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TABLA 5. DISTRIBUCION INDIVIDUAL DE LA PRESION ARTERIAL (mmHg)

DE LA MUESTRA (MUJERES)

PAREJAS
| __Pas PAD PAS

1? 160 107 128
22 . 135 99 142 92 26*
3 177 106 111 71 27%
;@ 153 104 150 100 282
52 200 100 110 70 293
6 163 99 130 70 304
70 152 103 140 90 KL
8t 166 101 124 63 322
92 140 99 136 71 33
10* 161 101 142 81 342
11* 165 97 127 73 35t
122 | 169 98 140 88 36t
132 158 98 147 91 37
143 148 101 139 80 38
152 154 99 131 71 392
16* 170 105 103 69 401
17° 163 113 131 75 41*
182 206 103 139 79 42
19* 115 72 150 89 434
20* 177 102 111 65 442
21* 167 110 153 86 452
228 166 100 127 86 464
232 141 101 157 87 47
24t ] 154 99 145 90

PAS= PS, + PS, + PS,/3

PAD= PD, + PD, + PD,/3

180
199
183
140
193
175
210
175
210
174
211
174
176
191
161
181
190
157
182
179
159
177

107
106
107
98

102
111

95
110
113
99
97
105
97

107
105
104

137
143
126
123
137
125
157
151
128
137
165
115
127
118
137
155
150
138
141
149
133
153

CASOS " CONTROLES CASOS || CONTROLES
PAD PAS " PAD || PAS || PAD
87 252 156 101 157 87

85
87
81
83
82
82
89
80
72
91
84
72
81
70
80
91
88
&3
81
83
72
89
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TABLA 6. PRESION ARTERIAL (mmHg)

(X + DS)
CASOS CONTROLES
PAS (1) TOTAL 169 + 19.4%%% 136 4 13.7
HOMBRES 168 + 19.9%%= 136 + 13.8
MUJERES 171 + 19.2%#%=* 136 + 13.8
PAD (1) || TOTAL 103 + 5.9%s 8l.5 + 7.9
HOMBRES 104 & 7.2%es 81.9 + 7.4
MUJERES 102 + 4.5%%% 81.3 + 8.3

Diferencias entre casos y controles ("t" de Student):
% 5 <0.001

(1) Media de tres determinaciones:

PAS = PS, + PS, + PS,/3
PAD = PD, + PD, + PD,/3




TABLA 7. PRESION ARTERIAL (mmig}
(SEGUN EDAD Y SEXO) (X + DS)
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PRESION ARTERIAL SISTOLICA:

CASOS I CONTROLES
< 50 anos TOTAL 161 £ 17%%* 134 + 13
HOMBRES 162 + 20%* 134 + 12
MUJERES 161 + [4%e= 133 + 14
51-59 afios TOTAL 171 £ 20%%* 138 + 14
HOMBRES 165 + 13%%* 136 4 14
MUJERES 176  22%** 139 + 14
> 60 afios TOTAL 178 + 17%** 138 + 14
HOMBRES 180 4 20%%* 137 + 16
MUJERES 177 1 15%%* 138 + 12
PRESION ARTERIAL DIASTOLICA;
CASOS CONTROLES
< 50 afios TOTAL 103 t 5%** 80 + 9
HOMBRES 105 + 5%+ 83 + 7
MUJERES 102 + 4%** 78 + 10
51-59 afios TOTAL 105 + TH*# 82+ 6
HOMBRES 105 + 8% 82+ 6
MUJERES 104 + 5*** 83 + 7
= 60 afios TOTAL 102 + 5%** 82 + 8
HOMBRES 102 4 7%+ 81 +9
MUJERES 102 + 3%*» 83 +6

Diferencias entre casos y controles ("t" de Student):

** 1n<0.01
*** p<0.001
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TABLA 8. CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

ESTADO CIVIL Y NIVEL DE INSTRUCCION

{Nimero de personas)

ESTADO CIVIL
CASOS CONTROLES
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
SOLTERO 2 5 | 1 1
CASADO 34 39 i3 37
SEPARADO | 1 1 1
VIUDO 0 2 2 8
NIVEL DE INSTRUCCION
CASOS CONTROLES .
HOMBRES MUIJERES HOMBRES MUIJERES

SIN ESTUDIOS 1 1 0 2
ED. PRIMARIA 32 45 35 43
ED. SECUNDARIA 2 1 1 2
ED. SUPERIOR 2 0 1 0

ED: Educacién
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TABLA 9. ACTIVIDAD LABORAL

(Nitmero de personas)

ACTIVIDAD LABORAL

CASOS CONTROLES j
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
SI 31 19 35 14
NO 6 28 2 33
TIPO DE ACTIVIDAD LABORAL
CASOS CONTROLES N
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUIJERES
EMPRESARIO/TCP 14 16 16 10
EMPLEADO 17 3 19 4
DESEMPLEADO 6 0 2 0
SUS LABORES 0 28 0 3

TCP: Trabajador por cuenta propia
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TABLA 1§. COMODIDADES EN EL HOGAR I

(Niimero de personas)

TIENEN TELEFONO:
CASOS CONTROLES
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
SI 23 23 18 28
NO 14 24 19 19
TIENEN TELEVISION:
CASOS CONTROLES
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
SI 37 47 36 45
NO 0 0 1 2
TIENEN RADIO:
CASOS CONTROLES
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
" SI 32 39 33 43
o 3 4

5 8
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TABLA 11. COMODIDADES EN EL HOGAR II

TIENEN AGUA FRIA:

CASOS CONTROLES
H He o a1
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
SI 37 47 37 47
NO Q 0 Q0 0
TIENEN AGUA CALIENTE:
CASOS CONTROLES
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
SI 37 47 37 47

NO

0

0

0 0

|
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TABLA 12, HABITOS DIETETICOS I

(Nimero de personas)

+SIGUE ALGUN TIPO DE DIETA?:

CAHSOS CONTI_IOLES )
HOMBRES MUIJERES HOMBRES MUJERES
L | 10 6 6 10
NO 31 41 32 37
TIPO DE DIETA:
CA_SOS CONTl_!OLES
HOMBRES MUJERES HOMEBRES MUIJERES
HIPOCALORICA 0 0 I 3
BAJA EN GRASA 4 3 4 4
SIN SAL 6 3 13 3
HIPOPROTEICA 0 0 0 Q




TABLA 13. HABITOS DIETETICOS II
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(Narnero de personas)

;EVITA CONSUMIR ALGUN ALIMENTO?:

CASOS CONTROLES -
_ HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
" SI 23 31 25 37
" NO 14 16 12 10
ALIMENTOS QUE EVITA:
CASOS CONTROLES
HOMBRES MUJERES HOMBRES | MUJERES
CARNES 7 9 10 15
EMBUTIDOS 3 1 1 | 4
NATA 0 2 1 [ 3
PASTELES 0 0 1 1
SAL 5 6 4 2
AZUCAR 0 0 1 0
CAFE | 0 1 2
PROD. LACTEOS 1 3 1 0
OTROS 6 10 5 10
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TABLA 14. COMODIDADES EN LA COCINA.

TIENEN FRIGORIFICO:

(Nimero de personas)

CASOS CONTROLES
. HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
" SI 35 43 37 47
" NO 2 4 0 0
TIENEN CONGELADOR:
CASOS CONTROLES
HOMBRES MUJERES HOMBEBRES MUJERES
Sl 25 36 24 24

NO

12 11

13

23
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TABLA 15. ACTIVIDAD FISICA (% de personas)

CASOS |[ CONTROLES
LIGERA 38 33
MODERADA 50 35
MUY ACTIVA 12 12

SEGUN SEXO:
CASOS CONTROLES
HOMBRES | MUJERES || HOMBRES | MUJERES

LIGERA 29 45 h 19 45
MODERADA 49 51 , 62 49
MUY ACTIVA 22 4 19 6

CLASIFICACION DE ACTIVIDADES SEGUN LA FAO (1985):

LIGERA

Hombres: Empleados de oficina, profesionales (abogados, médicos, contables, profesores, arquitectos, etc.),
empleados de comercio, hombres sin empleo.

Mujeres: Empleadas de oficina, amas de casa con electrodomésticos y la mayor parte de las profesionales.

MODERADA

Hombres: Industria ligera, eswudiantes, obreros de la construccion (excepto los que lo hacen duros), trabajadores
agricolas, soldados que no estan en servicio.

Mujeres; Industria ligera, amas de casa sin electrodomésticos, estudiantes, dependientas de almacenes.

MUY ACTIVA

Hombres: Algunos trabajadores agricolas, trabajadores no especializados, forestales, reclutas y soldados en servicio
aclivo, mineros, metalirgicos.

Mujeres: Algunas trabajadoras agricolas, bailarinas, atletas.
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TABLA 16. ACTIVIDAD REALIZADA EN EL HOGAR

TAREAS LIGERAS:

{Niimero de personas)

CASOS CONTROLES h
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
SI 5 43 1 44
NO 32 4 36 3
TAREAS PESADAS;
CASOS CONTROLES
HOMBRES MUJERES HOMBRES MUJERES
SI 4 41 1 38
NO 33 6

37 9




TABLA 17. PARAMETROS SANGUINEOS (mg/dl)

(X £ DS)

CASOS I CONTROLES I

ll
| vtorau |womsees | mumres| ToraL | wowmsres | mumees |
il COLESTEROL 224 + 48 l 231 + 47.9 } 220 + 48 JL217 + 37.1 | 222 + 31 l 214 1 41 “

II HDL-col. | 597+ 17 | so.54 17.5 r59.si 17 Jl 55.41 15.6 | s5.5¢ 15 ) 55.41 16 i
ll LDL-col. | 129 1 48 | 134 + 409 _L 124 + 46 “ 136 + 38.4 | 138 + 32 J 134 + 43 |
"TrRIGLlCERmOS | 153 + 94 | 182 + 103 [ 132 + 81 JI 143 + 168 | 186 + 241 [ 108 + 47 "

ll GLUCOSA | 99.2 + 18 | 99 4 12.4 [ 99 + 20 I 99 & 197 | 107 + 25 lo3 + 11 |

_864



TABLA 18.PARAMETROS SANGUINEOS (mg/dl)
(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) {MIN y MAX)

| CASOS [ CONTROLES ||

I e ] p | o | owv | omax | e | ke | o | M| max |
coesterot. [ ToraL | 193 | 2ie | 26 | s | ser | ves | me | 2a | 19 | 306 |
moMBRES | 199 | 218 | 28 | s | s | s | oo | 2e | e | 306 |
mueres | o1 | o | am | s | s | e | s | a3 | 120 | 26 |
[ HoLcol TotAL | 4 IJ st | n | 26 | o | 4 | s | e | 30 | w |
momeres | 42 | ss | o | s | e | e | s | e | 0 | e |
MUSERES | 50 ‘ ss | 1 | 2 | 9 | 4 | 22 | e | m | e |

LDL<ol. 'L otaL | 102 | 127 | s | 30 | 28 | 1 | 140 | 166 | 51 | s
HOMBRES | 10s | 18 | s | a2 | 28 | w2z | e | m | e | s |
Imumres | &7 | 12 | e | 30 | 22 | w0 | w2 | e | st | 2s I!
T——— THIGLICE toraL | 90 | ua ) sz | s2 | a0 ) sa | 0s | 148 | 3 | 40 |
HomBRES | 105 | 136 | 23 | e | aso | ss | ws | 1 | s | 1am0 |
Mueres | s | o | s | s | e | o | e | w0 | 38 | 217 |
| froraw | 9 | o5 | w0 | so | a0 | s | ss | s | m | 10 |
GLucosa HoMBRES | 90 | 9 | w4 | so | s | 92 ] wo | ws | s | 190 |
Mueres | so | o | e | 7 | 20 | s« | o2 | w0 | o | w2 |

-66-
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TABLA 19. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN LOS NIVELES DE
COLESTEROL

{Nimerg de personas)

CASOS CONTROLES
< 250 mg/dl 64 65
250-300 mg/dl I0 14

> 300 mg/dl 8 1
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TABLA 20. PARAMETROS ANTROPOMETRICOS.

CASOS CONTROLES
X + DS X + DS
| TOTAL 78.1 + 13.3 71.8 + 12
PESO (kg)
HOMBRES 83 + 114 78.0 + 11.6
MUJERES 74 + 13.8%* 67.1 + 10
TOTAL 160 + 7.9 159 + 8.4
TALLA {cm)
HOMBRES 166 + 5.9 166 + 6.2
MUJERES 155 + 5.1 154 + 5.1
I. de QUETELET UOTAL 30.3 1 4s** 28.1 + 3.6
(D
HOMBRES 29.8 + 3.4 279 + 3.3
MUJERES 30.8 + 5 28.1 + 3.9

(1) Indice de Quetelet = Peso(kg)/Talla(m)*

Diferencias entre casos y controles ("t" de Student):

**+* p<0.001
** p<0.01
# p<0.1




TABLA 21. INDICE DE QUETELET (kg/mv)

(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (MIN y MAX)

| CASOS | CONTROLES

I . P, P, MIN | MAX }l P, P, Py MIN | Max |
TOTAL | 275 30 3 19 44 2 28 30 19 45
HOMBRES | 2 29 31 23 a2 26 28 29.5 19 36
MUJERES | 28 30 34 19 a4 2 28 30 2 45

- TO1 -



TABLA 22. CONSUMO DE ALIMENTOS (g/PC/dfa)

(X + DS)

I CASOS I CONTROLES |
I | TOTAL | HOMBRES | MUJERES | TOTAL | HOMBRES | MUJERES |
| CEREALES Y DER. I 331188 | 346151 | 28621204 || 291188 | 3381207 | 221023 |
I LacTEOS I ss0+2s7 | 3a3:x28 | amazo2a || 4si22 | a1si3s | so1:26 |
I HuEVOS | 29:20¢ | 3082+ | 212 f36sz27 | 41232 | 28:19 |
| Azucares I 185+24 | 205+ 34 | 16.9 + 17 i 168+19 | 1sx2¢ | 15+13 |
| Acerres yGrasas | s3x3s | asi30 | sox3e || sex28 ] stezm | sex24 |
| vErDURAS | s2:37 | eons3ma | ssosae6 | s0i23s | searost | assra9 |
| LEGuMINOSAS I 21262 | 15+t | 26290 || w1:nn | tazxi0 | 1zzn |
| FRuUTAS | 262:252 | 23842sa | 2822 | 303126 | se0x3m | 21s:20 |
| cArNES v DER. I so+nn ] 10+ | 1s1e64 | 1asrer | 167:73 | 1m2iss |
|| PEscapos | se+s3 | 99163 | 7224 | s3:59 | 90sm | mia |
| BEBIDAS I 4sotese# | 7041850 | 1951193 || 06136 | 4914 | 156 £165 |
| varios I s7:18 | mnx22 | 66x15 | 1m1z20 | 10220 | 12z |
| prECOCINADOS I 13216 | n:17 | 1wz I ass0 | 1as17 | 16220 I

Diferencias entre casos y controles ("t" de Student):
p < 0.05

# p<Ol b

-£01 -



TABLA 23, CONSUMO DE ALIMENTOS (g/PC/dia)

CEREALES Y DERIVADOS
ARROZ

PAN BLANCO
PASTAS
LECHE Y DERIVADOS

LECHE DE VACA
QUESO GALLEGO
YOGURT

YERDURAS Y HORTALIZAS

GRELOS

PATATAS
LEGUMINOSAS
LENTEJAS

FRUTAS

MANZANA

NARANJA

CARNES Y DERIVADOS
CARNE MAGRA_CERDO
CHULETAS_CERDO
CARNE MAGRA_VACUNO
POLLO

PESCADOS

JUREL

BEBIDAS

VINOS DE MESA
CERVEZA

REFRESCOS

- 104 -

CASOS CONTROLES
X:tDS X:tDS
5+7 53 413 7
284 + 1802 23 262 + 173 7
947 68 10 £ 10 7
360 + 2204 59 428 + 262 7
15 £ 16 59 17 £33 3
65 £ 36 20 66 + 57 1
48 + 38 78 51 + 35 7
429 + 305* 81 347 £ 217 8
945 44 1016 5
168 + 166 64 195 + 178 6
152 + 1144 54 197 + 128 4
30 + 18 39 31+ 20 4
35 + 18 38 36 + 24 3
50 + 61 33 36 + 22 3
39 + 29 71 37 + 27 7
26 + 14 52 27+ 4 1
495 + 5489 58 303 £+ 215 5
203 + 291 25 258 + 295 1
125 + 125 30 153 + 199 2

n= Nimero de personas que consumen el alimento

#p<0.1
* £ <0.05
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TABLA 24. CONSUMO DE ACEITES Y GRASAS (g/PC/dia)

(X + DS de los que consumen)

CASOS CONTROLES
n n
ACEITE DE GIRASOL U 47 + 32 62 50.5 + 25 57
ACEITE DE QLIVA 37 + 29 35 41.2 + 25 39
MANTECA DE CERDO 33+ 1 21 29 +1 28
MANTEQUILLA 89+ 8 2 8+9 4
MARGARINA 24 1+ 1 3 1t +9 3

No existen diferencias entre casos y controles

n= nimero de personas que consumen el alimento




TABLA 25. INGESTAS RECOMENDADAS DE ENERGIA Y PROTEINA

(PC/dia) (X + DS)

MUJERES:
| EDAD (aftos) - ENERGIA (keal) l PROTEINA (g) ]
| 20-40 | 2938 + 226 | a1 |
ﬂdo-sn | 2079 + 111 | a1 [
[l 50 - 60 l 2046 + 184 | a1 [
| 6070 | 1758 + 93 | a1 I
| > | 1530 | a1 l

HOMBRES:
| EpAD (@fos) | ENERGIA (keal) | PROTEINA (g) |
| 20- 40 { 3150 + 636 | 54 |
I 40-50 | 2936 + 277 | 54 I
I 50 - 60 | 2770 + 276 | 54 |
| 60-70 | 2367 + 237 | 54 ]

- 901 -



TABLA 26. INGESTAS RECOMENDADAS DE MINERALES
{PC/dia) (X + DS)

MUJERES:
" EDAD {afios) | CALCIO (mg) | HIERRO (mg) l 10DO (ug) CINC (mg) I MAGNESIO H
(mg)
[ 20-40 | 600 l 18 | 110 ] 15 N 330 I
I 40 - s0 | 600 | 18 | 110 | 5 | 330 i
i s0-60 | 700 i 10 I 110 I 15 | 300 I
I 6070 | 700 | 10 I 10 [ 15 | 300 i
{ > 7 L 700 | 10 I 95 | 15 | 300 ||
HOMBRES:
“ EDAD (aiios) l CALCIO (mg) l HIERRO (mg) l 10DO (ug) | CINC (mg) | MAGNESIO !l
(mg)
I 20 - 40 l 600 | 10 l 140 | 15 J 350 I
| 40 - so | 600 | 10 I 140 | 15 l 150 i
| s0-60 | 600 | 10 | 140 I s i 350 I
| 60 - 70 | 600 | 10 | 140 is | 350 |

- L01 -



TABLA 27. INGESTAS RECOMENDADAS DE VITAMINAS HIDROSOLUBLES.
(PC/dia} (X + DS)

MUJERES:
" EDAD(aitos) l TIAMINA (mg) I RIBOFLA- Eq.NIACINA ' Ac.FOLICO(ug) l Vit B, (ug) l vit, € I Vi B, (mg) "
VINA(mg) {mg)
| 2040 | 1106 | 2100 | 22110 | 200 | 2 | 0 I 16
| 40-s0 | 1:02 | 1203 | 1883 | 200 | 2 | 60 | 16 |
Il so-60 | 1102 ) 15403 | 17+3 | 200 | 2 | 6o T |
I 60-70 | 1:02 | 1a4+03 | 1624 | 200 | 2 | 60 | s |
XL | oo | 14 | ea | 200 2 | 60 | 16 |
HOMBRES:
“ EDAD{afios) TIAMINA (mg) | RIBOFLA- Eq. NIA- i Ac.FOLICO{z) l Vit By G vit. € Vi B, (mg) “
VINA(mg) CINA(mg)
I 2040 | 1103 | 2504 | 24065 | 200 | 2 | e | 18 |
| 40-s0 t202 | 2203 | 2023 | 200 | 2 I s | 18 |
| s0-60 | 1104 | 2506 | 237 | 2 | 2 | e | 18 |
| 60-70 | 1104 | 2106 | 2047 | 20 | 2 | e | 18 |

- 801 -



TABLA 28. INGESTAS RECOMENDADAS DE VITAMINAS LIPOSOLUBLES
(PC/dia) (X + DS)

MUJERES:
n EDAD (afios) | Vit. Alug)® | Vit. D (ug) l Vit. E (mg) RETINOL 8 CAROTENOS I
(g) (#g)
[ 20-40 | 750 | 2.5 | 12 | 450 | 2400 |
| 46 - s0 | 750 | 2.5 | 12 I 450 I 2400 i
| s0-60 I 750 | 2.5 | 12 | 450 | 2400 I
| 60-70 | 720 | 2.5 | 12 | 450 I 2400 i
| > | 750 | 2.5 | 12 | 450 1800 I
HOMBRES:
" EDAD (afios) Vit. Alug)® ‘ Vit. D (ug) i Vit. E (mg) RETINOL § CAROTENOS
(18) (n2)
| 20- 40 ] 150 | 2.5 | 12 | 450 | 2400 I
| 40- 50 l 750 I 2.5 I 12 | 450 | 2400 I
| s0-60 | 750 l 2.5 | 12 | 450 | 2400 |
|| 60 -70 | 750 l 2.5 | 12 | 450 | 2400 i

* Equivalentes de Retinol
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TABLA 29, INGESTA DE ENERGIA, PROTEINAS, LIPIDOS,

HIDRATOS DE CARBONQ Y FIBRA (PC/dfa)

(X£DS)
CASOS CONTROLES

TOTAL 2923 + 1021 2739 + 891
ENERGIA (kcal)

HOMBRES 3268 + 1081 3106 + 990

MUJERES 2651 + 892 2451 + 686

TOTAL 98.4 + 30.7 95.5 + 29
PROTEINA (g)

HOMBRES 108 + 29 107 + 31

MUJERES 9t + 30 86 + 23

TOTAL 107 + 38.1 112 + 35
LIPIDOS (g)

HOMBRES 104 + 39 114 + 38

MUJERES 110 + 37 110 + 33
Hidratos de TOTAL 341 + 147 318 + 139
Carbono (g)

HOMBRES 372 + 129 370 + 160

MUJERES 317 + 156 # 277 + 104
FIBRA (g) TOTAL 245 + 9.5 234+ 8

HOMBRES 256+ 8 262 + 8

MUJERES 236 £ 104 211 + 7

Diferencias entre casos y controles ("t” de Student):

p <01




TABLA 30. INGESTA DE ENERGIA, PROTEINA, LIPIDOS,
HIDRATOS DE CARBONO Y FIBRA (PC/dia)

(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (Min y Max)

f CASOS CONTROLES
K —= ———— e
Py Py Py MIN MAX Py P, Py MIN MAX
TOTAL 231 2109 3490 1 6375 214 2686 3131 9717 6714
ENERGIA (kesh)
| HomBrEs 2465 37 ain 1386 5798 2709 2949 62 1496 6714
| MuzERES 2001 2570 ™9 17 6375 2002 2513 2801 977 297
TOTAL 76.3 9.5 1 42 27 76.3 926 108 328 214
PROTEINA (@
| nomeres 87 107 123 48.1 202 86 98 n? 498 214
| MurEREs 70 85 105 842 247 70 82 % 23 149
| ToraL 79 101 130 33 2t 87.5 10 132 373 70
LIPIDOS (o)
JIOMBRES 7 98 129 a3 19 9 ne 138 373 20
| MUSERES 82 108 132 33 211 84 12 133 457 189
lidratos de | TOTAL 242 2% a19 1"s 1029 m 301 364 114 888
c.l"”no(" f————————
| womeres 215 163 457 165 680 289 36 424 172 838
| murexes 230 264 413 116 1030 200 276 328 114 556
| roraL 187 n9 3.5 72 65.1 168 n 84 % 461
| Hommres 19.8 79 2.9 99 413 218 25.2 3 9.5 46.1
[——
| museres 18 n4 29 72 65.1 16 19.6 267 8.7 411
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(IR=100) (X + DS)

TABLA 31. ADECUACION DE LA INGESTA DE ENERGIA Y
PROTEINA A LAS INGESTAS RECOMENDADAS (IR)

” CASOS CONTROLES

TOTAL 127 + 39 119 + 33
ENERGIA

HOMBRES 120 £ 34 115 + 35

MUJERES 133 £ 42 122 + 31

TOTAL 212 + 66 205 + 57
PROTEINA

HOMBRES 199 + 54 199 + 58

MUJERES l 122+ 73 210 + 56

No existen diferencias entre casos y controles
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TABLA 32. ADECUACION DE LA INGESTA DE ENERGIA Y PROTEINA

A LAS INGESTAS RECOMENDADAS (IR)
(IR =100) (DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (Min y Max)

CASOS CONTROLES
Py P, P, MIN MAX | Py Py MIN MAX

TOTAL 100 122 148 51 7 94 118 135 55 218
ENERGIA

HOMBRES % 1i6 143 51 201 51 11 128 55 215

MUJERES 102 128 153 56 277 102 123 139 57 218

TOTAL 165 199 238 89 530 164 is6 236 80 396
PROTEINA

HOMBRES 162 198 228 89 375 159 181 216 92 3%

MUJERES 172 206 257 108 530 170 199 241 30 362




TABLA 33.

INGESTA DE LIPIDOS Y ACIDOS GRASOS {/PCidia) (X + DS)

|

| CASOS CONTROLES ||
| Il TOTAL HOMBRES MUJERES “ﬂi TOTAL HOMBRES MUJERES
LIPIDOS I 107+ 38, 104 + 38 m0+3 B 2435 114 + 38 110 4 33
AGS "F 302 + 10.5 30 ¢ 12 s10 | 31+ 11 B+13 | 30410
AGM 42.4 3 18 41 1 18 43118 I 45 + 18 46 + 19 | 44 417
" AGP " 242 +16.3 222+ 14 26 + 18 " 24 + 14 23+ 16 I 26 + 13
|| MirisTico ] 25402 23+ 1 22410 | 24413 26316 | 2341,
[ rALMITICO I 163s:s7 16.3 + 6 1615 I 1746 18 4 7 | 16 + 6
| estearico I 51132 8t 4 813 I 8 3 943 | g 43 |
[ PaLMiTOLEICO —" 1.7 + 0.6 1.7 + 0.6 17406 || 18+o07 19408 | 16406
H OLEICO 40 + 175 38 1 18 41 1 17 i 42 £ 17 43119 a2 + 17
" LINOLEICO 23 ¢ 16 21+ 14 25 4 18 | 23+ 14 22+ 16 24+ 13
ll LINOLENICO 0.9 + 0.3 09 + 03 0.9 + 03 09 +03 09 + 03 08 + 0.2
" ARAQUIDONICO 0.05 + 0.04 0.06 + 0.05 0.05 +0.04 0.06 + 0.04 0.07 1 0.05 0.06 +0.04

No existen diferencias entre casos ¥ controles
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TABLA 34. INGESTA DE LIPIDOS Y ACIDOS GRASOS (g/PC/dia) (DISTRIBUCION EN PERCENTILES)

(Min y Max) (TOTAL)

I

CASOS CONTROLES

| le. |er, | p. v | max | e, P, | p, | Mmin | max
I Lirbos I » | & | b0 | 33 | 2 | ss mo | w2 | a3 | 20
| acs I 210 {294 |37 |07 |ess | 25 02 |ars |8 | 72.1

| acm | 268 w08 | ss | 1ae | s7 | 32 2 | sie | 128 |
| ace N 192 | 326 | a4 | se7 || 12s as | oss | a1 | ess
| MirisTiCO I 13 22 | 31 | es | so | 12 22 | 31 | 02 | 7
| PALMETICO I s sa | o1 | 62 | a3 | 127 6 | 199 | 38 | ae
II ESTEARICO Il 5.6 7.8 I 10.6 I 2.5 l 22.5 " 53 8.1 I 10.2 I 2.8 ' 17.8
| paLmiTOLEICO I 12 6 | 21 | os | a1 | 13 te | 21 | ez | a3
| oLEICO | Y 188 | s1o | 122 | s [ 30 92 | w1 | s | 100
| LinoLeico b i0s 79 | 34 | a6 | oess | s 3 | 23 | 3 | ess
| LinoLENICO | os o5 | 1 | ez | 21 | o7 os | 1 | o2 | 2
|| ARAQUIDONICO b o002 003 | 007 Joar | 02 || o0 00s | 0o | oo | o2
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TABLA 35. INGESTA DE LIPIDOS Y ACIDOS GRASOS (g/PC/dfa) (DISTRIBUCION EN PERCENTILES)
(Min y Max) (HOMBRES)

CASOS CONTROLES
| le. le. e, Mn | max e lee e M | max |
I uieoos I o7 | o8 | 120 | ers | o | o2 | o | 1 [ 373 | 20 |
| Acs I 2s | 267 | 30 | 132 | ess I 25 EEREIRETEEE
| acm I 283 | 372 | s23 | was | w97 || 321 | <29 | s29 | ns | 1w |
|| ace Lous | w2 | 222 | 34 | & | 1 | 1e0 | 326 | 41 | eso |
| mirisTiCO I s | 2 ] 51 | o4 | s9 I 1a | 25 | 35 | o2 | 77 1
| PALMITICO I s | sz | wse | 62 | 383 | 1es | 1es | 24 | 22 | as |
| esteAricO L ose | 6o | o3 | 30 | 225 | 59 | 86 | 107 | 28 | 155 |
| PALMITOLEICO I w2 1 w7 ] 21 | os | ar | s | 17 | a5 | o4 | a3 |
| oLEICO I 267 | 342 | a0s | 22 | 86 | 2 | 04 | sos | 1135 | 100 I
|| LinoLEICO I we [ 165 | 305 | 26 | 66 || 90 | 169 | 517 | 3 | ea |
Il LinoLENICO I o7 | o8 | wx | o3 | 20 | o7 | oo | 1 | ea | 2 |
| ArRAQuIDONICO I o002 | o0os | o000 |om | 0.23 Hoos | o005 | o009 | om [ o2 |
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TABLA 36. INGESTA DE LIPIDOS Y ACIDOS GRASOS (g/PC/dfa) (DISTRIBUCION EN PERCENTILES)
{Min y Max) (MU)JERES)

e

i CASOS I CONTROLES

I | », | b, | e, | min | max f] ey P | v, | Min | max 1
I Lipvos sz | w08 | 2 | w23 | 2an | se | w2 | s | wsa | 1se |
I acs I o2ts | s0s | 327 | 107 | ass | 27 | 302 | 365 | 89 | s17 ]
I Acm | 268 | w5 | s22 | 12 | es8 | s | as | si6 | 13 | &1 |
I ace I s | 208 | 356 | 34 | e 1 13s | 249 | 356 | 64 [ ess |
| mimisTico “ s e s b es | s o2 | 2.2 I 29 | o6 | so |
| paLMiTICO " 23 | s | 203 | 62 | 2ss | 123 | 15.2 r 94 | 38 | e |
| estearico jl ss | 79 | 106 | 25 | a2 | osa | 78 | 98 | 28 | 178 I
I pALMITOLEICO I 12 | owe | 20 | os | 35 | 92 | w6 | 210 | 02 | 37 |
| oreico I 25 | 303 | se7 | w61 | w2 | 306 | 380 | o4 | 125 | w4 |
| LinoLEIco I 1o | 197 l 343 | 3 | sss | 123 | = l 344 | s1 | es2 |
| LinoLENICO Il os | o8 | oo | o3 | s | o7 | o8 | o9 | o3 | 13 |
| AraQuipONICO | o002 | o003 | o006 | oor | o.n_!! 002 | oo | o1 | oor | e1s |
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TABLA 37. INGESTA DE ALCOHOL (g/PC/d(a)

i

. CASOS i CONTROLES
i I rora. |  Homsres |  muweres | TOTAL |  womeres |  muserss I
| x +os [ a0+ s8* | 724 4% | 15 + 74 i 22 + 26.6 | 36.9 + 31 I 10.4 + 14 I
| », I 0 | 15.2 | 0 I 0 l 10 | 0 |
| e | 15.9 | 55.3 | 7.8 I 12.4 | 31.2 l a4 |
I P [ 52 | 108 I 31.2 Il 31.2 ' 60 I 15.6 ]
| min " 0 | 0 l 0 l 0 | 0 | 0 I
| max " 309 I 309 I 71.7 II 103 | 103 I 62.4 "

Diferencias significativas entre casos y controles ("t" de Student):

* p<0.05
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TABLA 38. PERFIL CALORICO. APORTE CALORICQ DE LIPIDOS,
HIDRATOS DE CARBONO, PROTEINA Y ALCOHOL A LA INGESTA
ENERGETICA TOTAL (SEGUN SEXO) (X 1 DS)

-6t -

| CASOS | CONTROLES

lr TOTAL | nowmsres |  mueres |  votaL |  nombrEs | MUJERES
" LIPIDOS 341100 | 2t | wiw | /48 l Mt | a119s
| 1. de caRBONO I 4194 | aagoa | aaioes | 43 + 8 | 448 | 4247
| PrOTEINA I 413 I w32 | wax22 | w26 | 14426 | 14 13
| ALconot | 8 + 9° | i | sxas | 5316 l 83 17 | 344

Diferencias entre casos y controles ("t" de Student):
*p < 005



TABLA 39. CONSUMO DE GRASA Y SU PROCEDENCIA. (g/PC/dia) (X + DS)

]

|

CASOS I CONTROLES
I | 7toraL | mnomeres | wmumres |  Torar | momeres | musEres |
| LiPIDOS TOTALES | 1wr+38 | w0as30 | moxy | m2sss | uass | moss |
| AcErTES v GRASAS | s2+32 | 41220 | sex33 | s1siwr | saze | eoxzs |
| cArnES v DERIVADOS | 256216 | 2ss+1s | 2siar || masis | 2:17 | wi16 |
| cecoE voERIVADOS | 157+ | wes1s | wexe | win | wsz | w610 |
| cCEREALES Y DERIV. | saxe | 62+7 | se&s | sixs | sexte | 4124 |
| varios | 2814 | 33:4 | 23+3 | a3xs | size | 3sx4 |
| HuEVOS | 3s2¢ | sxaw | 2ss2 0 ssis | asxan | 2712 |
| PEscapos [ 1o+1 2141 | w7:00 | 1ex2 1 23:x2 | 1e+1 |
| verouras | 1106 | 1106 | 1x06 | ocos04 | oos04 | osz04 |
| PrRECOCINADOS | o6+09 | os:06 | 07201 || o0s+o09 | oce6x0s | osioo |
I FrRUTAS | os+2 | o09s3 | o1z07 | o02:07 ) o03:1 | o1:os |
| LEcumiNosas | oa4+03 | o4s03 | oas04 || o03:03 | o4z03 | 03103 |
| Azucares | 0 I 0 I 0 I 0 | 0 | 0 I
| BEBIDAS | 0 | 0 | 0 l 0 l 0 I 0 [

Diferencias entre casos y controles (entre hombres y mujeres) ("t" de Student):

s p <001
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TABLA 40. APORTE CALORICO DE LOS ACIDOS GRASOS SATURADOS (AGS). MONOINSATURADOS (AGM) Y
POLIINSATURADOS (AGP) A LA INGESTA ENERGETICA TOTAL (%) (X + DS)

I CASOS CONTROLES I
I |  rtoraL | womeres | wmuseres | ToraL | momBREs | mumeres |
| acs I s6+3 | o9x3 | wx3s | w03s3 | w3 | 1w0szs |
| acm | 1sss | w2ss | asas | wsaxs | pes | wexs |
| acp I 7745 6+3 | 9+6 )| saxs | 1:s | w0xs |

No existen diferencias entre casos y controles
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TABLA 41. APORTE CALORICO DE LOS ACIDOS GRASOS SATURADOS {AGS), MONOINSATURADOS (AGM)
Y POLIINSATURADOS (AGP) A LA INGESTA ENERGETICA TOTAL (%) (DISTRIBUCION EN
PERCENTILES) (MIN y MAX)

| CASOS I CONTROLES T

l% Pe | P | P | ovv Pmax | e | ore | op, | M | max |

frorar | 75 | o0 | s | a7 | wes § 83 | oo | ns | 63 | 105 |

AGS I nompres [L 64 | 85 | w03 | a7 Ds.s I 70 | so | e | 64 | 181 |
| MusERES " g4 | 106 | 122 | ss | es | o | s | 12 | 63 | 195 |
lrotaL | o2 | 133 | 169 | a9 | 286 || 113 | o | va | 7 | 304 |

AGM 1 Homsres I 70 1 wos | s | a9 [as2a l woa | 2 | s [ 7 | 28 |
| museres | 113 | 1s | uss | so | ase | e ] usa | s | 25 | s0a |
frorar | 39 | so | n ! e | s | e r 725 | s |} ows | o197 |

AGP Vwomeres | 39 | s | 71 | 11 | e | 3 | s6 | 107 | 18 | 199 |
| muieres | 39 [ 70 | w7 | 1o | 2 | s3 | o | 1o | 26 | 104 |




TABLA 42. INDICES PARA ANALIZAR LA CALIDAD DE LA GRASA DE LA DIETA (X £ DS)

I CASOS Il CONTROLES |
I I Torar | womsres | museres ||  TtoraL | HomBrEs | mumEres |
| crASA cULINARIA () | sors32 | asas20 | ss+33 | se3s2 ) six30 | s1a2s |
| c.coumariarcrorar | o04z02s | o04z02 | osi02 | osio2 | osio2 | osion “
| GrRASA VEGETAL () | osev+32 | saz30 | 61136 | e13x28 | ss2130 | 64125 ll
| GrRASA ANIMAL () [ 48:20 | wrse2r | 48418 I s+ | sa+24 | 43120 |
| c.veGeTaL/GANMAL | 1ax1 | 13+ | raxr | veser ] vax1 | 11|
| @) gv+crrca-ce I 151 | 1ss3 | e+t | rszxia | o rex17 | o 1erra |
| @ kac I is+8s | 146+8 | 15419 || 1s0+87 | 161xe | 157+9 |
| &) aGPiacs I os2s0s2 | o75:047 | ossioss || ossros | o7s:054 | o092t046 ||
| @ aGp+acmiacs I 22507 | 21508 | 23207 | 23107 | 22200 | 24106 |

Diferencias entre casos y controles {"t" de Stodent):
¥p<0.1

() GV = Grasa Vegea]; GP= Grasa de Pescado; GA= Grasa Anirmnal

(2) KAG : [ndice de Keys. Andersan y Grande. Colesterol= 1.3 2%AGS-%AGP)
%AGS= Aporte calérico de AGS a Is dicta, expresada en % de la ingesia cncrgética total
®AGP= Apone calénco de AGP a [a dieta. expresada en % de la ingesta energética total

(3} AGP= Acidos grasos poliinsaturados; AGS= Acidos grasos saturados

(4) AGM = Acidos Grasos Monoinsaturados
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TABLA 43. INDICES PARA ANALIZAR LA CALIDAD DE LA GRASA DE LA DIETA
(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (MIN y MAX) (TOTAL)

I CASOS || CONTROLES [

-
!l _J{ P, | e | e | M | MAx_II . | ro | P | mMnNo| max |
| GrasA cuLiNARIA I 25 | 463 | 604 | 6 I_ 6o | 33 | so | e | o | w5 |
I cuLINARIA/TOTAL I o | oa | oe | o2 | o9 || 03 | o4 | os0 | o | oss |
| crasa vegeTaL @ | 323 | ss2 | o | 77 | e | 09 | ss2 | s | s | 1o |
| GrASA ANIMAL () | 335 | asa | 57 | s | 123 | 350 | a2 s83 | 89 | ne |
| vEGETAL/ANIMAL Il o6a | 104 | 105 | ot | si | o8 | 1as oo | 0o | s2 |
I @) cv+cricacp Il o060 | 10 | 2 | o2z | s3 | o9 | 15 | 21 | oo | 102 |
| @ kac I o | 14 | 20 | a1} 3« | w7 | 16 | 22 | os | a2 |
| 3 acpiags | o046 | o6s | 108 | o019 | 238 | oa2 | om | 118 | o014 | 206 |
| @ Ace+AGMIAGS | e | 2 | 27 | owr | a1 | 12 | 23 | 28 | 1« | a1 |

(1), 2), (3} y (4) siguen el mismo criterio que en la tabla anterior
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TABLA 44. INDICES PARA ANALIZAR LA CALIDAD DE LA GRASA DE LA DIETA

(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (MIN y MAX) (HOMBRES)

I CASOS | CONTROLES {
| L oe | op | op | owv | omax | e | m [ op | oM | omax |
| GRASA CULINARIA Il o207 | a0 | & | ] e | s | @ | 2 | e | s |
| cuLmNarRIATOTAL |l o2 | 04 | o579 | o012 | o004 | o025 | o042 | 06 | o | os |
| GrAsA VEGETAL () ﬂ 23 | a6 | m8 | 77 | w6 | 64 | s28 | wmr | s | w0 |
|| crAsA ANIMAL () || s | 447 | e | w2 | s ] ses | ass | ess | 10a | ous |
| VEGETAL/ANIMAL | o6 | oo | us | o0 | si | os | o9 | 17 | o0 | 82 |
I () gv+GPrGa-Gp Il oz | + | s )| o022 | 56 | o1s | w1 ] 2 | oo | 102 |
| @ kac I o | i3 | v | 25 | 2 | w | s | 2 | os | 38 |
| @) acPracs | o047 | o6s | o094 | o019 | 230 | o032 | oso | oot | o1s | 206 |
| @ acP+acmiaGs I e [ ws | 25 | oo | ax | e | ws | o2 | o | a7 |

(1), 2}, (3) y (4) siguen el mismo criterio que en las tablas anteriores
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TABLA 45. INDICES PARA ANALIZAR LA CALIDAD DE LA GRASA DE LA DIETA
(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (MIN y MAX)(MUJERES)

] | CASOS I CONTROLES I
I _ | e, | P | pe | MmN _ | max {" P« | P | Py | MmN | max |
| GRASA CULINARIA I 22 [ so | 2 | w0 | w6 || 4 | ss | e | 15 | 15 |
| cuLINARIA/TOTAL I o031 | o046 | o063 | o015 | o071 || o042 | o053 ]_ 061 | o016 | om ﬂ
| GrASA VEGETAL @ | 345 | s8 | 74 | 164 | 1w || 437 | 6 )} 55 | 207 | 130 |
| Grasa ANIMAL (g) I 335 | 484 | s7 | 138 | oao | 288 | 404 | s1 | so | unz |
| veGETALIANIMAL I o6 | v | 20 | o3 | w2 | v | us [ 23 | 02 | osa |
| @ cv+erca-ce | oes | w2 | 24 | 03 | 55 | i | w2 | 25 | oa | s3 |
| @ kac I s | w | 20 | o6 | @ | o8 | s | 19 | o6 | @ |
| ® acpiacs | oa3 | o2 | 13 | o025 | 238 | oss | oss | 12 | o7 | 193 |
| @ acP+AGMIAGS I w6 | 20 | 20 | 12 | ar | 2 | 25 | 28 | 19 | 31 |

(1), (2), (3) y (4) siguen el mismo criterio que en las tablas anteriores



TABLA 46. INGESTA DE COLESTEROL (mg/PC/dfa)

I

I CASOS CONTROLES
[ | toraL | wuomsres | musmres |  TotAL | mHomBRES |  MumERes |
| x+ps | si6+12s¢ | 326143 | sossi00 || ssiiiee | ansies | 303100 |
ﬂ P, I 208 l 206 | 226 I 257 | 303 | 241 |
| e, f 318 | 321 | 317 I 321 | 395 | 287 I
| P, i 400 I 401 l 363 I 400 I 503 l 359 [
| M~ I 94 | 93.8 | 137 [ 28.2 | 98 | 28.2 l
| max I 715 | 715 | 565 i 804 | 804 | 591 [

Diferencias entre casos y controles ("t" de Student):

* p< 0.05
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TABLA 47, DENSIDAD DE COLESTEROL (mg/1000 kcal)

I CASOS | CONTROLES I
| | Ttorar | womeres | wmumres | TOTAL |  nomeres | mumres |
| x+ps I iszas | w2i3e | imie | moxes | wexss | sis |
I »s J 83.3 | 79.2 | 87.8 I 101 | 99.6 | 104 |
| e I 11 | 100 | 17 I 127 | 125 B 127 [
I p, I 132 | 124 | 198 I 148 | 157 | 139 |
Il MmN { 248 | 24.8 I 49.8 I 28.9 | 439 l 28.9 ll
| max i 268 | 164 | 268 I 269 | 269 | 231 |

Diferencias entre casos y controles ("t" de Student):

*p < 0.05
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TABLA 48, INGESTA DE MINERALES (PC/dia)

(X £ DS)
‘[ CASOS CONTROLES
TOTAL ’ 852 + 382 879 + 378
CALCIO
(mg) HOMBRES l 9i1 + 408 929 + 433
MUJERES I BOS + 357 838 + 327
TOTAL ' 17.5 x 7.1 # 159 £+ 5.4
HIERRO
me) HOMBRES 20+ 8 18.7 £+ 5.6
MUJERES 15 £+ 6 # 13.7 + 4.1
I
I0DO (ug) TOTAL I 351 + 221 391 + 248
HOMBRES 347 + 238 406 + 286
MUJERES 354 + 209 379 + 216
TOTAL 287 + 104 # 266 + 80.6
MA SI
(mg)GNE ° HOMBRES 327 £ 115 297 + 87.7
MUJERES 255 + 83.2 242 + 65.6
CINC {myg) TOTAL 13.5 £ 5.1 12,7 £ 4.6
HOMBRES 15 £ 4.9 146 + 5.3
MUJERES 123 + 5.1 # 11.1 + 3.3
SODIO (g) TOTAL 2.5+ 1.2 23+ 1.2
HOMBRES 2.7+ 09 28+ 1.4
MUJERES l 23+ 144 2+£09
TOTAL 4.7+ 194 43 + 1.3
POTASIO
® HOMBERES 52+ 2.1 48 + 1.5
MUJERES “ 43 + 1.6 3.9 + 1.1

Diferencias eatre casos y controles ("t" de Studeat):

#p <O
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TABLA 49, INGESTA DE MINERALES (PC/dia)
(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (Min y Max)

CASOS CONTROLES
Py Py Py MIN MAX Py Py P MIN MAX

TOTAL 573 300 1055 165 1953 587 880 1023 262 2361
CALCIO (mg)

HOMBRES 573 880 1088 220 1953 593 895 1055 930 2361

MUJERES 5719 799 1055 165 1680 574 831 1010 262 1889

TOTAL 12.6 15.3 208 7.9 42.8 i2.3 14.6 18.5 5.08 39.1
HIERRO (mng)

HOMBRES 14.7 18.7 25.7 8.52 42.0 14.1 18.1 21.4 11.1 39.1

MUJERES 12.3 13.9 17.3 7.9 42.8 11.2 13.5 16.4 5.08 24

TOTAL 215 281 489 7.6 1044 221 376 469 29.7 1341
I0DO (pg)

HOMBRES 216 264 489 28 1044 226 396 475 297 1341

MUJERES } 215 300 496 7.6 801 218 369 464 355 1149

TOTAL 219 260 352 56.3 019 202 251 311 137 501
MAGNESIO
(mg) HOMBRES ] 244 296 407 131 619 235 283 355 158 501

MUJERES 208 252 295 56.8 537 185 238 289 137 457

TOTAL 9.8 12.6 16.4 6.3 k1% 9.7 12 14.8 29 34
CINC {mg)

HOMBRES 10.7 14.5 17.7 7.24 31.2 11.3 12.7 16.4 7 30.1

MUJERES 9.1 10.9 15.2 6.3 36.9 8.7 10.7 12.9 2.9 19.6

TOTAL 1.6 2.2 33 0.7 8.4 1.5 2.1 28 0.3 7.9
SODIO (g)

HOMBRES 1.9 2.5 13 0.8 5.1 1.8 24 33 12 79

MUJERES 1.3 1.8 29 0.7 8.4 1.4 1.7 2.6 03 4.6

TOTAL 14 4.2 56 H 10.5 3.1 4 51 2 7.9
POTASIO (g)

HOMBRES 3.5 4.7 6.8 2.2 10.1 3.7 4.7 5.5 2 7.9

MUJERES 33 4.1 52 i 10.5 3 34 4.6 2 7.3
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TABLA 50. ADECUACION DE LA INGESTA DE MINERALES A LAS
INGESTAS RECOMENDADAS {IR) (IR=100)

(X + DS)
‘I CASOS CONTROLES

TOTAL 135 + 63 140 + 67
CALCIO

HOMBRES 152 + 68 155 + 72

MUJERES ‘ 123 + 56 128 + 54

TOTAL 160 + 74 145 + 59
HIERRQO

HOMBRES 205 + 76 187 + 57

MUJERES | 125 + 50 112 + 34
10DO TOTAL I 280 + 184 321 + 201

HOMBRES ’ 248 + 184 290 4+ 205

MUJERES | 322 + 191 345 + 196

TOTAL I 87 + 29 81 + 23
MAGNESIO

HOMRBRES 93 + 33 85 + 25

MUJERES | 82 + 26 77 + 20
CINC TOTAL l 90 + 35 85 + 31

HOMBERES 100 £ 32 97 + 36

MUJERES I 83 + 34 74 + 22
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TABLA 51. ADECUACION DE LA INGESTA DE MINERALES A LAS

INGESTAS RECOMENDADAS (IR) (IR=100)

(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (Min y Max)

CASOS CONTROLES
| P, P, MIN MAX P, P, P, MIN MAX

TOTAL 89 125 158 27 325 91 134 165 43.7 393
CALCIO

HOMBRES 95 147 181 36.7 325 99 149 176 43.7 393

MUJERES 84 14 162 27 280 84 126 159 s1.1 315

TOTAL 107 144 205 44 420 110 136 177 50.8 392
HIERRO

HOMBRES 148 188 257 85.2 421 142 181 215 111 392

MUJERES 34 131 152 44 238 83 112 136 50.8 180

TOTAL 168 249 375 6.9 745 190 301 396 21.2 1045
1ODO

HOMBRES 154 189 349 20 746 161 283 340 21.2 958

MUJERES 196 273 451 6.9 728 198 336 422 323 1045

TOTAL 68 84 102 17.2 177 62 77 97 45.2 143
MAGNESIO

HOMBRES 67 85 116 373 177 67 8t 101 45.2 143

MUJERES 66 84 96 17.2 163 61 76 95 45.6 138

TOTAL 65 84 109 42.4 246 65 30 99 19.5 221
CINC

HOMBRES 72 97 118 483 208 75 85 110 47 221

MUJERES 61 73 102 42.4 246 58 71 86 19.5 131
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TABLA 52, INGESTA DE VITAMINAS HIDROSOLUBLES (PC/dia)

(X + DS)
Il CASQOS CONTROLES
TOTAL I 1.7 + 0.63 1.7 + 0.62
TIAMINA
(mg) HOMEBRES 1.8 + 0.58 1.9 + 0.67
MUJERES 1.7 + 0.68 # 1.5 £ 0.53
TOTAL | 1.7 + 0.56 1.7 +£+ 0.6
RIBOFLAVINA
(mg) HOMBRES | 1.7 + 0.55 1.9 £ 0.7
MUJERES | 1.6 £ 0.57 1.6 + 0.49
Eq. NIACINA TOTAL | 348 + 10 33.4 + 9
me) HOMBRES 384 ¢ 11 375+ 9
MUJERES 321 + 10 30.1 + 7
Vit. B, (mg) TOTAL ’ 24 079 % 1.8 + 0.62
HOMBRES l 2.2 + 0,87 2.1 + 0.63
MUJERES 1.8 + 0.69 # 1.6 + 0.54
Ac. FOLICO (pg) | TOTAL I 226 + 88 228 + 81
HOMEBRES 226 + 66 243 + 79
MUJERES 225 + 103 217 + 81
Vit. B, (ug) TOTAL 7.5 + 4 7.8 +5
HOMBRES 771 +3 8.7+5
MUJERES 7.1 + 4 7.1+ 4
Vit. C (mg) TOTAL, J 176 + 81 174 + 76
HOMBRES 172 £ 71 191 + 82
MUJERES 178 + 88 160 + 69

Diferencias entre casos y controles ("t" de Student):

#p <0l
* p <0.05
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TABLA 53. INGESTA DE VITAMINAS HIDROSOLUBLES (PC/dia)

(DISTRIBUCION EN PERCENTILES} (Min y Max)

MUJERES

CASOS CONTROLES
Py Pa Pos MIN MAX Py Py P, MIN MAX

TOTAL 1.2 1.6 2.1 0.65 4.62 1.2 1.6 2.1 0.67 3.6
TIAMINA (mg)

HOMBRES 1.3 1.7 2.1 0.97 34 1.4 1.7 2.2 0.7 3.6

MUJERES 1.2 1.6 2.0 0.65 4.6 1.0 1.5 [.8 0.67 2.6

TOTAL 1.3 1.6 2.1 0.4% 34 1.3 1.6 2.0 0.69 4.2
RIBOFLAVINA
{mg) HOMBRES 1.4 1.7 2.1 0.63 2.93 1.3 1.7 2.2 0.84 4.2

MUJERES 1.2 1.5 2 0,49 3.1 1.3 1.6 1.8 0.69 3.2
Eq. NIACINA TOTAL 28.1 31.2 40.5 14.4 738 27.2 32.5 330 14.3 63.0
(mg)

HOMBRES 3.2 355 42 17.5 66.1 30.6 36.7 43.6 17 63

MUJERES 26.3 29.7 358 14.4 738 25.2 284 354 143 50
vit. B, (mg) TOTAL 1.4 1.9 2.3 0.61 4.7 1.3 1.7 23 0.73 3.5

HOMBRES L3 2 28 ! a2 1.6 22 25 0.81 15

MUJERES 1.3 1.7 2.3 0.61 4.7 1.2 i.5 2 0.73 3
Ac. FOLICO TOTAL 159 213 271 74.7 586 161 215 270 108 512
()

HOMBRES 184 218 271 107 379 173 260 292 121 413

MUJERES 156 202 2719 74.7 586 152 209 248 108 512
Vit. B,; (ug) TOTAL 4.6 6.6 9.1 2.1 19.4 43 6.5 i0.2 2.1 3.7

HOMBRES 5.3 7.3 9.5 2.3 15.2 55 7.9 10.6 2.4 337

MUJERES 4.5 6.5 8.7 2.1 194 17 59 93 2.1 13
Vit. C (mg) TOTAL 121 161 219 52.1 466 107 174 21 34.4 371

HOMBRES 130 164 213 60.7 329 141 181 237 344 371

118 161 221 52.1 466 106 156 211 379 360
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TABLA 54. ADECUACION DE LA INGESTA DE VITAMINAS
HIDROSOLUBLES A LAS INGESTAS RECOMENDADAS (IR)
(IR=100) (X + DS)

| CASOS CONTROLES
TOTAL || 149 + 37.5 148 + 36.4
A A HOMBRES ' 140 + 37.2 149 + 36.5
MUJERES | 157 + 36.4 148 + 36.7
TOTAL i 98.2 + 31.2 106 + 28.8
RIBOFLAVINA
HOMBRES 91.4 + 32 101 + 29.1
MUJERES 104 + 29.9 111 + 28.2
Eq. NIACINA TOTAL 177 + 35 179 + 31.3
HOMBRES | 173 + 36.3 178 + 32.4
MUJERES ' 180 + 34.1 180 + 31
Vit. B, TOTAL " 121 + 45.4 110 + 35.2
HOMBRES ! 125 + 48.3 117 + 354
MUJERES 118 + 43.3 104 + 34.3
Ac. FOLICO TOTAL 112 + 44 114 + 40
HOMBRES 113 + 33 121 + 39
MUJERES " 112 £ 51 108 + 40
Vit. B, TOTAL 379 + 193 393 + 247
HOMEBRES | 389 + 171 440 + 275
MUJERES ’ 371 ¢ 211 356 + 219
Vit. C TOTAL I 293 + 135 290 + 127
HOMBRES ’ 288 + 119 319 + 137
MUJERES I 297 + 147 267 + 116
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TABLA 55. ADECUACION DE LA INGESTA DE VITAMINAS HIDROSOLUBLES A LAS

INGESTAS RECOMENDADAS (IR) (IR=100)
(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (Min y Max)

CASOS CONTROLES
P, P, P, MN MAX | P, P, P, MIN MAX
TOTAL 126 144 77 732 230 122 141 169 788 235
TIAMINA
HOMBRES 114 134 166 74.9 220 124 149 166 788 228
MUJERES || 135 152 185 w2 21 e 139 175 B46 235
TOTAL 75 97 116 38 184 83 103 122 53.9 198
RIBOFLAVI-
NA HOMBRES 67.5 86.1 107 38.9 184 80.5 97 118 539 166
MUJERES 83.1 103 121 38.3 168 89.7 108 126 63.5 198
Eq. NIACINA TOTAL 157 175 200 97.4 278 156 178 203 115 276
HOMBRES 150 174 200 97.4 235 156 170 196 116 276
MUJERES 161 178 107 103 279 161 179 206 119 260
Vit. B, TOTAL 846 112 147 383 294 83.8 i03 137 45 195
HOMBRES 34.6 113 160 56.7 236 38.9 123 140 45 195
MUJERES 85.6 109 146 38.3 294 76 94.1 127 45 191
Ac. FOLICO TOTAL 79.3 107 136 373 263 80.7 108 135 54.2 256
HOMBRES 92 109 136 53 189 $6.4 130 146 60.3 207
MUJERES 78 [UH 139 37 293 7% 104 124 5S4 256
Vit. B, TOTAL 230 33 457 109 973 216 329 513 108 1687
HOMBRES 268 366 478 115 764 277 397 533 121 1687
MUJERES 225 326 437 108 973 186 297 467 108 1065
Yit. C TOTAL 202 268 385 87 778 179 291 368 57 619
HOMBRES 217 273 355 101 549 235 302 395 57 619
198 268 368 87 778 177 260 353 63 500

MUJERES
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TABLA 56. INGESTA DE VITAMINAS LIPOSOLUBLES (PC/d(a)

(X + DS}

“ CASQS CONTROLES
Vit. A (ug) (1) TOTAL l 906 + 590 * 1113 + 870
HOMBRES 815 + 376 * 1087 + 610
MUJERES 978 + 711 1134 + 1035
TOTAL I 271 + 16 # 380 + 592
RETINOL (pg)
HOMEBRES 222 + 225 4 327 + 416
MUJERES 310 + 404 421 + 703
8-CAROTENOS { TOTAL k 2958 + 2354 # 3712 + 4400
(v2) HOMBRES 2761 + 1847 * 3769 + 2199
MUJERES 3113 + 2671 3668 + 5581
Vit. D (zg) TOTAL ' 312 32 +3
HOMBRES 32+2 4 +3
MUJERES || 32 2512
Vit. E (mg) TOTAL 302 + 16 20.7 + 14
HOMBRES 17.9 + 13 189 + 16
MUJERES 22.1 + 18 22.2 + 13

{1) Equivalentes de retinol

Diferencias entre casos y cootroles ("t" de Student):

# p <01
* p <005
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TABLA §7. INGESTA DE VITAMINAS LIPOSOLUBLES (PC/dia)
(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (Min y Max)

— —
CASOS CONTROLES
Py Py Py MIN MAX P Py Py MIN MAX

TOTAL 493 746 1190 199 3214 637 933 1276 132 5619
Vit. A (ug) (1)

HOMBRES 519 772 1148 218 1590 752 995 1323 132 1838

MUJERES 493 717 1273 199 3214 531 896 1221 280 5619

TOTAL 101 193 287 10.1 1986 138 218 321 17.6 3380
RETINOL (ng)

HOMBRES 90.5 159 287 10.1 1242 138 237 343 17.6 2530

MUJERES 11 207 306 0.2 1986 142 192 315 344 3380
8- TOTAL 1213 2441 3503 333 13592 1635 2878 5083 254 38723
CAROTENOS
(12 HOMBRES 1329 2442 3661 438 7576 2250 3206 5391 254 9147

MUJERES i213 2541 3437 333 13592 1444 2515 4628 316 38723

TOTAL I 2.7 4.5 0.008 10 1 2.4 4.8 0.22 234
Vit. D (ug)

HOMBRES L6 3.2 4.2 0.008 10 2.1 36 54 0.22 234

MUJERES 0.95 2.5 4.9 0.19 8.34 0.92 2 3.9 0.22 6.9

TOTAL 6.5 157 287 1.5 836 6.3 18.7 9.4 31 64.8
Vit. E (mg)

HOMBRES 6.3 15.7 2608 2.5 62.4 5.7 15 278 3.1 634

MUJERES 5.6 18 328 1.5 83.6 9.6 22.4 30.1 36 64.8

(1) Equivalentes de retinol
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TABLA 58. ADECUACION DE LA INGESTA DE VITAMINAS
LIPOSOLUBLES A LAS INGESTAS RECOMENDADAS (IR)
(IR=100) (X + DS)

II CASOS CONTROLES
Vit. A (1) TOTAL 12t £ 795 149 + 116
HOMBRES 109 + 50.2 145 + 81.4
B MUJERES i 132 + 96 152 + 138
TOTAL r 60.2 + 75.1 84.3 + 132
RETINOL ‘
HOMEBRES 49.2 + 49.9 72.7 £ 92.5
MUJERES 68.8 + 89.7 93.5 + 156
B-CAROTENOS TOTAL 123 £ 98 155 + 183
HOMEBRES 115 + 79 157 + 91
MUJERES | 130 + 111 154 + 232
Vit, D TOTAL l 125 + 89 128 + 119
HOMBRES 128 + 92 162 + 152
MUJERES I 123 + 88 101 £ 77
A4 TOTAL 169 + 138 173 £ 121
it.
E HOMBRES || 149 £ 113 157 + 132
MUJERES 184 + 155 186 + 111

(1) Equivalentes de retinol
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TABLA 59. ADECUACION DE LA INGESTA DE VITAMINAS LIPOSOLUBLES A LAS
INGESTAS RECOMENDADAS (IR) (IR=100)
(DISTRIBUCION EN PERCENTILES) (Min y Max)

CASOS CONTROLES
Py Py, Py MIN MAX Py | Py MIN MAX

Vit. A (1) TOTAL 67 99 161 26.5 446 87 124 170 17 749

HOMBRES 69 103 153 29 212 100 133 176 17 512

MUJERES 67 95 110 26 446 T 120 163 38 749

TOTAL 223 42.9 64 2.2 441 31 48 71.3 4 751
RETINOL

HOMBRES 20 a5 64 22 276 3 52.7 76 4 562

MUJERES 25 46 68 4.4 441 31 42.7 70 1.6 751
8 TOTAL 50.5 102 146 13.8 566 68 120 212 11 1613
CAROTENOS

HOMBRES 55.3 102 152 18.2 316 94 133 225 11 381

MUJERES 50.5 106 143 13.8 566 60 105 193 13.1 1613
Vit. D TOTAL 43 111 182 0.34 400 43 99.5 196 9 937

HOMBRES 66 131 174 0.34 400 86 144 216 9 937

MUJERES 38 104 200 8 334 37 g2 159 9 277
Vit. E TOTAL 54 131 240 13 697 53 156 245 26 540

HOMBRES 57 131 234 22 520 48 126 232 26 528

MUJERES 47 150 274 13 697 80 187 251 31 540
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TABLA 60. COEFICIENTES DE CORRELACION {p<0.05)
ENTRE PRESION ARTERIAL Y EDAD

CASOS CONTROLES
EDAD PAS PAD PAS PAD
TOTAL , 0.303 - - -
MUJERES ] 0.297 - 0.290 -
HOMBRES l 0.326 - - .




I

- 142 -

TABLA 61. COEFICIENTES DE CORRELACION (p<0.05) ENTRE

PRESION ARTERIAL Y PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

CASOS CONTROLES
TOTAL PAS PAD PAS PAD
PESO - - 0.312 0 .282
TALLA - - - -
I. de QUETELET - - 0.309 0.287
bemem—m—————="
MUJERES
- PESO - - - -
TALLA - - - -
I. de QUETELET - - 0.303 0.293
HOMBRES
PESO - - 0.508 0.380
TALLA - - - -
1. de QUETELET - - 0.55t 0.329




TABLA 62. COEFICIENTES DE CORRELACION (p <0.05) ENTRE
PRESION ARTERIAL Y PARAMETROS SANGUINEOS
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CASOS ]I CONTROLES
PAS PAD " PAS PAD
TOTAL - - 0.339 0.231
COLES-
TEROL HOMBRES - - -
MUJERES - - 0.418 0.301
TOTAL 3 )
col-HDL s
HOMBRES - -
MUJERES . " .0.384 -
TOTAL - . 1 0.337 0.252
col-LDL I
HOMBRES . - -
MUJERES - " 0.500 0.368
TOTAL , . -
TRIGLI-
CERIDOS HOMBRES ) : )
MUJERES - - - 0313
TOTAL - . .
GLUCOSA
HOMBRES - B, - .
MUJERES 0.401 . .
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TABLA 63. COEFICIENTES DE CORRELACION (p<0.05)
ENTRE LOS PARAMETROS SANGUINEOS

COLESTEROL

CASOS CONTROLES
col-LDL 0.884 0.811
TRIGLICERIDOS 0.292 -

col-HDL

CASOS CONTROLES

col-LDL -0.309 -0.307
TRIGLICERIDOS
CASOS CONTROLES

GLUCOSA 0.296 0.553
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TABLA 64. COEFICIENTES DE CORRELACION (p <0.05)
ENTRE COLESTEROL PLASMATICO Y ACIDOS GRASOS DIETETICOS

COLESTEROL
CASOS CONTROLES
AGS 0.500 0.567
TAGM 0.272 0.280

AGP 0.223 -




TABLA 65. COEFICIENTES DE CORRELACION (p<0.05)
ENTRE PRESION ARTERIAL E INGESTA DE ENERGIA,
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PROTEINA, HIDRATOS DE CARBONO, LIPIDOS, FIBRA Y ALCOHOL

ALCOHOL

CASOS CONTROLES
PAS PAD PAS PAD
ENERGIA -0.247 - - -
PROTEINA - - - -
H. de CARBONO -0.235 - - -
LIPIDOS - - .
FIBRA - - -
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TABLA 66. COEFICIENTES DE CORRELACION (p <9.05)
ENTRE PRESION ARTERIAL Y LIPIDOS Y SUS FRACCIONES

CASOS CONTROLES
PAS PAD PAS PAD
‘ LIPIDOS - -(.259 - -
AGS - -0.325 - -
r AGM - -0.242 - -
r AGP - - - -
MIRISTICO - -0.233 - -
| PALMITICO - -0.317 - -
ESTEARICO -0.247 -0.265 'I - -
PALMITOLEICO - - - -
OLEICO - -0.232 - -
LINOLEICO - - - -
_LINOLENICO - -0.284 - -
ARAQUIDONICO - - - [ -
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TABLA 67. COEFICIENTES DE CORRELACION (p<0.05)
ENTRE PRESION ARTERIAL E INGESTA DE MINERALES

[ CASOS CONTROLES

PAS PAD PAS PAD

CALCIO ! - - - -

HIERRO - -

I0DO - - - -

MAGNESIO - - - -

CINC - - - -

SODIO - - : - -

POTASIO - - - -




TABLA 68. COEFICIENTES DE CORRELACION (p <0.05)
ENTRE PRESION ARTERIAL E INGESTA DE VITAMINAS
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CASOS

CONTROLES

PAS

PAD

PAS

PAD

TIAMINA

RIBOFLAVINA

Eq. de NIACINA

Ac. FOLICO

'

Vit. B,

vit, C

Vit. B,

Vit, A (%)

-0.233

Vit. D

Vit. E

RETINOL

f-CAROTENOS

-0.302

* Equivalentes de Retinol
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TABLA 69. ASOCIACION ENTRE ACTIVIDAD FISICA E HIPERTENSION

ARTERIAL AJUSTADA PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

ACTIVIDAD CASOS  CONTROLES O.R. 95 % Int.Conf, Chi?
LIGERA >2709 keal 1 8
<2709 keal 21 20 1.3 0.43 -3.92 0.23
MODERADA >2709 keal 27 24
<2709 keal 20 22 1.0 0.43 - 2.33 0.00
MUY ACTIVA ' >2709 keal 10 9
<2709 keal 0 t 33+ 0.12-91.6 0.55
I ) O |
1.1 0.60 - 2.28 0.21

* OR calculado después de anadir 0.5 a cada celda de este estrato
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TABLA 70. ASOCIACION ENTRE INDICE DE QUETELET (IQ)
E HIPERTENSION ARTERIAL

O.R. 95% Intervalo de Chi
Confianza
IQ (kg/m") E+ >18§ 1.9 (.62 -5.89 1.27
E-<2§
IQ (kg/m’) CASOS CONTROLES 0O.R. 95 % Int.Conf. Chi*
<28 21 34 1.0
28.30 27 36 1.21 0.58 , 2.54 0.26
>30 36 14 4.16 1.82, 9.47 12.07
" 2.11 1.24 , 3,58 7.63

E + : Exposicién positiva

E-: Exposicidn negativa
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TABLA 71. ASOCIACION ENTRE INDICE DE QUETELET (IQ)
E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA PARA
LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

iQ CASOS CONTROLES 98 % Int.Conf. Chi*
<25 > 2709 keal 5
<2709 keal 2 0.33 - 14.28 0.69
>25 >2709 keal kt]
<2709 keal 39 0.58 -2.18
e t———————— —_— ]
" 0.65-2.27

1Q CASOS  CONTROLES O.R. 95 % Int.Conf. Chi*

<28 | >2709 keal 13 16 o —1
<2709 keal 8 18 1.8 0.60 - 5.54 1.14
28-30 >270% kcal 2 5
<2709 kecal 7 3 0.45 0.06 -3.14 0.64
>30 >2709 keal 17 7
%2709 keal 19 0.26 - 3.07
I — e |

e e | e |
" 0.52-2.36
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TABLA 72. ASOCIACION ENTRE CQLESTEROQL SERICO
E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA PARA EDAD.

EDAD (aiios) CASOS CONTROLES ll O.R. 95 % Iat.Conf. Chi®
<50 >250 mg/di 2 4
<250 mg/dl 26 25 0.48 Q.08 - 2.86 0.66
51-59 > 250 mg/dt 10 9
<250 mg/dl 22 18 0.90 0.30-2.71 0.02
=60 >250 wg/dl 6 2
5250 mg/dl 16 22 4.12 06.73 - 23.15 2.86
] I.15 0.53 -2.51 0.13
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TABLA 73. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE
ENERGIA E HIPERTENSION ARTERIAL

ENERGIA (kcal)

<2371

2371-3003

>3003

CASOS CONTROLES OR 95 % Int.Conf. Chi*
27 28 1.0
24 3 0.80 0.37-1.70 0.32
13 25 1.36 0.65 - 2.87 0.69
Tn
] 105 0.62-1.78 0.03
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TABLA 74. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE HIDRATOS DE
CARBONO E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA

PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

Hidratos de

CASOS CONTROLES O.R 95 % Int.Coaf. Chi*
Carbono (g)
>357 >2709 keal 30 22
<2709 keal 4 2 0.68 0.11-4.06 0.17
357-250 >2709 keal 12 18
<2709 keal 12 13 0.72 0.24 - 2.11 0.35
<250 >2709 keal 1 1
<2709 kcal 25 28 1.12 0.06 - 18.36 0.006
] u 0.74 1.78 - .30 0.44
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TABLA 75. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE PROTEINAS E

HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

PROTEINA (g) CASOS  CONTROLES O.R. 95 % Int.Conf. Chi?

<81 >2709 keal 2 0
<2709 keal 23 27 5.8% 0.26 - 128 1.57

81-104 >2709 keal 13 17
<2709 keal 14 13 0.7 0.25 - 2.01 0.41

>104 >2709 keal 28 24 I

<2709 keal 4 3 0.87 0.17-4.3 0.02
0.93 2.27-038 0.08

* OR calculado después de afiadir 0.5 a cada celda de este estrato
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TABLA 76. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE LIPIDOS E
HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

LIPIDGS (g) CASOS CONTROLES l O.R, 95 % Int,Conf. Ch#
<92 >2709 keal 8 4 l
<2709 keal 23 20 1.7 0.45 - 6.65 0.66
92-125 >2709 keal 13 15 [
<2709 keal 11 16 h 1.2 0.43 - 3.66 0.18
>1258 >2709 keal 22 22 I
<2709 keal 7 7 " 1.07 0.30-333 0.00
1.27 0.64 - 2.53 0.47
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TABLA 77, ASOCIACION ENTRE INGESTA DE FIBRA E
HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA PARA

LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

FIBRA (g) CASOS  CONTROLES O.R. 95 % Lat.Conf. Chi?
>26 >2709 keal 26 24
£2709 keal 5 5 I 1.08 0.27-4.21 0.01
26-19 >2709 keal 13 13
<2709 keal 17 15 l 0.88 031-2.48 0.05
<19 >2709 keal 4 4
<2709 keal 19 3 | 121 0.26 - 5.49 0.06
. I 1.90 0.48 - 2.08 0.00
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TABLA 78. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASQOS SATURADOS
(AGS) E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA
PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL.

AGS (g) CASOS  CONTROLES O.R. 95 % Int.Conf. Chi?
<25 >2709 keal 5 2

<2709 keal 23 24 2.6 045- 148 1.23
2533 >2709 keal 10 12

%2709 keal 15 i0 0.55 0.17 - 1.77 0.99
>33 >2709 kead 28 27

<2709 keal 3 9 3 0,76 - 12.73 2.66

Ry
I 1.37 0.65 - 2.90 0.70
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TABLA 79. ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE ACIDOS GRASOS
MONOINSATURADOS (AGM) E HIPERTENSION ARTERIAL
AJUSTADA PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

AGM (g) CASOS CONTROLES l O.R. 95 % I1nt.Conf. Chi?
>47 >2709 kcal 21 21
<2709 kecal I1 1 1.0 0.35-2.80 0.00
47-34 >2709 keal 12 15
<2709 kcal 10 15 1.2 0.39-3.61 0.10
<34 >2709 keal 10 5
<2709 kcal 22 17 1.5 0.44 - 5.37 0.47
o _"— £.19 -_(;.62 -2.29 0.29
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TABLA 80. ASOCIACION ENTRE INGESTA DE ACIDOS GRASOS
POLIINSATURADQS (AGP) E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA
PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

AGP (g) ‘ CASOS  CONTROLES I O.R. 95 % Int.Couf. Chi®
>30 >2709 keal 18 t6 I
£2709 keal 10 13 1.46 0.50 - 4.24 0.49
14-30 [ >2709 keal 18 16
<2709 keal 12 14 ’ 1.31 0.47 - 3.65 0.27
<14 >2709 keal 7 9
<2709 keal 19 16 l 0.65 0.19-2.15 0.48
112 0.60 - 2.09 0.13
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TABLA 81. ASOCIACION ENTRE EL CONSUMO DE ACEITE DE OLIVA
E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA
PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

ACEITE DE CASOS  CONTROLES 0.R. 95 % Int.Conf. Chi*

OLIVA (g)
>50 > 2709 kcal 7 6

%2709 keal 4 7 2.04 0.39 - 10.55 0.73
50-22 > 2709 kcal 3 8

52709 keal 7 7 0.37 0.06 - 2.03 1.32
<2 > 2709 kcal 33 17

<2709 keal 30 29 1

0.57-2.42 0.20
07

18
I 1.08 0.59 - 1.99 0

e ——
l
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TABLA 82. ASOCIACION ENTRE EL COCIENTE AGP/AGS (P/S),
EL COCIENTE AGP+AGM/AGS (P+M/S) E HIPERTENSION ARTERIAL
AJUSTADOS PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

P/ CAS0S  CONTROLES " O.R. 95 % Iot.Conf. Chi? n
e - N
>0.9 >2709 keal 14 13
<2709 keal 14 21 ' 1.6 0.58 - 4.45 0.86
0.5-0.9 >2709 keal 17 13 .
<2709 keal 13 8 ‘ 0.8 0.25 - 2.5t 0.14
<0.5 >2709 keal 12 15 .
<2709 keal 14 14 ' 0.8 0.27-2.31 0.17
p——————— - ——  ————— ————
1.03 0.56 - 1.92 0.01
P+M/S CASOS CONTROQLES 0.R. 95 % 1nt.Conf. Chi? l
J
>2.5 >2709 keal 1 16
£2709 keal 18 2 0.84 0.31-2.25 0.11
1.8-2.5 >2709 keal 17 1
S2709 kead 3 14 2.40 077 - 7.44 2.35
<1.8 >2709 kcal 15 14
<2709 keal 14 7 0.53 0.16- 1.71 1.11
p—o-_— ————— p—— al
1.02 0.55-1.88 0.005
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TABLA 83. ASOCIACION ENTRE COLESTEROL DIETETICO
E HIPERTENSION ARTERIAL

O.R. 95% Intervalo de Chi?
Confianza
COLESTEROL. E+ >100 0.4 0.93-0.24 4.67
(mg/1000 kcal)
E- <100
COLESTEROL CASQS CONTROLES 0O.R. 95 % Int.Conf, Chi?
(mg/1000 keal)
<101 34
101-131 27 0.29 - 1.37 1.32
>131 23 ¢.16-0.73 172
0.79 -0.27 7.81

E+: Exposicidn positiva

E-: Exposicidn negativa
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TABLA 84. ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE
COLESTEROL DIETETICO E HIPERTENSION ARTERIAL
AJUSTADA PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

COLESTEROL CASOS  CONTROLES OR. 95 % Int.Conf. Chi*
(mg)
|

<266 >2709 keal 9 4

<2709 keal 23 20 i 1.95 0.52-7.33 1.01
266-361 >2709 keal 13 9

<2709 keal 14 18 h 1.85 0.61-5.58 1.22
>361 >2709 keal 21 28

$2709 keal 4 5 F 0.93 0.22-3.92 0.008

1.58 0.76-3.27 1.54




- 166 -

TABLA 85. ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE SODIO

E HIPERTENSION ARTERIAL

SODIO (g) CASOS CONTROLES ] O.R. 95 % Int.Conf, Chi?

<1.72 25 28 1.0

1.72-2.7 25 32 0.87 0.41 - 1.85 0.12

>2.7 34 24 1.58 0.74 - 3.36 1.45
1.24 - 3.58 7.63
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TABLA 86. ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE CALCIO
E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA
PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

CALCIO (mp) CASOS CONTROLES ] O.R. 95 % Int.Conof. Ch#?
>950 >2709 keal 21 18

<2709 keal 7 12 2.0 0.64-6.16 1.47
950-667 > 2709 kecal 14 15

<2709 kcal 15 12 0.26 - 2.13 0.29
< 667 >2709 kcal 9 8

<2709 keal 19 19 0.35-3.53

|| 0.62-2.19
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TABLA 87. ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE POTASIO
E HIPERTENSION ARTERIAL
AJUSTADA PARA LA INGESTA ENERGETICA Y LA HTA.

POTASIO (g) CASOS CONTROLES ] O.R. 95 % Int.Conf, Chi?
>4.9 >2709 keal 26 25

<2709 kcal 3 3 0.62 0.13-2.89 0.36
4.9-3.5 >2709 keal 15 14

<2709 keal 17 11 0.69 0.24-198 0.46
<3.5 >2709 kecal 2 2

<2709 kcal 19 29 1.52 0.19-11.7 0.16

3.75 1.68 - 0.34 0.46
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TABLA 88. ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE SODIO
E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA
PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

SODIO (g) CASOS  CONTROLES I O.R. 95 % Int.Conf. Chi®
<1,72 >2709 keal 3 4
<2709 kcal 23 24 0.78 0.15-3.88 0.09
1.72-2.7 >2709 keal 10 16
<2709 keal 14 16 0.1 0.24 - 2.07 0.38
>2.7 >2709 keal 30 21
<2709 keal 4 3 1.07 0.21-5.29 0.007
II 0.80 1.75 - 0.36 0.304
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TABLA 89. ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE MAGNESIO
E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA
PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

MAGNESIO CASOS CONTROLES O.R. 95 % Int.Conf. Chi®
(mg)
>293 >2709 kcal — 28 23 .

<2709 keal 3 4 1.62 0.32 - 8.00 0.35
293226 >2709 keal 14 14

<2709 keal 15 13 0.86 0.30-2.47 0.07
<226 >2709 keal | 4

<2709 keal 23 26 0.28 0.02 -2.71 1.33

" 0.85 1.89 - 0.38 0.15 :




- 171 -

TABLA 90. ASOCIACION ENTRE EL ALCOHOL E HIPERTENSION ARTERIAL

O.R. 95% Intervalo de Chi?
Confianza
Consumo de E+ =8I 1.5 0.77-3.15 1.52
Akcohol
E-=NO
r-:_.....___....._..___.__. = ——— g
ALCOHOL E+ >30 1.77 0.93-3.34 3.09
(g)
E-<30
ALCOHOL E+ >»55% 2.21 1.00 - 4.89 3.33
@
E-<55
ALCOHOL E+ >60 2.70 1.12 - 6.91 492
)
® E-<60

E+: Exposici6n positiva

E-: Exposicidn negativa
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TABLA 91, ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE ALCOHOL
E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA
PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

ALCOHOL (g) CASOS CONTROLES O.R. 95 % Int.Conf. Chi?
=30 >2709 keal 16 23
2709 kcal 32 36 0.35-1.73 0.36
>3 >2709 kcal 27
52709 kcal 9 0.36 - 3.69
“ 046
ALCOHOL (g CAS0S CONTROLES 95 % Int.Conf. Chi?
<55 >2709 kcal 25
<2709 kecal 38 Q.18 -9.46 0.24
>55 >2709 kcal 18
2709 kcal 3 0.42 - 1.67
l “ 1.69 - 0.46
ALCOHOL (g) CASOS CONTROLES ] 95 % 1nt.Coaf. Chs?
<60 >2709 kcal 25
<2709 kcal 39 0.40 - 1.57 0.43
>60 >2709 keal 18
<2709 keal 2 0.26 - 1.89 0.57
0.16

] 1.66 - 0.45
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TABLA 92. ASOCIACION ENTRE LA INGESTA DE ALCOHOL
E HIPERTENSION ARTERIAL AJUSTADA
PARA LA INGESTA ENERGETICA TOTAL

ALCOHOL (g) CASOS CONTROLES " O.R. 95 % Int.Coaf. Ch#? ]
=3 >2709 keal {4 14 | .
<2709 keal 16 - 16 0.7t 0.24-2.07 0.38
>3y 531 > 2709 kcal 7 g
<2709 keal 16 20 1.09 0.32 - 3.66 0.02
>31 >2709 keal 28 17
<2709 keal 7 9 2.11 0.66 - 6.73 1.64
I 1.15 0.60 - 2.20 0.17
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5. DISCUSION

5.1 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

En la Tabla 1 se describe la muestra que estd formada por 168
personas, 84 casos y 84 controles, dentro de los cuales 37 son hombres y 47
mujeres. En la misma Tabla, figura la clasificacién por edades. La muestra
comprende 28 casos y 29 controles de < 50 afios; 34 casos y 29 controles con
una edad entre 51 y 59 afios y 22 casos y 26 controles con = 60 afios.

De acuerdo con el disefio caso-control y tal y como se describid en el
apartado de metodologia, existe un control por caso, de igual sexo y edad (5
afios), en las Tablas 2 y 3 aparecen las 37 y 47 parejas de hombres y mujeres,
que componen la muestra, respectivamente, con su edad.

5.1.1. PRESION ARTERIAL

El criterio de seleccidn ha sido la presion arterial (PA), como ya se
indicé en el apartado correspondiente. Las cifras utilizadas son la media de
tres determinaciones realizadas en dos dfas diferentes. En las Tablas 4 y 5
aparecen las cifras de presion arterial sistdlica (PAS) y diastdlica (PAD) de
cada uno de los componentes de la muestra distribuidos segin sexo.

Dado que el criterio de seleccion de casos y controles ha sido
precisamente la PA, existen diferencias significativas (p <0.001) entre ambos
grupos tanto para la muestra total como en su distribucién por sexo y edad
(Tabla 6).

En la misma Tabla aparecen las cifras medias de PAS y PAD para
casos y controles. Dentro de cada grupo los valores medios son similares en
hombres y mujeres.
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En la Tabla 7 figura la PA de la muestra segiin edad. Observamos que,
como es habitual (NRC, 1989), tanto en casos como en controles, las mujeres
tienen cifras de PAS menores que los hombres hasta los 50 afos.
Posteriormente estos valores se invierten, siendo mayores en las mujeres.
Igualmente se observa que tanto para ¢l total como en la clasificacién por
sexos, la PAS aumenta con la edad. En la Grifica 1 aparece la distribucién de
la PA segiin rangos de edad. Existe una correlacién positiva (r=0.,303)
(p<0.05) entre la PAS y la edad (Tabla 60) (Gréifica 2).
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GRAFICA 1. (Continuacién)
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GRAFICA 2. CORRELACION ENTRE PRESION ARTERIAL SISTOLICA (PAS) Y EDAD
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5.1.2. VARIABLES SOCIO-DEMOGRAFICAS Y DE HABITOS DE
VIDA

Como ya se comenté en el apartado de metodologia, la informacion
acerca de todas estas variables se ha obtenido por medio del cuestionario
general. Las variables incluidas en este estudio han sido: lugar de residencia,
estado civil, nivel de instruccién, actividad laboral, comodidades en el hogar
y hdbitos dietéticos.

El lugar de residencia se dividid en tres categorfas: medio rural,
semiurbano y urbano. Como ya hemos dicho, todos los individuos de la
muestra pertenecian a la zona semirural de la comarca de Betanzos (La
Coruiia).

En los estudios que han analizado la relacidn entre la clase social e
HTA se ha visto una asociacién importante (ROSE y col., 1981, citados por
CASTRO y col., 1990} y, aun careciendo de justificacién bioldgica, €l dato es
relevante, pues puede ser la causa de muchas de las diferencias objetivadas
entre distintas poblaciones, como seiald SHAPER (1981), en el estudio sobre
FR realizado en las ciudades de Gran Bretafia. En nuestro pais no existen
andlisis acerca de este aspecto, aunque CASTRO y col. (1985) han encontrado
una diferencia de prevalencia de HTA en Galicia entre la zona rural y la
poblacién que habita en las ciudades, diferencia superior 2 un 10% de
prevalencia en el medio rural al compararla con el medio urbano, diferencia
que puede como hipétesis, al menos, atribuirse entre otras causas a la
existencia de una situacién social mds deprimida en la zona rural que en la
ciudad.

La distribucién de la muestra segin el estado civil clasificado en:
soltero, casado, separado o divorciado y viudo figura en la Tabla 8. La mayor
parte de los individuos estaban casados (73 casos y 70 controles).

En la misma Tabla figura el nivel de instruccién dividido en: sin
estudios, estudios primarios, secundaria y superiores. La mayoria habian
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realizado estudios primarios (77 casos y 78 controles).

La actividad laboral fué clasificada en las siguientes categorias:
empresario o trabajador por cuenta propia, empleado, desempleado y "sus
labores". No realizaban actividad laboral 34 casos y 35 controles (Tabla 9).
De los hombres, 14 casos y 17 controles, eran trabajadores por cuenta propia;
siendo 17 casos y 19 controles, empleados. De las mujeres, la mayoria se
dedicaban a sus labores, 28 casos y 33 controles.

Otro de los aspectos estudiados se refiere a las comodidades en el
hogar, concretamente, a tener o no teléfono, television y radio. Hay muchas
personas que no disponen de teléfono en el hogar (38 casos y 38 controles).
Sin embargo, la televisién y la radio existen prdcticamente en todas las casas
(Tabla 10).

Dentro de las comodidades en el hogar, también estudiamos si tenian
agua caliente y fria, existiendo en las casas de todos los individuos de la
muestra (Tabla 11).

Aunque uno de los requisitos para elegir a la muestra fué no estar
sometido a tratamiento farmacoldgico o dietético, en el cuestionario general se
incluia también un apartado de hédbitos dietéticos, dentro del cual se preguntaba
si seguian, por propia iniciativa, algin tipo de dieta y, en caso afirmativo, si
era hipocaldrica, baja en grasa, sin sal e hipoproteica. Sélo una pequefia parte
de la muestra segufa una dieta autoimpuesta, 16 casos y 16 controles (Tabla
12). Los principales tipos entre casos eran dieta baja en grasa (7 personas) y
baja en sal (9 personas). De la muestra de controles 4 de ellos segufan una
dieta hipocaldrica, 8 baja en grasa y 4 sin sal (Tabla 12).

Se considerd también si evitaban consumir algin alimento y, en caso
afirmative, que tipo: carnes, embutidos, nata, pasteles, sal, azicar, café,
productos lacteos y otros, en los que se encontraban patatas, comidas picantes,
bebidas, etc. En la muestra de casos, 23 hombres y 31 mujeres evitaban
alguno, siendo €stos carnes, embutidos, sal, café y productos ldcteos. Entre los
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controles, 25 hombres y 37 mujeres, la clase de alimentos que evitaban eran,
ademds de los anteriores, la nata y pasteles (Tabla 13).

Otros aspectos interesantes por su relacion con los hédbitos alimentarios
hacen referencia al uso del frigorifico y congelador que permitirdn la compra
por adelantado de alimentos perecederos y la conservacidn de los mismos.
Préicticamente toda la muestra tiene frigorifico (78 casos y 84 controles) y una
gran parte dispone igualmente de congelador (61 casos y 48 controles) (Tabla
14).

5.1.3. ACTIVIDAD FISICA

Algunos autores sugieren que se puede reducir el riesgo de padecer
enfermedad isquémica realizando 30 a 60 min/dia de actividad fisica, como
trabajos en el hogar y en el campo, pasear, ejercicios fisicos o deportes. El
gasto energético 6ptimo para prevenir la enfermedad isquiemica seria entre 150
y 300 kcal/dfa (LEON vy col., 1988).

Por otro lado, en el Consenso para el Control de la HTA en Espaiia
(1990} se recomienda la vigilancia médica del ejercicio fisico en los pacientes
con HTA. Los programas de ejercicio fisico aerdbico (andar, correr, nadar,
remar, montar en bicicleta, etc.), practicados de forma regular y moderada,
facilitan el control de peso corporal y reducen la PA.

En un estudio realizado en Finlandia con 636 mujeres sanas que al
inicio del mismo tenfan entre 45 y 65 afios, con un seguimiento de 20 afios,
confirma el hecho de que la falta de ejercicio fisico es un FR de mortalidad,
y pone de manifiesto que la diferencia se establece fundamentalmente a
expensas de la patologia coronaria, muy superior en el grupo fisicamente
menos activo (PEKKANEN vy col., 1987, citados por RIBERA, 1991),

Los resultados correspondientes a la actividad fisica clasificada segiin
los criterios de la FAO (1985), figuran en la Tabla 15. La mayor parte de la
muestra tanto ¢asos como controles tienen una actividad moderada (55% de los
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controles y 50% de los casos). Dentro del grupo de casos, es ligeramente
superior el porcentaje de individuos que realizan una actividad ligera (38% y
33% en casos y controles, respectivamente). El porcentaje de mujeres con
actividad ligera es superior al de los hombres (90% mujeres y 48% hombres)
(Gréfica 3).

Para conocer el grado de actividad fisica en el hogar se preguntd si
realizdban tareas ligeras o pesadas, entendiendo como ligeras, lavar los platos,
barrer el suelo etc. y como pesadas, la limpieza general, limpiar cristales,
fregar el suelo y otras similares. Tanto en casos como en controles hay mds
mujeres que hombres que realizan tareas domésticas, sin existir, en ellas,
diferencias en cuanto al tipo (Tabla 16).

GRAFICA 3. ACTIVIDAD FISICA (%)

CASOS CONTROLES
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5.2. PARAMETROS BIOQUIMICOS

La HTA se ha asociado con elevaciones de las fracciones aterogénicas
de los lipidos circulantes, pero los estudios epidemiolégicos ofrecen a menudo
resultados inconsistentes en los subgrupos de poblacidn. Una mejor
comprensién de la relacién entre la PA y los lipidos séricos puede ayudar a
discernir el (los) mecanismo(s) a través del cual (de los cuales) la HTA se
asocia con un alto riesgo de enfermedad coronaria (BONAA y col., 1991),

En la Tabla 17 figuran los valores medios de colesterol, colesterol-
HDL, colesterol-LDL, triglicéridos y glucosa. La media de colesterol total es
superior a 200 mg/dl en ambos grupos y algo mds elevada en los hipertensos
(HTS) (224148 y 217+37.1 mg/dl en casos y controles, respectivamente),
aunque no existen diferncias estadisticamente significativas.

Estos resultados, en los que los niveles de colesterolemia eran
superiores en HTS fueron encontrados también en el AUSTRALIAN RISK
FACTOR PREVALENCE STUDY, realizado de Mayo a Noviembre de 1980
en Australia en 5.603 individuos, hombres y mujeres. La muestra estaba
formada por HTS, de los cuales unos estaban sometidos a tratamiento y otros
no, y por otro lado, por NTS. Se les midi6 la PA, lipidos y lipoproteinas
plasmdticas. Encontraron mayores niveles de colesterol sérico en los individuos
HTS no sometidos a tratamiento que en los NTS (Mac MAHON vy col., 1986).

En el Consenso para el control de la Colesterolemia en Espafia (1989),
se recomienda la determinacion del colesterol total siempre que sea compatible
aprovechando una extraccién de sangre, en la atencién primaria y en las
extracciones que se estén efectuando por otros motivos.

Se considerard en primer lugar la edad del individuo, ya que el riesgo
de cardiopatia isquémica para cada nivel de colesterol varfa con la edad. En
edades mds tempranas el riesgo es mayor. A partir de los 60 afios, la
prediccion del riesgo coronario segin las cifras de colesterol, es menor.
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El objetivo deseable es el de lograr la cifra de colesterol sérico mas
baja posible, ya que no existe un 1imite a partir del cual desaparezca el riesgo
(MSC, 1989).

En individuos con colesterol total entre 200 y 250 mg/dl, se aconsejan
unas normas generales de alimentacién equilibrada, con mayor atencién a los
aspectos de la alimentacién relacionados con la reduccidén del colesterol para
las cifras mds altas. La mayoria de las veces ¢l consejo dietético es suficiente
para reducir los niveles de colesterol hasta cifras deseables. Después de la
instauracién de la dieta se realizardn controles analiticos del colesterol a los
tres o seis meses. Una vez alcanzada y mantenida la reduccidn deseada, se
recomienda realizar nuevos controles de uno a cinco afios después (MSC,
1989).

Para niveles de colesterol total entre 250-300 mg/dl, se recomienda
repetir la analitica a los tres meses, modificar y reforzar el consejo dietético
y volver a determinar el colesterol después de pasados otros tres meses. Si no
se alcanza una respuesta satisfactoria después de 6 0 12 meses del inicio de los
cambios en la dieta, se considerard el empleo de firmacos hipolipemiantes,

especialmente en aquellas personas que ademds tengan otros otros FR (MSC,
1989).

En individuos con colesterol total superior a 300 mg/dl, se deben
adoptar las mismas modificaciones de la dieta y correcién de los otros FR. Se
evaluard al paciente de nuevo a los dos meses, y si continua presentando cifras
superiores a 300 mg/dl se procederd al tratamiento farmacolégico (MSC,
1989).

De acuerdo con estos criterios, los resultados de nuestro estudio
muestran que el ndmero de personas con niveles de colesterol menores a 250
mg/dl es de 64 casos y 65 controles. Con niveles de colesterol entre 250 y 300
mg/dl: 10 casos y 14 controles. Con niveles de colesterol superiores a 300
mg/dl: 8 casos y 1 control (Tabla 19).
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La existencia de la asociacién de HTA e hipercolesterolemia también
ha sido puesta de manifiesto por CASTRO y col. (1990) en un estudio
transversal de FR realizado en Galicia en 1.169 individuos de 30 a 59 afios.
Consideraron como HTA cifras de PAS =160 mmHg y PAD =95 mmHg y
como hipercolesterolemia, niveles de colesterol superiores o iguales a 250
mg/dl. Al ajustar los datos por edad, sexo e IQ, encontraron que estos tres
factores sélo explican una parte de la asociacion de HTA e
hipercolesterolemia, manteniendo significacién estadistica la Chi® resultante
{(9.25). El "Odds Ratio" (OR) que encontraron fué de 1.65.

ARANDA y col. (1987) obtuvieron reultados parecidos en un estudio
caso/control de 362 HTS y 362 NTS con similar nivel econdmico, sexo y edad
(+ 3 anos). Analizaron, por un lado, la relacidn entre diversos factores de
riesgo cardiovascular y la existencia de HTA y, por otro, la HTA como FR
de ECV. Encontraron la hipercolesterolemia como FR asociado a la HTA
[OR=1.7; 95% de Intervalo de Confianza (IC):1.98, 1.57].

5.3. PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

En la Tabla 20 figuran los resultados correspondientes al peso, talla e
Indice de Quetelet (IQ) [Peso (kg)/Talla? (m)].

El peso medio de los casos es de 78.1+13.3 kg, mayor, aunque sin
diferencias estadisticamente significativas, que el de los controles 71.8+12 kg.
Sin embargo, al dividir la muestra segin sexo encontramos diferencias
significativas entre ambos grupos, siendo mayor en casos tanto en mujeres
(74+£13.8 y 67.1+10 kg en casos y controles, respectivamente) (p<0.01)
como en hombres (83111 en casos y 78 +11.6 kg en controles) (p<0.1).

Ambos grupos tienen una talla media semejante (160+7.9 cm los casos
y 159+8.4 cm los controles), sin que existan diferencias estadisticamente
significativas al comparar por sexos.
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Hemos juzgado el peso corporal relativo segiin el 1Q, que relaciona el
peso y la talla. Considerando adecuado un IQ aproximadamente igual a 25,
sobrepeso si estd comprendido entre 25 y 30 y obesidad si es superior a 30.
En la Tabla 21 podemos observar que en ambos grupos las cifras de IQ son
muy elevadas y significativamente superiores (p<0.001) en casos (30.31+49
que en controles (28.113.6) (Grifica 4).

GRAFICA 4. INDICE DE QUETELET (X 1DS)
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Esta situacién se agrava si analizamos la distribucién en percentiles
(Tabla 21). Al menos un 50% de los casos (Ps,=30) y un 25% de los
controles (P,s=30) presentan obesidad (Gréficas 5 y 6), mds importante entre

las mujeres.
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Esta situacién tan poco satisfactoria es habitual en otros grupos de
poblacién. Asi, SHAH y col. (1989) estudiaron un grupo de 841 hombres y
mujeres de 25 a 49 afios y PAD = 78 mmHg pero < 90 mmHg. El objetivo
del estudio era analizar la relacién entre algunas variables sociodemogréficas
y de comportamiento con el IQ. Encontraron una prevalencia de sobrepeso
(IQ=25) de 77% en hombres y 61% en mujeres y de obesidad (IQ=30) de
23% y 19%, respectivamente.

Aparece en el grupo de NTS una correlacidn positiva entre el IQ y la
PAS y la PAD, tanto en el total de la muestra como al dividirla por sexos
(p<0.05) (Gréfica 7) (Tabla 61). Estos resultados coinciden con los
encontrados en el estudio INTERSALT en el que se analizd, entre otros
factores, la relacién entre el IQ y la PA. La muestra se componfa de 10.079
personas, hombres y mujeres, con edades comprendidas entre 20 y 59 afios,
pertenecientes a 52 centros alrededor del mundo, basado en un protocolo
estandarizado. Se encontrd una relacién significativa de este factor con la PAS
y PAD. En 40 de los centros aparecié una asociacion positiva y significativa
entre la PAS y el IQ (p<0.05) y para la PAD se encontrd esta relacion en 44
centros (p<0.05) (DYER, 1990). Estos hallazgos del INTERSALT confirman
la asociacidn entre el peso corporal y 1a PA.

BARNEVELD vy col. (1989) estudiaron la relacién entre el IQ, los
lipidos séricos y la PA. La muestra estaba formada por 69 individuos de 38
afios. Se determinaron la PA, lipidos sanguineos, pardmetros antropométricos
(peso, talla, IQ, pliegues cutdneos). Encontraron una correlacién positiva y
significativa entre el IQ y la PAD (p<0.05).

ARANDA y col. (1987) en el estudio caso/control antes comentado,
encontraron la obesidad como FR asociado al desarrollo de HTA (OR=2.85;
95% IC: 4.2, 1.93).
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5.4. HABITOS ALIMENTARIOS

En Ja Tabla 22 figura el consumo (g/PC/dfa)de los trece grupos de
alimentos definidos en la metodologfa. En la Gréfica 8 se representa este
CONSuUmoE para casos y controles.

GRAFICA 8. CONSUMO POR GRUPOS
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En general, se observa que €l grupo de verduras y hortalizas es el que
se consume en mayor cantidad seguido por: lacteos, bebidas, frutas, cereales,
carnes y pescados, aunque como veremos estos ultimos no siempre en el
mismo orden en ambos grupos. Analizamos a continuacién la ingesta de cada
uno de los grupos considerados, asi como la de los alimentos mds importante
dentro de ellos.

El consumo de cereales y derivados es elevado y como se observa en
la Tabla 22, superior en los individuos HTS (3131184 g) al comparar con los
NTS (2794183 g). Se observan cifras algo superiores en hombres y mujeres
HTS en relacién con los controles aungue sin que sean estadisticamente
significativas. Estas cifras superan a la ingesta media de la poblacién espaiiola
(272 g) (VARELA y col., 1985a y 1985b) y son algo inferiores a las de
Galicia (333 g) (VARELA, 1988). Dentro de este grupo, el alimento que se
consume e€n mayor cantidad es el pan (284+180 g y 262+173 g en casos y
controles, respectivamente) (Tabla 23) (Gréfica 9), siendo el de arroz, harinas,
pastas, etc. de poca importancia.

GRAFICA 9. CONSUMO DE PAN BLANCO (X1DS)
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E] consumo medio de licteos, por el contrario, es mayor en NTS
(4084272 g) que en HTS (360+257 g), aunque sin que existan diferencias
estadisticamente significativas (Tabla 22). El consumo de este grupo de
alimentos en Espafla y en Galicia es de 383 y 451 g, respectivamente
(VARELA 1y col. 1988). En todos los casos, la leche entera de vaca es el
alimento utilizado en mayor cantidad (360+220 g y 4284262 g en casos y
controles, respectivamente) (p<0.1) y por mayor mimero de personas (171)
(Tabla 23) (Grdfica 10). El queso gallego es también consumido por gran parte
de la muestra (117 personas) aunque no en gran cantidad (15416 g en HTS
y 17433 en NTS).

GRAFICA 10. CONSUMO DE LECHE DE VACA
(X*Ds)
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El consumo medio de huevos es ligeramente mayor en controles
(36.5+27 g) que en casos (29124 g) (p<0.1). En los hombres este consumo
es significativamente superior en NTS (47132 g) que en HTS (30427 g)
(p<0.05) (Tabla 22). Nos parece interesante destacar que ésta es la diferencia
estadisticamente significativa m4s importante en el consumo de alimentos
(Grifica 11).

GRAFICA 11. CONSUMO DE HUEVOS
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La ingesta media de aziicares es parecida en ambos grupos, siendo en
HTS 18424 g y en NTS 16+19 g siendo el azicar de mesa o sacarosa el
principal representante.

El grupo de aceites y grasas incluye todos los aceites utilizados en la
preparacién culinaria de otros alimentos, ademds de la manteca de cerdo, la
margarina y la mantequilla. La ingesta media de este grupo de alimentos para
toda la muestra figura en la Tabla 22, ademds en la Tabla 24 hemos recogido
los valores medios de las personas que consumen cada uno de los alimentos
que componen el grupo. En el grupo de NTS el consumo es: 56+28 g y en
el de HTS: 53435 g; las mujeres tienen un consumo similar. Sin embargo, los
hombres presentan una ingesta ligeramente superior en el grupo control no
estadisticamente significativo, Las cifras para Espafa y Galicia por VARELA
y col. (1988) para este grupo de alimentos han sido 65 y 71 g respectivamente.

El mayor consumo, como es habitual en nuestro pais, corresponde a los
aceites vegetales, principalmente oliva y girasol, utilizados por un 75% de la
muestra en el caso del aceite de girasol y por un 40% aproximadamente en el
caso del aceite de oliva, tanto en casos como en controles. Es realmente
pequefia Ja ingesta de manteca, mantequilla y margarina. El aceite que
consume mayor mimero de personas y en mayor cantidad es el de girasol
(47+32 g, n=62 casos y por 57 controles, 50.54+25 g). El consumo de aceite
de oliva es algo superior en controles (41.2+25 g) al comparar con los casos
(37129 g) aunque no existen diferencias significativas. Existe un consumo
similar, tanto en casos como en controles, de la manteca de cerdo (3.3+1 g
en casos y 2.9+1 g en controles) siendo utilizada, principalmente, para la
elaboracidn del caldo gallego.

Como se ve en la Gréfica 8 el grupo de alimentos que se consume en
mayor cantidad es el de verduras y hortalizas, 5724317 g en HTS y 5204235
g en NTS, no existiendo diferencias significativas entre ambos grupos. De esta
cantidad, la mayor parte corresponde a patatas, mayor en casos (429.3+305.2
g) (n=81) que en controles (347+217 g) (n=83) (p<0.05), siendo
consumidas practicamente por el total de la muestra (164 personas) (Tabla 23)
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(Gréfica 12). Este hecho es caracteristico de los hdbitos alimentarios de la
poblacién gallega y asf, por ejemplo, VARELA y col. (1988) encontraron que
de los 660 g consumidos de este grupo de alimentos, casi 500 g correspondian
a la ingesta de patatas. De igual manera, en Espafia, el consumo medio de
verduras y hortalizas fué de 393 g, de los cuales, 196 g correspondieron a la
ingesta de patatas (VARELA y col. 1985).

GRAFICA (2. CONSUMO DE PATATAS
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Dentro de este grupo nos parece interesante destacar el consumo de
grelos (Tabla 23) por ser éste, junto con las patatas, el principal componente
del plate tipico "caldo gallego®, caracteristico de los hdbitos alimentarios de
la poblacién gallega.
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El consumo de leguminosas, grupo importante por aportar proteina de
excelente calidad, es de 21+62 g en HTS y 13+11 g en NTS, existiendo
grandes variaciones interindividuales. De este grupo, 94 individuos del total
de la muestra consumen lentejas (9+5 y 10+6 g en casos y controles,
respectivamente); también es importante el consumo de judias blancas (613
g en casos (n=34) y 543 g en controles (n=33), otro componente del caldo
gallego. En Galicia y en Espaiia las cifras encontradas han sido 16 y 24 ¢
respectivamente (VARELA y col., 1988).

El consumo de frutas es elevado, 303 +254 g en NTS y 262+252 gen
HTS. Este consumo es superior al encontrado en la poblacién gallega (199 g)
(VARELA y col., 1988); 1a media para la poblacién espafiola fué de 383 g
(VARELA y col., 1985). La fruta mds consumida y por mayor nimero de
individuos son las manzanas (168+ 166 g y 195+178 g para casos (n=64) y
controles (n=67), respectivamente) y naranjas (152.4+4114 g para los HTS
(n=54) y 19714128 g para los NTS (n=48) (Tabla 23) (p<0.1).

Con respecto al consumo de carnes y derivados, observamos que es
ligeramente superior en el grupo de individuos HTS (159+71 g) al comparar
con NTS (148+67 g). Existe la misma tendencia al dividir la muestra en
hombres y mujeres (Tabla 22). Este consumo es menor que el encontrado en
la poblacidn espafiola y gallega (181 y 211 g, respectivamente) (VARELA y
col., 1988). Es importante el nimero de individuos que consumen pollo (71
casos y 73 controles) (39429 g) y carne magra de cerdo [39 casos (30+18 g)
y 40 controles (31+20 g)] (Tabla 23). En cuanto a la carne de pollo, Espafia
es uno de los mayores consumidores dentro de los paises de la CEE,
superando incluso a Francia. La ingesta de pollo por persona y dia fué de 50.8
g, es decir, un 32.3% del total de carnes (MOREIRAS y col., 1990).

El consumo de pescados es muy similar en casos (84453 g) y controles
(83+59 g). Observamos que los hombres tanto casos como controles tienen
una ingesta mayor (99+63 y 90+77 g, respectivamente), aunque sin que
existan diferencias estadisticamente significativas (Tabla 22). En general, es
menor que la encontrada para la poblacidn gallega en 1981 (111 g) (VARELA
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y col., 1988) pero superior a la de la media nacional (72 g) (VARELA y col.,
1985). '

El consumo medio de bebidas (alcohdlicas y no alcohdlicas) es también
muy elevado y superior (p< 0.1) en HTS (4591656 g) frente a NTS
(306+356 g) (Tabla 22). De cualquier manera, como podemos observar,
existen grandes diferencias individuales en ambos grupos. Al dividir la muestra
en hombres y mujeres, encontramos, entre los primeros, un consumo mayor
(p< 0.1) en los casos (794859 g) que en los controles (499+436 g). No
encontramos diferencias significativas en el consumo de bebidas entre las
mujeres. Las principales bebidas consumidas son vino, [495+548 g los HTS
(n=58) y 3034215 g los NTS, (n=51) (p<0.05)], cerveza [203+291 g los
casos (n=25) y 2584295 g los controles (n=15)] y refrescos [125+125 g los
casos (n=30)y 1531199 g los controles n=27)] (Tabla 23).

5.5. ESTADO NUTRITIVO JUZGADO POR LA INGESTA DE
ENERGIA Y NUTRIENTES

L.a adecuacidén de la ingesta de energia y nutrientes a las ingestas
recomendadas (IR) permite valorar el estado nutritivo desde el punto de vista
de la dieta. En las Tablas 25 a 28 figuran las IR medias para los dos grupos
estudiados.

5.5.1. ENERGIA

La ingesta total de energia y su posible repercusién en la obesidad es
el factor nutricional que se considera, junto con la sal, como méximo
responsable en la etiologia de la HTA (VAN ITALLIE, 1979). Como es
sabido, en el tratamiento de Ia misma, la medida terapéutica de eleccidén es
disminuir la ingesta de sal y el consumo caldrico. Para HTS obesos, las dietas
aconsejadas son de 1000-1200 kcal/dfa. Aunque en la mayoria de los casos,
la reduccidn de peso no va acompanada de una importante disminucién de la
presién sanguinea, en algunos el descenso de la presién es notable e incluso
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acentuado (GOODHART, 1987).

Como podemos observar en la Tabla 29, la ingesta media de energia
es elevada y similar en ambos grupos: 292341021 y 2739+891 kcal en HTS
y NTS respectivamente, no existiendo diferencias entre sexos dentro de cada
grupo (Tabla 29). Estas cifras, superan en un 27% a las necesidades de energia
en casos y 19% en controles: 127+39% para casos y 119+33% para los
controles (Tabla 31) (Grdfica 13). Estas cifras son inferiores a las encontradas
para la media de la poblacién de Galicia (3724 kcal) (VARELA y col. 1988),
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Al estudiar la relacidn entre el IQ y la energia, no existe, como es
habitual, correlacién entre ambas (SHAH y col. 1989).

FEHILY y col. (1588) estudiaron en un grupo de 665 hombres de 45
a 59 aiios la ingesta de nutrientes mediante la técnica de pesada durante 7 dias.
La ingesta media de energia fué de 23951586 kcal, bastante inferior a la
enconirada por nosotros.

De la distribucidn en percentiles se observa que existe una gran

dispersidn, pues las cifras oscilan entre 1107 y 6375 para casos y 977 y 6714
kcal para controles (Tabla 30) (Gréficas 14 y 15).

GRAFICA 14. DISTRIBUCION DE LA INGESTA ENERGETICA (CASOS)
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GRAFICA 15, DISTRIBUCION DE LA INGESTA ENERGETICA (CONTRCLES)

NE IND %
50__ 59.62

N

490

53 57
47 62
s | 41.67
30_ 5.7

as L 29.76

20 23.81

150 17.86

101 11.90

5.65

- SHrT— Q.00

Estas diferencias interindividuales tambien han sido observadas por
FEHILY y col. (1988) en el estudio antes mencionado. Con respecto a la
adecuacidn de esta ingesta a las IR, observamos que a sélo partir del P,s se
cubren las necesidades (P,s=100% en la muestra de HTS y P,;,=94% en el
grupo de NTS) (Tabla 32).

Por otro lado y como ya hemos comentado, cualquier desequilibrio, por
exceso, también debe ser tenido en cuenta. As{, podemos observar que més del
50 % de los individuos encuestados presentan ingestas que superan
ampliamente las IR de energia Py,=122% IR en HTS y Py,=118% en NTS
(Tabla 32).
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5.5.2. PROTEINA

Hasta hace poco tiempo, una medida terapéutica frecuente era la
restriccién proteica en los pacientes HTS. Sin embargo, no existen pruebas de
que la ingestién de proteinas desempeiie papel alguno en el desarrolio o
empeoramiento de la hipertensién, por tanto, no hay justificacién para esta
restriceidn mientras la capacidad de los rifiones para excretar nitrégeno siga
siendo adecuada (GOODHART, 1987).

La ingesta media de proteinas es también muy elevada y similar en
ambos grupos (98.44+30.7 g en HTS y 95.5+29 g en NTS) (Tabla 29), lo que
supone un 212 y un 205% de las IR, respectivamente (Tabla 31 y Grafica 13).
En ambos grupos, el P,; supera ampliamente las IR (P;=165 y 164%,
respectivamente) (Tabla 32), como ocurre en otros grupos de poblacién y en
la mayoria de los paises desarroliados. Las cifras medias para Galicia y la
poblacidn espafiola segin VAREL.A y col. (1988) son 119 y 97 g,
respectivamente.

No hemos encontrado una correlacién estadisticamente significativa
entre la ingesta proteica y la PA. Sin embargo, otros autores, como ELLIOT
y col. (1987}, dentro del CAERPHILLY HEART STUDY, analizaron los
datos de 387 individuos de 45 a 59 afos. Examinaron la relacion entre el
consumo de alcohol, la dieta y otras variables y la PA. Encontraron una
correlacidn inversa entre la ingesta de proteina y el riesgo de ser hipertenso
{(p<0.09).

5.5.3. HIDRATOS DE CARBONO

Se han realizado diferentes estudios para analizar la relacién entre la
ingesta de hidratos de carbono y las ECV. GARCIA-PALMIERI y col. (1980)
estudiaron 10.000 hombres de 45 a 64 afios durante 5 afios, encontraron que
los hombres con ECV tenian menores ingestas de hidratos de carbono.
Resultados similares fueron encontrados en diferentes poblaciones en
Massachusetts (GORDON y col. 1981) y en Hawaii (YANO y col. 1978). En
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el estudio de Hawaii, en un seguimiento de 6 anos, los individuos con ECV
consumian menos hidratos de carbono, almidén y azicares que los que no
padecian ECV. Por tanto, ¢l desarrollo de ECV no parece estar asociado con
dietas ricas en hidratos de carbono y no se han demostrado diferencias entre
los distintos tipos de hidratos de carbono (NRC, 1989).

La ingesta media de hidratos de carbono (Tabla 29) es 3411147 y
318+139 g para casos y controles, respectivamente. Entre las mujeres la
ingesta es ligeramente superior (p<<Q.1) en casos. La ingesta media para la
poblacién gallega es bastante superior, 423 g (VARELA y col. 1988). Todos
los individuos de la muestra ingieren al menos 100 g de hidratos de carbono
diarios, ingesta minima recomendada (RDA, 1989). Como vimos en el
apartado correspondiente, el consumo de patatas, pan y legumbres es muy
elevado por lo que la mayor parte de los hidratos de carbono son complejos.

Como viene siendo habitual existe gran dispersion en los resultados de
manera que la ingesta de hidratos de carbono oscila entre 115 y 1029 en casos
y 114 y 888 en controles (Tabla 30).

5.5.4. FIBRA

En la mayoria de los estudios seccionales no se ha encontrado relacién
entre la ingesta de fibra y la PA. Hasta ahora pocos estudios han valorado el
efecto de la fibra en la PA pues es dificil aislar su efecto del de otros posibles
factores confundentes (MARGETTS y col., 1938).

La ingesta media de fibra es similar en ambos grupos (24.5+9.5 y
23.4+8 g para casos y controles, respectivamente). Sin embargo, en las
mujeres aparecen diferencias significativas (p< 0.1) entre casos (23.6+10 g)
y controles (21.7+7 g) (Tabla 29). En la actualidad se aconseja consumir una
cantidad préxima a los 30 g diarios de este componente dietético. Estas
recomendaciones sélo parecen cumplirlas un 25% aproximadamente de la
muestra, puesto que ¢l P;5es 29.5 g en casos y 28.4 g en controles. La ingesta
del grupo estudiado es similar a la media encontrada en Galicia (26 g) y a la
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media espafiola (22 g) (VARELA y col. 1988).

A diferencia de otros autores, en este estudio no hemos encontrado
correlacién entre la ingesta de fibra y la PA. ELLIOT y col. (1987), dentro
del estudio CAERPHILLY analizaron la relacién entre la dieta y la PA,
Observaron una relacién inversa (p <0.001) entre 1a PA y la ingesta de fibra
en individuos HTS sometidos a tratamiento antihipertensivo.

5.5.5. LIPIDOS

El incremento del consumo de lipidos acompafiado de una mayor
presencia, dentro de éstos, de la grasa saturada, tendencia generalizada en los
paises industrializados, es un hecho que viene preocupando a los diversos
Organismos Nacionales e Internacionales relacionados con la Sanidad, dada su
influencia, bien documentada, como FR en la enfermedad coronaria a través
del incremento de colesterol plasmdtico (KEYS, 1970, 1980).

La ingesta media de lipidos es de 107+38 g en casos y 112435 gen
controles (Tabla 33). Las cifras medias para Galicia y Espana son: 152 y 130
g/dia, respectivamente (VARELA y col., 1988).

No hemos encontrado correlacién entre la ingesta lipidica y la PA.
Estos resultados estdn de acuerdo con los obtenidos por ELLIOT y col. (1987)
en el CAERPHILLY HEART STUDY en ¢l que no observaron relacién entre
la grasa dietética y la PA.

Un 25% de la muestra encuestada tiene ingestas superiores a 79 g
diarios en el grupo de casos y a 87.5 g en controles. En general, la ingesta
presenta grandes variaciones oscilando entre 37.3 y 211 gen HTS y 37.3 y
220 g en NTS (Tabla 34) (Gréficas 16 y 17).
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5.5.6. ALCOHOL

La posible influencia del alcohol en la aparicién y desarrollo de la
HTA, no estd clara. Asi, frente a los que defienden sus probados efectos, se
hallan los que no encuentran influencia evidente alguna. De entre los primeros,
se encuentran los estudios de GRUCHOW y col. (1985) que indican la
existencia de una fuerte correlacién entre el alcohol y la PA. Sin embargo,
segiin KLATSKY (1977), no existen pruebas acerca de que el alcohol, "per
se”, influya en el origen o empeoramiento de la HTA.

En la muestra estudiada hemos encontrado una ingesta media de 40 +58
g para HTS y de 22426 g para NTS (p<0.05) (grdfica 18), existiendo
grandes variaciones pues el Py es de O g en ambos grupos y el Py de 52 y
31.2 g en casos y controles, respectivamente (Tabla 37).

GRAFICA 18. INGESTA DPE ALCOHOL
(X:D5)
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La ingesta total oscila entre 0 y 309 g para casos y entre 0 y 103 para
controles (Tabla 37) (Gréfica 19).

GRAFICA 19. DISTRIBUCION DE LA INGESTA DE ALCOHOL

e DE 10D CASOS .
L 77.38
71.43
65 .45
59 .52
53.57
47 .62
41,67
as. 71
29.78
23.81
1786
11.90
5,95
0.00
(g)
CONTROLES
NL DE IND x
58 _ 65.42
§0 50,82
45| 53.57
40 47 62
¥ 41.67
“:I 3878
28| 29.76
20| 23.81
15 17.88
10| 11.90
5] 6.95
e v 5 0 88— =yl ] 9.00

(N




- 206 -

Se observan diferencias significativas debidas al sexo y, ademds en los
hombres es superior el consumo de alcohol en los casos que en los controles
(p<0.05) (Gréfica 18).

En el estudio de SHAH y col. (1989), antes comentado, encontraron
entre lag mujeres que la ingesta de alcohol estaba asociada con una pérdida de
peso. Estos resultados estdn de acuerdo con otros estudios en los que vieron
en las mujeres un descenso del peso como consecuencia de la ingesta de
alcohol.

Al contrario de lo observado por algunos autores y de acuerdo con
otros no encontramos correlacion entre la ingesta de alcohol y la PA, aunque
segin el estudio estadistico del disefio caso/control si aparece el alcohol como
FR, como se comentara mds adelante.

ARANDA y col. (1987) en el estudio caso/control descrito
anteriormente encuentran como factor de proteccién el consumo moderado de
alcohol (OR=0.56; 95% IC: 0.76, 0.41).

En el estudio CARDIA en ¢l que se analizé la ingesta de 5115
individuos de ambos sexos y con edades entre 18 y 30 anos, durante 1985 a
1986, se observé que la ingesta de alcohol estaba asociada positivamente con
la PAS y PAD. La asociacién era mds fuerte con la PAS que con la PAD
(DYER, 19%0).

Esta relacion positiva y significativa fué encontrada también en el
estudio INTERSALT, descrito anteriormente. Al analizar la relacién entre la
PA y el consumo elevado de alcohol (=300 ml/semana)}, los coeficientes de
regresion fueron de 3.34 y 1.98 (p<0.001l) para la PAS y PAD,
respectivamente (ELLIOT y col, 1990).



- 207 -

5.5.7. PERFIL CALORICO

Un dato muy importante desde el punto de vista nutricional para juzgar
la calidad de la dieta, es el perfil calérico, es decir, el aporte calérico de los
macronutrientes a la ingesta energética total. Se aconseja que las protefnas
aporten entre un 10% y un 15%, los lipidos no mds del 35% y los hidratos de
carbono, al menos 50-55% restante.

Sin embargo, la dieta de 1a mayoria de los paises desarrollados no se
ajusta a este patrén ideal y presenta un mayor aporte de la protefna y,
principalmente, de la grasa a expensas de los hidratos de carbono (DUPIN y
col. 1984) (VARELA, 1985).

Esta situacion ha sido la encontrada (Grafica 20) (Tabla 38).

GRAFICA 20. PERFIL CALORICO: APORTE CALORICO DE LOS
MACRONUTRIENTES Y DEL ALCOHOQL A LA ENERGIA TQTAL
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El aporte caldrico de la proteina es 14% en ambos grupos, el de la
grasa, muy elevado, es superior (p <0.05) en NTS (38%) que en HTS (34%)
y el de hidratos de carbono se aleja extraordinariamente del recomendado,
pues supone un 44% de la energia total en casos y un 43% en controles. El
resto de la ingesta energética procede del alcohol, 8 y 5% para casos y
controles respectivamente, existiendo diferencias significativas (p<0.05).
Aunque el porcentaje medio se encuentra dentro de los limites recomendados
que aconsejan no superar el 10% de la ingesta energética en forma de alcohol,
existen grandes variaciones individuales que superan estos limites.

5.5.8. INDICES PARA ANALIZAR LA CALIDAD DE LA GRASA DE
LA DIETA CONSUMIDA

Hasta este momento hemos comentado solamente la ingesta de grasa.
Con estas cifras y los del consumo de 4cidos grasos podemos analizar la
calidad de la grasa de la dieta consumida en la muestra. Este aspecto estd
considerado tan importante como su cantidad en lo que se refiere a la
influencia en el desarrollo de ECV.

Queremos aclarar, en primer lugar, que no existe un indice ideal para
juzgar la calidad de la grasa de una dieta. Por otro lado, es bastante limitante
resumir en un solo pardmetro un concepto tan importante como éste,
empleamos varios factores que, en conjunto, nos dan una buena idea de dicha
calidad.
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Los indices utilizados por nosotros han sido los siguientes:
1) Cociente GC / GT

GC = Grasa culinaria
GT = Grasa total

2) Cociente GV + GP / GA - GP.

GV = QGrasa Vegetal
GP = Grasa de Pescado
GA = Grasa Animal

3) Cociente AGP / AGS (P/S)

AGP = Acidos Grasos Poliinsaturados
AGS = Acidos Grasos Saturados

4) Cociente AGP + AGM / AGS
AGM = Acidos Grasos Monoinsaturados

De cualquier manera, y antes de comentar estos indices, vamos a
analizar la procedencia de la grasa ingerida.

Los grupos de alimentos que contribuyen de forma mds importante al
consumo de lipidos en e! grupo estudiado son los siguientes: aceites y grasas,
cames y ldcteos (Gréafica 21). En la Tabla 39 se observa que el grupo de
aceites y grasas aporta 52+32 g en HTS y 57.8+27 g en NTS, es decir, casi
la mitad de la ingesta lipidica total y, dentro del grupo, principalmente de los
aceites vegetales o grasas culinarias, que, como ya hemos comentado, son el
componente mayoritario.
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GRAFICA 21. PROCEDENCIA DE LA INGESTA
DE LIPIDOS (g/PC/dia)
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Un indice muy utilizado a este respecto, es el cociente grasa
culinaria/grasa total que, como podemos ver en la Tabla 42, es 0.4 en HTS
y 0.5 en NTS, significativamente superior (p<0.1) y, por tanto, mds
satisfactorio en estos ultimos. En Espaiia, dados nuestros hdbitos alimentarios
el consumo de grasa culinaria es muy importante y, como en nuestro estudio,
se aproxima a 0.5 (CABRERA, 1988). Este hecho tiene especial interés,
puesto que este grupo constituye la denominada "grasa visible", susceptible de
ser modificada con facilidad, en cantidad y calidad, en el caso de que una u
otra no fueran adecuadas, condicién que no puede cumplir la "grasa invisible",
que forma parte de los tejidos de animales y vegetales.

El otro 50% de los lipidos totales ingeridos proceden, como hemos
dicho, fundamentalmente, de cames y denvados (25.6+16 en casos y
23.3416 en controles) (24 y 21 %, respectivamente) y del grupo de lacteos
(15.7+11 y 17411 en casos y controles, respectivamente) (15 y 15%,
respectivamente) (Gréfica 21).

Otro aspecto interesante es el andlisis del consumo de grasa vegetal y
animal. Dentro de la primera, se incluye la procedente de cereales, aceites
vegetales y margarina, verduras y hortalizas, leguminosas y frutas. En la grasa
animal se considera la procedente de: ldcteos, huevos, mantequilla y manteca
de cerdo, carnes, pescados y 1a del grupo de varios, pues éstos la contienen,
en su mayor parte. En la Tabla 42, podemos observar que en ambos grupos
el consumo de grasa vegetal supera al de grasa animal (58.1+32 y 61.3428
g de grasa vegetal para HTS y NTS, respectivamente; 48+20 y 48+22 g de
grasa animal para casos y controles, respectivamente). No existen diferencias
significativas entre casos y controles.

A este respecto, en nuestro laboratorio se ha elaborado el indice:
Cociente GV + GP/ GA - GP en el que se considera el consumo de GV,
GA y GP. Como es obvio, cuanto mayor sea el valor de este pardmetro,
mayor serd la cantidad de GV y/o GP o menor la de GA consumida, de lo que
podemos suponer que habrd una mayor presencia de AGP y AGM en la dieta
y menor de AGS y, en definitiva, la grasa ingerida serd de mayor calidad.
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Los resultados encontrados para este indice en el grupo estudiado son
ligeramente superiores y por tanto, mejores para los NTS (1.81+1.4) al
comparar con HTS (1.5+1), sin que esta diferencia sea significativa (Tabla
42). VARELA y col. (1988), al analizar la calidad de la grasa consumida en
Espaiia y Galicia encontraron cifras bastante satisfactorias aunque menores a
las nuestras (1.33 y 1.15, respectivamente).

A continuacién vamos a centrar nuestro interés en la composicién de
los lipidos en dcidos grasos, aspecto que tiene una repercusion probada en las
ECV (STEPHEN y WADD, 1990).

Dentro de los AGS, AGM y AGP estdn representados, principalmente,
los siguientes dcidos grasos:

- AGS: mirfstico, palmitico y estedrico.
- AGM: palmitoleico y oleico.
- AGP: linoleico, linolénico y araquidénico.

Como ya hemos comentado, en toda la muestra, el consumo medio de
lipidos es mas alto para NTS (112 g) que para HTS (107 g). Esta diferencia
cuantitativa se ve contrarrestada por los aspectos cualitativos, pues la ingesta
de AGM es ligeramente superior en NTS es 45118 g al comparar con HTS,
42+ 18 g, aunque sin existir diferencias significativas (Tabla 33).

Del mismo modo que existen unas recomendaciones relativas respecto
a la cantidad de grasa que se debe consumir, diferentes Organismos
relacionados con la sanidad han considerado necesario marcar recomendaciones
sobre la composicién de dicha grasa. La mayor parte de estos Organismos
coinciden en sus recomendaciones. En la actualidad y en Espaiia, en el Gltimo
Consenso para el Control de la Colesterolemia (MINISTERIO DE SANIDAD
Y CONSUMO, 1989), se fijaron las siguientes cifras: aliedor del 7% de la
energia total para los AGS, menos de un 10 % para los AGP y el resto para
los AGM. En el grupo estudiado el aporte caldrico de los 4cidos grasos es
bastante satisfactorio, excepto para la proporcion de AGS que es de un 9.6%
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y 10.3% para HTS y NTS, respectivamente, y que, por tanto, sobrepasa las
recomendaciones establecidas (7%) (Tabla 40) (Grdfica 22).

GRAFICA 22. APORTE CALORICO DE LOS
ACIDOS GRASOS A LA INGESTA ENERGETICA
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Dos indices muy utilizados para juzgar la calidad de la grasa en funcién
de su composicion en 4cidos grasos son:

Cociente AGP/AGS (P/S)

El cociente P/S es el mds utilizado cuando se desea analizar la calidad
de una grasa, segin se puede deducir al consultar la bibliografia. De la
interpretacién de este indice se deduce que cuanto més elevado sea, de mejor
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calidad serd la grasa de la cual procede ya que seria mayor la cantidad de AGP
presentes en dicha grasa y menor la de AGS. Ha sido ampliamente comentada
en la situacién bibliogréfica la correlacion negativa de los AGS con el posible
desarrollo de ECV.

El valor encontrado es similar en casos y controles (0.82+0.52 y
0.84£0.54, respectivamente) (Tabla 42), cifras muy satisfactorias ya que se
recomienda consumir una dieta con un P/S lo mds proximo a 1 (FEN, 1984).

El P/S medio de la dieta de Espana es de 0.58. El valor medio de
Galicia es de 0.52 (CABRERA, 1988). Trabajos realizados en distintos grupos
de poblacion de diversos paises, han encontrado P/S en ocasiones bastante
bajos y, por el contrario, otros préximos al de nuestro pais. Dentro del primer
caso se encontraria el colectivo escolar estudiado por PERSSON (1984) en el
cual el P/S de la dieta oscilaba entre 0.24 y 0.26. El US RAILROAD
WORKERS (KEYS, 1970), el WESTERN ELECTRIC (SHEKELLE y col.,
1981) y el TECUMSEH (NICHOLS y col., 1576) obtuvieron P/S para los
colectivos estudiados de 0.28, 0.24 y 0.24 respectivamente. Se trataba en los
tres casos de individuos, hombres y mujeres, adultos aunque, en el tercero de
ellos se incluyeron también adolescentes.

Por el contrario, encontramos P/S préximos al nuestro en una poblacién
rural del sur de Italia, estudiada por FERRO-LUZZI y col. (1984), del orden
de 0.48. El P/S encontrado por SALAS (1985) en un estudio realizado entre
la poblacién de Reus (Tarragona), oscilé entre 0.31 y 0.49.

En el NORTH KARELIA PROJECT se observaron descensos altamente
significativos de la PAS y PAD en individuos NTS e HTS borderline después
de cambiar su dieta habitual rica en grasa (39% de la energia) y con un
cociente P/S bajo (0.1-0.2) a otra pobre en grasa (24% de la energia) y con
un elevado cociente P/S (1.0) (PUSKA y col., 1983).

STEPHEN Y WADD (1990) al estudiar las tendencias del consumo de
grasa dietética en EEUU de 1920 a1984 encontraron que el P/S aument6 de
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0.2 en el periodo de 1940 a 1969 a un valor cercano a 0.5 en la década de los
80. Consideran deseable un cociente de 0.5 a 1 y no recomendable valores por
debajo de 0.3.

Cociente AGP+ AGM/AGS (P+M/S)

El indice P/S, como ya hemos dicho, ha sido el mds utilizado para
analizar la calidad de una grasa. Sin embargo, muestra el inconveniente de no
considerar los AGM, cuya ingesta puede ser muy importante en paises que,
como el nuestro, hacen un gran uso del aceite de oliva. En un intento de
subsanar este inconveniente, hemos incluido los AGM en el numerador para
tener en cuenta esta fraccién no considerada de riesgo. Al igual que en ¢l caso
anterior, cuanto mds elevado sea el indice de mejor calidad serd la grasa.

Los resultados obtenidos en el presente estudio muestran que los
valores de dicho indice son 2.2+0.7 y 2.34+0.7 en los hiper y normotensos,
respectivamente (Tabla 42).

5.5.9. COLESTEROL DIETETICO

La pasible influencia del colesterol dietético y la incidencia de ECV es
motivo, en la actualidad, de una importante polémica. En funcién de una
posible relacién positiva entre los dos factores anteriormente citados, algunos
Organismos han recomendado una ingesta de colesterol, inferior a 300 mg/dia
o 100 mg por 1000 kcal (RDA, 1589).

La ingesta media y la distribucidn en percentiles de colesterol expresada
en mg y mg/1000 kcal figuran en las Tablas 46 y 47. La cifra media es de
316+125 y 351+144 mg para HTS y NTS, respectivamente, existiendo
diferencias significativas (p <0.05) para la muestra total y entre los hombres
(326+143 y 4114168 mg en casos y controles, respectivamente) lo que
supone 113+43 y 130+45 mg/1000 kcal, valores superiores en todos los casos
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a los recomendados. Sin embargo, estas diferencias al comparar casos y
controles en la muestra total, desaparecen al expresar esta ingesta por 1000
kcal y se mantienen en los hombres (p <0.05).

Indice KEYS, ANDERSON Y GRANDE (KAG)

El indice KAG, es uno de los que nos ofrece una mejor medida de la
relacion entre la grasa de una dieta y su posible relacidn con las ECV, a través
de la cuantificacién de las variaciones del colesterol sérico en funcién del
grado de saturacién de dicha grasa. La expresién matemdtica que nos permite
conocer estos valores es la siguiente:

a Colesterol = 1.3 2%AGS - ZAGP)

% AGS = AGS expresados como tanto por ciento de la ingesta
energética total

% AGP = AGP expresados como tanto por ciento de la ingesta
energética total

Los resultados obtenidos en nuestro estudio son 15 y 15.9 para casos
y controles respectivamente (Tabla 42), bastante inferior al indice medio para
la poblacioén espafiola: 20.8 y al indice medio para Galicia: 20.42 (CABRERA,
1988).
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5.5.10. MINERALES

En las Tablas 48 a 51 figuran la ingesta y la adecuacién a las IR de
calcio, hierro, magnesio y cinc. En general, se observa una situacién poco
satisfactoria pues existen ingestas medias deficitarias de magnesio y cinc
(Grifica 23).

GRAFICA 23. ADECUACION DE LA INGESTA DE
MINERALES A LAS INGESTAS RECOMENDADAS
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Segin algunos autores, la relacién entre los minerales implicados
(calcio, magnesio, sodio y potasio) y la PA es mds compleja de lo que en un
principio se pensaba (KESTELLOT, 1989) (KESTELLOT, 1991).

A continuacién analizamos monogrdficamente la ingesta de estos
minerales y su posible relacidn con la PA.

5.5.10.1. CALCIO

La ingesta media de calcio es satisfactoria en ambos grupos (852 +382
y 879+378 mg en casos y controles, respectivamente) (Tablas 43 y 52)
(Grédfica 23). Sin embargo, estas cifras medias esconden situaciones
desfavorables y asi, al analizar la distribucion en percentiles de la adecuacién
a las IR (Tabla 51) podemos observar que, al menos un 25 % de la muestra
de HTS presenta ingestas deficitarias (P,;=89% IR) situacidn algo mejor en
el grupo control (P,5=91% IR) (Tabla 51).

Esta ingesta media de calcio superior en NTS (Tabla 48) frente a HTS,
aungue sin ser significativa, coincide con los resultados obtenidos por otros
autores, pues parece existir una relacion inversa entre la ingesta de calcio y la
presién sanguinea, seguin muestran numerosos estudios epidemiolégicos
(ACKLEY y col. 1983; KROMHOUT y col. 1985; citados por AALBERTS,
S. y col., 1988).

En una reciente encuesta epidemioldgica durante el estudio
interuniversitario de la relacién nutricién y salud, en Bélgica (BIRNH), se
encontré una correlacién negativa entre la ingesta de calcio y la PAD en los
hombres (KESTELOOT, 1988). Por tanto, la controversia entre la ingesta de
calcio y la PA se mantiene (KESTELOOT, 1991).

ISO y col. (1991) estudiaron la relacién entre la ingesta de calcio y la
PA en 1.928 hombres de 40 a 69 afios de siete poblaciones japonesas. A todos
los individuos se tes determind la PA, el peso, la talla y el IQQ. Se estim6 la
ingesta de calcio y sodio a partir del recuerdo de 24 horas. A través de un
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cuestionario se determind el consumo de alcohol. Encontraron una relacién
inversa entre la ingesta de calcio y la PAS.

5.5.10.2. HIERRO

La ingesta media de hierro es satisfactoria y ligeramente superior
(p<0.1) en casos (17.51+7.1 mg) que en controles (15.9+5.4 mg), lo que
supone un 160474 % IR para casos y 145+59% en controles (Gréfica 23). Sin
embargo, dado que las [R son mayores para las mujeres (IR medias= 18 mg),
la adecuacidn a estas dltimas estd muy préxima al 100% (12550 y 112434
en HTS y NTS, respectivamente) existiendo, al distribuir la muestra en
percentiles, ingestas deficitarias en un 25% de la muestra de mujeres (P,;=84
y 83% IR en HTS y NTS, respectivamente) (Tablas 50 y 51).

5.5.10.3. MAGNESIO

Las cifras medias de ingesta de magnesio son deficitarias en ambos
grupos (87429 y 81+23% de las IR en hiper y normotensos, respectivamente)
(Tabla 50) (Grafica 23) y la distribucidn en percentiles muestra que sélo un
25% de los hombres tiene cubiertas las IR de este mineral (P;s;=102% en
casos y P;;=97%IR en controles) (Tabla 51). No aparece correlacién entre la
ingesta de magnesio y la PA (Tabla 67).

KESTELOOT (1991) recomienda aumentar la ingesta de magnesio
entre 500 y 1000 mg al dia.

5.5.10.4. CINC

La ingesta media de cinc es deficitaria en ambos grupos (90+35% y
85+31% IR en HTS y NTS, respectivamente) (Grifica 23). La distribucién
en percentiles muestra que (nicamente un 25% de los controles cubren las IR

En general, la ingesta de minerales es similar a la encontrada en Galicia
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y Espana (VARELA y col., 1988).
5.5.10.5. SODIO

Aunque no es el objeto de este trabajo analizar la relacién sodio y
potasio e HTA, vamos a hacer un repaso de las ingestas de estos electrolitos
contenidos en los alimentos que forman las dietas, que seria el total consumido
en el caso del potasio y en el caso del sodio no tendria en cuenta el afadido
en la cocina o en la mesa.

La ingesta de sodio diaria puede ser estudiada con un alto grado de
fiabilidad por la exrecién urinaria de 24 horas. En la mayorfa de los paises
orientales, como China, Japén Corea, donde la ingesta de sodio es alta (> 200
mmol/dia), se establece una relacion altamente significativa entre la ingesta de
sodio y la PA. Esto es debido, parcialmente, a la menor variacién de la dieta
en estos paises. Sin embargo, en los paises occidentales, es mds dificil
demostrar la existencia de una relacién significativa entre el sodio y la PA
(KESTELOQT, 1991).

En nuestro estudio, la ingesta media de sodio es muy similar (2.5£1.2
y 2.3+1.2 en HTS y NTS, respectivamente) (lo que equivale a 108.7452.1
y 100+52.1 mmol/dia). Encontramos diferencias casi significativas en las
mujeres, siendo ligeramente superior en casos que en controles (2.3+1.4 y
2+40.9 g, respectivamente) (Tabla 48). La ingesta oscila entre 0.7 y 8.4 g en
casos y 0.3 y 7.9 g en controles (Tabla 49).

KESTELOOT (1991) recomienda una reduccién de la ingesta de este
mineral a 100 mmol/dfa 0 menos, junto a un cociente Na/K de 1 o menor.

5.5.10.6. POTASIO
Existen grandes variaciones de la ingesta de potasio entre distintas

poblaciones. En general, en los paises orientales tienen un consume m4s bajo,
alrededor de 40 mmol/dfa en hombres al comparar con los occidentales, que
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es de 70 mmol/dia (KESTELOOT, 1991).

La ingesta media de potasio es ligeramente superior en casos (4.7+1.9
g) que en controles (4.3+1.3 g) (p<0.1) (Tabla 48) (120.5+48.7 y
110.2+33.3 mmol/dfa).

En el estudio INTERSALT al analizar la relacién entre la PA y la
ingesta de electrolitos en individuos de 20 a 39 aros, se observd una
asociacién negativa entre la ingesta de potasio y la PA (ROSE y col., 1989).

La ingesta de potasio puede ser ficilmente elevada a 100 mmol/dia al
aumentar el consumo de frutas, verduras y patatas (KESTELOOT, 1991).

5.5.11. VITAMINAS

En las Tablas 52 a 59 figura la ingesta de vitaminas asi como su
adecuacidn a las IR. En general, es bastante satisfactoria, cubriendo, en la
mayoria de los casos las IR (Gréfica 24). Solamente se encuentra una ingesta
media deficitaria de riboflavina entre los casos (98.2+31.2% IR).

Sin embargo, un 50% de los casos no cubren las IR de riboflavina
(Ps,=97%) mientras que en controles sélo un 25% de la muestra presenta
ingestas deficitarias (P,;=83%) (Tabla 55). Ademas un 25% de la muestra no
cubre las IR de Vitamina By y de 4cido félico (Tabla 55).

Sélo encontramos diferencia estadisticamente significativa en la ingesta
de vitamina By (p<0.05) superior en casos (2+0.79 mg) al comparar con
controles (1.8+0.62 mg) (Tabla 52).

Con respecto a las vitaminas liposolubles sélo existen ingestas medias
deficitarias de retinol (60.2+75.1, P;s=64 y 84.3+132 P,s;=71.3% IR en
HTS y NTS, respectivamente). Sin embargo la situacién no es tan satisfactoria
al analizar la distribucién individual pues, al menos, un 25% de la muestra
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tiene ingestas deficitarias de 8_carotenos, D, E (Tabla 59).

Las cifras medias de B_carotenos son superiores en controles al
comparar con los NTS (p<0.1).

La ingesta de vitamina A es significativamente superior (p<0.05) en
controles (11134870 ug) en relacién a los casos (9064590 ug) (Tabla 56).

Igualmente existen diferencias en la ingesta de retinol es superior en
controles frente a los casos (p<0.1) (Tabla 56).

GRAFICA 24,
ADECUACION DE LA INGESTA DE VITAMINAS

A LAS INGESTAS RECOMENDADAS (IR) (%)

—

BIB2 N B FRIZCERBCD £ BIBI N B8 FBI2C REBC D E
CASOS CONTRCLES

Bi= Vitemina Bi, B2= Vitamina B2, N= Eq. Niecina,
B&~ Vitamina B8, F= Acido Folico, B12= Vitamina B2,
Cw= Vitamina C, ER= Eq. Retinol, BC» Beta-Carctencs,
D=Vitamina D, E= Vitamina E
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56. RELACION ENTRE EDAD, PARAMETROS
ANTROPOMETRICOS, BIOQUIMICOS Y LA PRESION
ARTERIAL

Hemos analizado la relacién de algunos FR con la PA, figurando en las
Tablas 60 a 68, los coeficientes de correlacién entre la PA y los siguientes
pardmetros:

- Edad
- Antropométricos:
Peso
Talla
Q
- Bioquimicos:
Colesterol
Colesterol-HDL
Colesterol-LDL.
Triglicéridos
Glucosa
- Ingesta de:
Energia
Proteina
Lipidos
Hidratos de carbono
Fibra
Alcohol
Vitaminas:
Tiamina
Riboflavina
Equivalentes de Niacina
Acido félico
By,
C
B,
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A:equivalentes de retinol

Retinol

(3-carotenos

E

D
Minerales:

Calcio

Hierro

Iodo

Magnesio

Cinc

Sodio

Potasio

Igualmente se ha estudiado la correlacién entre pardmetros sanguineos
entre si y entre colesterol sanguineo y la composicién en acidos grasos de la
dieta.

5.6.1. PRESION ARTERIAL Y EDAD
En la Tabla 60 figuran los coeficientes de correlacién entre PA y edad.

En HTS hemos encontrado correlacién {p <0.05) entre PAS y edad en:

muestra total (r=0.303)
mujeres (r=0.297) y
hombres (r=0.326)

Esto coincide con lo descrito en la literatura respecto a la elevacién de
la PA con la edad principalmente entre individuos HTS (ROSE, 1985).

Por el contrario, en la muestra control existe una correlacién positiva
y significativa entre edad y PAS dnicamente en las mujeres (r=0.290).
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5.6.2. PRESION ARTERIAL Y PARAMETROS ANTROPOMETRICOS
- PESO

En los paises desarrollados la obesidad es la principal causa de HTA.
De hecho, durante la reduccién de peso en HTS obesos, 1a PA disminuye antes
de alcanzar el peso normal, aunque el mecanismo que relaciona el peso
corporal y la HTA es todavia desconocido (EINHORN Y LANDSBERG,
1988).

Por otro lado, en e} estudio FRAMINGHAM el riesgo de desarrollar
HTA, entre NTS, fué proporcional al peso ganado. Un aumento de peso del
10% indicaba una elevacién de PA de 7 mmHg (EINHORN Y LANDSBERG,
1988).

En la muestra de NTS estudiada existe correlacion (p < 0.05) entre PAS
y peso, tanto en la muestra total (r=0.312) como en los hombres (r=0.508)
(Griéfica 295).

GRAFICA 25. CORRELACION ENTRE PRESION ARTERIAL SISTOLICA (PAS) Y PESO
(CONTROLES) (HOMBRES)

PESO (kg)
148
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Igualmente existe entre PAD y peso en:

muestra total (r=0.282) y
hombres (r=0.380).

Sin embargo, en los casos no se observa esta correlacion,

- TALLA

No existe correlacion entre este pardmetro antropométrico y la PA
(Tabla 61).

- INDICE DE QUETELET

Al correlacionar el 1Q como pardmetro indicador de composicién
corporal encontramos resultados similares a los obtenidos para el peso.

Unicamente existe correlacidn positiva (p<0.05) en los NTS:

-Con la PAS en: muestra total (r=0.309)
mujeres (r=0.303)
hombres (r=0.551)

-Con la PAD en: muestra total (r=0.287)
mujeres (r=0.293)
hombres (r=0.329)

La falta de correlacion en el grupo de HTS contrasta con la encontrada
por BARNEVELD y col. (1989) y también por DYER (1990) en el tratamiento
de los datos del estudio INTERSALT.
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5.6.3. PRESION ARTERJIAL Y PARAMETROS BIOQUIMICOS

En la Tabla 62 aparecen los coeficientes de correlacién entre la PA y
estos pardmetros.

- COLESTEROL SERICO
En el grupo de NTS existe correlacion (p <0.05) con:

- PAS en: muestra total (r=0.33%) y
mujeres (r=0.418)

- PAD en:  muestra total (r=0.231) y
mujeres (r=0.301).

Sin embargo, en los HTS no encontramos correlacién estadisticamente
significativa aunque estd bien documentada la prevalencia de
hipercolesterolemia en individuos HTS (STAMLER vy col. 1986).

- COLESTEROL-HDL

S6lo encontramos una correlacidn negativa (p <0.005) en las mujeres
NTS (r=-0.384).

- COLESTEROL-LDL
Existe correlacion en NTS:
- Con la PAS:

en la muestra total (r=0.337) y
en mujeres (r=0.509)
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-Con la PAD:

en la muestra total (r=0.252) y
en mujeres (r=0.368})

- TRIGLICERIDOS

Como se observa en la Tabla 62 nicamente existe correlacion con la
PAD en mujeres NTS (r=0.313).

- GLUCOSA

Solo aparece correlacion con 1a PAS en mujeres HTS (r=0.401).

5.6.4. RELACION ENTRE LOS PARAMETROS BIOQUIMICOS

Los coeficientes de correlacidn entre los pardmetros bioquimicos
estudiados aparecen en la Tabla 63.

Existe correlacion positiva (p<0.05) entre colesterol sérico y
colesterol-LDL tanto en HTS (r=0.884) como en NTS (r=0.811).

Por el contrario existe una correlacion negativa entre colesterol-HDL
y colesterol-LDL en casos (r=-0.309) y en controles (r=-0.307).

5.6.5. RELACION ENTRE COLESTEROL SERICO Y ACIDOS
GRASOS DIETETICOS

Como se observa en la Tabla 64, en el grupo de HTS encontramos
correlacién entre colesterol sérico y dcidos grasos dietéticos con los siguientes
coeficientes: AGS (r=0.500)

AGM (r=0.272)
AGP (r=0.223).
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Las correlaciones en los controles son las siguientes:

AGS (r=0.567)
AGM (r=0.280).

En las Tablas 65 a 68 figuran las cifras obtenidas al correlacionar la PA
y los diferentes pardmetros dietéticos. Unicamente cabe mencionar la
correlacién negativa (p <0.05) encontrada entre PAS e hidratos de carbono en
HTS.

5.7. ASOCIACION ENTRE FACTORES DE RIESGO E
HIPERTENSION ARTERIAL

El disefio caso/control permite, mediante el tratamiento estadistico
correspondiente, comentado con detalle en la situacién bibliogréfica y en la
metodologia, valorar o estimar la asociacién positiva o negativa entre diversos
pardmetros y el desarrollo de HTA mediante el cdlculo del "Odds Ratio" (OR).

En relacién al cdlculo del OR, debemos tener en cuenta que para un
estudio no pareado como el nuestro, la exposiciéon debe ser primero
dicotomizada como presente o positiva y como ausente o negativa entre los
casos y controles.

Hemos calculado el OR de los siguientes pardmetros:

- Actividad fisica
- Antropométricos: 1Q
- Bioquimicos: Colesterol
- Ingesta de: Energia
Proteina
Lipidos totales y:
AGS
AGM
AGP
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Aceite de oliva

Hidratos de carbono

Fibra

Alcohol

Minerales:
Calcio
Magnesio
Sodio
Potasio

Para establecer el criterio de exposicién se ha dividido la muestra en
terciles. Hemos considerado como tercil de referencia aquel que aparece en la
bibliografia como factor asociado a una disminucién de PA o que al menos no
la modifica. Asi en el caso del 1Q, colesterol sérico e ingesta de proteinas,
lipidos totales, AGS, sodio, alcohol y colesterol el nivel de referencia coincide
con el primer tercil. Por el contrario, para la ingesta de hidratos de carbono,
fibra, AGM, AGP, aceite de oliva, calcio, potasio y magnesio y para los
indices P/S y P+MY/S, se ha utilizado el tercil superior como referencia.

Ademds en ¢l caso del 1Q, colesterol plasmdtico e ingesta de alcohol
se utilizan los valores de referencia para dividir a la muestra, tal y como se
describe a continuacién:

IQ [Peso (kg)/Talla’ (m)]:

Exposicion positiva: 1Q>25
Exposicién negativa: 1Q <25

Colesterol plasmdtico:

Exposicién positiva: colesterol > 250 mg/dl
Exposicién negativa: colesterol <250 mg/dl
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Ingesta de alcohol:
- Criterio cualitativo:

Exposicién positiva: Consumo de alcohol= Si
Exposicion negativa: Consumo de alcohol= No

- Criterio cuantitativo;

a) Exposicién positiva: Ingesta > 30 g
Exposicidn negativa: Ingesta < 30 g

b) Exposicién positiva: Ingesta > 55 g
Exposicion negativa: [ngesta < 55 g

c) Exposicién positiva: Ingesta > 60 g
Exposicién negativa: Ingesta < 60 g

La clasificacion de la actividad fisica se realiza de acuerdo con los
criterios de la FAQ (1985) considerando como nivel de referencia el grupo con
actividad ligera que se compara con el de actividad moderada y muy activa,
respectivamente,

Se hacen los correspondientes ajustes para energia utilizando como
criterio de division el Py,

Exposicién positiva: >2709 kcal
Exposicién negativa: <2709 kcal

Se hace el ajuste del colesterol sérico para edad.,
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De todos los resultados obtenidos al estimar el OR que aparecen en las
Tablas 69 a 92 cabe destacar que los siguientes pardmetros se comportan como
FR:

- Un indice de Quetelet [(Peso (kg)/Talla? (m)] superior a 30:
OR= 2.11
95% Intervalo de Confianza (IC): 1.24-3.58
X*= 7.63
p<0.01

- Ingesta de alcohol superior a 55 g:
OR=2.21
95% IC: 1.00-4.89
X*=3.83
p<0.05

- Ingesta de alcohol superior a 60 g:
OR= 2.7
95% IC: 1.12-6.91
X?= 4.92
p<0.05

- Una ingesta del sodio presente en los alimentos superior a 2.7 g/dia:
OR= 1.17
95% IC: 1.24-3.58
X'=17.63
p<0.01

Sin embargo esta asociacién desaparece cuando se ajusta para energia.
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No existe asociacidn con el resto de los pardmetros estudiados, tal y
como se resume a continuacion:

FACTORES OR 95% IC X P
ACTIVIDAD 1.1 0.60-2.28 0.21 NS
FISICA

Col. sérico (mg/dl) 1.15 0.53-2.51 0.13 NS
HC {g) * 0.74 1.78-0.30 0.44 NS
PROTEINAS (g} 0.93 2.270.38 0.08 NS
LIPIDOS (g) 1.27 0.64-2.53 0.47 NS
FIBRA (g) * .00 0.48-2.08 0.00 NS
AGS (g) 1.37 0.65-2.90 0.70 NS
AGM (g) * 1.19 6.62-2.29 0.29 N3
AGP (g) * 1.12 0.60-2.09 0.13 NS
Aceite de oliva (g)* 1.08 0.59-1,9¢9 0.07 NS
P/S * 1.03 0.56-1.92 0.0] NS
P+M/S * 1,02 0.55-1.88 0.005 NS
Col. dietético (mg) 1.58 0.76-3.27 1.54 NS
CALCIO (mg) * 1.16 0.62-2.19 0.23 NS
POTASIO (g) * 0.75 1.68-0.34 0.46 NS
MAGNESIO (ng) * 0.85 1.89-0.338 0.15 NS

* Se considera como referencia el tercil superior, para el resto de los factores, el tercil inferior.
HC: Hidratos de carbono; AGS: Acidos grasos saturados; AGM: Acidos grasos monoinsaturados;
AGP: Acidos grasos poliinsaturados; P/S: AGP/AGS; P+M/S: AGP+AGM/AGS; Col.:
Colesterol
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6. RESUMEN Y CONCLUSIONES

Para tratar de establecer la posible relacién entre factores dietéticos,
antropomeétricos y bioquimicos y la hipertensién arterial (HTA) se ha disefiado
un estudio caso/control en el que la condicién que define un caso es la de ser
hipertenso (HTS) (presién arterial sistélica (PAS) y diastdlica (PAD) superior
a 160 y 95 mmHg, respectivamente) y control ser normotenso (NTS) (PAS y
PAD inferior a 160 y 95 mmHg, respectivamente).

En casos y controles, antes de que se halla implantado modificacién
dietética alguna, se estudié mediante una historia dietética modificada, la
ingesta de energifa, proteina, hidratos de carbono, lipidos y sus fracciones,
fibra, calcio, hierro, iodo, magnesio, cinc, sodio, potasio, tiamina, riboflavina,
equivalentes de niacina, vitaminas By, B,,, C, D, E, retinol, B-carotenos y
alcohol.

Como medida cualitativa de la dieta se calculan los siguientes indices:

- Perfil calérico

- Grasa culinaria/grasa total

- Grasa vegetal +grasa pescado/grasa animal-grasa pescado

- Acidos grasos poliinsaturados (AGP)/4dcidos grasos saturados (AGS) (P/S)
- AGP+4cidos grasos monoinsaturados(AGM)/AGS (P+M/S)

- Indice Keys, Anderson y Grande.

Se hace un juicio del estado nutritivo de todos los individuos
comparando la ingesta de energia y nutrientes con sus ingestas recomendadas.

Se determina el peso relativo mediante el Indice de Quetelet (IQ) y los
siguientes pardmetros bioquimicos en sangre: colesterol, colesterol-HDL,
colesterol-LDL, triglicéridos y glucosa. Igualmente, se tiene en cuenta la
actividad fisica desarrollada por cada individuo.
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Se analizan las diferencias entre HTS y NTS de todos los pardmetros
y se estudia la correlacién y el riesgo relativo [mediante el cdlculo del "Odds
Ratio" {OR)] de los pardmetros antropométricos, bioquimicos y dietéticos antes
citados en la HTA. Para el cdlculo del OR se divide la muestra en terciles,
considerando como nivel de referencia en el caso del I1Q, colesterol sérico e
ingesta de proteinas, lipidos totales, AGS, sodio, alcohol y colesterol, el tercil
inferior. Por el contrario, para la ingesta de hidratos de carbono, fibra, AGM,
AGP, aceite de oliva, calcio, potasio y magnesio y para los indices P/S y
P+M/S, se ha utilizado como referencia el tercil superior. Ademds se ha
dividido la muestra en dos partes segiin los siguientes criterios: IQ (>25 vs
<25), colesterol plasmdtico (>250 mg/dt vs <250 mg/dl) e ingesta de
alcohol (>55 g/dia y >60 g/dia vs <55 g/dia y <60 g/dia). Se hacen los
correspondientes ajustes para edad y energia.

De este estudio podemos concluir:
SOBRE LAS CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA:

1* CONCLUSION. Todos los individuos tenfan una edad comprendida entre
39 y 70 afios y fueron pareados por sexo y edad (+ 5 afios). La mayor parte
estaban casados: 73 casos y 70 controles; tenian estudios primartos: 77 casos
y 78 controles; no realizaban actividad laboral: 34 casos y 35 controles y entre
los que la realizaban de los HTS, 30 eran empresarios, 20 empleados, 6
desempleados y 28 amas de casa. Entre los NTS, 26 eran empresarios, 23
empleados, 2 desempleados y 33 amas de casa.

2* CONCLUSION. La PAS se incrementa a medida que aumenta la edad
tanto en mujeres (r=0.297) como en hombres (r=0.326).

3* CONCLUSION. Un 50% de los individuos llevaban a cabo una actividad
fisica “moderada”. Ademas, realizaban una “muy activa" el 22% de los HTS
y el 19% de los NTS en los hombres y el 4% y el 6%, respectivamente, en
las mujeres. El resto tenian una actividad "sedentaria" o "ligera”.
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SOBRE LOS LIPIDOS SANGUINEOS:

4* CONCLUSION. No existe asociacién significativa entre el colesterol
plasmdtico y la HTA (OR=1.15) aunque las cifras medias son algo mds
elevadas en HTS que en NTS. Ademds, existe un mayor nimero de HTS con
cifras de colesterol superior a 300 mg/dl (8 casos y 1 control}). No existen
diferencias en las fracciones lipidicas (colesterol-HDL, colesterol-LDL,
triglicéridos) entre casos y controles.

SOBRE PARAMETROS ANTROPOMETRICOS:

5% CONCLUSION. Aunque la HTA no incide de manera distinta segiin la
talla si lo hace segtin el peso puesto que es mayor en HTS, tanto en hombres
(p<0.1) como en mujeres (p<0.01).

El IQ que, como es sabido, relaciona los dos pardmetros anteriores, es
superior en HTS que en NTS (p<0.001). Un IQ superior a 30 es un FR en
el desarrolle de HTA (OR=2.11; p<0.01).

SOBRE LOS HABITOS ALIMENTARIOS Y LA INGESTA DE
ENERGIA Y NUTRIENTES:

6* CONCLUSION. Los hdbitos alimentarios juzgados por el consumo de
alimentos se caracterizan en los HTS por un consumo mayor no significativo
de cereales, leguminosas, carnes, verduras y hortalizas y, dentro de este
grupo, se observa un consumo de patatas significativamente mayor {p <0.05).
Entre los NTS existe un mayor consumo de leche (p<0.1), huevos (p<0.1),
frutas y aceite de oliva. A pesar de las pocas diferencias significativas
encontradas para los alimentos considerados por grupos, parece existir una
tendencia general entre los HTS a consumir mayores cantidades de alimentos
con menor contenido de agua (leguminosas, cereales, patatas, etc.) y entre los
NTS mayores cantidades de aquellos con un contenido alto en agua (leche y
frutas).
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78 CONCLUSION. Estas diferencias en el consumo de alimentos se reflejan
en una mayor ingesta de energia en HTS (292341021 kcal) que en NTS
(27391891 kcal), consecuencia de un mayor consumo de hidratos de carbono
(341+147 g en HTS y 3184139 g en NTS) y alcohol (40+58 g y 22+26.6
g en HTS y NTS, respectivamente) (p < 0.05). No hay diferencias en la ingesta
de proteinas, fibra y lipidos.

8* CONCLUSION. El estado nutritivo juzgado por la adecuacion de la ingesta
de energfa y nutrientes a las ingestas recomendadas es adecuado entre los HTS
a partir de los siguientes percentiles: P,5 de calcio, riboflavina, vitamina By,
dcido félico, B-carotenos, vitamina D y E; Py, de magnesio, cinc, equivalentes
de niacina; P, de retinol. Entre los NTS es adecuado a partir de los
siguientes: P,; de energfa, calcio, vitamina E, B,, equivalentes de retinol, (-
carotenos, riboflavina, dcido félico; Py, de vitamina D; P;; de magnesio, cinc
y retinol.

9* CONCLUSION. Todos los indices utilizados para juzgar la calidad de la
grasa (grasa culinaria/grasa total, grasa vegetal+grasa de pescado/grasa
animal-grasa de pescado, P/S y P+M/S) son mds desfavorables en HTS que
en NTS. La ingesta de colesterol dietético, por el contrario, es mayor en estos
tiltimos, sin embargo, no se comporta como FR para la HTA (OR=1.58; NS).

10* CONCLUSION. Como consecuencia del diferente modelo dietético entre
HTS y NTS, aparece un mayor consumo de hierro (p<0.1), magnesio
{p<0.1), cinc, sodio, potasio (p<0.1) y tiamina en HTS, siendo mayor el de
calcio, B-carotenos (p<0.1) y retinol (p<0.1) en NTS. De todos estos
factores, una ingesta del sodio presente en los alimentos superior a 2.7 g/dia
aparece como FR de la HTA (OR=1.17; p<0.01).

11* CONCLUSION. EI consumo de bebidas alcohdlicas y de alcohol es
significativamente mayor [(p <0.1} y (p <0.05), respectivamente] en HTS. El
riesgo relativo (OR) de consumir cantidades superiores a 55 g de alcohol es de
2.21 (p<0.05) y el de consumir cantidades mayores a 60 g de 2.70 (p <0.05).
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CONCLUSION GENERAL: De entre todas las variables dietéticas,
antropométricas y bioquimicas estudiadas se muestran como FR en el
desarrollo de HTA las siguientes:

1° Un indice de peso relativo juzgado mediante ¢l indice de Quetelet
superior a 30 (p<0.01).

29 Una ingesta de alcohol a partir de 55 g/dia (p <0.05).

39 Una ingesta del sodio presente en los alimentos superior a 2.7 g/dia
(p<0.01).

Aunque sin significacién probada, se comportarian igualmente como FR
el colesterol sérico, a partir de 250 mg/dl (OR=1.15); una ingesta de lipidos
superior a 125 g/dia (OR=1.27); una ingesta de grasa saturada mayor de 33
g/dia (OR=1.37); y la de colesterol dietético a partir de 361 mg/dia
(OR=1.58).
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