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Relacién de acréonimos, codigos, siglas y abreviaturas utilizadas:

FRCV: Factor Riesgo Cardiovascular.

ECV: Enfermedad cardiovascular

RCV: Riesgo cardiovascular

ERO: Especies Reactivas de Oxigeno

EA: Enfermedad Ateroesclerotica

HDL.: Lipoproteina de alta densidad

IEHM: Institute for Health Metrics and Evaluation de EEUU.
INE: Instituto Nacional de Estadistica.

LDL: Lipoproteinas de baja densidad

RCV: Riesgo Cardiovascular.

RCVG: Riesgo Cardiovascular Global.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud

HTA: Hipertension arterial

DM: Diabetes mellitus

SM: Sindrome Metabdlico

ABSI: Body Shape Index

BRI: Body Roundness Index

ClI: Conicity Index

VAI: Visceral Adiposity Index

BAI: Body Adiposity Index

AVI: Abdominal Volume Index

WTI: Waist Trygliceride Index

LAP: Lipid Accumulation Product

IPAQ: International Physical Activity Questionnaire
PREDIMED: Prevencién con Dieta Mediterranea
REGICOR: Registre Gironi del Cor

SCORE: Systematic Coronary Risk Evaluation

DORICA: Dislipemia, Obesidad y Riesgo Cardiovascular en Espafa
ERICE: Ecuacion de Riesgo Cardiovascular Espafola
FINDRISC: Finnish Diabetes Risk Score

TyG index: Trygliceride-glucose index

BSI: Body Surface Index

BSA: Body Surface Area.

VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad.

MET: Unidad de medida del Test.

mmHg: Milimetros de mercurio.

LOPD: Ley Oficial de Proteccién de Datos.

LPRL: Ley de Prevencion de Riesgos Laborales.

ATP IlI: Adult Treatment Panel.

IDF: International Diabetes Federation.

SEEDO: Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad.
ICALT: indice cintura altura.

HVI: Hipertrofia ventricular.

IMC: indice Masa Corporal.

SEMFYC: Sociedad Espariola de Medicina Familiar y Comunitaria.
EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica.
WWI: Waist Weight Index.

TyG index-IMC: Trygliceride-glucose index IMC.

TyG index p-cintura: Trygliceride-glucose index p-cintura.
IMG: indice de masa grasa.
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Objetivo:

Determinar la correlacion existente entre los diferentes factores de riesgo
cardiovascular recogidos y otras escalas e indices de riesgo cardiovascular con
los datos incluidos en la escala ERICE.

Método:

Estudio transversal realizado a 49.996 trabajadores de empresas del sector
servicios y administracion publicas de Espafa. Para la estratificacion de la
poblacién estudiada se recogen variables socio demograficas, antropométricas,

clinicas y habitos de vida.

Se lleva a cabo un analisis bivariante y multivariante entre las diferentes

variables y las escalas e indices riesgo cardiovascular.
Resultados:

Las variables que aumentan el riesgo de presentar valores moderados y altos
de la escala ERICE son la edad (OR 19,15 IC 95% 18,10-20,06), el sexo (OR
8,25 IC 95% 7,23-9,42) en el caso de las variables socio demograficas; el
consumo de tabaco (OR 2,20 IC 95% 1,98-2,43), el sedentarismo (OR 1,75 IC
95% 1,45-2,12), la alimentacion no saludable (OR 1,55 IC 95% 1,43-1,68) y el
consumo de alcohol (OR 1,26 IC 95% 1,11-1,42) en los habitos saludables. Y
por ultimo, la diabetes (OR 6,49 IC 95% 5,37-7,85), la hipertension arterial (OR
3,80 IC 95% 3,46-4,18), la obesidad (OR 1,34 IC 95% 1,19-1,52) y el colesterol
elevado (OR 1,26 IC 95% 1,12-1,40) si tenemos en cuenta los parametros

clinicos y analiticos.

Las escalas relacionadas con el riesgo cardiovascular que mejor ajustan la
probabilidad de presentar un ERICE moderado y alto en las curvas ROC son
las escalas de riesgo de diabetes tipo 2 Finrisk (AUC 0,810) y Carlos Il (AUC
0,809), TyG index en sus diferentes variedades (con AUC que van de 0,741 a
0,716), Cardiometabolic index (AUC 0,721) e indice aterogénico
triglicéridos/HDL (AUC 0,702).
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Outcome:

To determine the correlation between the different cardiovascular risk factors
collected and other cardiovascular risk scales and indices with the data included
in the ERICE scale.

Method:

Cross-sectional study carried out on 49,996 workers of companies in the
service sector and public administration in Spain. For the stratification of the
studied population, sociodemographic, anthropometric, clinical and lifestyle

variables are collected.

A bivariate and multivariate analysis was carried out between the different

variables and the cardiovascular risk scales and indices.
Results:

The variables that increase risk of presenting moderate and high values of the
ERICE scale are age (OR 19.15 95% CI 18.10-20.06), sex (OR 8.25 95% CI
7.23- 9.42) in the case of socio-demographic variables; tobacco consumption
(OR 2.20 95% CI 1.98-2.43), sedentary lifestyle (OR 1.75 95% CI 1.45-2.12),
unhealthy eating (OR 1.55 Cl 95% 1.43-1.68) and alcohol consumption (OR
1.26 95% CI 1.11-1.42) in healthy habits. And finally, diabetes (OR 6.49 95% CI
5.37-7.85), arterial hypertension (OR 3.80 95% CI 3.46-4.18), obesity (OR 1.34
95% CI1 1.19-1.52) and high cholesterol (OR 1.26 95% CI 1.12-1.40) if we take

into account the clinical and laboratory parameters.

The scales related to cardiovascular risk that best adjust the probability of
presenting moderate and high ERICE in the ROC curves are the Finrisk type 2
diabetes risk scales (AUC 0.810) and Carlos Il (AUC 0.809), TyG index in its
different varieties (with AUC ranging from 0.741 to 0.716), Cardiometabolic
index (AUC 0.721) and atherogenic triglycerides / HDL index (AUC 0.702).
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Objectiu:

Determinar la correlacié existent entre els diferents factors de risc
cardiovascular reportats i altres escales i indexs de risc cardiovascular amb les

dades incloses a I'escala ERICE.
Meétode:

Estudi transversal realitzat a 49.996 treballadors d’empreses del sector serveis i
administracions publiques d’Espanya. Per a [lestratificacio de la poblacié
estudiada es recullen dades socio demografiques, antropomeétriques, cliniques i
habits de vida.

Es realitza un analisi bivariant i multivariant de les dades i escales aixi com dels

indexs de risc cardiovascular.
Resultats:

Les variables que augmenten el risc a presentar valors moderats i alts de
I'escala ERICE son I'edat (OR 19,15 IC 95% 18,10-20,06), el génere (OR 8,25
IC 95% 7,23-9,42) en el cas de les variables socio demografiques; el consum
de tabac (OR 2,20 IC 95% 1,98-2,43), el sedenterisme (OR 1,75 IC 95% 1,45-
2,12), l'alimentacié no saludable (OR 1,55 IC 95% 1,43-1,68) i el consum
d’alcohol (OR 1,26 IC 95% 1,11-1,42) en el cas dels habits de vida. Per acabar,
la diabetes (OR 6,49 IC 95% 5,37-7,85), la hipertensié arterial (OR 3,80 IC 95%
3,46-4,18), I'obesitat (OR 1,34 IC 95% 1,19-1,52) i el colesterol elevat (OR 1,26

IC 95% 1,12-1,40) en el cas dels parametres clinics i analitics.

Les escales relacionades amb el risc cardiovascular que millor s’ajusten a la
probabilitat de presentar un ERICE moderat i alt envers les curves ROC son les
escales de risc Finrisk (AUC 0,810) i Carlos Ill (AUC 0,809), TyG index en les
seves les diferents varietats (amb AUC entre 0,741 i 0,716), Cardiometabolic
index (AUC 0,721) i 'index aterogénic triglicerids/HDL (AUC 0,702).
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1.1. Definicién y morbi mortalidad de Enfermedad Cardiovascular (ECV).

El concepto de enfermedad cardiovascular engloba tanto las patologias
cardiacas como aquellas que afectan a los vasos sanguineos. En la categoria
de enfermedades cardiacas destacan: la cardiopatia coronaria, reumatica y
congénita; las miocardiopatias, la insuficiencia cardiaca y la enfermedad
cardiaca isquémica. Siendo las dos ultimas las responsables de la mitad de las
muertes debido a causas vasculares en nuestro pais. En el grupo de las
enfermedades vasculares encontramos: la enfermedad vascular periférica, la
enfermedad cerebrovascular y la hipertension arterial. En cuanto al impacto
sobre la mortalidad de los pacientes, en Espana, la enfermedad
cerebrovascular es la responsable del 25% de las muertes por causas

cardiovasculares.

Figura 1. Mortalidad proporcional para las distintas enfermedades del

sistema circulatorio de ambos sexos en Espana.

Enf. isquémica corazén
31%

Resto enf. cardiovasc.

Enf. cerebrovascular 26%

28%

Insuficiencia cardiaca
15%

Fuente: Adaptacion de Millan Nuiez-Cortes, 2012.

A pesar de que durante los ultimos treinta anos en los paises desarrollados la
incidencia de la mortalidad debido a las ECV ha ido disminuyendo, en nuestro
pais sigue siendo la principal causa de muerte y hospitalizacion (Banegas
2013; Millan Nunez-Cortes et al. 2012) Considerandose uno de los principales
problemas de salud publica en nuestro pais. Para poner una cifra y resaltar
este hecho, el impacto econdmico en nuestro pais cinco anos atras fue de unos
nueve mil millones de euros, incidiendo de forma destacada en el incremento

del gasto sanitario en Espana (Corella and Ordovas 2007).

Si ponemos el foco a nivel mundial, anualmente mueren mas personas debido
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a las ECV respecto a cualquier otra causa siendo ademas el principal motivo de
muerte prematura y discapacidad a nivel mundial (KERR and LAGEN 1952;
Yusuf, Hawken, Ounpuu, et al. 2004). Como muestra de ello tenemos el dato
publicado en el afo 2012 por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
donde se indica que el 30% de las muertes registradas fueron causadas por las
ECV, siendo el dato en crudo de 17,5 millones de defunciones. Si
estratificamos por causa de muerte mas de siete millones fueron debidas a
cardiopatia coronarias y mas de seis a patologias cerebrovasculares. El futuro
,al respecto, no es nada halaglefio ya que para la década de los afios treinta
del presente siglo se estima que siga siendo la principal causa de muerte y que
mas de veintitrés millones de personas falleceran debido a ECV, siendo las
principales causas de muerte las cardiopatias y los accidentes
cerebrovasculares (KERR and LAGEN 1952).

Otro aspecto importante es la relacion que existe entre la prevalencia de la
mortalidad debido a ECV y caracteristicas de los paises. Relacion, que se pone
de manifiesto en la variable tasa de mortalidad ajustada a la edad, la cual es
inversamente proporcional al nivel de industrializacion del pais. Los paises mas
industrializados presentan un producto interior bruto (PIB) per capita superior a
los paises menos industrializados. Este hecho se pone de manifiesto de
acuerdo con las tasas de mortalidad de las ECV y el PIB de paises mas pobres
del continente americano y europeo donde la tasa de mortalidad por ECV es
mayor. Dichas regiones se concentran en los denominados paises
iberoamericanos y de Europa del este (Beaglehole and Bonita 2008) donde los
eventos cardiovasculares y las muertes aparecen en edades mas tempranas

respecto a los paises mas ricos (Fuster and Kelly 2010).

En los paises desarrollados se observa un aumento de la prevalencia de las
ECV acompanado paralelamente con un descenso en su incidencia, de
acuerdo con datos publicados hace una década por el Institute of Medicine de
Estados Unidos. Probablemente, como consecuencia de las campanas de
prevencion junto con el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares que

se producen en los paises con un nivel de renta mayor.

A nivel mundial las ECV suponian un tercio de las muertes de acuerdo con los
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datos publicados en el aino 2019 por Institute for Health Metrics and Evaluation
de EEUU (IHME) (Figura 2).

Figura 2. Porcentaje de causas de muerte en el mundo

Porcentaje de causas de muerte en el mundo

Enf. cardiowasculares
Cancer

Enf. respiratorias
iabetes

Demencia

Infecciones respiratorias inf.
Muertes neonatales
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Tuberculosis

Enf. del rifign
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WIH/SIDA
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Malaria
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Fuego
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0% 10% 20% 30% 40%:

En cuanto a los factores de riesgo que influyen sobre la incidencia y/o
prevalencia de las ECV, debemos tener en cuenta cual es realmente el impacto
o la implicacion que tienen. Ya que sélo el 20% de la poblacién mundial afecta
de alguna ECV vive en paises con niveles de renta altos, siendo estos paises
donde se realizan principalmente los estudios para determinar dichos factores
de riesgo. De ahi, que no se sepa cual es el impacto real de los factores de
riesgo estudiados en areas geogréficas diferentes a las estudiadas. Pero, por
otro lado, debemos tener en cuenta el estudio realizado en 2004 por Yusuf et

al. en mas de 50 paises distribuidos por varios continentes en el cual se pone
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de manifiesto los principales factores de riesgo implicados en el infarto agudo
de miocardio independientemente del sexo y zona geografica estudiada se
relacionaban con: ejercicio fisico, dieta, factores psicosociales, consumo tabaco
y alcohol, obesidad, hipertension arterial, hiperlipidemia y diabetes. En base a
las conclusiones obtenidas en este estudio parece mas que razonable,
independientemente de las caracteristicas del pais, dirigir los esfuerzos en el
control de estos factores de riesgo para la prevencion del infarto agudo de

miocardio (Yusuf, Hawken, Ounpuu, et al. 2004).

Si ponemos el foco en el continente europeo, hace aproximadamente diez
afos, casi la mitad de las muertes fueron causadas por ECV lo que supuso
alrededor de cuatro millones de muertos. Siendo la incidencia de la tasa de
mortalidad por paises muy dispar. En los paises nérdicos, asi como Hungria y
Eslovaquia las muertes por patologia isquémica cardiaca fue mucho mayor
respecto a otros paises europeos (Espafia, Francia, Portugal, Luxemburgo y
Holanda) siendo la tasa de mortalidad de 2.000 muertes por millébn de
habitantes respecto a cincuenta por millon de habitantes, respectivamente.

Espafa es uno de los paises donde la incidencia de la mortalidad causada por
ECV es menor respecto a la media europea, situandose dentro de las primeras
posiciones. La cual ha ido disminuyendo en el transcurso de los ultimos anos
(alrededor del 35%), siendo llamativa en el grupo de las mujeres. Descenso

que se ha cifrado en el 40% (Nichols et al. 2014).

De acuerdo con los datos publicados por el Instituto Nacional de Estadistica
(INE) en el afio 2020, la principal causa de defuncion se relaciond con
enfermedades del sistema circulatorio siendo responsables de la muerte de
mas de cincuenta mil personas lo que supuso una tasa de mortalidad de

alrededor del 23% (se adjuntan los datos detallados en tabla 1).
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Tabla 1. Defunciones por capitulos de la CIE-10. Ao 2020 (enero-mayo).

Capitulos de la CIE-10 Defunciones %

Total Defunciones 231.014 100,0
Enfermedades del sistema circulatorio 53201 230
Enfermedades infecciosas y parasitarias(1) 48.393 209
Tumores 47 222 204
Enfermedades del sistema respiratorio 2317 100
Enfermedades del sistema nenioso y de los drganos de los sentidos 12.392 54
Trastomos mentales y del comportamiento 9.703 42
Enfermedades del sistema digestivo 8977 39
Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabdlicas 6875 30
Enfermedades del sistema genitourinario 6.732 29
Causas externas de mortalidad 5.850 25
Sintomas, signos y hallazgos anomales clinicos y de laboratorio 3983 17
Enfermedades del sistema osteomuscular y del tejido conjuntivo 2254 10
Enfermedades de |la sangre y de los érganos hematopoyéticos y ciertos

transtornos que afectan al mecanismo de la inmunidad 937 04
Enfermedades de |a piel y del tejido subcutédneo 801 03
Malformaciones congénitas, deformidades y anomalias cromosémicas 357 0.2
Afecciones originadas en el periodo perinatal 162 0.1
Embarazo, parto y puerperio 4 0,0

(1) Covid-19 virus identificado y sospechoso se incluye en el grupo de las enfermedades infecciosas y parasitarias

Fuente: Adaptacion de Instituto Nacional de Estadistica 2020 (enero-mayo).

Si analizamos, por subgrupos las causas de muerte debido a ECV, en el
subgrupo de las mujeres observamos que: la hipertension arterial, cardiopatia
isquémica e ictus no se encuentran entre las principales causas de muerte en
mujeres pre menopausicas. En cambio, en pacientes varones con edades por
encima de 65 afos la principal causa de muerte cardiovascular es la
cardiopatia isquémica; en mujeres pertenecientes a este mismo rango de edad
destacan como principal causa de muerte la enfermedad cerebro vascular o
ictus. La unica diferencia en la aparicion de los eventos asociados a patologia
cardiaca respecto al sexo es el momento en el que se produce, siendo 10 afios

antes en el sexo masculino respecto al femenino.

Tal como se ha comentado con anterioridad a lo largo de las ultimas décadas la
tasa de mortalidad debido a ECV ha ido descendiendo de manera proporcional

en ambos sexos.

Actualmente, de acuerdo con los ultimos datos publicados por el INE
(representados en la figura 3) la principal causa de muerte entre las mujeres

son las ECV, donde aproximadamente tres de cada cien muertes se deben a

23



alguna ECV. En cuanto a los varones, suponen la segunda causa de muerte

por detras del grupo tumores.

Figura 3. Defunciones segun causa de muerte por capitulos de la CIE-10 y
sexo. Aino 2018

2078
Tumores 100

I 044 3
Enf. del sistema circulatorio 272,5

Enf. del sistema respiratorio _mg 1274

Enf. del sstema digestvo —4550-9

Enf. del stema nervioso y 6rg. de sentidos e 67.0

Causas extemas _24? 432

Transtomos mentales y del comportamiento 55 2 620

Enf. del sistema genitourinario e 2"3_? 0

Enf. endocnnas, nuiricionales y metabdlicas _— ?5:'”37

Enf infecciosas y parasitarias 1‘540

Enf. del sistema osteomuscular L7 ?4 7

Tasas brutas por 100.000 habitantes.

Si analizamos la tasa de mortalidad por ECV en Espafia, los datos reflejan que
ésta es superior en Andalucia, Murcia, Valencia e Islas Balears. Este hecho es
sorprendente ya que son comunidades autonomas que se caracterizan por
seguir la dieta mediterranea, factor, que en principio se suele correlacionar con
un menor riesgo a la hora de sufrir algun evento cardiovascular (Hambrecht et
al. 2000).

Otro factor, o variable importante, es la edad de los pacientes a la hora de sufrir
alguna ECV o incluso la muerte como consecuencia de las mismas. En el
primero de los casos la aparicion de las ECV aumenta de manera importante a
partir de la edad de 50 anos y en el segundo representa la principal causa de
muerte a partir de los 65 afios. En cambio, en pacientes con edades inferiores
a los 65 anos se debe hacer una distincion entre sexos; en mujeres constituye
la segunda causa de muerte y en varones sigue siendo la principal causa de
muerte (Nichols et al 2014).

Como no podia ser de otra manera el impacto que tienen estas patologias

sobre la morbilidad de los pacientes es manifiesta. Hecho que se pone de
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manifiesto con la influencia que tienen sobre la estancia hospitalaria de los
pacientes. Un ejemplo es el aumento de la estancia hospitalaria de alrededor
del 7%, en el afo 2016, de acuerdo con los datos publicados por la Encuesta
de Morbilidad Hospitalaria. Otro dato, las patologias del sistema cardiovascular
supusieron el 15% de las estancias hospitalarias a nivel nacional, siendo a su
vez la principal causa de ingreso. En cuanto a la duracion del ingreso
hospitalario fueron la segunda causa mas importante por detras de las

patologias psiquiatricas, 9 dias respecto a 37 dias de media.
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1.2. Fisiopatologia.

Desde un punto de vista etimologico la aterogénesis se define como la
formacion de la placa de ateroma. Entidad, que se produce como consecuencia
de la acumulacién de sustancias lipidicas sobre las paredes de los vasos
sanguineos, lo cual, implica la reduccién de la luz de los mismos dando lugar a
una disminucion de la capacidad elastica que a su vez provoca una lesion
conocida como aterosclerosis. En los ultimos afos se ha puesto de manifiesto
la relacion existente entre una serie de factores de riesgo y la aparicién de las
diferentes ECV, entre los factores descritos destacan: tabaquismo,
hipercolesterolemia, edad, sexo, hipertensién arterial y diabetes entre otros.
(Reiner Z etal 2011, Portilla EC et al2014a). A parte de estos factores de
riesgo, se debe tener en cuenta la influencia de la carga genética de los

pacientes.

Con el fin de determinar la influencia existente entre la presencia de
determinados polimorfismos de un solo nucleétido relacionado con la
posibilidad de desarrollar una ECV se han realizado una serie de estudios de
agregacion genética. Los cuales han concluido que las ECV tienen un gran
componente de tipo familiar ya que dichas enfermedades se presentan entre
individuos jévenes con antecedentes familiares de ECV; de ahi que
actualmente se considere como factor de riesgo independiente a la hora de
desarrollar la ECV(Murabito JM et al2005).

Uno de los principales problemas que presenta la aterosclerosis es que la
sintomatologia se hace presente cuando el curso de la enfermedad es tardio.
Siendo su debut grave, en muchas ocasiones, en forma de episodios cardiacos
y/o cerebrovasculares llegando a la muerte del paciente. En la bibliografia
cientifica se pone de manifiesto que la prevencion o el control de los factores
de riesgo comentados disminuyen la tasa de morbimortalidad de las personas

afectas de ECV, estén o no previamente diagnosticadas(Umbria et al 2014).

La aterosclerosis presenta un curso de enfermedad muy lento iniciandose con
la acumulacién de pequefas particulas de grasa en el lecho arterial formando
lo que se conoce como estrias grasas. Esto ocurre en las primeras etapas de la

vida, de forma que este proceso junto con la exposicion a los diferentes
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factores de riesgo da lugar a una serie de cascadas de reacciones a nivel
molecular que provoca la formacion de la placa de ateroma a partir del
aumento de las estrias grasas.

Como consecuencia de la formacién de la placa de ateroma se produce el
inicio de una lesién endotelial que provoca una acumulacidon de las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) en la capa intima arterial (Zabalza M et al
2015). Los macrofagos de la capa intima secuestran las LDL dando lugar a una
liberacion de sustancias a nivel local, desencadenando la acumulacién de los
macrofagos en la capa intima de las arterias asi como las de LDL en ultima
instancia (Carvajal C2015). Posteriormente y como consecuencia de las
Especies Reactivas de Oxigeno (ERO) producidas por los macréfagos y/o
células del endotelio, se genera la oxidacion de dichos lipidos; que son los
responsables de la liberacion de citocinas por parte de los macréfagos
activando la proliferacién de miofibroblastos. Estos liberan colageno iniciando el
debilitamiento de la pared de los vasos sanguineos al comenzar la fibrosis de la
placa de ateroma como resultado de la rotura de la lamina elastica arterial
(Betriu A et al 2016, Zarate A et al 2016) (figura 4).

Figura 4. Mecanismos moleculares involucrados en la aterosclerosis.
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Si la lesion de la pared vascular sigue progresando como consecuencia de las
reacciones de oxidacion, ya comentadas, y se acompafia con la presencia de
alguno de los factores de riesgo como por ejemplo la hipertension arterial. Se
puede llegar hasta la fase de ulceracién que tiene como consecuencia la
formacion del tapdn plaquetario llegando a la trombosis debido a la pérdida de
la capa intima arterial, pudiendo obstruir parcial o totalmente el vaso sanguineo
comprometiendo el aporte de oxigeno a nivel tisular. (Fernandez-Laso V et al
2015).

En la figura 5 se representa las etapas evolutivas que llevan al establecimiento
de la enfermedad aterosclerética (EA), y que ponen de manifiesto las diferentes
fases del curso de la enfermedad donde se intenta reflejar el curso lento de la

obstruccion arterial debido a la trombosis(Zbcalo Y et al 2015).

Figura 5. Etapas evolutivas que conllevan la EA.
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Fuente: Adaptacion de Yanina et al 2015.

La obstruccion del vaso sanguineo conlleva aparejada la muerte de las células
que forman parte de los tejidos irrigados por la arteria ocluida, dando lugar al
infarto agudo de miocardio si las células afectadas son cardiocitos y cerebral si

afectan a las células del sistema nervioso central.

Existen diferentes vias moleculares de sefalizacion implicadas en la

etiopatogenia de las ECV:

1. Metabolismo oxidativo: La explicacion de este tipo de via molecular se

basa en el hecho del descenso del riesgo de muerte debido a ECV en
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2.

pacientes suplementados con tocoferol y betacarotenoides, sustancias
que tiene poder antioxidante(Céspedes T et al2000). Estos resultados
estan en contraposiciéon con los datos publicados en un metanalisis
donde se concluye que el riesgo en accidentes fatales no disminuye si
se comparaba el efecto de sustancias antioxidantes versus
antiagregantes plaquetarios y estatinas (Garcia-Alvarez, Sanchez-
Tovar, and Garcia-Vigil 2009).

Via lipidica: Los pacientes afectos de dislipemia aterogénica se
caracterizan por presentar niveles elevados de triglicéridos y LDL,
sustancias que poseen elevada capacidad aterogénica al ser las
responsables del transporte del colesterol desde el higado al sistema
circulatorio. (Cordero A 2012). A su vez, se ven acompafados por
niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad (HDL) (Pedro-Botet J et
al 2104, Ascaso JF 2015). Estas ultimas son las responsables del
transporte de las moléculas de colesterol plasmatico hasta el higado
para su eliminacion, ejerciendo un efecto protector contra la formacién
de la placa de ateroma. En la literatura cientifica se pone de manifiesto
el efecto protector de niveles elevados de HDL respecto al riesgo
cardiovacular disminuyendo los eventos primarios y secundarios en las
ECV(Santos-Gallego CG et al 2012).

Respuesta inflamatoria cronica: La aterosclerosis cursa con la liberacion
de citocinas responsables de la infiltracion leucocitaria en la capa intima
arterial, al activarse los procesos de adhesion y trasmigracion
leucocitaria. Este proceso continuado en el tiempo facilita la creacion de
la placa de ateroma. (Portilla EC et al 2014a).

Homeostasis: Viene determinada por el equilibrio entre mecanismos
anticoagulantes y pro coagulantes. Tal como se ha mencionado
anteriormente una vez generada la lesion en la pared arterial, las
moléculas de colageno quedan expuestas al torrente sanguineo lo que
facilita la adhesiéon de las plaquetas al colageno endotelial formando el

tapon plaquetario. Paralelamente, las células del endotelio liberan el
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factor tisular que activa los diferentes factores de coagulacion que
transforman el fibrinégeno dando lugar a la trombosis. En varios estudios
se ha puesto de relieve la relacion existente entre las ECV vy diferentes
polimorfismos genéticos implicados en las vias coagulacion y fibrindlisis.
(Portilla EC et al 2014Db).
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1.3. Riesgo cardiovascular.

Antecedentes historicos.

Los primeros estudios epidemiolégicos sobre la etiologia de las ECV se
llevaron a cabo durante la primera década del siglo pasado donde Anistschlow
puso de manifiesto la relacion existente entre los niveles del colesterol y el

desarrollo de la placa de ateroma (Finking G 1997).

Posteriormente, a lo largo del siglo XX se publicaron una serie de estudios
donde se reflejaba el aumento de la incidencia de las ECV en los paises mas
industrializados como consecuencia de los cambios de estilo de vida lo que
provoco que fuera la principal causa de muerte. De esta época data el estudio
llevado a cabo por Cornelis de Langen, quien determind la relacidén existente
entre la composicion de la dieta y la colesterolemia, al observar la ausencia de
enfermedades cardiovasculares en la poblacién nativa Indonesa respecto a los

colonizadores procedentes de Holanda (Kromhout D1999)

En la década de los treinta, especialmente en Europa, se observé un aumento
de las muertes debido a enfermedades isquémicas cardiacas, cancer y

enfermedades cerebrovaculares (Martinez- Abadia B 2012).

Otro hecho que concuerda con el reportado por Cornelis de Langen es el
descrito a mediados del siglo pasado en los soldados norteamericanos que
participaron en el conflicto armado en Corea. Donde casi tres cuartas partes de
los soldados, sometidos a autopsia presentaban alteraciones de la capa intima
de los vasos sanguineos coronarios. En cambio, ninguno de los soldados de
las filas enemigas de origen asiatico presentaban lesién arterial alguna, lo que
motivd el inicio de los estudios para determinar qué factores eran los

responsables de dicha patologia (Enos WF1953).

A finales de los afios sesenta, se realizd un estudio en una fabrica de Manresa
entre la poblacion masculina sana con edades comprendidas entre treinta y
cincuenta y nueve anos. Los individuos fueron evaluados cada cinco afios
hasta mediados de los afos noventa, los datos recogidos permitieron
determinar qué factores incidian en el riesgo cardiovascular de la poblacion
estudiada (Tomas AbadalL 2001). A principios de los setenta aparecen las

31



primeras tablas para el calculo del RCV de los pacientes, pero no es hasta
veinte ainos mas tarde cuando se crean las tablas para predecir la probabilidad
de aparicion de las patologias cardiovasculares en base a dichos factores de

riesgo (Marrugat J et al 2014).
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1.4. Factores de riesgo cardiovascular.

El concepto factor de riesgo cardiovascular (FRCV) hace referencia a cualquier
aspecto o condicidn presente en un individuo que incrementa la probabilidad de
aparicion de una ECV. Cuando la probabilidad de que ocurra el evento se
extiende en un plazo determinado de tiempo, normalmente se considera cinco
o diez afnos, se conoce como riesgo cardiovascular (RCV). Por tanto, la
presencia de una determinada caracteristica seria el factor de riesgo y el

tiempo en el que pueda aparecer el evento es el RCV.

Desde un punto de vista estadistico, estamos hablando de la aparicién o no de
un determinado evento en funcion de una serie de condiciones presentes. Por
tanto, la existencia de la condiciéon no determina la aparicion del evento asi
como la no presencia de la misma no exime de padecer el evento. Otro aspecto
importante a tener en cuenta es que a mayor numero de FRCV mayor sera la
probabilidad de padecer alguna ECV. Este efecto aditivo varia en funcién del
FRCV presentes en el individuo. Es decir, no todos influyen en la misma
medida sobre el RCV. De ahi, el concepto de riesgo cardiovascular global
(RCVG) el cual tiene en cuenta tanto la parte cualitativa como cuantitativa del
riesgo. En este caso el RCVG se define como la probabilidad de padecer una

ECV durante la préoxima década.

El RCVG permite clasificar a los pacientes en diferentes niveles de riesgo
siendo la clasificacién desde el nivel mas peligroso que seria alto riesgo, hasta
bajo riesgo (mas benigno) pasando por un grupo intermedio que hace
referencia a aquellos individuos que presentan un RCVG medio. De acuerdo
con estos niveles o gradacién del riesgo se puede identificar cada uno de los
FRCV de forma aislada con el fin implementar diferentes acciones para evitar o
prevenir la aparicion del ECV, evaluando posteriormente cual ha sido el éxito
de las estrategias establecidas (Brito Diaz, Aleman Sanchez, and Cabrera De
Ledn 2014) Estas estrategias se conocen como prevencién primaria cuando se
realizan en individuos que no han sufrido ningun evento, y secundaria cuando
se establecen en pacientes que han sufrido alguna ECV en el pasado (P
Amariles, M Machuca , A Jiménez-Faus 2004).
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Los FRCV se pueden clasificar en funcion a diferentes criterios, que van desde
criterios epidemiolégicos (mayores, condicionales o predisponentes), clinicos
(modificables o no modificables) y otros que los clasifican en dependientes o
independientes(Grundy SM et al 1999).

De acuerdo con criterios epidemioldgicos encontramos FRCV en los que la
relacion entre éste y la aparicion del ECV es evidente, estos factores se
conocen como factores mayores, entre los que destacan: la edad, el habito
tabaquico, niveles plasmaticos altos de colesterol, hipertension arterial y la
presencia de diabetes mellitus. Cuando no existe una evidencia clara pero si
existe una cierta relacion entonces nos encontramos con FRCV condicionales,
como son: altas concentraciones plasmaticas de triglicéridos, fibrindgeno,
homocisteina entre otros. Por ultimo, estan los factores predisponentes como:
la obesidad, historial familiar ECV temprana, sexo masculino e inactividad
fisica.

Dentro de la clasificacion clinica de los FRCV, los factores no modificables son
aquellos que son inherentes al individuo y no se puede ejercer ninguna accion
preventiva o de control para evitar la ECV, este grupo de factores esta formado
por: la edad y género de los pacientes, factores genéticos y antecedentes
familiares de la enfermedad. Los modificables, son todos aquellos que ofrecen
la posibilidad de ejercer alguna accidn que permita modificarlos e incluso
eliminarlos cambiando el estilo de vida del paciente o mediante tratamiento
farmacoterapéutico. Los FRCV modificables son: el habito tabaquico, obesidad

0 sobrepeso, hipercolesterolemia y la presencia de diabetes mellitus.

Anteriormente haciamos referencia a una tercera clasificacion, que no obedece
a un criterio en concreto, la cual combina los criterios de las otras dos
clasificaciones ya mencionadas. Los FRCV independientes se caracterizan por
presentar una alta prevalencia siendo fuerte la correlacion entre la presencia
del FRCV y la ECV (edad, antecedentes familiares, diabetes mellitus, sexo,
hipertension arterial, sobrepeso) (Guijarro C2008) y dependientes los cuales

parece que no presentan una relacion causal clara (concentraciones
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plasmaticas altas LDL, hipertrigliceridemia y niveles bajos de HDL entre otros)
(Graham | et al 2007).

El nivel socioeconémico del individuo, los factores ambientales o la presencia
de otras patologias concomitantes que no afectan al sistema cardiovascular
son FRCV que no aparecen en ninguna de las clasificaciones comentadas,
pero que si afectan al RCV del paciente de acuerdo con estudios publicados
(Lobos Bejarano JM et al 2009).
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1.4.1. Factores sociodemograficos:
Antecedentes familiares y carga genética.

En la actualidad los avances cientificos estan permitiendo conocer el impacto
de la carga genética sobre el desarrollo de determinadas patologias. Las ECV
no son una excepcidn, actualmente los FRCV clasicos explican no mas de la
mitad de las ECV.

En la bibliografia cientifica se recogen algunos estudios donde se expone la
influencia del desarrollo de ECV de acuerdo con los antecedentes familiares del
individuo. Por ejemplo, en cuanto a las ECV que afectan al sistema nervioso
central existen estudios en los que se relaciona una mayor de probabilidad de
sufrir un evento cerebrovascular en los individuos que tengan algun familiar de
primer grado que haya padecido algun ECV previo. Este hecho ya se ponia de
manifiesto en la década de los afios sesenta del siglo XX, donde Slack et. al
determinaban el aumento del riesgo a sufrir un ECV ante la presencia de algun
familiar o hermano gemelo afecto de patologia coronaria (Slack and Evans
1966) (Marenberg et al. 1994)

Otro aspecto que no parece baladi es la procedencia o la rama familiar afecta
de ECV, si el familiar procede de la via paterna, el descendiente presenta un
riesgo relativo mayor si lo comparamos con familiares que proceden de la parte

materna, siendo del 2,4 y 1,4 respectivamente. (Mahmood SS 2014).

La edad del familiar en la que sufre el evento cardiovascular también incide
sobre el riesgo a padecer alguna ECV entre los descendientes, la probabilidad
de sufrir un infarto agudo de miocardio se multiplica de cuatro a ocho veces
cuando el individuo tiene algun antecedente familiar que haya sufrido el evento

antes de los cincuenta anos de edad.

Por otro lado, existen una serie de polimorfismos que aumentan el riesgo de
ECV que provocan el desarrollo de patologia cardiaca temprana, de manera
que hace necesario el estudio de la descendencia de estos pacientes para
determinar el riesgo que presentan estos ultimos a la hora de padecer una ECV
futura. Entre las alteraciones genéticas relacionadas con la apariciéon de ECV

destacan la resistencia periférica a la insulina, alteraciones en las
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concentraciones plasmaticas de lipoproteinas (LDL,HDL vy lipoproteina A) asi
como la alteracién de los genes que codifican la enzima convertidora de
angiotensina (ECA) (Goldstein LB et al 2011).

Actualmente y gracias a una serie de estudios publicados recientemente se
considera como FRCV a sufrir ECV temprana la existencia de algun miembro
de la familia de primer grado que haya padecido algun ECV antes de los 55
afos si es varon y 65 si es mujer. Otros estudios cuantifican ese riesgo entre el
1,5y el 1,7 en funcion de si presentan o no otros FRCV clasicos. (Graham |
et al 2007). En otros, concluyen que el riesgo aumenta cuanto mayor sea el
numero de familiares afectos de enfermedad cardiaca isquémica, asi como

menor la edad de la aparicion de la ECV en el familiar. (Moreno VP et al 2008

A pesar de las limitaciones existentes a la hora de identificar el conjunto de
genes implicados en el desarrollo de las ECV, en estos ultimos afios y gracias
a los avances tecnoldgicos se ha podido identificar los diferentes polimorfismos
con capacidad patogena. Destacar que la relacidon de éstos con el desarrollo de
las ECV no siempre queda patente. Una de las posibles explicaciones es que
estas alteraciones genéticas deben estar acompafadas de determinados
factores ambientales, los cuales desencadenan el inicio de la enfermedad.

Edad.

En el epigrafe anterior ha quedado patente la importancia de la edad en la

aparicion de la ECV en los familiares.

El riesgo a sufrir una ECV por parte de la descendencia viene marcado por el
sexo masculino y la edad temprana del paciente. En este caso, el sexo
masculino es un FRCV de forma categdérica, como es evidente, pero en el caso
de la edad se debe tener en consideracion que el riesgo aumenta con los afios
de vida. Esto permite que el sexo y la edad avanzada del paciente se utilicen
para clasificar a los pacientes en funcion del RCV (R. M. Conroy et al. 2003).
Estas consideraciones han llevado a que se considere la intervencion
farmacoterapéutica en pacientes mayores de 55 afios independientemente de
la presencia de otros FRCV (Wald and Law 2003).
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Es de perogrullo que a mayor edad del paciente, éste sufre una mayor
exposicion a otros FRCV implicados en el desarrollo de ECV. Ejemplos de ello:
la inactividad fisica, el sobrepeso y la obesidad, la hipertensién, las
alteraciones en los niveles sanguineos de lipoproteinas y el habito tabaquico
entre otros (Jousilahti et al. 1999). Esto no exime la necesidad de tratar o
prevenir la aparicion de los eventos cardiovasculares en pacientes ancianos, ya
que se ha demostrado su eficacia en pacientes con edades superiores a los 80
afios de edad (O’Donnell CH J & Elosua R 2008).

Por tanto, por un lado, el propio envejecimiento provoca un desgaste de los
organos del individuo modificando su capacidad funcional basal y por otro la
exposicion a los diferentes factores ambientales hace que el riesgo a padecer
ECV sea mayor a lo largo de la vida, de ahi que durante los primeros afos de

vida el RCV sea bajo a pesar de la presencia de alguno de los FRCV descritos.

Género.

Anteriormente ya se ha puesto de manifiesto la importancia del género del
individuo de acuerdo con la morbimortalidad de las ECV. Entre las mujeres las
ECV son el grupo responsable de la principal causa de muerte. En cambio, a
igualdad de edad entre pacientes de ambos sexos las mujeres por debajo de
los 50 afios presentan una incidencia menor de ECV respecto a los hombres.
La explicacion de este fendmeno es el efecto protector hormonal con respecto
a las ECV debido a la presencia de estrégenos. Este efecto, desaparece en
mujeres post menopausicas ya que se observa aumento de las ECV con
respecto a las mujeres pre menopausicas (Vifia et al 2005).

La brecha existente en la prevalencia de ECV entre hombres y mujeres esta
disminuyendo ano tras afio debido a la concienciacion y cambio de estilos de
vida que han llevado a la introduccién de habitos saludables entre la poblacion
general. Otras causas implicadas son: el aumento del habito tabaquico y
sobrepeso entre las mujeres jovenes; y de la obesidad y la presencia de la

diabetes en las mujeres post menopausicas (Pursnani S et al 2014).
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Etnia.

La etnia se clasifica dentro de lo que se conoce como FRCV no modificables.
Tal como ocurre en otros ejemplos la etnia viene acompafiada o asociada a
otros FRCV tanto modificables como no modificables. En este caso la etnia
puede condicionar la presencia de uno o varios polimorfismos genéticos (FRCV
no modificable) asi como habitos dietéticos de los individuos (FRCV

modificable).

En la literatura cientifica se recogen muchos ejemplos que ponen de manifiesto
la relacidn entre la presencia de ECV y la etnia de los pacientes. En algunos de
ellos se concluye que el riesgo a sufrir un ictus hemorragico se duplica o triplica
entre los pacientes asiaticos y afroamericanos(Gil de Castro R& Gil-Nufiez AC
2000). En otro se refleja el aumento de la mortalidad por fallo cardiaco, siendo
la diferencia del 7% entre pacientes de origen asiatico y los pacientes de raza
blanca (Kaul et al. 2011). En una publicacion britanica, reporta que los
individuos de raza negra presentan mayor tendencia a padecer hipertension
arterial influyendo en la aparicion de aterosclerosis y por tanto en el desarrollo
de patologia isquémica coronaria, duplicando el riesgo de infarto si se compara
con el resto de la poblacion. Esta misma publicacion, determina que los
individuos de procedencia asiatica presentan una probabilidad mayor del 50%
de muerte causada por patologia cardiovascular con respecto a individuos de
procedencia europea. Este hecho, viene refrendado por las diferencias que
existen en el tamafo de las arterias coronarias, siendo el calibre menor entre
los asiaticos en comparacion con los individuos europeos lo que facilita la

formacion de trombos y el desarrollo de la placa de ateroma(Chaturvedi 2003).
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1.4.2. Factores clinicos.
Metabolismo de la glucosa.

La hiperglucemia desencadena una serie de procesos que dan lugar al
deterioro gradual de los vasos sanguineos que aceleran el desarrollo de la
placa de ateroma aumentando el RCV del individuo (Fuster and Farkouh 2008)
(Valentin Fuster; Borja Ibafiez 2008).

La presencia de la diabetes en el paciente duplica, incluso puede llegar a
quintuplicar, el desarrollo de la ECV. De hecho, un paciente diabético presenta
el mismo RCV que un paciente no diabético con antecedentes de patologia
isquémica coronaria. Destacar, que la causa mas importante de mortalidad en
los pacientes diabéticos son las complicaciones cardiovasculares (Haffner et al.
1998).

Lipoproteinas.

La formacién de la placa de ateroma se produce por multiples mecanismos, la
principal causa que explica la mitad de la aparicion de las ECV son los
desequilibrios que se producen en el metabolismo lipidico (Yusuf, Hawken et al
2004).

Las lipoproteinas se producen como consecuencia de la union del colesterol y
triglicéridos a las apoproteinas. Cuando la hipercolesterolemia alcanza un
determinado punto, el exceso de colesterol se acumula en las paredes
vasculares desencadenando la oclusion del vaso y las complicaciones

cardiovasculares ya descritas.

Dentro de las lipoproteinas se distinguen diferentes tipos en funciéon de su
densidad. El poder aterogénico varia de unas a otras. Las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) son antiaterogénicas ya que son las responsables de
transportar las moléculas de colesterol hacia el higado. Las lipoproteinas de
baja densidad (LDL) se consideran con capacidad aterogénica ya que
depositan el colesterol sobre la pared de los vasos sanguineos. Por ultimo,
tanto los quilomicrones como las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) no

son consideradas aterogénicas.
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Existen multiples estudios publicados que ponen de manifiesto la relacién
directa entre los desequilibrios del metabolismo lipidico y la probabilidad del
desarrollo de las ECV. Estos estudios de manera general determinan la
relacion directa entre el desarrollo de patologias cardiovasculares y
concentraciones plasmaticas elevadas tanto de colesterol total como de LDL,
asi como la disminucién del RCV en aquellos pacientes con niveles bajos de
LDL(Lobos Bejarano et al. 2015; Neaton et al. 1992). Esta ultima afirmacién se
ha estudiado en una serie de publicaciones donde se afirma que por cada 1
mmol/l de LDL que se disminuya se produce un descenso del 25% en la
mortalidad debido a patologia cardiovascular, asi como una disminucion de los
eventos cardiovasculares en pacientes con niveles plasmaticos de LDL por
debajo de 70 mg/dL (Baigent et al. 2011; Storey et al. 2018).

En base a lo comentado, podriamos pensar que en pacientes con niveles
plasmaticos bajos de HDL darian lugar a un descenso en cuanto a su “efecto
protector”. De hecho, esto ha sido demostrado en una serie de publicaciones
que han provocado la inclusion de los niveles plasmaticos de HDL en las tablas
SCORE para la determinacion del RCV (European Association for
Cardiovascular Prevention & Rehabilitation et al. 2011; Windler, Schoéffauer,
and Zyriax 2007). En cambio, todavia esta por establecer cuales son los niveles
plasmaticos de HDL en funcion del objetivo perseguido. Lo que si esta claro es
que niveles por debajo de 45 mg/dl para varones y de 40 mg/dl para mujeres

da lugar a un incremento del RCV.

En la actualidad existe el convenio que para la determinacién del RCV no solo
se debe tener en cuenta los niveles plasmaticos de LDL, sino que mas bien se
debe basar en la relacion de las concentraciones plasmaticas de diferentes
lipoproteinas (Superko and Gadesam 2008).

Las relaciones o cocientes mas utilizados son:

- Indice aterogénico de Castelli = Colesterol total/HDLc.
- Indice aterogénico de Kannel = LDLc/HDLc.

- indice aterogénico triglicéridos/HDLc.

- indice aterogénico HDLc/LDLc+VLDLec.
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Estos indices se basan en la capacidad “protectora” de niveles altos de HDL y
bajos de LDL, provocando lo primero un freno y lo segundo el progreso a la
aterosclerosis. Los indices Castelli y Kannel predicen mejor RCV, teniendo un

valor predictivo mayor respecto a las variables (Millan et al. 2009).

La hipertrigliceridemia no se correlaciona de una forma tan clara con las ECV
como los niveles plasmaticos elevados de colesterol, a pesar de que en
determinados estudios lo consideran como FRCV independiente (Sarwar et al.
2007). Este hecho es controvertido y se hace patente en alguna publicacion
(O’Donnell and Elosua 2008a). Si bien parece que el RCV viene determinado
por niveles plasmaticos medios, ya que los niveles elevados si se relacionan

con el riesgo a sufrir pancreatitis.

Hipertension arterial (HTA).

La HTA es uno de los FRCV que mas impacta en el RCV global del paciente y
en el desarrollo del ECV subsiguiente, de ahi que la OMS la considere la
primera causa de muerte. En Espafia su tasa de mortalidad se situa en un
45%, siendo del 70% en personas de mas de 65 afos. S6lo una décima parte
de los pacientes estan controlados y practicamente la mitad de ellos no estan
diagnosticados. Destacar, que casi las dos terceras partes de los pacientes
diagnosticados tienen otros FRCV(Ezzati et al. 2008).

Al igual como ocurre con las concentraciones plasmaticas de las diferentes
lipoproteinas la relacién entre las cifras de tension arterial y el desarrollo de
ECV es clara, este hecho se pone de manifiesto en diferentes
estudios(Lewington et al. 2002) (P Amariles, M Machuca , A Jiménez-Faus
2004). Cifras altas de tension arterial se correlacionan con mayor incidencia y
cifras bajas con menos eventos cardiovasculares sobre todo aquellos que
afectan al sistema nervioso central. En pacientes mayores de 50 anos las cifras

de tension sistdlica pronostican mejor el RCV(Mancia and Fagard 2013).
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1.4.3. Estilo de vida:

Habito tabaquico.

La prevalencia del tabaquismo o habito tabaquico es muy alta en paises tanto
desarrollados como en vias de desarrollo. En nuestro pais el consumo diario de
tabaco ha ido disminuyendo paulatinamente durante las ultimas cuatro décadas
pasando del 40% al 25% aproximadamente en hombres y del 21% al 19% en
mujeres de acuerdo con los datos reflejados en la grafica adjunta (figura 6).
Como se puede observar el descenso del habito tabaquico en mujeres es mas

lento que el producido en varones.

Figura 6. Consumo diario de tabaco 1993-2017 en Espaina a partir de los
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Fuente. Encuesta Nacional de Salud 2017

Por tanto, a pesar del mayor descenso del consumo diario de tabaco entre
hombres la prevalencia sigue siendo mayor entre los individuos varones. Esto

sigue reflejandose en los distintos grupos de edades (figura 7).
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Figura 7. Prevalencia habito tabaquico en Espaia por grupo de edades y

género.
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Fuente. Encuesta Nacional de Salud 2017

Los datos nacionales se correlacionan con los de nuestra comunidad auténoma
donde los ultimos datos disponibles, que datan del afio 2007 en la Encuesta
Salud llles Balears, muestran un mayor consumo diario de tabaco entre los
varones respecto las mujeres siendo del 30% aproximadamente y del 20%
respectivamente. La prevalencia de la poblacion general se situaba en torno al
30%.

El tabaco presenta varias sustancias en su composicion (tiocianato, la nicotina
y el mondxido de carbono) que tienen un rol destacado en la progresion y

establecimiento de las ECV.

La nicotina desencadena el aumento de las catecolaminas las cuales provocan:
un descenso plasmatico de las HDL, aumento de las LDL, alteraciones en la
hemostasia, asi como un aumento en el tono coronario incidiendo todo ello en

el endotelio de los vasos sanguineos.

Por otro lado, el mondxido de carbono impacta sobre la agregacion plaquetar,
disminuye la cantidad de oxigeno y aumenta la colesterolemia potenciando el
RCV del individuo.
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Ademas, el tabaco incide en otras moléculas que se relacionan con el RCV del
paciente como es la adiponectina, sustancia que reduce la formacién de la
placa de ateroma. Se ha demostrado que entre la poblacion ex fumadora se
produce un aumento de los niveles de adiponectina, dando lugar a un
descenso en la incidencia de la aterosclerosis en dicho grupo de pacientes
(Efstathiou et al. 2009) (Kotani et al. 2012).

El RCV provocado por el habito tabaquico es proporcional tanto al numero de
cigarrillos como el periodo de consumo, es decir, a mayor cantidad y periodo
mayores son las consecuencias para el paciente. El peligro del tabaco es la
concomitancia con otros FRCV entre los que destacan: edad, hipertensién
arterial, diabetes y género (Pardell, Armario, and Hernandez 1998). Como
FRCV modificable que es, se considera la primera causa de muerte evitable en
los paises considerados del “primer mundo”, aumentando de manera
importante la muerte por infarto agudo de miocardio. También afecta la
incidencia por muerte subita multiplicando por diez en el caso del género
masculino y por cinco en mujeres (Szczech, Hering, and Narkiewicz 2004).

Actividad fisica.

El desarrollo en el campo de la ciencia y tecnologia producidos a lo largo de los
ultimos anos en el transporte tanto a nivel de infraestructuras como inversion
en nuevos medios de transporte unido al desarrollo urbanistico de las ciudades
ha provocado el descenso paulatino de la actividad fisica en las actividades de
la vida diaria de los individuos y por ende en todas aquellas actividades
encaminadas a la realizacion de ejercicios fisicos por parte de los individuos.

Este hecho se pone de manifiesto en los resultados publicados en el Euro
barometro del 2018 donde aparecen las diferencias entre los afos 2014 vy
2018. En cuatro afios se ha producido un aumento de 4 puntos porcentuales
(42% vs 46%) en el grupo de personas que dicen no realizar ningun tipo de
ejercicio fisico (figura 8). Incremento que ha crecido a expensas de la
disminucion de los grupos de individuos que contestaron que hacian deporte
regularmente o raramente, es decir, los que tenian o hacian alguna actividad
fisica muy esporadica ya no hacen ningun tipo de ejercicio fisico aumentando

asi el sedentarismo ya comentado.
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Figura 8. Datos del Euro barémetro 2018 sobre actividad fisica en Europa

(entre paréntesis la diferencia con el Euro barémetro de 2014)
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Por paises, y de acuerdo con los datos publicados por el Euro barémetro del

2018, observamos que en los paises del norte de Europa la poblaciéon se

mantiene mucho mas activa que la poblacion del sur donde se observan las

mayores tasas de sedentarismo (figura 9).

Figura 9. Porcentaje de personas que nunca hacen ejercicio fisico en los

diferentes paises europeos
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En Espafia aproximadamente el 40% de la poblacién general no realiza

actividad fisica de forma regular. El porcentaje de personas sedentarias en

todos los grupos de edades considerados es menor en varones con la

excepcion de los individuos presentes en la franja de comprendida entre los 45

y 54 afos de edad donde las mujeres presentan mejores cifras (figura 10).

Figura 10. % de personas sedentarias en Espafna por género y edad segun
la Encuesta Nacional de Salud de 2017
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Otra estratificacion interesante, con respecto al sedentarismo de la poblacion
estudiada, es la relacién existente con la clase social a la cual pertenecen los
individuos. La prevalencia del sedentarismo en la poblacion estudiada es
superior en las capas sociales mas desfavorecidas, duplicando practicamente
la tasa de sedentarismo la clase VI (47%) respecto la clase | (25%), este hecho
afecta por igual a ambos sexos, pero se hace mas patente entre los individuos
del sexo femenino. (Encuesta Nacional de Salud 2017).

En nuestra comunidad, los ultimos datos disponibles en las Islas Baleares
indican que aproximadamente alrededor del 60% de la poblacion general
realiza algun tipo de actividad fisica durante el tiempo de ocio, siendo las cifras
mayores entre los varones (59%) respecto a las mujeres (56%), cifras que van
en descenso a medida que los individuos van cumpliendo afos. (Figura 11).
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Figura 11. Porcentaje de la poblacidon que realiza actividad fisica en su
tiempo libre por sexo y edad.
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La inactividad fisica se considera el factor de riesgo que mas influye sobre el
estado general de salud del paciente por el impacto que presenta con la
aparicion de determinadas patologias. El sedentarismo se encuentra dentro de
las diez primeras causas de muerte a nivel mundial, con el agravante que
influye sobre otros FRCV importante como: sobrepeso, hipertension arterial y
niveles altos de colesterol (Cattaneo et al. 2010; Warren et al. 2010).

Dentro del concepto actividad fisica se engloban tanto el ejercicio fisico
rutinario como todas aquellas relacionadas con las actividades de la vida diaria.
Teniendo en cuenta la definicion mencionada un tercio de la poblacion adulta
en nuestro pais no alcanza los requerimientos definidos por la Organizacién
Mundial de la Salud para llevar una vida saludable. La diferencia por sexos no
es muy remarcable, en cambio la variable que realmente afecta al nivel de
actividad fisica es el nivel social, siendo su relacion directamente proporcional
de forma que a mayor clase social mayor es la actividad fisica de los

individuos.

Conocido es y asi lo recogen determinadas guias clinicas la relacion existente
entre la aparicion del ECV y muerte por ECV con el sedentarismo. El ejercicio
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fisico rutinario disminuye los eventos cardiacos, las mismas guias clinicas
recogen la recomendacion de realizar ejercicio fisico en los pacientes que han
sufrido alguna ECV o que estan en riesgo de sufrir el primero (Garber et al.
2011; Piepoli et al. 2016). El ejercicio saludable desde el punto de vista
cardiovascular es el realizado de forma moderada durante media hora durante
cinco dias por semana como minimo o veinte intensamente tres dias por

semana (Haskell et al. 2007).

Obesidad.

Actualmente la obesidad se puede considerar una pandemia mundial. Esta
afirmacion viene refrendada por el aumento de su prevalencia; triplicandose
durante los ultimos cuarenta afos de acuerdo con las cifras publicadas por la
OMS. Hoy en dia, casi el cuarenta por ciento de la poblacién mundial presenta
sobrepeso y sobre el trece por ciento padece obesidad. Los nifios no son una
excepcion, la poblacién infantil que presenta obesidad o sobrepeso es de unos
cuarenta millones en nifios con edades por debajo de los cinco afos y
trescientos cuarenta millones en nifilos con edades entre los cinco y dieciocho
anos de edad. En nuestro pais la prevalencia de la obesidad se ha mas que
duplicado en los ultimos treinta afos, la obesidad afecta a mas de la mitad de

toda la poblacién espanola.

Tal como ocurre con otros FRCV la obesidad se ve influenciada (por otros
FRCV) por el género y la clase social a la cual pertenecen los individuos. La
relacion existente entre la obesidad y la clase social es inversamente
proporcional, es decir, la prevalencia de la obesidad aumenta a medida que la
clase social a la que pertenecen los individuos es mas baja. Probablemente,
como consecuencia de una dieta inadecuada con alto contenido cal6rico en
forma de hidratos de carbono de absorcion rapida. En cuanto al género, la
prevalencia de la obesidad es mayor en el grupo de los varones (Encuesta
Nacional de Salud de 2017).

Las variables que mayor incidencia tienen sobre el aumento de la tasa de
sobrepeso y obesidad en los paises industrializados son la alimentacién y la

actividad fisica(Sanchez-Villegas et al. 2002). Otros FRCV importantes que van
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de la mano con el nivel de obesidad del paciente son la dislipemia e
hipertension arterial (Aranceta, Pérez Rodrigo, Foz Sala, Mantilla, Serra Majem,

Moreno, Monereo, Millan, et al. 2004).

Existen diferentes variables basadas en parametros antropomeétricos para
identificar y clasificar los grados de sobrepeso y obesidad en el individuo. La
razon se debe a que dichos parametros antropométricos son faciles de medir
siendo un proceso no invasivo y a su vez con un coste practicamente nulo lo
que provoca que sean utilizados para hacer estudios poblacionales a la hora de

determinar la prevalencia y/o incidencia de la poblacién en general.

Uno de los parametros antropométricos mas utilizados es el indice de Masa
Corporal (IMC), indice que se calcula en base al peso y la talla del paciente
(IMC= peso (kg)/talla?(m)). A continuacion, se enumeran los diferentes grados

de obesidad y sobrepeso de acuerdo con el IMC (tabla 2):

Tabla 2. Clasificacion IMC.

18,5-24,9 Normopeso
25-26,9 Sobrepeso Grado |
27-29,9 Sobrepeso Grado |l
30-34,9 Obesidad Tipo |
35-39,9 Obesidad Tipo Il
40-49,9 Obesidad Tipo llI

>50 Obesidad Tipo IV (extrema)

Esta variable se ha utilizado en diferentes estudios para identificar la posible
relacion existente entre el sobrepeso y/o la obesidad con la tasa de mortalidad.
En pacientes con normo peso (IMC 22,5-25 kg/m?) la tasa de mortalidad era
menor que en pacientes con IMC superiores, cuya tasa de mortalidad por
cualquier causa iba aumentando un treinta por ciento por cada 5 kg/m? de IMC
y un cuarenta por ciento si la mortalidad era debido a cualquier evento
cardiovascular (Prospective Studies Collaboration et al. 2009). Otro ejemplo,
son los resultados publicados en un estudio norteamericano en el que se

concluia que existe un aumento del riesgo relativo del 1,08-1,1 por cada 1
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kg/m? de aumento del IMC en pacientes adultos (30-44 afios) y del 1,02-1,03

en pacientes con edades por encima de los 65 afios(Stevens et al. 1998).

Uno de los principales inconvenientes que presenta el IMC como parametro
antropomeétrico es que no es capaz de clasificar o determinar la composicion
corporal del individuo, es decir, no refleja si un valor elevado de dicha variable
se debe a que el individuo presenta una constitucion atlética o bien se debe a
la obesidad propriamente dicha. En conclusion, no distingue entre masa
muscular o grasa. Tampoco es capaz de determinar la localizacion de la masa
grasa, este aspecto es relevante ya que se sabe que la afectacién abdominal o
visceral provoca una serie de cambios en el organismo que se traducen en un

aumento del RCV.

De acuerdo con lo comentado en el parrafo anterior debemos tener en cuenta
que para la determinacién de la obesidad/sobre peso mediante el uso del IMC
es muy importante tener en cuenta la composicién corporal del individuo.
Concretamente, puede que individuos con IMC dentro del rango de normalidad
tengan un gran RCV si éste presenta otros FRCV y pacientes con elevados
IMC y no presentar ningun tipo de RCV debido a su constitucion atlética. De
ahi, que se utilicen otros parametros que si son capaces de determinar de una
manera indirecta la localizacion del tejido adiposo y por ende ajustar o revelar
realmente si el paciente presenta o no RCV. Entre ellos destacan perimetro de

cintura, indice cintura-altura y cintura-cadera.

La superficie corporal es otro parametro antropométrico, la ventaja que
presenta respecto al IMC es que esta menos alterado por la mayor o menor
presencia de tejido adiposo en el individuo, ademas determina mejor la masa
muscular del individuo incluso en personas del sexo femenino; hecho que no es
tan claro como entre los hombres(Fernandez Vieitez JA 2002). Existen
diferentes ecuaciones para determinarlo siendo las mas conocidas las de
Dubois/Dubois y Mosteller (Mosteller 1987).
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Nutricion.

En el grupo de los FRCV que se incluyen dentro de los estilos de vida, la
nutricion se enmarcan dentro de aquellos que influyen sobre otros FRCV; en
este caso una dieta adecuada puede influir en la concentracion sanguineas de
las diferentes lipoproteinas, colesterol y glucosa asi como el control de la
tension arterial del individuo impactando directamente sobre la aparicion de
algun evento cardiovascular. Garcia R y col concluyeron que la correccion de
los habitos dietéticos en los pacientes basados en el registro de la ingesta y la
actividad fisica realizada por el paciente; demostré una mejora a corto plazo en
las cifras de tensién arterial, concentracién sanguinea de colesterol asi como la
cantidad de tejido adiposo del individuo impactando sobre la aparicién de las
ECV(Cordoba Garcia et al. 2018).

La dieta mediterranea se considera un factor protector respecto al RCV y al
desarrollo de ECV. Dicha dieta se caracteriza por un consumo diario de
cereales, frutas, verduras, legumbres, frutos secos, semillas, aceitunas y de
aceite de oliva, acompafiado de marisco y pescado. En menor medida respecto
al grupo de alimentos anteriormente mencionados, destaca un alto consumo de
huevos, aves y productos lacteos, y por ultimo un consumo residual de carne
roja y de grasa saturada como la mantequilla. En cuanto al consumo de alcohol
éste es moderado y siempre acompafando a las principales comidas del dia en

forma de una copa de vino por comida (Bach-Faig et al. 2011) (figura 12).

Figura 12. Piramide de la dieta mediterranea confeccionada por la
Fundacion Dieta Mediterranea de Barcelona (ediciéon 2010).
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El factor protector de la dieta mediterranea se refleja con la baja prevalencia de
las ECV en los paises pertenecientes a la cuenca mediterranea (Espafia,
Portugal, Grecia, ltalia y Francia) si se compara respecto con otros paises
occidentales. Destacando, la menor tasa de morbimorbilidad de los paises
“mediterraneos” por causa cardiovascular (Bejarano and Cuixart 2011; Kastorini
et al. 2011; Trichopoulou et al. 2003) En cambio, en la actualidad y debido a la
globalizacion se estan produciendo cambios en habitos alimentarios entre los
mas jovenes, sustituyendo dieta mediterranea clasica por dietas basadas en un
consumo elevado de hidratos de carbono de absorcion rapida, carnes y
derivados, acompafiado de una disminucion en la ingesta de aceite de oliva,
frutas y verduras(Costacou and Mayer-Davis 2003; Sanchez-Villegas et al.
2003; Tur, Romaguera, and Pons 2005).

De hecho, en nuestro pais se estima que la poblacion espafiola consume un
80% mas de los requerimientos diarios nutricionales, existiendo un
desequilibrio entre las calorias aportadas por carnes, frutas y verduras. Lo que
se traduce en una ingesta elevada de grasas poliinsaturadas y saturadas (Del
Pozo S, Avila JM, Cuadrado C, Ruiz E, Moreiras O 2012).

Otros factores que influyen en el seguimiento de una dieta mediterranea clasica
son el nivel sociocultural y el poder adquisitivo de los individuos. Siendo mayor
entre la poblacion que vive en zonas rurales respecto a la que vive en centros
urbanos (Garcia-Closas, Berenguer, and Gonzalez 2006; Tessier and Gerber
2005).

En la bibliografia cientifica se recogen muchos estudios donde se evalua el
impacto de la dieta mediterranea sobre la prevencion de los eventos
cardiovasculares. Entre ellos destaca PREDIMED, estudio iniciado en nuestro
pais a principios de siglo, en el cual se concluia que el seguimiento de una
dieta basada en los principios de la dieta mediterranea clasica acompanada de
aceite de oliva extra conseguia reducir en un treinta por ciento la aparicién de
eventos cardiovasculares mayores. Asi como un impacto positivo sobre otros
FRCV como la diabetes, el control de la tensién arterial y fibrilacién auricular
(Estruch et al. 2013; Ros et al. 2014). Existen otros estudios que reflejan

incluso una disminucién en variables tan robustas como la tasa de mortalidad;
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siendo Sofi y col.en el ano 2008 quienes publicaron una disminucion del
cincuenta por ciento en la tasa de mortalidad en aquellos pacientes que
seguian la dieta mediterranea (Sofi et al. 2008). Y lo mas curioso, existen
estudios publicados es donde se refleja la disminucidon de la formacion de la
placa de ateroma en la arteria cardtida tras la ingesta de una dieta
mediterranea acompafiada de aceite de oliva o frutos secos como fuente

lipidica (Murie-Fernandez et al. 2011).

En cambio, estas aseveraciones se basan en las conclusiones obtenidas de
estudios observacionales y que no han podido ser confirmados por ensayos
clinicos randomizados (Berciano and Ordovas 2014). A pesar de la falta de
evidencia robusta se recomienda el consumo diario de los alimentos
considerados como cardiosaludables (pescado, vegetales, frutos secos...) y un
consumo restringido de los cardiolesivos (productos procesados, carnes rojas,

refrescos azucarados...) (Mozaffarian 2016).
Alcohol.

En el epigrafe anterior se hace referencia al consumo de un vaso de vino tinto
durante las principales comidas del dia. El efecto cardioprotector del vino tinto,
entre otros factores, se debe a la presencia en su composicion de

componentes fendlicos, como el resveratrol.

La cardioproteccion o cardiolesividad del alcohol depende del consumo diario,
de forma que, consumos diarios moderados tiene un efecto protector respecto
ECV disminuyendo tanto la tasa global de mortalidad como la tasa de
mortalidad cardiovascular, eventos cardiovasculares tanto periféricos como del
sistema nervioso central y una mejora en la evolucion de los pacientes afectos
de insuficiencia cardiaca, asi como disminucion de la patologia isquémica y
diabetes mellitus tipo 2 (Hvidtfeldt et al. 2010; Mukamal and Rimm 2008). Por
otro lado, consumos elevados se correlacionan con la aparicién de ECV tales

como: hipertension arterial, arritmias... (X.-H. Li et al. 2016; Xi et al. 2017).

Se utilizan diferentes escalas o cuestionarios para determinar o clasificar a los
individuos en funcion del consumo de alcohol. La Sociedad Espafola de

Medicina Familiar y Comunitaria (Alcohol-semFYC-PAPPS-Recomendaciones
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2017) clasifica a los individuos de acuerdo con el consumo de alcohol por
semana siendo el grupo de mayor riesgo los individuos con consumo de mas
de 280 gramos por semana. La principal desventaja de la utilizacién de dichos
cuestionarios o encuestas es la infra notificacion por parte del paciente,
sobretodo en el grupo de pacientes que presentan un consumo mas elevado
(Del Boca and Darkes 2003).

Tal como ocurre con la nutricion, el grado de evidencia cientifica de la relacion
del consumo del alcohol y el RCV se basan en estudios epidemioldgicos
observacionales y no pueden tomarse como una relacién causal robusta
(Fernandez-Sola 2005).

Destacar, que el alcohol es la segunda causa de mortalidad en nuestro entorno
tras el habito tabaquico si utilizamos como criterio las sustancias que actuan o
tienen efecto sobre el sistema nervioso central. Si lo comparamos con otros
factores de riesgo, triplica el riesgo respecto a la diabetes y lo quintuplica en si
lo comparamos con el asma. Otro dato que refleja la importancia de la relacién
entre el alcohol y el RCV es el hecho de que se posiciona en tercer lugar como
factor de riesgo tras el habito tabaquico y la hipertension arterial (Anderson and
Baumberg 2007).

Un hecho ampliamente conocido es la “aceptacion” del consumo de alcohol en
la sociedad espafnola, afirmacion que se pone de manifiesto en los datos
recogidos en una encuesta realizada en 2017 por el Plan Nacional sobre
drogas que refleja que mas del 7% de la poblacién entre 15 y 64 ainos consume
alcohol diariamente. En la siguiente tabla (tabla 3) se refleja los datos de la
prevalencia del consumo de bebidas alcohdlicas por grupo de edades y en

funcién del género de la poblacién estudiada.
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Tabla 3. Prevalencia de consumo de bebidas alcohdlicas en Espana entre

15 y 64 ainos por sexo y edad en el afio 2017.

I N N N N N

Total H M Total H M Total H M Total H M Total H M Total H M

Alguna vez en

e 912 956 888 851 868 834 916 943 890 917 938 855 928 945 911 530 995 891

Oltimos 12 meses 752 813 692 760 791 728 781 840 721 758 822 692 750 805 695 715 802 630

Ultimos 30 dias 627 715 540 597 44 548 650 732 568 640 739 538 643 724 564 592 710 477

Diariamente en los

ST = 74 115 & 13 18 0,7 3.3 53 1.2 53 8.1 2.4 6 152 40 165 57 76
dltimos 30 dias

MNunca B8 64 112 149 132 166 84 57 110 83 62 165 7.2 55 89 70 31 109

En nuestra comunidad auténoma los datos disponibles sobre la prevalencia del
consumo de alcohol van en consonancia con los datos estatales, a pesar de
ser recogidos una década atras. En este caso mas del 6% son consumidores

de riesgo.

1.4.4. Clustering o asociacion de factores de riesgo.

El concepto clustering hace referencia a la asociacion o la influencia que existe
o se deriva entre los diferentes FRCV. Un ejemplo de este concepto, es la
correlacion entre los FRCV modificables adquiridos en edades tempranas con
su mantenimiento en la etapa adulta. Otro ejemplo, es la relacién (ya
comentada en epigrafes anteriores) entre diferentes FRCV modificables como:
el habito tabaquico, el elevado consumo de alcohol y la falta de actividad fisica
con el incremento de la morbimortalidad cardiovascular del paciente al
favorecer la aparicion de las diferentes ECV (Escobedo et al. 1993; Mokdad et
al. 2004; Murray and Lopez 1997)

Otro aspecto importante es determinar si esta asociacion tiene un efecto aditivo
o multiplicador entre los diferentes FRCV y la aparicién de cualquier ECV. Por
un lado sabemos, y basandonos en la literatura cientifica publicada, que este
efecto esta perfectamente determinado desde un punto de vista individual, es
decir, teniendo en cuenta la relacion de uno a uno entre el FRCV y la aparicion
de cualquier ECV. En cambio, lo que no ha sido estudiado tan en profundidad

es la relacion del efecto de la combinacién simultanea de diferentes FRCV con
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la aparicion de cualquier ECV, a pesar de que normalmente estos FRCV no
aparecen de forma aislada si no que lo hacen de forma conjunta dada su
estrecha relacion (Chou 2008; Dodd et al. 2010; Moreno-Gomez et al. 2012; Ni
et al. 2019; Poortinga 2007; Schuit et al. 2002; Tobias et al. 2007).

Los FRCV que se engloban dentro de lo que conocemos como estilo de vida no
se presentan de manera categoérica, es decir, el individuo no suele presentar o
cumplir habitos saludables al cien por cien ni presentar todos los FRCV
conocidos. Lo que suele ocurrir es que los pacientes presentan alguno de los
FRCV que condiciona su RCV. Es decir, como bien es sabido viene
determinado por la asociacion que existe entre los diferentes FRCV como por
ejemplo la relacion ente el consumo de alcohol y el habito tabaquico; nutricion y
habito tabaquico o bien entre el sedentarismo y otros factores de
riesgo(Berrigan et al. 2003; Dallongeville et al. 1998; Hulshof et al. 1992;
Johnson, Boyle, and Heller 1995; Krick and Sobal 1990; Kronenfeld et al. 1988;
Mulder et al. 1998; Sobell et al. 1990).

La importancia del conocimiento de las posibles sinergias existentes entre los
diferentes FRCV y su impacto sobre el RCV de los pacientes reside en la
elaboracion o implementacion de diferentes estrategias o medidas preventivas
que eviten o en cierto modo disminuyan el riesgo de la aparicion de las ECV.
Esta afirmacion es especialmente importante en todos aquellos FRCV
modificables que se engloban dentro de los estilos de vida y que son
mejorables mediante medidas higiénicas sanitarias (Sobal, Revicki, and
DeForge 1992).

Por tanto, queda patente la necesidad de la deteccion de todos aquellos FRCV
que inciden sobre la aparicion de los ECV con el fin de la implantacién de todas
aquellas medidas preventivas encaminadas a la prevencion de las mismas
(Galan, Rodriguez-Artalejo, and Zorilla 2004; Scott M Grundy et al. 2004)

Normalmente los individuos afectos de alguna patologia cardiovascular, tal
como se ha comentado, suelen presentar varios FRCV que ejercen sinergias
entre si dando lugar a un efecto multiplicador mayor del que se podria esperar

si se presentaran de manera individual. Esta particularidad tiene su relevancia,
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ya que lo que ocurre en un sentido también se cumple en sentido opuesto, es
decir, cualquier medida de control o prevencion sobre cualquier FRCV afectara
a un tercero disminuyendo su efecto sobre el RCV global del paciente. (Aranda
P 1993; Baena Diez et al. 2002)

Resalta los pocos estudios recogidos en la bibliografia cientifica que dan a
conocer la prevalencia de la asociacién de diferentes FRCV en los individuos
asi como el impacto de la aparicion de un nuevo FRCV con los ya
preexistentes. Este hecho es crucial, debido a que para iniciar o implantar
cualquier campafa de control o prevencion en salud publica es necesario tener
conocimiento de la envergadura del problema, en este caso ese dato lo
proporciona la prevalencia de la asociacion de los diferentes FRCV presentes
en los individuos (Banegas Banegas et al. 1993; Cosin Aguilar et al. 2004;
Plans et al. 1994; Séculi et al. 2003)

Lo que si es conocido es la elevada prevalencia de la hipertension, la
hipercolesterolemia y la diabetes mellitus como FRCV en los individuos con
alguna patologia cardiovascular. En algunos estudios se concluye que los
FRCV mas prevalentes son la hipercolesterolemia y la diabetes mellitus. En
otros, se correlaciona cifras elevadas de tension arterial con la presencia de
diabetes melliuts tipo 2; asi como la interaccién entre la diabetes y la
hipercolesterolemia (Cia Gémez P, Mozota Duarte J, Cia Blasco P 1988; Clark
and Perry 1999; European Association for Cardiovascular Prevention &
Rehabilitation et al. 2011)

Maiques A y col estiman que un tercio de los pacientes adultos, con edades
comprendidas entre los 35 y 65 afios, son portadores de dos FRCV y de tres
FRCV en el 5% de la poblacion estudiada. Siendo los mas prevalentes el habito
tabaquico, la dislipemia y la hipertension arterial(Maiques Galan et al. 1995).
Otros estudios determinan que la mayor prevalencia, que existe entre dos
FRCV, es la relacion entre la hipertension arterial y la hipercolesterolemia
seguida de la asociacion entre la diabetes y la hipertension arterial como
segunda causa mas importante siendo la mas inusual la relacion entre la
hipercolesterolemia con la diabetes mellitus tipo 2 (Sanchez R, Fernandez MJ,
Novella B, Sierra B and A 2012; Vegazo et al. 2006)
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Otras publicaciones de nuestro entorno situan la prevalencia entorno al 2% en
pacientes con tres FRCV, y sobre el 4% en pacientes adultos con edades
comprendidas entre los 55-75 afos (Alvarez-Sala et al. 2005; Baena Diez et al.
2002; Gil Montalban et al. 2010; Sanchez R, Fernandez MJ, Novella B, Sierra B
and A 2012)

La relacion existente entre otros factores de riesgo no modificables como la
edad y el sexo ha sido estudiada en aquellos pacientes con mas de un FRCV
asociados con el estilo de vida. Aumentando el riesgo con la edad y no
existiendo ninguna relacién con el género de la poblacién estudiada (Castell et
al. 2010; Gil Montalban et al. 2010; Sanchez R, Fernandez MJ, Novella B,
Sierra B and A 2012).

1.5. Beneficios implementacion medidas higiénico dietéticas:

Al igual que existe una relacién entre los diferentes FRCV presentes en el
individuo, siendo su efecto sinérgico tal como se ha comentado anteriormente.
La adopcion de medidas higiénico sanitarias para combatir o eliminar dichos
FRCYV incide de forma global en la salud del individuo. Por ejemplo, iniciar la
practica frecuente de ejercicio fisico ayuda al establecimiento de otros habitos
saludables (Gray and Leyland 2008; Telama et al. 2005); en este caso en
particular son varias las razones por las que ocurre dicho efecto positivo, de
entre todos ellos destacan: la disminucion de los FRCV, la mejora la
circulacién, la pérdida de peso, la prevencion de la degeneracion 6sea, la
disminucién del estrés, de la ansiedad y de la incidencia en la depresion, asi

como una mejora en la tension arterial de los individuo.

Todas estas circunstancias hacen que individuos que realizan actividad fisica
de forma rutinaria presentan una mayor esperanza de vida, menores tasas de
mortalidad y una reduccion de la misma tras el inicio de la actividad fisica
(Knoops et al. 2004; Paffenbarger et al. 1993). Por tanto, la relacién entre
actividad fisica y tasas de mortalidad es inversamente proporcional, a mayor
actividad fisica mayor disminucion de las tasas de mortalidad (Balady 2002).
Por poner cifras a modo de ejemplo, pacientes con un cuarto de hora al dia o
una hora y media por semana disminuye la mortalidad por cualquier causa y

mejora la esperanza de vida del individuo en 3 anos (Wen et al. 2011).
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La actividad fisica mejora de forma considerable la calidad de vida del paciente,
como consecuencia de su efecto tanto preventivo como “terapéutico” al evitar
o mejorar la incidencia de otros FRCV presentes en el individuo; entre los que
destacan las obesidad, diabetes mellitus, enfermedad obstructiva cronica, y

por ende patologias psicoldégicas asociadas.

En cuanto al efecto o asociacién entre la actividad fisica rutinaria y las
patologias cardiovasculares, la actividad fisica disminuye las tasas de
mortalidad por causa cardiaca (en la misma magnitud que el cese del habito
tabaquico) asi como la prevencién de la patologia cardiaca isquémica (Gielen,
Schuler, and Hambrecht 2001; M. L. Pollock et al. 2000; Sesso, Paffenbarger,
and Lee 2000; Tanasescu et al. 2002). Esta ultima circunstancia se produce por
algunos de los beneficios, ya mencionados, que se derivan del ejercicio fisico:
aumento del flujo sanguineo a nivel coronario el cual mejora la circulacion
colateral y baja la frecuencia cardiaca lo que conlleva a una reduccién del
trabajo del corazén. Esta cadena de factores se traduce en el retraso de la
aparicion de la hipertension arterial en individuos no hipertensos asi como una
mejora en las cifras de presion arterial en aquellos pacientes hipertensos. Se
ha estimado una bajada de diez mmHg en pacientes que han instaurado
durante medio afio ejercicio aerdbico. (Chobanian et al. 2003; Fagard 2001;
Pescatello et al. 2004; Varo Cenarruzabeitia, Martinez Hernandez, and
Martinez-Gonzalez 2003; Warburton, Nicol, and Bredin 2006).

La obesidad y el sobrepeso vienen determinados por la acumulacion de tejido
adiposo. Incremento dificil de prevenir si no se implementan acciones
encaminadas a establecer actividades fisicas que evitan el sedentarismo. El
control a largo plazo de la obesidad y sobrepeso se ve favorecido siempre y
cuando la actividad fisica vaya acompafiada de una dieta equilibrada (R R
Wing and Hill 2001; Rena R Wing and Phelan 2005). Estas dos entidades,
sobrepeso y obesidad, estan implicadas en el desarrollo de diferentes
patologias cardio y cerebrovasculares, asi como otros FRCV como la diabetes
mellitus y otras patologias diversas como las oncoldgicas, dolor lumbar,
reumatolégicas como la artrosis entre otras que impactan en el individuo a

nivel psicosocial.
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La actividad fisica, ejerce mediante una serie de mecanismos perfectamente
conocidos la reduccion del riesgo de diabetes mellitus, al aumentar la tolerancia
a la glucosa (Knowler et al. 2002; Kriska et al. 2003; Sigal et al. 2004). Estos
mecanismos conocidos se clasifican en dos tipos de acuerdo con el efecto

ejercido siendo un grupo los directos y los otros indirectos.

En cuanto a los efectos directos, el ejercicio provoca una sobreexpresion y un
aumento de la sensibilidad de los receptores celulares a la insulina presentes
en el tejido muscular y adiposo, facilitando la entrada de la glucosa desde el
espacio extracelular al interior de las células, impactando en ultima instancia en
la regulacién de la secrecion de la insulina. Lo que facilita, como ya se ha

comentado, la tolerancia a la glucosa.

Sobre los efectos indirectos, en el metabolismo de la glucosa a parte del efecto
que tiene ejercicio fisico sobre otros FRCV y que de rebote también le impactan
como es la reduccion del peso corporal, del porcentaje de masa grasa, éste
provoca una elevacién en la produccién de glucégeno acompanada de una

reduccion de la sintesis de lipoproteinas.

Otras de las patologias que son impactadas de forma positiva tras la
introduccién de la actividad fisica en el individuo son el asma dando lugar a una
disminucién el umbral de las crisis y en la frecuencia de las mismas en los
pacientes pediatricos, aparte de mejorar el estado asmatico del paciente.
También mejoran la calidad de vida y los episodios con afectacién a nivel
pulmonar de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC).

El ejercicio fisico provoca un aumento de la secrecion de endorfinas,
sustancias que provocan una sensacion de bienestar y euforia en el individuo lo
que conlleva una mejora en el estado psicolégico del paciente disminuyendo la
ansiedad y/o depresiéon. Este hecho ha provocado que el ejercicio fisico se
utilice como herramienta en diferentes terapias de deshabituacion de
sustancias psicoactivas como son el tabaco y alcohol entre otras (Brosse et al.
2002; K. M. Pollock 2001; Warburton, Nicol, and Bredin 2006).
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1.6. Determinacion del RCV.

1.6.1. Cribado del riesgo cardiovascular.

Es condicién sine qua non el control de todos los FRCV para la prevencién
tanto primaria como secundaria de las ECV asi como la muerte derivada de la
misma. De todos los FRCV, los que mas influyen sobre el RCV son: el habito
tabaquico, niveles plasmaticos elevados de LDL, la hipertensién arterial y la
presencia de diabetes mellitus. Todos ellos son los culpables de mas del
cincuenta por ciento de la morbilidad por patologia cardiaca entre los
individuos de alto riesgo y de la mortalidad por patologia cardiaca isquémica.

Hoy en dia los métodos utilizados para determinar el RCV global de un
individuo se basan en la relacion existente entre el numero de eventos
cardiovasculares y la presencia de FRCV de una determinada poblacion. A
parte de tener en cuenta el niumero de los FRCV presentes también se
considera la intensidad de los mismos. La estratificacion de los individuos de
acuerdo con estos métodos permite tanto el control como la modificacién de los
FRCV mediante actuaciones precoces, que pueden ser preventivas o
terapéuticas. Si el individuo no ha padecido ningun evento cardiovascular
previo hablamos de prevencién primaria, y secundaria en el caso que ya haya
sufrido algun episodio anterior (D’Agostino et al. 2008b; Graham, Atar, Borch-
Johnsen, et al. 2007) Todo ello ha llevado al desarrollo de varias escalas para

determinar el RCV, enumerandose a continuacién las mas importantes:
Escala de Framingham.

Es la primera escala que se elaboré para la determinacion del RCV de la
poblacién general. Para el calculo del RCV tiene en cuenta los siguientes
FRCV: edad, género, niveles plasmaticos HDLc y de colesterol total, presion
arterial sistdlica, habito tabaquico, diabetes y la presencia de hipertrofia
ventricular izquierda (HVI). Esta escala informa sobre el riesgo a sufrir una
serie de eventos cardiacos (angor/infarto agudo de miocardio) e incluso la

muerte por causa coronaria durante la proxima década de vida del paciente.
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A la hora de determinar el riesgo utilizando esta escala se pueden hacer una
serie de asunciones ante la ausencia o la imposibilidad de determinar o
cuantificar alguno de los FRCV comentados. Por ejemplo, ante la ausencia del
dato del HDLc plasmatico en el caso de individuos varones se puede asumir la
cifra de 39 mg/dl y de 43 mg/dl en el caso de las mujeres. Si no se dispone de
informacion acerca de la hipertrofia ventricular se considera que el paciente no

sufre tal morbilidad.

Uno de los principales inconvenientes que presenta esta escala a la hora de
utilizarla en nuestro entorno es que utiliza datos del estudio Framingham donde
los individuos participantes eran norteamericanos, lo que conlleva a que se
sobreestime el RCV. La razén de dicha sobreestimaciéon con respecto a nuestro
entorno se debe a la mayor prevalencia de patologias cardiovasculares en la
poblacién de estudio, lo que ha motivado que se hayan hecho adaptaciones a
nivel local (Elosua R, Belmonte E, Senti M, Masia R 2000; Menotti and Puddu
2016).

Otra desventaja, de la escala Framingham es que mide mejor el RCV de una
poblacion determinada si se compara respecto a la determinacion del RCV de
un individuo en particular. Tampoco considera el historial familiar relacionado
con las ECV en edades tempranas, ni la hipertrigliceridemia; que son FRCV
importantes tal como se ha comentado anteriormente (S M Grundy et al. 1998;
Robson et al. 2000)

Ademas, en pacientes que presentan un unico FRCV con un nivel de gravedad
alto, la escala Framingham no determina de forma correcta el RCV global del
paciente.

Por ultimo, en ancianos la determinacién del RCV es mas predecible respecto a

individuos jovenes y en pacientes afectos de diabetes mellitus infra estima el
RCV (Haffner et al. 1998; Robson et al. 2000; X 1997).
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Escala “Registre Gironi del Cor” (REGICOR).

Esta escala es un ejemplo del desarrollo local de escalas para determinar el
RCV global, a diez afos, de los pacientes con el fin de subsanar las

limitaciones comentadas por la escala Framingham.

La escala REGICOR no incluye la presencia de hipertrofia ventricular izquierda
como FRCV, las variables que si tiene en cuenta son el resto de variables
incluidas en la escala Framingham ademas de la presién diastélica(Brotons et
al. 2004). La estratificacion de los pacientes se hace de acuerdo a los
siguientes grupo poblacionales; pacientes de bajo riesgo con cifras inferiores al
%5, moderado 5-9,9%; alto 10-14,9% vy elevado por encima del 15% (Jaume
Marrugat et al. 2011).

Escala “Systematic Coronary Risk Evaluation” (SCORE).

Esta escala determina la probabilidad de sufrir un evento que lleve a la muerte
del paciente, las escalas anteriores s6lo hacen referencia a la probabilidad de
sufrir un evento cardiovascular independientemente de si provoca o no la

muerte.

Tiene en cuenta las mismas variables que la escala REGICOR excepto la
ausencia de diabetes mellitus, la edad de la poblacion a la que se dirige.
SCORE solo considera individuos con edades comprendidas entre los 40 y 65
afos(R. M. Conroy et al. 2003).

Se han publicado diferentes versiones de la escala SCORE en funcion del RCV

de la poblacion estudiada, en nuestro pais se utilizan las tablas de bajo riesgo.

El individuo se clasifica en uno de los siguientes niveles, riesgo bajo, medio,

alto o muy alto, de acuerdo con la presencia de los FRCV.

La estratificacion en funcion del SCORE es la siguiente: cifras <1% el individuo
se clasifica en el grupo de riesgo bajo, entre el 21% y el <5% riesgo medio,

entre 5 y 10% alto riesgo y muy alto riesgo con valores por encima del 10%.

De acuerdo con lo comentado, los pacientes se clasifican con riesgo alto si

presentan cifras de SCORE entre el 5 y 10% o bien si presentan alguna de las
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siguientes comorbilidades o FRCV: insuficiencia renal cronica moderada;
presencia diabetes tipo 1 o 2 sin presencia de otro FRCV sin afeccion de
organo diana, concentraciones plasmaticas elevadas LDL o hipertension

arterial.

De forma similar al grupo de pacientes con alto riesgo los pacientes son
clasificados con riesgo muy alto, a pesar de no presentar un SCORE por
encima del 10%, si presentan alguno de los FRCV: patologia cardiovascular
diagnosticada, insuficiencia renal cronica grave o bien diabetes tipo 1 o0 2 junto

con algun FRCV o bien con afeccion de érgano diana.

La escala SCORE fue modificada con el fin de clasificar aquellos pacientes
jévenes que eran identificados como individuos con riesgo bajo debido a la
edad a pesar de la presencia de diabetes. Lo que implicaba un RCV globlal y
relativo mayor que el calculado con la escala SCORE inicial (Brotons et al.
2014; Royo-Bordonada et al. 2017). Esta modificacion fue realizada para

adaptarlo a las guias europeas destinadas a la prevencion de las ECV.

La escala SCORE no tiene en cuenta el impacto de otros FRCV que han
demostrado su influencia sobre el RCV, estos FRCV son los siguientes:
antecedentes familiares con ECV precoz (varones menores de 55 afios,
mujeres por debajo de los 65), hipertrigliceridemia, altos niveles plasmaticos de
fibrindgeno, liproproteina A, apolipoproteina B entre otros; hiperglucemia que
no cumplen criterios diagndstico de diabetes y el impacto del sobrepeso en

pacientes jovenes respecto a individuos de mayor edad.

En pacientes con edades por encima de los 60 afios se debe tener en cuenta el
impacto de la edad ya que la presencia de determinados FRCV impacta en
mayor medida sobre el RCV del individuo, hecho que no ocurre en pacientes
mas jovenes. En estos ultimos se debe tener en cuenta el RCV relativo para
poder identificar aquellos que presentan un RCV bajo y deben ser

considerados como pacientes de riesgo alto o muy alto.

De acuerdo con la escala SCORE los pacientes clasificados con alto riesgo son
subsidiarios de cambio en el estilo de vida con la adopcion de medidas

higiénico dietéticas y pueden ser subsidiarios de recibir tratamiento
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farmacoterapéutico. Tratamiento que si debe ser instaurado en todos aquellos

pacientes clasificados en el grupo riesgo muy alto.

Escala “Dislipemia, Obesidad y Riesgo Cardiovascular en
Espana” (DORICA).

Asi como el indice REGICOR se llevo a cabo en una sola regién en nuestro
pais (Girona), la escala DORICA se obtuvo a partir de una publicacion que
recogia datos de diferentes estudios epidemioldgicos previos recogidos en
varias zonas geograficas de Espafia, los datos procedian de las siguientes
comunidades autonomas: Andalucia, Islas Baleares, Cataluia, Islas Canarias,
Galicia, Madrid, Murcia, Comunidad Valenciana y Pais Vasco (Aranceta J,
Pérez C, Amela C 1994; Aranceta J, Pérez C, Marzana |, Egileor |, Gonzalez de
Galdeano L and J. 1995; Mataix J, Llopis J, Martinez de Victoria E, Montellano
MA, Lopez M and P 1999; Quiles Izquierdo and Vioque 1996; R. Tojo Sierra
1999; Serra Majem L, Ribas Barba L, Garcia Closas R, Ramon JM, Salvador G
1996; Serra Majem L n.d.; Tormo MJ, Navarro MC, Chirlaque MD 1997; Tur JA
n.d., n.d.). Las tablas obtenidas tienen en cuenta la franja edades que va desde
los 25 hasta los 64 afos de edad siendo los FRCV que recogen: diabetes

mellitus, niveles plasmaticos colesterol elevados y habito tabaquico.

Ecuacion de Riesgo Cardiovascular Espainola (ERICE).

Esta herramienta permite determinar el RCV global del individuo, en
contraposicién de otros indices o escalas mencionados como por ejemplo el
indice SCORE que solo permite determinar el riesgo de muerte por causa
cardiovascular o el indice REGICOR el cual so6lo determina el RCV. Otra
ventaja de esta ecuacion es la inclusion de pacientes con edades superiores a
los 80 afios asi y el uso de medicamentos antihipertensivos. Esto hace que se
subsanen o se solucionen varias de las desventajas o inconvenientes de las

escalas o indices mencionados anteriormente.

Todo ello hace que esta ecuacidén se alinee con lo recogido por el grupo de
trabajo Fourth Joint Task Force donde se indica la necesidad de elaborar
indices en areas geograficas especificas en diferentes zonas de Europa asi

como la inclusion de los pacientes ancianos. Con el fin de detectar aquellos
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pacientes asintomaticos con un RCV alto y establecer medidas preventivas

adecuadas.

Para la obtencion de ERICE se recogieron datos de individuos con mas de 30
afios que fueron seleccionados de forma aleatoria y exentos de cualquier
patologia cardivoascular. Estos fueron obtenidos de los siguientes estudios:
CORSAIB, VIVA, REGICOR y EPICARDIAN (Balkau et al. 2002; Gabriel et al.
2009; Gabriel R, Alonso M, Parra J, Fernandez-Carreira JM and Guijarro, C.,
Brotons, C., Camarelles, F., Medrano, M. J., Moreno, J. L., & Del Rio 2009;
Masia et al. 1998; Rigo Carratala et al. 2005; R. G. Sanchez et al. 2004) asi
como de las siguientes cohortes poblacionales Talavera, Murcia y Albacete
(Gabriel, Brotons, Tormo, Segura, Rigo, Elosua, Carbayo, Gavrila, Moral,
Tuomilehto, Muhiz, et al. 2015; Rodriguez Parios et al. 2000; Segura Fragoso
and Rius Mery 1999; Tormo MJ, Navarro MC, Chirlaque MD 1997).

Tablas calculo Riesgo cardiovascular Organizacion Mundial
Salud.

Este criterio comparte con las otras escalas e indices el uso de los siguientes
FRCV: obesidad, hipertensién arterial, trigliceridemia, colesterolemia, diabetes
mellitus, edad y sexo. A diferencia de las anteriores incluye como FRCV nivel

socioecondmico de los individuos.

El uso de dichas tablas permite clasificar el RCV de los individuos en funcién
del area geografica y establecer las medidas preventivas pertinentes para
controlar los FRCV presentes (Armas Rojas NB, de la Noval GR, Duefas HA,
Castillo NJC, Suarez MR and GA. 2014).

Edad del corazén.

Refleja la ganancia o pérdida de esperanza de vida en funcién de los FRCV
presentes, es decir, es una forma diferente de medir el RCV y pone de
manifiesto el estado del sistema cardiovascular y como pueden afectar los
diferentes FRCV en la salud del paciente (D'Agostino et al 2008). Para el
célculo de la edad del corazén se han tenido en cuenta los datos recogidos en

el estudio Framingham.
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Este concepto refleja la edad del corazén del individuo en funcion del calculo
del RCV (realizado por la escala Framingham) que se corresponderia con la
edad de un paciente con los FRCV en el rango de la normalidad.

La utilidad de informar el RCV de acuerdo con este indicador o escala se ha
recogido en varias publicaciones, cuyas conclusiones ponen de manifiesto que
los pacientes entienden mejor su RCV en funcion de la edad tedrica de su
corazdn (que no tiene porque ser la biolégica) respecto a los conceptos de
RCV expresados en probabilidades de aparicion de ECV (Lopez-Gonzalez et
al. 2015; Soureti et al. 2010). Los autores consideran que en Estados Unidos
de América, las ECV se reducirian entorno al 40% de los casos si los pacientes
controlaran los FRCV hasta el punto de hacer coincidir la edad del corazén con
la edad biolégica del individuo.

Por tanto, lo que consigue este criterio es dar a conocer a pacientes jovenes su
RCV “real” ya que en este grupo poblacional si se calcula su RCV de acuerdo
con las escalas o indices “antiguos” su RCV absoluto es bajo, pero su RCV
relativo es alto. De manera que si no se establecen cambios en su estilo de
vida con el fin de modificar sus actuales FRCV provocara la aparicion de ECV a
lo largo del tiempo.

Edad vascular.

La edad vascular (EV) es otra manera de expresar el RCV similar a la edad del
corazon. En este caso en particular hacer referencia a las arterias en vez del
corazon, es decir, determina la edad “tedrica” que presentan las arterias del
individuo que es igual a la edad de un paciente, del mismo sexo, con los FRCV
dentro del rango de normalidad (Cuende 2016b). En esta ocasion se utilizan los
datos publicados en las tablas de la escala SCORE, tal como ocurre con el
criterio edad del corazén es de gran utilidad en la cohorte poblacional de
pacientes jovenes que presentan un RCV absoluto bajo, el cual en este caso
puede ir acompanado por un RCV relativo alto (Cuende, Cuende, and
Calaveras-Lagartos 2010). Ademas, al igual que ocurre con la edad del
corazon hace mas entendible el concepto de RCV en aquellos pacientes con
un RCV relativo elevado, trasladandole la idea de que sus arterias presentan

un estado actual similar al de una persona con una edad muy superior a su
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edad bioldgica.

Otros modelos asociados al RCV.

indices Aterogénicos.

De acuerdo con lo comentado anteriormente la formacion de la placa de
ateroma es el resultado de la combinacion de una serie de FRCV de entre los
que destaca las alteraciones del metabolismo lipidico. Responsable de casi la
mitad del RCV presente en los pacientes. De ahi, el uso de los indice
aterogénicos en la determinacién del RCV; indices que de acuerdo con los
estudios publicados presentan ventajas a la hora determinar el RCV respecto al
uso aislado de los parametros bioquimicos implicados en el metabolismo
lipidico. Por tanto, dichos indices se consideran mejores predictores que los
parametros lipidicos individuales (Kinosian, Glick, and Garland 1994; Ridker,
Stampfer, and Rifai 2001; Stampfer et al. 1996; Yusuf, Hawken, Ounpuu, et al.
2004)

Dentro de los indices aterogénicos destacan los siguientes: indice de Castelli,

indice de Kannel e indice de Rouffy.

Sindrome metabodlico.

Consiste en una serie de alteraciones metabdlicas presentes en el paciente de
manera concomitante y cuya principal caracteristica en comun es la resistencia
a la insulina por parte del individuo. En la bibliografia cientifica se recogen
diferentes definiciones al respecto, siendo: la obesidad central, las alteraciones
en las concentraciones plasmaticas de las sustancias lipidicas, la hipertension
arterial y los niveles sanguineos de glucosa los principales elementos

definitorios de dicho sindrome.

El sindrome metabdlico es considerado como FRCV y como factor de riesgo
asociado a la diabetes, incidiendo sobre el RCV y el prondstico de los
pacientes. También tiene su influencia sobre el prondstico de los pacientes que
han padecido infarto agudo de miocardio (Levantesi et al. 2005; Pinheiro et al.
2009). Lo que implica la necesidad de establecer medidas correctoras desde el
punto de vista poblacional para disminuir la prevalencia del RCV entre la

poblacién general, tal como ocurre con el resto de FRCV modificables.
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Escalas de riesgo de diabetes tipo 2.

Dentro de los multiples factores implicados en la aterosclerosis se encuentra la
diabetes mellitus del adulto (tipo 2). Existen multiples modelos para determinar
el riesgo o probabilidad de cursar dicha patologia, destaca FINDRISC escala
basada en datos procedentes de pacientes finlandeses y gracias a su eficacia y
utiidad ha sido adaptado posteriormente a diferentes areas geograficas
(Gagliardino et al. 2018; Soriguer et al. 2012). No es la unica escala utilizada o
creada para determinar el riesgo de diabetes, existen otras como son la
alemana German Diabetes Risk Score, la danesa Danish Diabetes Risk Score
(Glimer et al. 2004; Hartwig et al. 2013; Paprott et al. 2016) entre otras. La
gran mayoria de ellas comparten el uso de unas variables o parametros en
comun para su calculo o determinacion entre los que destacan: dieta, ejercicio,

hipertension arterial, edad, historia familiar de diabetes mellitus entre otros

Tal como ocurre con otras escalas o0 modelos para establecer un determinado
riesgo o probabilidad de sufrir algun evento o enfermedad, estas escalas o
modelos son utilizadas para instaurar acciones o medidas preventivas para

paliar o eliminar todo riesgo posible.
Otros indices.

Existen otros indices que han demostrado su correlacion con el RCV de los
pacientes asi como con determinadas entidades o patologias que a su vez son
consideradas FRCV, entre los que destacan: la ateroesclerosis, la diabetes,
adiposidad visceral, hipertension arterial, resistencia a la insulina y enfermedad

coronaria.
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2. HIPOTESIS:
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Las variables que influyen en que una persona presente valores mas elevados
de riesgo cardiovascular con el modelo ERICE son la edad, sexo, clase social,
consumo de tabaco, ejercicio fisico, alimentacion cardiosaludable y consumo

de alcohol.
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3. OBJETIVOS:
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3.1. Objetivos Principales:

. Valorar la relaciéon de variables sociodemograficas y habitos saludables
con los valores medios de la escala ERICE.

. Valorar la relacién de otros parametros de riesgo cardiovascular con los
valores medios de la escala ERICE

. Valorar la relaciéon de variables sociodemograficas y habitos saludables
con la prevalencia de valores moderados y altos con la escala ERICE.

. Valorar la relacién de otros parametros de riesgo cardiovascular con la
prevalencia de valores moderados y altos con la escala ERICE.

. Valorar la influencia, mediante regresién logistica binaria de variables
sociodemograficas, habitos saludables, parametros clinicos y analiticos
en los valores moderados-altos de la escala ERICE.

. Valorar mediante curvas ROC las escalas relacionadas con el riesgo
vascular que mejor ajustan la probabilidad de presentar un ERICE

moderado alto.

3.2. Objetivos Secundarios:

. Valorar la relacion de la edad, sexo y clase social con los valores medios
de la escala ERICE.

. Valorar la relacion del consumo de tabaco, ejercicio fisico, alimentacién
cardiosaludable y consumo de alcohol con los valores medios de la
escala ERICE.

. Valorar la relacion de parametros antropométricos, clinicos y analiticos
con los valores medios de la escala ERICE.

. Valorar la relacién de indices aterogénicos, sindrome metabadlico, cintura
hipertrigliceridémica y estimadores de grasa corporal con los valores
medios de la escala ERICE.

. Valorar la relacién de otras escalas de RCV y escalas de riesgo de
diabetes tipo 2 con los valores medios de la escala ERICE.

. Valorar la relaciéon de nuevos indicadores de RCV con los valores

medios de la escala ERICE
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7. Valorar la relacion de la edad, sexo y clase social con la prevalencia de
valores moderados y altos de la escala ERICE.

8. Valorar la relacién del consumo de tabaco, ejercicio fisico, alimentacion
cardiosaludable y consumo de alcohol con la prevalencia de valores
moderados y altos de la escala ERICE..

9. Valorar la relaciéon de parametros antropométricos, clinicos y analiticos
con la prevalencia de valores moderados y altos de la escala ERICE.
10.Valorar la relacién de indices aterogénicos, sindrome metabdlico, cintura
hipertrigliceridémica y estimadores de grasa corporal con la prevalencia

de valores moderados y altos de la escala ERICE.

11.Valorar la relacion de otras escalas de RCV y escalas de riesgo de
diabetes tipo 2 con la prevalencia de valores moderados y altos de la
escala ERICE.

12.Valorar la relacion de nuevos indicadores de RCV con la prevalencia de
valores moderados y altos de la escala ERICE.

13.Valorar la influencia, mediante regresién logistica binaria de la edad,
sexo Y clase social en los valores moderados-altos de la escala ERICE.

14.Valorar la influencia, mediante regresion logistica binaria del consumo de
tabaco, ejercicio fisico, alimentacion cardiosaludable y consumo de
alcohol en los valores moderados-altos de la escala ERICE.

15.Valorar la influencia, mediante regresién logistica binaria de variables

clinicas y analiticas en los valores moderados-altos de la escala ERICE.
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4. MATERIALES Y METODOS
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4.1. Caracteristicas del estudio y participantes incluidos

El presente estudio descriptivo observacional se llevdo a cabo en la isla de
Mallorca entre poblacion laboralmente activa perteneciente a diferentes
estratos sociales en sector servicios (comercio, hosteleria y construccion) y

administraciones publicas (sanidad) entre enero y diciembre del 2017.

Los datos recogidos proceden de la vigilancia de la salud realizada en los
correspondientes centros de trabajo. Previa participacion en el presente estudio
cada trabajador aceptaba y otorgaba su consentimiento para se incluido en el
mismo asi como el uso epidemioldgico de los datos, segun se recoge en la Ley
Oficial de Proteccion de Datos (LOPD)(Ley Organica 3/2018, de 5 de
diciembre, de Proteccion de Datos Personales y garantia de los derechos
digitales 2018).

Los criterios de inclusion que se tuvieron en cuenta fueron que los individuos
presentaran una edad superior a 20 afos, aceptaran participar en el estudio y
como se ha comentado previamente dieran su consentimiento informado por

escrito a la hora de utilizar sus datos con fines epidemioldgicos.
El nimero de casos recogidos fue de 49.956.

Los Comités de Seguridad y Salud de las diferentes empresas fueron
informadas sobre el estudio llevado a cabo en sus instalaciones cumpliendo asi
con todos los requerimientos legales necesario y recogidos en la Ley de
Prevencion de Riesgos Laborales (LPRL)(Ley 31/1995, de 8 de noviembre, de
prevencion de Riesgos Laborales. 1995) y en el Reglamento de los Servicios

de Prevencion.

4.2. Material y Método.

Para cada uno de los individuos incluidos en el estudio se recogieron variables:
socio-demograficas, clinicas, parametros bioquimicos, estilo de vida asi como
la valoracion del RCV basada en una serie de indices y escalas que se recogen

mas adelante.
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Variables de la poblacién estudiada:
Variables socio-demograficas.

Respecto a las variables socio-demograficas se recogieron la edad, el sexo y el

estrato social al que pertenecian los individuos.

Edad: Se expresa en afos de vida. Para el estudio sdlo se
tuvieron en cuenta los datos de pacientes con edades comprendidas
entre los 20 y 68 anos. Los individuos se clasificaron en diferentes
rangos de edad, que se especifican a continuacion:

» De 20 a 29 arios.
= De 30 a 39 arios.
= De 40 a 49 arios.
» De 50 a 68 arios.

Género: Variable categérica, clasificandose a los individuos como

mujer u hombre, segun procediera.

Clase social y tipo de trabajo. Se determina a partir de la
Clasificacion Nacional de Ocupaciones del afio 2011 (CNO-11) y
partiendo de la propuesta realizada por el grupo de determinantes
sociales de la Sociedad Espafiola de Epidemiologia. La clasificacion

inicial incluye siete grupos (Domingo-Salvany et al. 2013):

= (Categoria I: Directores y gerentes de establecimientos de 10 6
mas asalariados y profesionales tradicionalmente asociados a
licenciaturas universitarias. Incluye 28 cddigos de la CNO-11.

= Categoria Il: Directores y gerentes de establecimientos de
menos de 10 asalariados, profesionales tradicionalmente
asociados a diplomaturas universitarias y otros profesionales
de apoyo técnico. Deportistas y artistas. Incluye 24 cédigos de
la CNO-11.

= Categoria lll: Ocupaciones intermedias: asalariados de tipo

administrativo y profesionales de apoyo a la gestion
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administrativa y de otros servicios. Incluye 27 cdédigos de la
CNO-11.

Categoria |V: Trabajadores/as por cuenta propia. Debe
sefalarse que en esta categoria no se incluiran profesionales
tradicionalmente asociados a formacion universitaria que
desemperfien actividades profesionales por cuenta propia,
puesto que deberan ser incluidos en las categorias | o Il
Incluye 3 codigos de la CNO-11.

Categoria V: Supervisores y trabajadores en ocupaciones
técnicas cualificadas. Incluye 23 codigos de la CNO-11.
Categoria VI: Trabajadores cualificados del sector primario y
otros trabajadores semicualificados. Incluye 42 cddigos de la
CNO-11.

Categoria VII: Trabajadores no cualificados. Incluye 22
codigos de la CNO-11.

Esta clasificacion queda reducida en nuestro trabajo a tres categorias: (tabla 4)

Clase |. Directores/gerentes, profesionales universitarios,
deportistas y artistas (grupos | y Il de la clasificacién anterior).
Clase Il. Ocupaciones intermedias y trabajadores por cuenta
propia sin asalariados (grupos Il y IV de la clasificacion
anterior).

Clase lll. trabajadores los/as trabajadores/as no
cualificados/as (grupos 1V, V, VI y VIl de la clasificacién

anterior).
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Tabla 4. Agrupaciones propuestas para la Clase Social Ocupacional

Clasificacion exhaustiva

Clasificacién agrupada |

(CSO).

Clasificacion agrupada Il

Clasificacion agrupada Il

Clasificacion agrupada lll

| Directores/as y gerentes

de establecimientos de 10 o

mas asalariados/as y
profesionales
tradicionalmente
asociados/as a

licenciaturas universitarias

Il Directores/as y gerentes
de establecimientos de
menos de 10
trabajadores/as,
profesionales
tradicionalmente
asociados/as a
diplomaturas universitarias
y otros/as profesionales de
apoyo técnico. Deportistas

y artistas

11l Ocupaciones
intermedias: asalariados/as
de tipo administrativo y
profesionales de apoyo a la
gestion administrativa y de

otros servicios

IV Trabajadores/as por

cuenta propia

V Supervisores/as y
trabajadores/as en
ocupaciones técnicas

cualificadas

VI Trabajadores/as
cualificados/as del sector
primario y otros/as
trabajadores/as

semicualificados/as

VIl Trabajadores/as no

cualificados/as

(6 categorias)

| Directores/as y gerentes

de establecimientos de 10 o

mas asalariados/as y
profesionales
tradicionalmente
asociados/as a

licenciaturas universitarias

Il Directores/as y gerentes
de establecimientos de
menos de 10
trabajadores/as,
profesionales
tradicionalmente
asociados/as a
diplomaturas universitarias
y otros/as profesionales de
apoyo técnico. Deportistas

y artistas

11l Ocupaciones intermedias
y trabajadores/as por
cuenta propia

IV Supervisores/as y
trabajadores/as en
ocupaciones técnicas

cualificadas

V Trabajadores/as
cualificados/as del sector
primario y otros/as
trabajadores/as

semicualificados/as

VI Trabajadores/as no

cualificados/as

(5 categorias)

| Directores/as y gerentes

de establecimientos de 10 o

mas asalariados/as y
profesionales
tradicionalmente
asociados/as a

licenciaturas universitarias

Il Directores/as y gerentes
de establecimientos de
menos de 10
trabajadores/as,
profesionales
tradicionalmente
asociados/as a
diplomaturas universitarias
y otros/as profesionales de
apoyo técnico. Deportistas

y artistas

11l Ocupaciones intermedias
y trabajadores/as por
cuenta propia

IV Supervisores/as y
trabajadores/as en
ocupaciones técnicas
cualificadas y

semicualificadas.

V Trabajadores/as no

cualificados/as

(Domingo-Salvany et al. 2013)

(3 categorias)

| Directores/as y gerentes y

profesionales

universitarios/as

Il Ocupaciones intermedias
y trabajadores/as por
cuenta propia

11l Trabajadores manuales

| Trabajadores/asno

(2 categorias)

manuales

Il Trabajadores manuales
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Nivel estudios: Los participantes se categorizaron en los
siguientes tres niveles educativos. De acuerdo con el sistema

educativo vigente en Espafia:

» Primarios: Si el participante realizd los seis niveles que va
desde primero a sexto de primaria.

» Secundarios: En el caso de haber cursado los siguientes

ciclos, el primero formado por los cursos que van de
primero a tercero de la educacion secundaria obligatoria
(E.S.O) y el segundo ciclo que consta solo de un curso que
es cuarto de la E.S.O.
Si los estudios se cursaron antes del 2010, se clasificd en
este grupo a todos aquellos que hubieran cursado séptimo
y octavo de primaria asi como primero y segundo del
Bachillerato Unificado Polivalente (B.U.P.)

» Universitarios: Donde se incluyen todos aquellos que
hubieran realizado alguna ensefanza universitaria en
cualquiera de las estructuras establecidas y de acuerdo
con la legislacion vigente en el momento de haber sido

cursadas.

Variables antropomeétricas.

Dentro de las variables antropométricas se incluyeron: el peso, la altura, el

perimetro de cintura y cadera.

Los profesionales sanitarios adscritos a los diferentes departamentos de salud
laboral de los centros de trabajo fueron los encargados de determinar y recoger

las variables recogidas en el presente epigrafe.

El modus operandi seguido para determinar el peso, talla, composicion corporal

y diferentes perimetros se especifican a continuacion.

Para el peso, el individuo fue pesado en ropa interior en bipedestacién de

frente con los brazos extendidos en contacto con el tronco, utilizandose para la
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determinacion del peso el kilogramo como unidad de medida. En la
determinacion de la composicion corporal el individuo fue colocado de la misma

forma y utilizandose la técnica de la bioimpedancia para tal fin.

En cuanto a la altura se procedié de manera similar al peso, el individuo se
posiciond en bipedestacion, con los pies juntos, tronco erguido y descalzo. En
esta ocasioén se utilizé el centimetro como unidad de medida. Conservando la
misma posicion se determino el perimetro de cintura abdominal colocandose la
cinta métrica en la ultima costilla flotante paralela al suelo determinando el
perimetro del abdomen entre las crestas iliacas y la costilla inferior. La unidad
de medida utilizada fue el centimetro. En la siguiente figura (figura 13) se

especifica el modus operandi para la medida del perimetro abdominal.

Figura 13. Medicién del perimetro de perimetro de la cintura abdominal.

Tips:
Asegurarse que la cinta métrica tenga un adecuado contacto con la piel. (No apretado)
Tomar la medida luego de unarespiracion normal, Mantener el abdomen relajado
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WHO STEPwise approach to surveillance (STEPS). Geneva, World Health Organization (WHO), 2008

National Institutes of Health (NIH) 2000, 00-408

Manteniendo la misma posicién descrita en el parametro anterior se determind
el perimetro de la cadera en centimetros de acuerdo con la figura adjunta

(figura 14), colocando la cita métrica en la zona mas ancha de los gluteos.
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Figura 14. Medicién del perimetro de cadera.
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El instrumental utilizado determinar el peso y la altura de los individuos fue la
bascula SECA 700 (Figura 15). Con una capacidad maxima para el peso de
200 kg, divididos en fracciones de 50 gramos. El tallimetro utilizado era
telescopico, médelo SECA 220 incorporado en la bascula, con un rango de

medida de 60 a 200 cm divididos a escala milimétrica.

Figura 15. Bascula SECA 700.

e—— )
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Los perimetros de cadera y cintura fueron determinados con la cinta métrica
modelo SECA 20 (figura 16), con un rango de mediad que va desde 1 cm hasta
los 200 cm, divididos a escala milimétrica.

Figura 16. Cinta métrica SECA 20.

En la determinacién de la composicion corporal se utilizé el analizador
TANITABC-420MA (figura 17).
Figura 17. Analizador TANITABC-420MA.
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Variables clinicas.

La tension arterial sistdlica y diastdlica fueron las variables clinicas recogidas.
Tal como se procedid con las variables antropométricas, los profesionales
sanitarios adscritos a los diferentes departamentos de salud laboral de los

centros de trabajo fueron los encargados de determinar y recoger dichas.

Se determinaron situando a los participantes en decubito supino, tras mantener
al individuo en reposo durante 10 minutos, se recogieron tres determinaciones
consecutivas con intervalos de un minuto, el valor que se tuvo en cuenta fue la
media de estas tres determinaciones. Los resultados de esta variable se

expresaron en milimetros de mercurio (mmHg).

La escala utilizada para clasificar a los individuos en funcion de la tension
arterial fue la JNC 8 (Eighth Joint National Committee)(James et al. 2014)
(Tabla 8).

Tabla 8. Criterios JNC 8 para clasificar los valores de tensién arterial en

adultos.

CLASIFICACION TENSION ARTERIAL ADULTOS

TENSION ARTERIAL SISTOLICA (mmHg) = DIASTOLICA (mmHg)

NORMAL <120 y <80
PRE-HIPERTENSION 120-139 6 80-90
HIPERTENSION GRADO 1 140-159 6 90-99
HIPERTENSION GRADO 2 > 160 62100

(James et al. 2014)

Los valores de tension arterial, tanto sistélica como diastdélica, se midieron con

un esfigmomandmetro automatico modelo OMRON M3 calibrado (figura 18).
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Figura 18. Esfingomanémetro OMRON M3.

Parametros bioquimicos.

Los parametros bioquimicos considerados en el presente estudio fueron las
concentraciones plasmaticas de glucosa, colesterol total, triglicéridos y las
diferentes lipoproteinas (c-LDL y c-HDL).

El procedimiento utilizado para la extraccion de la sangre se realizd por
venopuncion periférica después de ayuno nocturno de no menos de 12 horas.
Las extracciones fueron procesadas en un periodo maximo de 2 a 3 dias por

los servicios de analisis clinicos de referencia.

Se utilizaron métodos enzimaticos para determinar las concentraciones
plasmaticas de glucosa, colesterol y triglicéridos. Como unidades de medida se
utilizo el miligramo/decilitro (mg/dl). Para la lipopropteina cHDL se realizd por
precipitacion con dextrano-sulfato CI2Mg y la férmula de Friedewald (si la cifra
de triglicéridos real era inferior a 400 mg/dl) para cLDL en ambos casos se

expresaron en mg/dl.

Férmula de Friedewald: cLDL= colesterol total —.cHDL- triglicéridos/5 (en
mg/l).

Los rangos utilizados para determinar la glucemia del paciente se hicieron de
acuerdo con las recomendaciones de la Asociacion Estadounidense para la

Diabetes (Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus 2010).

e Normal: <100 mg/dl.
e Glucemia basal alterada: 100-125 mg/dl.
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e Hiperglucemia> 125 mg/dl.

En cuanto al perfil lipidico la clasificacion se bas6 en las recomendaciones de

la fundacion espariola del corazén (Valle Mufioz n.d.).

Colesterol total, la clasificacion utilizada fue:

e Normal: menos de 200 mg/dl.
o Normal-alto: entre 200 y 239mg/dl.
e Alto: por encima de 239 mg/dl.

Para la lipoproteina LDL se tuvo en cuenta:

e Normal: menos de 100 mg/dI.
o Normal-alto: de 100 a 159 mg/dl.
e Alto: por encima de 159 mg/dl.

En el caso de la trigliceridemia la clasificacion empleada fue:

e Normal: menos de 150 mg/dI.
o Normal-alto: entre 150 y 199 mg/dl.
e Alto: por encima de 199 mg/dl.

Estilo de vida.

El habito tabaquico, actividad fisica y dieta fueron las variables incluidas en el
grupo de estilo de vida. La informacion fue obtenida en la entrevista clinica

realizada a cada uno de los participantes.

El habito tabaquico como variable dicotémica que es, supuso que los pacientes
fueron clasificados como fumadores o no fumadores. Para determinar si el
individuo era fumador se tuvo en cuenta si el consumo regular de tabaco fue de
1 cigarrillo al dia como minimo o equivalente de acuerdo con otro tipo de
consumo durante el ultimo mes; o bien si habia dejado de fumar dentro del

ultima ano.

Los no fumadores fueron todos aquellos individuos que habian dejado de fumar

desde hacia mas de un ano o bien nunca fueron fumadores.
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El seguimiento de una dieta cardiosaludable se valoré de acuerdo con un
cuestionario de adherencia a la dieta mediterranea, que tiene como
fundamento el Test Predimed (M. A. Martinez-Gonzalez et al. 2019), basado en
14 preguntas con puntuaciones de 0 6 1 punto. Resultados inferiores a nueve
se considera que el individuo no sigue una dieta cardiosaludable y valores

superiores se corresponderian con una buena adherencia de la misma.

Para establecer el grado de actividad fisica realizada por cada individuo se
utilizé el cuestionario International Phisical Activity Qustionnaire (IPAQ) (Hallal
and Victora 2004). Cuestionario que recoge siete preguntas a cumplimentar por
el propio individuo en el cual se determina la actividad realizada durante la

ultima semana.

La unidad de medida para tal efecto ha sido en METs, dicha unidad de medida

permite calcular los requerimientos caléricos de la persona.

Los criterios de valoracion del cuestionario IPAQ se recogen en la siguiente
tabla (tabla 9).

Tabla 9. Criterios de valoraciéon del cuestionario IPAQ.

VALOR DEL TEST:

1. Caminatas: 3'3 MET*x minutos de caminata x dias por semana (Ej. 3'3 x 30 minutos x 5 dias = 495 MET)

2. Actividad Fisica Moderada: 4 MET* X minutos x dias por semana

3. Actividad Fisica Vigorosa: 8 MET* X minutos x dias por semana

A continuacion sume los tres valores obtenidos:

Total = caminata + actividad fisica moderada + actividad fisica vigorosa

CRITERIOS DECLASIFICACION:

Actividad Fisica Moderada:

1. 3 0 mas dias de actividad fisica vigorosa por lo menos 20 minutos por dia.

2. 5 0 mas dias de actividad fisica moderada y/o caminata al menos 30 minutos por dia.

3. 5 o mas dias de cualquiera de las combinaciones de caminata, actividad fisica moderada o vigorosa logrando como minimo un total de
600 MET*.

Actividad Fisica Vigorosa:

1. Actividad Fisica Vigorosa por lo menos 3 dias por semana logrando un total de al menos 1500 MET*.

2.7 dias de cualquier combinacion de caminata, con actividad fisica moderada y/o actividad fisica vigorosa, logrando un total de al menos
3000 MET*.

* Unidad de medida del test.

(Hallal and Victora 2004).
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Valoracion RCV.

indices aterogénicos.

Para el presente estudio se tuvieron en cuenta los siguientes indices

aterogénicos:

= indice aterogénico de Castelli (colesterol total/HDL-c).
= Indice de Kannel (LDL-c/HDL-c).
» Triglicéridos/HDL-c.
= indice log triglicéridos total/HDL-c.
= HDL-c/LDL-c+VLDL-c.
» jndice CHOLINDEX. La ecuacién utilizada para su calculo varia
en funcién de la concentracién plasmatica de triglicéridos (Akpinar
et al. 2013):
o CHOLINDEX=LDL-c-HDL-c (TG400)
o CHOLINDEX=LDL-c - HDL-c-H(TG/5) (TG>400)

Las escalas para valorar dichos indices aterogénicos se especifican a
continuacion (Lépez Gonzalez, Angel Arturo; Rivero Ledo, Yarianne Inalvis :
Vicente Herrero, M2 Tedfila; Queimadelos Carmona, Milagros; Monroy

Fuenmayor, Nieves ; Nufiez Fernandez 2014; Lépez Gonzalez et al. 2015).

Para el indice colesterol total/HDL-c:

- Riesgo Bajo: < 5 en hombres, < 4,5 en mujeres.
- Riesgo Moderado: entre 5y 9 en hombres, entre 4,5y 7 en mujeres.

- Riesgo Alto: > 9 en hombres, > 7 en mujeres.
Para el indice LDL-c/HDL-c:
- Riesgo Bajo: < 3 y Riesgo alto 23

Los indices log triglicéridos/c-HDL vy triglicéridos/c-HDL se consideran elevados
a partir de 0,5% y 3%.
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En el caso de HDL-c/LDL-c+VLDL-c no se establecieron rangos de referencia.

Por ultimo, valores por encima de 80 en el indice CHOLINDEX se correlacionan

con riesgo elevado.
Escalas de Riesgo Cardiovascular.

El Registro Gironi del Cor, mas conocida como REGICOR, es una escala
utilizada para determinar el RCV en la poblacion espafola adulta con edades
comprendidas entre 35 y 74 afos. Esta escala determina la posibilidad de
padecer algun evento cerebrovascular, mortal o no, durante la proxima década

de vida.

Las variables que se consideran para su calculo se especifican a continuacion:
niveles plasmaticos colesterol total y lipoproteina HDL-c, habito tabaquico,
diabetes, valores tension arterial (tanto sistolica como diastdlica), edad y sexo.
Las tablas utilizadas para su determinacién se adjuntan en los anexos de dicho
documento. Tras el calculo del RCV, mediante las tablas mencionadas, dicho
valor debe ser corregido con las concentraciones plasmaticas de HDL-c, de

acuerdo con los siguientes supuestos:

- SiHDL-c entre 35 y 59 mg/dl: No es necesario realizar ningun ajuste

- Si HDL-ces por debajo de 35 mg/dl: Al valor obtenido en las tablas se le
debe aplicar un factor de 1,5.

- Si HDL-c por encima de 60 mg/dI: El factor a aplicar es de. 0,5.

La estratificacion del RCV de acuerdo con la escala REGICOR se realiza de

acuerdo la siguiente informacién (J Marrugat 2003):

REGICOR menor a 5%: Riesgo bajo.

REGICOR entre 5-9,9%: Riesgo moderado.
REGICOR entre 10 -14,9%: Riesgo alto.
REGICOR por encima de 15%: Riesgo muy alto.

La escala Systematic Coronary Risk Evaluation (SCORE) es una escala
europea para la determinaciéon del RCV. Esta es la razén por la cual existen
diferentes tablas en funcion del pais a considerar para la determinacion del
RCV del individuo (R. Conroy 2003). En el presente estudio se ha utilizado las
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tablas de paises pertenecientes al grupo de bajo riesgo, que es la
recomendada para nuestro pais (Sans et al. 2007). Esta escala s6lo determina
la probabilidad de aparicidn de algun accidente cerebrovascular mortal en la

préoxima década en personas adultas de entre 40 y 65 anos.

Las variables necesarias para su calculo son las siguientes: habito tabaquico,
niveles plasmaticos de colesterol total y lipoproteinas HDL-c, tension arterial

sistdlica, edad y sexo.

El RCV de los individuos se estratifica en diferentes grupos de acuerdo con la
cifra SCORE presente (Buitrago et al. 2007).

- SCORE por debajo de 3%: Se corresponde con un RCV bajo.
-  SCORE entre 4-5%: RCV moderado.
-  SCORE por encima de 5%: RCV alto.

La escala utilizada para determinar el RCV conocida como DORICA deriva del
estudio Dislipidemia Obesidad y Riesgo Cardiovascular en Espafa (DORICA)
llevado a cabo en nuestro pais en la poblacion adulta con edades
comprendidas entre 25 y 64 afos de edad. Tal como ocurre con la escala
REGICOR determina la posibilidad de padecer algun evento cerebrovascular,
mortal o no, durante la proxima década de vida (Aranceta, Pérez Rodrigo, Foz
Sala, Mantilla, Serra Majem, Moreno, Monereo, and Millan 2004). También
comparte las mismas variables que REGICOR para su calculo (niveles
plasmaticos colesterol total y lipoproteina HDL-c, habito tabaquico, diabetes,

valores tension arterial (tanto sistélica como diastdlica), edad y sexo).

Tras la obtencion del valor de RCV con la escala DORICA, éste se deba ajustar

de acuerdo con las cifras de HDL-c:

- Si HDL-c entre 35 y 59 mg/dl: No es necesario realizar ningun ajuste
- Si HDL-c esta por debajo de 35 mg/dl: El valor obtenido en las tablas se
le debe aplicar un factor de 1,5.

- SiHDL-c por encima de 60 mg/dI: El factor a aplicar es de 0,5.
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Los autores del estudio DORICA estratifican el RCV de los individuos de
acuerdo con la siguiente informacion (Aranceta, Pérez Rodrigo, Foz Sala,
Mantilla, Serra Majem, Moreno, Monereo, and Millan 2004 ):

DORICA por debajo de 5%: RCV bajo.
DORICA entre 5y 9%: RCV ligero.

DORICA entre 10 y 19: RCV moderado.
DORICA entre 20 y 39: RCV alto.

DORICA por encima de 40%: RCV muy alto.

La escala ERICE, acrénimo que deriva de Ecuacion de Riesgo Cardiovascular
Espanola, deriva de los datos recogidos en una serie de estudios
epidemiologicos realizados en diferentes zonas de nuestro pais. Determina el
RCV de la poblacion adulta con edades comprendidas entre 30 y 80 afos.
Comparte con las escalas REGICOR y DORICA el hecho que estima la
posibilidad de padecer algun evento cerebro vascular, mortal o no, durante la
préxima década de vida. Las variables utilizadas para su calculo son: niveles
plasmaticos de colesterol total, edad, habito tabaquico, diabetes, sexo, tension
arterial sistdlica y la presencia o no de tratamiento farmacoldgico

antihipertensivo.

Los autores de la presente escala determinan el RCV del paciente de acuerdo
con el siguiente esquema (Gabriel, Brotons, Tormo, Segura, Rigo, Elosua,
Carbayo, Gavrila, Moral, Tuomilehto, and Muhiz 2015).

- ERICE inferior a 5%: RCV bajo.

- ERICE entre 5y 9%: RCV leve.

- ERICE entre 10 y 14%: RCV moderado.

- ERICE entre 15y 19%: RCV moderado-alto
- ERICE entre 20 y 39%: RCV o alto.

- ERICE por encima de 30%: RCV muy alto.

La edad del corazon, determina el RCV de los individuos durante la proxima
década de vida en la poblacion adulta con edades comprendidas entre los 18 y
los 80 afos (D’'Agostino et al. 2008a; Lépez Gonzalez et al. 2015). Las

variables utilizadas para su calculo son: la presencia o no de tratamiento

96



farmacolégico antihipertensivo, tension arterial sistdlica, sexo, edad, talla,
perimetro de cintura, peso, habito tabaquico, concentraciones plasmaticas de
colesterol total y lipoproteina HDL-c, presencia o ausencia antecedentes
familiares de ECV y edad de inicio. Los afos perdidos o ganados son de 20

anos.

Otro concepto utilizado son los afios de vida perdidos que son evitables, los
cuales se corresponden con la diferencia que existente entre la edad bioldgica
del individuo y la edad cardiaca (Cuende 2018). Para expresarlo, como la
proporcion de afos perdidos evitables se debe dividir los afios de vida perdidos

evitables entre la edad bioldgica del individuo

La edad vascular de los pacientes se puede expresar a partir de los datos
recogidos con la escala REGICOR. Para ello se utilizan las tablas adjuntas al
presente documento, siendo la edad a partir de la cual se puede determinar los
30 anos. Las variables que se utilizan para su calculo son: la presencia o
ausencia de diabetes, habito tabaquico, cifras de presion arterial sistdlica,
edad, sexo, concentraciones plasmaticas de colesterol total y HDL-c asi como

tratamiento farmacoldgico antihipertensivo (Dr. Manuel Ramirez 2010).

De manera analoga con la escala REGICOR, utilizando datos de la escala
SCORE se puede determinar la edad vascular de los individuos adultos con
edades comprendidas entre los 40 y 65 afios de edad. En esta ocasion las
variables utilizadas son: sexo, edad, valor de la presion arterial sistdlica,
concentraciones plasmaticas de colesterol total y habito tabaquico (Cuende
2016a).

Otros indicadores de riesgo cardiovascular.
Escalas de Riesgo de desarrollo de Diabetes tipo 2.

Las escalas que se han utilizado para valorar el riesgo de padecer diabetes
mellitus tipo 2 han sido el Finnish diabetes risk score (Findrisc), Q-Diabetes
Score y la escala Carlos Ill desarrollada por la Unidad de Nutricion de la

Facultad de Medicina de la Universidad Rovira y Virgili.
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Findrisc y QDScore son escalas que miden el riesgo durante la préxima década
de vida. (Hippisley-Cox and Coupland 2017; Salinero-Fort et al. 2010).

El modelo Findrisc esta compuesto por ocho cuestiones, cuya puntacién
comprenden valores que van desde 0 hasta 26. Las variables que se utilizan
para su calculo son las siguientes: edad, género, IMC, perimetro cintura,
actividad fisica, nutricion, antecedentes de hiperglucemia del propio individuo o
tratamiento farmacolégico antihipertensivo y antecedentes familiares de

diabetes

Para estratificar el riesgo con dicha escala se consideran los siguientes puntos

de corte:

- Inferior a 7 puntos: Riesgo bajo (1% de riesgo).

- Desde 7 a 11 puntos: Riesgo ligeramente elevado (4 % de riesgo).
- Desde 12 a 14 puntos: Riesgo moderado (17 % de riesgo).

- Desde 15 a 20 puntos: Riesgo alto (33% de riesgo).

- Superior a 20 puntos: Riesgo muy alto (50% de riesgo).

La escala Q-Diabetes Score incluye las siguientes variables para su calculo:
edad, género, etnia, IMC, habito tabaquico, presencia o ausencia de
discapacidad de aprendizaje, esquizofrenia o trastorno afectivo bipolar,
tratamiento con antipsicoticos atipicos, corticoides y/o estatinas, diabetes
gestacional, sindrome de ovario poli quistico en el caso de las mujeres,
glucemia en ayunas, asi como concentracion plasmatica de HBA1c. Otros
FRCV que se tienen en cuenta son antecedentes familiares de diabetes,
hipertension arterial y antecedentes cardiovasculares del individuo.

Los individuos se estratifican en alto riesgo, si presentan valores iguales o

superiores al 5,6%. (Hippisley-Cox and Coupland 2017).

La escala Carlos Ill consta de seis preguntas. Para su calculo se otorga O
puntos si la respuesta es negativa, 2 puntos si es afirmativa en todas las
preguntas excepto en la ultima la cual se puntia con 4 puntos si es afirmativa.

Las preguntas que forman parte de la escala son:
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1. ¢ Padece sobrepeso?

2. ¢ Es usted fumador?

3. ¢ Algun familiar directo (padres o hermanos) sufre diabetes?

4. ; Consume mas de 3 unidades diarias de alcohol (hombres) o mas de
1,5 unidades diarias de alcohol (mujeres)?

5. ¢ Tiene la presion alta o toma medicacién para ello?

6. ¢ Tiene usted los niveles de azucar en sangre elevados?

La interpretacion de los resultados es la siguiente:

- Riesgo bajo < 3 puntos.
- Riesgo ligeramente elevado 3-6 puntos.
- Riesgo moderado 7-10 puntos.

- Riesgo alto/muy alto > 10 puntos.

Sindrome Metabélico.

Los criterios utilizados para determinar la presencia o ausencia del sindrome
metabdlico fueron los recogidos en el Adult Treatment Panel Il (ATPIII) asi

como el International Diabetes Federation (IDF).
Criterios de la ATP IlIl (NCEP-ATPIII 2005)(Alberti et al. 2009).

Se considera que un individuo presenta sindrome metabdlico ATPIIl (Adult
Treatment Panel Ill) si cumple al menos 3 de los cinco criterios presentados en

la siguiente tabla (tabla 10).
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Tabla 10. Actualizacion de la definicion ATP-lll propuesta en 2005 por la
American Heart Association por el National Heart, Lung, and Blood
Institute.

La presencia de 3 de los 5 criterios que se recogen a continuacion constituye un diagnéstico de sindrome metabélico.

Valores umbral categéricos:

— Incremento del perimetro de la cintura® : 102 cm en los varones y 88 cm en las mujeres

— Elevacion de los triglicéridos: 150 mg/dl (1,7 mmol/l), o tratamiento farmacoldgico por elevacion de los triglicéridos®

— Disminucién del cHDL: 40 mg/dl (0,9 mmol/l) en los varones, 50 mg/dl (1,1 mmol/l) en las mujeres, o tratamiento farmacolégico para
disminuir las concentraciones de cHDL®

— Elevacion de la presion arterial: 130 mmHg la sistélica y 85 mmHg la diastélica, o bien tratamiento medicamentoso de la hipertension

— Elevacion de la glucemia en ayunas: 100 mg/dl o tratamiento farmacolégico de la hiperglucemia ATP-IIl: Adult Treatment Panel lIl;
cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad.

@ Algunos adultos estadounidenses de origen no asiatico (p. ej., personas de razas blanca o negra, y de origen hispano) con un incremento
marginal del perimetro de la cintura (p. ej., 94-102 cm en los varones y 80-88 cm en las mujeres) pueden presentar una resistencia frente a
la insulina con un componente genético importante; en estas personas se pueden conseguir efectos beneficiosos importantes a través de
las modificaciones en los habitos del estilo de vida, de la misma manera que en los varones que presentan incrementos categéricos en el
perimetro de la cintura. En las personas de origen asiatico-americano parece apropiada la disminucion del valor umbral del perimetro de la
cintura (p. €j., 90 cm en los varones y 80 cm en las mujeres).

® Los fibratos y el 4cido nicotinico son los farmacos utilizados con mayor frecuencia en los pacientes con elevacion de los triglicéridos y con
disminucioén de las concentraciones de cHDL. En los pacientes que toman cualquiera de estos farmacos se presupone la elevacion de los
triglicéridos y la disminucion del cHDL.

(Alberti et al. 2009)
Criterios de la International Diabetes Federation (IDF).

La presencia de sindrome metabdlico con los criterios IDF (International
Diabetes Federation) se recoge en la siguiente tabla (Zimmet, M M Alberti, and
Serrano Rios 2005).
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Tabla 11. Definicion de Sindrome metabdlico segun los criterios IDF

(International Diabetes Federation).

La presencia de 3 de los 5 criterios que se recogen a continuacion constituye un diagnéstico de sindrome metabélico.

Obesidad central. Perimetro de la cintura: con especificidad respecto a los distintos grupos étnicos.
Mas dos cualquiera de los factores siguientes:
Aumento de los triglicéridos: = 1,7 mmol/l (150 mg/dl) o tratamiento especifico de esta alteracion lipidica
Disminucién del cHDL < 1,03 mmol/l (40 mg/dl) en los varones
< 1,29 mmol/l (50 mg/dl) en las mujeres
o tratamiento especifico de esta alteracion lipidica
Aumento de la presion arterial Sistdlica: = 130 mmHg o bien
Diastolica: = 85 mmHg o bien
Tratamiento de hipertension diagnosticada previamente.
Incremento de la glucemia® Glucemia en ayunas 25,6 mmol/l (100 mg/dl) o bien diabetes tipo 2 diagnosticada previamente
Si la glucemia en ayunas es > 5,6 mmol/l o > 100 mg/dl, se recomienda fuertemente la realizacién de una PTGO,
aunqgue no es necesaria para definir la presencia del sindrome.
PTGO: prueba de tolerancia a la glucosa administrada por via oral.
28Si el indice de masa corporal (IMC) es > 30, se puede asumir la presencia de obesidad central y no es necesario medir el perimetro de la cintura.
® En la practica clinica también es aceptable la demostracién de la alteracion de la tolerancia a la glucosa, pero en todos los estudios epidemioldgicos
relativos a la prevalencia del sindrome metabdlico se deben utilizar unicamente la glucemia en ayunas y la presencia de una diabetes
previamente diagnosticada para evaluar este criterio. Las cifras de prevalencia que también incorporan los resultados de la glucemia a las 2 h se pueden

afiadir como un hallazgo complementario.

(Zimmet, M M Alberti, and Serrano Rios 2005).
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indices antropométricos.

indice de masa corporal (IMC).Expresa estado ponderal del individuo y se
calcula dividiendo el peso expresado en kilogramos entre la altura en metros
cuadrados. En la tabla adjunta se clasifica a los individuos de acurdo con los
puntos de corte publicados por Sociedad Espanola para el Estudio de la
Obesidad (SEEDO) (Salas-Salvado et al. 2007) Tabla 12.

Tabla 12. Criterios SEEDO para definir la obesidad en grados segun el
IMC en adultos (consenso SEEDO 2007).

Categorias Valor limite de IMC (kg/m?)

Peso insuficiente <18,5
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado | 25-26,9
Sobrepeso grado Il (preobesidad) 27-29,9
Obesidad tipo | 30-34,9
Obesidad tipo Il 35-39,9
Obesidad tipo lll (mérbida) 40-49,9
Obesidad tipo IV (externa) =50

(Salas-Salvado et al. 2007)

En el presente estudio dicha tabla se ha resumido reagrupando a los pacientes

en las siguientes categorias:

- Sobre peso: Se incluyen a los individuos con sobrepeso tipo | y II.

- Obesidad: Se incluye a los individuos con obesidad tipos I, II, lll y IV.

El indice cintura/altura (ICALT) se calcula dividiendo el perimetro de la
cintura expresada en centimetros entre la talla expresada en centimetros.
Cuando dicha relacion se situa por encima de 0,5 el individuo presenta RCV.
(Lamacchia et al. 2009).

El indice de corpulencia o Ponderal index es igual al peso expresado en

gramos respecto a la altura en centimetros al cubo.
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El area de superficie corporal del individuo es una medida antropométrica
que refleja mejor la constitucion del paciente en comparacion con el peso
corporal. Se calcula mediante una ecuacion que recibe el nombre de formula
Dubois. Donde w es el peso en kilogramos y h la altura expresada en

centimetros.

BSA = wi*25 4 10725, 0007184

A continuacion se enumeran una serie de indices con sus respectivas

ecuaciones:

indice volumen abdominal (AVI)(Guerrero-Romero and Rodriguez-Moran
2003).

4 s 2 ; s s ~ ' s ~ 2
2 cm (waist)”+0.7 cm (waist circumference — hip circumference)
1000

indice adiposidad visceral (VAI) (Amato MC 2014).

Male:

wC TG 1,31
e )<(595) * Gor)
39,68 + (1,88xBMI) 1,03 HDL

Female:

WC TG 1,52
s )<(550) *(za)
36,58 + (1,89xBMI) 0,81 HDL

Conicity index (Cl) (Dantas Andrade et al. 2016).

waist circumference (in meters) 1/ weight (in kilogram)
x "II II - e
0.109 ' \ height (in meters)

Lipid accumulation product (LAP) (Chiang and Koo 2012) En este caso

existen una ecuacion por cada sexo:

e Varones: (perimetro de cintura (cm) — 65) x (concentracion de

triglicéridos (mMol)).
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e Mujeres: (perimetro de cintura (cm) — 58) x (concentracion de

triglicéridos (mMol)) .

indice cardiometabdlico (Wakabayashi and Daimon 2015) se obtiene
multiplicando el indice cintura altura por el indice aterogénico triglicéridos/HDL-

C.
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Tabla 13. Relaciones de parametros antropométricos utilizados para

determinar el RCV.

PARAMETRO CRITERIO

ATPIII

Perimetro cintura mayor de 102 cm (hombres) y mayor de 88 cm (mujeres) y
Cintura hipertrigliceridémica (Sam et al. Triglicéridos mayores de 150 mg/dl o tratamiento de hipertrigiceridemia
2009) IDF

Perimetro cintura a partir de 94 cm (hombres) y a partir de 80 cm (mujeres) y

Triglicéridos mayores de 150 mg/dl o tratamiento de hipertrigiceridemia

PARAMETRO ECUACION

Waist trygliceride index (Yang et al. 2015)
Waist weight index (WWI)

WTI=pcint (cm) x triglic (mmol)
WWI = perimetro cintura/Vpeso

Trygliceride glucose index (Unger et al.

2014) TyGindex = LN (TG [mg/dl] x glucemia [mg/dl]/2).

Trygliceride glucose index-IMC TyElugrl e S TyEflmod e
trygliceride glucose index-p cintura(Zheng  TyGindex-p cintura = TyGindex x p cintura
et al. 2016)

Relative fat mass (RFM) (Woolcott and
Bergman 2018)

Mujeres: 76- (20 x (altura/p cintura))

Hombres: 64- (20 x (altura/p cintura))
indice de masa grasa(IMG) (Lavalle GFJ, Deuremberg:IMG = (1,2 x IMC) + (0,23 x edad) - (10,8 x sexo)- 5,4
Mancillas AL, Villarreal PJZ, Zapata GAJ,
Villarreal MJ 2011)
Férmula Palafolls.(Mill-Ferreyra et al. 2019)  HomPres = (IMC/P cintura] x 10) + IMC,

Mujeres = ([IMC/P cintura] x 10) + IMC + 10

ECORE-BF(Molina-Luque et al. 2020) -97.102 + (0.123 x edad) + (11.900 x sexo) + (35.959 x LnIMC)

Hombre. MLG = (0,297 x peso +19,5 x altura — 14,013) /0,72
Férmula de Hume y Weyers (Hume and
Weyers 1971) Determina la masa libre de
grasa (MLG)

Mujer. MLG = (0,184 x peso +34,5 x altura — 35,27) /0,72

wc
BMI°/3 x height /2

Body shape index (ABSI) (Bertoli et al. 2017)  ABST

Body Roundness Index (BRI) (Chang et al. BRI — 364.2 — 265.5 x 1= (WC/(2m))® )
2015) T ) ” (0.5 height)?

INFORMACION

Donde mujer es igual a 0
y hombre es igual a 1.

Donde sexo varén es
igual a 0 y mujer igual a
1. La edad se expresa en
afnos.

La masa grasa se
determina: peso — MLG

El peso se expresa en kg
y la altura en metros.

WC es el perimetro de
cintura, height la altura y
BMI el indice de masa
corporal.

WC representa el
perimetro de cintura, BMI
el IMC y height |a altura.
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4.3. Estudio estadistico.

Se llevara a cabo una valoracion descriptiva de las variables categoéricas, a
través del calculo de la distribucion y frecuencia de las respuestas de cada una
de las diferentes variables. En cuanto a las variables cuantitativas, se
determinara la media asi como la desviacion estandar en aquellos casos que la
distribucién sea del tipo normal, en caso contrario se calculara la mediana y el

rango intercuartilico.

Para el analisis bivariante se utilizara el test de la %2 (con correccion del
estadistico exacto de Fisher cuando asi se requiera), para la comparacion de
medias en muestras independientes se hara a través de la t de Student o bien,
las pruebas no paramétricas de U de Mann-Whitney, Willcoxon y H de Kruskal-

Wallis, en funcién del caso.

Se cuantifica la prevalencia y medias junto con la desviacion estandar en el
caso de los FRCV en funcion de la edad y sexo. Determinando la existencia o
ausencia de significacion estadistica de las diferencias existentes mediante el

uso de chi-cuadrado de tendencia lineal entre las 3 categorias de clase social:

- Categoria 1: Clases social |y Il
- Categoria 2: Clases social |lI.

- Categoria 3: Clases social IV y V.

Ademas se estableceran las prevalencias/medias e intervalos de confianza del

95% de los FRCV en funcién del género y grupos de edad.
Las técnicas multivariantes se utilizaran para:

- Valorar la tendencia a la conglomeracién de los estilos de vida
- Establecer las variables asociadas a los factores de riesgo mas

significativos (actividad fisica y calidad de la dieta)

Con ese fin, se determindé la regresion logistica binaria con el método de Wald,
con el calculo de las Odds-ratio y la prueba de bondad de ajuste de Hosmer-

Lemeshow.
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Como programa informatico para el analisis estadistico utilizé el SPSS 20.0
siendo el nivel de significacion estadistica aceptado de 0,05 y Microsoft Office
Excel para la recogida y tratamiento de los datos.

4.4. Consideraciones y/o aspectos éticos

Los autores del presente estudio se comprometen a cumplir todos los principios
éticos establecidos en la Declaracion de Helsinki, haciendo especial hincapié
en la anonimizacion de los datos de los pacientes y en la guarda de la
confidencialidad de los datos recogidos

Par tal fin se procedera a la solicitud de conformidad por parte del Comité Etico
y de Investigacion de les llles Balears (CEI-IB).

Los participantes del estudio lo han hecho de forma voluntaria, recogiéndose a
tal efecto el consentimiento informado pertinente tras recibir la informacion
necesaria sobre el mismo. Tanto el consentimiento informado como

informacion de participacion del estudio se entregaron por escrito.

Los pacientes fueron anonimizados asignandoles un cédigo de forma que el
responsable del estudio es el unico conocedor de la informacién completa del
registro de los participantes. La identidad de los pacientes asi como los datos
recogidos no seran difundidos conjuntamente evitando la posible identificacidn

de los mismos.

Los autores del presente trabajo afirman cumplir la Ley Organica 15/1999, de
13 de diciembre, de Proteccion de Datos de Caracter Personal con el fin de
garantizar al participante del estudio su derecho de acceder, rectificar, cancelar
y expresar su oposicion respecto a la informacién recogida ante el investigador

principal.
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5. RESULTADOS.
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5.1. Caracteristicas generales de la poblacién estudiada.

Variables socio-demograficas. Muestra poblacional.
La muestra del estudio consta de 49.956 individuos, de los cuales el 57,92%
son varones y 42,08% son mujeres (grafico1). De acuerdo con la variable edad
los grupos de edad mas frecuentes son los comprendidos entre los 30 y 39

anos (38,94%) asi como los que van de 40 a 49 afos (36,51%) (grafico 2).

Grafico 1. Distribucion por géneros (%)

B mujer ™ hombre

Grafico 2. Distribucion por edad (%)

3.66

W 30-393 ®W40-493 W 50-593 1 B60-70a
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Grafico 3. Distribucion de la muestra por clase social (%)

4.97 4.65
|

B clase| Mclasell M claselll clase IV M clase V

La clase social IV representa el 44,26% de la muestra siendo la mas prevalente
seguida de la clase Ill con un 28,6%, la clase V con un 28,6%, la clases Il con

un 4,97% y por ultimo la clase | con el 4,65% (grafico 3).

Grafico 4. Distribucion por tipo de trabajo (%)

B manuales ™ no manuales

El 61,78% de los individuos se dedican a profesiones con un caracter

marcadamente manual y el 38,22% no manuales (grafico 4).
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Grafico 5. Distribucion por nivel de estudios (%).

B primarios ™ secundarios ™ universitarios

El 58,82% de los individuos participantes en el estudio poseen un nivel de
estudios que se encuadra dentro la educacién primaria, el 32,63% con estudios

de secundaria y el 8,54% con estudios universitarios (grafico 5).
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Estilos de vida.

Grafico 6. Distribucion poblacional respecto al ejercicio fisico realizado

por los individuos (%).

B no ejercicio M sj gjercicio

El 42,74% de la poblacién estudiada realiza ejercicio fisico de forma perioddica
(grafico 6).
Grafico 7. Distribucién poblacional en funcion de alimentacion

cardiosaludable (%).

B no alimentacion  ® sj alimentacian

El 39,81% de los trabajadores mantienen una alimentacion cardiosaludable

(gréfico 7).
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Grafico 8. Distribucion poblacional de acuerdo con el consumo de alcohol
(%).

B no alcohol M sj alcohol

El 13,68% de los trabajadores consumen alcohol regularmente.

Grafico 9. Distribuciéon por consumo de tabaco (%).

B no fumadores M fumadores

Uno de cada tres individuos es fumador (grafico 9).
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Variables antropométricas:

Grafico 10. Distribucion segun IMC (%).

1.12

B bajo pesc M normopeso M sobrepeso ¥ obesidad

El 19,32% de la poblacién estudiada es obesa y el 39,36% presenta sobrepeso

(gréfico 10).

Grafico 11. Distribucion segun indice cintura/altura (%).

B cintura altura > 0,50 M cintura altura < 0,50

El 44,42% de los individuos del estudio presentan un indice cintura/altura

superior a 0,50 (grafico 11).
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Parametros bioquimicos y variables clinicas.

Grafico 12. Distribuciéon segun colesterolemia (%).

B colesterol 2 200 M colesterol < 200

El 48,77% de la poblacién estudiada presenta concentraciones plasmaticas de

colesterol superiores a 200 mg/dl (grafica 12).

Grafica 13. Distribucion segun triglicéridos (%).

W triglicéridos = 150 M triglicéridos < 150

El 18,91% tiene valores de triglicéridos superiores a 150 mg/dI (gréafico 13).
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Grafico 14. Distribucion en funcién de la glucemia (%).

3.39

B normal ™ predizbetes ™ diabetes

El 12,86% de la poblacion estudiada tiene valores de glucemia superiores a
100 mg/dl (prediabetes) y un 3,39% por encima de 125 mg/dl (diabetes)
(gréfico 14).

Grafico 15. Distribucion segun hipertension arterial (%).

B HTA M preHTA ™ normal

El 19,28 % de los individuos presenta hipertension arterial y el 46,37% se situa

en valores que definen un estado de prehipertension arterial (grafico 15).
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5.2. Analisis bivariante entre las diferentes variables estudiadas.

5.2.1. Por género.

Tabla 13. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacién estudiada en funcién del género.
Hombres n=28934 | Mujeres n=21022

edad (afos)
altura (cm)
peso (kg)

IMC (kg/m2)
perimetro cintura (cm)
cintura/altura
TAS (mm Hg)
TAD (mm Hg)
colesterol total (mgdl)
LDL-c (mg/dl)
triglicéridos (mg/dl)
glucemia (mg(dl)

El tamafno muestral de las

media (dt)
43,44 (8,67)
173,48 (7,02)
82,13 (13,74)
27,27 (4,16)
89,25 (9,75)
0,52 (0,06)
126,43 (15,96)
77,15 (10,75)
202,19 (37,64)
126,61 (36,41)
131,51 (92,27)
92,00 (22,24)

media (dt)
42,73 (8,34)
160,91 (6,48)
65,68 (12,99)
25,39 (4,91)
75,99 (9,98)
0,47 (0,06)
115,87 (15,55)
71,36 (10,56)
197,21 (36,05)
124,96 (36,43)
89,69 (47,37)
86,19 (15,73)

p
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001

cohortes estudiadas es bastante similar, se

contabilizan 28.934 varones frente a 21.022 mujeres. Los resultados obtenidos

reflejan una tendencia mas favorable en el grupo de las mujeres respecto a los

hombres en todos los parametros clinicos y analiticos estudiados. Las

diferencias son estadisticamente significativas en todos los casos (Tabla 13).
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Tabla 14. Parametros socio-demograficos y habitos de vida de la

poblacién estudiada en funcién del género.

Habitos vida Mujeres Hombres
n % n % p
fumadores 6597 31% 10191 35% <0.0001
hacen ejercicio 10090 48% 11260 39% <0.0001
alimentacion cardiosaludable = 9792 47% 10093 35% <0.0001
consumo alcohol 1661 8% 5173 18% <0.0001
30-39a 8435 40% 11019 38% <0.0001
40-49a 7840 37% 10399 36%
50-59a 4096 19% 6339 22%
60-70a 651 3% 1177 4%
clase | 1306 6% 1176 4% <0.0001
clase Il 1349 6% 974 3%
clase lll 7016 33% 7271 25%
clase IV 5622 27% 16490 57%
clase V 5729 27% 3023 10%
trabajo manual 11351 54% 9421 33% <0.0001
trabajo no manual 9671 46% 19513 67%
primarios 10197 49% 19189 66% <0.0001
secundarios 8505 40% 7798 27%
universitarios 2320 1% 1947 7%

Las mujeres presentan mejores habitos de vida: fuman y consumen alcohol en
menor medida; siguen una alimentacion cardiosaludable y realizan actividad
fisica mas frecuentemente que los hombres. Las diferencias son

estadisticamente significativas.

La distribucion de los individuos en funcion de la edad presenta una tendencia
muy similar concentrandose entre los 30 y 49 afos de edad en ambas
cohortes. En cambio, la clase social mayoritaria en mujeres es la clase lll y en

hombres la clase IV. Los resultados son estadisticamente significativos

Las mujeres se dedican a profesiones donde predomina el trabajo manual no
siendo asi en el caso de los hombres. Respecto a los estudios en ambos
grupos se observa que la mayoria de los individuos poseen estudios de
educacion primaria (tabla 14). Las diferencias son estadisticamente

significativas.
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5.2.2. Por grupos de edad

Tabla 15. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacion estudiada en funcion de la edad.

30-39 a 40-49a 50-59a 60-70a
n=19454 n=18239 n=10435 n=1828
media (dt) media (dt) media (dt) media (dt) p

altura (cm) 169,70 (9,16) 168,18 (9,15) 166,01 (8,84) 164,67 (8,78)  <0.0001
peso (kg) 74,02 (16,11) | 75,72 (15,81) | 76,27 (14,81) = 76,68 (13,97) & <0.0001
IMC (kg/m2) 25,57 (4,57) 26,65 (4,54) 27,58 (4,40) 28,19 (4,19)  <0.0001
perimetro cintura (cm) | 82,04 (11,57) | 84,16 (11,95) = 85,49 (11,76) | 85,79 (11,34) | <0.0001
cintura/altura 0,48 (0,06) 0,50 (0,06) 0,51 (0,06) 0,52 (0,06) <0.0001
TAS (mm Hg) 116,87 (14,16) | 122,19 (15,76) | 129,10 (18,20) 133,87 (18,63) = <0.0001
TAD (mm Hg) 71,47 (10,22) = 75,52 (10,90) 78,60 (11,13) = 78,92 (10,45) @ <0.0001
colesterol total (mgdl) | 189,11 (34,70) 203,67 (36,52) @ 212,63 (36,78) @ 209,79 (35,95) <0.0001
LDL-c (mg/dl) 115,50 (34,25) 128,95 (35,61) 138,15 (36,41) 136,62 (36,66) <0.0001

triglicéridos (mg/dl) | 102,40 (72,12) 116,95 (82,41) 127,58 (85,02) 128,05 (71,26) = <0.0001
glucemia (mg(dI) 85,57 (14,48) 89,48 (19,74) = 95,16 (24,64) 100,67 (29,01) <0.0001

El numero de participantes que se situan en la franja de edad entre 60 y 70
afos es bastante mas pequefio que el resto de grupos. Siendo el tamaro
muestral de 1828 individuos frente a los 10.435 de la franja de 50 a 59 afos;
18.239 de 40 a 40 afios y 19.454 de 30 a 30 afos.

La tendencia de los resultados obtenidos son mas desfavorables en los
individuos que pertenecen al grupo de edades comprendidas entre los 60 y 70
afos excepto en los parametros de colesterol total y LDL-c. Variables que
presentan peores datos en el grupo de 50 a 60 afnos de edad, siendo las
diferencias estadisticamente significativas en todos los casos. En ambos
grupos de edad se observa una mayor correlacion de resultados respecto a los

otros dos grupos con edades inferiores a los 50 afios (Tabla 15).
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Tabla 16. Parametros sociodemograficos de la poblaciéon estudiada en
funcién de la edad.

30-39 a 40-49 a 50-59 a 60-70 a
n=19.454 n=18.239 n=10.435 n=1.828
n % n % n % n % p
hombres 11019 56,64 10399 57,02 6339 60,75 1177 64,39 <0.0001
mujeres 8435 43,36 7840 42,98 4096 39,25 651 35,61
fumadores 6815 35,03 6329 34,70 3279 31,42 365 19,97 <0.0001
hacen ejercicio 10844 55,74 7319 40,13 2797 26,80 390 21,33 <0.0001
alimentacion 10197 52,42 6712 36,8 2584 24,76 392 21,44 <0.0001
cardiosaludable
consumo alcohol 1379 7,09 2405 13,19 2492 23,88 558 30,53 <0.0001
clase | 1198 6,16 860 4,72 360 3,45 64 3,50 <0.0001
clase Il 1210 6,22 725 3,97 318 3,05 70 3,83
clase lll 5722 29,41 5478 30,03 2688 25,76 399 21,83
clase IV 8642 44,42 7877 43,19 4759 45,61 834 45,62
clase V 2682 13,79 3299 18,09 2310 22,14 461 25,22
trabajo manual 11324 58,21 11176 61,28 7069 67,74 1295 70,84 <0.0001
trabajo no manual 8130 41,79 1585 38,72 3366 32,26 533 29,16
primarios 10745 55,23 10813 59,29 6686 64,07 1142 62,47 <0.0001
secundarios 6586 33,85 6020 33,01 3130 30,00 567 31,02
universitarios 2123 10,91 1406 7,71 619 5,93 119 6,51

En todos los grupos de edad estudiados la distribucion por géneros se
mantiene mas o menos constante, siendo del 60% en el caso de los varones y

del 40% en las mujeres.

La franja de edad con un menor habito tabaquico es la que comprende los
individuos de mas de 60 anos siendo las cifras muy similares en aquellos que
se encuentra en edades mas tempranas. En cambio, las cohortes de 30 a 39
afos y de 40 a 49 afos tienen mayor habito tabaquico y realizan mas actividad

si se compara con las cohortes de individuos de mas edad.

Respecto al consumo de alcohol observamos un aumento de la prevalencia del

consumo de alcohol con el aumento de la edad de los individuos.

Por ultimo, teniendo en cuenta los grupos por edad en todos ellos se observa

una mayor prevalencia en el grupo social de clase IV, profesiones que implican
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trabajos manuales asi como la posesidon de estudios de educacion primaria

(tabla 16). Todos los resultados son estadisticamente significativos

5.2.3. Por clase social

Tabla 17. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de

poblacion estudiada en funcion de la clase social.

edad (anos)
altura (cm)
peso (kg)

IMC (kg/m2)
perimetro cintura (cm)
cintura/altura
TAS (mm Hg)
TAD (mm Hg)
colesterol total (mgdl)
LDL-c (mg/dl)
triglicéridos (mg/dl)
glucemia (mg(dl)

clase |
n=2482
media (dt)
41,22 (8,14)
169,23 (9,19)
71,94 (15,34)
24,96 (4,12)
81,68 (12,28)
0,48 (0,06)
117,28 (14,84)
72,36 (10,41)
195,72 (34,86)
122,77 (35,16)
100,35 (59,74)
87,19 (14,68)

clase Il n=2323

media (dt)
40,75 (8,42)
167,64 (9,07)
70,94 (15,84)
25,09 (4,45)
80,20 (12,21)
0,48 (0,06)
115,88 (15,08)
71,74 (10,40)
192,91 (34,50)
118,59 (34,98)
100,40 (68,25)
87,19 (16,69)

clase lll
n=14287
media (dt)
42,67 (8,18)
168,70 (9,10)
74,13 (15,72)
25,91 (4,41)
83,77 (12,48)
0,50 (0,07)
121,07 (16,94)
74,14 (11,37)
199,78 (36,15)
125,73 (34,92)
108,20 (72,86)
88,17 (18,36)

clase IV
n=22112
media (dt)
43,21 (8,63)
169,67 (8,57)
77,99 (15,40)
27,01 (4,55)
85,59 (11,24)
0,50 (0,06)
123,82 (16,51)
75,73 (10,94)
200,63 (37,78)
125,77 (37,19)
122,63 (88,06)
90,95 (21,74)

clase V
n=8752
media (dt)
44,91 (8,66)
163,48 (9,40)
72,00 (15,16)
26,87 (4,84)
80,15 (10,79)
0,49 (0,06)
121,83 (16,51)
74,52 (10,81)
202,39 (37,61)
129,43 (37,21)
108,62 (71,36)
89,59 (19,63)

p
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001

De acuerdo con la tabla adjunta observamos que el mayor numero de
individuos que participan en el estudio que se categorizan dentro de la clase
social IV, grupo que presenta resultados peores en casi todos parametros
estudiados. Exceptuando las concentraciones plasmaticas de colesterol y LDL-
¢ siendo la cohorte clase social V la que presenta peores resultados (tabla 17).

Todos los resultados obtenidos son estadisticamente significativos.
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Tabla 18. Parametros socio-demograficos y habitos de vida de la

poblacion estudiada en funcién de la clase social.

clase | clase Il clase lll clase IV clase V
n=2482 n=2323 n=14287 n=22112 n=8752
n % n % n % n % n % p
hombres 1176 | 47,38 974 41,93 7271 50,89 16490 74,57 3023 34,54 <0.0001
mujeres 1306 | 52,62 | 1349 | 58,07 7016 49,11 5622 25,43 5729 65,46
fumadores 569 22,93 624 26,86 3977 27,84 8453 38,23 3165 36,16 <0.0001
hacen ejercicio | 1375 | 55,40 | 1327 = 57,12 6532 45,72 8837 39,96 3279 37,47 <0.0001
alimentacion
. 1299 = 52,34 | 1238 53,29 6046 42,32 8161 36,91 3141 35,89 <0.0001
consumo
alcohol 275 11,08 226 9,73 1828 12,79 3330 15,06 1175 13,43 <0.0001
30-39a 1198 = 48,27 | 1210 52,09 5722 40,05 8642 39,08 2682 30,64 <0.0001
40-49a 860 34,65 725 31,21 5478 38,34 7877 35,62 3299 37,69
50-59a 360 14,50 318 13,69 2688 18,81 4759 21,52 2310 26,39
60-70a 64 2,580 70 3,01 399 2,79 834 3,77 461 5,27
primarios 0 0,00 3 0,13 2276 15,93 18358 83,02 8749 99,97 <0.0001
secundarios 105 4,23 445 19,16 = 11997 83,97 3753 16,97 3 0,03
universitarios 2377 95,77 1875 80,71 14 0,10 1 0 0

La distribuciéon por géneros en funcion de la clase social a la que pertenecen
los participantes del estudio no es homogénea. En los grupos clase | y Il la
proporcion de varones y mujeres es aproximadamente del 50%, en la clase |l
del 40% varones y 60% mujeres, en la clase IV 70% varones 30% mujeres y

finalmente en la clase V 35% varones y 65% mujeres.

Los individuos pertenecientes a las clase I, Il y Il presentan una tendencia mas
favorable de las variables habito tabaquico y consumo de alcohol. Donde se
observa que los participantes de estos grupos fuman y beben menos alcohol
respecto a los individuos de clase IV y V los cuales siguen en menor proporciéon
una dieta cardiosaludable. Por tanto, los participantes de estos dos ultimos

grupos presentan peores habitos dietéticos sanitarios.

En cada uno de los grupos la franja de edad con mayor representacion es la
franja que comprende el periodo que va desde 30 a los 39 afios a excepcion

de la clase V que se situa en la década de los 40 anos.
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Los titulados universitarios se concentran en las clase | y I, los de secundaria
en la clase Ill y los de educacion primaria en la clase IV y V (tabla 18). Los
resultados son estadisticamente significativos en todos los casos.
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5.2.4. Por tipo de trabajo.

Tabla 19. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacién estudiada en funcién del tipo de trabajo.

perimetro cintura (cm)
cintura/altura
TAS (mm Hg)
TAD (mm Hg)

colesterol total (mg/dl)
LDL-c (mg/dl)

triglicéridos (mg/dl)
glucemia (mg(dl)

manual
n=30864
media (dt)
43,70 (8,67)
167,91 (9,24)
76,29 (15,57)
26,97 (4,63)
84,05 (11,38)
0,50 (0,06)
123,25 (16,53)
75,38 (10,91)
201,13 (37,74)
126,80 (37,23)
118,66 (83,90)
90,56 (21,17)

no manual
n=19092
media (dt)
42,25 (8,24)
168,64 (9,12)
73,46 (15,73)
25,69 (4,40)
83,07 (12,49)
0,49 (0,07)
119,94 (16,58)
73,62 (11,18)
198,42 (35,87)
124,48 (35,04)
106,23 (70,81)
87,92 (17,73)

p
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001

El niumero de participantes dedicados a profesiones manuales que han

participado en el estudio supera en un 50% a los dedicados a trabajos no

manuales.

Los datos obtenidos en este apartado reflejan un peor comportamiento en las

diferentes variables estudiadas en el grupo de profesiones manuales (tabla 19).

Diferencias estadisticamente significativas
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Tabla 20. Parametros socio-demograficos estilos de vida de la poblacion
estudiada en funcidn del tipo de trabajo.

manual n=30864 no manual n=19092
media (dt) media (dt)

n % n % p
hombres 19513 63,22 9421 49,35 <0.0001
mujeres 11351 36,78 9671 50,65

fumadores 11618 37,64 5170 27,08 <0.0001
hacen ejercicio 12116 39,26 9234 48,37 <0.0001
alimentacion cardiosaludable | 11302 36,62 8583 44 .97 <0.0001
consumo alcohol 4505 14,6 2329 12,20 <0.0001
30-39a 11324 36,69 8130 42,58 <0.0001
40-49a 11176 36,21 7063 36,99
50-59a 7069 22,90 3366 17,63
60-70a 1295 4,20 533 2,79
primarios 27107 87,83 2279 11,94 <0.0001
secundarios 3756 12,17 12547 65,72
universitarios 1 0,003 4266 22,34

En los individuos dedicados a trabajos no manuales la prevalencia de los
géneros se reparte equitativamente (50%) entre ambos géneros, en cambio en
el grupo de profesiones manuales la mayor proporcion pertenece a los varones

con un 60%.

Tal como ocurre con los parametros antropomeétricos, clinicos y analiticos en el
grupo profesiones manuales se obtienen peores resultados en cuanto a los
habitos de vida presentando una peor tendencia en la prevalencia de cada uno
de los puntos estudiados. En cuanto a la titulacion de los participantes con
estudios en educacion primaria se concentran en el grupo de profesiones
manuales y en estudios pertenecientes a la educacién secundaria en el grupo

de no manuales (tabla 20)

Respecto a la edad, el mayor un numero de individuos se situa en edades
comprendidas entre los 30 y 49 anos de edad. Todos los resultados son

estadisticamente significativos.
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5.2.5. Nivel de estudios.

Tabla 21. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacion estudiada en funciéon del nivel de estudios.

edad (afos)
altura (cm)
peso (kg)

IMC (kg/m2)
perimetro cintura (cm)
cintural/altura
TAS (mm Hg)
TAD (mm Hg)
colesterol total (mg/dl)
LDL-c (mg/dl)
triglicéridos (mg/dl)
glucemia (mg(dl)

primarios n=29386

media (dt)
43,63 (8,56)
168,26 (9,23)
76,52 (15,35)
26,94 (4,54)
84,80 (11,38)
0,50 (0,06)
123,83 (16,56)
75,53 (10,94)
201,80 (37,66)
127,49 (36,75)
118,11 (82,28)
88,93 (15,52)

secundarios n=16303

media (dt)
42,81 (8,45)
167,94 (9,15)
73,79 (16,01)
26,03 (4,63)
82,28 (12,19)
0,49 (0,06)
120,07 (16,61)
73,85 (11,24)
198,56 (36,41)
124,51 (36,02)
109,73 (77,13)
91,17 (26,72)

universitarios n=4267

media (dt)
41,05 (8,28)
168,67 (9,17)
71,61 (15,76)
25,01 (4,28)
81,24 (12,46)
0,48 (0,06)
116,66 (15,17)
72,32 (10,41)
194,18 (34,45)
120,43 (34,95)
100,94 (63,81)
87,62 (16,31)

p
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001

La cohorte con mayor representacion de acuerdo con el nivel de estudios de

los participantes es el de la educacion primaria siendo de 29.386 individuos

respecto a los 16.303 en estudios secundarios y de 4.267 en los universitarios.

Si atendemos a las variables estudiadas los peores resultados se concentran

en el grupos de participantes pertenecientes al grupo de estudios primarios

excepto en la variable glucemia; siendo el resultado peor en el grupo de

estudios secundarios

significativas.

(tabla 21).

Las diferencias son estadisticamente
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Tabla 22. Parametros socio-demograficos y estilos de vida la poblacién

estudiada en funcion del nivel de estudios.

primarios secundarios universitarios
n=29386 n=16303 n=4267
n % n % n % p
hombres 19189 65,3 7798 47,83 1947 45,63 <0.0001
mujeres 10197 34,7 8505 52,17 2320 54,37
fumadores 11025 37,52 4705 28,86 1058 24,79 <0.0001
hacen ejercicio 11293 38,43 7651 46,93 2406 56,39 <0.0001
alimentacion cardiosaludable = 10439 35,52 7191 44,11 2255 52,85 <0.0001
consumo alcohol 4600 15,65 1780 10,92 454 10,64 <0.0001
30-39a 10745 36,57 6586 40,4 2123 49,75 <0.0001
40-49a 10813 36,8 6020 36,93 1406 32,95
50-59a 6686 22,75 3130 19,2 619 14,51
60-70a 1142 3,89 567 3,48 119 2,79
clase | 0 0,00 105 0,64 2377 55,71 <0.0001
clase Il 3 0,01 445 2,73 1875 43,94
clase lll 2276 7,75 11997 73,59 14 0,33
clase IV 18358 62,47 3753 23,02 1 0,02
clase V 8749 29,77 3 0,02 0 0,00
trabajo manual 27107 92,24 3756 23,04 1 0,02 <0.0001
trabajo no manual 2279 7,76 12547 76,96 4266 99,98

La distribucion de los individuos por género se mantiene constante en los
grupos de estudios secundarios y universitarios a razon del 45% en mujeres y
del 55% en varones, aproximadamente. En cambio, en el grupo de educacion
primaria el porcentaje de varones asciende hasta el 65% y el de mujeres se

sitia en el 35%.

Se observa una correlacion entre el nivel de estudios, pertenencia a una
determinada clase social y el tipo de trabajo. De forma que los trabajos de tipo
manual y la pertenencia a la clase social IV y V se concentran en los individuos
que poseen estudios de educacién primaria. En cambio, en la clase social lll se
concentran los participantes con estudios secundarios; en la clase social | y Il

los que poseen estudios universitarios.

En todos los grupos el mayor numero de participantes se concentran en

edades comprendidas entre los 30 y 49 afos.

De acuerdo con los habitos de vida el grupo de participantes con educacién

primaria presenta peores prevalencias en todas las variables estudiadas: habito
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tabaquico y consumo de alcohol; y menor prevalencia en el seguimiento de
alimentacion cardiosaludable. Todas las diferencias son estadisticamente

significativas.

5.2.6. Habito tabaquico.

Tabla 23. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacién estudiada en funcién del habito tabaquico.

no fumadores n=33168 fumadores n=16788

media (dt) media (dt) p
edad (afios) 43,46 (8,72) 42,51 (8,13) <0.0001
altura (cm) 167,96 (9,30) 168,64 (8,99) <0.0001

peso (kg) 75,72 (15,67) 74,19 (15,68) <0.0001

IMC kg/m2 26,74 (4,60) 25,97 (4,52) <0.0001
perimetro cintura (cm) 83,80 (11,76) 83,43 (11,95) 0.001

cintura/altura 0,50 (0,06) 0,49 (0,06) <0.0001

TAS (mm Hg) 122,17 (16,69) 121,62 (16,50) <0.0001

TAD (mm Hg) 74,90 (11,04) 74,34 (11,05) <0.0001
colesterol total (mg/dl) 199,73 (36,39) 200,82 (38,35) 0.02
LDL-c (mg/dl) 126,01 (35,99) 125,72 (37,28) 0.399

triglicéridos (mg/dl) 108,74 (71,88) 124,12 (91,58) <0.0001
glucemia (mg(dl) 89,72 (19,69) 89,22 (20,49) 0.009

El grupo de fumadores supone el 66% del total de la muestra lo que se traduce
en una cohorte de 33.168 individuos. Respecto a los parametros clinicos los
niveles plasmaticos de LDL-c no existen diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos. En el resto de variables estudiadas si
existen diferencias significativas variando entre los dos grupos la prevalencia

de las mismas, no observandose una tendencia clara.

En el grupo de fumadores se han obtenido mejores resultados en cuanto al
IMC, perimetro de la cintura, tension arterial sistolica y diastolica asi como en la
concentracion plasmatica de glucosa (tabla 23). Los resultados son

estadisticamente significativos.
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Tabla 24. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la

poblacién estudiada en funcién del habito tabaquico.

no fumadores n=33168 fumadores n=16788
n % n % p
hombres 18743 56,51 10191 60,70 <0.0001
mujeres 14425 43,49 6597 39,30
hacen ejercicio 13976 42,14 7374 43,92 <0.0001
alimentacion cardiosaludable | 12981 39,14 6904 41,12 <0.0001
consumo alcohol 5750 17,34 1084 6,46 <0.0001
30-39a 12639 38,11 6815 40,64 <0.0001
40-49a 11910 35,91 6329 37,74
50-59a 7156 21,58 3279 19,56
60-70a 1463 4,41 365 2,18
clase | 1913 577 569 3,39 <0.0001
clase Il 1699 5,12 624 3,72
clase lll 10310 31,08 3977 23,69
clase IV 13659 41,18 8453 50,35
clase V 5587 16,84 3165 18,85
trabajo manual 19246 58,03 11618 69,20 <0.0001
trabajo no manual 13922 41,97 5170 30,8
primarios 18361 55,36 11025 65,67 <0.0001
secundarios 11598 34,97 4705 28,03
universitarios 3209 9,67 1058 6,30

En el grupo fumadores el niumero de individuos varones supera al de las
mujeres en un 20% aproximadamente, en cambio en el grupo de no fumadores

la diferencia se reduce hasta el 16%.

Respecto a los estilos de vida el grupo de fumadores presentan mejores
resultados a diferencia de los no fumadores. Realizan mas actividad fisica y
siguen una dieta cardiosaludable en mayor proporcion asi como un menor

consumo de alcohol.

Los grupos mas representados en ambos grupos en funcion de la edad son los
comprendidos entre los 30 y 49 afios.

Existe coincidencia en los parametros clase social, tipo de profesion asi como
el nivel de estudios. Siendo los mas prevalentes los de la clase IV, profesiones
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de tipo manual y estudios de educacién primaria; respectivamente (tabla 24).

Los resultados son estadisticamente significativos.

5.2.7. Actividad fisica.

Tabla 25. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacion estudiada en funcién de la actividad fisica.

no ejercicio n=28606

si ejercicio n=21350

media (dt) media (dt) p
edad (afios) 45,00 (8,58) 40,66 (7,82) <0.0001
altura (cm) 168,07 (9,27) 168,34 (9,12) 0.001

peso (kg) 81,60 (15,66) 66,64 (10,93) <0.0001

IMC kg/m2 28,79 (4,49) 23,38 (2,33) <0.0001
perimetro cintura (cm) 87,97 (11,96) 77,91 (8,80) <0.0001
cintura/altura 0,52 (0,06) 0,46 (0,04) <0.0001
TAS (mm Hg) 126,00 (16,97) 116,62 (14,51) <0.0001
TAD (mm Hg) 77,47 (11,08) 71,01 (9,86) <0.0001
colesterol total (mgdl) 212,69 (38,92) 183,22 (26,20) <0.0001
LDL-c (mg/dl) 135,67 (39,41) 112,84 (26,93) <0.0001
triglicéridos (mg/dl) 140,14 (94,16) 78,77 (26,65) <0.0001
glucemia (mg(dl) 92,49 (22,10) 85,61 (15,87) <0.0001

El grupo de participantes que no realizan ejercicio fisico de rutina es de 28.606
y de 21.350 entre los que si lo hacen. De acuerdo con los datos reflejados en la
tabla adjunta todas las variables antropométricas, clinicas y analiticas
estudiadas presentan mejores datos entre los individuos que realizan actividad
fisica de forma rutinaria, siendo estas diferencias estadisticamente

significativas (tabla 25).
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Tabla 26. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la

poblacion estudiada en funcién de la actividad fisica.

hombres
mujeres
fumadores
alimentacion cardiosaludable
Consumo alcohol
30-39a
40-49a
50-59a
60-70a
clase |
clase ll
clase lll
clase IV
clase V
trabajo manual
trabajo no manual
primarios
secundarios

universitarios

17674
10932
9414
1117
6763
8610
10920
7638
1438
1107
996
7755
13275
5473
18748
9858
18093
8652
1861

no ejercicio n=28606

%
61,08
38,92
32,91
3,90
23,64
30,10
38,17
26,70
5,03
3,87
3,48
27,11
46,41
19,13
65,54
34,46
63,25
30,25
6,50

11260
10090
7374
18768
71
10844
7319
2797
390
1375
1327
6532
8837
3279
12116
9234
11293
7651
2406

si ejercicio n=21350

%
52,00
48,00
34,54
87,91
0,33
50,79
34,28
13,10
1,83
6,44
6,22
30,59
41,39
15,36
56,75
43,25
52,89
35,84
11,27

p
<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001
<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

Ambos grupos comparten un mismo perfil de los individuos en cuanto a edad,

clase social y tipo de profesidn. Las mayores prevalencias se presentan en los

subgrupos de edades comprendidas entre los 30 y 49 afios, clase social IV,

profesiones de tipo manual y nivel de estudios primarios.

Las diferencias se hacen patentes en las variables que condicionan los habitos

higiénicos dietéticos de los participantes (consumo de alcohol, habito tabaquico

y alimentacion cardiosaludable), siendo mejores en el subgrupo de los

individuos que realizan ejercicio fisico de forma rutinaria. Estas diferencias son

estadisticamente significativas (tabla 26).
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5.2.8. Alimentacion cardiosaludable.

Tabla 27. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacion estudiada en funciéon de la alimentacion cardiosaludable.

edad (afnos)
altura (cm)
peso (kg)

IMC kg/m2
perimetro cintura (cm)
cintura/altura
TAS (mm Hg)
TAD (mm Hg)
colesterol total (mgdl)
LDL-c (mg/dl)
triglicéridos (mg/dl)
glucemia (mg(dl)

no alimentaciéon n=30071

media (dt)
44,82 (8,55)
168,29 (9,24)
80,97 (15,74)
28,50 (4,59)
87,62 (11,93)
0,52 (0,06)
125,63 (16,19)
77,27 (11,06)
213,06 (38,24)
135,99 (38,79)
136,78 (92,85)
92,15 (21,77)

si alimentacién n=19885

media (dt)
40,61 (7,87)
168,03 (9,14)
66,49 (10,84)
23,43 (2,35)
77,69 (8,76)
0,46 (0,04)
116,49 (14,55)
70,84 (9,84)
180,49 (24,52)
110,67 (25,92)
79,33 (28,40)
85,63 (16,11)

p
<0.0001
0.002
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001

Existe una diferencia de unos 10.000 individuos entre los grupos, de acuerdo

con el criterio de si los participantes siguen o no una dieta cardiosaludable, a

favor de los que no la siguen. Los resultados obtenidos ponen de manifiesto

una tendencia favorable en la prevalencia de todas las variables estudiadas en

el grupo de los pacientes que si siguen una dieta cardiosaludable (tabla 27).

Los resultados son estadisticamente significativos.
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Tabla 28. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la
poblacion estudiada en funciéon de la alimentacién cardiosaludable.

no alimentacion n=30071 si alimentacién n=19885
n % n % p
hombres 18841 62,66 10093 50,76 <0.0001
mujeres 11230 37,34 9792 49,24
fumadores 9884 32,87 6904 34,72 <0.0001
hacen ejercicio 2582 8,59 18768 94,38 <0.0001
consumo alcohol 6756 22,47 78 0,39 <0.0001
30-39a 9257 30,78 10197 51,28 <0.0001
40-49a 11527 38,33 6712 33,75
50-59a 7851 26,11 2584 12,99
60-70a 1436 4,78 392 1,97
clase | 1183 3,93 1299 6,53 <0.0001
clase Il 1085 3,61 1238 6,23
clase lll 8241 27,41 6046 30,4
clase IV 13951 46,39 8161 41,04
clase V 5611 18,66 3141 15,8
trabajo manual 19562 65,05 11302 56,84 <0.0001
trabajo no manual | 10509 34,95 8583 43,16
primarios 18947 63,01 10439 52,50 <0.0001
secundarios 9112 30,30 7191 36,16
universitarios 2012 6,69 2255 11,34

Por géneros el grupo de pacientes que no siguen una dieta cardiosaludable
presentan un mayor porcentaje de varones (62%) respecto a mujeres (38%).
En cambio, el grupo que si la siguen la prevalencia es del 50% para ambos

géneros.

El grupo de los 30 a los 39 afios es el mas prevalente entre los que si siguen la
dieta cardiosaludable y de los 40 a los 49 ainos entre los que no lo hacen. En
las variables que definen la clase social, trabajo y nivel de estudios comparten
el mismo tipo de individuo predominando los que pertenecen a la clase social
IV, los que realizan trabajos manuales y poseen un nivel de estudios que

comprenden la ensefianza primaria.

Los mejores resultados en cuanto a habitos de vida (habito tabaquico, actividad

fisica y consumo de alcohol) se obtienen en el grupo de pacientes que siguen
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una dieta cardiosaludable . Las diferencias son estadisticamente significativas

en todos los casos (tabla 28).

5.2.9. Consumo de alcohol.

Tabla 29. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblaciéon estudiada en funcién del consumo de alcohol.

edad (anos)
altura (cm)
peso (kg)

IMC kg/m2
perimetro cintura (cm)
cintura/altura
TAS (mm Hg)
TAD (mm Hg)
colesterol total (mgdl)
LDL-c (mg/dl)
triglicéridos (mg/dl)
glucemia (mg(dl)

no alcohol n=43122

media (dt)
42,40 (8,28)
167,90 (9,16)
72,74 (14,38)
25,70 (4,14)
81,63 (10,61)
0,49 (0,06)
120,86 (16,46)
73,95 (10,98)
198,31 (36,54)
124,97 (36,13)
106,93 (71,11)
88,87 (20,57)

si alcohol n=6834

media (dt)
47,85 (8,66)
170,03 (9,29)
90,80 (14,62)
31,37 (4,25)
96,58 (10,90)
0,57 (0,06)
129,10 (15,92)
79,47 (10,29)
211,38 (38,29)
131,90 (37,69)
157,93 (109,15)
93,83 (14,93)

p
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001

La gran mayoria de los participantes del estudio se engloba dentro del

subgrupo de pacientes que consumen alcohol siendo el numero de individuos

de 43.122 y de solo 6.834 de los que si consumen alcohol de forma periddica.

En todas las variables determinadas (antropométricas, clinicas y analiticas) los

individuos que no consumen alcohol presentan mejores datos con respecto a

los que si lo hacen, siendo dichas diferencias estadisticamente significativas

(tabla 29).
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Tabla 30. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la

poblacion estudiada en funcién del consumo de alcohol.

no alimentacion si alimentacion
n=30071 n=19885
n % n % p
hombres 18841 62,66 10093 50,76 <0.0001
mujeres 11230 37,34 9792 49,24
fumadores 9884 32,87 6904 34,72 <0.0001
hacen ejercicio 2582 8,59 18768 94,38 <0.0001
consumo alcohol 6756 22,47 78 0,39 <0.0001
30-39a 9257 30,78 10197 51,28 <0.0001
40-49a 11527 38,33 6712 33,75
50-59a 7851 26,11 2584 12,99
60-70a 1436 4,78 392 1,97
clase | 1183 3,93 1299 6,53 <0.0001
clase Il 1085 3,61 1238 6,23
clase lll 8241 27,41 6046 30,4
clase IV 13951 46,39 8161 41,04
clase V 5611 18,66 3141 15,8
trabajo manual 19562 65,05 11302 56,84 <0.0001
trabajo no manual | 10509 34,95 8583 43,16
primarios 18947 63,01 10439 52,50 <0.0001
secundarios 9112 30,30 7191 36,16
universitarios 2012 6,69 2255 11,34

En el grupo de individuos que consumen alcohol los varones presentan una
mayor prevalencia (75%) respecto a las mujeres (25%). Resultado que no se
produce en el otro grupo donde el reparto es mas equitativo (55% varones y

45% mujeres).

Por edad, el grupo mas prevalente es el que comprende la franja de edad que
va desde los 30 a los 39 afios en los individuos que no beben alcohol y de los

50 hasta los 59 anos entre los que si lo hacen.

En cuanto a la clase social, tipo de trabajo y nivel de estudios; los subgrupos
mas prevalentes son los mismos en las dos cohortes estudiadas. Estos
subgrupos son: clase social IV, trabajo manual y nivel de estudios de

ensefanza primaria
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La prevalencia en los habitos de vida mas cardiosaludables no se presentan
mayoritariamente en la misma cohorte de participantes. Los individuos que no
consumen alcohol presentan una mayor prevalencia en respecto al habito
tabaquico, actividad fisica y seguimiento alimentacion cardiosaludable (tabla

30).
5.2.10. IMC

Tabla 31. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la
poblacion estudiada en funcién del IMC.

bajo peso normopeso sobrepeso obesidad
n=562 n=20081 n=19660 n=9653
media (dt) media (dt) media (dt) media (dt) p

edad (afos) 38,43 (6,88) 41,21 (8,02) 44,18 (8,55) 45,34 (8,71) <0.0001
perimetro cintura (cm) 68,57 (7,59) 76,10 (8,02) 86,63 (9,54) 94,27 (11,78) <0.0001
cintura/altura 0,41 (0,04) 0,46 (0,04) 0,51 (0,05) 0,56 (0,06) <0.0001
TAS (mm Hg) 107,68 (13,08) 115,98 (14,49) 124,18 (15,80) 130,87 (17,33) <0.0001
TAD (mm Hg) 66,64 (9,01) 70,59 (9,81) 76,18 (10,45) 80,76 (11,15) <0.0001
colesterol total (mgdl) 182,24 (32,47) 193,69 (35,52) | 204,29 (37,07) 205,91 (38,09) <0.0001
LDL-c (mg/dl) 109,80 (33,57) 121,77 (35,80) 129,36 (36,15) 128,45 (37,32) <0.0001
triglicéridos (mg/dl) 78,81 (36,87) 90,58 (53,32) 122,80 (83,33) 146,38 (100,31) | <0.0001
glucemia (mg(dl) 82,37 (12,69) 85,71 (17,08) 90,29 (18,27) 96,46 (26,17) <0.0001

Los grupos de pacientes mas prevalentes son los pertenecientes a la categoria
de participantes con normopeso con 20.081 individuos y con 19.660 en el de
sobrepeso. El grupo que presenta menor prevalencia es el de bajo peso con
562.

Existe una tendencia entre la prevalencia de las variables antropométricas, la
edad y el IMC de los individuos. Siendo la relacion en todos los casos
directamente proporcional, de forma que los individuos de mayor valor de IMC
tienen mayor edad, siendo el rango de edad de unos 38 afios de media en los
pacientes de bajo peso y de 45 afios aproximadamente en pacientes con
sobrepeso y obesidad. Por otro lado, el perimetro de cintura los valores van
desde los 68 cm en el grupo de pacientes de bajo peso hasta los 94 cm
aproximadamente del grupo de pacientes que son obesos; y de 0,41 hasta el

0,56 en el caso del indice cintura/altura.
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Los mejores resultados de las variables clinicas y analiticas se presentan en el
grupo de los pacientes de bajo peso. Todas las diferencias mencionadas son
estadisticamente significativas (tabla 31).

Tabla 32. Parametros socio-demograficos y estilos de vida la poblacion

estudiada en funcion del IMC.

bajo peso normopeso sobrepeso obesidad
n=562 n=20081 n=19660 n=9653
n % n % n % n %
hombres 115 20,46 8857 44,11 13612 65,78 6350 69,24
mujeres 447 79,54 11224 55,89 6048 30,76 3303 34,22
fumadores 270 48,04 7505 37,37 6240 31,74 2773 28,73
hacen ejercicio 470 83,63 14824 73,82 6056 30,80 367 3,80
alimentacion cardiosaludable 428 76,16 13623 67,84 5834 29,67 288 2,98
consumo alcohol 0 0,00 192 0,96 2443 12,43 4199 43,50
30-39a 349 62,10 9651 48,06 6610 33,62 2844 29,46
40-49a 166 29,54 7021 34,96 7472 38,01 3580 37,09
50-59a 46 8,19 3003 14,95 4704 23,93 2682 27,78
60-70a 1 0,18 406 2,02 874 4,45 547 5,67
clase | 53 9,43 1327 6,61 826 4,20 276 2,86
clase ll 62 11,03 1211 6,03 748 3,80 302 3,13
clase lll 174 30,96 6524 32,49 5349 27,21 2240 23,21
clase IV 176 31,32 7654 38,12 9401 47,82 4881 50,56
clase V 97 17,26 3365 16,76 3336 16,97 1954 20,24
trabajo manual 273 48,58 11019 54,87 12737 64,79 6835 70,81
trabajo no manual 289 51,42 9062 45,13 6923 35,21 2818 29,19
primarios 241 42,88 10465 52,11 12316 62,64 6364 65,93
secundarios 219 38,97 7360 36,65 5949 30,26 2775 28,75
universitarios 102 18,15 2256 11,23 1395 7,10 514 5,32

Los resultados obtenidos arrojan una diferencia en la distribucion de los
participantes en funcidén del género entre los diferentes grupos estudiados
siendo muy parecida en los grupos de inidividuos con sobrepeso y obesidad.
En estos grupos la prevalencia de los varones varia entre el 65-70%
aproximadamente, pasando por el 45% en el grupo normopeso y del 20% en

bajo peso.

Las variables que definen los habitos de vida (consumo de alcohol, actividad
fisica, habito tabaquico y alimentacion cardiosaludable) presentan mejores
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resultados en el grupo de pacientes de bajo peso a excepcion del habito
tabaquico donde la prevalencia de éste ronda el 50% de los casos. Esta cifra
desciende hasta el 40-30% de los participantes en el resto de los grupos,
presentando mejores prevalencias en el caso de individuos obesos. En el resto
de parametros higiénico dietéticos (alimentacion cardiosaludable, actividad
fisica y consumo de alcohol) las mejores cifras se concentran en el grupo de
bajo peso, empeorando a medida que el valor de IMC aumenta.

En todos los grupos los rangos de edad mas prevalentes son los
comprendidos entre las franjas de edad de los 30 a 39 afos y de los 40 a los
49 anos de edad. En pacientes de bajo peso y normopeso la mayor prevalencia
se produce en la franja que va de 30 a 39 afios con un 62% en el grupo de bajo
peso y de cerca del 50% en el caso de normopeso. En el grupo sobrepeso y
obesidad se concentran sobre todo en la que va de 40 a 49 afios con

prevalencias que se aproximan al 40%.

El individuo tipo de acuerdo con la clase social, tipo de profesién y nivel de
estudios de acuerdo con el IMC es de una persona perteneciente a la clase
social tipo IV, dedicado a trabajos manuales y con estudios en educacion

primaria.

En los casos descritos las prevalencias en todas las variables aumentan de
acuerdo con el IMC de manera que en el caso de clase social las prevalencias
varian desde el 30% hasta el 50%, tipo de trabajo manual del 50 al 70%

aproximadamente y del 40 al 60% en cuanto al nivel de estudios (tabla 32).

Todos los resultados enumerados presentan diferencias estadisticamente

significativas.
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5.2.11.

indice cintura/altura.

Tabla 33. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacion estudiada en funciéon del indice cintura/altura.

cint/alt £ 0,50 cint/alt >0,50
n=22190 n=27766

media (dt) media (dt) p
edad (afios) 41,79 (8,22) 44,83 (8,63) <0.0001
altura (cm) 167,33 (9,38) 169,27 (8,86) <0.0001
peso (kg) 68,04 (12,16) 84,17 (14,99) <0.0001
IMC kg/m2 24,21 (3,23) 29,32 (4,44) <0.0001
TAS (mm Hg) 117,48 (15,04) 127,63 (16,79) = <0.0001
TAD (mm Hg) 71,73 (10,15) 78,44 (11,00) <0.0001
colesterol total (mgdl) 195,62 (35,81) 205,69 (37,83) <0.0001
LDL-c (mg/dl) 123,65 (36,10) 128,75 (36,64) | <0.0001
triglicéridos (mg/dl) 94,72 (51,63) 137,92 (99,06) = <0.0001
glucemia (mg(dl) 86,56 (16,39) 93,30 (23,16) <0.0001

Las dos cohortes poblacionales presentan un tamafo muestral bastante similar
siendo de 22.190 en el caso de individuos con una relacion cintura/altura <
0,50 y de 27.766 en >0,50. En edad y altura los resultados son muy parecidos
con prevalencias en torno a los 40-45 afnos y 170 cm respectivamente.

Los participantes con un indice cintura/altura menor o igual a 50 presentan
mejores resultados en el resto de las variables clinicas y analiticas
consideradas. En cada caso las diferencias son estadisticamente significativas
(tabla 33).
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Tabla 34. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la poblacion

estudiada en funcion del indice cintura/altura.

cint/alt < 0,50 cint/alt >0,50
n=22190 n=27766
n % n % p
hombres 12273 44,2 16661 75,08 <0.0001
mujeres 15493 55,8 5529 24,92
fumadores 9766 35,17 7022 31,64 <0.0001
hacen ejercicio 17022 61,31 4328 19,5 <0.0001
alimentacion cardiosaludable 15938 57,4 3947 17,79 <0.0001
consumo alcohol 685 2,47 6149 27,71 <0.0001
30-39a 12558 45,23 6896 31,08 <0.0001
40-49a 9845 35,46 8394 37,83
50-59a 4639 16,71 5796 26,12
60-70a 724 2,61 1104 4,98
clase | 1591 5,73 891 4,02 <0.0001
clase Il 1573 5,67 750 3,38
clase lll 8095 29,15 6192 27,9
clase IV 11060 39,83 11052 49,81
clase V 5447 19,62 3305 14,89
trabajo manual 16507 59,45 14357 64,7 <0.0001
trabajo no manual 11259 40,55 7833 35,3
primarios 15051 54,21 14335 64,6 <0.0001
secundarios 9948 35,83 6355 28,64
universitarios 2767 9,97 1500 6,76

Respecto a los datos presentes en la tabla adjunta se observa una gran
diferencia, estadisticamente significativa, entre la prevalencia de los varones
existentes en ambos grupos; llegando al 75% en el grupo con el indice cintura
/altura mayor a 0,5 y de alrededor del 45% en la cohorte con un indice por
debajo de 0,5. Dispares son los resultados en cuanto a la actividad fisica,
seguimiento de una dieta cardiosaludable y consumo de alcohol; siendo mas
favorables en la cohorte de los individuos con el ratio cintura/altura por debajo
de 0,5. Llama la atencidn la prevalencia respecto al habito tabaquico en ambas
cohortes, la cual se situa en torno al 30-35% de los casos.

Los grupos de edad mas representados son los de los 30 a 39 afios en el caso
de la cohorte por debajo de 0,5 y de los 40 a 49 afios por encima de 0,5.
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En el resto de parametros sociodemograficos las variables que definen con
datos de mayor prevalencia son la pertenencia a la clase social IV, la
dedicacion a profesiones con perfil de trabajo manual e individuos con un nivel

de estudios que se concentran principalmente en la educacién primaria.

Todos los resultados enumerados presentan diferencias estadisticamente

significativas (tabla 34).
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5.2.12. Concentracion plasmatica del colesterol.

Tabla 35. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacion estudiada en funciéon de la colesterolemia.

edad (afnos)
altura (cm)
peso (kg)

IMC kg/m2
TAS (mm Hg)
TAD (mm Hg)
LDL-c (mg/dl)

triglicéridos (mg/dl)
glucemia (mg(dl)

colesterol <200 n=25593

media (dt)
41,20 (8,23)
168,42 (9,18)
73,88 (15,88)
25,93 (4,65)
119,53 (15,93)
72,98 (10,71)
99,91 (21,88)
93,97 (56,42)
87,77 (18,23)

colesterol 2200 n=24363

media (dt)
45,19 (8,38)
167,94 (9,22)
76,60 (15,37)
27,05 (4,45)
124,57 (16,95)
76,53 (11,11)
153,23 (27,59)
134,85 (93,39)
91,42 (21,48)

p
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001

En este analisis bivariante las dos cohortes poblacionales presentadas estan

muy compensadas desde el punto de vista del tamafno muestral. La cohorte de

participantes con niveles por debajo de 200 mg/ml es de 25.593 y de 24.363

individuos cuya colesterolemia se situa por encima de 200 mg/dl. Prevalencias

similares se presentan tanto en la edad como en la altura. Las diferencias son

estadisticamente significativas.

La cohorte que a priori supone un factor de riesgo como es el tener unos

niveles de colesterol total por encima a 200 mg/dl presenta unos resultados

peores en la prevalencia de todas las variables clinico analiticas. Las

diferencias son estadisticamente significativas (tabla 35).
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Tabla 36. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la poblacion

estudiada en funcion colesterolemia.

colesterol <200 colesterol 2200
n=25593 n=24363
n % n % p
hombres 14120 55,17 14814 60,81 <0.0001
mujeres 11473 44,83 9549 39,19
fumadores 8500 33,21 8288 34,02 <0.0001
hacen ejercicio 15009 58,64 6341 26,03 <0.0001
alimentacion
. 14785 57,77 5100 20,93 <0.0001
consumo alcohol 2662 10,40 4172 17,12 <0.0001
30-39a 12542 49,01 6912 28,37 <0.0001
40-49a 8615 33,66 9624 39,50
50-59a 3731 14,58 6704 27,52
60-70a 705 2,75 1123 4,61
clase | 1429 5,58 1053 4,32 <0.0001
clase ll 1404 5,49 919 3,77
clase lll 7403 28,93 6884 28,26
clase IV 11136 43,51 10976 45,05
clase V 4221 16,49 4531 18,60
trabajo manual 15357 60,00 15507 63,65 <0.0001
trabajo no manual 10236 40,00 8856 36,35
primarios 14412 56,31 14974 61,47 <0.0001
secundarios 8652 33,81 7651 31,40
universitarios 2529 9,88 1738 7,13

La prevalencia de varones en ambas cohortes esta entre el 55 y 60% de los
casos. Tal como ocurre en el epigrafe anterior la prevalencia del habito
tabaquico es muy similar, situandose en torno a uno de cada 3 individuos. La
tendencia en el resto de las variables que definen los habitos de vida saludable
(consumo de alcohol, alimentacion cardiosaludable y actividad fisica) son mas
favorables en aquellos cuyos niveles de colesterol total estan por debajo de
200 mg/dl.

Los grupos mas prevalentes en funcion de la edad son los de 30 a 39 afios en
individuos con un perfil lipidico mas favorable y de los 40 a los 49 afios en los
que la colesterolemia esta por encima de 200 mg/dl.

Existe una correlacion con los resultados de este analisis realizado en el punto

5.2.11 donde existe una coincidencia en el tipo de participante; respecto a la
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pertenencia a una determinada clase social, tipo de trabajo y nivel de estudios.
De acuerdo con la colesterolemia de los participantes las caracteristicas mas
prevalentes de estas variables son la clase social |V, trabajos de tipo manual y
un nivel de estudios que pertenecen a la educacion primaria (tabla 36). En todo
y cada uno de los datos obtenidos las diferencias son estadisticamente

significativas.

5.2.13. Concentracién plasmatica LDL-c.

Tabla 37. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacion estudiada en funcién de la concentracion LDL-c.

LDL <130 LDL 2130
n=27875 n=22081
media (dt) media (dt) p

edad (afos) 41,41 (8,23) 45,32 (8,42) <0.0001
altura (cm) 168,63 (9,14) 167,63 (9,26) <0.0001
peso (kg) 74,71 (16,08) 75,84 (15,16) <0.0001
IMC kg/m2 26,16 (4,70) 26,88 (4,40) <0.0001
perimetro cintura (cm) 83,25 (12,01) 84,20 (11,57) <0.0001
cintura/altura 0,49 (0,06) 0,50 (0,06) <0.0001
TAS (mm Hg) 120,19 (16,15) 124,26 (16,49) = <0.0001
TAD (mm Hg) 73,49 (10,87) 76,25 (11,07) <0.0001

colesterol total (mgdl) 175,96 (23,45) 230,57 (27,36)  <0.0001
triglicéridos (mg/dl) 111,21 (87,95) = 117,32 (66,87) = <0.0001
glucemia (mg(dl) 88,63 (20,12)  90,72(19,71)  <0.0001

La cohorte de individuos con concentraciones plasmaticas de LDL-c por debajo
de 130 mg/ml presenta un tamafo muestral de 27.875 y de 22.081 en los que
los niveles estan por encima de 130 mg/dl. Prevalencias similares se presentan
tanto en la edad (40-45 afnos) como en la altura (168 cm aproximadamente).
Por otro lado, la cohorte con concentraciones de LDL-c por encima de 130
mg/dl presenta peores resultados en todas las variables clinicas y analiticas

estudiadas. Las diferencias son estadisticamente significativas (tablas 37).
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Tabla 38. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la poblacion
estudiada en funcién de las concentraciones plasmaticas LDL-c.

LDL <130 LDL 2130
n=27875 n=22081
n % n % p
hombres 15911 57,08 13023 58,98 <0.0001
mujeres 11964 42,92 9058 41,02
fumadores 9408 33,75 7380 33,42 0.223
hacen ejercicio 15046 53,98 6304 28,55 <0.0001
alimentacion cardiosaludable 14791 53,06 5094 23,07 <0.0001
consumo alcohol 3327 11,94 3507 15,88 <0.0001
30-39a 13279 47,64 6175 27,96 <0.0001
40-49a 9606 34,46 8633 39,10
50-59a 4229 15,17 6206 28,11
60-70a 761 2,73 1067 4,83
clase | 1499 5,38 983 4,45 <0.0001
clase Il 1502 5,39 821 3,72
clase lll 8043 28,85 6244 28,28
clase IV 12323 44,21 9789 44,33
clase V 4508 16,17 4244 19,22
trabajo manual 16831 60,38 14033 63,55 <0.0001
trabajo no manual 11044 39,62 8048 36,45
primarios 15856 56,89 13530 61,27 <0.0001
secundarios 9342 33,51 6961 31,53
universitarios 2677 9,60 1590 7,20

Los varones suponen casi el 60%, de los participantes en el estudio, en ambas
cohortes. La prevalencia del habito tabaquico es practicamente la misma (33%
aprox) en todos los individuos estudiados, en este caso el resultado no es
estadisticamente significativo. La cohorte con mejor perfil lipidico (LDL-c <130
mg/dl) realizan mas actividad fisica, siguen una alimentacion cardiosaludable
con mayor frecuencia y consumen menos alcohol respecto a los individuos con
un peor perfil lipidico. Todas las diferencias expuestas son estadisticamente

significativas.
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Las franjas de edades mas prevalentes van desde los 30 a los 49 afios; la
clase social que aparece con mas frecuencia es la de tipo IV, los trabajos
manuales son los mas prevalentes asi como un nivel de estudios en educacién
primaria en todos y cada uno de las cohortes estudiadas. Estos resultados son

estadisticamente significativos (tabla 38).

5.2.14. Concentracién plasmatica triglicéridos.
Tabla 39. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la
poblaciéon estudiada en funcién de la concentracion plasmatica de los
triglicéridos.

Triglicéridos <150 Triglicéridos 2150

n=40508 n= 9448

media (dt) media (dt) p
edad (afos) 42,63 (8,47) 45,33 (8,49) <0.0001
altura (cm) 167,63 (9,27) 170,57 (8,52) <0.0001
peso (kg) 73,13 (15,10) 84,10 (15,07) <0.0001
IMC kg/m2 25,92 (4,43) 28,86 (4,48) <0.0001
perimetro cintura (cm) 81,64 (10,69) 92,39 (12,48) <0.0001
cintura/altura 0,49 (0,06) 0,54 (0,07) <0.0001
TAS (mm Hg) 120,40 (16,11) 128,79 (17,09) <0.0001
TAD (mm Hg) 73,64 (10,74) 79,30 (11,19) <0.0001
colesterol total (mg/dl) 195,04 (34,50) 221,76 (39,77) <0.0001
LDL-c (mg/dl) 124,98 (34,97) 129,92 (41,86) <0.0001
glucemia (mg(dl) 87,90 (16,96) 96,63 (28,51) <0.0001

El tamafio muestral de ambos grupos estudiados difiere enormemente, la
cohorte de participantes con niveles plasmaticos de triglicéridos por encima de
150 mg/dl es de 9.448 individuos en la otra (triglicéridos por debajo de 150
mg/dl) la cifra asciende a 40.508. La prevalencia respecto a la edad en el
primer grupo se sitia sobre los 45 afios y en el segundo en los 42 afos. La

altura es de 170 cm, en el primero, y 167 cm, en el segundo.

De manera analoga a la colesterolemia y perfil lipidico (LDL-c) de los
participantes los participantes con peor dato de la concentracion en triglicéridos
también poseen peores resultados en todos y cada uno de las variables
clinicas y analiticas estudiadas (tabla 39). Las diferencias son estadisticamente
significativas.
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Tabla 40. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la poblacion
estudiada en funcion de las concentraciones plasmaticas de los

triglicéridos.

Triglicéridos <150 Triglicéridos
n=40508 2150 n= 9448
n % n % p
hombres 21177 52,28 7757 82,1 <0.0001
mujeres 19331 47,72 1691 17,9
fumadores 12962 32 3826 40,5 <0.0001
hacen ejercicio 21350 52,71 1836 8,6 <0.0001
alimentacion cardiosaludable 19834 48,96 51 0,54 <0.0001
consumo alcohol 4118 10,17 2716 28,75 <0.0001
30-39a 16793 41,46 2661 28,16 <0.0001
40-49a 14563 35,95 3676 38,91
50-59a 7808 19,27 2627 27,81
60-70a 1344 3,32 484 5,12
clase | 2185 5,39 297 3,14 <0.0001
clase Il 2067 5,1 256 2,71
clase lll 11864 29,29 2423 25,65
clase IV 17110 42,24 5002 52,94
clase V 7282 17,98 1470 15,56
trabajo manual 24392 60,22 6472 68,5 <0.0001
trabajo no manual 16116 39,78 2976 31,5
primarios 23169 57,2 6217 65,8 <0.0001
secundarios 13569 33,5 2734 28,94
universitarios 3770 9,3 497 5,26

En la cohorte con trigliceridemia mayor o igual a 150 mg/dl las mujeres
presentan una menor prevalencia que los hombres con un 17,9 % versus
82,1%. En la otra cohorte los varones suponen un 52,287% respecto al 47,72%

de las mujeres.

La concentracion plasmatica de triglicéridos parece seguir un patrén respecto a
los habitos de vida saludable. De acuerdo con los datos obtenidos los
participantes con concentraciones por debajo de 150 mg/dl presentan un perfil
mas favorable respecto al habito tabaquico, consumo de alcohol y seguimiento
de una dieta cardiosaludable. El perfil de individuo tipo se asocia con una

persona con un nivel de estudios en la etapa de la educacion primaria,
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dedicada a trabajos eminentemente manuales y pertenecientes a la clase

social V.

Por ultimo, con respecto a la edad la franja de edad que va de los 30 a los 39
afios presenta mayor prevalencia en la cohorte con niveles de triglicéridos por
debajo de 150 mg/dl. En los participantes con niveles por encima de 150 mg/dI

la mayor prevalencia se halla en la franja que va de los 40 a 49 anos (tabla 40).
5.2.15. Concentracién plasmatica de glucosa.

Tabla 41. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacion estudiada en funcion de la concentracion plasmatica de

glucosa.
Normal Prediabetes Diabetes
n=41838 n= 6425 n=1693
media (dt) media (dt) media (dt) p

edad (afos) 42,33 (8,25) 46,57 (8,66) 50,26 (8,53) <0.0001
altura (cm) 168,07 (9,26) 168,91 (8,94) 168,32 (8,62) <0.0001
peso (kg) 73,93 (15,26) 81,12 (15,94) 84,40 (16,93) <0.0001
IMC kg/m2 26,06 (4,39) 28,36 (4,78) 29,75 (5,35) <0.0001
perimetro cintura (cm) 82,71 (11,52) 87,81 (11,76) 91,81 (12,92) <0.0001
cintura/altura 0,49 (0,06) 0,52 (0,06) 0,55 (0,07) <0.0001
TAS (mm Hg) 120,50 (15,80) 128,29 (18,10) 134,75 (19,49) <0.0001
TAD (mm Hg) 73,85 (10,72) 78,63 (11,57) 81,11 (11,80) <0.0001
colesterol total (mg/dl) | 198,65 (36,37) 209,01 (39,64) 201,88 (38,99) <0.0001
LDL-c (mg/dl) 125,11 (35,87) 132,19 (38,76) 121,97 (38,48) <0.0001
triglicéridos (mg/dl) 107,64 (69,83) = 139,95(104,76) = 169,98 (130,81) | <0.0001

La clasificacion de

los participantes de acuerdo con

la concentracion

plasmatica de glucosa arroja los siguientes resultados en cuanto al tamafio
muestral: 1.693 en individuos diabéticos, 6.425 en prediabéticos y de 41.838 en
participantes con concentraciones plasmaticas dentro del rango de normalidad.

La media de edad se situa en 50, 46 y 42 afos, respectivamente.

De acuerdo con la clasificacion establecida de acuerdo con la glucemia se
observa una tendencia favorable en todos los parametros antropométricos,

clinicos y analiticos estudiados. Es decir, cuanto mejor son los resultados en la
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glucemia, los individuos presentan mejores prevalencias en los parametros

determinados. Estas diferencias son estadisticamente significativas (tabla 41).

Tabla 42. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la poblacion

estudiada en funcién de las concentraciones plasmaticas de glucosa.

Normal Prediabetes Diabetes
n=41838 n= 6425 n=1693
n % n % n % p
hombres 22915 54,77 4764 74,15 1255 74,13 <0.0001
mujeres 18923 45,23 1661 25,85 438 25,87
fumadores 14055 33,59 2186 34,02 547 32,31 0,411
hacen ejercicio 19389 46,34 1640 25,53 321 18,96 <0.0001
alimentacion
cardiosaludable 18051 43,14 1518 23,63 316 18,67 <0.0001
consumo alcohol 4946 11,82 1888 29,39 0 0,00 <0.0001
30-39a 17705 42,32 1528 23,78 221 13,05 <0.0001
40-49a 15323 36,63 2424 37,73 492 29,06
50-59a 7679 18,35 2006 31,22 750 44,30
60-70a 1131 2,70 467 7,27 230 13,59
clase | 2220 5,31 196 3,05 66 3,90 <0.0001
clase Il 2067 4,94 194 3,02 62 3,66
clase lll 12444 29,74 1443 22,46 400 23,63
clase IV 17850 42,66 3389 52,75 873 51,56
clase V 7257 17,35 1203 18,72 292 17,25
trabajo manual 25107 60,01 4592 71,47 1165 68,81 <0.0001
trabajo no manual 16731 39,99 1833 28,53 528 31,19
primarios 24433 58,40 4577 71,24 376 22,21 <0.0001
secundarios 13619 32,55 1503 23,39 1181 69,76
universitarios 3786 9,05 345 5,37 136 8,03

La prevalencia de las cohortes en funcion del género varia de un grupo
respecto al otro. En la cohorte de participantes no diabéticos existe una
distribucion casi equitativa entre ambos géneros (varones 54,77% respecto a
45,23%). En cambio, en las otras dos cohortes los varones representan el 75%

y las mujeres el 25%.

Si tenemos en cuenta el habito tabaquico la prevalencia observada ronda el
33% en todos los grupos (no existe significancia estadistica). De acuerdo con el
consumo de alcohol ninguno de los participantes de la diabetes consume

alcohol; en el grupo prediabetes la prevalencia supone el 30%
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(aproximadamente) y casi el 12% en los individuos normoglucémicos. Estas

diferencias son estadisticamente significativas.

Existe una relacion que parece ser directamente proporcional entre la actividad
fisica, el seguimiento de una dieta cardiosaludable y la glucemia del paciente.
Las mayores prevalencias se centran en la cohorte de participantes
normoglucémicos donde se observan prevalencias del 45% aproximadamente
en ambas variables, del 25% en prediabetes y del 18 % diabetes. Las

diferencias son estadisticamente significativas.

Los individuos con niveles de glucosa dentro del rango de normalidad se situan
mayoritariamente en la franja de edades comprendidas entre los 30 y 39 anos;

los prediabéticos entre 40 y 49 afios y los diabéticos entre los 50 y 59 afios.

La clase social mas prevalente en todas las cohortes es la clase IV asi como
los trabajos manuales si nos centramos en el tipo de profesion. Donde existen
diferencias es en el nivel de estudios, en el grupo diabéticos los estudios
secundarios son los mas prevalentes y los primarios tanto en el grupo
prediabetes como en el grupo con glucemias dentro del rango de la normalidad.

Las diferencias son estadisticamente significativas (tabla 42).
5.2.16. Tension arterial.

Tabla 43. Parametros antropométricos, clinicos y analiticos de la

poblacion estudiada en funcién de la tension arterial.

no HTA n=40324 = HTA n=9632

media (dt) media (dt) p
edad (afios) 42,13 (8,21) 47,38 (8,60) | <0.0001
altura (cm) 167,84 (9,22) 169,64 (8,98) | <0.0001
peso (kg) 73,10 (14,77) 84,04 (16,34) | <0.0001
IMC kg/m2 25,84 (4,27) 29,14 (4,91) | <0.0001
perimetro cintura (cm) 82,14 (11,27) 90,08 (11,95) | <0.0001
cintura/altura 0,49 (0,06) 0,53 (0,07) <0.0001
colesterol total (mg/dl) 197,70 (36,33) 210,11 (38,39) | <0.0001
LDL-c (mg/dl) 124,16 (35,97) 133,26 (37,41) | <0.0001
triglicéridos (mg/dl) 107,31 (72,21) 141,53 (99,55) | <0.0001
glucemia (mg/dl) 87,81 (17,54) 96,87 (26,71) | <0.0001

El tamafno muestral de las cohortes obtenidas en funcién de las cifras de
tension arterial de los participantes en el estudio son los siguientes: 40.324
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individuos sin hipertension arterial y de 9.632 en hipertensos. La altura media
se situa en torno a los 167 y 169 cm, y la edad en 42 y 47 afos

respectivamente. Las diferencias son estadisticamente significativas.

La cohorte de normotensos presenta mejores resultados en los parametros
antropomeétricos, clinicos y analiticos estudiados. Estas diferencias son

estadisticamente significativas (tabla 43).

Tabla 44. Parametros socio-demograficos y estilos de vida de la poblacion

estudiada en funcion de la tension arterial.

no HTA HTA
n=40324 n=9632
n % n % p
hombres 21575 53,50 7359 | 76,40 | <0.0001
mujeres 18749 46,50 2273 | 23,60
fumadores 13633 33,81 3155 | 32,76 0.025
hacen ejercicio 19323 47,92 2027 21,04 <0.0001
alimentacion cardiosaludable | 18013 44,67 1872 19,44 <0.0001
consumo alcohol 4739 11,75 2095 | 21,75 | <0.0001
30-39a 17452 43,28 2002 | 20,79 | <0.0001
40-49a 14727 36,52 3512 | 36,46
50-59a 7073 17,54 3362 | 34,90
60-70a 1072 2,66 756 7,85
clase | 2203 5,46 279 2,90 <0.0001
clase Il 2093 5,19 230 2,39
clase lll 11758 29,16 2529 | 26,26
clase IV 17150 42,53 4962 | 51,51
clase V 7120 17,66 1632 | 16,94
trabajo manual 24270 60,19 6594 | 68,46 | <0.0001
trabajo no manual 16054 39,81 3038 31,54
primarios 22982 56,99 6404 | 66,49 | <0.0001
secundarios 13546 33,59 2757 28,62
universitarios 3796 9,42 471 4,89

Los varones representan el 76% de los individuos en el grupo de hipertensos y
del 53% en normotensos, estas diferencias son estadisticamente significativas.
En cambio, que los participantes en el estudio sean o no fumadores respecto a
las cifras de tension arterial no tiene significancia estadistica, la prevalencia en

este caso se situa sobre 33% de los casos.
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Los individuos normotensos obtienen mejores resultados en el resto de
parametros que se engloban dentro de lo que se conoce como habitos de vida

(las diferencias son estadisticamente significativas).

La media de edad mas prevalente en pacientes normotensos se concentra en
el periodo que va de los 30 a los 39 afios y en los hipertensos de los 40 a 49
afos de edad. Una vez mas, la clase social IV, profesiones con un perfil
manual y estudios primarios son los resultados mas prevalentes en las
cohortes estudiadas. Las diferencias son estadisticamente significativas (tabla
44).
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5.2.17. Valores medios de diferentes parametros y escalas

relacionadas con el RCV.

Tabla 45a. Valores medios de ERICE segun variables sociodemograficas y

estilos de vida.

n media (dt) p
mujeres 21022 | 2,26 (2,57) | <0.0001
hombres 28934 | 4,04 (4,49)

30-39 aiios 19454 = 1,08 (0,30) @ <0.0001
40-49 aiios 18239 = 1,99 (1,09)
50-59 afios 10435 @ 7,54 (2,71)
60-70 afios 1828 | 15,40 (6,52)
clase social | 2482 2,55 (3,28) | <0.0001
clase social Il 2323 2,45 (3,26)
clase social lll 14287 = 2,97 (3,61)

clase social IV 22112 = 3,63 (4,21)
clase social V 8752 3,38 (3,76)
trabajo manual 30864 @ 3,56 (4,09) | <0.0001
trabajo no manual | 19092 | 2,85 (3,53)
primarios 29386 | 3,46 (3,82) | <0.0001
secundarios 16303 = 3,18 (4,15)

universitarios 4267 2,55 (3,33)

fumadores 33168 | 3,17 (3,72) | <0.0001
no fumadores 16788 = 3,52 (4,22)

no ejercicio 28606 @ 4,01 (4,37) @ <0.0001

si ejercicio 21350 @ 2,33 (2,89)

no alimentacién 30071 | 3,93 (4,32) | <0.0001
si alimentacion 19885 = 3,29 (3,90)
no alcohol 43122 | 3,03 (3,72) | <0.0001
si alcohol 6834 4,94 (4,55)

Para entender las tablas de diferencias debemos fijarnos en los colores de

fondo siguiente esquema:

Diferencias positivas y estadisticamente significativas.
Diferencias positivas y estadisticamente no significativas.

Diferencias negativas y estadisticamente no significativas.

- Diferencias negativas y estadisticamente significativas.
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Tabla 45b. Reparto de variables sociodemograficas y estilos de vida

segun valores de ERICE.

bajo-leve mod/mod-alto alto-muy
Diferencia Diferencia
n=46387 n=3012 alto n=557
bajo-lev Bajo-lev
% % mod/mod- % alto-muy p
alto alto

hombres 55,43 88,84 98,03 <0.0001
mujeres 44,57 11,16 1,97

fumadores 33,23 39,24 - 34,29 - <0.0001

hacen ejercicio 44,58 18,82 -58% 18,49 -59% <0.0001

Alimentacion

41,49 17,93 -57% 17,41 -58% <0.0001

cardiosaludable

consumo alcohol 12,54 29,42 - 23,16 - <0.0001

30-39a 41,94 0 0 <0.0001
40-49a 39,32 0 0
50-59a 17,93 69,62 3,41
60-70a 0,81 30,38 96,59
clase | 5,13 2,66 4,13 <0.0001
clase ll 4.8 2,69 3,05
clase lll 28,9 25,6 19,75
clase IV 43,4 54,91 58,17
clase V 17,77 14,14 14,9
trabajo manual 61,17 69,06 73,07 <0.0001
trabajo no manual 38,87 30,94 26,93
primarios 58,6 62,81 56,02 <0.0001
secundarios 32,61 32,14 37,52
universitarios 8,79 5,05 6,46

Los estilos de vida segun valores de ERICE son mas favorables en
aquellas personas con un riesgo bajo-leve en todos los casos; las
diferencias son estadisticamente significativas. Los resultados obtenidos

se adjuntan en la tabla 45a y 45b.
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Tabla 46a. Valores medios de ERICE segun parametros antropométricos,

clinicos y analiticos.

bajo peso
normopeso
sobrepeso
obesidad
cintura/altura < 0,50
cintura/altura > 0,50
no HTA
si HTA
colesterol < 200
colesterol 2 200
LDL-c <130
LDL-c 2130
triglicéridos < 150
triglicéridos = 150
normoglucemia
prediabetes

diabetes

n
562
20081
19660
9653
27766
22190
40324
9632
25593
24363
27875
22081
40508
9448
41838
6425
1693

media (dt)
1,62 (1,77)
2,37 (2,84)
3,67 (4,09)
4,53 (4,91)
2,56 (3,08)
4,20 (4,57)
2,59 (2,95)
3,29 (3,90)
2,75 (3,68)
3,86 (4,04)
2,83 (3,72)
3,87 (4,04)
2,97 (3,57)
4,65 (4,84)
2,81 (3,21)
4,75 (4,66)
9,48 (7,78)

p
<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001
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Tabla 46b. Reparto de parametros antropométricos, clinicos y analiticos

segun valores de ERICE.

bajo peso
normopeso
sobrepeso
obesidad
cintura/altura < 0,50
cintura/altura > 0,50
no HTA
si HTA
colesterol < 200
colesterol 2 200
LDL-c <130
LDL-c 2130
triglicéridos < 150
triglicéridos 2 150
normoglucemia

prediabetes

diabetes

bajo-leve
n=46387

%

1,20
42,03
38,83
17,94
57,69
42,31
83,71
16,29
51,91
48,09
56,38
43,62
82,41
17,59
85,94
11,89

2,17

mod/mod-alto
n=3012

%

0,14
17,03
46,18
36,65
28,72
71,28
43,49
56,51
40,67
59,33
47,11
52,89
64,01
35,99
57,40
25,37

17,23

Diferencia

Bajo-lev

mod/mod-alto

alto-muy alto n=557

%

0,00
12,93
46,14
40,93
25,31
74,69
32,68
67,32
51,53
48,47
54,40
45,60
63,02
36,98
43,45
26,39

30,16

Diferencia

Bajo-lev

alto-muy alto

Los parametros antropométricos, clinicos y analiticos segun valores de

ERICE son mas favorables en aquellas personas con un riesgo bajo-leve

en todos los casos; las diferencias son estadisticamente significativas.

Los resultados obtenidos se adjuntan en la tabla 46a y 46b.

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001
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47a. Valores medios de ERICE segun indices aterogénicos, sindrome

metabdlico, cintura hipertrigliceridémica y estimadores de grasa corporal.

IA CT/HDL bajo
IA CT/HDL moderado
IA CT/HDL alto
IA LDL/HDL bajo
IA LDL/HDL alto
IATG/HDL £ 3
IATG/HDL >3
no Sd Mtb ATPIII
si Sd Mtb ATPIII
no Sd Mtb IDF
si Sd Mtb IDF
no cintura hiperTG
si cintura hiperTG
CUN BAE normal
CUN BAE sobrepeso
CUN BAE obesidad
ECORE-BF normal

ECORE-BF sobrepeso

ECORE-BF obesidad

n
39940
9750
266
39826
10130
39935
10021
44679
5277
44391
5565
46789
3167
7132
14424
24800
7385
14661
27910

media (dt)
2,96 (3,67)
4,54 (4,50)
4,56 (4,83)
3,06 (3,78)
4,20 (4,23)
2,89 (3,45)
4,89 (5,02)
2,96 (3,49)
6,12 (5,67)
3,00 (3,58)
5,58 (5,36)
3,19 (3,81)
4,78 (4,85)
1,47 (1,49)
2,32 (2,65)
4,24 (4,52)
1,60 (1,77)
2,33 (2,65)
4,24 (4,53)

p
<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001
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47b. Reparto de indices aterogénicos, sindrome metabdlico, cintura

hipertrigliceridémica y estimadores de grasa corporal segun valores de

ERICE.
bajo-leve mod/mod-alto N alto-muy alto Diferencia
n=46387 n=3012 n=557
% % Bajo-lev % Bajo-lev
mod/mod-alto alto-muy alto
IA CT/HDL bajo 80,84 68,09 69,84
IA CT/HDL moderado 18,64 31,14 _ 29,44 _
IA CT/HDL alto 0,52 0,76 _ 0,72 _
IA LDL/HDL bajo 80,20 72,94 76,84
IA LDL/HDL alto 19,80 27,06 _ 23,16 _
IATG/HDL < 3 81,63 58,70 53,86
IA TG/HDL > 3 18,37 41,30 _ 46,14 _
no Sd Mtb ATPIII 91,15 67,99 63,02
si Sd Mtb ATPIII 8,85 32,01 _ 36,98 _
no Sd Mtb IDF 90,28 70,52 69,66
si Sd Mtb IDF 9,72 29,48 _ 30,34 _
no cintura hiperTG 94,13 87,45 88,15
si cintura hiperTG 5,87 12,55 _ 11,85 _
CUN BAE normal 15,28 1,33 0,54
CUN BAE sobrepeso 30,27 11,25 -63% 7,54 -75%
CUN BAE obesidad 54,44 87,42 _ 91,92 _
ECORE-BF normal 15,78 1,99 1,08
ECORE-BF sobrepeso 30,77 11,52 -63% 7,54 -75%
ECORE-BF obesidad 53,45 86,49 _ 91,38 _
Los indices aterogénicos, sindrome metabalico, cintura

hipertrigliceridémica y estimadores de grasa corporal segun valores
medios de ERICE son mas favorables en aquellas personas con un
riesgo bajo-leve en todos los casos excepto en CUN BAE sobrepeso y
ECORE-BF
significativas. Los resultados obtenidos se adjuntan en la tabla 47a y
47b.

sobrepeso; las diferencias son estadisticamente

1

(o))

0

p

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001



48a. Valores medios de ERICE segun escalas de RCV y escalas de riesgo

de diabetes tipo 2.

REGICOR bajo
REGICOR ligero
REGICOR moderado
REGICOR alto
DORICA bajo
DORICA ligero
DORICA moderado
DORICA alto-muy alto
SCORE bajo
SCORE moderado
SCORE alto
Findrisk bajo
Findrisk ligeramente elevado
Findrisk moderado
Findrisk alto
Findrisk muy alto
Carlos Il bajo
Carlos lll ligeramente elevado
Carlos lll moderado

Carlos lll alto

33899
6152
576
13
31462
12538
5017
759
29046
844
515
32071
11708
2763
1571
150
27454
16661
3702
446

media (dt)
2,78 (2,81)
8,44 (5,36)
13,72 (7,46)
18,08 (7,38)
1,68 (1,62)
4,52 (3,49)
8,47 (5,37)
12,76 (6,95)
4,14 (3,52)
13,80 (5,03)
18,46 (6,62)
2,25 (2,43)
4,04 (4,10)
6,17 (4,96)
6,52 (5,63)
8,94 (5,53)
2,06 (2,10)
3,97 (4,03)
5,91 (5,16)
8,18 (6,26)

p
<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001
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48b. Reparto de escalas de RCV y escalas de riesgo de diabetes tipo 2

segun valores de ERICE.

REGICOR bajo
REGICOR ligero
REGICOR moderado
REGICOR alto
DORICA bajo
DORICA ligero
DORICA moderado
DORICA alto-muy alto
SCORE bajo
SCORE moderado
SCORE alto
Findrisk bajo
Findrisk ligeramente
elevado
Findrisk moderado
Findrisk alto
Findrisk muy alto
Carlos lll bajo
Carlos lll ligeramente
elevado
Carlos lll moderado

Carlos lll alto

n

32709
4175
187
0
31252
11479
3365
242
26769
138
15
31409

10544

2163
1180
85
27183

14987

2938
273

bajo-

leve

%

88,23
11,26
0,50
0,00
67,44
24,77
7,26
0,52
99,43
0,51
0,06
69,21

23,23

4,77
2,60
0,19
59,90

33,02

6,47
0,60

1065
1653
285

196
947
1392
401
2075
595
295
609

998

515

315
56

255

1455

638
145

mod/mod-alto

%

35,36
54,88
9,46
0,30
6,68
32,25
47,41
13,66
69,98
20,07
9,95
24,43

40,03

20,66
12,64
2,25
10,23

58,36

25,59
5,82

Diferencia

Bajo-lev

mod/mod-alto

125
324
104

14
112
260
116
202
111
205

53

166

85
76

16

219

126
28

alto-
muy

alto

%

22,44
58,17
18,67
0,72
2,79
22,31
51,79
23,11
39,00
21,43
39,58
13,62

42,67

21,85
19,54
2,31
4,11

56,30

32,39
7,20

Diferencia

Bajo-lev

alto-muy alto

-10%

Las escalas de RCV y escalas de riesgo de diabetes tipo 2 segun

valores medios de ERICE son mas favorables en aquellas personas con

un riesgo bajo-leve en todos los casos; excepto en el grupo de pacientes

con DORICA ligero presentan un riesgo alto o muy alto. Las diferencias

son estadisticamente significativas. Los resultados obtenidos se adjuntan

en la tabla 48a y 48b.
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49a. Valores medios de ERICE segun nuevos indicadores de RCV.

Body roundness index normal
Body roundness index alto
Body shape index normal
Body shape index alto
Conicity index normal
Conicity index alto
Visceral adiposity index normal
Visceral adiposity index alterado
Cholindex normal

Cholindex alto

n
32281
17675
7589
42367
38829
11127
19560
30396
28034
21922

media (dt)
2,80 (3,37)
4,19 (4,58)
2,82 (3,38)
3,37 (3,98)
3,15 (3,78)
3,79 (4,25)
2,17 (2,67)
4,01 (4,37)
2,73 (3,55)
4,01 (4,20)

p
<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

49b. Reparto de nuevos indicadores de RCV segtin valores de ERICE.

bajo-leve mod/mod-alto

n=46387 n=3012
% %
Body roundness index normal 66,19 44,22
Body roundness index alto 33,81 55,78
Body shape index normal 15,56 10,56
Body shape index alto 84,44 89,44
Conicity index normal 78,24 70,82
Conicity index alto 21,76 29,18
Visceral adiposity index normal 41,05 14,84
Visceral adiposity index alterado 58,95 85,16
Cholindex normal 57,08 42,86
Cholindex alto 42,92 57,14

Diferencia

Bajo-lev

mod/mod-alto

alto-muy
alto n=557

%

43,81
56,19
9,16
90,84
72,71
27,29
13,11
86,89
47,76
52,24

Diferencia

Bajo-lev

alto-muy alto

Los nuevos indicadores de RCV segun valores medios de ERICE son

mas favorables en aquellas personas con un riesgo bajo-leve en todos

los casos; las diferencias son estadisticamente significativas. Los

resultados obtenidos se adjuntan en las tablas 49a y 49b.
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5.3. Analisis multivariante mediante regresion logistica binaria.

Tabla 50. Valores ODDS ratio de diferentes variables en individuos con

riesgo cardiovascular moderado alto segun escala ERICE tras analisis de

regresion logistica multinomial.

2 50 afios
Hombres
Tabaco
Consumo de alcohol
No ejercicio fisico
No alimentacion
Obesidad
HTA
Colesterol alto

Diabetes

Exp (B)
19,15
8,25
2,20
1,26
1,75
1,55
1,34
3,80
1,26
6,49

IC 95%
18,10-20,06
7,23-9,42
1,98-2,43
1,11-2,12
1,45-2,12
1,43-1,68
1,19-1,52
3,46-4,18
1,12-1,40
5,37-7,85

p
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
<0.0001
0,001
<0.0001

En el analisis multivariante se establecen como covariables la edad a partir

de 50 afos, el sexo masculino, el consumo de tabaco y alcohol, el

sedentarismo y la alimentacion no cardiosaludable, la obesidad, HTA,

colesterol elevado y la diabetes.

Las variables que mas influyen en la aparicion de valores de ERICE
MODERADO y ALTO son la edad, el sexo, la diabetes, la HTA y el consumo

de tabaco. Los datos completos se presentan en la tabla 50 y figura 19.

Figura 19. Valores ODDS ratio de diferentes variables en individuos con

riesgo cardiovascular moderado alto segun escala ERICE tras analisis

de regresion logistica binaria.
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5.4. Curvas ROC.

5.4.1. Variables antropométricas y analiticas.

De acuerdo con los datos adjuntos en la tabla 51, de todas las variables
antropométricas y analiticas estudiadas las que mejor ajustan la probabilidad
de presentar un ERICE moderado alto son el log (TG/HDL) y TG/HDL.
Variables que presentan un area bajo la curva de 0,702 con un intervalo de

confianza del 95% comprendido entre 0,694 y 0,71.

Tabla 51. Area bajo la curva variables antropométricas y analiticas.

95% de intervalo de confianza asintético

. Desv. Significacion
Variables de resultado de prueba Area Limite
Error? asintotica® . . Limite superior

inferior
IMC ,688 ,004 ,000 ,680 ,696
ICALT ,697 ,004 ,000 ,689 ,706
CT/HDL ,657 ,005 ,000 ,648 ,666
LDL/HDL ,617 ,005 ,000 ,608 ,627
log (TG/HDL) ,702 ,004 ,000 ,694 ,710
TG/HDL ,702 ,004 ,000 ,694 ,710
HDL/LDL+VLDL ,343 ,005 ,000 ,334 ,352

Las variables de resultado de prueba: IMC, ICALT, CT/HDL, LDL/HDL, log (TG/HDL), TG/HDL, HDL/LDL+VLDL tienen, como minimo, un
empate entre el grupo de estado real positivo y el grupo de estado real negativo. Las estadisticas podrian estar sesgadas.
a. Bajo el supuesto no paramétrico

b. Hipotesis nula: area verdadera = 0,5

Curva ROC

Origen de la
curva

—IMC

AT
CT/HDL

— LDU/HDL

— log (TG/HDL)

——TG/HDL

— HDL/LDL+vLDL
Linea de referencia

Sensibilidad

"o00 02 04 06 08 10
1 - Especificidad

Los segmentos de diagonal se generan mediante empates
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5.4.2. Otros indicadores relacionados con riesgo cardiovascular.

Basandonos en los datos obtenidos (tabla 52) los indices que mejor ajustan la
probabilidad de presentar un ERICE moderado alto son el BRI con un area
bajo la curva del 0,697 y un intervalo de confianza del 95% comprendido entre
0,689 y 0,706; seguido del LAP con un area bajo la curva del 0,692 y un
intervalo de confianza del 95% comprendido entre 0,683 y 0,706; y por ultimo el
Ponderal Index presenta un area bajo la curva de 0,678 con un intervalo de
confianza del 95% entre 0,67 y 0,687.

Tabla 52. Area bajo la curva indices antropométricos y analitcos

95% de intervalo de confianza

Variables de resultado Area Desv. Significacion asintético
de prueba Error® asintética® Limite Limite
inferior superior

BRI ,697 ,004 ,000 ,689 ,706

ABSI real ,549 ,005 ,000 ,539 ,559

ABSI RR ,420 ,005 ,000 411 ,430

CONICITY INDEX ,603 ,005 ,000 ,593 ,612

VAI ,672 ,005 ,000 ,663 ,681

CHOLINDEX ,589 ,005 ,000 ,579 ,598

Ponderal index ,678 ,004 ,000 ,670 ,687

LAP ,692 ,004 ,000 ,683 ,700

Las variables de resultado de prueba: BRI, ABSI real, ABSI RR, CONICITY INDEX, VAI, CHOLINDEX, Ponderal
index, LAP tienen, como minimo, un empate entre el grupo de estado real positivo y el grupo de estado real negativo.
Las estadisticas podrian estar sesgadas.

a. Bajo el supuesto no paramétrico

b. Hipotesis nula: area verdadera = 0,5

Curva ROC

Origen de la
curva

— BRI
—— ABSI real
- ABSIRR
—— COMICITY INDEX
—VAl
—— CHOLINDEX
— Ponderal index
LAP
Linea de referencia

08

06

Sensibilidad

04

02

0,0 02 04 06 03 10
1 - Especificidad

Los segmentos de diagonal se generan mediante empates
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5.4.3. Combinacién de indices metabdlicos y analiticos.

En relacién a los resultados del estudio (tabla 53) la combinacion de los indices

que mejor ajustan la probabilidad de presentar un ERICE moderado alto son el

TyGindex-ICALT con un area bajo la curva del 0,741 y un intervalo de

confianza del 95% comprendido entre 0,733 y 0,748; seguido del TyGindex-

cintura con un area bajo la curva del 0,728 y un intervalo de confianza del 95%

comprendido entre 0,721 y 0,736; y por ultimo el Ponderal Index presenta un

area bajo la curva de 0,721 con un intervalo de confianza del 95% entre 0,713 y

0,729.
Tablas 53. Area bajo la curva combinacién indices metabdlicos y analiticos.
95% de intervalo de confianza
Variables de resultado de Area Desv. Significacion asintético
prueba Error® asintética® Limite Limite
inferior superior

TyGindex ,716 ,004 ,000 ,707 ;724
TyGindex-IMC ;725 ,004 ,000 ,718 ,733
TyGindex-cintura ,728 ,004 ,000 721 ,736
TyGindex-ICALT 741 ,004 ,000 ,733 ,748
Cardiometabolic index 721 ,004 ,000 713 ,729
Waist Tg index ,695 ,004 ,000 ,687 ,703
Waist weight index ,602 ,005 ,000 ,593 ,612

Las variables de resultado de prueba: TyGindex, TyGindex-IMC, TyGindex-cintura, TyGindex-ICALT, Cardiometabolic

index, Waist Tg index, Waist weight index tienen, como minimo, un empate entre el grupo de estado real positivo y el

grupo de estado real negativo. Las estadisticas podrian estar sesgadas.
a. Bajo el supuesto no paramétrico

b. Hipétesis nula: area verdadera = 0,5

CurvaROC

Origen de la curva

— TyGindex
— TyGindex-IMC
- TyGindex-cintura
— TyGindex-ICALT
— Cardiometabolic index
— Waist Tg index
— Waist weight index
Linea de referencia

Sensibilidad

"00 02 04 0§ 08 10
1 - Especificidad

Los segmentos de diagonal se generan mediante empates
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5.4.4. Escalas Riesgo Cardiovascular.

Las escalas de riesgo vascular que mejor ajustan la probabilidad de presentar

un ERICE moderado alto son el Finrisk con un area bajo la curva del 0,810 y

un intervalo de confianza del 95% comprendido entre 0,803 y 0,816 y Carlos Il

con un area bajo la curva del 0,809 y un intervalo de confianza del 95%
comprendido entre 0,801 y 0,816 (tabla 54)

Variables de resultado de

prueba

Relative fat mass
Indice de masa grasa
Palafolls
CUN BAE
ECORE-BF
Formula HUME
puntos finrisk
total Carlos Il

QDScoreRrelativo

Tabla 54. Area bajo la curva escalas RCV

Area Desv. Significacion
Error? asintética®
,451 ,005 ,000
,628 ,004 ,000
,456 ,005 ,000
,546 ,005 ,000
,558 ,005 ,000
,602 ,005 ,000
,810 ,003 ,000
,809 ,004 ,000
;724 ,004 ,000

95% de intervalo de confianza

asintético
Limite Limite
inferior superior
,442 ,460
,620 ,637
447 ,466
,537 ,554
,549 ,567
,592 ,612
,803 ,816
,801 ,816
,715 ,732

Las variables de resultado de prueba: Relative fat mass, Indice de masa grasa, Palafolls, CUN BAE, ECORE-BF,

Formula HUME, puntos finrisk, total Carlos Ill, QDScoreRrelativo tienen, como minimo, un empate entre el grupo de

estado real positivo y el grupo de estado real negativo. Las estadisticas podrian estar sesgadas.

a. Bajo el supuesto no paramétrico

b. Hipotesis nula: area verdadera = 0,5

08

0§

Sensibilidad

04

02

Curva ROC

00

08

1 - Especificidad

08

Los segmentos de diagonal se generan mediante empates

Origen de la curva

— Relative fat mass
— Indice de masa grasa
— Palafolls
— CUN BAE
— ECORE-BF
— Formula HUME
— puntos finrisk
total Carlos Il
QDScoreRrelativo
— Linea de referencia

168



6. DISCUSION.
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En el analisis univariante vemos que hay diferencias estadisticamente
significativas en los valores medios de la escala ERICE segun las variables
sociodemograficas y habitos saludables analizados. Se encuentran valores
mas elevados en los varones, personas de la clase social Ill, personas con
menor nivel de estudios, fumadores, consumidores importantes de alcohol,
personas sedentarias y con alimentacion no cardiosaludable. También se
observa un incremento de estos valores a medida que aumenta la edad.

Al comparar mediante analisis bivariante los valores elevados y valores
normales de tensién arterial, perfil lipidico y glucemia observamos que en los
primeros los valores medios de ERICE son mayores. Algo similar ocurre con
los indices aterogénicos, sindrome metabdlico, cintura hipertrigliceridémica,
escalas de riesgo cardiovascular como REGICOR, DORICA y SCORE, escalas
de riesgo de diabetes tipo 2 como Finrisk y Carlos Ill y escalas que valoran
sobrepeso y obesidad como IMC, indice cintura/altura, estimadores de grasa
corporal como CUN BAE y ECORE-BF, body roundness index, body shape
index, conicity index y visceral adiposity index.

Esta misma tendencia observada en los valores medios se aprecia cuando
comparamos la prevalencia de valores bajos y leves frente a moderados y altos
con las distintas escalas antes comentadas.

En el analisis multivariante encontramos que las variables que incrementan el
riesgo de presentar unos valores de ERICE moderados y altos son por orden
de influencia la diabetes, sexo masculino, hipertension, consumo de alcohal,
sedentarismo, consumo de tabaco, valores altos de LDL e indice cintura/altura
alto.

El analisis de las curvas ROC muestra que los indices que mejor ajustan la
probabilidad de presentar un ERICE moderado alto son en orden decreciente
las escalas de riesgo de diabetes tipo 2 Finrisk y Carlos Ill, TyG index vy
cardiometabolic index.

En cualquier trabajo cientifico en la discusién se deben comparar los resultados
del estudio con los obtenidos por otros autores en poblaciones similares y
empleando los mismos instrumentos o escalas, es decir con la misma
metodologia. En este caso esta premisa no sera posible cumplirla ya que tras
una exhaustiva busqueda en diferentes bases de datos como Pubmed,

Embase y Cochrane Library no ha sido posible encontrar ninguna publicacién
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en la que se valore el modelo ERICE ni por supuesto que se estudie la relacion
de esta escala con otras escalas relacionadas con el riesgo cardiovascular o
con variables sociodemograficas o habitos saludables como hemos hecho
nosotros. Ante esta realidad la uUnica posibilidad es comparar nuestros
resultados con los obtenidos con otras escalas de riesgo cardiovascular,
preferentemente aquellas que estan validadas o elaboradas especificamente
para poblacion espafola como es el caso de la escala ERICE. También se
valorara el efecto de los habitos saludables y las variables sociodemograficas
en parametros como obesidad, hipertension, diabetes o dislipemia ya que estos
parametros son indicadores indirectos de riesgo cardiovascular.
Comenzaremos por el efecto de la actividad fisica. Desde hace bastante tiempo
se conoce el efecto beneficioso del ejercicio aerdbico sobre la tension arterial,
asi diferentes investigaciones lo han corroborado. Bouchard et al observaron
un descenso de la tension arterial después del ejercicio tanto en normotensos
como en hipertensos. (Bouchard, C; Shephard, RJ.; Stephens, T.: Physical
Activity and Fitness in Disease. En Bouchard C, Shephard RJ 1993)

En el mismo sentido, un articulo de finales del siglo pasado vio que en aquellas
personas con actividad fisica frecuente se producian menores incrementos de
la tension arterial al llegar la senectud (Marcos 1994). Un trabajo de Elrick et al
incidié en esta misma tesis pero indicando que el efecto positivo del ejercicio
estaba modulado por la clase de ejercicio, el tiempo empleado y su intensidad,
ademas de por factores genéticos.(Elrick 1996) La Encuesta Espafola de
Salud del afio 2014 concluyé que aunque en algunos casos se apreciaban
mejorias en las personas que realizaban actividad fisica ocasional, los efectos
mas importantes aparecian cuando la actividad fisica era moderada, no
mejorando estos efectos al incrementar el nivel de ejercicio fisico. En todos los
problemas de salud analizados el ejercicio regular mejoré los valores,
llegandose a descensos de casi un 50% en dislipemia e hipertensién y a un
300% en diabetes. (Clemente, Navarro, and Seoane 2016). Tres estudios de
hace una década observaron descensos en la prevalencia de hipertension
arterial cuando se realizaba ejercicio fisico intenso, (Bassett et al. 2002; Chase
et al. 2009; Hu et al. 2004) algo parecido encontraron afios mas tarde
Carnethon et al en un estudio de cohortes en el que se cifré el descenso en un

14% cuando se realizaba una actividad fisica intensa y Churilla et al en un
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estudio de casos y controles donde se vio que los normotensos realizaban mas
ejercicio fisico que los hipertensos.(Churilla and Ford 2010) Con otro tipo de
estudio, un metaanalisis, Huai et al mostraron que la actividad fisica moderada
descendia el riesgo de hipertensién un 11% mientras que la intensa elevaba
ese porcentaje a un 19%.(Huai et al. 2013).

Otros estudios han valorado no sélo el nivel de actividad fisica sino también el
tipo de ejercicio y su efecto sobre la tension arterial, en este sentido un
metaanalisis que incluyé mas de 90 ensayos aleatorizados de al menos un mes
de duracién realizado en mas de 5000 personas sanas valoré como influian los
ejercicios de resistencia, resistencia dinamica, un combinado de ambos y
resistencia isométrica en los valores de tensién arterial observando que el
entrenamiento combinado sélo mejoraba la presion diastdlica mientras que los
otros tres mejoraban tanto la sistdlica como la diastdlica.(Veronique A
Cornelissen and Smart 2013) Este mismo autor unos afios antes observd en
dos estudios que el ejercicio fisico aerdbico producia descensos de 2,4 mmHg
en la presién sistdlica y 1,6 mmHg en la diastdlica en las personas
normotensas y descensos algo mayores en las hipertensas, (Véronique A
Cornelissen and Fagard 2005) y bajadas de 3,87 mmHg en la presion sistolica
y 3,60 mmHg en la diastolica con ejercicios de resistencia o estaticos.
(Véronique A Cornelissen et al. 2011). Estos efectos beneficiosos del ejercicio
fisico sobre las cifras de tensién arterial que hemos mencionados son

coincidentes con los que hemos obtenido nosotros en esta tesis.

Desde hace décadas se sabe que la actividad fisica regular mejora el perfil
lipidico, disminuyendo el colesterol total, el LDL colesterol y los triglicéridos e
incrementando los valores de HDL colesterol. (Elrick 1996; Marcos 1994)

4 estudios, ya del siglo XXI, también han encontrado este efecto beneficioso
del ejercicio fisico sobre los lipidos. El primero de ellos, un metaanalisis del afio
2007, aprecié moderados incrementos del HDL de algo mas de dos puntos y
cifr6 en 2 horas semanales el minimo necesario para lograrlo. También se vio
que incrementos de 10 minutos en cada sesion elevaban las cifras de HDL 1,4
mg/dl.(Kodama et al. 2007)

Un segundo trabajo de Lopronzi et al con datos de mas de 5500 personas de la

Encuesta Nacional de Salud y Nutricion de Estados Unidos aprecié una mejora
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del perfil lipidico, especialmente de los triglicéridos y HDL, proporcional al
grado de actividad fisica realizada. En este caso la actividad fisica se determiné
con acelerometros. (Loprinzi, Lee, and Cardinal 2014) Otros dos estudios,
también del afio 2014, que englobaban investigaciones originales y de revision
evaluaron los efectos del ejercicio aerdbico, de resistencia y una combinacion
de los dos en el perfil lipidico y concluyeron que ambos tipos de ejercicio
realizado regularmente mejoraban los valores de colesterol total, LDL
colesterol, VLDL colesterol y HDL colesterol al compararlo con las personas
que no lo realizaban, aunque no existia consenso sobre la frecuencia, la
intensidad y la duracién del ejercicio para mejorar estos niveles. (Gordon,
Chen, and Durstine 2014; Mann, Beedie, and Jimenez 2014) Los datos de
todos los articulos antes citados concuerdan con los que hemos obtenido
nosotros aunque en algun caso la metodologia empleada sea algo diferente a
la nuestra.

No siempre el ejercicio fisico mejora todos los parametros lipidicos, asi vemos
que en un articulo del afio 2016 realizado en mas de 2000 adultos ingleses la
actividad fisica regular, mas 150 minutos de actividad moderada o vigorosa por
semana, mejoraba el estado de salud general pero solo tenia un efecto positivo
sobre el HDL colesterol. (Bakrania et al. 2016) Un meta analisis del 2012
también encontré que el ejercicio fisico no mejoraba todo el perfil lipidico,
aunque en este caso el efecto beneficioso se producia exclusivamente en los
triglicéridos, con descensos de 6 mg/dl. (Kelley et al. 2012)

Un estudio realizado en la misma zona geografica y con un tamafo muestral y
metodologia similar al nuestro valord la influencia de la actividad fisica y la
alimentacién cardiosaludable en los valores de diferentes indices aterogénicos
y, al igual que en nuestra tesis, aprecio que tanto el indice colesterol/HDL como
LDL/HDL o triglicéridos/HDL elevados eran mas frecuentes en aquellas
personas que no realizaban actividad fisica regularmente o en los que no
tenian una alimentacién saludable. (Lépez Gonzéalez, Angel Arturo: Rivero
Ledo, Yarianne Inalvis; Vicente Herrero, M? Tedfila; Queimadelos Carmona,
Milagros ; Monroy Fuenmayor, Nieves ; Nufiez Fernandez 2014)

En nuestro trabajo hemos encontrado una clara mejoria de todas las escalas
que valoran sobrepeso y obesidad ya sea empleando Vvariables

antropométricas o estimaciones de grasa corporal, estos resultados son
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similares a la mayoria de los estudios que hemos consultado tal y como
veremos a continuacion.

Un estudio realizado en Tailandia en personas entre 20 y 50 afios, con un
tamano muestral muy elevado y con metodologia muy similar a la nuestra, es
decir con actividad fisica auto reportada, observd una relacion inversa entre
ejercicio y obesidad especialmente en los varones. (Banks et al. 2011)
También con ejercicio fisico auto reportado un trabajo australiano realizado en
casi 8000 adultos observd que existia igualmente una relacion inversa entre
actividad fisica y exceso de peso. (Duncan et al. 2012) Con esta misma
metodologia, los datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion de los
Estados Unidos obtuvieron resultados parecidos a los anteriores de manera
que los valores de IMC y perimetro de cintura eran inferiores en las personas
que realizaban ejercicio fisico de forma regular. (Ladabaum et al. 2014) Por
ultimo un estudio de cohortes del afio 2017 realizado en personas con
enfermedad cardiovascular mostré que aquellas que hacian mas ejercicio fisico
moderado o vigoroso, también auto reportado, presentaban menor prevalencia
de obesidad y de otros componentes de sindrome metabdlico.(Rosique-
Esteban et al. 2017)

Cuatro investigaciones de la ultima década han obtenido también relaciones
positivas entre ejercicio fisico y obesidad, aunque en estos casos la actividad
fisica se ha valorado con acelerometros. El ensayo Look AHEAD del afio 2010
realizado en mas de 2000 obesos con diabetes tipo 2 mostr6é que las personas
con menor actividad fisica presentaban valores de IMC mas elevados que las
personas mas activas.(Jakicic et al. 2010) Otro estudio realizado en 528
adultos también diabéticos tipo 2 encontr6 que cada 60 minutos de
sedentarismo incrementaban el perimetro de cintura 1,89 cm. (Cooper et al.
2012) Los datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion de los Estados
Unidos, en mas de 5000 personas, indicaron que las personas sedentarias
tenian casi el doble de riesgo de presentar obesidad que las personas que
realizaban ejercicio fisico moderado o vigoroso regularmente.(Maher et al.
2013) Esta misma encuesta realizada afios después encontro una relacion
parecida no soélo con el IMC sino también con el perimetro de cintura. (Wolff-
Hughes et al. 2015)
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También hemos encontrado efectos beneficiosos de la actividad fisica sobre el
exceso de peso y grasa corporal en algunos estudios que valoran programas
de ejercicio fisico reglado.

Un trabajo del afio 2003 empleando un programa de ejercicio intermitente de
alta intensidad durante tres meses en un grupo de obesos prediabéticos obtuvo
disminuciones de peso superiores a los 4 kg de media.(Hoppeler and Fluck
2003) Un meta analisis que valoré también entrenamientos con intervalos de
alta intensidad encontré descensos significativos de la masa grasa total,
abdominal y visceral similares en ambos sexos. Los entrenamientos intensos,
es decir aquellos por encima del 90% de la frecuencia cardiaca maxima,
provocaron reduccion de la adiposidad de todo el cuerpo, mientras que
aquellos de menor intensidad tuvieron un mayor efecto en grasa abdominal y
visceral. (Maillard, Pereira, and Boisseau 2018) En 28 varones con sobrepeso y
obesidad se compararon los efectos de seis semanas de entrenamiento en
intervalos de alta intensidad frente a un entrenamiento continuo de intensidad
moderada observandose mejoras en el porcentaje de grasa corporal y también
en la presion arterial y los lipidos sanguineos en ambos grupos.(Fisher et al.
2015)

Resultados similares se han obtenido en casi 300 adultos latinos y no latinos
con sobrepeso en los que se aprecid que la actividad fisica moderada o
vigorosa disminuia el porcentaje de grasa corporal y el tejido adiposo visceral
evaluado por DXA, la particularidad de este estudio es que los descensos
fueron mas intensos en la poblacién no latina un hecho que hace pensar que
las diferencias en la dieta puedan modular el impacto de la actividad fisica en
los indices antropométricos.(Cameron et al. 2017)

Dos trabajos que incluian intervenciones mixtas con programas de ejercicio
fisico de alta intensidad, 3 veces a la semana, y consejo nutricional en
personas con obesidad objetivaron un descenso de 1,88 kg en las mujeres y de
3,44 kg en los hombres el primero (Molina et al. 2016) y 2kg el segundo,
aunque este solo se realizé en hombres. (Heydari, Freund, and Boutcher 2012)
Algunos autores sugieren que el ejercicio fisico es de gran utilidad para
prevenir el exceso de peso y conseguir una disminucion de la masa grasa en
sujetos con sobrepeso u obesidad (Nystoriak and Bhatnagar 2018; Villareal et

al. 2017)Un estudio transversal en casi 7000 sujetos de mediana edad con
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riesgo cardiovascular bajo o moderado pertenecientes al proyecto llerda
Vascular (ILERVAS) evalu6 la actividad fisica mediante el cuestionario IPAQ y
el grado de adherencia a la dieta mediterranea y lo relacioné con algunos
indices antropométricos que determinan la adiposidad abdominal y corporal
total como son el IMC, perimetro de cintura, indice cintura/altura, conicity index,
body roundness index, body shape index y ecuaciones para estimar el
porcentaje de grasa corporal como CUN BAE y Deuremberg. En ambos sexos,
el sedentarismo se asocio con valores mas elevados de grasa corporal total y
central. Este resultado se observo con todos los indices utilizados para estimar
la adiposidad. Sin embargo, esta asociacion fue mucho menor con la
adherencia a la dieta mediterranea y ademas mas dependiente del sexo. (M.
Sanchez et al. 2019)

Hemos encontrado un estudio realizado en mas de 60000 trabajadores con una
metodologia muy parecida a la nuestra valorando el impacto del ejercicio fisico
en el visceral adiposity index y que obtuvo resultados parecidos a los obtenidos
por nosotros, ya que puso de manifiesto un descenso en los valores del
visceral adiposity index en aquellos que hacian ejercicio fisico o que consumian
una dieta cardiosaludable. (Angel Arturo Lépez-Gonzélez1 and Sheila Garcia-
Agudo1 2016) Otro estudio del afilo 2018 realizado en adultos brasilefios
también observd que el nivel de actividad fisica se asociaba inversamente con
los valores de VAI. (Ferreira et al. 2018) Otro estudio en adultos ecuatorianos
mostro también mayores valores de VAl en personas que realizaban poca
actividad fisica valorada con el cuestionario IPAQ.(Ortiz et al. 2017)

No hemos encontrado estudios que valoren el efecto del ejercicio fisico sobre
otros indicadores de sobrepeso y obesidad como body surface index ni
tampoco sobre estimadores de grasa corporal como ECORE-BF, férmulas de
Palafolls, body fat index o relative fat mass.

Los efectos beneficiosos del ejercicio fisico sobre el peso se han observado
también en poblaciones con edades diferentes a las estudiadas en nuestra
tesis, es decir nifios y adolescentes (Alvero J, Fernandez J, Barrera J, Alvero E,
Carrillo M, Martin M 2009; Cordova et al. 2012; Cossio-Bolanos et al. 2019;
Gutiérrez et al. 2015; Gutin et al. 2002) y personas de la tercera edad. (Araya
et al. 2012; Jefferis et al. 2016)
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No existe unanimidad sobre el efecto de la actividad fisica sobre la apariciéon o
no de sindrome metabdlico, aunque la mayoria de los estudios, incluido el
nuestro, indican un descenso en la prevalencia en las personas que realizan
ejercicio fisico de manera regular.

Algunas investigaciones valoran el ejercicio de forma auto reportada, otras
mediante cuestionarios validados y las menos mediante métodos objetivos
como los acelerbmetros. Ente los que emplean el auto reporte vemos
diferentes trabajos, asi un estudio con 4 afnos de seguimiento que valord la
relacion entre el cambio de actividad fisica y la aparicion de sindrome
metabdlico encontrando que aquellos hombres que realizaban al menos 3
horas semanales de ejercicio fisico moderado o vigoroso presentaban un
descenso del 50% de desarrollar sindrome metabdlico comparado con los
sedentarios. (Laaksonen et al. 2002) Otro estudio, en este caso transversal en
mas de 1000 personas valoro tanto la actividad fisica realizada en gimnasio y
concluyd que aquellas personas con niveles bajos (<29.1 ml x kg/min) tenian 7
veces mas probabilidad de presentar sindrome metabdlico que aquellos que
estaban por encima de 35.5. ml x kg/min. (Lakka et al. 2003) Los datos del
estudio KORA realizado en 1653 adultos indicaron que aquellos que realizaban
actividad fisica regular 1 vez a la semana reducian el riesgo de sindrome
metabdlico con el modelo IDF en un 42%, mientras que este porcentaje se
elevaba al 61% en los que realizaban al menos 2 horas semanales. (Hahn et al.
2009) Otra investigacidn que valoraba el riesgo de sindrome metabdlico con el
modelo ATPIII realizada en mas de 1500 adultos australianos vio que en los
varones se duplicaba el riesgo y en las mujeres se triplicaba cuando eran
sedentarios. (Vaughan et al. 2009)

Hemos encontrado discrepancias en los resultados en varios estudios que
valoraron el nivel de actividad fisica con cuestionarios validados, el primero de
ellos, que estaba en sintonia con nuestros datos, analizd a mas de 5000
adultos chilenos de la Encuesta Nacional de Salud. El trabajo asocia una nueva
e integradora clasificacion de actividad fisica y el sedentarismo ya que
considera tanto el tiempo que se esta realizando ejercicio fisico como el que se
estd sentado. La conclusion es que existe menos probabilidad de tener
sindrome metabdlico con el modelo ATPIIIl si se cumplen las recomendaciones

internacionales de actividad fisica, es decir al menos 150 minutos semanales
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independientemente del tiempo que se esté sentado. (Cristi-Montero et al.
2019) Los estudios restantes no encontraron un efecto beneficioso del ejercicio
sobre el sindrome metabdlico con independencia del nivel de actividad fisica
que se realizara. (Chimbo-Yunga et al. 2017; Dalacorte, Reichert, and Vieira
2009; Hwang and Kim 2015; Vieira, Peixoto, and Silveira 2014). Los estudios
realizados con meétodos objetivos como son los acelerometros si han
encontrado una mejoria del sindrome metabdlico en las personas activas.
Sisson et al observaron que se producia un descenso del 10% en el riesgo de
presentar sindrome metabdlico por cada 1000 pasos caminados. También
vieron que las personas con niveles elevados de actividad fisica (mas de 10000
pasos/dia) tenian 3,5 veces menos riesgo que aquellas con niveles bajos
(menos de 5000 pasos/dia) y 1,6 veces menos en el caso de las personas con
actividad moderada (entre 5-10000 pasos/dia). (Sisson et al. 2010) Otro estudio
realizado en Japon mostro resultados similares, de manera que los que hacian
menos de 24 MET-h a la semana o 3-6 MET-h por dia tenian 2,2 veces mas
riesgo que los que hicieron mas de 24 MET-h/semana.(Kim et al. 2011)

Existe abundante evidencia epidemiolégica y clinica (Lee, Folsom, and Blair
2003; Pedersen and Saltin 2015) que muestra que la actividad fisica se asocia
con una reduccion de la prevalencia de enfermedades cardiovasculares,
hipertension, sindrome metabdlico y diabetes tipo 2 tal y como hemos visto en
los resultados de nuestro trabajo.

Al valorar el efecto del ejercicio fisico sobre la diabetes todos los estudios
consultados muestran un efecto positivo. Estudios del siglo pasado como los de
Bouchard et al ya indicaban que la prevalencia de la Diabetes Mellitus tipo 2
era superior en las personas sedentarias independientemente de la edad o del
indice de masa corporal. (Bouchard, C; Shephard, RJ.; Stephens, T.: Physical
Activity and Fitness in Disease. En Bouchard C, Shephard RJ 1993). Un trabajo
del afio 2000 observé una mayor prevalencia en individuos urbanos inactivos
que en poblaciones rurales activas. (Alonso Martin 2000) Estudios mas
recientes inciden en esta misma linea, un estudio brasilefio calcul6 la fraccidén
atribuible de la poblacidon para la inactividad fisica y determiné que ésta era
responsable de un 3-5% de ella. (de Rezende et al. 2015) Otro estudio, este en
mas de 900 adultos turcos valoré6 que factores aumentaban el riesgo de

padecer diabetes tipo 2 con el cuestionario Finrisk y concluyé que la actividad

179



fisica protegia con una OR de 0,41. (Bayindir Cevik et al. 2016) Un trabajo en
mas de un millon y medio de varones reclutas suecos de 18 afos seguidos
hasta la edad adulta encontré6 un efecto positivo de la aptitud muscular y
cardiorrespiratoria medida objetivamente y el riesgo de diabetes tipo 2. Ambas
se asociaron de manera independiente con el riesgo de diabetes tipo 2, y la
combinacidn de una condicion fisica cardiorrespiratoria y una aptitud muscular
baja incremento 3 veces el riesgo de diabetes tipo 2. (Crump et al. 2016) Con
los datos de la Encuesta Nacional de Salud de Chile se valor6 si la asociacion
entre diabetes mellitus tipo 2 y antecedentes familiares de esta enfermedad se
modificaban con la actividad fisica determinada con el cuestionario GPAQ v2 vy
se aprecio que las OR en las mujeres inactivas con antecedentes eran de 5,49
frente a 2,69 de las activas con antecedentes, este descenso era mucho mayor
en los varones pasando de 8,16 en los sedentarios con antecedentes a 2,21 en
los activos también con antecedentes familiares de diabetes tipo 2 (Petermann
et al. 2018).

Hemos encontrado también resultados parecidos a los nuestros en poblaciones
con edades no incluidas en nuestro trabajo asi, en 628 adolescentes de
Cangas de Morrazo se observo una correlacion inversa entre el resultado del
cuestionario de Findrisk y los valores de adhesion a la dieta saludable
valorados con el indice Kidmed y la actividad fisica con el cuestionario IPAQ-
A.(Mera-Gallego et al. 2016)

Al igual que hemos encontrado en nuestro trabajo, otros estudios han
observado una relacion positiva del ejercicio fisico con el riesgo de sufrir un
problema cardiovascular, aunque como comentamos al principio ninguno de
ellos ha empleado la ecuacion ERICE para ello. Ya en estudios de las ultimas
décadas del siglo pasado (Berlin and Colditz 1990; Haapanen et al. 1997;
Johansson et al. 1988) se aprecid un incremento en el riesgo en personas
sedentarias. Lo mismo ocurrié en investigaciones de los primeros afios de este
siglo (Blair, Cheng, and Holder 2001; Oguma and Shinoda-Tagawa 2004;
Sundquist et al. 2005) Afios mas tarde otros articulos valoraron la influencia de
diferentes tipos de actividad fisica, algunos de ellos se centraron en la realizada
en el tiempo libre y otros en la realizada en el trabajo (Hamer and Chida 2008;
Mora et al. 2007), viéendose en ambos casos un efecto positivo. Sattelmair et al

observaron que las personas que realizaban al menos 150 minutos semanales
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de ejercicio fisico disminuian su nivel de riesgo un 14% mientras que este
porcentaje se elevaba al 20% cuando el ejercicio era de 300 minutos a la
semana (Sattelmair et al. 2011) Dos meta analisis posteriores dan resultados
similares, el primero de ellos, del aio 2012 muestra un descenso en el riesgo
relativo de sufrir enfermedad cardiovascular, ya sea en hombres (RR 0.76 IC
95% 0.70 a 0.82) o en mujeres (RR 0.73 IC 95% 0.68 a 0.78) con altos niveles
de ejercicio fisico. (J. Li and Siegrist 2012) El segundo meta analisis (Biswas et
al. 2015) concluyd que el sedentarismo aumentaba la incidencia de
enfermedad cardiovascular un 14%. Otro estudio de este mismo afio con datos
de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutricion de Estados Unidos
encontré relacion positiva entre la actividad fisica determinada con un
acelerometro ActiGraph 7164 y el riesgo de sufrir un primer evento
cardiovascular en los préximos 10 afos, llegando a la conclusién de que el
grupo menos activo presentaba una mayor probabilidad, mientras que entre los
dos grupos que mas activos no se encontraron diferencias en cuanto al riesgo
de sufrir el evento cardiovascular. (Loprinzi and Davis 2015)

Hemos encontramos en la literatura cientifica consultada bastantes estudios
que relacionan la alimentacién con la salud, especialmente con la salud
cardiovascular, y muchos de estos estudios se han centrado en el efecto de la
dieta mediterranea. La mayoria de ellos muestran resultados beneficiosos de la
dieta al igual que hemos encontrado nosotros en esta tesis, aunque en nuestro
caso no se empled un cuestionario validado.

El primer estudio que analizé la relacidon entre dieta y enfermedades
cardiovasculares se realiz6é en los anos 70 del siglo pasado en hombres de 7
paises y mostréo que aquellos que pertenecian al area mediterranea y Japén
presentaban menores tasas de mortalidad cardiovascular que los paises del
norte de Europa y USA, esto se debia al alto consumo de alimentos de origen
vegetal de los primeros frente al alto consumo de alimentos de origen animal
de los restantes paises. (Keys A 1970)

En nuestro pais hemos asistido a una importante modificacion de los patrones
alimentarios en las ultimas décadas pasando de una dieta rica en cereales,
legumbres, frutas, hortalizas y aceite de oliva a otra en la que se aprecia un
predominio de los productos lacteos y carnicos. Pese a esta realidad, la

mortalidad por enfermedades cardiovasculares ha bajado en nuestro pais a
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diferencia de lo que ha ocurrido en otros paises industrializados. Debido a esta
paradoja se disefid el proyecto DRECE (Dieta y Riesgo de Enfermedades
Cardiovasculares en Espafia) en los afos 80 del siglo pasado. Con este
estudio se pretendia conocer los habitos alimentarios de los espafoles,
monitorizando la evolucién de los factores de riesgo cardiovascular y valorando
la relacion entre ambos. ElI cambio en el patron alimentario antes mencionado
ha propiciado un incremento en la prevalencia de sobrepeso y obesidad, al
igual que ocurre con la prediabetes y diabetes, con el perfil lipidico y con el
sindrome metabolico. (GOMEZ GERIQUE JA, RUBIO HERRERA MA, GOMEZ
DE LA CAMARA A 2011) Un meta analisis del afio 2010 (Sofi et al. 2010)
concluyd que un incremento de dos puntos en la adherencia a la dieta
mediterranea provocaba un descenso tanto de la mortalidad total (RR 0,92 IC
95% 0,90-0,94%) como de la incidencia y mortalidad cardiovascular
(RR=0,90; 1C95%:0,87-0,93). Una revision sistematica de un afo anterior
aprecio que la dieta mediterranea era la que tenia mayor probabilidad de
ejercer un efecto protector del sistema cardiovascular entre las mas de 30
dietas analizadas. (Mente et al. 2009) Un estudio muy reciente asocid
corrobor6 lo anteriormente dicho concluyendo que la elevada adhesiéon a la
dieta mediterranea con reducciones de peso. (Ulian et al. 2018) Otros estudios
han valorado que la alta adherencia a la dieta mediterranea podria ejercer su
efecto a través de mecanismos fisiopatolégicos diferentes que no estan
relacionados con la pérdida de peso, como pueden ser una mejoria del perfil
lipidico, modulacién de la inflamacion, mejoraria de sus propiedades
antioxidantes y reduccion de la presion arterial y la resistencia a la insulina,
entre otros(Casas, Sacanella, and Estruch 2014; Salas-Salvadé et al. 2018)
Otros autores han presentado resultados contradictorios entre la alta adhesién
a la dieta mediterranea y el riesgo de sobrepeso y obesidad. (Anton et al. 2017;
Mancini et al. 2016) Varios estudios han valorado el efecto de la dieta
mediterranea sobre el sindrome metabdlico, el primero de ellos encontré un
descenso del 20% en las personas con alta adherencia, (Gouveri et al. 2011)
mientras que los demas apreciaron aumentos en la prevalencia en las

personas que consumian pocos vegetales y muchas bebidas azucaradas.
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(Ford et al. 2003; Yoo et al. 2004) Esta mejoria en la prevalencia del sindrome
metabdlico relacionad con la alimentacion también la hemos encontrado
nosotros.

Varias investigaciones derivadas del estudio PREDIMED han valorado el efecto
de la dieta mediterranea sobre parametros relacionados con el riesgo
cardiovascular obteniendo resultados parecidos a los nuestros. El primero de
ellos del afno 2008 valor6 como una dieta mediterranea suplementada con
aceite de oliva y frutos secos mejoraba la presion arterial, el perfil lipidico y los
marcadores de inflamacién relacionados con la arteriosclerosis. (Estruch et al.
2013) Un afno después de esta intervencion se comprob6 que también reducia
la incidencia de sindrome metabdlico.(Salas-Salvado et al. 2008). El segundo,
del afio 2012 analiz6 los efectos de esta dieta en la mortalidad cardiovascular,
infarto de miocardio no fatal y accidente cerebrovascular no fatal. (M. A.
Martinez-Gonzalez et al. 2012) El estudio se realizé en mas de 7000 personas
de mas de 55 anos sin enfermedad cardiovascular pero con alta probabilidad
de sufrirla al presentar tres o mas factores de riesgo o diabetes tipo 2; se
crearon tres grupos: el primero con dieta mediterrdnea suplementada con
aceite de oliva virgen extra, el segundo con dieta mediterranea suplementada
con frutos secos y el tercero con una dieta baja en grasas. Se realiz6 una
evaluacion anual durante 5 afos. Cada 3 meses los participantes recibian una
intervencidon dietética personalizada para aumentar su adhesién a las dietas
mediterranea o baja en grasa. En las evaluaciones anuales se repitieron las
mismas mediciones y exploraciones realizadas en la visita inicial. El estudio
puso de manifiesto un descenso del 52% (IC 95% 27-86) en la incidencia de
diabetes tipo 2 entre ambos grupos de dieta mediterranea y el de dieta baja en
grasa, sin cambios en el peso corporal (Salas-Salvadé et al. 2011). Una posible
explicacion de la no mejoria del peso con la dieta mediterranea la encontramos
en el estudio ILERVAS que indic6é que la cantidad de calorias de los
componentes de la dieta mediterranea como el aceite de oliva, los cereales
integrales y las nueces no permitirian lograr un balance energético negativo.
(M. Sanchez et al. 2019). El tercer estudio derivado del PREDIMED compardé
dieta mediterranea suplementada con aceite de oliva y frutos secos frente a
dieta baja en grasa observando un descenso del riesgo absoluto de

3 complicaciones cardiovasculares mayores cada 1.000 personas/afo, lo que
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supone una reduccion del RR de aproximadamente un 30%. (Estruch et al.
2013) Un ultimo estudio del afio 2017 mostréo que la adherencia a la dieta
mediterranea se asociaba con un descenso del riesgo de sufrir enfermedad
cardiovascular con independencia del nivel de riesgo inicial de la persona.
(Amor et al. 2017).

Se han encontrado diferentes estudios que valoran la relacién existente entre el
riesgo cardiovascular y variables socio demograficas como la edad, el sexo o la
clase social, con resultados bastante similares a los nuestros. En practicamente
todos los casos las personas de clases mas bajas presentan resultados mas
desfavorables.

Desde hace décadas se sabe que en los paises occidentales, las
enfermedades cardiovasculares afectan mucho mas a las clases sociales mas
desfavorecidas (Kaplan and Keil 1993), lo que conlleva una desigual
distribucion de los factores de riesgo cardiovascular en toda la sociedad.
(Kanjilal et al. 2006; Stringhini et al. 2012)

Un estudio transversal realizado en la misma zona geografica, con un tamafio
muestral similar y con rangos de edad de los participantes iguales a los
nuestros valoré como afectaba la edad, sexo y clase social a parametros y
escalas relacionados con el riesgo cardiovascular como son el perfil lipidico,
glucemia, presion arterial y escalas de riesgo cardiovascular como REGICOR y
SCORE. Los resultados mostraron diferencias segun clase social en la mayoria
de los factores de riesgo analizados. Estas diferencias presentaban un patron
diferencial por grupo de edad y sexo. En la obesidad estas diferencias por
clase social en las mujeres aumentaron con la edad, mientras que en los
hombres descendieron. La hipertensiéon arterial presentd mas diferencias por
clase social entre las mujeres que entre los hombres, y en ambos sexos estas
diferencias aumentaron con la edad. El perfil lipidico en las mujeres presenté
diferencias importantes por clase social, que se acentuaron con la edad, en
especial en el caso de bajos valores de colesterol HDL. En todos los
parametros los peores valores se encontraron en las clases sociales mas
desfavorecidas. (Lopez-Gonzalez et al. 2015) Otro estudio también realizado
en poblacion trabajadora de Baleares en casi 2000 personas mostrd
igualmente que las clases sociales altas tenian menor prevalencia de

hipertension arterial que las mas desfavorecidas. En cuanto al sexo, y de
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acuerdo al analisis estratificado por clase social, en los varones no se
observaron diferencias en la prevalencia de hipertension arterial mientras que
en las mujeres aquellas de clase social mas elevada presentaban menos
hipertension. Segun edad, se vio que a mayor edad aumentaba la prevalencia
de hipertension. (Magdalena Barcelé6 Gémez ; Maria Inmaculada Lopez Leiva;
Aina Riera-Sampol ; Miquel Bennasar-Veny ; Pedro Tauler ; Antoni Aguilé 2015)
En general los resultados de esto dos estudios coinciden con los nuestros.
Otras investigaciones realizadas en el area mediterranea (Alves et al. 2012;
Regidor et al. 2006), o en otras zonas europeas (Stringhini et al. 2012)
mostraron que la prevalencia de HTA era mayor en las clases sociales mas
bajas. Este mismo autor observd menores cifras de colesterol HDL en las
mujeres de clases bajas, aunque estas diferencias iban desapareciendo con la
edad.

En lo que hace referencia a la obesidad algunos estudios muestran mayores
prevalencias en las clases sociales menos favorecidas. (Gutiérrez-Fisac et al.
2012) Estas diferencias aparecen desde la juventud y se mantienen toda la
vida. (Ortiz-Moncada et al. 2011)

Un estudio realizado en Cdrdoba aprecié asociacion diferenciada por sexo
entre clase social y algunos parametros de riesgo cardiovascular. En los
varones esta asociacion se encontré con glucemia, colesterol total, HDL, LDL,
triglicéridos e indices aterogénicos; mientras que en las lo hizo con glucemia,
HDL, triglicéridos, indices aterogénicos, TAD, IMC y perimetro de cintura, en
todos los casos los peores valores se encontraron en las clases sociales mas
bajas. Este mismo estudio mostré6 también que la prevalencia de sindrome
metabdlico era mayor en las personas con clase social mas baja. (Alvarez-
Fernandez et al. 2017).

Como puntos fuertes del estudio destacariamos que es el primer estudio
realizado con la escala ERICE, el alto tamafo muestral, casi 50000 personas,
la gran cantidad y tipos de escalas que se han analizado y el elevado numero
de variables sociodemograficas y habitos saludables empleados.

Como limitaciones mas importantes mencionaremos que el consumo de tabaco
y alcohol y el nivel de actividad fisica y la alimentacion se han obtenido
mediante auto reporte y no empleando cuestionarios validados o métodos

objetivos.
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7. CONCLUSIONES.
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Los valores medios de la escala ERICE son mas elevados en los
hombres, van incrementandose a medida que va aumentando la edad y
son mas desfavorables en las personas de la clases sociales mas bajas
(clase IV y V) y en personas con estudios primarios. En todos los casos

las diferencias son estadisticamente significativas.

Los valores medios de la escala ERICE son mas elevados en los no
fumadores, en los que consumen cantidades elevadas de alcohol
regularmente, en los que no realizan actividad fisica habitualmente y en
los que tienen una dieta no cardiosaludable. En todos los casos las
diferencias son estadisticamente significativas.

Los valores medios de la escala ERICE se van incrementando a medida
que aumenta el IMC, el indice cintura/altura, los valores de tension
arterial, el perfil lipidico y la glucemia. En todos los casos las diferencias

son estadisticamente significativas.

Los valores medios de la escala ERICE son mas altos en personas con
indices aterogénicos elevados, personas con sindrome metabdlico,
cintura hipertrigliceridémica y elevacién de grasa corporal con las
escalas CUN BAE y ECORE-BF. En todos los casos las diferencias son

estadisticamente significativas.

Los valores medios de la escala ERICE son mas altos en personas con
valores elevados de las escalas de riesgo cardiovascular REGICOR,
DORICA y SCORE y en las personas con valores elevados de las
escalas de riesgo de diabetes tipo 2 Finrisk y Carlos Ill. En todos los

casos las diferencias son estadisticamente significativas.

Los valores medios de la escala ERICE son mas altos en personas con
valores altos de Body Roundness index, Body Shape index, Conicity
index, Visceral Adiposity index y Cholindex. En todos los casos las

diferencias son estadisticamente significativas.
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7.

La prevalencia de valores moderados y altos de la escala ERICE es
mayor en los hombres, en las personas de las clases sociales mas bajas
y con estudios primarios y se va incrementando con la edad. En todos

los casos las diferencias son estadisticamente significativas.

La prevalencia de valores moderados y altos de la escala ERICE es
mayor en los fumadores, en los que consumen cantidades elevadas de
alcohol regularmente, en los que no realizan actividad fisica
habitualmente y en los que tienen una dieta no cardiosaludable. En

todos los casos las diferencias son estadisticamente significativas.

La prevalencia de valores moderados y altos de la escala ERICE es
mayor en las personas con mayores valores de IMC e indice
cintura/altura, en las personas con hipertension y en aquellas con
valores de perfil lipidico y glucemia mas altos. En todos los casos las

diferencias son estadisticamente significativas.

10.La prevalencia de valores moderados y altos de la escala ERICE es

11

mayor en personas con indices aterogénicos elevados, con sindrome
metabdlico, cintura hipertrigliceridémica y elevacién de grasa corporal
con las escalas CUN BAE y ECORE-BF. En todos los casos las

diferencias son estadisticamente significativas.

.La prevalencia de valores moderados y altos de la escala ERICE es

mayor en personas con valores elevados de las escalas de riesgo
cardiovascular REGICOR, DORICA y SCORE y en las personas con
valores elevados de las escalas de riesgo de diabetes tipo 2 Finrisk y
Carlos Ill. En todos los casos las diferencias son estadisticamente

significativas.

12.La prevalencia de valores moderados y altos de la escala ERICE es

mayor en personas con valores altos de Body Roundness index, Body
Shape index, Conicity index, Visceral Adiposity index y Cholindex. En

todos los casos las diferencias son estadisticamente significativas.
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13.En el analisis multivariante mediante regresidon logistica binaria las
variables sociodemograficas que aumentan el riesgo de presentar
valores moderados y altos de la escala ERICE son la edad (OR 19,15 IC
95% 18,10-20,06), el sexo (OR 8,25 IC 95% 7,23-9,42)

14.En el analisis multivariante mediante regresidon logistica binaria los
habitos saludables que incrementan el riesgo de presentar valores
moderados y altos de la escala ERICE son el consumo de tabaco (OR
2,20 1C 95% 1,98-2,43), el sedentarismo (OR 1,75 IC 95% 1,45-2,12), la
alimentacion no saludable (OR 1,55 IC 95% 1,43-1,68) y el consumo de
alcohol (OR 1,26 IC 95% 1,11-1,42).

15. En el analisis multivariante mediante regresidén logistica binaria los
parametros clinicos y analiticos que incrementan el riesgo de presentar
valores moderados y altos de la escala ERICE son la diabetes (OR 6,49
IC 95% 5,37-7,85), la hipertension arterial (OR 3,80 IC 95% 3,46-4,18),
la obesidad (OR 1,34 IC 95% 1,19-1,52) y el colesterol elevado (OR 1,26
IC 95% 1,12-1,40)

16.Las escalas relacionadas con el riesgo cardiovascular que mejor ajustan
la probabilidad de presentar un ERICE moderado y alto en las curvas
ROC son las escalas de riesgo de diabetes tipo 2 Finrisk (AUC 0,810) y
Carlos 11l (AUC 0,809), TyG index en sus diferentes variedades ( con
AUC que van de 0,741 a 0,716), Cardiometabolic index (AUC 0,721) e
indice aterogénico triglicéridos/HDL (AUC 0,702).
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