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Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son actualmente la primera causa de morbilidad
y muerte y de incapacidad parcial o completa en los paises occidentales y estd aumentando
su prevalencia en todo el mundo. En la Unidn Europea (UE) provoca mas de 1.5 millones de
muertes, siendo la primera causa de anos de vida perdidos por enfermedad prematura. Las
ECV mas comunes son la enfermedad coronaria (EC) y la enfermedad cerebrovascular, que
son responsables de aproximadamente de un 48 % y un 25 % del total de muertes de origen
cardiovascular. A pesar de que los factores de riesgo cardiovasculares (FRCV) son conocidos
globalmente, el control de los mismos estd lejos de ser el éptimo. Por lo tanto, la comunidad
médica internacional y los sistemas de salud se enfrentan al reto de mejorar la prevenciéon y
el tratamiento de las ECV.

En las ultimas 4 décadas se ha acumulado una gran evidencia que demuestra la relevan-
cia de varios FRCV, en particular la hipertension (HTA), la diabetes mellitus (DM), el tabaco
y las cifras patoldgicas de colesterol sérico, como poderosos predictores a largo plazo de
un aumento en la morbilidad y mortalidad cardiovascular. Este conocimiento ha conducido
al desarrollo de medidas preventivas y terapéuticas encaminadas a controlar esta epidemia
de ECV, haciendo especial hincapié en la EC. Sin embargo, la tendencia actual indica que el
numero de eventos cardiovasculares estd creciendo progresivamente en la poblacién de los
paises industrializados y la mortalidad secundaria a EC, enfermedad cerebrovascular y enfer-
medad renal cronica (ERC) estd aumentando. La evidencia cientifica en prevencién primaria
y secundaria que relaciona la eficacia, coste-efectividad, limitaciones y ventajas de diversas
propuestas farmacoldgicas y modificaciones en el estilo de vida estd en constante desarrollo
en la actualidad.

El impacto econdmico de las ECV es enorme y los estudios encaminados a evaluar su
dimensién se basan no solo en la estimacion de recursos consumidos en la prevencion, de-
teccion y tratamiento de la enfermedad sino también en la influencia que provoca la invalidez
laboral o la muerte prematura. En la UE las ECV tuvieron un impacto econdémico global de 169
millones de euros en 2003, un 62 % del total debido a gastos de asistencia sanitaria y 21 %
debido a pérdida de productividad.

Durante los ultimos afos, la mayoria de los ensayos clinicos han demostrado que la pre-
vencion primaria y secundaria de la ECV tiene una importante eficacia y coste -efectividad
para lograr la reduccion del nivel de los factores de riesgo individuales y del desarrollo
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de eventos clinicos cardiovasculares. Sin embargo, los esfuerzos iniciales encaminados a
la intervencién simultanea sobre multiples factores de riesgo cardiovascular demostraron
resultados equivocos sobre la terapia éptima que consiga la reduccion de los eventos car-
diovasculares. Estudios mas recientes han mostrado una evidencia mas consistente sobre el
concepto del enfoque y abordaje global de todos los factores de riesgo mediante el manejo
integral de todos ellos.

Aunque las ECV son la manifestacion clinica de la arteriosclerosis evolucionada, el
proceso arteriosclerdtico comienza a desarrollarse en etapas tempranas de la vida. Du-
rante los primeros afios de la vida adulta se adquieren ciertos habitos que incluyen el
tipo de dieta, el sedentarismo o el tabaquismo, cuya modificaciéon posterior es dificil, y
gue minaran la salud cardiovascular del individuo durante afios posteriores. Por estas
razones, resulta esencial conocer qué FRCV estadn presentes ya al final de la adoles-
cencia, teniendo en cuenta que su persistencia establecerd gran parte del futuro riesgo
cardiovascular de la vida adulta. La caracterizacion de los factores de riesgo cardiovas-
cular modificables de la poblacién joven espafiola y su evoluciéon a lo largo de la primera
década de la vida adulta es util para orientar y planificar exploraciones, consejos e inter-
venciones preventivas.

Las diferentes fases que conduce a un individuo sano a desarrollar un evento cardiovascu-
lar, potencialmente mortal o generador de una discapacidad grave, son ampliamente conoci-
das y transcurren a través de un proceso continuo de desgaste y degeneracion del endotelio
vascular, génesis de placa ateromatosa y dafio organico directo (Fig.1).

FIGURA 1
CONTINUUM CARDIOVASCULAR
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En este sentido, los jovenes se encuentran en una fase crucial de dicho continuum (2), en
la fase inicial, en la que las medidas preventivas tienen una eficacia maxima. A pesar de ello,
tanto la comunidad cientifica como los propios interesados, los pacientes jovenes, no actuan
por falta de percepcidn de riesgo.
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Los FRCV que se detectan y corrigen en esta fase tienen una posibilidad de control mucho
mas elevada que si la deteccidn se realiza en aflos ulteriores. En ocasiones, se puede observar
la presencia de dafo organico asintomatico, el lamado dafio de érgano diana, en forma de le-
sidn cardiaca, renal o vascular periférica que se considera la antesala del desarrollo del evento
cardiovascular tipo angina de pecho o infarto agudo de miocardio, enfermedad renal crénica
o patologia cerebrovascular.

Ante este hecho, resulta altamente relevante la deteccidon en los jovenes de factores de
riesgo, tanto hereditarios como con riesgo de desarrollo ante malos habitos de vida para pre-
venir o regresar lesiones ya establecidas.

Sindrome metabdlico en jévenes

Al hablar de la fase de factores de riesgo, en la Figura 1 se puede apreciar la aparicion de
sindrome metabdlico (SM). La prevalencia del SM en personas 18-35 afios no ha sido estable-
cida en un registro amplio en Espafa, si bien algunos estudios han remarcado una elevada
incidencia en poblaciones infantiles y juveniles. Pero, iqué es el sindrome metabdlico y por
qué tiene trascendencia como FRCV?

A lo largo del ultimo siglo, han sido varias las descripciones sobre alteraciones metabdlicas
y su asociaciéon con factores de riesgo CV, mas especificamente, hiperlipemia, obesidad y dia-
betes. Progresivamente se puso de manifiesto un papel crucial de la HTA, debido a su alta pre-
valencia en los pacientes que presentaban las mencionadas alteraciones metabdlicas, asi como
la descripcion de un elevado riesgo de enfermedad coronaria en la poblacién que desarrollaba
dicho conjunto de patologias. Durante los Ultimos 20 afos, el término SM ha evolucionado y
se han propuesto diversas definiciones y criterios para su cumplimiento con la idea principal
de identificar pacientes con un alto riesgo de aterosclerosis progresiva y acelerada. Para llegar
al estudio de los mas recientes factores y marcadores de riesgo que se incluyen en la fisiopa-
tologia del SM se ha partido de trabajos histdricos de un enorme interés para comprender los
mecanismos involucrados en la aparicion de este conjunto de patologias interrelacionadas.

Nicolaes Tulp (1593-1674) fue un destacado médico holandés cuyo manuscrito “Observa-
tiones” fue traducido y publicado a principios de los 90 (3). En la pagina 120 encontramos la
primera descripcion de un caso de hipertrigliceridemia. El autor describié la conexiéon entre la
hipertrigliceridemia y la ingestion de acidos grasos saturados como “leche pura en la sangre”,
obesidad y tendencia al sangrado. Incluso propuso un tratamiento mediante la reduccién de in-
gesta de acidos grasos saturados y finalmente, también propuso la asociacion con la ateroscle-
rosis y la muerte subita. Hace aproximadamente 250 afos, GB Morgagni describid claramente
la asociacion entre la obesidad visceral, la hipertensién, la hiperuricemia, la aterosclerosis y el
Sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS), mucho antes de la descripcién actual tanto
del SAOS como del SM (4). En 1923 Kylin propuso la coexistencia de hipertensioén, hiperuricemia
e hiperglucemia, mientras que pocos afos después, G. Maraindén resumio las evidencias sobre
la asociacion entre la hipertension, las alteraciones del metabolismo glucidico y la obesidad,;
también propuso que la primera linea de tratamiento de este estado prediabético debia estar
basada en la dieta y el ejercicio fisico (5). Posteriormente se detallé la correlacion entre la topo-
grafia de la grasa corporal y las complicaciones de la obesidad como la hipertensidn, la diabetes
y la enfermedad cardiovascular por Vague en 1947 (6). Empled el término “obesidad androide”
para definir el patrén de distribuciéon de la grasa corporal que fundamentalmente se caracteriza
por un acumulo de tejido adiposo en la regién del tronco mientras que el patrén cominmente
desarrollado en mujeres consistente en el acumulo de grasa en las caderas y muslos lo deno-
mind “obesidad ginecoide” (Figura 2). Fue pionero en la percepcion de que el tipo “ginecoide”
se relaciona en una proporcidn muy baja de complicaciones cardiovasculares habitualmente
relacionadas con la obesidad. Sin embargo, han tenido que transcurrir muchos afos hasta que
estas importantes aportaciones cientificas en el ambito de las alteraciones metabdlicas relacio-
nadas con el riesgo CV han sido confirmadas por una serie de estudios llevados a cabo en las
ultimas décadas. No obstante, diversos investigadores publicaron durante los afilos 60 una serie
de evidencias que sugerian un incuestionable nexo entre la obesidad, la resistencia a la insulina
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y sus complicaciones CV. Albrink describieron la asociacion entre la grasa troncular y la Hipertri-
gliceridemia (7). Welborn publicd diversos trabajos que demostraron la relacion entre hiperinsu-
linemia, hipertensiéon y enfermedad vascular periférica (8). A principios de los afios 80, el grupo
de Bjorntorp, siguiendo las publicaciones de Vague, inicid una serie de trabajos sobre variables
antropométricas como las circunferencias de la cadera y la cintura (9); los resultados de dichos
estudios (10) lograron desarrollar un sencillo indice de la distribucién de la grasa corporal, que
propusieron como factor de riesgo CV independiente cuando alcanzaba un rango patoldgico
(11). De forma simultanea, el grupo de Kissebah publicd un grupo de estudios que enfatizaban
la importancia de la distribucion del tejido adiposo regional como factor que presenta una re-
levante correlaciéon con la intolerancia a la glucosa, la hiperinsulinemia y la hipertrigliceridemia,
debido a que tales alteraciones se demuestran de forma mas frecuente en presencia de obesi-
dad troncular (12). Esta cantidad de informacién con un elevado grado de consistencia generd
un enorme interés en la comunidad médica y cientifica. Modan propuso que la hiperinsulinemia
podria ser el elemento comun que justificara la relacion entre la obesidad, la diabetes mellitus
tipo 2 y la HTA (13). Ferrannini publicd que la HTA esencial se trataba per se de un estado de
resistencia a la acciéon de la insulina (14). El concepto de constelacion de alteraciones metabo-
licas ligadas a una comun resistencia insulinica como componente fundamental fue propuesto
por primera vez por Reaven en su célebre conferencia Banting en 1988 (15). Reaven introdujo
de forma pionera la nocién de que una alteracion in vivo de la accidn de la insulina se podia
considerar el elemento principal etiopatogénico que conducia al desarrollo de un conjunto de
alteraciones metabdlicas, sin incluir necesariamente algun factor de riesgo CV cldsico como la
elevacion del LDL-c, que estaba compuesto por la elevacion de la concentracion de triglicéridos,
una cifra baja de HDL-c, hiperinsulinemia en ayunas y elevacion de la presién arterial. El autor
denomind a esta entidad “Sindrome X” y la obesidad no fue incluida debido a que considerd
gue sujetos no obesos también podian presentar frecuentemente resistencia a la accion de la
insulina (Figura 1.1.A).

FIGURA 2
MODELO DEL PAPEL CENTRAL DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA
EN EL DESARROLLO DE SM (REAVEN)

A Triglicéridos

RESISTENCIA
Hiperinsulinismo ALA { HDL-colesterol
INSULINA

HIPERTENSION
ARTERIAL

10 ESTUDIOS



En otra conferencia celebrada en la misma reunién cientifica, De Fronzo destacd la impor-
tancia de la triada de alteraciones del musculo esquelético, el higado y las células beta pan-
credticas en la etiologia de la diabetes tipo 2. Puso un especial énfasis en que la resistencia a la
insulina observada en el musculo esquelético era un componente esencial en la fisiopatologia
de la diabetes tipo 2 e indicd que la resistencia a la insulina en el higado que provocaba un
aumento de la produccién hepatica de glucosa podria explicar la intolerancia hidrocarbonada
gue poseen dichos sujetos. Sin embargo, ante el hecho de que en los individuos no diabéticos
también se observe insulinoresistencia, se propuso que un déficit relativo de la actividad se-
cretora de las células beta pancreaticas resultaba necesario para la conversion de un estado
de resistencia a la insulina a un estado de diabetes. Por tanto, si la funcién de las células beta
se mantiene, algunos sujetos con resistencia a la accién de la insulina no se convertiran en
sujetos diabéticos (Figura 3).

Por estas razones, y puede constatarse en multitud de pacientes, desde las primeras eta-
pas de la vida, la relacion entre lipdlisis, disminucidon de secrecidn de insulina, aumento de
produccion de glucosa en el higado y disminucién periférica de captacion de glucosa estan
directamente relacionadas y todas conducirdn a la produccion de hiperglucemia. También
este mecanismo de interrelacion ha servido posteriormente para el desarrollo de farmacos
que aborden este circulo.

FIGURA 3
MODELO SOBRE LA RESISTENCIA A LA INSULINA Y EL DESARROLLO DE DIABETES
MELLITUS (DE FRONZO)

J Secrecién
Insulina
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Con el desarrollo de las técnicas de imagen para medir de forma mas precisa la grasa abdo-
minal y diferenciar particularmente la grasa intraabdominal o visceral de la grasa subcutanea,
se han publicado varios trabajos que han demostrado que la acumulacién de grasa abdominal
acompafada de un exceso de tejido adiposo visceral se comportaba como un potente predictor
de las complicaciones asociadas al SM de forma superior a los indices de adiposidad total, como
el comunmente empleado indice de masa corporal (Figura 4). Los resultados de estos estudios
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han establecido la contribucion indispensable del exceso de grasa visceral en el desarrollo de
desodrdenes metabdlicos que incluyen la dislipemia, la alteracion de la homeostasis de los hidra-
tos de carbono, y la promocién de un estado pro-inflamatorio y pro-trombdtico (16).

FIGURA 4
MODELO DEL FLUJO DE GRASA ECTOPICA (ADAPTADO DE REFERENCIA 17)
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Posteriormente, la OMS desarrolld la primera definicion del SM a la que se unieron las de
varios organismos internacionales.

A pesar del gran avance en el conocimiento de esta patologia y la gran cantidad de estu-
dios publicados y otros tantos en marcha, existe una evidencia clara que debe ser tenida en
cuenta: si se mantiene a nivel mundial el aumento en la ingesta caldrica junto a una reduc-
cion sustancial de la actividad fisica, la prevalencia del SM ird aumentando progresivamente
en todos los grupos de poblaciéon y edad, lo que representa un serio problema de salud
debido al aumento concomitante de la prevalencia de diabetes mellitus y la enfermedad CV.
Por tanto, desde el punto de vista de la salud publica, se debe realizar un importante esfuer-
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zo en la prevencidon del sobrepeso y la obesidad, especialmente en las primeras atapas de
la vida, y aumentar las evidencias sobre la estrategia terapéutica dptima para el tratamiento
farmacoldgico y no farmacoldgico de los pacientes que ya han desarrollado SM.

Entonces, iexiste o no existe el SM? ¢Hay una definicion globalmente aceptada, incluidos
los jovenes?

No existe una definicion aceptada de forma universal para el SM. Desde la descripcion de
Reaven, el conjunto de varios factores de riesgo CV que confluyen en un individuo ha recibido
varios nombres, si bien el mas aceptado de forma global es el de SM. De la misma manera, los
criterios empleados para identificar a los pacientes con SM han sido modificados a lo largo
de los ultimos afos.

La definicion inicial de la OMS, publicada en 1998, reconocid al SM como una situacion de
alto riesgo para el desarrollo de patologia CV (18). El componente fundamental etiopatogé-
nico en esta definicidon viene determinado por la resistencia a la insulina. La resistencia a la
insulina segun la OMS se define por una de las siguientes condiciones: diabetes mellitus tipo
2, glucemia alterada en ayunas, intolerancia hidrocarbonada o individuos con glucemia < 110
mg/dl en ayunas, un resultado del test de resistencia insulinica medido por Homeostasis Mo-
del Assessment (HOMA) por debajo del cuartil inferior para la poblacion a estudio. Afadido a
la situacion de resistencia insulinica, se (ELIMINADO ) requiere la presencia de al menos otros
2 criterios para cumplir el diagndstico de SM. Los criterios vienen definidos por la presencia
de dislipemia aterogénica, determinada por una cifra de triglicéridos en plasma > 150 mg/dl,
HDL-c < 35 mg/dl en varones, < 39 mg/dl en mujeres; obesidad determinada por un indice
de Masa Corporal (IMC) > 30 kg/m2 y/o un indice cintura/cadera > 0.9 en varones, > 0.85 en
mujeres; microalbuminuria determinada por una excrecidn urinaria de albumina = 20 Qg/min
o un cociente albumina/creatina urinario = 30 mg/g. La Hipertensién arterial es considerada
un criterio de SM y se define segun la OMS por una PAS = 140 mmHg y/o PAD = 90 mmHg o
recibir medicacion antihipertensiva, se precisa cumplir el criterio de resistencia a la insulina y
al menos 2 del resto. (Tabla 1).

TABLA 1
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SM SEGUN LA OMS

Resistencia a la accién de la insulina - Diabetes tipo 2 o
- Intolerancia hidrocarbonada o
- Resultado < percentil mas bajo en el HOMA
Obesidad Abdominal BMI = 30 kg/m2
IMC (indice de Masa Corporal) Varon > 0.9
indice cintura/cadera Mujer > 0.85
HDL-c (mg/dl) Varén < 0.35
Mujer < 0.39
Triglicéridos (mg/dl) =150
Presién Arteria (mmHg) >140/90

El European Group for Insulin Resistance (EGIR) publicé una definicién propia de SM en
1999 en la que también reconoce a la resistencia insulinica como el criterio fundamental en el
diagndstico (19). Esta se determina segun los autores por una HOMA o una cifra de insulina en
ayunas por encima del percentil 75. Asimismo, son necesarios 2 criterios mas para realizar el
diagndstico de SM. En este caso la dislipemia viene definida por una cifra de triglicéridos > 180
mg/dl y/o un HDL-c < 40 mg/dl en ambos sexos. Se afiade un criterio de glucemia en ayunas
= 110 mg/dl y la obesidad se determina por un IMC > 30 kg/m2 y/o un perimetro abdominal
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=102 cm en varones y = 88 cm en mujeres. La Hipertensién arterial se considera un criterio
y el umbral patoldgico, de igual forma que la definicion de la OMS, se encuentra en = 140/90
mmHg o recibir tratamiento antihipertensivo. Estas cifras de PA son mas altas que en el resto
de definiciones de SM. Se precisa cumplir el criterio de resistencia a la insulina y al menos 2
del resto (Tabla 2).

TABLA 2
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SM SEGUN EL EGIR

Resi: iaala ién de la insuli Insulinemia en ayunas > P75

T R

La siguiente definicion de SM que se publicd cronoldgicamente fue la de National Heart,
Lung, Blood Institute/American Heart Association a través de su Adult Treatment Panel Ill en
2001. La intencidn de esta nueva definicion fue proponer una orientacién mas clinica para
mejorar la deteccidn de pacientes que pudieran desarrollar enfermedad CV (20). Se precisan
3 de los 5 criterios propuestos para cumplir el diagndstico de SM. En este caso no se conce-
de a ninguno de ellos la condicidn sine qua non si bien se reconoce a la obesidad abdominal
como el criterio mas relevante. Las cifras limite que se muestran para el cumplimiento de este
criterio son = 102 cm en varones y = 88 cm en mujeres. El resto de criterios se definen de la
siguiente manera: hipertrigliceridemia con un nivel >150 mg/dl; HDL-c <40 mg/d| en varones
y < 50 mg/dl en mujeres; glucemia en ayunas = 110 mg/dl; la HTA se define con criterios més
estrictos de PA ya que los criterios son = 130/85 mmHg. Por tanto, la demostracion explicita
de una situacion de resistencia insulinica no es precisa si bien la mayoria de los pacientes que
reunan criterios de SM por esta definicién presentan esta condicién, se precisan cumplir 3 o
mas criterios para el diagnostico (Tabla 3).

TABLA 3
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SM SEGUN LA ATP Ill

Obesidad Abdominal Varén =102 cm
Perimetro abdominal Mujer = 88 cm

Presion Arterial (mmHg) >130/85
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Mas recientemente, la International Diabetes Federation publicd una definicién en la que
pretendid ofrecer una herramienta diagndstica accesible de forma global (21). El elemento
mas novedoso es la necesidad de cumplir la condicidon de obesidad abdominal como criterio
imprescindible para poder catalogar a un individuo como SM, a pesar del reconocimiento
de la compleja patogénesis del mismo y la diferente contribucion de cada componente al
desarrollo del SM. Por tanto, la obesidad abdominal toma una importancia fundamental y
viene determinada por diferentes umbrales patoldgicos en funcidon de las caracteristicas
étnicas de la poblacidn. En cualquier caso, para individuos europeos, se define como = 94
cm en varones y = 80 cm en mujeres. Para el diagndstico de SM se requieren al menos 2 de
los siguientes 4 criterios: triglicéridos > 150 mg/d| o recibir tratamiento especifico; HDL-c
< 40 mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres o recibir tratamiento especifico; glucemia
en ayunas > 100 mg/dl o recibir tratamiento especifico o un diagndstico previo de diabetes
tipo 2; la HTA definida como cifras = 130/85 mmHg. Los cambios fundamentales vienen del
considerable descenso del umbral patoldgico de la obesidad abdominal y la glucemia basal
hasta 100 mg/dl. Se precisa cumplir el criterio de obesidad abdominal y al menos 2 del resto
(Tabla 4).

TABLA 4
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SM SEGUN LA IDF

Obesidad Abdominal Varén = 94 cm
Perimetro abdominal Mujer = 80 cm
Glucosa (mg/dl) =100
HDL-c (mg/dl) <40
Triglicéridos (mg/dl) > 150
Presion Arterial (mmHg) =130/85

La ultima definicion publicada de SM, en 2004, fue una enmienda de la anterior de la ATPIII
en la que reducen el umbral de la glucemia basal hasta 100 mg/dl (22,23).

En la actualidad, las definiciones mas ampliamente empleadas en los trabajos publica-
dos y los ensayos clinicos en desarrollo son, fundamentalmente la de la ATP-Ill de 2004
y, en menor medida, la de la IDF. No obstante, nuevos factores y marcadores de riesgo se
estdn demostrando como relevantes en la relaciéon entre SMy el resto de factores de riesgo
CV, especialmente la HTA. En la siguiente tabla comparativa se puede observar la evolu-
cion de las definiciones del SM. Se precisan cumplir 3 o0 mas criterios para el diagndstico
(Tabla 5).
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TABLA 5
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SINDROME METABOLICO

SEGUN LOS DISTINTOS ORGANISMOS CIENTIFICOS

Organismo

OMSs

EGIR

ATPIII

IDF

AHA

HDL-c (mg/dl)

Presién Arterial

Varén = 0.35
Mujer < 0.39

=140/90

<40

=140/90

Varén = 40
Mujer < 50

=130/85

Obesidad BMI = 30 kg/m2 BMI= 30k g/m2 Varén= 102 Varoén = 94 Varon=102 cm
Abdominal Varon > 0.9 Varon =102 cm cm cm Mujer = 88 cm
Mujer > 0.85 Mujer = 88 cm Mujer = 88 cm Mujer = 80 cm

Varén = 40
Mujer = 50

=130/85

Varén = 40
Mujer < 50

=130/85

(mmHg)

Un creciente numero de publicaciones confirma la tasa cada dia mas elevada de pacientes
con SM a nivel mundial y crece de forma paralela a la prevalencia de obesidad; de hecho, las
previsiones de prevalencia futuras se basan en las esperadas de obesidad (24). Sin embargo,
es importante tener en consideracion que para evaluar correctamente la prevalencia de SM
en determinadas poblaciones y regiones, es preciso valorar un nimero de factores de gran
importancia como el tipo de definicion empleado, las caracteristicas raciales de la poblacion, y
factores demograficos y socioecondmicos. La mayoria de trabajos emplean la definicion de la
NCEP ATPIII (22), si bien en algunos casos se ha corregido el perimetro abdominal para pobla-
ciones concretas. En este punto confluye el tema mas controvertido sobre la epidemiologia de
SM, en el perimetro abdominal. Parece sobradamente probado que en los pacientes de raza
blanca, negra y latinoamericanos el perimetro de cintura es mayor, lo que puede conducir a
una mayor prevalencia segun la definicién de la IDF; sin embargo, no todas las publicaciones
coinciden en estos datos (25).

Es necesario tener en cuenta a la hora de determinar la prevalencia del SM en diferentes
estudios las distintas definiciones que se han publicado y, en todo caso, cual ha sido la em-
pleada. La mayoria de los trabajos publicados han empleado la definicion de la NCEP ATPIII, si
bien en algunos casos el criterio de obesidad abdominal se ha ajustado en funciéon de los gru-
pos poblacionales estudiados. Uno de los asuntos sin resolver mas relevantes para definir el
sindrome reside precisamente en el umbral apropiado de perimetro abdominal. La diferencia
primordial entre las definiciones de la ATPIIl y la IDF (Tabla 5) es que el punto de corte para el
perimetro abdominal en la definicion de la ATPIIl es superior que la de la IDF para individuos
de raza blanca, negra e hispanos, lo que podria conducir a la publicacién de prevalencias mas
altas del SM con la definicion de la IDF. En algunos trabajos, esta premisa se cumple, aunque
en otros las diferencias resultan ser menores de lo esperado (26-29). Asimismo, se han pu-
blicado evidencias sobre un gran nimero de factores y marcadores de riesgo que pueden
considerarse candidatos a incluirse en el estudio de criterios diagndsticos de los pacientes
con SM (Tabla 6).
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La presencia de SM aumenta con la edad en todas las poblaciones estudiadas (30,31).
Comparando los resultados de un estudio realizado en Norteamérica: el “Health, Aging
and Body Composition Study” (32) con los de un estudio espanol (33), podemos observar
como la prevalencia del SM (con la definicion de la ATPIIl) va aumentando con la edad
de forma similar en ambos casos, hallando una prevalencia de 39 % en el grupo de edad
de 70-79 afnos en la poblaciéon americana y de un 46.2 % en el grupo de 65-74 afos en el
grupo espafol.

TABLA 6
CRITERIOS METABOLICOS ADICIONALES CON RELEVANCIA EN INVESTIGACION

Distribuciéon de la grasa corporal - Distribucién general (DXA)
- Distribucién troncular (TAC/RMN)
- Biomarcadores tejido adiposo:leptina, adiponectina
- Contenido grasa hepatica (RMS)

Alteraciones de la glucemia - Test de sobrecarga oral de glucosa

lares (ademas de la elevacié - Medida de la disfuncién endotelial
presion arterial) - Microalbuminuria

Estado protrombético - Factores fibrinoliticos
- Factores procoagulantes

En la poblacién caucasica, la prevalencia de SM es frecuentemente superior en los varones
que en las mujeres, como puede verse en la Tabla 7. Estas diferencias tienden a ser inferiores
en los grupos de edad por encima de los 50 afos. Ciertas excepciones se pueden encontrar
en algunos trabajos. En 8 cohortes europeas estudiadas en el estudio DECODE, los varones y
mujeres no diabéticos con edades comprendidas entre los 50-59 afios presentan la misma pre-
valencia determinada por la definicion del EGIR (7-23 % en varones y 8-18 % en mujeres). Cifras
similares de prevalencia entre varones y mujeres se han publicado en varias poblaciones: irlan-
desa (21.8 % vs. 21.5 % con la definicion de la ATPIII), norteamericana (24.8 % vs 22.8 % con la
definicion de la ATPIII), espafiola (24.5 % vs. 24.3 % con la definicion de la ATPIID), italiana (35.9%
vs. 32.9% con la definicion de la OMS) o inglesa (12.6 % vs 13.3 % con la definicion de la OMS).

En poblacidn general, por lo tanto, la prevalencia es muy variable. En EEUU, gracias a las
encuestas nacionales de salud han publicado los datos de prevalencia de SM tanto por la
definicion de la NCEP-ATPIIl como por la IDF (34). La poblacién que reune criterios por la de-
finicion de la ATPIII se situa en el 34.5 = 0.9 %, con una ligera cifra mas elevada en las mujeres
(35.4 £1.2 %) que en los hombres (33.7 £ 1.6 %). Al calcular la prevalencia por la definicion de
la IDF, la tasa se elevo hasta un 39.0 = 1.1 % y en este caso la proporcién hombres con SM fue
superior (39.9 = 1.7 %) respecto a las mujeres (38.1+ 1.2 %).
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TABLA 7
PREVALENCIA DE SM SEPARADOS POR DIFERENCIA DE GENERO

Estudio y L, . Disefio del Ed—ad y Definicién
.. Poblacién Prevalencia . tamaiio de la
Duracién estudio muestra empleada

Pais

Malmo Diet Hombres Poblacional 46-68 afios OMS sin datos
and Cancer 40-55 a Tasa de N= 5296 de microalbu-
Study >55a participacion minuria ni SOG
Mujeres no publicada
40-55a
>55a

Estudio Hombres Encuesta 35-64 afos OMS sin
MONICA Mujeres Tasa de N = 1153 microalbumi-
respuesta: nuria.
Hombres 67
%, mujeres
59 %

Parece obvio que la diferencia entre ambas definiciones viene determinada por el
umbral de perimetro abdominal, que se hace especialmente evidente en el caso del SM
en varones. Si nos referimos a los datos publicados sobre poblaciéon europea (35-38), se
podria afirmar que aproximadamente un cuarto de la poblacion presenta criterios diag-
ndésticos de SM (39). La prevalencia es altamente variable en funcidn del grupo de edad
estudiado, la localizacién geogréfica, las condiciones del estudio poblacional o las ca-
racteristicas sociales particulares de cada conjunto de individuos. Esta alta variabilidad,
por tanto, es comun también en el caso de la prevalencia evidenciada en Espafna. En la
muestra del estudio comentado con anterioridad, formada por 578 adultos de Canarias,
la prevalencia fue de 24.4 %, con un claro aumento en funcién de la edad (33). Un estudio
realizado en Valencia, con una poblaciéon de 292 personas no diabéticas de entre 25-65
anos, demostrd una prevalencia del SM del 31.8 %, superior en varones que en mujeres
(40). En otro estudio realizado en areas rurales y urbanas en la provincia de Segovia, se
evaluaron 809 personas de entre 35-74 afios y la prevalencia observada fue del 17 % (15.7 %
en varones y 18.1 % en mujeres) sin observarse diferencias significativas entre las zonas
urbana y rural (41).
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En la tabla 7 podemos observar la prevalencia en menores de 40 anos, y observar la
diferencia segun definiciones y sexos. En cualquier caso, es relevante la prevalencia tan
elevada.

La prevalencia de SM en pacientes jovenes, menores de 50 afios, que han sufrido un
evento CV mayor, como un infarto agudo de miocardio es elevada, como quedd constatado
en un estudio espafol (42). La contribucion del SM en la evolucién de una cohorte de varo-
nes jovenes supervivientes de un infarto agudo de miocardio. Se incluyd consecutivamente
a 168 varones menores de 50 anos, cuya edad media fue de 43 afnos, dados de alta de la
Unidad Coronaria. La duracion media del seguimiento fue de 72 meses. La distribucion de
factores de riesgo cardiovasculares recogidos en el momento del ingreso fue: tabaguismo
en el 89 %, diabetes en el 4 %, hipertension en el 37 %, obesidad (indice de masa corporal
mayor de 30) del 33 % y dislipemia del 41 %. Al ingresar en el hospital, el 28 % de los pacien-
tes cumplia al menos 3 criterios de sindrome metabdlico, y al final del seguimiento, el 18 %
(segun los criterios NCEP-ATPIII National Cholesterol Education Program-Adult Treatment
Panel II1). En el seguimiento, el 15 % de los pacientes presento reinfarto, el 27 % angina que
precisé ingreso, un 3 % desarrolld insuficiencia cardiaca congestiva y el 7 % muerte por
causa cardiaca.

El Sindrome Metabdlico constituye una condicién patoldgica de riesgo multiple para el
desarrollo de enfermedad cardiovascular de origen aterosclerdtico (43). Los componentes
del SM son la dislipemia aterogénica (hipertrigliceridemia), cifra patolégicamente baja de
HDL-c en plasma, y cifras plasmaticas elevadas de lipoproteinas ricas en apolipoproteina
B, elevacion de la presion arterial y la glucemia plasmatica y un estado protrombodtico y
proinflamatorio. Una gran mayoria de individuos que cumplen criterios de SM presentan
datos de resistencia a la insulina, lo que les predispone a desarrollar prediabetes o diabetes
mellitus tipo 2. La obesidad y la inactividad fisica pueden ser consideradas como la causa
inicial determinante del SM (44); sin embargo, son necesarias una serie de susceptibilida-
des metabodlicas para que el SM sea evidente. Dichas susceptibilidades comprenden altera-
ciones del tejido adiposo, manifestadas de forma tipica por la obesidad abdominal, factores
genéticos y raciales, el envejecimiento y desdérdenes endocrinos. Las alteraciones genéticas
que afectan a determinados componentes del SM suelen ser responsables a lo largo de la
evolucién de la patologia de las diferentes expresiones del SM. El SM se asocia frecuente-
mente con otras condiciones patoldgicas, principalmente esteatosis hepéatica, calculos de
colesterol biliares, sindrome de apnea obstructiva del suefio, gota, depresiéon y poliquistosis
ovarica (Tabla 8).
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TABLA 8
COMPLICACIONES MEDICAS ASOCIADAS CON LA OBESIDAD

Sistema afectado Patologias

Cardiovasculares - HIPERTENSION ARTERIAL
- Enfermedad coronaria
- Insuficiencia cardiaca congestiva
- Arritmias
- Hipertensién pulmonar
- Ictus isquémico
- Enfermedad tromboembdlica venosa

Musculoesqueléticas - Osteoartritis
- Gota

Genitourinarias - Incontinencia urinaria
Neurolégicas - Pseudotumor cerebro

Respiratorias - Sindrome de apnea obstructiva del suefio
- Sindrome de hipoventilacién

El riesgo de enfermedad CV asociado al SM es aproximadamente el doble en comparacién
con los individuos que no o tienen (26). Los datos de los meta-analisis mas recientes, que
incluyen mas de 170 000 personas, indican que la presencia de SM se corresponde con un
riesgo relativo de eventos CV y muerte de 1.78 en varones y todavia mayor en mujeres, de 2.63
(45). Ademas, el riesgo se mantuvo tras realizar un ajuste estadistico para los factores de ries-
go CV clasicos (RR 1.54), lo que indica que el riesgo que acompana al SM no puede explicarse
Unicamente por la presencia de éstos ultimos, lo que ha sido corroborado en otros estudios
(46). En los pacientes no diabéticos, la posibilidad de convertirse en diabéticos es 5 veces
superior. EI SM parece favorecer la evolucion de la enfermedad aterosclerdtica a diversos nive-
les; la elevacion de lipoproteinas ricas en ApoB puede promover la aterogénesis e iniciar el de-
sarrollo de lesiones en el arbol vascular (47). El desarrollo y evolucion de la placa de ateroma
se encuentra acelerado en presencia de niveles bajos de HDL-c, elevacién de la PA, elevacién
de citokinas inflamatorias y elevacion de la glucemia (48). Las placas evolucionadas tienden
a ser mas inestables, lo que las predispone para su ruptura (49) y cuando ocurre, el estado
protrombdtico y proinflamatorio favorecido por el SM promueve la extension del trombo.

Tanto la prevalencia de la HTA como su relacién con el resto de componentes del SM
tienen una peculiar influencia mediada por el género, la edad y la procedencia étnica. Una
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forma indirecta de determinar coémo modulan estos factores la asociacion entre la HTA vy el
SM es evaluar con qué frecuencia aparecen de forma aislada o de forma conjunta con el resto
de componentes en determinados subgrupos (44). Los datos muestran que la mayoria de
pacientes hipertensos no presentan solo un problema médico, lo que ocurre en una péquefa
proporcion de pacientes, lo que sugiere que probablemente se pueden diferenciar 2 formas
diferentes de HTA esencial, uno con una fuerte dependencia genética (como puede ser la HTA
gue aparece en sujetos varones jovenes de raza negra) y otro cuyas manifestaciones clinicas
necesitan de un ambiente enddgeno y exdgeno, en relacion con la dieta o el estilo de vida,
que caracteristicamente se relaciona con el SM (como la HTA del vardn occidental de mediana
edad de raza blanca). Resulta de alto interés la posibilidad de verificar si existe un gradiente
de severidad en la aparicidon de la patologia o si se trata de una diferencia en la respuesta a la
terapia farmacoldgica entre ambas formas de HTA esencial.

La influencia de los factores genéticos y ambientales se puede observar en algunos tra-
bajos basados en estudios poblacionales (50), en los que los pacientes con SM, comparados
con los controles, tenian historia familiar de HTA ambos padres con una frecuencia 1.9 veces
superior con datos ajustados por IMC, indice cintura/cadera, edad, género y raza). Resulta in-
teresante la conclusion de que cuanto mas componentes del SM presentan los padres, mayor
es la prevalencia de SM en su descendencia (51). Entre los factores ambientales, la falta de ac-
tividad fisica, el habito tabaquico y la dieta rica en carbohidratos se han asociado de manera
individual con cada uno de los componentes del SM. Por el contrario, los datos sobre las alte-
raciones genéticas presentan una mayor controversia. Los estudios realizados muestran una
alta asociacion entre el SM y algunos componentes del SM, no la HTA, en el cromosoma 3 (52),
mientras otros indicadores con baja relacion con la HTA tienen su origen en los cromosomas
2,10 y 19, por lo que se puede sugerir que los estudios basados en el genoma concluyen que
el ndcleo metabdlico del SM (tejido adiposo, lipidos, glucosa e insulina) poseen un fuerte con-
trol genético en los pacientes con SM pero no la HTA (53). Debido a la confusion que pueden
generar estos datos debido a numerosos factores como la gran variabilidad racial, la falta de
consistencia en los resultados de distintos laboratorios, etc., deben ser tomados en conside-
racién con mucha cautela si bien sugieren relaciones Uutiles entre la homeostasis metabdlica y
de la presioén arterial que pudieran relacionarse con la fisiopatologia del SM.

Existen varios trabajos que han relacionado de forma directa y significativa la incidencia
de SM con el exceso de peso derivado de una insuficiente cantidad de ejercicio fisico y con
el sedentarismo (54-56). Estimaciones sobre la relacidon entre un tiempo excesivo viendo TV
o delante de un ordenador han conducido a la conclusidon de que estas actividades pueden
doblar la probabilidad de desarrollar SM. Otras evidencias apuntan a que por cada hora de
aumento diario de estancia delante del televisor existe un 26 % de aumento de prevalencia
de SM en mujeres (57). La magnitud de este efecto negativo del sedentarismo fue similar al
efecto positivo derivado de realizar 30 minutos extra de ejercicio fisico diario. Es importante
sefalar que el beneficio que produce sobre los factores de riesgo CV la realizacion de ejercicio
fisico es frecuentemente independiente del efecto que provoca sobre el IMC u otros marcado-
res de exceso de adiposidad, por lo que se sugiere un efecto relacionado, pero independiente
(57); y por consiguiente, el sedentarismo puede ser deletéreo per se y no por las modificacio-
nes producidas sobre la composicidon corporal. Las circunstancias socioecondmicas también
ejercen su influencia sobre la fisiopatologia del SM y varios estudios lo avalan (58). Un estudio
realizado en mujeres britanicas de 60 a 79 afos de edad observo el efecto acumulativo de
las circunstancias socioecondmicas adversas en la infancia y en la vida adulta sobre diversos
componentes del SM, observando una relacion directa entre un nivel social o econdmico mas
bajo y una mayor prevalencia de SM (59).

En resumen, a pesar de que la resistencia a la insulina se asocia de forma directa con la
obesidad y el acumulo de tejido adiposo en la regiéon troncular, no todos los obesos desa-
rrollan resistencia insulinica. El musculo esquelético y el higado, pero no el tejido adiposo,
son los dos responsables fundamentales en cuanto a la accidn tisular de la insulina y estan
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involucrados en el mantenimiento del balance de la glucosa, si bien la acciéon alterada de la
insulina en los adipocitos también tiene un papel en el desarrollo del SM. En cada uno de los
puntos sefalados, la resistencia a la insulina y las moléculas proinflamatorias presentan una
interaccion con factores demograficos, de estilo de vida, genéticos y de desarrollo en el pe-
riodo embrionario. Sobre esta base, existen mas factores ambientales que podrian tener cierta
relevancia, como algunas infecciones o la exposicion crénica a determinados farmacos, lo que
interacciona de forma conjunta para contribuir a la creacion de fenotipo individual (60-63).
De esta manera, pueden favorecer los cambios necesarios para modificar los mecanismos
reguladores de la PA. La HTA es frecuente en el SM, pero todavia mas comun es el hallazgo
de cifras de PA normal-alta, lo que representa uno de los factores necesarios conducentes
al diagnostico de esta condicion. En la poblacidon evaluada en el estudio “Pressioni Arteriose
Monitorate E Loro Associazioni” (PAMELA), el nivel de PA en el rango normal o la confirma-
cion de HTA estuvo presente en mas del 80 % de los individuos con SM, seguido en cuanto a
la prevalencia de factores, por orden decreciente de frecuencia, por la obesidad abdominal,
las alteraciones lipidicas y la glucemia alterada en ayunas (64). La alta prevalencia de las al-
teraciones de la PA en el SM justifica que los sujetos hipertensos que reunen criterios de SM
presenten una elevada frecuencia de lesiéon asintomatica de érgano diana como la hipertrofia
del ventriculo izquierdo, la rigidez arterial y la aparicion de microalbuminuria (64). Algunas
de estas lesiones organicas silentes pueden hallarse de forma habitual en individuos con SM
pero normotensos, lo que sugiere que el resto de factores que conforman este sindrome par-
ticipan en el desarrollo de lesién organica de forma independiente a las alteraciones de la PA.
De forma general, los componentes del SM se caracterizan por un alto grado de interaccion,
favoreciendo cada uno de ellos la aparicion y accion del resto. Durante afios se ha reconocido,
por ejemplo, que los dos principales factores del SM, como la obesidad vy la resistencia a la in-
sulina, pueden tener un papel fundamental en el aumento de las cifras de PA, si bien los meca-
nismos exactos por lo que esta situacion tiene lugar permanecen parcialmente desconocidos.
Es necesario investigar en el conocimiento de varios factores que se asocian cominmente
con esta asociacion como la hiperactividad del sistema simpatico (65,66), la estimulacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (67), la alteracién en el manejo renal de la sal (68) y
la disfunciéon endotelial (69,70).

El conjunto de factores como la resistencia a la acciéon de la insulina, el exceso de peso y
perimetro abdominal y los marcadores proinflamatorios han sido expuestos previamente para
comprender el desarrollo del SM, el cual debe ser entendido desde sus componentes princi-
pales. Se pueden explicar desde una vision cldsica con los factores de riesgo conocidos desde
hace décadas, junto a la introduccidn reciente de nuevos marcadores relacionados con el SM
y con el aumento en el riesgo de sufrir un evento CV. Actualmente, las definiciones de SM mas
ampliamente empleadas en la investigacion y en la practica clinica, tanto la de la NCEP-ATPIII
como la de la IDF coinciden en incluir a la dislipemia aterogénica, las alteraciones del metabo-
lismo hidrocarbonado, especialmente la prediabetes, la obesidad abdominal y la PA elevada
en los criterios diagndsticos.

DISLIPEMIA ATEROGENICA

Los estados de resistencia a la insulina, como el SM, estan frecuentemente relacionados
con una alteracion del metabolismo de los lipidos que favorece la dislipemia aterogénica, lo
gue contribuye a la aterosclerosis y la enfermedad CV. Los datos mas recientes sobre la aso-
ciacion entre dichas alteraciones y el SM seflalan que existe una alteraciéon a nivel molecular
en la via de sefalizacion de la insulina, con sobreexpresiéon de las fosfatasas, junto a una acti-
vacion de las protein-kinasas que conduce a una situacion mixta de sensibilidad y resistencia
a la insulina. Estas alteraciones pueden provocar lipogénesis de novo, que al unirse al exceso
de Acidos Grasos Libres (AGL) exdgenos, estimulan la produccion hepatica de particulas de
VLDL-c ricas en Apo B (71). Cuando coexisten niveles elevados de VLDL-c y TG, se produce
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una transferencia de TG a LDL-c y HDL-c, convirtiendo estas particulas en ricas en TG y se
provoca un circuito inverso para generar mas moléculas de VLDL-c. Por consiguiente, las mo-
léculas de VLDL-c se rompen en pequefas particulas aterogénicas y las moléculas de LDL-c
ricas en TG son también son lisadas por la lipasa hepatica para producir pequenas particulas
densas de LDL-c. Las moléculas de HDL-c ricas en TG son lisadas hacia pequefas particulas
de HDL-c, las cuales son facilmente transportadas para su excreciéon renal, reduciendo las
particulas de HDL-c libres en plasma. La sobreproducciéon de VLDL-c subyace bajo el perfil de
los factores incluidos en la dislipemia aterogénica del SM y demas situaciones de resistencia
insulinica.

La combinacioén de hipertrigliceridemia, niveles bajos de HDL-c y la presencia de particulas
peqguenas, densas de LDL-c, se ha relacionado con enfermedad CV. Especialmente la produc-
cion de estas pequefias moléculas aterogénicas muestra una relacion lineal con el riesgo de
eventos clinicos adversos (72). Por estas razones, el andlisis de LDL-c en plasma no resulta
la medicion mas exacta para evaluar las particulas aterogénicas en pacientes con SM. Esta
situacion ha llevado a algunos autores a postular el criterio de colesterol no-HDL o el nivel de
ApoB para la estratificacion de riesgo CV, por incluir la presencia de particulas LDL-c, VLDL-c
y IDL-c (73) (Tabla 9).

TABLA 9
PERFIL LIPIDICO CARACTERISTICO DEL SINDROME METABOLICO

Acidos Grasos Libres t

Lipoproteinas de alta densidad (HDL)
-HDL1
- HDL 2

Apo Al 4

HIPERGLUCEMIA

Uno de los principales objetivos de los sistemas publicos de salud debe ser retrasar o
prevenir aquellas patologias que tienen una elevada morbilidad y mortalidad cardiovascular,
como la diabetes mellitus tipo 2. Es de resefar que la relacion entre glucemia e incidencia de
diabetes no es lineal. El riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 es equivalente en suje-
tos con intolerancia hidrocarbonada que en aquellos con glucemia andémala en ayunas, pero
estas dos entidades se superponen solamente en el 20 % - 25 % de los casos (74). El estudio
“Hoorn” mostré que el riesgo de conversion a diabetes mellitus tipo 2 durante 6.5 afos de
seguimiento fue 10 veces mayor en personas con intolerancia hidrocarbonada o glucemia
alterada en ayunas en comparacion con sujetos normoglucémicos (75). Estas evidencias han
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sido consideradas por la Asociacidon Americana de Diabetes para definir la prediabetes como
la presencia tanto de intolerancia hidrocarbonada como de glucemia andmala en ayunas
(76). Considerando que el punto de corte para dicha glucemia andmala en ayunas ha sido
reducido recientemente a 100 mg/dl (77), la relevancia del estado prediabético ha sido clara-
mente reforzada. La predisposicion de los sujetos con criterios de prediabetes para desarro-
llar diabetes mellitus tipo 2 ha sido confirmada en datos recientes: de los 872 participantes en
el estudio /nsulin Resistance Atherosclerosis, aquellos que presentaban tolerancia normal a la
glucemia mostraron una incidencia de diabetes del 8 % a los 5 aifos, mientras que el 33 % de
los individuos con intolerancia a la glucosa desarrollaron diabetes mellitus tipo 2 durante el
mismo periodo de tiempo (78). Estas alteraciones metabdlicas han sido, asimismo, descritas
en pacientes no diabéticos, en familiares de primer grado de afroamericanos diabéticos tipo
2 que desarrollan la intolerancia hidrocarbonada y diabetes mellitus tipo 2 (79). De los pa-
cientes estadounidenses con sobrepeso, con edad comprendida entre 45-74 aios, incluidos
en el estudio Third National Health and Nutrition Examination Survey, un 12.5 % tenian dia-
betes mellitus conocida, un 10.8 % tenian diabetes mellitus tipo 2 no diagnosticada, un 22.6
% eran prediabéticos (171 % con intolerancia hidrocarbonada, 11.1 % con glucemia alterada
en ayunas y 5.6 % ambas) y un 54.1 % presentaban un metabolismo hidrocarbonado normal
(80). Datos recientes de nuestro grupo revelan que dos tercios de la poblacién hipertensa
seguida en Unidades de Hipertensidon hospitalarias presentan alteraciones del metabolismo
hidrocarbonado (81).

OBESIDAD ABDOMINAL

Aunque la obesidad es un factor de riesgo para el desarrollo de DM tipo 2 y resistencia a
la insulina, y un factor de riesgo significativo que eleva el riesgo CV, no todos los pacientes
obesos son insulinrresistentes, ni tienen alto riesgo de DM o enfermedad CV (82). Esto expli-
ca por qué la obesidad ha sido considerada un factor de riesgo modificable comparado con
la HTA, la dislipemia o el tabaguismo. Sin embargo, para cualquier cantidad de grasa cor-
poral, el subgrupo de individuos con un exceso selectivo de tejido adiposo intraabdominal,
o visceral, se encuentra en riesgo CV sustancialmente mayor al tener mayor posibilidad de
presentar SM (83, 84). Aunque el exceso de grasa visceral se relaciona con diversas altera-
ciones aterogénicas y diabetogénicas, ha existido debate sobre si la obesidad abdominal es
un factor causal o simplemente un marcador de un perfil dismetabdlico. Al evaluar la fisio-
patologia de la obesidad visceral observamos que el metabolismo de los &cidos grasos no
esterificados o libres, AGL, puede contribuir al estado de resistencia insulinica que presenta
esta poblacion. Los adipocitos hipertroficos intraabdominales se caracterizan por un esta-
do de lipdlisis que se torna resistente al efecto antilipolitico de la insulina (85, 86). El flujo
resultante de AGL hacia la via hepatica puede generar un aumento de la gluconeogénesis.
La resistencia insulinica hepatica se asocia con una reduccion de la degradacion de las mo-
léculas de Apo B y un aumento de la produccion de lipoproteinas ricas en triglicéridos. Una
dieta rica en grasas saturadas promueve la adiposidad visceral y la resistencia periférica a
la accion de la insulina. Se ha propuesto que la elevacion de AGL puede ser el estimulo para
la secrecion de insulina y podria tener un papel crucial en la etiologia de la resistencia a la
insulina, particularmente en lo que concierne al metabolismo hepatico de los carbohidratos
y los lipidos. Sin embargo, existen otros factores que ayudan a explicar estas alteraciones
del perfil metabdlico de los pacientes con obesidad abdominal (87). Diversas evidencias han
demostrado que el tejido adiposo no solo tiene como funciéon el almacenamiento y movi-
lizacién de grasas sino que se debe considerar un importante érgano endocrino que tiene
la capacidad de liberar numerosas citoquinas, entre otras, moléculas inflamatorias como
la IL-6 (Figura 5) y el TNF-a. Los pacientes obesos tienen infiltracion por macrofagos en
el tejido adiposo, lo que podria contribuir al perfil proinflamatorio que presentan (88, 89).
El nivel plasmatico de PCR, un marcador inflamatorio que se considera predictor de riesgo
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de cardiopatia isquémica, es elevado en los pacientes con obesidad abdominal (90). Sin
embargo, el nivel plasméatico de adiponectina, polipéptido derivado del tejido adiposo, al
contrario que las citoquinas proinflamatorias, estd reducido en dichos pacientes (91). La
adiponectina posee numerosos efectos favorecedores de la fisiologia metabdlica y vascular,
mejorando la respuesta a la accion insulinica y generando una proteccidn potencial contra
la aterosclerosis (92). El nivel reducido de adiponectina puede ser un factor favorecedor
de los efectos deletéreos metabdlicos y aterogénicos, favorecidos por la elevacién de la
PCR (Figura 6) que desarrollan los pacientes con obesidad abdominal. Los pacientes con
obesidad abdominal que cumplen criterios de SM tienen elevaciones en la cifra plasmatica
de PCR acompafadas de IL-6 y TNF-a, mientras que existe un descenso significativo de la

concentracion de adiponectina (93, 94).

FIGURA 5
REPRESENTACION ESQUEMATICA DE LOS MULTIPLES EFECTOS
BIOLOGICOS DE LA IL-6
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FIGURA 6

DEMOSTRACION ESQUEMATICA DE LOS EFECTOS PROINFLAMATORIOS DE LA PCR
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El diagndstico de SM debe permitir una identificacion precoz de una determinada pobla-
cion con exceso de tejido adiposo y resistencia a la accidn de la insulina; por esta razén puede
considerarse como una herramienta clinica para la seleccidn de pacientes con un elevado
riesgo de desarrollar enfermedad CV. Aunque a la hora de determinar el diagndstico puede
existir confusion sobre su precision para cuantificar el riesgo, las definiciones actuales de SM
permiten identificar una poblacion con un riesgo CV superior al que se puede predecir por los
factores de riesgo CV tradicionales de forma aislada (95-97). Como ejemplo, una mujer de 55
afnos con obesidad abdominal, dislipemia aterogénica y una glucemia en ayunas de 110 mg/dl
se clasifica como de bajo riesgo por las tablas de Framingham; sin embargo, es sobradamente
aceptado que tanto la obesidad abdominal como la hipertrigliceridemia, la cifra reducida de
HDL-c, la resistencia a la insulina y la prediabetes son factores de riesgo CV independientes
para el desarrollo de enfermedad coronaria (98-102). En realidad, los pacientes con SM que
se consideran de bajo riesgo segun las tablas de estratificacion de riesgo de Framingham,
frecuentemente presentan aterosclerosis subclinica y, por tanto, suelen desarrollar altas tasas
de enfermedad CV, de la misma manera que los grupos de pacientes de alto riesgo (103, 104).
En el estudio “Diabetes Epidemiology: Collaborative Analysis of Diagnostic Criteria in Europe”
(DECODE), los varones que se clasificaron como de bajo riesgo CV (riesgo a 10 afios, <5 %)
por el modelo del “European Systematic Coronary Risk Evaluation” (SCORE) que cumplian
criterios de SM, desarrollaron aproximadamente 3 veces mas eventos CV mortales que los pa-
cientes sin SM (105). Un aumento similar de tasa de eventos se ha observado en otros estudios
cuyo objetivo fue el descenso de las cifras de lipidos (106). Por lo tanto, parece evidente que la
condicion de SM aumenta el riesgo de sufrir patologia CV incluso en pacientes considerados
como de riesgo bajo y en poblaciéon general (107).

El SM representa un riesgo no cuantificado por los modelos tradicionales y por tanto, un
grupo de pacientes que pueden escapar de medidas terapéuticas fundamentales, farmacolo-
gicas y no farmacoldgicas, para mejorar su pronodstico. Por lo tanto, seria Util la reclasificacion
por los modelos cldsicos, como Framingham, de los pacientes en funcién de cumplir o no
criterios de SM.

Para evaluar la relacion entre la presencia de SM vy la aparicion de patologia coronaria,
enfermedad CV y desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, se ha investigado la cohorte de pa-
cientes incluidos en el estudio Framingham Heart Study Offspring (108), incluyendo 3 233
individuos de mediana edad con un seguimiento medio de 8 afos. Existid una evidente y
significativa relacion entre la presencia de SM y el desarrollo de las patologias estudiadas. El
riesgo relativo ajustado a la edad de la poblacidn estudiada demostrd un aumento relevante
en los pacientes con SM; en varones para enfermedad CV fue de 2.88 (IC 95 %, 1.99-4.16), para
enfermedad coronaria fue de 2.54 (IC 95 %, 1.62-3.98) y para diabetes mellitus tipo 2 de 6.92
(IC 95 %, 4.47-10.81) mientras en las mujeres el aumento del riesgo relativo fue mas modesto:
2.25 (IC 95 % 1.31-3.88), 1.54 (IC 95 % 0.68-3.53) y 6.9 (IC 95 % 4.34-10.94 %), respectivamente.
Por consiguiente, el riesgo poblacional atribuible al SM se aumentd en varones un 34 % para
enfermedad CV, un 29 % para enfermedad coronaria y un 62 % para la posibilidad de desarro-
llar diabetes tipo 2, mientras que en mujeres estos porcentajes fueron de 16 %, 8 % y 47 %. Es-
tos resultados son concordantes con otros publicados (109,110) aunque las cifras varian desde
resultados modestos hasta grandes aumentos del riesgo. En todos los estudios se ha demos-
trado una relacion directa entre la presencia de un mayor niUmero de componentes del SM con
el riesgo de patologia CV, lo que podria traducir un efecto aditivo que también se observa en
la posibilidad de padecer enfermedad coronaria o convertirse en diabético. El SM se relacio-
na con el desarrollo de DM y los pacientes tienen un riesgo hasta 6 veces superior, lo que se
eleva aun mas si la glucemia alterada en ayunas se encuentra entre los componentes del SM
(111). La glucemia alterada en ayunas traduce un desequilibrio en el control del metabolismo
hidrocarbonado y un descenso importante en la sensibilidad a la accién de la insulina, por lo
gue aumenta el riesgo de diabetes, en especial cuando se acompafa de obesidad central. El
estudio poblacional Hoorn, europeo, incluyd 1364 personas entre 50 y 75 afos, no diabéticos,
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de raza blanca, seguidos durante 10 afnos, para estudiar la relacidn entre la presencia de SMy
el desarrollo de enfermedad CV. Los resultados demostraron que la prevalencia de SM en la
poblacion, segun la definicion de la NCEP ATPIII, fue de 19 % en varones y 26 % en mujeres, lo
gue se relaciond significativamente con la posibilidad de presentar un evento CV (angina de
pecho, infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca, enfermedad cerebrovascular o en-
fermedad arterial periférica) 2 veces superior en ambos sexos tras el ajuste por edad (112). No
obstante, este riesgo se ve reducido cuando se ajusta por la tabla de Framingham. Numerosos
datos han establecido, por tanto, al SM como un importante marcador de riesgo. Estos datos
demuestran la probable relaciéon positiva en poblacion general entre la presencia de SM y la
posibilidad de aparicion de eventos CV potencialmente mortales y diabetes mellitus tipo 2.
Asimismo, existen diversas evidencias de peso que justifican la relacion estrecha en el mismo
sentido en pacientes de alto riesgo, fundamentalmente los que ya han sufrido un evento CV.
En el estudio “G/SS/-Prevenzione” se incluyeron 10 384 pacientes que habian sufrido un IAM
reciente con un seguimiento de 42 meses. Se realizd un subestudio para evaluar la prevalencia
de SM y su relaciéon con el prondstico en general y CV en particular (113). Los resultados del
estudio mostraron una prevalencia de 29.3 % de SM, mas frecuente en mujeres; comparados
con el grupo control, los pacientes con SM tuvieron un 29 % (p=0.002) de exceso de probabi-
lidad de desarrollo de eventos CV y mortalidad. Asimismo, la probabilidad de convertirse en
diabéticos fue 2 veces mayor, también superior en mujeres, que crecia segun aumentaba el
numero de componentes del SM. De forma importante, la reduccién del peso corporal durante
el seguimiento se relaciond con una reduccién en la probabilidad de desarrollar diabetes tipo
2 (114). En relacion con los pacientes hipertensos con SM, existen numerosas evidencias que
apuntan hacia un indudable aumento de la posibilidad de desarrollar diabetes tipo 2 (115), lo
que se traduce en la mayor probabilidad de presentar enfermedad coronaria. Tanto la hiper-
tension como la diabetes tipo 2 son conocidos factores predictores de enfermedad coronaria
y la relacidon entre ambos estd aumentada en presencia de resistencia insulinica, obesidad
abdominal y por tanto, SM.

En resumen, los grandes andlisis comparativos y metaanalisis han demostrado el aumento
del riesgo CV y mortalidad asociada a la presencia de SM. Un analisis exhaustivo de una gran
cantidad de estudios prospectivos que evalud el impacto de SM en el riesgo relativo de mor-
talidad global y de origen CV (116) demostré un aumento del riesgo asociado al SM de 1.27 (ClI
95% 0.90-1.78) para mortalidad de cualquier causa y de 1.65 (Cl 95% 1.38 - 1.99) para origen
CV empleando la definicion de la NCEP ATPIIl. Una revision sistematica de estudios longitu-
dinales y metaanalisis de estudios que incluyeron pacientes con SM para evaluar su relacién
con eventos CV y mortalidad incluyd mas de 172 000 pacientes (117). Los resultados princi-
pales indican un riesgo significativamente aumentado en relacion al SM, independientemente
de la definicion empleada y la metodologia de los estudios. Se demostrd un riesgo relativo
asociado de eventos CV y muerte asociado al SM 1.78 (IC 95 % 1.58-2.00). La asociacion fue
mas potente en las mujeres (RR 2.63 vs. 1.98, p =0.09), en estudios que incluyeron individuos
de bajo riesgo (RR 1.96 vs. 1.43, p = 0.04), y en estudios que emplearon la definicion de la
OMS (RR 2.68 y 2.06 vs. 1.67 para la NCEP ATPIIl y 1.35 para otras definiciones; p< 0.005). La
asociacion se mantuvo tras realizar el ajuste por los factores de riesgo tradicionales (RR 1.54,
IC 95 % 1.32-1.79).
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Abordaje clinico de los factores
de riesgo cardiovascular

DISLIPEMIA

El metabolismo de los lipidos puede sufrir diferentes trastornos que resultan en cambios de
la funcidén y/o de las concentraciones de lipoproteinas en plasma. Estos cambios, por si solos o
en la interaccidn con otros FRCV, pueden afectar al desarrollo de la aterosclerosis.

Por lo tanto, las dislipemias cubren un amplio espectro de trastornos lipidicos, algunos de
los cuales son de gran importancia en la prevencién de las ECV. Las dislipemias pueden estar
relacionadas con otras enfermedades (dislipemias secundarias) o con la interacciéon entre la
predisposicidon genética y los factores del entorno.

La elevacion del colesterol total (CT) y del colesterol unido a lipoproteinas de baja den-
sidad (cLDL) ha sido objeto de especial atencidn, especialmente porque se puede modificar
con cambios en el estilo de vida y tratamiento farmacoldgico. Segun los resultados de nume-
rosos estudios clinicos controlados, disponemos de evidencia suficiente de que la reduccion
del CT y el cLDL pueden prevenir las ECV. Por lo tanto, las concentraciones de CT y cLDL
siguen siendo el objetivo primordial del tratamiento.

Ademas de la elevacion del CT y de las concentraciones de cLDL, existen otros tipos de dislipe-
mias que podrian originar la aparicion prematura de ECV. Un patrén especifico, denominado triada
lipidica aterogénica, parece ser mas frecuente que otros y consiste en la coexistencia de un aumen-
to de lipoproteinas residuales de muy baja densidad (VLDL) que se manifiestan como concentra-
ciones ligeramente elevadas de triglicéridos (TG), un aumento de particulas pequefas y densas de
lipoproteinas de baja densidad (LDL) y valores reducidos de colesterol unido a lipoproteinas de alta
densidad (cHDL). La evidencia derivada de estudios clinicos es escasa en cuanto a la eficacia y la se-
guridad de las intervenciones sobre estos factores para reducir el riesgo de ECV; por lo tanto, dicho
patrén o sus componentes se deben considerar objetivos opcionales en la prevencion de las ECV.

Las dislipemias pueden tener significados distintos en distintos subgrupos de pacientes, y
pueden estar relacionadas con la predisposicidon genética y/o la presencia de comorbilidades.
Esto requiere una atenciéon especial, complementaria al manejo del riesgo CV total.

De forma general, se considera hipercolesterolemia la presencia de CT =200 mg/dl| o trata-
miento con hipolipemiantes; cLDL elevado, en presencia de cLDL =130mg/dl o tratamiento con
hipolipemiantes; colesterol unido cHDL bajo, en presencia de cHDL <40 mg/dl en varones y
<50 mg/dl en mujeres, e hipertrigliceridemia, en presencia de cifras de triglicéridos =150 mg/dl.
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Pocas intervenciones farmacoldgicas han sido tan exitosas con cualquier patologia como
los agentes hipolipemiantes en la prevencion primaria y secundaria de las ECV. Los objetivos
principales en estudios de prevencion que utilizaron estatinas han logrado una reduccion del
riesgo relativo de desarrollar ECV entre un 25-40 %. Las estatinas han demostrado una gran
eficacia para disminuir la cifra de LDL-c y la reduccion relativa de la tasa de EC. Ademas, un
meta-analisis recientemente publicado que incluyd los estudios de prevencion de ECV con es-
tatinas, con un total de 90.056 pacientes en 14 estudios randomizados, observd una reducciéon
significativa del riesgo relativo de EC durante 5 afios del 23 %; hubo asimismo una reduccién
de la mortalidad total del 12 %, un 19 % en reduccion de muerte por EC, un 24 % de reduccién
de revascularizacion coronaria y una reduccion del 17 % de eventos cerebrovasculares (118,119).

Se debe hacer hincapié en la relevancia del estilo de vida saludable a la hora de controlar
los lipidos, especialmente en la poblacidn juvenil. Algunas variaciones analiticas no relaciona-
das con alteraciones congénitas o hiperlipemias primarias pueden mejorar con una nutriciéon
adecuada y/o ejercicio fisico, en especial la cifra de HDL-c y la de triglicéridos, por lo que debe
indicarse desde que los pacientes son jovenes.

HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

Fisiologicamente, la presion arterial (PA) es considerablemente mas baja en los niflos que
en los adultos, pero se incrementa de forma gradual a lo largo de las dos primeras décadas de
la vida, llegando hacia el final de la adolescencia a alcanzar los valores de la adultez.

La PA en los jévenes debe ser considerada segun diversas variables tales como edad, sexo,
peso vy talla.

A diferencia de lo que ocurre con los adultos, no se han encontrado diferencias de PA entre
nifos de diferentes razas (120).

Existe cada vez mayor evidencia de que la hipertension arterial esencial tiene sus origenes
en la etapas mas jovenes de la vida. Algunos estudios observacionales han demostrado que los
nifos prematuros, o de bajo peso, al nacer tienen mayor riesgo de padecer hipertension arterial
en la vida adulta que los recién nacidos de término o de peso normal para la edad gestacional.

La carga genética es otro factor importante en la adquisicion de la hipertensidn arterial.
Los jovenes de familias hipertensas tienden a tener valores de PA mayores que los de familias
normotensas, y por otro lado, la correlacion de PA entre padres e hijos adoptivos es menor
gue entre padres e hijos bioldgicos.

La prevalencia de la HTA en la adolescencia no esta claramente definida. Datos epidemio-
I6gicos de los ultimos aflos en paises desarrollados revelan que el promedio de PA ha aumen-
tado en estos grupos etarios. Se publican cifras con prevalencias variables, que se encuentran
entre 5-15 % en la poblacién menor de 18 afios (121-122).

Muchos niflos y adolescentes hoy son identificados como poseedores de factores de ries-
go genético o metabdlico para una futura PA elevada, lo que hace necesario que los mismos
sean conocidos y manejados por el médico a temprana edad, para aplicar medidas cuando
todavia el nifo-adolescente estd normotenso, previniendo la aparicion de la HTA o finalmente
retardandola lo mas posible.

Un ndmero creciente de datos indican que la prevalencia de HTA en jévenes es mucho ma-
yor de lo que se pensaba con anterioridad. Distintos estudios longitudinales han demostrado
que las alteraciones en la PA a esas edades con frecuencia se traducen en HTA en edades
adultas, resaltando la importancia de dichos antecedentes, no solo desde un punto de vista
epidemioldgico, sino también desde un punto de vista clinico. Asimismo, la HTA en jovenes
ha ido ganando terreno en la medicina cardiovascular, gracias a los avances producidos en
distintas areas de la investigacion fisiopatoldgica y clinica. Por ejemplo, es posible determinar
los valores de PA de pacientes jovenes, no solo en la consulta del médico (un entorno artifi-
cial), sino también durante las actividades diarias habituales, sin duda un dambito mucho mas
representativo. Mas alla, ha sido posible detectar modificaciones precoces en la funcion y
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estructura organica, algo impensable hasta hace poco, lo que ha permitido evaluar de forma
mas precisa la significacion clinica de las alteraciones en la PA. Por ultimo, se ha podido esta-
blecer la correlacion entre la HTA y el daflo orgdnico en la edad adulta, y las distintas altera-
ciones observadas en la edad juvenil, por ejemplo, sobrepeso y taquicardia. Ello no ha hecho
sino enfatizar la importancia de implementar, también en individuos jovenes, algunas de las
estrategias de prevencion cardiovascular originalmente destinadas a la poblacion adulta.

La prevalencia de la HTA en los jovenes va ligada intima y directamente a la de obesidad y
malos habitos nutricionales, por lo que se prevé un incremento en los proximos afos.

Los farmacos antihipertensivos han logrado demostrar una gran eficacia en términos de
reduccion de eventos cardiovasculares. La HTA es el factor de riesgo mas importante para el
desarrollo en hombres y mujeres de la enfermedad cerebrovascular y de insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC), ademas de ser un factor muy importante para EC y ERC. Existen datos de un
gran numero de estudios con terapia antihipertensiva que han documentado una reduccidén
dramaética de la incidencia de ictus y de ICC en pacientes que redujeron sus cifras de presion
arterial (PA). La reduccion de la incidencia de EC no tiene tanta evidencia y las posibles razo-
nes sefaladas han estado en relacién con un peor control metabdlico general de los pacientes
o con un posible aumento de la mortalidad relacionada con los farmacos estudiados.

La evolucion desde la exposicion a un factor de riesgo hasta la presentacion de un evento
clinico viene precedida por una fase de lesidon estructural asintomatica, por lo que se puede
identificar al paciente de elevado riesgo cardiovascular mediante la evaluacion de la lesidn
asintomatica de érganos diana. La capacidad de prevenir las complicaciones CV mediante la
deteccion y el control de los factores de riesgo clasicos es limitada. Por ello, se siguen investi-
gando nuevos factores de riesgo CV y valorando el papel que desempefian como factores de
riesgo independientes de padecer una enfermedad CV, asi como otros aspectos importantes,
como son su variabilidad intraindividual e interindividual y la dificultad, reproducibilidad y
coste de la técnica, que hagan posible su generalizacién en la practica clinica. Histéricamente,
los umbrales de intervencion terapéutica para el tratamiento de factores de riesgo CV clasi-
cos, como la elevacidon de la PA, la hipercolesterolemia y la hiperglucemia, se basan en valores
discriminatorios variables y arbitrarios de cada uno de los factores individuales.

FIGURA 7
CLASIFICACION Y GRADO DE PRESION ARTERIAL EN ADOLESCENTES

Clasificacion Percentil de PAS y/o PAD

Normal < percentile 90
Normal-alta > percentil 90 y <percentil 95
>120/80, incluso aunque esté por debajo
del percentil 90 en adolescentes
Hipertension de percentil 95 al percentil 99 mas 5 mmHg
grado 1
Hipertension de > percentil 99 mas 5mmHg
grado 2

Modificado a partir del estudio del Grupo de Trabajo en
Hipertension en Nifios y Adolescentes®®. El término
«prehipertension» se ha modificado a «presion alta-normal»,
de acuerdo con las guias de la ESH/ESC (2007)".

Los factores de riesgo CV clasicos propuestos por las directrices conjuntas de las Socieda-
des Europeas de Hipertension y de Cardiologia son perfectamente adaptables a nuestra pobla-
cion. La HTA del adulto tiene sus origenes en la infancia. De hecho, se ha demostrado que los
valores de PA en la infancia influyen en los valores de PA en la edad adulta. Es decir, los niflos
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gue presentan una PA elevada tienen mas probabilidades de presentar HTA en la edad adulta,
lo que marca la importancia de controlar la PA en nifios y adolescentes. A la hora de identificar
a nifos con valores elevados de la PA, es importante realizar mediciones repetidas de la misma
(cuyo objetivo es minimizar el error de medicidn), asi como evaluar las comorbilidades (en par-
ticular, la obesidad) y los antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares.

Se considera que los nifios y adolescentes que presentan valores promedio de PAS o de
PAD iguales o superiores al percentil 90, pero inferiores al percentil 95, tienen una PA nor-
mal-alta. Asimismo, se considera que los adolescentes con un valor de PA =120/ 80 mmHg,
incluso aungue esté por debajo del percentil 90, también presentan una PA normal alta (Fi-
gura 7). En las tablas 8 y 9 se muestran los percentiles de PA para chicos y chicas de edades
comprendidas entre 1-18 anos, de acuerdo con los datos de la Task Force (124-129).

FIGURA 8
PRESION ARTERIAL EN NINOS Y ADOLESCENTES (POR EDAD Y PERCENTIL DE TALLA)

Sistolica (mmHg) Diastolica (mmHg)

Percentil de talla Percentil de talla

Edad (afios)  Percentil de PA 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95

1 90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66
2 90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
99 109 110 111 113 115 117 117 66 67 68 69 70 71 71
B 90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95 104 105 107 109 110 112 113 63 63 64 65 66 67 67
99 1M1 112 114 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75
4 90 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67
95 106 107 109 111 112 114 115 66 67 68 69 70 71 71
99 13 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79
5 90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82
6 90 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 72 72
95 109 110 112 114 115 117 117 72 72 73 74 75 76 76
99 16 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
7 90 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
95 10 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99 17 118 120 122 124 125 126 8 8 8 84 8 8 86
8 90 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76
95 1M1 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
99 19 120 122 123 125 127 127 83 84 8 8 87 87 88
9 90 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77
95 13 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81
99 120 121 123 125 127 128 129 84 8 8 8 88 8 89
10 90 M1 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78
95 15 116 117 119 121 122 123 77 78 79 8 81 81 82
99 122 123 125 127 128 130 130 85 8 8 8 8 8 90
11 90 13 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95 17 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82
99 124 125 127 129 130 132 132 8 8 8 8 8 90 90
12 90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79
95 19 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 8 83
99 126 127 129 131 133 134 135 8 8 8 8 9 9% 91
13 90 17 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79
95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 8 8 83
99 128 130 131 133 135 136 137 87 8 8 8 9 91 91
14 90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
95 124 125 127 128 130 132 132 8 80 81 8 83 84 84
99 131 132 134 136 138 139 140 87 8 8 90 91 92 92
15 90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 81
95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 8 8 84 8 8
99 134 135 136 138 140 142 142 8 8 90 91 92 93 93
16 90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 8 82
95 129 130 132 134 135 137 137 8 8 8 8 8 8 87
99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94
17 90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 8 83 84 84
95 131 132 134 136 138 139 140 84 8 8 8 87 8 89
99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 96 97

Modificado a partir del estudio llevado a cabo por el Grupo de Trabajo de Hipertensién en Nifos y Adolescentes?®.
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FIGURA 9
PRESION ARTERIAL EN NINAS Y ADOLESCENTES (POR EDAD Y PERCENTIL DE TALLA)

Sistolica (mmHg) Diastolica (mmHg)

Percentil de talla Percentil de talla

Edad (afos)  Percentil de PA 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 5 75 90 95

1 90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
99 108 108 109 111 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67
2 90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
929 109 110 111 12 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72
3 90 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99 M1 111 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76
4 90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
99 12 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79
5 90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95 107 107 108 110 111 12 113 70 71 71 72 73 73 74
99 14 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 80 81 81
6 90 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72
95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
99 115 116 117 119 120 121 122 8 8 80 81 8 8 83
7 90 106 107 108 109 111 12 113 69 70 70 71 72 72 73
95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77
99 17 118 119 120 122 123 124 81 81 82 8 8 84 84
8 90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74
95 12 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78
99 19 120 121 122 123 125 125 82 82 8 8 84 8 86
9 90 10 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75
95 14 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79
99 121 121 123 124 125 127 127 83 8 84 84 8 8 &7
10 90 12 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76
95 16 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 &0
99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 8 8 8 87 88
1" 90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77
95 18 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
99 125 125 126 128 129 130 131 8 8 8 8 8 8 89
12 90 16 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95 19 120 121 123 124 125 126 79 79 79 8 81 82 8
99 127 127 128 130 131 132 133 8 8 8 8 8 8 90
13 90 17 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95 121 122 123 124 126 127 128 8 8 8 81 8 8 83
99 128 129 130 132 133 134 135 87 8 8 8 8 90 91
14 90 19 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 &0
95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 8 8 84 84
99 130 131 132 133 135 136 136 8 8 8 9 90 91 92
15 90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
95 124 125 126 127 129 130 131 8 82 8 8 84 8 8
99 131 132 133 134 136 137 138 8 8 90 91 91 92 93
16 90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 8
95 125 126 127 128 130 131 132 8 82 8 8 8 8 86
99 132 133 134 135 137 138 139 9 90 90 91 92 93 93
17 90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 8
95 125 126 127 129 130 131 132 8 8 8 8 8 8 86
99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 91 91 92 93 93

Modificado a partir del estudio llevado a cabo por el Grupo de Trabajo de Hipertension en Nifos y Adolescentes?.

La estimacion del riesgo CV total resulta sencilla en subgrupos de pacientes determinados,
como aquellos con antecedentes de enfermedad CV establecida o Enfermedad coronaria, o
con factores de riesgo individuales muy elevados. En todas estas entidades, el riesgo CV total
es alto o muy alto y requiere medidas intensivas de reduccioén del riesgo. Sin embargo, un ele-
vado numero de pacientes con HTA no pertenecen a ninguna de las categorias mencionadas
y la identificacion de los pacientes con riesgo bajo, moderado, alto o muy alto requiere el uso
de modelos de estimacion del riesgo CV total, de manera que se pueda ajustar la estrategia
terapéutica en consonancia.

Se parte del concepto de riesgo de referencia, correspondiente a los sujetos con ni-
veles de PA normales: PAS 120-129 mmHg y PAD 80-84 mmHg, sin la presencia de otros
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factores de riesgo, y se introduce la nocidén de riesgo afnadido en las situaciones con
mayores niveles de PA, incluso con niveles de presidn arterial normal alta, cuando existen
otros factores de riesgo, lesiones de érganos diana o complicaciones clinicas asociadas
(Figuras 10 y 11).

FIGURA 10
TABLA DE ESTRATIFICACION DE RIESGO CARDIOVASCULAR DE LA ESH/ESC 2013

Presién arterial (mmHg)

Riesgo Bajo PAS normal MY gendo | PAS il gl
elevada 130-139 o 140-159 o PAD 160-179 0 PAD :'TJ:::; ::o
PAD 85-89 90-99 100-109
12FR e
23FR

DO, ERC fase 3 o
diabetes

ECV sintomatica,
ERC fase 24 o
diabetes con DO/
FR

FIGURA 11
TABLA DE ESTRATIFICACION DE RIESGO CARDIOVASCULAR DE LA ESH/ESC 2013

HT grado 3 PAS 2180 o
PAD 2110

PAS normal elevada
130-139 o PAD 85-89

HT grado | PAS 140-159 0 | HT grado 2 PAS 160-179 0
PAD 90-99 PAD 100-109

+ Cambios en el estilo de vida
durante varias semanas

+ Sin intervencién en el

Sin otros FR control de PA + Luego anadir tto. Fcol. Con
objetivo de PA <140/90
+ Cambios en el estilo de vida | + Cambios en el estilo de vida

12FR varias semanas

23FR

DO, ERC fase 3 o diabetes

ECV sintomatica, ERC
fase 24 o diabetes con DO/
FR
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Este sistema es Util en la practica clinica para el manejo del paciente hipertenso, si bien tiene
algunas limitaciones, ya que utiliza una clasificacidon categorica de los factores de riesgo respec-
to a las ecuaciones de riesgo basadas en variables continuas. Los términos de riesgo afiadido
bajo, moderado, alto y muy alto indican, segun los criterios de Framingham, un riesgo absoluto
aproximado de ECV a los 10 afos <15 %, 15 %-20 %, 20 %-30 % y >30 % o un riesgo absoluto
aproximado de enfermedad CV mortal a los 10 afios <4 %, 4 %-5 %, 5 %-8 % y >8 % segun las
tablas del proyecto SCORE. Las directrices de las Sociedades Europeas de Hipertension y de
Cardiologia reconocen las limitaciones de estas tablas con valoraciones categdricas en lugar de
utilizar variables continuas, asi como que el peso de la afectacion de érganos diana variara en
funcién de como sea valorado, a través de técnicas mas o menos sensibles. No obstante, consi-
dera que son tablas utiles para la toma de decisiones clinicas en pacientes hipertensos. Por tan-
to, resulta imprescindible un abordaje global e integral de todos los factores de riesgo (130,131).

HABITOS TOXICOS: TABAQUISMO Y ALCOHOL

El tabaco es la primera causa prevenible de muerte e invalidez en los paises occidentales.
Segun datos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), para el afio 2030 se prevé que
10 millones de personas mueran al aifo prematuramente por enfermedades relacionadas con
el tabaco. El consumo de tabaco en Espafia ha descendido en el ultimo cuarto de siglo. En
los varones la prevalencia mas alta se registrd en 1980, desde entonces ha ido reduciéndose
progresivamente hasta alcanzar cifras del 27-35 % la actualidad.

La tendencia al descenso en la prevalencia del tabaco observada en la poblaciéon adulta no
parece apreciarse entre los adolescentes. En Europa, segun las fuentes de los registros nacio-
nales de diversos paises europeos, la prevalencia del tabaquismo entre los 18-25 afos es del
30 %, similar practicamente a los adultos.

Los factores que influyen en la adquisicion y mantenimiento del habito de fumar en los
jovenes son muy complejos, con una interrelacion de elementos individuales y del entorno
micro y macrosocial (132-135).

El consumo seria el resultado de un proceso de socializacion en el cual los valores, actitu-
des y conductas van siendo cimentados e interiorizados en diferentes ambientes de referen-
cia, siendo las tres fuentes de socializacion principales: la familia, la escuela y sus iguales (los
amigos y companeros).

La familia es una influencia poderosa en la conducta de sus hijos, en el caso del habito de
fumar pueden actuar como factor modelo, facilitando la accesibilidad del tabaco, influyendo
en las opiniones y actitudes hacia el tabaco, amplificando o disminuyendo el efecto de las
otras dos fuentes de socializacion.

El abandono del habito tabaquico es absolutamente primordial para mejorar el prondstico
CV de los pacientes. Tras el cese de fumar, existe un rapido descenso del riesgo de eventos
CV incidentes y recurrentes. Tras 2-4 afios tras el abandono de fumar de forma completa, el
riesgo de EC e ictus se acerca al de las personas que nunca han fumado. El consejo médico
y la terapia de apoyo psicoldégico son muy importantes, sin embargo, la tasa de recurrencia
en el consumo es alta. El manejo terapéutico debe combinar terapias de comportamiento y
farmacoldgicas.

Las relaciones que los jovenes espafioles mantienen con el alcohol deben contextualizarse
en el marco de sus habitos de ocupacion del tiempo de ocio. La asociacion entre el consumo
de drogas, en especial el alcohol, y diversion, ha ido calando entre los jovenes, hasta convertir
el consumo de estas sustancias en un elemento basico de la cultura juvenil y de sus formas de
ocio. El consumo de alcohol ha pasado a ser un componente esencial, articulador y dinami-
zador del ocio de muchos jévenes, en particular durante las noches del fin de semana. Baste
indicar que entre las actividades de ocio practicadas en el fin de semana por los estudiantes
espafoles figura en segundo lugar el ir de bares o discotecas (el 74.8 % de los encuestados
realiza esta actividad), solo precedida por el salir con amigos/as.
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El alcohol es la sustancia mds consumida entre los estudiantes de Secundaria, seguida a
bastante distancia del tabaco y el cannabis, como lo confirma el que un 76 % de los escolares
haya ingerido bebidas alcohdlicas a lo largo de su vida y el que el 58 % lo haya hecho en los
ultimos 30 dias. Aunque el consumo de alcohol esta bastante generalizado entre los escolares,
este se concentra fundamentalmente en el fin de semana, asi los escolares consumidores de
alcohol en los ultimos 30 dias se distribuyen en dos grandes grupos: un 42.9 % que restringio
el consumo en el mes anterior exclusivamente al fin de semana y un 14.7 % que bebid en dias
laborables y en el fin de semana.

En el programa de prevencidn de patologia CV en los jovenes, debe jugar un papel pi-
votal la prevencion de los habitos toxicos, modificables, deletéreos para la salud cardiovas-
cular. De hecho, la accién beneficiosa de la suspension de habitos toxicos sobre la salud
cardiovascular justifica de forma absoluta cualquier esfuerzo que se lleve a cabo en este
campo (136-138).

DIABETES MELLITUS TIPO 2 (DM)

Existen un gran numero de estudios epidemioldgicos, observacionales y prospectivos que
han establecido que la DM2 es un factor de riesgo muy importante para la ECV. El control
estricto de la glucemia basal puede enlentecer la progresion de la insuficiencia renal, la neu-
ropatia y la retinopatia diabética. Existen datos contradictorios en cuanto a la progresién de
las complicaciones macrovasculares y el nivel de glucemia 6ptimo a lograr en estos pacien-
tes. Los objetivos de control de los diferentes factores de riesgo deben ser mas estrictos en
esta poblacion, ya que su nivel de riesgo de desarrollar una ECV es similar a aquellos que ya
presentan lesion de érgano diana o tienen 3 o mas factores de riesgo. Es decir, un paciente
diabético debe ser tratado como si ya presentase ECV.

El tipo de diabetes mellitus mas frecuente en poblacidn joven es la tipo 1, de probable
origen autoinmune, insulin-dependiente desde el diagndstico y mas relacionada con esta
poblacion en salud publica. No obstante, la epidemia de sobrepeso y obesidad, intima-
mente relacionada con el sindrome metabdlico y una extension del mismo, las alteraciones
glucémicas y el desarrollo posterior de DM2 estd “adelantando” la aparicién de esta pa-
tologia varios afios. La obesidad infantil, ampliamente prevalente en Espafa, se relaciona
con obesidad juvenil y adulta y la incidencia de DM2 crece progresivamente en los ultimos
anos.

Esta situacion clinica tiene aspectos cuasi dramaticos si hablamos de una patologia con un
componente hereditario pero un fundamento adquirido durante el desarrollo del paciente, por
lo que la capacidad de prevencion es enorme.

OBESIDAD

La obesidad es un problema médico y de salud publica de primer orden. En numerosos
estudios se ha documentado una fuerte relacion entre obesidad y enfermedad cardiovascular.

Cuando se habla de obesidad y ECV, no solo hay que pensar en obesidad en la edad adul-
ta, sino también en edades mas tempranas. En la juventud, el exceso de peso estd asociado
directamente con concentraciones plasmaticas elevadas de insulina, lipidos y lipoproteinas y
con hipertension arterial, y puede ocasionar la aparicidon prematura de enfermedades cardio-
vasculares en los adultos.

El informe SESPAS (Sociedad Espafiola de Salud Publica y Administracion Sanitaria) 2010
referia valores de exceso de peso infantil del 35 % (el 20 % de sobrepeso y el 15 % de obe-
sidad). Estamos, pues, ante un factor de riesgo de magnitud cada vez mayor y de enorme
trascendencia, cuya tendencia deberia ser vigilada de manera sistematica y rigurosa. En este
sentido, son frecuentes las debilidades metodoldgicas en la definicion de obesidad, su medi-
cidn y la seleccién de la muestra.
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La epidemia actual de sobrepeso y obesidad en los paises desarrollados ha contribuido al
descenso de la tendencia positiva experimentada en estas sociedades en las ultimas décadas
en cuanto al mejor control de las ECV. De hecho, varios estudios han relacionado de forma
directa la obesidad con incapacidad en distinto grado y empeoramiento en la calidad de vida.
Con el surgimiento del aumento de la prevalencia de la obesidad y con el aumento de las
personas que alcanzan edades mayores, una gran proporcion de individuos con sobrepeso y
obesidad en edades tempranas de la vida experimentardn los efectos deletéreos del exceso
de peso en edades mayores, provocando una mayor prevalencia de la enfermedad vy la incapa-
cidad que se asocia a ella, con un gran aumento del coste sanitario. Sin embargo, la epidemia
de obesidad proporciona una gran oportunidad para la intervencion sanitaria, ya que la re-
duccion del peso corporal puede ser la mejor herramienta para lograr los objetivos marcados
en otras intervenciones sobre factores de riesgo CV, especialmente aquellos pacientes con
un alto riesgo de sufrir la ECV. Los beneficios del descenso de peso son muy amplios, tanto
en relacion con los cambios en el riesgo CV como en reduccidn del desarrollo de factores de
riesgo. Una modesta pérdida de peso se ha relacionado con mejoria franca en el control de
la PA; de esta forma, por cada 10 kg de peso perdidos, la PAS desciende una media de entre
5-20 mmHg y se logra una mejoria significativa en cuanto a la sensibilidad a la insulina. Varios
tratamientos han demostrado su utilidad para el control de la obesidad, pero la regla aritméti-
ca de la pérdida de peso requiere de forma fundamental que la ingesta de calorias sea menor
que el gasto de calorias. Por tanto, el descenso en la ingesta caldrica y el aumento de la acti-
vidad fisica es la medida terapéutica mas importante para lograr el objetivo de perder peso.
Actualmente, diversos farmacos estan aprobados para el tratamiento de la obesidad. Muchos
de ellos afectan al sistema adrenérgico, lo que explica también los efectos secundarios que
provocan (139,140).

Alteraciones del estatus nutricional y obesidad en jovenes

La obesidad puede definirse como un exceso de grasa corporal o tejido adiposo produci-
do como consecuencia de un desequilibrio positivo y prolongado entre la ingesta y el gasto
energético. Este trastorno se ha convertido hoy en dia en uno de los principales problemas
de salud a nivel mundial. El rdpido aumento de su prevalencia en los ultimos afios, ha hecho
que la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), en su 572 Asamblea Mundial de la Salud cele-
brada en mayo de 2004, la haya declarado “epidemia del siglo XXI” por las dimensiones que
ha adquirido a lo largo de las ultimas décadas y por su impacto sobre la morbimortalidad, la
calidad de vida y el gasto sanitario (141). Segun la OMS, la obesidad se ha duplicado en todo
el mundo desde 1980. En 2014, mas de 1.9 billones de personas mayores de 18 aflos presen-
taban sobrepeso (39 %), de los cuales 600 millones (13 %) fueron considerados obesos. En
2013, esta misma organizacion alerta especialmente de la existencia de 42 millones de nifos
menores de 5 aflos que presentan sobrepeso u obesidad.

Aunque hasta hace poco afos la obesidad se consideraba un problema que afectaba tan
solo a los paises desarrollados, donde ha pasado a ser el principal desorden nutricional, y una
de las principales causas de muerte y discapacidad, el sobrepeso y la obesidad estdn ahora
en aumento en los paises en desarrollo con economias emergentes, clasificados por el Banco
Mundial como paises de ingresos medianos y bajos. En Espafa, de acuerdo con los datos del
estudio DORICA, recogidos en el documento de consenso de la Sociedad Espafola para el
Estudio de la Obesidad 2007, la prevalencia de obesidad en poblacidon adulta entre 25 y 64
afos, se situa en un 15.5 %, siendo mayor en mujeres (17.5 %) que en hombres (13.2 %). La
prevalencia de sobrepeso se estima en un 39.2 % y afecta mas al colectivo masculino (46.4 %)
que al femenino (32.9 %) En conjunto, el exceso ponderal se estima que afecta al 54.7 % de la
poblacion espafnola.

En la antigledad, se consideraba que la obesidad solo estaba influenciada por la ingesta
caldrica. En la actualidad, y a pesar de que su etiologia no es del todo conocida, se con-
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sidera una enfermedad multifactorial en la que estdn involucrados factores ambientales,
genéticos, neuroldgicos y endocrinos, siendo dificil en cada caso particular valorar la im-
portancia relativa de cada uno de ellos. Aunque se sabe que algunos desdrdenes médicos
pueden causar la obesidad, menos del 1% de todos los casos de obesidad son causados por
problemas fisicos. Entre los principales desencadenantes de esta patologia multifactorial
destacan por lo tanto los factores ambientales relacionados particularmente con cambios
en el estilo de vida, que han dado lugar a un gran desequilibrio entre la ingesta y el gasto
caldrico, con grandes cambios en los habitos alimentarios y un abuso de dietas ricas en
grasas y carbohidratos simples, a lo que se suma el sedentarismo y los bajos niveles de
actividad fisica.

La obesidad, ademads de ser considerada en si misma como una enfermedad croénica, tam-
bién es un importante factor de riesgo para el desarrollo de otras enfermedades responsables
de una elevada morbimortalidad en la edad adulta, asocidandose con desérdenes tales como
la diabetes mellitus tipo 2, la hipertensiéon arterial, la dislipemia, la esteatosis hepatica y las
alteraciones osteoarticulares y cardiometabodlicas, entre otras, asi como un factor de riesgo
en el desarrollo de tumores malignos de diversa localizaciéon (colon, recto, prostata, ovarios,
endometrio, mama y vesicula biliar) (142).

A pesar de que la obesidad es una de las condiciones médicas mas faciles de reconocer,
el tratamiento es muy dificil y el coste econdmico anual para la sociedad es muy elevado.
Uno de los primeros enfoques en el tratamiento de la obesidad debe pasar por una modifi-
cacion drastica del estilo de vida, orientada principalmente a la reduccion del peso corporal
y del sedentarismo, algo dificil de conseguir en la sociedad actual. Debido a las dificultades
y limitaciones que suponen los tratamientos de reducciéon de peso basados en dietas hipo-
caldricas y el aumento de la actividad fisica, en muchos casos el tratamiento de la obesidad
debe ir acompanado de un tratamiento farmacoldgico. Hay también que tener en cuenta
que las personas con obesidad no presentan un blanco uUnico sobre el cual dirigir una tera-
péutica especifica y, por lo tanto, el tratamiento debe basarse en el control farmacoldgico
de todas y cada una de las complicaciones que la acompafan, algunas de ellas menciona-
das en el parrafo anterior. Esto hace inevitable la instauraciéon de una polimedicacidon que
exige la coordinacion de varios especialistas. Actualmente en Espafa existen dos farmacos
aprobados por el Ministerio de Sanidad para el tratamiento de la obesidad: el orlistat, que
actua uniéndose a las serinas de las lipasas gastricas y pancreaticas, inhibiendo su actividad,
y la sibutramina, que actua a nivel del sistema nervioso central, inhibiendo la recaptacién
de serotonina y noradrenalina, produciendo sensacién de saciedad. En casos especiales se
puede recurrir a terapia quirurgica. Esto debe reservarse solo a personas seleccionadas que
cumplen una serie de condiciones y en los que hayan fracasado reiteradamente los anterio-
res tratamientos.

Hemos explicado al inicio de este capitulo que la obesidad se define como un exceso
de grasa en el organismo. La cantidad de grasa corporal puede medirse de forma directa
mediante técnicas como la hidrodensitometria, pletismografia, tomografia computerizada,
resonancia magnética, absorciometria dual energética de rayos X o la bioimpedancio-
metria. Sin embargo, estas técnicas no se suelen utilizar de forma habitual en la practica
clinica, debido a su elevado coste y a que se requieren equipos especificos y personal
especializado. Existen otras técnicas mas baratas, accesibles, faciles y reproducibles, ba-
sadas en la antropometria. El IMC es uno de los criterios mas utilizados para realizar el
diagndstico de obesidad, ya que el peso estd estrechamente relacionado con la grasa
corporal. Este se define como el cociente del peso en kilogramos entre la talla en metros
al cuadrado (Figura 12).
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FIGURA 12
CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LA OMS DEL ESTADO NUTRICIONAL
(INFRAPESO, SOBREPESO Y OBESIDAD) DE ACUERDO CON EL iNDICE DE MASA
CORPORAL (IMC) (OMS 2004)

IMC (Kg/m?)
Clasificacion
Valores de corte principales | Valores de corte adicionales
Infrapeso <18.50 <18.50
Delgadez severa < 16.00 <16.00
Delgadez moderada 16.00 - 16.99 16.00 - 16.99
Delgadez aceptable 17.00 - 18.49 17.00 - 18.49
18.50 - 22.99
Normal 18.50 - 24.99
23.00 - 24.99
Sobrepeso 225.00 >25.00
25.00 - 27.49
Pre-obeso 25.00 - 29.99
27.50-29.99
Obeso =230.00 >30.00
Obeso tipo | 30.00 - 32.49
30.00 - 34.99
32.50-34.99
35.00 - 37.49
Obeso tipo Il 35.00 - 39.99
37.50-39.99
Obeso tipo Il >40.00 > 40.00

Sin embargo, hay que ser conscientes que el IMC no mide directamente la cantidad de gra-
sa corporal, por lo que para hacer una determinacidn mas precisa al respecto se hace uso de
otros indices, como son por ejemplo el perimetro de la cintura (PC), el indice cintura-cadera
(ICC), principalmente utilizados en adultos, y la medicion de pliegues cutadneos o el indice
nutricional.

Obesidad juvenil

La obesidad es, ademas, una enfermedad que se puede iniciar desde la infancia. La tasa
de incremento de obesidad y sobrepeso en las primeras etapas de vida ha sido del 30 % en
los paises desarrollados. La prevision para el afo 2030 es que el 60 % de la poblacion eu-
ropea sea obesa (143). Concretamente, en Espafa, la obesidad se ha convertido en uno de
los principales problemas de salud publica y en los ultimos afos estd afectando de manera
especial a nifos y adolescentes. El reciente estudio Aladino (2013), muestra que el exceso de
peso infantil (obesidad mas sobrepeso) en Espaia, en poblacidon de 6 a 9 aflos de edad, es del
44.5 % (18.3 % obesidad y 26.2 % sobrepeso). En la Comunidad de Madrid se esta realizando
el estudio longitudinal en la poblacion infantil denominado ELOIN. Este estudio se inicia en
nifos de 4 afos y se mantiene un seguimiento hasta los 14 afos. Los datos disponibles para
el periodo 2012-2013 en la poblacidon de 4 ainos muestran que el porcentaje de obesidad en
esta edad es de un 6.4 % (en nifos 6.5 % y en ninas 6.4 %) y el de sobrepeso es de un 17.3 %
(17.4 % en nifos y 17.2 % en nifas). Por tanto, aproximadamente uno de cada 4 nifios de 4 afos
de la Comunidad de Madrid estan en situacion de exceso de peso. A partir de los 14 aios, la
tendencia es ascendente en ambos sexos, siendo este aumento mayor en las chicas (144).
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En los primeros dos afos de vida, la rdpida ganancia de peso produce mas ganancia de
masa magra que de masa grasa. Después de los dos afos de vida y particularmente después
de los cuatro afos, la ganancia rapida de peso se asocia con aumento de la masa grasa y
riesgo de obesidad. El exceso de peso a edades tempranas, ademas de ser un factor de riesgo
para la enfermedad adulta posterior, se asocia al deterioro de la salud en etapas tempranas,
tanto fisica como psicosocial. Una vez establecida, la obesidad juvenil es dificil de revertir. Por
lo tanto, la vigilancia de la prevalencia de la obesidad es esencial.

El IMC es el indice que se utiliza también para el diagndstico de obesidad en los niflos con
edades superiores a los 2 afos. De la misma forma que en los adultos, en la etapa juvenil el
rango normal de IMC varia segun el sexo (Figura 1) Los niflos y adolescentes con un BMl en el
percentil 85, o por encima del 85 y menor que el percentil 95, se consideran con sobrepeso.
Los niflos y adolescentes con un BMI superior al percentil 95 se consideran obesos. En los ado-
lescentes se ha asociado ademas un aumento del IMC (sobrepeso superior a 25 y obesidad
superior a 30) con concentraciones elevadas de colesterol ligado a lipoproteinas de baja den-
sidad (LDL-c) y triglicéridos (TG), y concentraciones bajas de colesterol ligado a lipoproteinas
de alta densidad (HDL-c). La obesidad juvenil estd también asociada con un aumento en el
riesgo de padecer determinadas patologias y complicaciones, algunas de las mas frecuentes
se resumen en la Figura 13.

FIGURA 13
RIESGOS Y COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD JUVENIL

Riesgos y complicaciones de la obesidad juvenil

Complicaciones cardiovasculares

Diabetes

Asma y problemas respiratorios

Dificultad y problemas para dormir

Problemas emocionales (baja autoestima)

Problemas psicoldgicos (depresion, ansiedad y desorden obsesivo compulsivo)
Pubertad temprana

Como se ha explicado con anterioridad, los factores ambientales desempefan un papel
determinante en el aumento de la incidencia de obesidad, tanto en los paises desarrollados
como en aquéllos en vias de desarrollo, y especialmente en la aparicion de obesidad en etapas
tempranas de la vida. No obstante, algunas condiciones individuales se han asociado también
a una mayor vulnerabilidad para desarrollar sobrepeso. Si bien la ingesta caldrica total en la
infancia no se ha modificado sustancialmente, la composicién de la misma ha variado a ex-
pensas de las calorias provenientes de las grasas y los azlcares simples. Si a esto se le suma la
disminucién de la actividad fisica, probablemente sean éstos los principales desencadenantes
de la obesidad juvenil, y principales factores ambientales pasibles de intervencion, por medio
de programas de prevencion y tratamiento de la obesidad juvenil.

La alimentacidon (produccion, seleccion, preparacion, conservacion, combinacioén, cocinado
y consumo de los alimentos) es un hecho de profundo arraigo cultural que ha ido, a su vez,
moldeando las sociedades a través de la historia. Este hecho, unido a las transformaciones
sociales, demograficas y econdmicas sufridas en los ultimos 50 afos, se consideran también
responsables de la mayor prevalencia de la obesidad y de enfermedades crénicas no transmi-
sibles (como diabetes o enfermedad cardiovascular). Entre estas transformaciones podemos
destacar la mayor accesibilidad a los alimentos, tanto en su variedad como en la disponibili-
dad, a expensas de la inclusidon de nutrientes de baja calidad para ofrecer precios mas bajos.

A lo largo de la prolongada evolucién de la especie humana, nuestro cuerpo ha desarrolla-
do procesos de acumulacion del excedente energético en forma de grasa, lo que ha permiti-
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do sobrevivir al ser humano en momentos de escasez de alimentos. Esta misma adaptacion
resulta hoy en dia contraproducente debido a que la disponibilidad de alimentos y energia ya
no es critica. Esta disponibilidad relativamente alta de energia alimentaria contribuye al de-
nominado ambiente obesogénico (145). En las ultimas décadas, con la epidemia de obesidad
instalada en los paises en vias de desarrollo y la profundizacién del conocimiento acerca de la
transiciéon nutricional, es cada vez mas evidente la importancia de este ambiente obesogénico
como determinante de la obesidad, en el que se distinguen diferentes niveles o ambientes.

- Ambiente familiar. En la actualidad, los estilos de alimentacion del nifilo estan poco con-
trolados en el ambiente familiar y esto hace que con frecuencia se adopten estilos de
alimentacién no saludables, con alto consumo de alimentos procesados como bebidas
azucaradas, y alimentos con alto contenido de grasas saturadas y/o grasas trans, y bajo
consumo de frutas, verduras y productos integrales o con alto contenido en fibra. Otro
aspecto importante en los cambios de habitos en el ambiente familiar es la alteracién de
los horarios de las comidas, eliminando en muchos casos el desayuno, cuya importancia
es vital para un adecuado rendimiento y crecimiento de la poblacidn juvenil. Otro factor
importante es la disminucion en el nimero de comidas familiares y el aumento en la can-
tidad de comidas que los adolescentes hacen solos, con el consiguiente incremento en el
consumo de alimentos envasados y comidas rapidas. Todo ello unido a un estilo de vida
sedentario en el que este grupo de poblacidn pasa una gran cantidad de tiempo frente
al televisor, los videojuegos u otros dispositivos electronicos, a expensas de actividades
deportivas o al aire libre, favorece el ambiente obesogénico en el entorno familiar.

- Ambiente escolar: Uno de los aspectos mas importantes a este nivel, es la ausencia de
educacioén alimentaria en las escuelas espafolas. A esto se une el hecho de que en mu-
chos casos la alimentacion de los comedores escolares sea inapropiada, si bien suele ser
ajustada en cuanto al contenido caldrico. El consumo de verduras y pescado suele ser
insuficiente y la utilizacion de técnicas de fritura para el cocinado de los alimentos es,
en muchos casos, demasiado frecuente. Esta situaciéon empeora si tenemos en cuenta la
abundante disponibilidad y accesibilidad de alimentos que tiene la poblacién juvenil para
comer en los kioscos, cafeterias o maquinas expendedoras situadas en los propios cen-
tros escolares. Todo ello unido a la falta de infraestructuras y facilidades para desarrollar
actividades deportivas, y al elevado niumero de horas que los adolescentes permanecen
en los centros escolares, convierten el ambiente escolar en unos de los ambientes obe-
sogénicos prioritarios sobre el que actuar.

- Ambiente institucional: En la actualidad, la alta disponibilidad de alimentos procesados
hipercaldricos, poco nutritivos, con alto contenido de grasas, azlcares y sal, unida a
la agresiva promocién publicitaria, particularmente aquella dirigida a los adolescentes,
produce un alejamiento de la poblacién respecto al patrén de habitos alimentarios sa-
ludables. Es necesaria, por lo tanto, una estrategia politica a nivel institucional mucho
mas intensa y eficaz para detener el avance de la epidemia de obesidad, regulando de
manera mas restrictiva el contenido de determinados alimentos procesados, y de la in-
formacion y publicidad que se ofrece a los consumidores, especialmente aquélla dirigida
a la poblacién juvenil.

Numerosos estudios han observado que la obesidad a edades tempranas se correlaciona
con la presencia de obesidad en la edad adulta. La probabilidad de que un joven llegue a
ser, en el curso de su vida, un adulto con obesidad es mayor en los percentiles altos de IMC
y cuanto mas cerca de la edad adulta se encuentre el nifio o adolescente. Mas de dos tercios
de los niflos y adolescentes que presentan sobrepeso entre los 10 y 14 afios seran adultos con
obesidad. Por ello, se considera la obesidad juvenil como una variable predictiva de exceso de
peso en la edad adulta. Se ha demostrado ademas la existencia de una relaciéon entre un IMC
elevado en edades tempranas con la mayor incidencia de enfermedades cardiovasculares y
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coronarias en la edad adulta (146,147). Cada vez son mas los estudios que asocian la obesidad
juvenil con un mayor riesgo de mortalidad en la edad adulta, asociada a complicaciones cau-
sadas por la presencia de obesidad, como son la ateroesclerosis o la enfermedad coronaria,
e incluso también se asocia con un mayor riesgo de aparicién de cancer colorrectal (148),
trastornos endocrinos relacionados con la via insulina-glucosa y trastornos psicoldégicos (149).

La obesidad juvenil también acarrea importantes consecuencias psico-sociales. Esta etapa
de la vida supone, en general, un momento conflictivo en relacidon con los habitos y las cos-
tumbres, y se considera una etapa decisiva y complicada en relacidon con el cuerpo, y con la
comida en particular. El aumento general de los érganos, de la masa muscular y de la masa
osea se manifestara en marcados cambios pondo-estaturales, reflejados en la variacion y en el
valor absoluto de la estatura del adolescente. Los requerimientos nutricionales estan aumen-
tados por la aceleracion del crecimiento y el desarrollo, por lo que las recomendaciones nutri-
cionales se adecuardn a las necesidades fisioldgicas de cada individuo. Es importante resaltar
que, en la etapa juvenil se mezclan otros intereses y presiones relacionados con el mundo que
les rodea y con los cambios vitales inherentes a todo el grupo familiar. Por lo tanto, es crucial
insistir en el refuerzo de los habitos ya adquiridos y tratar de sostenerlos en el hogar.

Por todo ello, dado que el desarrollado de obesidad juvenil tiene una fuerte tendencia a
persistir en la vida adulta, y que estd ampliamente demostrado que el exceso de peso en la
edad adulta reduce las expectativas de vida debido a la comorbilidad asociada, la prevencién
desde los primeros afos de vida es prioritaria.

La prevencion como herramienta eficaz para evitar la aparicion de esta patologia, asi como
el tratamiento de los trastornos asociados, implican la adquisicion de habitos saludables de
alimentacion y de ejercicio fisico. Cada vez existen mas investigaciones que muestran la impor-
tancia de una correcta nutricion para la salud y el desarrollo del individuo en la etapa juvenil, asi
como el impacto para el futuro tanto a nivel personal como comunitario. Algunos estudios han
constatado resultados esperanzadores de diversas intervenciones dirigidas a promover con-
ductas saludables, como una dieta equilibrada y la realizacion de ejercicio fisico, condiciones
necesarias para la prevencion de la obesidad. Pero la realidad es que la eficacia de las interven-
ciones dietéticas, si existe, es de corta duracion. Por otra parte, las intervenciones farmacoldgi-
cas y quirurgicas deben utilizarse solamente en circunstancias excepcionales, especialmente si
existen comorbilidades graves. En ausencia de desorden fisico, la Unica manera hasta ahora de
perder peso de forma eficaz es reducir el nUmero de calorias que se ingieren y aumentar el nivel
de actividad fisica. Las cifras de actividad fisica en los adolescentes son bajas, la mayoria realiza
menos de 4 horas de ejercicio fisico a la semana, y mas de la mitad pasa mas de dos horas dia-
rias frente a la televisidon o dispositivos tecnoldgicos (mdvil, videojuegos, chat...). La responsa-
bilidad de unos habitos de vida saludables debe de establecerse en la infancia. Sin embargo, el
cambio de habitos es una de las tareas mas dificiles a la que se debe enfrentar cualquier joven.
Durante los primeros afios de vida del individuo, la prevencién podria ser mas efectiva por ser
un momento vital en el que resulta mas facil instalar habitos saludables.

Resultados de estudios sobre habitos dietéticos indican que un elevado porcentaje de la po-
blacién no cumple las recomendaciones de la dieta considerada como saludable, y que la dieta
mediterrdnea estd siendo abandonada y sustituida por otras con mayor contenido en grasa
total y saturada debido a un aumento de la proporcion de carnes rojas y embutidos asociado
a la reduccioén de frutas, hortalizas, cereales y legumbres. Ademas de un abuso del consumo
de bebidas carbonatadas, que han sustituido el consumo de agua como bebida en todas las
comidas. Asi, estudios realizados en poblacién espafola de 4 a 14 aios, muestran que solo el 34
% comen dos o mas raciones de verduras y hortalizas diarias, el 60 % comen dos o mas frutas
al dia, el 32 % toman golosinas varias veces al dia, y el 37 % comen arroz o pasta casi a diario.

En cuanto a la forma fisica de los adolescentes (capacidad aerdbica y fuerza muscular),
estudios realizados en la poblacion infantojuvenil espafiola muestran que es menor que la de
los adolescentes de otros paises europeos, siendo los nifilos y nifas espafoles los que prac-
tican menos ejercicio en horario extraescolar: mas del 60 % no practica o practica ejercicio
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menos de dos veces a la semana, porcentaje que alcanza el 75 % en las nifas (150). Limitar el
tiempo ante la television a menos de 2 horas diarias seria lo recomendable ya que se sabe que
los nifos que miran mas de 5 horas por dia de television presentan un riesgo de desarrollar
sobrepeso 8,3 veces mayor que aguellos que solo miran 2 horas por dia o menos.

El caracter multifactorial de la obesidad, donde aparecen diferentes escenarios o ambien-
tes obesogénicos, exige que las intervenciones no sean una actuacion aislada, sino que debe
llevarse a cabo en el contexto de un cambio en el estilo de vida, que incluya cambios dieté-
ticos, ejercicio fisico, tratamiento conductual y abordaje familiar, y no solamente sobre el ado-
lescente y su familia, sino también sobre el ambiente escolar, y para conseguirlo es necesario
que las instituciones se involucren y busquen soluciones para ayudar a los escenarios obeso-
génicos de la sociedad actual. Cuanto mas temprano se intervenga sobre sus determinantes,
mas efectivos seran los resultados. En este sentido, Espafa impulsa, desde el ano 2005, la
Estrategia NAOS (Nutricion, Actividad fisica, prevencion de la Obesidad y Salud), promovida
por el Ministerio de Sanidad y Consumo. La Estrategia NAOS tiene como objetivo fomentar
acciones de promocion de la alimentacion saludable y de la practica de actividad fisica en co-
laboracidon con profesionales de la salud, municipios y comunidades auténomas, familias, y los
sectores educativo y empresarial. Ademas, otras acciones de la Estrategia son la realizacion de
protocolos dirigidos a atencidn primaria en colaboracion con las sociedades cientificas para
la deteccidén precoz de la obesidad, asi como desarrollar programas de seguimiento, impulsar
la investigacion sobre obesidad, realizar un control epidemioldgico (mediante el Observatorio
de la Obesidad) y establecer un plan de accién para la prevencion, con iniciativas como los
programas PERSEO y THAO. El objetivo que tiene la aplicaciéon de estrategias preventivas es
aumentar la probabilidad de que el joven, las familias, las escuelas y la sociedad en general
adopten un estilo de vida saludable, evitando asi tratamientos costosos que incrementan el
gasto econédmico en salud tanto a nivel familiar como a la salud publica.

A continuacion, se resumen un conjunto de recomendaciones para prevenir y/o tratar la
obesidad juvenil. Estas recomendaciones no solo se limitan al ambito familiar sino también al
ambito escolar, sanitario, e institucional.

- Promover actividades que eviten el sedentarismo e iniciar a los niflos y niflas en la prac-
tica deportiva a edades tempranas.

- Implicar a los y las jovenes en la compra de alimentos, su manipulacion y el fomento de
técnicas culinarias.

- Instaurar horarios ordenados y regulares de comida desde los primeros aflos de vida, a
ser posible con la presencia de la familia y sin elementos de distraccion como la televi-
sion, moviles...Comer sentados, lentamente y masticando bien.

- Promover el desayuno como la comida mas importante en la rutina diaria.

- Utilizar el agua como principal fuente de hidratacion en todas las comidas.

- Limitar el consumo de alimentos con alta densidad caldrica.

- Servir raciones de alimentos adecuadas a cada edad y situacion concreta.

- Evitar la utilizacion de dietas restrictivas y desequilibradas porque no son efectivas a
largo plazo y pueden ser peligrosas.

- Disminuir la cantidad de horas que la juventud pasa frente al televisor, el ordenador u otros
dispositivos electronicos y evitar que disponga de estos dispositivos en su dormitorio.

- Promover en las escuelas la educacion fisica y la actividad deportiva. Incluir programas
educativos orientados a la mejora de la dieta y a la disminucién del sedentarismo, que
incluyan a la familia y al personal académico.

- Promover los menus saludables en las escuelas, incluyendo suficiente variedad de frutas
y verduras y evitar el consumo elevado de grasas y azucares, disminuyendo la accesibi-
lidad a alimentos de elevado contenido caldérico (maqguinas expendedoras) y facilitando
el consumo de alimentos saludables. Variar la modalidad de coccion de los alimentos,
evitando las frituras y los salteados.
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- Formacion en las escuelas para facilitar la comprension de la informacidn nutricional en
el etiquetado de los alimentos y la promocién del ocio activo, sin promover o alentar las
comidas fuera de casa.

- Incluir el tratamiento psicoldgico en los programas de intervencion para nifios y adoles-
centes con obesidad.

Dieta mediterrdnea como herramienta basica para combatir la obesidad juvenil

A lo largo de los siglos, todos los pueblos han ido adaptando su dieta a los alimentos de
que disponian, afadiendo otros alimentos que llegaban de otros lugares y que podian ser
adaptados también en su zona.

La dieta mediterranea fue reconocida con este nombre a partir del “Estudio de los siete
paises” (151), realizado por el fisidlogo norteamericano A.B. Keys. El estudio tenia como obje-
tivo observar la relacién de la dieta y el estilo de vida con los factores de riesgo y la incidencia
de enfermedades cardiovasculares, incluyendo en especial la muerte por infartos o ictus.

El estudio de Keys se inicid en 1958 en ltalia y posteriormente continud en Holanda, Esta-
dos Unidos, Grecia, Japdn, Finlandia y la antigua Yugoslavia.

A los participantes en el estudio (12.763 hombres de 40-59 afos), se les hizo un seguimien-
to de cinco a diez afos. Las conclusiones mostraron que la incidencia de las enfermedades
cardiovasculares, asi como la mortalidad por infartos o ictus eran menor en ltalia, Grecia y
Yugoslavia y se asocio este hecho al tipo de dieta y al estilo de vida propio de esta zona.

Keys y colaboradores propusieron que la forma de alimentarse de los paises del Medite-
rrdneo, con predominio de alimentos de origen vegetal como cereales, legumbres, frutas,
hortalizas y verduras; menor cantidad de leche, lacteos, carne y huevos vy, por tanto, de grasa
saturada, y mayor cantidad de pescado, era lo que hacia que la incidencia de las enfermeda-
des cardiovasculares fuera menor.

El “Estudio de los Siete Paises” demostrd que los buenos habitos alimenticios son imprescin-
dibles para mantener y preservar la salud, tanto a nivel individual como a nivel de salud publica.

Diferentes estudios posteriores realizados en poblacién europea, tales como el estudio
de cohortes “EPIC” de Grecia (Trichopoulou, 2003) y el estudio “HALE” sobre determinantes
nutricionales de un envejecimiento sano (Knoops, 2004), concluyeron que mantener el peso
corporal, consumir una dieta mediterranea, realizar actividad fisica diaria, no fumar y consumir
de forma moderada bebidas alcohdlicas se asociaban a una reduccidon de la mortalidad en
general y a un menor riesgo de muerte por cardiopatia coronaria, en particular.

EL ESTUDIO PREDIMED

Mas recientemente, el estudio “PREDIMED” (152) analizé los efectos de la dieta mediterra-
nea sobre la prevencion primaria de la enfermedad cardiovascular y otras patologias, como
la diabetes, cancer, deterioro cognitivo y enfermedades neurodegenerativas. Se tratd de un
ensayo clinico aleatorizado de intervencién dietética que contd con 7.447 participantes. Se
suplementd la dieta mediterrdnea con aceite de oliva virgen en 2.543 casos o con frutos
secos en 2.454 casos frente a una dieta baja en grasa, en otros 2.450 casos. Este estudio
trataba de averiguar si la dieta mediterrdnea, suplementada con aceite de oliva o con fru-
tos secos, evitaba la aparicion de muerte de origen cardiovascular, infarto de miocardio y/o
accidente cerebro-vascular en personas con alto riesgo vascular comparandola con la dieta
baja en grasa.

Los resultados demostraron que una dieta mediterrdnea tradicional suplementada con
aceite de oliva virgen extra y/o frutos secos, era capaz de reducir en un 30 % la incidencia de
complicaciones cardiovasculares mayores.

La evidencia cientifica que se obtuvo concluye que la dieta mediterrdnea constituye una
herramienta fundamental en la prevencion primaria de la enfermedad cardiovascular.
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Igualmente, este amplio estudio permitié obtener datos que relacionaban un efecto de
prevencion de esta dieta sobre la incidencia de la diabetes tipo 2. Salas, Salvadd y otros,
(153) encontraron que la incidencia de diabetes se habia reducido en un 52 % y que la mayor
adhesion a esta dieta se asociaba con una menor incidencia de esta patologia. Ademas, la
reduccion del riesgo de diabetes se habia producido incluso sin que hubiera habido cambios
significativos en el peso corporal o en la actividad fisica; es decir, que la accién beneficiosa
de la Diet Med sobre el riesgo de padecer diabetes era independiente de otros factores con la
misma capacidad ya demostrada (pérdida de peso y mayor actividad fisica).

Los datos del estudio PREDIMED permitieron conocer que la Diet Med esta asociada a la reduc-
cion del riesgo de padecer cancer de mama (154) de forma significativa (dos terceras partes). Es
el primer ensayo aleatorizado que demuestra el efecto de una intervencioén dietética a largo plazo
sobre la incidencia de cancer de mama, realizando un seguimiento durante mas de cuatro afios de
4282 mujeres que llevaban una dieta mediterrdnea suplementada con aceite de oliva virgen extra.

Por ultimo, el estudio PREDIMED también ofrecid la posibilidad de asociar tipo de dieta y funcion
cognitiva (155). Las conclusiones relevantes sobre una poblacidén mayor fueron que una dieta medi-
terrdnea suplementada con aceite de oliva o frutos secos se asocia con una mejor funciéon cognitiva.

CARACTERISTICAS DE LA DIETA MEDITERRANEA

La dieta mediterranea, como tal, se define como un conjunto de costumbres dietéticas y
gastrondmicas ancestrales propias de las zonas que bafan las aguas del mar Mediterrdneo.
Las recomendaciones principales de la dieta mediterranea se resumen en el siguiente cuadro:

FIGURA 14
RECOMENDACIONES PARA EL SEGUIMIENTO DE LA DIETA MEDITERRANEA

* En las comidas principales:
- Aceite de oliva virgen extra como fuente de grasa
- Fruta variada (al menos dos o tres piezas diarias)
- Verduras y hortalizas variadas (dos o mas al dia, tanto crudas como cocidas)
- Pan, pasta, arroz, cuscus. Preferiblemente integrales
* Todos los dias:
- Aceitunas, frutos secos o semillas
* Alasemana:
- Legumbres, dos o mas veces
- Pescado y marisco, dos o mas veces
- Utilizar como condimentos ajo y cebolla, hierbas aromaticas y especias

» Todos los dias:
- Dos raciones de leche o lacteos fermentados, preferiblemente bajos en grasa
* Alasemana:
- Huevos, de dos a cuatro veces
- Carnes rojas, maximo de dos veces
- Carne procesada, embutidos, maximo una vez
« Consumo moderado de bebidas fermentadas como el vino: Una copa al dia para las mujeres y dos copas para los
hombres, como maximo.
« Dulces, bolleria industrial, mantequilla y grasas de origen animal, de forma esporadica

Realizar ejercicio fisico

Cuidar y mantener relaciones sociales: familia, amigos, companeros...

Hacer actividades al aire libre

Comer productos de temporada

Utilizar técnicas de cocina que requieran afadir poca grasa: asados, plancha, al vapor, cocido...
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éPor qué la dieta mediterranea tiene los beneficios que se concluyeron a lo largo de los
diferentes estudios realizados?

El conjunto de la dieta aporta los nutrientes caléricos y no caldricos necesarios, ademas de
otras sustancias, consideradas como no nutrientes pero que tienen actividad bioldgica en el
organismo, como sucede con los polifenoles. Por tanto, no se puede achacar a una sustancia
o nutriente concreto la accion positiva sobre nuestro organismo, sino al conjunto de los pro-
cesos sinérgicos (o antisinérgicos) de los mismos.

Alimentos destacados de la Dieta Mediterranea

Recordemos someramente las cualidades nutricionales de los alimentos que componen la
dieta mediterranea:

Aceite de oliva virgen extra: Es el aceite que se extrae de la primera presiéon en frio de las
aceitunas. Es el aporte principal de acidos grasos monoinsaturados de la dieta ya que contie-
ne &cido oleico (C18:1), ademas de acidos grasos esenciales: linoléico y alfalinolénico, vitamina
E (Tocoferoles: a, B, y), betacarotenos y polifenoles, como el hidroxitirosol. Sus propiedades
benéficioso para la salud son ampliamente conocidas: tiene efectos positivos en la prevencion
de enfermedades cardiovasculares, actla sobre la agregacion plaquetaria, la hipertension ar-
terial, la inflamacion y, segun estudios epidemioldgicos, en la prevencion de algunos tipos de
cancer, ya que contiene compuestos con posible capacidad anticancerigena, como el mencio-
nado hidroxitirosol y otros polifenoles. Como todas las grasas, tiene un gran aporte caldrico
(100 gramos de aceite aportan 899 kcal).

Cereales: Su principal nutriente es el almiddn y la dextrina, carbohidratos complejos y lig-
nina, celulosa y hemicelulosa que componen la fibra, en mayor cantidad si se trata de cereales
integrales. Contiene un 9 - 12 % de proteinas (gliadina, glutenina, zeina, orinezina, albumina...),
considerada de bajo valor biolégico debido a que tiene la lisina como aminoacido limitante y
una pequeia cantidad de lipidos (1 - 4 %), sobre todo &cido linoléico. La mayor parte de las
vitaminas y minerales se encuentran sobre todo en el salvado, por tanto, al igual que la fibra,
los cereales integrales tienen mayor cantidad. Destaca la niacina y el acido fdélico. Aportan
fosforo, potasio, calcio y selenio.

La forma habitual de consumir cereales en nuestra zona geografica es el pan, elaborado a
partir de harina, agua y levadura. La harina utilizada es principalmente de trigo, pero también
se hace con harina de centeno, maiz, avena y otros cereales.

La proteina de algunos cereales es el gluten, formada a su vez por dos tipos: prolaminas
y gluteninas. Precisamente, las prolaminas del trigo, cebada, centeno y avena (gliadina, hor-
deina, secalina, avenina) estdn asociadas a la intolerancia al gluten y por ese motivo en los
pacientes con celiaguia se desaconseja su consumo.

Frutas: Son los frutos de las plantas. Contienen sobre todo agua (entre un 80 y un 90 %
de su peso) y azucares como glucosa, fructosa, sacarosa y maltosa. Igualmente son fuente de
fibra, sobre todo celulosa, hemicelulosa y sustancias pécticas.

Destacan por su aporte en potasio (platano, kiwi, albaricoque), magnesio (platano, higos)
y calcio (moras, naranjas). Las frutas son fuente fundamental de vitamina C, principalmente
los citricos vy el kiwi. Al ser alimentos que se consumen crudos, la vitamina C no sufre merma,
como sucede con los tratamientos culinarios. También contienen biotina, dcido pantoténico y
betacarotenos, precursores de vitamina A.

Las frutas contienen también acidos orgdnicos, responsables de los caracteres sensoriales:
acido malico en pomos y drupas y citrico en frutas tropicales y bayas. En la uva esta presente
el tartarico y compuestos fendlicos, que influyen en el color y el sabor: carotenos, antocianinas
y flavonoides. Ademas de compuestos aromaticos como el limoneno del limén.

Vegetales: En el amplio grupo de estos alimentos se incluyen las hortalizas, que se definen
como plantas herbaceas, horticolas y maduras (tomate, pimiento, cebolla, calabacin, beren-
jena...) y las verduras gue son los drganos verdes comestibles de las hortalizas. Existen mas
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de cinco mil variedades conocidas. Se distinguen por su bajo aporte energético y proteico.
Son ricas en hidratos de carbono complejos (almidén) y fibra. Al igual que las frutas, su com-
ponente fundamental es el agua (60 - 90 %). Los principales minerales que contienen son
el potasio (espinacas, acelgas, col de Bruselas), magnesio (acelga, espinacas) y sodio, pero
también tienen cantidades apreciables de selenio vy silicio. Contienen vitamina C, provitamina
A, acido fdélico y vitaminas grupo B.

Otros alimentos que se incluyen en este grupo son las setas comestibles y el champiidn,
gue contienen alto porcentaje de agua y destacan como fuente de fésforo, vitamina D y niacina.

Ademas, las frutas y las verduras son fuente de otras moléculas con actividad bioldgica
como los &cidos orgdnicos ya mencionados, los pigmentos y los polifenoles, los taninos, ligni-
nas y flavonoides (flavonoles, flavonas, flavanonas, antocianidinas y flavanoles).

Las vitaminas antioxidantes por excelencia son la vitamina E (liposoluble), que protege a
las membranas celulares de la peroxidacion lipidica y la vitamina C (hidrosoluble) con reco-
nocida actividad antioxidante y que ayuda a recuperar a la vitamina C, reduciéndola. Ademas,
existen otros fitoquimicos presentes en vegetales y frutas, como los polifenoles, que tienen
capacidad de captar a los radicales libres y neutralizarlos. Numerosos estudios han demos-
trado su papel beneficioso en la salud cardiovascular debido a sus efectos vasodilatadores,
antiaterogénicos, antiinflamantorios y antitrombadticos. Igualmente, los pigmentos presentes
en las plantas tienen actividad antioxidante.

Los fitoquimicos mas destacados en frutas y verduras son:

* La clorofila, responsable del color verde (espinacas, acelgas, lechuga, berros, candnigos...).

¢ Los carotenoides (betacarotenos y alfacarotenos) que dan color rojo, amarillo y na-
ranja. Son liposolubles y se pueden almacenar en el tejido graso. Los betacarotenos
son los carotenoides mas abundantes de la dieta. Su metabolizacién da lugar a dos
moléculas de retinol (vitamina A) y estd presente en pimientos, zanahorias, calabazas,
boniatos, albaricoques, mangos, papayas, melones cantaloupe, melocotones, naranjas,
sandias, fresas, frambuesas...Otro carotenoide es el licopeno, que da color rojo y estad
presente en el tomate, pimientos rojos, cerezas. Es un potente antioxidante, anticance-
rigeno y antitrombadtico. Se absorbe mejor en medio graso. Las espinacas, las acelgas,
el brécoli o los berros contienen luteina y zeaxantina, responsables del color amarillo,
aungue no se aprecia porgue tienen mayor cantidad de clorofila. Estos carotenoides
tienen actividad antioxidante en la retina y previenen la degeneracidon macular asocia-
da a la edad (DMAE).

¢ Las antocianidinas son responsables de los colores rojo, rosa, malva, naranja y azul de
flores y frutos (lombarda, ardndanos).

¢ La quercetina confiere color amarillo-marrdn (cebolla, manzana, grosella negra, hierbas
aromaticas).

¢ Las betalainas dan color rojo-violaceo y amarillo (remolacha).

Conviene recordar que la mayor concentracion de los polifenoles de la fruta se encuentra
en la piel, pero debido a la utilizacidon de plaguicidas y herbicidas, no se aconseja consumir
fruta con piel.

A estos compuestos se les han adjudicado propiedades anticarcindgenas. Numerosos es-
tudios han determinado el importante papel de las frutas y los vegetales en la prevencién del
cancer. Asi, el grupo de las coles (género Brassicaceae: brocoli, coles, coliflor, etc.) contiene
mayor variedad de compuestos fitoquimicos con propiedades anticancerosas (glucosinola-
tos: isotiocianatos e indoles); la familia Allium (ajos, cebolla, cebolletas...) contiene sustancias
azufradas, como la allicina; las frutas del bosque, ricas en acido eldgico y antocianidinas, que
pueden inhibir la angiogénesis. Los citricos, conocidos como fuente de vitamina C y de fito-
guimicos, tienen efectos antiinflamatorios y capacidad para eliminar xenobidticos.

Otros alimentos ricos en polifenoles son el cacao, el café y el té.
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Frutos secos: En la dieta mediterrdnea no pueden faltar los frutos secos que segun su
composicion nutricional se clasifican en:

¢ Amilaceos, denominados asi porque contienen un 50 % de almiddén, como la castaia
(Castanea sativa).

¢ Oleaginosos, cuya composicidon nutricional es de un 50 % o mas de grasa, en su mayoria,
poliinsaturada y elevada proporcidon de proteinas. Son: almendra, avellana, nuez, pifidn,
pistacho...

Los frutos secos son ricos en fibra (8-9 %) y en vitaminas del grupo B y minerales (potasio,
fésforo, calcio, magnesio...) y los oleaginosos contienen acidos grasos esenciales: linoléico y al-
fa-linolénico (precursores de los omega 6 y omega 3, respectivamente), acido oléico y vitamina E.

Pescado y moluscos: El pescado en general es muy rico en proteinas (25 %) de alto valor
bioldgico. El porcentaje de grasa depende de la especie, el pescado blanco apenas contiene
grasa, mientras que el pescado graso (azul) es rico en acidos grasos poliinsaturados y el prin-
cipal aporte dietético de a&cidos grasos omega 3 (EPA y DHA).

En cuanto a los minerales, el pescado es rico en fdsforo, potasio, sodio y zinc. Contiene
algo de hierro (menos que la carne) y destaca su aporte de yodo. Es fuente de vitaminas hi-
drosolubles (tiamina, riboflavina, niacina, acido fdlico, B,,) pero carece de vitamina C. También
contiene vitaminas liposolubles, dependiendo del porcentaje de grasa que contenga.

Legumbres: Son alimentos con un alto porcentaje de proteinas (17-18 %) en crudo, una vez
cocidas este porcentaje se reduce. Las proteinas de las legumbres son de bajo valor bioldgico
ya que la Metionina es su aminodacido limitante, pero si se complementa con algun cereal (lente-
jas con arroz, por ejemplo), su calidad se iguala a la proteina animal, sin aportar grasa saturada.

Las legumbres son ricas en almiddn, fibra, minerales como el fésforo, hierro, calcio y pota-
sio y vitaminas del grupo B. Una vez cocidas, su aporte caldrico es bajo (90 a 130 kcal/racion),
lo que afadido a la gran cantidad de fibra que contienen (15-25%), les convierte en un alimen-
to muy recomendable en cualquier tipo de dieta.

Leche y lacteos fermentados: Estos alimentos son ricos en proteinas, azlcares, sales mi-
nerales y lipidos (variable).

La caseina es la proteina mas importante de la leche, pero también se hallan presentes
otras proteinas como lactoalbuminas, lactoglobulinas y lactoferrinas, albumina sérica y algu-
nas proteasas.

El principal azucar de la leche es la lactosa pero en los lacteos fermentados hay menos
cantidad, debido a que las bacterias lacticas la transforman en acido lactico.

La leche entera contiene un 3-4 % de lipidos, fundamentalmente &cidos grasos saturados
(cadena media y larga), ademas de fosfolipidos y colesterol (en poca proporcion). La leche se-
midesnatada solo contiene un 1.5 %, y la desnatada no debe superar el 0.5 %. Los quesos tienen
una cantidad variable, dependiendo del grado de curacién y puede oscilar entre un 4 y un 30 %.

La leche contiene vitaminas A y D (en la fraccidén grasa) y minerales como calcio, fésforo,
potasio, sodio y magnesio. Los lacteos son recomendados precisamente por su aporte en mi-
nerales que componen los huesos (calcio, fosforo y magnesio). La biodisponibilidad de estos
minerales de los lacteos les hace imprescindibles en la prevencidn de la osteoporosis, afadido
a que también son fuente de vitamina D.

RECOMENDACIONES DE NUTRIENTES EN LOS JOVENES

Segun la OMS, se define juventud como la etapa posterior a la infancia y que precede a la
edad adulta. Incluye la pubertad y la adolescencia. La adolescencia es un periodo complejo
caracterizado por cambios fisicos y psicoldgicos en los que la nutricion y la alimentacion ad-
quieren gran importancia. A su vez, la adolescencia comprende la etapa entre los 10 y los 19
afos. Para la OMS la juventud abarca hasta los 25 afios.
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Esta etapa de desarrollo de la vida humana se caracteriza por un ritmo acelerado en el
crecimiento, solo superado por el de la infancia. Los procesos bioldgicos que se producen
comienzan con el inicio de la pubertad que marca el paso de la niflez a la adolescencia.

En la pubertad se alcanza la madurez sexual, que afecta a nifos y niflas de manera dife-
rente. Se distingue por un aumento de la talla y el peso y por el desarrollo de los caracteres
sexuales secundarios, asi como por el crecimiento de las mamas vy la aparicion del vello publi-
co y la menarquia en las nifas y el crecimiento de los érganos sexuales, el cambio de voz y la
aparicion del vello pubico y la espermarquia en los nifos.

Desde el punto de vista nutricional, la juventud es una etapa critica. Por una parte, estan
aumentadas las necesidades de todos los nutrientes debido al crecimiento ¢seo acelerado, el
desarrollo de los drganos y la producciéon de las hormonas sexuales, asi como al cambio de la
composicion corporal: aumento de la masa grasa en las nifas y de la masa magra en los nifos.
Por otra parte, es una etapa de cambios en las costumbres dietéticas influidos por una mayor
independencia en la elecciéon de los alimentos, por la preocupacion por el aspecto fisico y por
las relaciones sociales y el propio desarrollo psicoldgico de adaptacién a todos los cambios
fisicos.

Las recomendaciones que se consideran adecuadas de nutrientes y su proporcion en la
dieta diaria:

FIGURA 15
INGESTA RECOMENDADA SEGUN LAS OMS

Factor dietético Porcentaje del total de Energia Consumida
GRASA TOTAL 15-30 %
+ Acidos grasos saturados <10 % (<8 %)
« Acidos grasos poliinsaturados 6-10 %

- Omega 6 « 5-8%

- Omega 3 c 1-2%
« Acidos grasos trans <1%
« Acidos grasos monoinsaturados <15 %
CARBOHIDRATOS TOTALES 55-75 %
» Azlcares libres <10 %
* Fibra 19-38 g al dia
PROTEINAS 10-15 %
Colesterol < 300 mg/dia
Sal (NaCl)/ Sodio <5galdia/2galdia
Frutas y vegetales =400 g al dia

Lipidos o grasa: Se recomienda que representen del 15 al 30 % de la ingesta caldrica. Sin
embargo, en la dieta mediterranea, donde el aceite de oliva es la fuente de grasa principal,
este porcentaje puede llegar al 35 %. Son el nutriente mas caldrico ya que proporciona 9 kcal

por gramo metabolizado.

Desde hace afos se ha hecho hincapié en la importancia no solo de la cantidad de lipidos

de la dieta, sino, sobre todo, de su calidad.

« El perfil lipidico recomendado en la dieta mediterranea:

- Acidos grasos saturados = <8 %
- Acidos grasos monoinsaturados = < 15 %

- Acidos grasos poliinsaturados = < 10 % haciendo hincapié en asegurar el consumo de
omega 6 y omega 3y reduciendo al madximo la ingesta de acidos grasos trans (presen-

tes en los alimentos elaborados).
Se mantiene la recomendacion que el consumo de colesterol sea menor de 300 mg/dia.
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Las fuentes alimentarias de acidos grasos saturados son fundamentalmente los alimentos
procesados, la llamada Fast-food, los snacks y los alimentos de origen animal: carnes y pro-
ductos cérnicos, leche y derivados. El aceite de oliva es la principal fuente alimentaria de grasa
monoinsaturada.

En cuanto a los &cidos grasos poliinsaturados, sus principales fuentes alimentarias son el
aceite de semillas, los frutos secos, las legumbres y el pescado.

Los acidos grasos omega 6 son derivados del &cido linoléico, siendo el 4cido araquiddnico
el mas activo bioldgicamente. Sus fuentes alimentarias principales son:

* Aceites de semillas (girasol, maiz, onagra, germen de trigo).
« Aceite de soja.

¢ Frutos secos y semillas.

¢ Garbanzos y harina de avena.

Los pescados y las grasas de origen vegetal son fuente de acidos grasos poliinsaturados.
Los &cidos grasos omega 3 se derivan del &cido alfa-linolénico, siendo EPA y DHA los mas
activos bioldgicamente. Sus fuentes principales son:

¢ Higado de bacalao y su aceite (en forma de EPA y DHA).

¢ Pescado azul (arenque, atun, boquerones, caballa, salmdn, sardinas...), centollo y cangrejo
(en forma de EPA y DHA).

¢ Nueces (en forma de acido alfa-linolénico).

Carbohidratos: Es el nutriente que debe estar en mayor porcentaje en nuestra dieta, desde
un 55 % a un 75 %, dependiendo de edad, sexo y actividad fisica. La metabolizacion de los
carbohidratos aporta 4 kcal por gramo en forma de glucosa, nutriente fundamental del cere-
bro y del musculo cardiaco.

Los carbohidratos alimentarios son los azlcares presentes en las frutas (glucosa, fruc-
tosa, manosa) y en la leche (lactosa). El almidén de los cereales, legumbres y tubérculos,
es el carbohidrato complejo mas abundante. Otros carbohidratos complejos que forman
parte de la fibra alimentaria son celulosas, hemicelulosas, pectinas, mucilagos, lignina,
inulina y oligosacaridos que estdn presentes en frutas, verduras, legumbres y cereales
integrales.

Proteinas: Se aconseja que no sobrepasen el 10-15 %. Los alimentos que aportan mayor
cantidad de proteinas son las carnes, el pescado y los huevos, seguidos de los lacteos. Se
consideran de alto valor bioldgico debido a que contienen los aminoacidos esenciales en las
cantidades requeridas por el organismo. Sin embargo, las proteinas de los alimentos vege-
tales como las legumbres, cereales y frutos secos, contienen alguno de estos aminoacidos
en menor cantidad de la requerida, aunque en la dieta se complementan y aumenta su valor
bioldgico, considerdndose necesario también su consumo ya que tienen la ventaja de que no
estdn asociadas a la presencia de grasa saturada como sucede con los alimentos de origen
animal.

Las ingestas dietéticas de referencia para la etapa de 10 a 30 afnos fueron establecidas
por las sociedades cientificas espafiolas de dietética y nutricion agrupadas en la FESNAD
(156)', en el afo 2010. En la Tabla 10 se recogen las recomendaciones para vitaminas y
minerales.

' Recomendacidn para todo el embarazo (12 y 22 mitad).
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INGESTAS DIETETICAS DE REFERENCIA EN LA POBLACION ESPANOLA

TABLA 10

Tiamina | Ribof. | Niacina | Vit A’cido Vit. Vit. Vit. Vit. Vit.
mg mg mg B, folico B, C A D E
mg ug ug mg ug ug mg
Hombres
10-12 afios 1 1.5 16 1.6 300 2 60 1.000 5 10
13-15 afios 11 17 18 21 400 2 60 1.000 5 n
16-19 afos 12 1.8 20 21 400 2 60 1.000 5 12
20-39 afios 1.2 1.8 20 1.8 400 2 60 1.000 5 12
Mujeres
10-12 afios 0.9 1.4 15 1.6 300 2 60 800 5 10
13-15 afios 1 1.5 17 21 400 2 60 800 5 n
16-19 afos 0.9 1.4 15 17 400 2 60 800 5 12
20-39 afios 0.9 1.4 15 1.6 400 2 60 800 5 12
(Ezmk&a.ZZ? 01 0.2 2 19 600’ 22 80 800 10 3
Lactancia 0.2 0.3 3 2 500 2.6 85 1.300 10 5
Calcio Fésforo Potasio | Magnesio| Hierro Zinc Yodo Selenio
mg mg g mg mg mg ug ug
Hombres
10-12 afios 1.000 1.200 3.100 350 12 15 125 40
13-15 afios 1.000 1.200 3100 400 15 15 135 40
16-19 afios 1.000 1.200 3.500 400 15 15 145 50
20-39 afos 800 700 3.500 350 10 15 140 70
Mujeres
10-12 afios 1.000 1.200 3100 300 18 15 15 45
13-15 afios 1.000 1.200 3100 330 18 5 ns 45
16-19 afios 1.000 1.200 3.500 330 18 15 15 50
20-39 afos 800 700 3.500 330 18 15 1o 55
Embarazo
(2* mitad) 600 700 3.500 120 18 20 25 65
Lactancia 700 700 3.500 120 18 25 45 75
T Recomendacidn para todo el embarazo (12 y 22 mitad).
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LOS JOVENES Y LA DIETA MEDITERRANEA

Como se ha mencionado, esta etapa de la vida es un punto critico para afianzar los habitos
alimentarios y sociales saludables debido a que se adquiere cierta independencia y empiezan
a tomarse decisiones sobre diversos aspectos de la vida: qué leer, qué ver, qué comer, con qué
vestirse, con quién, dénde y cuando salir, etc. Por lo tanto, la educacién recibida tanto en casa
como en la escuela, asi como el refuerzo de los fundamentos fundamentales de habitos de
vida saludable adquieren una gran importancia.

Segun algunos estudios, como el realizado por Trichopoulou y otros (157), en 2014, sobre el
seguimiento de la dieta mediterrdnea sefalan de que, una gran parte de los niflos y adolescen-
tes en la regidn mediterranea tienen una baja adherencia a la dieta tradicional, aumentando la
ingesta de alimentos procesados y grasa saturada. También llama la atenciéon de la necesidad
de realizar estudios mas dirigidos a esta franja de la poblacidn.

Parecidas conclusiones habia expresado el estudio “EnKid” realizado en Espafa entre la
poblacién infantil y juvenil entre los afios 1998 a 2000 (158). Los resultados reflejaron que la
mayoria de la poblacion realizaba las comidas principales en casa y a pesar de ello el consumo
de verduras, cereales y pescado, ademas de para los lacteos por parte de las chicas, era bajo, y
para carnes y embutidos era alto; es decir, lo contrario de lo que se considera adecuado en la
dieta mediterrdnea. Concluia que se hacia necesario iniciar programa de educaciéon nutricional
especificos para los jovenes.

Estudios posteriores como los realizados por Martinez Alvarez y otros (159) con estu-
diantes de la Universidad Complutense de Madrid, en el curso 2011-2012, sobre los habitos
dietéticos en los comedores universitarios, indicaban que las opciones mas comunes de
los platos y alimentos elegidos por los estudiantes estaban lejos de las directrices de la
dieta mediterrdnea. En esa misma linea otros estudios como los realizados por Duré Travé
(160) y otros, de la Universidad de Navarra, en 2011; por De la Montana (161) y otros, de la
Universidad de Galicia, en 2012 y por Grao-Cruces (162), con adolescentes rurales y urba-
nos del sur de Espafa, en 2013, concluyen que la mayoria de los jovenes y adolescentes
estudiados muestran una media-baja adhesidn a la dieta mediterrdnea y necesitan mejorar
su calidad nutricional. Recalcando que los jovenes que obtienen una mayor puntuacion en
la adhesion a la DM muestran un mejor indice de masa corporal y un estilo de vida mas
saludable.

El Instituto Nacional de Estadistica publicé en 2012 dentro de la Encuesta Nacional de Sa-
lud el panel de consumo de alimentos de la poblacion, distribuido por sexos y edad. De esta
base de datos se extraen los referentes a la poblacién de 15 a 24 afos en las Tablas 11y 12,
referidas a hombres y mujeres, respectivamente.
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PANEL INE

TABLA 11
PANEL DE CONSUMO DE ALIMENTOS EN LA POBLACION DE 15-24 ANOS. INE 2012

HOMBRES
A Tres o mas 1-2 veces/ Menos de una Nunca o casi
diario veces/semana semana vez/semana nunca
Fruta fresca
(excluye zumos) 39.61 2433 1774 7.05 43.91
A diario
carne 17.38 59.56 2224 0.62 0.2
< 2 veces
Huevos 327 29.73 58.2 6.93 186
2-4/semana
Pescado 1.71 24.07 51.77 15.87 6.59
= 2 veces
Pasta, arroz
1-2 veces y patatas 22 52.08 24.55 095 0.42
=< 3 veces
Pan, cereales 84.32 9.44 4.59 0.69 0.96
Verduras, ensaladas
v hortalizas 28.68 3508 2093 9.46 5.85
(a diario)
Legumbres 1.41 20.62 5817 .67 812
= 2 veces
Embutidos y fiambres
<1vez/semana 28.89 29 23.36 9.72 9.03
Productos lacteos
A diario 84.51 11.08 2.09 1.35 0.97
Dulces 40.94 19.9 18.29 10.37 10.51
=< 2 veces
Refrescos con azucar
(no se aconseja) 28.21 23.2 2017 13.2 15.22
Comida rapida
(no se aconseja) 3.91 13.85 40.73 25.45 16.06
Aperitivos o snacks
(=1vez) 513 1315 33.57 23.49 24.66
Zumo natural de frutas
o verduras
(no hay 16.94 17.78 17.45 14.16 33.67
recomendacioén)
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TABLA 12
PANEL DE CONSUMO DE ALIMENTOS EN LA POBLACION DE 15-24 ANOS. INE 2012

MUJERES
A Tres o mas 1-2 veces/ Menos de una Nunca o casi

diario veces/semana semana vez/semana nunca
Fruta fresca
(excluye zumos)
A diario 43.91 26.22 18.26 5.28 6.34
Carne 12.48 578 25.61 129 282
= 2 veces
Huevos 135 23.03 64.09 9.34 218
2-4/semana
Pescado 0.94 27.34 52.89 162 72
= 2 veces
Pasta, arroz
12 veces y patatas 18.72 4761 3123 23 015
< 3 veces
Pan, cereales 78.08 10.55 6.16 2.34 2.87
Verduras, ensaladas
v hortalizas 3678 3517 18.68 5.46 391
(a diario)
Legumbres

1.32 20.66 58.46 13.7 5.87

= 2 veces
Embutidos y flambres 20.87 2353 282 13.2 142
<1vez/semana
Productos lacteos
A diario 83.71 6.03 4.6 2.04 3.61
Dulces

35.94 16.62 22.44 13.2 n.el
< 2 veces
Refrescos con azucar
(no se aconseja) 18.92 16.09 24.03 15.34 25.63
Comida rapida
(no se aconseja) 2.55 10.46 35.49 32.43 19.07
Aperitivos o snacks
(=1vez) 3.57 8.46 31.83 25.22 30.92
Zumo natural de frutas
o verduras
(no hay 14.4 16.67 19.89 13.93 351
recomendacion)
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DIETAS MILAGRO

La dieta occidental es rica en proteinas, generalmente. El problema es mayor en las lla-
madas “dietas milagro”, como Dukan, Atkins, etc., que dan a los alimentos ricos en proteinas
un valor fundamental, elevando su porcentaje en la dieta. Profesionales de la nutricion han
llamado la atencién sobre la posibilidad de que estas dietas causen dafo renal, ya que el re-
sultado de metabolizar las proteinas es un aumento de metabolitos nitrogenados y de urea
que debe eliminar el rindn. Algunos estudios, como el realizado por Knight (163) con los datos
del “Nurses’ Health Study”, concluyeron que una dieta alta en proteinas aumentaba la tasa de
filtrado glomerular como efecto adaptativo, no causando dafio renal en mujeres sanas, pero si
podia causar complicaciones en mujeres que tuvieran una funcién renal reducida. Recuérdese
gue este tipo de dietas milagro suelen realizarse sin control sanitario la mayoria de las veces.

En resumen, en Espafa, en los ultimos lustros, se ha visto que fendmenos como el sobrepe-
so o la obesidad infantil se han aupado a lo mas alto del podio de los problemas alimentarios
en nuestro pais. Tampoco parece que hayamos sido capaces en estos tiempos de garantizar
la calidad adecuada en los comedores escolares o en los centros y residencias para mayores
y, desde luego, la alimentacidon que se proporciona a las personas ingresadas en los hospitales
podria ser mucho mejor.

Lo cierto es que numerosas voces se han alzado en las ultimas décadas advirtiendo del
paulatino abandono que en los paises del mediterraneo, y en concreto en Espafa, se viene
produciendo de la alimentacién tradicional: la dieta mediterrdnea. Una forma de alimentarse,
recordemos, que no solo se refiere a los ingredientes —la comida— sino también a un estilo
de vida en el que las relaciones sociales y una cultura muy concreta sirven no solo de marco
sino también de raiz. Quizas un aviso bien claro viniese del propio Gobierno de Espafa, que
en su documento presentado en la Conferencia Internacional de Nutriciéon promovida por
la FAO-OMS en Roma en 1992, ya avisaba de este distanciamiento paulatino por parte de la
sociedad espafola de sus habitos alimentarios tradicionales y de los consiguientes peligros
que acechaban.

Afortunadamente, la Unesco declard a la dieta Mediterrdnea como patrimonio inmaterial
de la humanidad en 2010. Y cada vez mas voces recuerdan los beneficios de esta manera de
alimentarse basada en productos de la tierra. Beneficios que no solo reducen la incidencia de
ciertas patologias crénicas sino que, en el dia a dia, nos pueden dar una gran alegria y satis-
faccion y contribuir al cuidado de nuestro medio ambiente.
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Objetivos principales:

1. Evaluar la situacion del sobrepeso y la obesidad en una poblacion de jévenes universi-
tarios.
2. Observar el conocimiento de la dieta mediterranea en poblacion joven espafola.

Objetivos secundarios:

1. Analizar el conocimiento de informacion nutricional basica en poblacidn espafiola uni-
versitaria entre 18-30 afos.

2. Analizar el control de factores de riesgo cardiovascular (presién arterial y metabdlicos)
en la poblacidn objeto del estudio.
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4.1. MATERIAL

4.1.1. Disefio del estudio

Se trata de un estudio descriptivo transversal realizado en estudiantes de diferentes facul-
tades de la UCM en el afo 2016.

Criterios de seleccion: estudiante universitario con edad 18-35 afios.

Consta de cuatro partes: una encuesta sobre factores de riesgo CV, un cuestionario de
adherencia a la Dieta Mediterrdnea y la medicién de un conjunto de variables continuas (peso,
talla, perimetro abdominal y PA).

El estudio se llevd a cabo en las facultades, en el mismo rango horario, desde las 12 hasta
las 16 horas, a estudiantes que accedieron a participar de forma voluntaria.

4.2. MUESTRA DEL ESTUDIO

Para mantener el nivel del 95 % confianza, se selecciond una muestra de 1.262 alum-
nos del total de matriculados en el curso 2015-1016, distribuidos por facultad, en funcién
de la cantidad de alumnos que tuviera cada una, quedando la seleccidn de la siguiente
manera:
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TABLA 13
REPARTO DE ALUMNOS POR FACULTADES

FACULTAD N2 ALUMNOS

Filosofia 5

Odontologia 17

C. Matematicas 22
Bellas Artes 31

C. Fisicas 39
Veterinaria 39
C. Quimicas 58
Informatica 58
Filologia 63
Farmacia 75

Geografia e Historia 79
C. Bioldgicas 81

Medicina 88
Educacion. Centro de Formacion Profesional 157
C. Informacion 204
Derecho 246

4.3. MEDICION DE VARIABLES:

60

- Edad: medida en aflos cumplidos en la fecha de la visita.
- Peso: en kg; talla en m. Las primeras medidas realizadas fueron el peso y la talla. Para el

peso utilizamos la bascula TANITA Inner Scan UMO76. Para la medicidn, los criterios eran
estar descalzo, y desprenderse de la vestimenta mas pesada. La precision del aparato
mide incrementos de 100 gramos. El peso pudo verse alterado en algunos casos puesto
que se realizd tras su almuerzo.

La talla se tomo con el tallimetro Leicester Heigh Measure de TANITA. Para tomar las me-
didas, empleamos el procedimiento establecido en el “Manual de valoraciéon funcional”.
Con ambos datos, altura y peso, se calculd el indice de masa corporal (IMC).

indice de masa corporal (IMC): calculado como el cociente entre el peso vy el cuadrado
de la talla, por tanto sus unidades son kg/m?.

Perimetro abdominal: medido con cinta métrica con el paciente en bipedestacion, en el
punto medio entre el reborde costal lateral y la espina iliaca anterosuperior, pasando por
el ombligo, en cm.

Presion arterial sistdlica (PAS) y Presion arterial diastdlica (PAD): Corresponde a la media
de las mediciones de presion arterial efectuadas en la visita basal, y por supuesto, sus
unidades son milimetros de mercurio (mmHg). Las mediciones de la PA siguieron las
guias de la Sociedad Espafola de HTA (SEH-LELHA) (164) (Tabla 14).
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TABLA 14
CONDICIONES OPTIMAS DE MEDIDA DE LA PA

OBJETIVO OBTENER UNA MEDIDA BASAL DE LA PA EN REPOSO PSICOFiSICO
Condici del paciente
Relajacién fisica Evitar ejercicio fisico previo.

Reposo durante 5 minutos antes de la medida.
Evitar actividad muscular isométrica: sedestacion, espalda y brazo apoyados, piernas no cruzadas.
Evitar medir en casos de disconfort, vejiga repelecionada, etc.

Relajacién mental Ambiente en consulta tranquilo y confortable.

Relajacién previa a la medida.

Reducir la ansiedad o la expectacion por pruebas diagndsticas.
Minimizar la actividad mental: no hablar, no preguntar.

Circunstancias a evitar Consumo previo de cafeina o tabaco en los 15 minutos previos.

Administracién reciente de farmacos con efectos sobre la PA (incluyendo los antihipertensivos).
Medir en pacientes sintomaticos o con agitacion psiquica/emocional.

Tiempo prolongado de espera antes de la visita

Aspectos a considerar Presencia de reaccion de alerta que solo es detectable por comparacion con medidas
ambulatorias.

La reaccion de alerta es variable (menor con la enfermera que ante el médico, mayor
frente a personal no conocido que con el habitual, mayor en especialidades invasivas o
quirdrgicas o area de urgencias).

Condiciones del equipo
Dispositivo de medida Esfigmomandmetro de mercucio mantenido de forma adecuada.
Manoémetro aneroide calibrado en los ultimos 6 meses.

Aparato automatico validado y calibrado en el ultimo afo.

Manguito Adecuado al tamafio del brazo; la camara debe cubrir el 80 % del perimetro.
Disponer de manguitos de diferentes tamanos: delgado, normal, obeso.
Velcro o sistema de cierre que sujete con firmeza.

Estanqueidad en el sistema de aire.

Desarrollo de la medida
Colocacion del manguito Seleccionar el brazo con PA mas elevada, si lo hubiere.

Ajustar sin holgura y sin que comprima.

Retirar prendas gruesas, evitar enrollarlas de forma que compriman.

Dejar libre la fosa antecubital, para que no toque el fonendoscopio; también los tubos
pueden colocarse hacia arriba si se prefiere.

El centro de la cdmara (o la marca del manguito) debe coincidir con la arteria braquial.
El manguito debe quedar a la altura del corazon, no asi el aparato que debe ser bien
visible para el explorador.

Técnica Establecer primero la PAS por palpacion de la arterial radial.

Inflar el manguito 20 mmHg por encima de la PAS estimada.

Desinflar a ritmo de 2-3 mmHg/segundo.

Usar la fase | de Korotkoff para la PAS y la V (desaparicion) para la PAD, si no es clara
(ninos, embarazadas) la fase IV (amortiguacion).

Si los ruidos son débiles, indicar al paciente que eleve el brazo, que abra y cierre la mano
5-10 veces, después insuflar el manguito rapidamente.

Ajustar a 2 mmHG, no redondear las cifras a 5 0 10 mmHg.

Medidas Dos medidas minimo (promediadas); realizar tomas adicionales si hay cambios > 5 mmHg
(hasta 4 tomas que deben promediarse juntas).

Para diagnéstico: tres series de medidas en semanas diferentes.

La primera vez: medir ambos brazos: series alternativas si hay diferencia.

En ancianos: hacer una toma en ortostatismo tras 1 minuto en bipedestacion.

En jévenes: hacer una medida en la pierna (para excluir coartacién).

4.4. ENCUESTA DE DATOS CLiINICOS CARDIOVASCULARES

Se solicitd la edad y sexo del encuestado, si era fumador habitual, cuantas horas semanales
de ejercicio fisico realizaba, si tomaba algun tipo de medicacion para el colesterol y la tension
y/o si era hipertenso y si tenia antecedentes familiares directos (padres o hermanos) de enfer-
medad cardiaca, y en caso afirmativo, si se trataba de un vardn, si era menor de 55 afos o si
era una mujer menor de 65 en el momento en el que tuvo la enfermedad.
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4.5. ENCUESTA DE ADHERENCIA A LA DIETA MEDITERRANEA

Para evaluar la adherencia de la poblacion estudiada a un patréon de Dieta Mediterranea se uso
una variable descriptiva, que es el cuestionario empleado en el estudio PREDIMED (Figura 16).
Este consta de 14 items, en los cuales se responde si 0 no y a cada una de estas respuestas se le
da un valor previamente establecido de O o 1 (el 1 es la respuesta que se adapta a la dieta medi-
terrdneay el O la que se desvia de su patron). Si hay 8 o mas items del total se considera que hay
una buena adherencia a la dieta mediterranea, y si el valor es menor esta es insuficiente.

Para nuestro estudio se elimind uno de estos items. Sin embargo, se ha mantenido el corte
de 8 puntos para identificar como buena o mala la adherencia a la dieta.

FIGURA 16
CUESTIONARIO DE ADHERENCIA A LA DIETA MEDITERRANEA

Facultad: Ficha N°:
Sexo: Masculino d  Femenino U | Edad afios: Fuma: Sild NoQl
Estatura (en cm y un decimal): Perimetro umbilical (cm y 1 decimal):
Peso (en Kg y un decimal): Presion arterial sistdlica (3 cifas): N© pulsaciones
Hbalc: Presion arterial diastdlica (3 cifras): min:
¢Es hipertenso? Si  NoQ ¢Toma medicacion para la tension? SiQ  No QO
¢Se medica para diabetes? Si0d No O | ¢Se medica para colesterol? Sid NoO

¢éTiene antecedentes familiares cercanos de enfermedad cardiaca? SiQ No Q | % Masa magra:
Si era varon, éera menor de 55 afios? Sid  NoQ
Si era mujer, éera menor de 65 afios? SiQ  No O % Masa grasa:

¢Hace algun tipo de actividad fisica? ‘ sidno O

Horas semanales de actividad fisica:

1. Para cocinar, ¢usa sobre todo aceite de oliva?

[Si: 1 punto]

2. ¢Cuénto aceite de oliva consume en total al dia?

(incluyendo el usado para freir, el de las comidas fuera de casa, las ensaladas, etc.)?
[Dos 0 mas cucharadas: 1 punto]

3. ¢{Cudntas raciones de verdura u hortalizas consume al dia?

(las guarniciones o0 acompafiamientos contabilizan como media racion)

[Dos o mas al dia, al menos una de ellas cocinada: 1 punto]

4, (Cuantas piezas de fruta (incluyendo zumo natural) consume al dia?

[Tres o mas al dia: 1 punto]

5. ¢Cudntas raciones de carnes rojas, hamburguesas, salchichas o embutidos consume al dia?
(una racién equivale a 100-150 g)

[Menos de una al dia: 1 punto]

6. ¢Cuantas raciones de mantequilla, margarina o nata consume al dia?

(una porcion individual equivale a 12 g)

[Menos de una al dia: 1 punto]

7. éCuantas bebidas carbonatadas y/o azucaradas (refrescos, colas, tonicas, bitter) consume al
dia?

[Menos de una al dia: 1 punto]
8. ¢Bebe vino o cerveza? ¢éCudnto consume a la semana?

[Tres 0 mas vasos por semana hasta 21 vasos/semana para los hombres y 14 vasos/semana para
las mujeres: 1 punto]

9. ¢Cudntas raciones de legumbres consume a la semana? (una racion o plato equivale a 80 - 100
9)

[Dos 0 mas veces por semana: 1 punto]

10. ¢Cuantas raciones de pescado o mariscos consume a la semana?

(un plato, pieza o racién equivale a 100 - 150 g de pescado ¢ 4 - 5 piezas de marisco)

[Tres 0 mas veces por semana: 1 punto]

11. ¢Cuantas veces consume dulces o reposteria como chucherias, galletas, flanes, dulces o
pasteles a la semana?

[Menos de tres veces por semana: 1 punto]

12, ¢Cuantas veces consume frutos secos a la semana? (una racién equivale a un pufiado o 30 g)

[Una o més veces por semana: 1 punto]

13. ¢Consume preferentemente carne de pollo, pavo o conejo en vez de ternera, cerdo,
hamburguesas o salchichas?

(carne de pollo: una pieza o racién equivale a 100 - 150 g) [Si: 1 punto]

NN ERINEN NN
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Del total de la muestra, 792 eran mujeres (un 62.55 %) y 474 hombres (37.45 % de la po-
blacidn). La edad de los encuestados fue de 21.4 3 3.5 aflos (21.6 3 2.9 en las mujeres y 21.3 3
3.9 en los hombres).

FIGURA 17
PROPORCION DE SEXOS EN LA MUESTRA POBLACIONAL

N =1262

M Mujer |1 varon

Un 24.62 % de los hombres y un 27.21 % de las mujeres decia fumar habitualmente, lo que
supone un 25.59 % del total de la poblacién.
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FIGURA 18
PORCENTAJE DE VARONES FUMADORES

N =116

B Fuma || No fuma

FIGURA 19
PORCENTAJE DE MUJERES FUMADORAS

N =215

M Fuma || No fuma

El IMC medio de las mujeres fue de 21.01y de 23.08 en los hombres, es decir, en ambos ca-
sos la media se encontraba en normopeso. Se observd que el 75.9 % de la muestra de mujeres
(602) y un 74.3 % de hombres (352) se encontraban en el peso normal para su talla (entre
18.5-24.9 de IMC), un 15.9 % de mujeres (126) y un 3.4 % de hombres (16) por debajo del peso
establecido para su talla (IMC <18.5) y un 8.2 % de mujeres (64) y un 22.3 % de hombres (105)
estaban por encima de su peso (IMC >25), de los cuales un 6.8 % de mujeres (54) y un 20.7 %
de hombres (98) en sobrepeso (IMC entre 25-29.9), un 1 % de mujeres (8) y un 1.5 % de hom-
bres (7) en obesidad de grado | (IMC entre 30-34.9) y un 0.3 % de mujeres (2) en obesidad de
grado Il ( IMC entre 35-39.9).
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FIGURA 20
IMC SEGUN EL SEXO DE LA MUESTRA POBLACIONAL

® Mujeres m Hombres

74.30 %

1% 1.5% 0.30% 0% 0% 0%
AN o a—

<18.5 Bajo 18.5-24.9 25-29.9 30-34.9 35-39.9 >40
peso Normopeso Sobrepeso  Obesidad Obesidad Obesidad
grado | grado Il grado Il
FIGURA 21

RESUMEN DE VARIABLES CLiNICAS Y FACTORES DE RIESGO

El perimetro abdominal (PA) medio en mujeres fue de 74.62 cm y en hombres de 87.98 cm.
Un 6.1 % de hombres tenian un PA superior a 102 centimetros y un 2.8 % de mujeres superior a
88 cm, considerado el limite a partir del cual aumenta el riesgo cardiovascular.
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FIGURA 22
PERIMETRO ABDOMINAL CON CRITERIOS DE SM POR SEXOS

Perimetro a nivel umbilical por sexo

1 <879cm WM>88cm B HE<0l9cm HE>102cm

0O
97.20% 03.90%
2.80% 610 %
<87.9 cm >88 cm <101.9 cm >102 cm
Mujeres Hombres

El porcentaje de personas normotensas que se observd fue un 93.69 % de la poblaciéon
(M67) y de hipertensos el 6.31 % (80 individuos) de los cuales el 92.5 % eran hombres (74) y
solo el 7.5% (6) eran mujeres (14).

FIGURA 23
PACIENTES VARONES HIPERTENSOS

HHTA LINo HTA
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FIGURA 24
PACIENTES MUJERES HIPERTENSAS

N=6

M HTA .1 No HTA

Para evaluar la adherencia de la poblacidn estudiada a un patron de Dieta Mediterranea se
usdé una variable descriptiva, que es el cuestionario empleado en el estudio PREDIMED [15].
Este consta de 14 items, en los cuales se responde si 0 no y a cada una de estas respuestas
se le da un valor previamente establecido de O o 1 (el 1 es la respuesta que se adapta a la
dieta mediterrdnea y el O la que se desvia de su patrén). Si hay 8 o mas items del total se
considera que hay una buena adherencia a la dieta mediterranea, y si el valor es menor esta
es insuficiente.

Para nuestro estudio se elimind uno de estos items. Sin embargo, se ha mantenido el corte
de 8 puntos para identificar como buena o mala la adherencia a la dieta.

La media entre los encuestados fue de 8 puntos, o de buena adherencia a la dieta medi-
terranea.

FIGURA 25
DISTRIBUCION MODAL DE RESPUESTA A LA ENCUESTA DE ADHERENCIA
A LA DIETA MEDITERRANEA
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Un 64.58 % (n=815) de los encuestados realizaba ejercicio fisico de manera habitual. La
media de horas de actividad fisica semanales que practican es de 3.2.

FIGURA 26
PROPORCION DE ENCUESTADOS QUE REALIZABAN ALGUN TIPO DE EJERCICIO
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La obesidad constituye el trastorno nutricional de mayor relevancia en la actualidad y ha sido
calificado por la OMS como la epidemia del siglo xxi. En Espafa es un problema sanitario de
primera magnitud tanto en nifios y adolescentes como en adultos. Segun estudios recientes, la
prevalencia de obesidad es de un 22.9 %, presentando obesidad abdominal el 36 % (165).

La obesidad reduce la expectativa y calidad de vida, destacando su importante relacién
con el sindrome metabdlico, la diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares. El 44 % de
la diabetes, el 23 % de las cardiopatias isquémicas y entre el 7-41 % de algunos canceres son
atribuibles al sobrepeso y la obesidad. La prevalencia de la diabetes mellitus en Espafia se ha
estimado en el 13.8 %, siendo la prevencion de la diabetes mellitus tipo 2 uno de los principales
retos de salud publica. Ademas, el 35 % de la poblacion adulta es hipertensa, y entre el 25-
50 % presenta valores elevados de marcadores de riesgo cardiovascular (CV). Segun nuestra
propia experiencia, una caracteristica clinica que genera un empeoramiento del prondstico en
el paciente obeso prediabético es la poca percepcion de riesgo CV vy el infradiagndstico de
otros factores de riesgo, como la hipertension arterial.

El exceso de tejido adiposo, particularmente en el compartimento visceral, se asocia con la
resistencia a la insulina, hiperglucemia, hipertension, dislipemia, estado protrombdtico y pro-
inflamatorio. Segun la Red de Grupos de estudio de la diabetes en atencién primaria de la sa-
lud (GDPS), factores como la obesidad y el sedentarismo facilitan el desarrollo de la enferme-
dad en cohortes de pacientes prediabéticos. Por el contrario, la pérdida de peso contribuye a
prevenir o retrasar el desarrollo de la diabetes tipo 2, ademas de mejorar su control una vez
establecida. Las intervenciones sobre los habitos de vida, dieta y ejercicio fisico orientadas a
perder peso han logrado reducir el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 hasta en un 50 % en
los grupos de intervencion y se considera mas efectivo que el tratamiento con metformina. El
sedentarismo, considerado por la OMS el cuarto factor de riesgo en relacién con la mortalidad
mundial, se estima que es la causa principal del 27 % de los casos de diabetes tipo 2. Las reco-
mendaciones de la OMS para mantener la salud en poblaciéon general son, dedicar un minimo
de 150 minutos semanales de actividad fisica (AF) y permanecer el menor tiempo posible en
actitud sedentaria. Algunos estudios realizados por nuestro grupo muestran que en los ado-
lescentes hay una relacion directa entre riesgo CV y sedentarismo.

El estudio espafiol PREDIMED ha marcado un hito a nivel mundial por demostrar que la die-
ta mediterrdnea es capaz de reducir la mortalidad global poblacional. Por esta razén, es im-
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portante que los jovenes tengan la suficiente formacion para conocer los habitos nutricionales
saludables que deben considerarse la base del beneficio cardiovascular en cualquier sociedad.

A este respecto, consideramos decisivo el informe que OMS-FAO presentd sobre reco-
mendaciones generales para fijar los objetivos de ingestidon de nutrientes y de actividad fisica
en la poblaciéon. En esa misma linea, la mejora de la alimentacién en Europa y la promocién
de la actividad fisica han sido en los uUltimos aflos objetivos claros de las instituciones de la
UE. Destacaremos que todas las actuaciones desarrolladas y previstas tienen su origen en los
denominados “Libro blanco” y “Libro verde”.

De este modo, el “Libro Blanco” declaraba su intencion de establecer un planteamiento in-
tegrado de la UE para reducir los problemas de salud relacionados con la mala alimentacion, el
sobrepeso y la obesidad. Sus contenidos se basan en iniciativas emprendidas por la Comisién
como, por ejemplo, la Plataforma Europea de Accién sobre Alimentacion, Actividad Fisica y
Salud. El “Libro Verde” se redactd para “Fomentar una alimentacién sana vy la actividad fisica:
una dimension europea para la prevencion del exceso de peso, la obesidad y las enfermeda-
des croénicas”.

Precisamente en ese dmbito, la Unidn Europea promoviod el proyecto Eurodiet, el cual pro-
puso objetivos cuantificados sobre la ingestion de nutrientes por parte de la poblacién, des-
tacando la necesidad de traducir estos objetivos en directrices o guias dietéticas basadas en
los alimentos (166). Estas recomendaciones deberian basarse en modelos dietéticos comunes
entre la poblacién afectada, asi como tener en cuenta los factores socioecondémicos vy cultu-
rales de la misma.

Las autoridades sanitarias europeas han identificado claramente una serie de iniciativas
publicas y privadas cuyo objetivo seria la mejora de la alimentaciéon de los ciudadanos. Estas
iniciativas se podrian aplicar en diferentes dmbitos:

« Establecer recomendaciones relativas a la ingesta de nutrientes y formular directrices
dietéticas basadas en el consumo de alimentos.

¢ Mejorar la informacion de los consumidores y su educacion, la publicidad y las estrate-
gias comerciales.

« Centrar la atencidn en los niios y los jovenes. Evidentemente, las escuelas ocuparian
un lugar destacado en estas iniciativas.

« Disponibilidad adecuada de alimentos, actividad fisica y educacién sobre la salud en el
lugar de trabajo.

« Integrar en los servicios sanitarios la prevencién y el tratamiento del exceso de peso vy la
obesidad. La administracion sanitaria deberia asimismo participar con propuestas para
mejorar la formacién de los profesionales de la salud, en lo que respecta a su conoci-
miento y manejo de los diferentes factores de riesgo relacionados con la alimentacién y
la actividad fisica.

¢« Combatir el entorno propicio a la obesidad fomentando un enfoque global e integrado
para la promocidn de una alimentacion saludable y de la actividad fisica.

Ofrecer productos que hagan mas factible un estilo de vida saludable y asequible. Incluye
la reformulacion de ciertos alimentos modificando su contenido de sal, grasas —especialmen-
te saturadas y trans— y azucares. Asimismo, la promocion del consumo de frutas y hortalizas
a bajos precios estd comprobado que influye positivamente sobre la calidad de la dieta.

En este contexto, ciertamente las industrias han optado con frecuencia por la reformula-
cién de sus productos. Asi, en una encuesta realizada en 2006 por la Confederacion de indus-
trias de alimentos y bebidas (CIAA), un tercio de las empresas declaré haber reformulado al
menos el 50 % de sus productos entre los afos 2005 y 2006. Fueron objeto de esta reformu-
lacidon una gran variedad de alimentos: desde los cereales de desayuno a las bebidas pasando
por las galletas, los productos de confiteria, los productos lacteos, las salsas, las sopas, los
aceites, los aperitivos y los alimentos con azucar afadido en general.
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Siendo esencial la informacion nutricional a disposicion de los consumidores que los fabri-
cantes de productos alimenticios les hacen llegar a través del etiquetado y la publicidad, se
reguld oportunamente su contenido mediante el Reglamento (CE) n2 1924/2006 con el obje-
tivo esencial de garantizar que estas declaraciones nutricionales (y también las relativas a sus
propiedades saludables) estén basadas en datos cientificos fiables para que los consumidores
puedan ser capaces de tomar decisiones de compra bien fundadas.

Asimismo, en este contexto hay que citar la peticion del Parlamento Europeo para la in-
troduccion de cédigos de conducta relativos a la publicidad de alimentos ricos en grasas o
azucares destinados a los nifos.

Por estas razones, nos hemos propuesto conocer y evaluar la situacion nutricional de jo-
venes universitarios espafoles mediante una intervencion sencilla basada en medidas antro-
pométricas, test validados sobre el conocimiento de la dieta mediterrdnea y una encuesta
sobre hdbitos nutricionales.

Las limitaciones a los resultados del presente estudio han de tenerse presentes, como un
sesgo de seleccion al ser seleccionados los individuos de manera voluntaria, sin grupo control.
Se trata de un estudio de prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en una poblacién
en la que la prevencion es basica. En el continuum cardiovascular se encuentran en la primera
fase, la realmente preventiva, por lo que los factores detectados a esta edad podran ser mo-
dificados de forma eficaz y evitar el desarrollo de lesiéon de érgano diana y posterior evento
CV. Por ello es tan importante el diagndstico de sindrome metabdlico en esta poblacién, una
entidad clinica que suele pasar desapercibida en la mayoria de los diagndsticos clinicos y que
confiere al individuo un proceso de inflamacién créonica y eventual aterosclerosis precoz. A
pesar de las limitaciones del estudio, se observa un perimetro abdominal patoldgico en un
porcentaje de 6 % de varones y 3 % de mujeres asi como un 21 % de varones con IMC en grado
de sobrepeso y un 7 % de mujeres. Estos pacientes fueron informados de su situacién y la ne-
cesidad de reducir situacion ponderal para evitar el desarrollo del resto de factores incluidos
en el “racimo” del SM. A esta situacion puede ayudar una mejoria del conocimiento de la dieta
mediterranea, que es limite en la poblacidn estudiada. En comparacion con los paises de nues-
tro entorno, la dieta mediterranea es escasamente conocida y en menor porcentaje, puesta en
practica. Mas de la mitad de los encuestados desconocia mas de la mitad de los elementos de
la dieta mediterranea, en especial las preguntas referidas a tipos de azlcares y grasas.

En este sentido, es crucial la formacién desde la infancia y el seguimiento de pautas de
expertos en nutricion y en riesgo cardiovascular.

En lo que se refiere a recomendaciones y guias sobre consumo alimentario y, existen dife-
rentes publicaciones de sociedades y organismos privados. Sin embargo, no hay un documen-
to oficial especifico sobre el tema. De hecho, la Agencia Espafiola de Seguridad Alimentaria
y Nutricion (AESAN), publicé unas recomendaciones genéricas resumidas en su “Piramide
NAOS”: a) Alimentos que hay que comer a diario “varias veces”: arroz y pastas, patatas, verdu-
ras, hortalizas, frutas, lacteos, aceite de oliva; b) Alimentos que hay que consumir varias veces
a la semana: carne, pescados, huevos, legumbres, frutos secos y c) Alimentos de consumo
ocasional: dulces, helados y refrescos. La bebida de eleccion sera el agua.

Mayores detalles proporcionan las Recomendaciones de la Sociedad Espafola de Dietética
y Ciencias de la Alimentacion (SEDCA) para una alimentacion equilibrada, una de las ultimas
publicadas (2014) al respecto:

1. Dado que no hay un unico alimento completo, excepto la leche materna para el bebé,
todos necesitamos una alimentacién variada que nos garantice un adecuado aporte
nutritivo.

2. Consuma diversidad de alimentos ricos en diferentes nutrientes. Limite la ingestiéon de
grasa saturada, colesterol, azlcar, sal y alcohol.

3. Mantenga un peso adecuado. Necesitara equilibrar el gasto caldrico y la ingesta de
alimentos y bebidas. Incremente la actividad fisica.
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14.

15.

Consuma suficientes cantidades de pescado: al menos, dos veces por semana. El pes-
cado azul deberia consumirse con frecuencia.

Tome suficientes cantidades de frutas y hortalizas: 3 piezas de fruta, 1 plato de verdura
diariamente. iDisfrute de la variedad de color en su plato!

Consuma productos elaborados con cereales integrales a diario. Elija alimentos ricos en fibra.
Ingiera 2-4 tazas diarias de leche o su equivalente en productos lacteos, preferente-
mente desnatados.

Consuma platos elaborados con legumbres secas al menos una vez por semana y, mejor,
dos veces.

La grasa total debe aportar alrededor del 35 % de la energia, siendo importantes las
fuentes de acidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados: pescado, frutos secos,
aceite de oliva...

Seleccione y consuma preferiblemente piezas magras de carnes y aves.

Evite las bebidas dulces o tédmelas ocasionalmente. Elija y prepare alimentos con poco
azucar afadido o edulcorantes.

Consuma menos de 2 300 mg de sodio al dia (aprox. una cucharilla de sal). Elija alimen-
tos con poca sal prefiriendo los ricos en potasio: frutas y verduras.

La ingesta de alcohol no es recomendable. Quienes lo consuman deben hacerlo mode-
rada y responsablemente: solo adultos y al dia, no mas de una bebida (unidades) las
mujeres y dos bebidas los hombres.

Lave las manos, las superficies de trabajo vy las frutas y verduras. Separe y proteja los
alimentos adecuadamente. Cocine los alimentos a temperaturas adecuadas.

Refrigere los alimentos perecederos lo antes posible. Evite la leche cruda, los huevos,
pescados y carnes crudas o poco cocinadas...

Estas recomendaciones se ven, en buena parte, reflejadas en la “Rueda de los alimentos”
(Figura 27), un recurso didactico que graficamente establece aquellos alimentos que es nece-
sario consumir de forma preferente (167).

FIGURA 27
RUEDA DE LOS ALIMENTOS
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También es muy llamativo el porcentaje de jévenes que tienen como habito téxico el taba-
quismo, con cifras excesivas de un 25 %, es decir, 1 de cada 4 jovenes universitarios se reco-
noce fumador. Este dato estd en consonancia con publicaciones recientes y requieren de una
gran campafa de concienciacién para evitar todos los efectos nocivos de este habito mortal.
Afortunadamente, el porcentaje estd en descenso.

FIGURA 28
EVOLUCION DEL PORCENTAJE DE FUMADORES DIARIOS, ANOS 1993-2014
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Otro dato relacionado con el sindrome metabdlico, la obesidad y las alteraciones metabdli-
cas de los jovenes estd el sedentarismo. En el presente trabajo, el 33 % de los jévenes recono-
ce no hacer ningun tipo de ejercicio fisico. Este dato, junto con los malos habitos nutricionales
y el porcentaje de tabguismo, aumenta de forma relevante el riesgo de desarrollar patologias
serias CV en un futuro de 5 anos, en especial si se tienen antecedentes en la familia, como era
el caso del 10 % de los encuestados, si bien la gran mayoria (67 %) desconocia el dato.

Un resultado que llama especialmente la atencidn es el caso de la hipertensiéon arterial.
De los 1.267 encuestados, tan solo 5 se reconocian hipertensos. Al medir la PA a la muestra
a estudio por personal que habia sido entrenado y realizaron las mediciones segun las guias
internaciones, se descubrieron cifras fuera del rango de normalidad de 140/90 mmHg en 80
individuos (6.3 %), fundamentalmente varones. Estos pacientes fueron informados de la nece-
sidad de hacer seguimiento de esta situacion en su centro de salud.

La PA es el factor de riesgo que mayor impacto tiene sobre el arbol vascular y de los mas
sencillos de medir, siempre que se haga de forma adecuada. En nuestro pais hay un porcen-
taje de poblacidn cercana al 35 % que desconoce que es hipertenso, por lo que este tipo de
estudios y campanfas de formacion son muy relevantes para detectar este grupo de poblacion
en riesgo.
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Las enfermedades cardiovasculares forman un grupo de patologias prevenibles desde
las primeras etapas de la vida mediante la formacién e informacion en los factores de
riesgo, si bien existe un desconocimiento importante en la poblacion joven.

La aparicion de factores de riesgo cardiovascular ocurre en etapas precoces de la vida,
en ocasiones de forma silente, y la suma de dichos factores confiere a los individuos que
lo cumplen un mayor riesgo de presentar patologias como la diabetes mellitus y la hiper-
tension arterial.

El porcentaje de jovenes con habitos de vida subdptimos es excesivo, con malos habitos
nutricionales, consumo de tabaco y sedentarismo. Esta situacion debe corregirse para
evitar el desarrollo de factores de riesgo.

A pesar de ser un pais con tradicion nutricional mediterrdnea, el conocimiento de nues-
tros jovenes de los elementos de la dieta mediterranea dista de ser dptimo, en especial
en azUucares y grasas.
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Glosario de términos

AGL Acidos Grasos Libres

AHA American Heart Association

AIT Accidente Isquémico Transitorio

ATPII Adult Treatment Panel Il

AVT Accidente Vascular Terminal

BMI Body Mass Index

cHDL colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
cLDL colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
CT Colesterol Total

Ccv Cardiovascular

DECODE (Diabetes Epidemiology Collaborative Analysis of Diagnostic Criteria in Europe
DM Diabetes Mellitus

DXA Distribucion general de la grasa corporal

EC Enfermedad Coronaria

ECV Enfermedades Cardiovasculares

EGIR European Group of Insulin Resistance

EGIR European Group for Insulin Resistance

ERC Enfermedad Renal Crénica

ERT Enfermedad Renal Terminal
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FRCV Factores de Riesgo Cardiovasculares
GDPS Red de Grupos de estudio de la diabetes en atencion primaria de la salud
GIM Grosor intima/media

HDL Lipoproteinas de alta densidad
HOMA Homeostasis Model Assessment

HTA Hipertension

HVI Hipertrofia Ventriculo Izquierdo

IC Insuficiencia Cardiaca

ICC indice cintura-cadera

IDF International Diabetes Federation

IDL Lipoproteinas de densidad intermedia
IMC indice de Masa Corporal

LDL) Lipoproteinas de baja densidad

Lipoproteinas de muy baja densidad

VLDL

OMS Organizacién Mundial de la Salud

PA Presion Arterial

PAD Presion Arterial Diastdlica

PAMELA Pressioni Arteriose Monitorate E Loro Associazioni
PAS Presion Arterial Sistdlica

PC perimetro de la cintura

RMS Contenido grasa hepatica

SAOS Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio
SCORE European Systematic Coronary Risk Evaluation
SM Sindrome Metabdlico

TAC/RMN Distribucién troncular de la grasa corporal

UE Unidén Europea
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- estudios

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son actualmente la primera causa de morbilidad
y muerte y de incapacidad parcial o completa en los paises occidentales y esta aumentando
su prevalencia en todo el mundo. En la Unién Europea (UE) provoca mds de 1.5 millones
de muertes, siendo la primera causa de anos de vida perdidos por enfermedad prematura.
Las ECV mas comunes son la enfermedad coronaria (EC) y la enfermedad cerebrovascular,
que son responsables de aproximadamente de un 48 % y un 25 % del total de muertes de
origen cardiovascular. A pesar de que los factores de riesgo cardiovasculares (FRCV) son
conocidos globalmente, el control de los mismos esta lejos de ser el dptimo. Por lo tanto,
la comunidad médica internacional y los sistemas de salud se enfrentan al reto de mejorar
la prevencién y el tratamiento de las ECV.

En las ultimas 4 décadas se ha acumulado una gran evidencia que demuestra la relevancia

de varios FRCYV, en particular la hipertensién (HTA), la diabetes mellitus (DM), el tabaco y

las cifras patolégicas de colesterol sérico, como poderosos predictores a largo plazo de

un aumento en la morbilidad y mortalidad cardiovascular.
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