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Introducción
�

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son actualmente la primera causa de morbilidad 

y muerte y de incapacidad parcial o completa en los países occidentales y está aumentando 

su prevalencia en todo el mundo. En la Unión Europea (UE) provoca más de 1.5 millones de 

muertes, siendo la primera causa de años de vida perdidos por enfermedad prematura. Las 

ECV más 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 está lejos de ser el óptimo. Por lo tanto, la comunidad 

médica internacional y los sistemas de salud se enfrentan al reto de mejorar la prevención y 

el tratamiento de las ECV. 

En las últimas 4 décadas se ha acumulado una gran evidencia que demuestra la relevan-

cia de varios FRCV, en particular la hipertensión (HTA), la diabetes mellitus (DM), el tabaco 

y las cifras patológicas 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 

número de eventos cardiovasculares está creciendo progresivamente en la población de los 

países industrializados y la mortalidad secundaria a EC, enfermedad cerebrovascular y enfer-

medad renal crónica (ERC) está aumentando. La evidencia científica en prevención primaria 

y secundaria que relaciona la eficacia, coste-efectividad, limitaciones y ventajas de diversas 

propuestas farmacológicas y modificaciones en el estilo de vida está en constante desarrollo 

en la actualidad. 

El impacto económico de las ECV es enorme y los estudios encaminados a evaluar su 

dimensión se basan no solo en la estimación de recursos consumidos en la prevención, de-

tección 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 económico 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 últimos años, la mayoría de los ensayos clínicos han demostrado que la pre-

vención primaria y secundaria de la ECV tiene una importante eficacia y coste –efectividad 

para lograr la reducción del nivel de los factores de riesgo individuales y del desarrollo 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

	

 

de eventos clínicos cardiovasculares. Sin embargo, los esfuerzos iniciales encaminados a 

la intervención simultánea sobre múltiples factores de riesgo cardiovascular demostraron 

resultados equívocos sobre la terapia óptima que consiga la reducción de los eventos car-

diovasculares. Estudios más recientes han mostrado una evidencia más 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 manifestación clínica de la arteriosclerosis evolucionada, el 

proceso arteriosclerótico comienza a desarrollarse en etapas tempranas de la vida. Du-

rante los primeros años de la vida adulta se adquieren ciertos hábitos que incluyen el 

tipo de dieta, el sedentarismo o el tabaquismo, cuya modificación posterior es difícil, y 

que minarán la salud cardiovascular del individuo durante años posteriores. Por estas 

razones, resulta esencial conocer qué FRCV están presentes ya al final de la adoles-

cencia, teniendo en cuenta que su persistencia establecerá gran parte del futuro riesgo 

cardiovascular de la vida adulta. La caracterización de los factores de riesgo cardiovas-

cular modificables de la población joven española y su evolución a lo largo de la primera 

década de la vida adulta es útil 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 degeneración del endotelio 

vascular, génesis de placa ateromatosa y daño orgánico directo (Fig.1). 

FIGuRA	1
 

Continuum 	CARDIOvAsCulAR
 

En este sentido, los jóvenes se encuentran en una fase crucial de dicho continuum (2), en 

la fase inicial, en la que las medidas preventivas tienen una eficacia máxima. A pesar de ello, 

tanto la comunidad científica como los propios interesados, los pacientes jóvenes, no actúan 

por falta de percepción de riesgo. 
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Los FRCV que se detectan y corrigen en esta fase tienen una posibilidad de control mucho 

más elevada que si la detección se realiza en años ulteriores. En ocasiones, se puede observar 

la presencia de daño orgánico asintomático, el llamado daño de órgano diana, en forma de le-

sión 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 crónica 

o patología cerebrovascular. 

Ante este hecho, resulta altamente relevante la detección en los jóvenes de factores de 

riesgo, tanto hereditarios como con riesgo de desarrollo ante malos hábitos de vida para pre-

venir o regresar lesiones ya establecidas. 

Síndrome metabólico en jóvenes 
Al hablar de la fase de factores de riesgo, en la Figura 1 se puede apreciar la aparición de 

síndrome metabólico (SM). La prevalencia del SM en personas 18-35 años no ha sido estable-

cida en un registro amplio en España, si bien algunos estudios han remarcado una elevada 

incidencia en poblaciones infantiles y juveniles. Pero, ¿qué es el síndrome metabólico y por 

qué tiene trascendencia como FRCV? 

A lo largo del último siglo, han sido varias las descripciones sobre alteraciones metabólicas 

y su asociación con factores de riesgo CV, más específicamente, 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 metabólicas, así como 

la descripción de un elevado riesgo de enfermedad coronaria en la población que desarrollaba 

dicho conjunto de patologías. Durante los últimos 20 años, 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 más recientes factores y marcadores de riesgo que se incluyen en la fisiopa-

tología del SM se ha partido de trabajos históricos de un enorme interés para comprender los 

mecanismos involucrados en la aparición de este conjunto de patologías 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 página 120 encontramos la 

primera descripción de un caso de hipertrigliceridemia. El autor describió la conexión entre la 

hipertrigliceridemia y la ingestión de ácidos grasos saturados como “leche pura en la sangre”, 

obesidad y tendencia al sangrado. Incluso propuso un tratamiento mediante la reducción de in-

gesta de ácidos grasos saturados y finalmente, también propuso la asociación con la ateroscle-

rosis y la muerte súbita. Hace aproximadamente 250 años, GB Morgagni describió claramente 

la asociación entre la obesidad visceral, la hipertensión, la hiperuricemia, la aterosclerosis y el 

Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS), mucho antes de la descripción actual tanto 

del SAOS como del SM (4). En 1923 Kylin propuso la coexistencia de hipertensión, hiperuricemia 

e hiperglucemia, mientras que pocos años después, G. Marañón resumió las evidencias sobre 

la asociación entre la hipertensión, las alteraciones del metabolismo glucídico y la obesidad; 

también propuso que la primera línea de tratamiento de este estado prediabético debía estar 

basada en la dieta y el ejercicio físico (5). Posteriormente se detalló la correlación entre la topo-

grafía de la grasa corporal y las complicaciones de la obesidad como la hipertensión, la diabetes 

y la enfermedad cardiovascular por Vague en 1947 (6). Empleó el término “obesidad androide” 

para definir el patrón de distribución de la grasa corporal que fundamentalmente se caracteriza 

por un acúmulo de tejido adiposo en la región del tronco mientras que el patrón comúnmente 

desarrollado en mujeres consistente en el acúmulo de grasa en las caderas y muslos lo deno-

minó “obesidad ginecoide” (Figura 2). Fue pionero en la percepción de que el tipo “ginecoide” 

se relaciona en una proporción muy baja de complicaciones cardiovasculares habitualmente 

relacionadas con la obesidad. Sin embargo, han tenido que transcurrir muchos años hasta que 

estas importantes aportaciones científicas en el ámbito de las alteraciones metabólicas relacio-

nadas con el riesgo CV han sido confirmadas por una serie de estudios llevados a cabo en las 

últimas décadas. No obstante, diversos investigadores publicaron durante los años 60 una serie 

de evidencias que sugerían un incuestionable nexo entre la obesidad, la resistencia a la insulina 
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y sus complicaciones CV. Albrink describieron la asociación entre la grasa troncular y la Hipertri-

gliceridemia (7). Welborn publicó diversos trabajos que demostraron la relación entre hiperinsu-

linemia, hipertensión y enfermedad vascular periférica (8). A principios de los años 80, el grupo 

de Björntörp, siguiendo las publicaciones de Vague, inició 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 índice de la distribución de la grasa corporal, que 

propusieron como factor de riesgo CV independiente cuando alcanzaba un rango patológico 

(11). De forma simultánea, el grupo de Kissebah publicó un grupo de estudios que enfatizaban 

la importancia de la distribución del tejido adiposo regional como factor que presenta una re-

levante correlación con la intolerancia a la glucosa, la hiperinsulinemia y la hipertrigliceridemia, 

debido a que tales alteraciones se demuestran de forma más frecuente en presencia de obesi-

dad troncular (12). Esta cantidad de información con un elevado grado de consistencia generó 

un enorme interés en la comunidad médica y científica. Modan propuso que la hiperinsulinemia 

podría ser el elemento común que justificara la relación entre la obesidad, la diabetes mellitus 

tipo 2 y la HTA (13). Ferrannini publicó que la HTA esencial se trataba per se de un estado de 

resistencia a la acción de la insulina (14). El concepto de constelación de alteraciones metabó-

licas ligadas a una común resistencia insulínica como componente fundamental fue propuesto 

por primera vez por Reaven en su célebre conferencia Banting en 1988 (15). Reaven introdujo 

de forma pionera la noción de que una alteración in vivo de la acción de la insulina se podía 

considerar el elemento principal etiopatogénico que conducía al desarrollo de un conjunto de 

alteraciones metabólicas, sin incluir necesariamente algún factor de riesgo CV clásico como la 

elevación del LDL-c, que estaba compuesto por la elevación de la concentración de triglicéridos, 

una cifra baja de HDL-c, hiperinsulinemia en ayunas y elevación de la presión arterial. El autor 

denominó a esta entidad “Síndrome X” y la obesidad no fue incluida debido a que consideró 

que sujetos no obesos también podían presentar frecuentemente resistencia a la acción 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) 
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En otra conferencia celebrada en la misma reunión científica, De Fronzo destacó la impor-

tancia de la triada de alteraciones del músculo esquelético, el hígado y las células beta pan-

creáticas en la etiología de la diabetes tipo 2. Puso un especial énfasis en que la resistencia a la 

insulina observada en el músculo esquelético era un componente esencial en la fisiopatología 

de la diabetes tipo 2 e indicó que la resistencia a la insulina en el hígado que provocaba un 

aumento de la producción hepática de glucosa podría explicar la intolerancia hidrocarbonada 

que 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 pancreáticas resultaba necesario para la conversión de un estado 

de resistencia a la insulina a un estado de diabetes. Por tanto, si la función de las células beta 

se mantiene, algunos sujetos con resistencia a la acción de la insulina no se convertirán en 

sujetos diabéticos (Figura 3). 

Por estas razones, y puede constatarse en multitud de pacientes, desde las primeras eta-

pas de la vida, la relación entre lipólisis, disminución de secreción de insulina, aumento de 

producción de glucosa en el hígado y disminución periférica de captación de glucosa están 

directamente relacionadas y todas conducirán a la producción de hiperglucemia. También 

este mecanismo de interrelación ha servido posteriormente para el desarrollo de fármacos 

que aborden este círculo. 

FIGuRA	3
 

MODelO	sObRe lA	ResIstenCIA	A	lA	InsulInA	y el	DesARROllO	De 	DIAbetes
 

MellItus (De FROnzO)
 

Con el desarrollo de las técnicas de imagen para medir de forma más precisa la grasa abdo-

minal y diferenciar particularmente la grasa intraabdominal o visceral de la grasa subcutánea, 

se han publicado varios trabajos que han demostrado que la acumulación de grasa abdominal 

acompañada de un exceso de tejido adiposo visceral se comportaba como un potente predictor 

de las complicaciones asociadas al SM de forma superior a los índices de adiposidad total, como 

el comúnmente empleado índice de masa corporal (Figura 4). Los resultados de estos estudios 

Evaluación de hábitos nutricionales, composición antropométrica y conocimiento de la dieta mediterránea en jóvenes 11 



 

	

 

 

 

 

han establecido la contribución indispensable del exceso de grasa visceral en el desarrollo de 

desórdenes metabólicos que incluyen la dislipemia, la alteración de la homeostasis de los hidra-

tos de carbono, y la promoción de un estado pro-inflamatorio y pro-trombótico (16). 

FIGuRA	4
 
MODelO	Del	FlujO	De 	GRAsA	eCtópICA	(ADAptADO	De 	ReFeRenCIA	17)
 

Posteriormente, la OMS desarrolló la primera definición del SM a la que se unieron las de 

varios organismos internacionales. 

A pesar del gran avance en el conocimiento de esta patología 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 calórica junto a una reduc-

ción sustancial de la actividad física, la prevalencia del SM irá aumentando progresivamente 

en todos los grupos de población 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 pública, se debe realizar un importante esfuer-

ESTUDIOS 12 



 

 

  

 

 	  

  

	

	

	 	

	 	 	 	 	 	   	 	 	
 	 	
 	 	 	 	 	 	 	

	
	 	 	 	

	

	

	

	 	

 

zo en la prevención del sobrepeso y la obesidad, especialmente en las primeras atapas de 

la vida, y aumentar las evidencias sobre la estrategia terapéutica óptima para el tratamiento 

farmacológico y no farmacológico de los pacientes que ya han desarrollado SM. 

Entonces, ¿existe o no existe el SM? ¿Hay una definición globalmente aceptada, incluidos 

los jóvenes? 

No existe una definición aceptada de forma universal para el SM. Desde la descripción de 

Reaven, el conjunto de varios factores de riesgo CV que confluyen en un individuo ha recibido 

varios nombres, si bien el más 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 últimos años. 

La definición inicial de la OMS, publicada en 1998, reconoció al SM como una situación de 

alto riesgo para el desarrollo de patología CV (18). El componente fundamental etiopatogé-

nico en esta definición viene determinado por la resistencia a la insulina. La resistencia a la 

insulina según 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 insulínica medido por Homeostasis Mo-

del Assessment (HOMA) por debajo del cuartil inferior para la población a estudio. Añadido a 

la situación de resistencia insulínica, se (ELIMINADO ) requiere la presencia de al menos otros 

2 criterios para cumplir el diagnóstico 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 Índice 

de Masa Corporal (IMC) > 30 kg/m2 y/o un índice cintura/cadera > 0.9 en varones, > 0.85 en 

mujeres; microalbuminuria determinada por una excreción urinaria de albúmina ≥ 20 µg/min 

o un cociente albúmina/creatina urinario ≥ 30 mg/g. La Hipertensión arterial es considerada 

un criterio de SM y se define según la OMS por una PAS ≥ 140 mmHg y/o PAD ≥ 90 mmHg o 

recibir medicación antihipertensiva, se precisa cumplir el criterio de resistencia a la insulina y 

al menos 2 del resto. (tabla 1). 

tAblA	1
 
CRIteRIOs	DIAGnóstICOs 	De 	sM seGún lA	 OMs
 

Resistencia a la acción de la insulina - Diabetes tipo 2 o 
- Intolerancia hidrocarbonada o 
- Resultado < percentil más bajo en el HOMA 

Obesidad Abdominal 
IMC (Índice de Masa Corporal) 

Índice cintura/cadera 

BMI ≥ 30 kg/m2 
Varón > 0.9 
Mujer > 0.85 

HDl-c (mg/dl) Varón ≤ 0.35 
Mujer ≤ 0.39 

triglicéridos (mg/dl) ≥ 150 

presión Arteria (mmHg) ≥ 140/90 

El European Group for Insulin Resistance (EGIR) publicó una definición propia de SM en 

1999 en la que también reconoce a la resistencia insulínica como el criterio fundamental en el 

diagnóstico (19). Ésta se determina según los autores por una HOMA o una cifra de insulina en 

ayunas por encima del percentil 75. Asimismo, son necesarios 2 criterios más para realizar el 

diagnóstico 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 añade un criterio de glucemia en ayunas 

≥ 110 mg/dl y la obesidad se determina por un IMC > 30 kg/m2 y/o un perímetro abdominal 
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≥ 102 cm en varones y ≥ 88 cm en mujeres. La Hipertensión arterial se considera un criterio 

y el umbral patológico, de igual forma que la definición de la OMS, se encuentra en ≥ 140/90 

mmHg o recibir tratamiento antihipertensivo. Estas cifras de PA son más 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	DIAGnóstICOs 	De 	sM seGún el 	eGIR
 

Resistencia a la acción de la insulina Insulinemia en ayunas > 	p75 

Obesidad Abdominal 
IMC 

perímetro abdominal 
BMI≥ 30k g/m2 
Varón ≥ 102 cm 
Mujer ≥ 88 cm 

Glucosa (mg/dl) ≥ 110 

HDl-c (mg/dl) < 40 

triglicéridos (mg/dl) ≥ 180 

presión Arterial (mmHg) ≥ 140/90 

La siguiente definición de SM que se publicó cronológicamente fue la de National Heart, 

Lung, Blood Institute/American Heart Association a través de su Adult Treatment Panel III en 

2001. La intención de esta nueva definición fue proponer una orientación más clínica para 

mejorar la detección de pacientes que pudieran desarrollar enfermedad CV (20). Se precisan 

3 de los 5 criterios propuestos para cumplir el diagnóstico de SM. En este caso no se conce-

de a ninguno de ellos la condición sine qua non si bien se reconoce a la obesidad abdominal 

como el criterio más relevante. Las cifras límite 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/dl en varones 

y < 50 mg/dl en mujeres; glucemia en ayunas ≥ 110 mg/dl; la HTA se define con criterios más 

estrictos de PA ya que los criterios son ≥ 130/85 mmHg. Por tanto, la demostración explícita 

de una situación de resistencia insulínica no es precisa si bien la mayoría de los pacientes que 

reúnan criterios de SM por esta definición presentan esta condición, se precisan cumplir 3 o 

más criterios para el diagnóstico (tabla 3). 

tAblA	3
 
CRIteRIOs	DIAGnóstICOs 	De 	sM seGún lA	Atp	 III
 

Obesidad Abdominal 
perímetro abdominal 

varón ≥ 102 cm 
Mujer ≥ 88 cm 

Glucosa (mg/dl) ≥ 110 

HDl-c (mg/dl) < 40 

triglicéridos (mg/dl) ≥ 150 

presión Arterial (mmHg) ≥ 130/85 
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Más recientemente, la International Diabetes Federation publicó una definición en la que 

pretendió ofrecer una herramienta diagnóstica accesible de forma global (21). El elemento 

más novedoso es la necesidad de cumplir la condición 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 contribución de cada componente al 

desarrollo del SM. Por tanto, la obesidad abdominal toma una importancia fundamental y 

viene determinada por diferentes umbrales patológicos en función de las características 

étnicas de la población. En cualquier caso, para individuos europeos, se define como ≥ 94 

cm en varones y ≥ 80 cm en mujeres. Para el diagnóstico de SM se requieren al menos 2 de 

los siguientes 4 criterios: triglicéridos > 150 mg/dl o recibir tratamiento específico; HDL-c 

< 40 mg/dl en varones o < 50 mg/dl en mujeres o recibir tratamiento específico; glucemia 

en ayunas > 100 mg/dl o recibir tratamiento específico o un diagnóstico previo de diabetes 

tipo 2; la HTA definida como cifras ≥ 130/85 mmHg. Los cambios fundamentales vienen del 

considerable descenso del umbral patológico 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	DIAGnóstICOs 	De 	sM seGún lA	 IDF
 

Obesidad Abdominal 
perímetro abdominal 

varón ≥ 94 cm 
Mujer ≥ 80 cm 

Glucosa (mg/dl) ≥ 100 

HDl-c (mg/dl) < 40 

triglicéridos (mg/dl) ≥ 150 

presión Arterial (mmHg) ≥ 130/85 

La última definición 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 más ampliamente empleadas en los trabajos publica-

dos y los ensayos clínicos en desarrollo son, fundamentalmente la de la ATP-III de 2004 

y, en menor medida, la de la IDF. No obstante, nuevos factores y marcadores de riesgo se 

están demostrando como relevantes en la relación entre SM y el resto de factores de riesgo 

CV, especialmente la HTA. En la siguiente tabla comparativa se puede observar la evolu-

ción de las definiciones del SM. Se precisan cumplir 3 o más criterios para el diagnóstico 

(tabla 5). 
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tAblA	5
 
CRIteRIOs	DIAGnóstICOs 	De 	sÍnDROMe MetAbólICO
 

seGún lOs 	DIstIntOs 	ORGAnIsMOs 	CIentÍFICOs
 

Organismo OMs eGIR AtpIII IDF AHA 

Criterio principal Diabetes mellitus, 
Intolerancia 

Resistencia 
insulínica o 

Obesidad 
abdominal 

hidrocarbonada insulinemia en 
o resistencia 

insulínica 
ayunas > P75 

Obesidad BMI ≥ 30 kg/m2 BMI≥ 30k g/m2 Varón≥ 102 Varón ≥ 94 Varón≥ 102 cm 
Abdominal Varón > 0.9 Varón ≥ 102 cm cm cm Mujer ≥ 88 cm 

Mujer > 0.85 Mujer ≥ 88 cm Mujer ≥ 88 cm Mujer ≥ 80 cm 

Glucosa (mg/dl) ≥ 110 ≥ 110 ≥ 100 ≥ 100 

HDl-c (mg/dl) Varón ≤ 0.35 < 40 Varón ≤ 40 Varón ≤ 40 Varón ≤ 40 
Mujer ≤ 0.39 Mujer ≤ 50 Mujer ≤ 50 Mujer ≤ 50 

triglicéridos 
(mg/dl) 

≥ 150 ≥ 180 ≥ 150 ≥ 150 ≥ 150 

presión Arterial 
(mmHg) 

≥ 140/90 ≥ 140/90 ≥ 130/85 ≥ 130/85 ≥ 130/85 

Un creciente número de publicaciones confirma la tasa cada día más 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 consideración que para evaluar correctamente la prevalencia de SM 

en determinadas poblaciones y regiones, es preciso valorar un número de factores de gran 

importancia como el tipo de definición empleado, las características raciales de la población, y 

factores demográficos y socioeconómicos. La mayoría de trabajos emplean la definición de la 

NCEP ATPIII (22), si bien en algunos casos se ha corregido el perímetro abdominal para pobla-

ciones concretas. En este punto confluye el tema más controvertido sobre la epidemiología de 

SM, en el perímetro abdominal. Parece sobradamente probado que en los pacientes de raza 

blanca, negra y latinoamericanos el perímetro de cintura es mayor, lo que puede conducir a 

una mayor prevalencia según la definición 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 mayoría de los trabajos publicados han empleado la definición de la NCEP ATPIII, si 

bien en algunos casos el criterio de obesidad abdominal se ha ajustado en función de los gru-

pos poblacionales estudiados. Uno de los asuntos sin resolver más relevantes para definir el 

síndrome reside precisamente en el umbral apropiado de perímetro abdominal. La diferencia 

primordial entre las definiciones de la ATPIII y la IDF (tabla 5) es que el punto de corte para el 

perímetro abdominal en la definición de la ATPIII es superior que la de la IDF para individuos 

de raza blanca, negra e hispanos, lo que podría conducir a la publicación de prevalencias más 

altas del SM con la definición 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 número de factores y marcadores de riesgo que pueden 

considerarse candidatos a incluirse en el estudio de criterios diagnósticos 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 español (33), podemos observar 

como la prevalencia del SM (con la definición de la ATPIII) va aumentando con la edad 

de forma similar en ambos casos, hallando una prevalencia de 39 % en el grupo de edad 

de 70-79 años en la población americana y de un 46.2 % en el grupo de 65-74 años en el 

grupo español. 

tAblA	6
 

CRIteRIOs	MetAbólICOs 	ADICIOnAles 	COn 	RelevAnCIA	 en 	InvestIGACIón
 

Distribución de la grasa corporal - Distribución general (DXA) 
- Distribución troncular (tAC/RMn) 
- biomarcadores tejido adiposo:leptina, adiponectina 
- Contenido grasa hepática (RMs) 

Dislipemia aterogénica (además de triglicéridos y 
HDl-c) 

- Apo B 
- Pequeñas partículas de LDL-c 

Alteraciones de la glucemia - Test de sobrecarga oral de glucosa 

Resistencia a la insulina (además de la elevación de la 
glucemia basal) 

- Niveles en ayunas de insulina/proinsulina 
- HOMA-IR 
- Resistencia a la insulina por el modelo de Bergman 
- Elevación de ácidos grasos libres 

Alteraciones vasculares (además de la elevación de la 
presión arterial) 

- Medida de la disfunción endotelial 
- Microalbuminuria 

estado proinflamatorio - Elevación de la proteína C reactiva ultrasensible 
- Elevación de citokinas inflamatorias 
- Descenso en nivel plasmático de adiponectina 

estado protrombótico - Factores fibrinolíticos 
- Factores procoagulantes 

Factores hormonales - Eje hipofisario-adrenal 

En la población caucásica, 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 años. 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 años presentan la misma pre-

valencia determinada por la definición 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 definición de la ATPIII), norteamericana (24.8 % vs 22.8 % con la 

definición de la ATPIII), española (24.5 % vs. 24.3 % con la definición de la ATPIII), italiana (35.9% 

vs. 32.9% con la definición de la OMS) o inglesa (12.6 % vs 13.3 % con la definición de la OMS). 

En población 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 

definición de la NCEP-ATPIII como por la IDF (34). La población que reúne criterios por la de-

finición de la ATPIII se sitúa en el 34.5 ± 0.9 %, con una ligera cifra más elevada en las mujeres 

(35.4 ± 1.2 %) que en los hombres (33.7 ± 1.6 %). Al calcular la prevalencia por la definición de 

la IDF, la tasa se elevó hasta un 39.0 ± 1.1 % y en este caso la proporción 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 	GéneRO
 

país 
estudio y 
Duración 

población prevalencia 
Diseño del 

estudio 

edad y 
tamaño de la 

muestra 

Definición 
empleada 

Holanda MORGEN Hombres 19.2 % Poblacional 20-60 años OMS sin datos 

Amsterdam, < 40 a 13 % Tasa de N = 1378 de microalbu-

Maastricht, 40-55 a 24 % participación: minuria ni SOG 

Doetinchem > 55 a 33 % 50 % 
1993-1995 Mujeres 7.6 % 

< 40 a 3 % 
40-55 a 10 % 
> 55 a 24 % 

suecia Malmo Diet Hombres 43.3 % Poblacional 46-68 años OMS sin datos 

and Cancer 40-55 a 38 % Tasa de N= 5296 de microalbu-

Study > 55 a 46 % participación minuria ni SOG 
Mujeres 26.3 % no publicada 
40-55 a 19 % 
> 55 a 30 % 

españa Estudio VIVA Hombres 25.5 % Poblacional 34-69 años OMS sin datos 
1995-1998 < 40 a 21 % Tasa de N = 2025 de microalbu-

40-55 a 24 % participación: minuria 
> 55 a 31 % 66.9 % 

Mujeres 19.9 % 
< 40 a 10 % 

40-55 a 16 % 
> 55 a 30 % 

Francia Estudio 
MONICA 

Hombres 
Mujeres 

23 % 
12 % 

Encuesta 
Tasa de 

respuesta: 
Hombres 67 
%, mujeres 

59 % 

35-64 años 
N = 1153 

OMS sin 
microalbumi-

nuria. 

usA Estudio Hombres 26.9 % Comunitario 30-79 años ATPIII 
“Framingham 

Offspring” 
Mujeres 21.4 % Tasa de 

respuesta: 
85 % 

N = 3224 

Parece obvio que la diferencia entre ambas definiciones viene determinada por el 

umbral de perímetro abdominal, que se hace especialmente evidente en el caso del SM 

en varones. Si nos referimos a los datos publicados sobre población europea (35-38), se 

podría afirmar que aproximadamente un cuarto de la población presenta criterios diag-

nósticos de SM (39). La prevalencia es altamente variable en función del grupo de edad 

estudiado, la localización geográfica, las condiciones del estudio poblacional o las ca-

racterísticas sociales particulares de cada conjunto de individuos. Esta alta variabilidad, 

por tanto, es común también en el caso de la prevalencia evidenciada en España. 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 función de la edad (33). Un estudio 

realizado en Valencia, con una población de 292 personas no diabéticas de entre 25-65 

años, demostró una prevalencia del SM del 31.8 %, superior en varones que en mujeres 

(40). En otro estudio realizado en áreas rurales y urbanas en la provincia de Segovia, se 

evaluaron 809 personas de entre 35-74 años 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 años, y observar la 

diferencia según definiciones y sexos. En cualquier caso, es relevante la prevalencia tan 

elevada. 

La prevalencia de SM en pacientes jóvenes, menores de 50 años, que han sufrido un 

evento CV mayor, como un infarto agudo de miocardio es elevada, como quedó constatado 

en un estudio español (42). La contribución del SM en la evolución de una cohorte de varo-

nes jóvenes supervivientes de un infarto agudo de miocardio. Se incluyó consecutivamente 

a 168 varones menores de 50 años, cuya edad media fue de 43 años, dados de alta de la 

Unidad Coronaria. La duración media del seguimiento fue de 72 meses. La distribución de 

factores de riesgo cardiovasculares recogidos en el momento del ingreso fue: tabaquismo 

en el 89 %, diabetes en el 4 %, hipertensión en el 37 %, obesidad (índice de masa corporal 

mayor de 30) del 33 % y dislipemia del 41 %. Al ingresar en el hospital, el 28 % de los pacien-

tes cumplía al menos 3 criterios de síndrome metabólico, y al final del seguimiento, el 18 % 

(según los criterios NCEP-ATPIII National Cholesterol Education Program-Adult Treatment 

Panel III). En el seguimiento, el 15 % de los pacientes presentó reinfarto, el 27 % angina que 

precisó ingreso, un 3 % desarrolló insuficiencia cardiaca congestiva y el 7 % muerte por 

causa cardiaca. 

El Síndrome Metabólico constituye una condición patológica de riesgo múltiple para el 

desarrollo de enfermedad cardiovascular de origen aterosclerótico (43). Los componentes 

del SM son la dislipemia aterogénica (hipertrigliceridemia), cifra patológicamente baja de 

HDL-c en plasma, y cifras plasmáticas elevadas de lipoproteínas ricas en apolipoproteina 

B, elevación de la presión arterial y la glucemia plasmática y un estado protrombótico y 

proinflamatorio. Una gran mayoría 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 física pueden ser consideradas como la causa 

inicial determinante del SM (44); sin embargo, son necesarias una serie de susceptibilida-

des metabólicas para que el SM sea evidente. Dichas susceptibilidades comprenden altera-

ciones del tejido adiposo, manifestadas de forma típica por la obesidad abdominal, factores 

genéticos y raciales, el envejecimiento y desórdenes endocrinos. Las alteraciones genéticas 

que afectan a determinados componentes del SM suelen ser responsables a lo largo de la 

evolución de la patología de las diferentes expresiones del SM. El SM se asocia frecuente-

mente con otras condiciones patológicas, principalmente esteatosis hepática, cálculos de 

colesterol biliares, síndrome de apnea obstructiva del sueño, gota, depresión y poliquistosis 

ovárica (tabla 8). 
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tAblA	8
 

COMplICACIOnes	MéDICAs 	AsOCIADAs 	COn lA	ObesIDAD
 

sistema afectado patologías 

endocrino/Metabólicas - sInDROMe	 MetAbólICO 
- Prediabetes 
- Diabetes mellitus tipo 2 
- Resistencia insulínica 
- Dislipemia 
- Síndrome de ovario poliquístico 

Cardiovasculares - HIpeRtensIón	 ARteRIAl 
- Enfermedad coronaria 
- Insuficiencia cardiaca congestiva 
- Arritmias 
- Hipertensión pulmonar 
- Ictus isquémico 
- Enfermedad tromboembólica venosa 

Gastrointestinales - Litiasis biliar 
- Pancreatitis 
- Esteatohepatitis y cirrosis hepática 
- Reflujo gastroesofágico 

Musculoesqueléticas - Osteoartritis 
- Gota 

Ginecológicas - Alteraciones menstruales 
- Infertilidad 

Genitourinarias - Incontinencia urinaria 

Oftalmológicas - Cataratas 

neurológicas - Pseudotumor cerebro 

Oncológicas - Cáncer de esófago, colon, vesícula biliar, próstata, mama, útero, 
cérvix, riñón 

Respiratorias - Síndrome de apnea obstructiva del sueño 
- Síndrome de hipoventilación 

El riesgo de enfermedad CV asociado al SM es aproximadamente el doble en comparación 

con los individuos que no o tienen (26). Los datos de los meta-análisis más recientes, que 

incluyen más 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 todavía mayor en mujeres, de 2.63 

(45). Además, el riesgo se mantuvo tras realizar un ajuste estadístico para los factores de ries-

go CV clásicos (RR 1.54), lo que indica que el riesgo que acompaña al SM no puede explicarse 

únicamente por la presencia de éstos últimos, lo que ha sido corroborado en otros estudios 

(46). En los pacientes no diabéticos, la posibilidad de convertirse en diabéticos es 5 veces 

superior. El SM parece favorecer la evolución de la enfermedad aterosclerótica a diversos nive-

les; la elevación de lipoproteínas ricas en ApoB puede promover la aterogénesis e iniciar el de-

sarrollo de lesiones en el árbol vascular (47). El desarrollo y evolución de la placa de ateroma 

se encuentra acelerado en presencia de niveles bajos de HDL-c, elevación de la PA, elevación 

de citokinas inflamatorias y elevación de la glucemia (48). Las placas evolucionadas tienden 

a ser más inestables, lo que las predispone para su ruptura (49) y cuando ocurre, el estado 

protrombótico y proinflamatorio favorecido por el SM promueve la extensión del trombo. 

Tanto la prevalencia de la HTA como su relación 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 cómo modulan estos factores la asociación entre la HTA y 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 mayoría de 

pacientes hipertensos no presentan solo un problema médico, lo que ocurre en una péqueña 

proporción 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 

que aparece en sujetos varones jóvenes de raza negra) y otro cuyas manifestaciones clínicas 

necesitan de un ambiente endógeno y exógeno, en relación con la dieta o el estilo de vida, 

que característicamente se relaciona con el SM (como la HTA del varón occidental de mediana 

edad de raza blanca). Resulta de alto interés la posibilidad de verificar si existe un gradiente 

de severidad en la aparición de la patología o si se trata de una diferencia en la respuesta a la 

terapia farmacológica 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, tenían historia familiar de HTA ambos padres con una frecuencia 1.9 veces 

superior con datos ajustados por IMC, índice cintura/cadera, edad, género y raza). Resulta in-

teresante la conclusión de que cuanto más 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 física, el hábito tabáquico 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 asociación entre el SM y algunos componentes del SM, no la HTA, en el cromosoma 3 (52), 

mientras otros indicadores con baja relación 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 núcleo metabólico del SM (tejido adiposo, lípidos, glucosa e insulina) poseen un fuerte con-

trol genético en los pacientes con SM pero no la HTA (53). Debido a la confusión 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-

ración con mucha cautela si bien sugieren relaciones útiles entre la homeostasis metabólica y 

de la presión arterial que pudieran relacionarse con la fisiopatología 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 físico y con 

el sedentarismo (54-56). Estimaciones sobre la relación entre un tiempo excesivo viendo TV 

o delante de un ordenador han conducido a la conclusión 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 físico diario. Es importante 

señalar que el beneficio que produce sobre los factores de riesgo CV la realización de ejercicio 

físico 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 composición corporal. Las circunstancias socioeconómicas también 

ejercen su influencia sobre la fisiopatología del SM y varios estudios lo avalan (58). Un estudio 

realizado en mujeres británicas de 60 a 79 años de edad observó el efecto acumulativo de 

las circunstancias socioeconómicas adversas en la infancia y en la vida adulta sobre diversos 

componentes del SM, observando una relación directa entre un nivel social o económico más 

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 acúmulo de tejido adiposo en la región troncular, no todos los obesos desa-

rrollan resistencia insulínica. El músculo esquelético y el hígado, pero no el tejido adiposo, 

son los dos responsables fundamentales en cuanto a la acción tisular de la insulina y están 
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involucrados en el mantenimiento del balance de la glucosa, si bien la acción alterada de la 

insulina en los adipocitos también tiene un papel en el desarrollo del SM. En cada uno de los 

puntos señalados, la resistencia a la insulina y las moléculas proinflamatorias presentan una 

interacción con factores demográficos, de estilo de vida, genéticos y de desarrollo en el pe-

riodo embrionario. Sobre esta base, existen más factores ambientales que podrían tener cierta 

relevancia, como algunas infecciones o la exposición crónica a determinados fármacos, lo que 

interacciona de forma conjunta para contribuir a la creación 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 todavía más común es el hallazgo 

de cifras de PA normal-alta, lo que representa uno de los factores necesarios conducentes 

al diagnóstico de esta condición. En la población evaluada en el estudio “Pressioni Arteriose 
Monitorate E Loro Associazioni” (PAMELA), el nivel de PA en el rango normal o la confirma-

ción de HTA estuvo presente en más 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 lipídicas 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 reúnen criterios de SM 

presenten una elevada frecuencia de lesión asintomática de órgano diana como la hipertrofia 

del ventrículo izquierdo, la rigidez arterial y la aparición de microalbuminuria (64). Algunas 

de estas lesiones orgánicas silentes pueden hallarse de forma habitual en individuos con SM 

pero normotensos, lo que sugiere que el resto de factores que conforman este síndrome par-

ticipan en el desarrollo de lesión orgánica de forma independiente a las alteraciones de la PA. 

De forma general, los componentes del SM se caracterizan por un alto grado de interacción, 

favoreciendo cada uno de ellos la aparición y acción del resto. Durante años se ha reconocido, 

por ejemplo, que los dos principales factores del SM, como la obesidad y 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 situación tiene lugar permanecen parcialmente desconocidos. 

Es necesario investigar en el conocimiento de varios factores que se asocian comúnmente 

con esta asociación como la hiperactividad del sistema simpático (65,66), la estimulación del 

sistema renina-angiotensina-aldosterona (67), la alteración en el manejo renal de la sal (68) y 

la disfunción endotelial (69,70). 

El conjunto de factores como la resistencia a la acción de la insulina, el exceso de peso y 

perímetro 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 visión clásica con los factores de riesgo conocidos desde 

hace décadas, junto a la introducción 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 más 

ampliamente empleadas en la investigación y en la práctica clínica, 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 diagnósticos. 

DIslIpeMIA	AteROGénICA 

Los estados de resistencia a la insulina, como el SM, están frecuentemente relacionados 

con una alteración del metabolismo de los lípidos que favorece la dislipemia aterogénica, lo 

que contribuye a la aterosclerosis y la enfermedad CV. Los datos más recientes sobre la aso-

ciación entre dichas alteraciones y el SM señalan que existe una alteración a nivel molecular 

en la vía de señalización de la insulina, con sobreexpresión de las fosfatasas, junto a una acti-

vación de las proteín-kinasas que conduce a una situación mixta de sensibilidad y resistencia 

a la insulina. Estas alteraciones pueden provocar lipogénesis de novo, que al unirse al exceso 

de Ácidos Grasos Libres (AGL) exógenos, estimulan la producción hepática de partículas 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 partículas en ricas en TG y se 

provoca un circuito inverso para generar más moléculas de VLDL-c. Por consiguiente, las mo-

léculas de VLDL-c se rompen en pequeñas partículas aterogénicas y las moléculas de LDL-c 

ricas en TG son también son lisadas por la lipasa hepática para producir pequeñas partículas 

densas de LDL-c. Las moléculas de HDL-c ricas en TG son lisadas hacia pequeñas partículas 

de HDL-c, las cuales son fácilmente transportadas para su excreción renal, reduciendo las 

partículas de HDL-c libres en plasma. La sobreproducción de VLDL-c subyace bajo el perfil de 

los factores incluidos en la dislipemia aterogénica del SM y demás situaciones de resistencia 

insulínica. 

La combinación de hipertrigliceridemia, niveles bajos de HDL-c y la presencia de partículas 

pequeñas, densas de LDL-c, se ha relacionado con enfermedad CV. Especialmente la produc-

ción de estas pequeñas moléculas aterogénicas muestra una relación lineal con el riesgo de 

eventos clínicos adversos (72). Por estas razones, el análisis de LDL-c en plasma no resulta 

la medición más exacta para evaluar las partículas aterogénicas en pacientes con SM. Esta 

situación ha llevado a algunos autores a postular el criterio de colesterol no-HDL o el nivel de 

ApoB para la estratificación de riesgo CV, por incluir la presencia de partículas LDL-c, VLDL-c 

y IDL-c (73) (tabla 9). 

tAblA	9
 

peRFIl lIpÍDICO	CARACteRÍstICO	Del sÍnDROMe 	MetAbólICO
 

Ácidos Grasos Libres �

Triglicéridos ��

Quilomicrones postprandiales ��

Lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) 
– VLDL 1 
– VLDL 2 

��
���
�

Lipoproteínas de densidad intermedia (IDL) ��

Lipoproteínas de baja densidad (LDL) pequeñas y densas �

Lipoproteínas de alta densidad (HDL) 
– HDL 1 
– HDL 2 

��
�
���

Apo B �

Apo A1 �

HIpeRGluCeMIA 

Uno de los principales objetivos de los sistemas públicos de salud debe ser retrasar o 

prevenir aquellas patologías que tienen una elevada morbilidad y mortalidad cardiovascular, 

como la diabetes mellitus tipo 2. Es de reseñar que la relación 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 anómala en ayunas, pero 

estas dos entidades se superponen solamente en el 20 % – 25 % de los casos (74). El estudio 

“Hoorn” mostró que el riesgo de conversión a diabetes mellitus tipo 2 durante 6.5 años de 

seguimiento fue 10 veces mayor en personas con intolerancia hidrocarbonada o glucemia 

alterada en ayunas en comparación con sujetos normoglucémicos (75). Estas evidencias han 
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sido consideradas por la Asociación Americana de Diabetes para definir la prediabetes como 

la presencia tanto de intolerancia hidrocarbonada como de glucemia anómala en ayunas 

(76). Considerando que el punto de corte para dicha glucemia anómala en ayunas ha sido 

reducido recientemente a 100 mg/dl (77), la relevancia del estado prediabético ha sido clara-

mente reforzada. La predisposición 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 Insulin Resistance Atherosclerosis, aquellos que presentaban tolerancia normal a la 

glucemia mostraron una incidencia de diabetes del 8 % a los 5 años, mientras que el 33 % de 

los individuos con intolerancia a la glucosa desarrollaron diabetes mellitus tipo 2 durante el 

mismo período de tiempo (78). Estas alteraciones metabólicas 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 años, incluidos 

en el estudio Third National Health and Nutrition Examination Survey, un 12.5 % tenían dia-

betes mellitus conocida, un 10.8 % tenían diabetes mellitus tipo 2 no diagnosticada, un 22.6 

% eran prediabéticos (17.1 % 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 población hipertensa 

seguida en Unidades de Hipertensión 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 insulínrresistentes, 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 tabaquismo. 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 dismetabólico. Al evaluar la fisio-

patología de la obesidad visceral observamos que el metabolismo de los ácidos grasos no 

esterificados o libres, AGL, puede contribuir al estado de resistencia insulínica que presenta 

esta población. Los adipocitos hipertróficos intraabdominales se caracterizan por un esta-

do de lipólisis que se torna resistente al efecto antilipolítico de la insulina (85, 86). El flujo 

resultante de AGL hacia la vía hepática puede generar un aumento de la gluconeogénesis. 

La resistencia insulínica hepática se asocia con una reducción de la degradación de las mo-

léculas de Apo B y un aumento de la producción de lipoproteínas ricas en triglicéridos. Una 

dieta rica en grasas saturadas promueve la adiposidad visceral y la resistencia periférica a 

la acción de la insulina. Se ha propuesto que la elevación de AGL puede ser el estímulo para 

la secreción de insulina y podría tener un papel crucial en la etiología de la resistencia a la 

insulina, particularmente en lo que concierne al metabolismo hepático de los carbohidratos 

y los lípidos. Sin embargo, existen otros factores que ayudan a explicar estas alteraciones 

del perfil metabólico de los pacientes con obesidad abdominal (87). Diversas evidencias han 

demostrado que el tejido adiposo no solo tiene como función el almacenamiento y movi-

lización de grasas sino que se debe considerar un importante órgano endocrino que tiene 

la capacidad de liberar numerosas citoquinas, entre otras, moléculas inflamatorias como 

la IL-6 (Figura 5) y el TNF-α. Los pacientes obesos tienen infiltración por macrófagos en 

el tejido adiposo, lo que podría contribuir al perfil proinflamatorio que presentan (88, 89). 

El nivel plasmático de PCR, un marcador inflamatorio que se considera predictor de riesgo 
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de cardiopatía isquémica, es elevado en los pacientes con obesidad abdominal (90). Sin 

embargo, el nivel plasmático de adiponectina, polipéptido derivado del tejido adiposo, al 

contrario que las citoquinas proinflamatorias, está reducido en dichos pacientes (91). La 

adiponectina posee numerosos efectos favorecedores de la fisiología metabólica y vascular, 

mejorando la respuesta a la acción insulínica y generando una protección potencial contra 

la aterosclerosis (92). El nivel reducido de adiponectina puede ser un factor favorecedor 

de los efectos deletéreos metabólicos y aterogénicos, favorecidos por la elevación 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 plasmática 

de PCR acompañadas de IL-6 y TNF-α, mientras que existe un descenso significativo de la 

concentración de adiponectina (93, 94). 

FIGuRA	5
 

RepResentACIón esqueMátICA	De lOs 	MúltIples eFeCtOs
 

bIOlóGICOs	De lA	Il-6
 

FIGuRA	6
 

DeMOstRACIón esqueMátICA	De lOs eFeCtOs pROInFlAMAtORIOs 	De lA	pCR
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El diagnóstico de SM debe permitir una identificación precoz de una determinada pobla-

ción con exceso de tejido adiposo y resistencia a la acción de la insulina; por esta razón puede 

considerarse como una herramienta clínica para la selección de pacientes con un elevado 

riesgo de desarrollar enfermedad CV. Aunque a la hora de determinar el diagnóstico puede 

existir confusión sobre su precisión para cuantificar el riesgo, las definiciones actuales de SM 

permiten identificar una población 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 

años 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 según las tablas de estratificación de riesgo de Framingham, 

frecuentemente presentan aterosclerosis subclínica 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 años, <5 %) 

por el modelo del “European Systematic Coronary Risk Evaluation” (SCORE) que cumplían 

criterios de SM, desarrollaron aproximadamente 3 veces más 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 lípidos (106). Por lo tanto, parece evidente que la 

condición de SM aumenta el riesgo de sufrir patología CV incluso en pacientes considerados 

como de riesgo bajo y en población 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, farmacoló-

gicas y no farmacológicas, para mejorar su pronóstico. Por lo tanto, sería útil la reclasificación 

por los modelos clásicos, como Framingham, de los pacientes en función de cumplir o no 

criterios de SM. 

Para evaluar la relación entre la presencia de SM y la aparición de patología 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 años. Existió una evidente y 

significativa relación entre la presencia de SM y el desarrollo de las patologías estudiadas. El 

riesgo relativo ajustado a la edad de la población estudiada demostró 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 más 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 aumentó 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 varían desde 

resultados modestos hasta grandes aumentos del riesgo. En todos los estudios se ha demos-

trado una relación directa entre la presencia de un mayor número de componentes del SM con 

el riesgo de patología CV, lo que podría 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 aún más 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 acción de la insulina, por lo 

que aumenta el riesgo de diabetes, en especial cuando se acompaña de obesidad central. El 

estudio poblacional Hoorn, europeo, incluyó 1 364 personas entre 50 y 75 años, no diabéticos, 
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de raza blanca, seguidos durante 10 años, para estudiar la relación entre la presencia de SM y 

el desarrollo de enfermedad CV. Los resultados demostraron que la prevalencia de SM en la 

población, según la definición de la NCEP ATPIII, fue de 19 % en varones y 26 % en mujeres, lo 

que se relacionó 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 relación positiva en población general entre la presencia de SM y la 

posibilidad de aparición de eventos CV potencialmente mortales y diabetes mellitus tipo 2. 

Asimismo, existen diversas evidencias de peso que justifican la relación estrecha en el mismo 

sentido en pacientes de alto riesgo, fundamentalmente los que ya han sufrido un evento CV. 

En el estudio “GISSI-Prevenzione” se incluyeron 10 384 pacientes que habían sufrido un IAM 

reciente con un seguimiento de 42 meses. Se realizó un subestudio para evaluar la prevalencia 

de SM y su relación con el pronóstico en general y CV en particular (113). Los resultados del 

estudio mostraron una prevalencia de 29.3 % de SM, más 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 crecía según aumentaba el 

número de componentes del SM. De forma importante, la reducción del peso corporal durante 

el seguimiento se relacionó con una reducción en la probabilidad de desarrollar diabetes tipo 

2 (114). En relación 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-

tensión como la diabetes tipo 2 son conocidos factores predictores de enfermedad coronaria 

y la relación entre ambos está aumentada en presencia de resistencia insulínica, obesidad 

abdominal y por tanto, SM. 

En resumen, los grandes análisis comparativos y metaanálisis han demostrado el aumento 

del riesgo CV y mortalidad asociada a la presencia de SM. Un análisis exhaustivo de una gran 

cantidad de estudios prospectivos que evaluó el impacto de SM en el riesgo relativo de mor-

talidad global y de origen CV (116) demostró un aumento del riesgo asociado al SM de 1.27 (CI 

95% 0.90-1.78) para mortalidad de cualquier causa y de 1.65 (CI 95% 1.38 – 1.99) para origen 

CV empleando la definición de la NCEP ATPIII. Una revisión sistemática de estudios longitu-

dinales y metaanálisis de estudios que incluyeron pacientes con SM para evaluar su relación 

con eventos CV y mortalidad incluyó más de 172 000 pacientes (117). Los resultados princi-

pales indican un riesgo significativamente aumentado en relación al SM, independientemente 

de la definición empleada y la metodología de los estudios. Se demostró un riesgo relativo 

asociado de eventos CV y muerte asociado al SM 1.78 (IC 95 % 1.58-2.00). La asociación fue 

más 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 definición de la 

OMS (RR 2.68 y 2.06 vs. 1.67 para la NCEP ATPIII y 1.35 para otras definiciones; p< 0.005). La 

asociación 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 clínico de los factores 
de riesgo cardiovascular 

DIslIpeMIA 

El metabolismo de los lípidos puede sufrir diferentes trastornos que resultan en cambios de 

la función y/o de las concentraciones de lipoproteínas en plasma. Estos cambios, por sí solos o 

en la interacción con otros FRCV, pueden afectar al desarrollo de la aterosclerosis. 

Por lo tanto, las dislipemias cubren un amplio espectro de trastornos lipídicos, algunos de 

los cuales son de gran importancia en la prevención de las ECV. Las dislipemias pueden estar 

relacionadas con otras enfermedades (dislipemias secundarias) o con la interacción entre la 

predisposición genética y los factores del entorno. 

La elevación del colesterol total (CT) y del colesterol unido a lipoproteínas de baja den-

sidad (cLDL) ha sido objeto de especial atención, especialmente porque se puede modificar 

con cambios en el estilo de vida y tratamiento farmacológico. Según los resultados de nume-

rosos estudios clínicos controlados, disponemos de evidencia suficiente de que la reducción 

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. 

Además de la elevación del CT y de las concentraciones de cLDL, existen otros tipos de dislipe-

mias que podrían originar la aparición prematura de ECV. Un patrón específico, denominado tríada 

lipídica aterogénica, parece ser más frecuente que otros y consiste en la coexistencia de un aumen-

to de lipoproteínas residuales de muy baja densidad (VLDL) que se manifiestan como concentra-

ciones ligeramente elevadas de triglicéridos (TG), un aumento de partículas pequeñas y densas de 

lipoproteínas de baja densidad (LDL) y valores reducidos de colesterol unido a lipoproteínas de alta 

densidad (cHDL). La evidencia derivada de estudios clínicos 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 

patrón o sus componentes se deben considerar objetivos opcionales en la prevención de las ECV. 

Las dislipemias pueden tener significados distintos en distintos subgrupos de pacientes, y 

pueden estar relacionadas con la predisposición genética y/o la presencia de comorbilidades. 

Esto requiere una atención 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 farmacológicas han sido tan exitosas con cualquier patología como 

los agentes hipolipemiantes en la prevención primaria y secundaria de las ECV. Los objetivos 

principales en estudios de prevención que utilizaron estatinas han logrado una reducción 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 reducción relativa de la tasa de EC. Además, un 

meta-análisis recientemente publicado que incluyó los estudios de prevención de ECV con es-

tatinas, con un total de 90.056 pacientes en 14 estudios randomizados, observó una reducción 

significativa del riesgo relativo de EC durante 5 años del 23 %; hubo asimismo una reducción 

de la mortalidad total del 12 %, un 19 % en reducción de muerte por EC, un 24 % de reducción 

de revascularización coronaria y una reducción 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 lípidos, especialmente en la población juvenil. Algunas variaciones analíticas no relaciona-

das con alteraciones congénitas o hiperlipemias primarias pueden mejorar con una nutrición 

adecuada y/o ejercicio físico, en especial la cifra de HDL-c y la de triglicéridos, por lo que debe 

indicarse desde que los pacientes son jóvenes. 

HIpeRtensIón	 ARteRIAl	 (HtA) 

Fisiológicamente, la presión arterial (PA) es considerablemente más baja en los niños 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 jóvenes debe ser considerada según diversas variables tales como edad, sexo, 

peso y talla. 

A diferencia de lo que ocurre con los adultos, no se han encontrado diferencias de PA entre 

niños de diferentes razas (120). 

Existe cada vez mayor evidencia de que la hipertensión arterial esencial tiene sus orígenes 

en la etapas más jóvenes de la vida. Algunos estudios observacionales han demostrado que los 

niños prematuros, o de bajo peso, al nacer tienen mayor riesgo de padecer hipertensión 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 adquisición de la hipertensión arterial. 

Los jóvenes de familias hipertensas tienden a tener valores de PA mayores que los de familias 

normotensas, y por otro lado, la correlación de PA entre padres e hijos adoptivos es menor 

que entre padres e hijos biológicos. 

La prevalencia de la HTA en la adolescencia no está claramente definida. Datos epidemio-

lógicos de los últimos años en países 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 población menor de 18 años (121-122). 

Muchos niños y adolescentes hoy son identificados como poseedores de factores de ries-

go genético o metabólico 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 

todavía el niño-adolescente está normotenso, previniendo la aparición de la HTA o finalmente 

retardándola lo más posible. 

Un número creciente de datos indican que la prevalencia de HTA en jóvenes 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 

epidemiológico, sino también desde un punto de vista clínico. Asimismo, la HTA en jóvenes 

ha ido ganando terreno en la medicina cardiovascular, gracias a los avances producidos en 

distintas áreas de la investigación fisiopatológica y clínica. Por ejemplo, es posible determinar 

los valores de PA de pacientes jóvenes, no solo en la consulta del médico (un entorno artifi-

cial), sino también durante las actividades diarias habituales, sin duda un ámbito mucho más 

representativo. Más allá, ha sido posible detectar modificaciones precoces en la función y 
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referencia se establecieron en 1991, agrupando los datos de
28.043 individuos (mediante el método auscultatorio25).
Lamentablemente, en las tablas no se incluyen conjunta­
mente los datos relativos a la edad, el sexo y la talla. No
obstante, en 1999 se obtuvieron valores de referencia para
la población italiana, a partir de datos obtenidos mediante
el método auscultatorio, en 11.519 niños en edad escolar
(5–17 años), y se calcularon en función de la edad, el sexo y
la talla26. Dos estudios más recientes27,28 proporcionan
valores de referencia, basándose en el método oscilomé­
trico, con un modelo Dinamap 8100, método con conocidas
limitaciones. Por otra parte, recientemente se han obtenido
datos oscilométricos con un equipo validado en el estudio
llevado a cabo en Nord­Trondelag29. Sin embargo, en dicho
estudio únicamente se incluyeron adolescentes (de edades
comprendidas entre 13–18 años), y los valores del percentil
95 fueron muy altos, incluso tras excluir los individuos
obesos o con sobrepeso. Asimismo, se han obtenido datos
oscilométricos validados a partir de una cohorte de gran
tamaño de niños chinos (en concreto, de Hong Kong) en edad
escolar30, aunque dichos datos difı́cilmente puedan extra­
polarse a la población europea.

Por lo tanto la Task Force for Blood Pressure in Children24

continúa siendo el estudio de elección para los valores de
referencia. Debe tenerse en cuenta, sin embargo, que los
valores de la Task Force en los distintos grupos de edad son
unos mm Hg inferiores a los valores medidos mediante el
mismo método ausculatorio en el estudio italiano26, y unos
10mm Hg inferiores a los datos oscilométricos obtenidos en
el estudio Noruego29.

De acuerdo con los criterios Task Force for Blood Pressure

in Children24 (los mismos criterios que se consideran en este
informe), en niños la PA normal se define como una PAS y una
PAD inferiores al percentil 90, por grupo de edad, sexo y
talla. Por otra parte, la HTA se define como una PAS y/o
una PAD que de forma reiterada se mantiene en el percentil
95 o por encima de este, debiéndose realizar al menos
3 mediciones, mediante el método ausculatorio. Se consi­
dera que los niños que presentan valores promedio de PAS o
de PAD iguales o superiores al percentil 90, pero inferiores al
percentil 95, tienen una PA normal­alta. Asimismo, se
considera que los adolescentes con un valor de PA Z120/
80mm Hg, incluso aunque este esté por debajo del percentil

90, también presentan una PA normal alta (tabla 1). En las
tablas 2 y 3 se muestran los percentiles de PA para chicos y
chicas de edades comprendidas entre 1–18 años, de acuerdo
con los datos de dicha Task Force24.

Por otra parte, dicho informe proporciona los criterios
para clasificar la gravedad de la HTA en niños y adolescen­
tes, que puede resultar de utilidad en el ámbito clı́nico, a la
hora de realizar las pertinentes evaluaciones e instaurar el
tratamiento adecuado. La HTA de grado 1 se define como un
valor de PA comprendido entre los percentiles 95–99 más
5mm Hg.

La HTA de grado 2 se define como cualquier valor de PA
por encima del percentil 99 más 5mm Hg. Los niños o
adolescentes con HTA de grado 2 deben evaluarse y tratarse
de forma más rápida y/o intensa que aquellos que presenten
un menor incremento de la PA.

Evaluación diagnóstica

Determinación de la PA

El diagnóstico de HTA debe basarse en varias mediciones de
la PA, realizadas en la consulta en distintos momentos. Si
bien deben tomarse como referencia las mediciones de la PA
realizadas en la consulta, los valores de PA obtenidos fuera
de la consulta pueden contribuir a realizar una evaluación
más precisa de los individuos, tanto en los tratados como
aquellos sin tratamiento.

Determinación de la PA realizada en la consulta

Las mediciones de la PA realizadas en la consulta constituyen
la base del conocimiento actual sobre el posible riesgo
asociado con la HTA31. En este tipo de mediciones se ha
fundamentado durante muchos años el tratamiento de los
pacientes. En las guı́as de la ESH/ESC1 se comentan en
profundidad cuestiones relativas a la determinación de la
PA, que han de tenerse en cuenta tanto en niños como en
adultos.

Uno de los aspectos que hay que considerar en niños y
adolescentes es si han de utilizarse métodos auscultatorios u
oscilométricos. La determinación basada en los ruidos de
Korotkoff ha sido el método que se ha utilizado con más
frecuencia para determinar la PAS (K1) y la PAD (K4 o K5). Si
bien en un principio se aceptó oficialmente el ruido K4 como
la medida de la PAD en niños de edad inferior a 13 años, en la
actualidad se recomienda el ruido K524. Recientemente se
han comenzado a utilizar los dispositivos oscilométricos que
calculan la PA a partir de las oscilaciones de PA. Mediante
este método se determina la PA directamente a partir del
punto de máxima oscilación. Si bien ni la PAS ni la PAD se
miden directamente, ambos valores se calculan mediante un
algoritmo basado en una presunta relación entre las
oscilaciones. Por ello, en los casos en los que la oscilación
es menor de lo habitual (algo común en niños), aumenta la
probabilidad de que se realicen mediciones erróneas32. Si se
aplica un método oscilométrico, el monitor deberá haber
sido validado mediante el procedimiento recomendado por
la Sociedad Británica de Hipertensión33, la Asociación
Americana para el Avance de la Instrumentación Médica34

o por el Protocolo Internacional de la Sociedad Europea de
Hipertensión35. Hasta la fecha se han validado pocos
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Tabla 1 Definición y clasificación de la hipertensión en
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estructura orgánica, algo impensable hasta hace poco, lo que ha permitido evaluar de forma 

más precisa la significación clínica de las alteraciones en la PA. Por último, se ha podido esta-

blecer la correlación entre la HTA y el daño orgánico 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 jóvenes, algunas de las 

estrategias de prevención cardiovascular originalmente destinadas a la población adulta. 

La prevalencia de la HTA en los jóvenes va ligada íntima y directamente a la de obesidad y 

malos hábitos nutricionales, por lo que se prevé un incremento en los próximos años. 

Los fármacos antihipertensivos han logrado demostrar una gran eficacia en términos de 

reducción de eventos cardiovasculares. La HTA es el factor de riesgo más importante para el 

desarrollo en hombres y mujeres de la enfermedad cerebrovascular y de insuficiencia cardiaca 

congestiva (ICC), además de ser un factor muy importante para EC y ERC. Existen datos de un 

gran número de estudios con terapia antihipertensiva que han documentado una reducción 

dramática de la incidencia de ictus y de ICC en pacientes que redujeron sus cifras de presión 

arterial (PA). La reducción de la incidencia de EC no tiene tanta evidencia y las posibles razo-

nes señaladas han estado en relación con un peor control metabólico general de los pacientes 

o con un posible aumento de la mortalidad relacionada con los fármacos estudiados. 

La evolución desde la exposición a un factor de riesgo hasta la presentación de un evento 

clínico viene precedida por una fase de lesión estructural asintomática, por lo que se puede 

identificar al paciente de elevado riesgo cardiovascular mediante la evaluación de la lesión 

asintomática de órganos diana. La capacidad de prevenir las complicaciones CV mediante la 

detección y el control de los factores de riesgo clásicos es limitada. Por ello, se siguen investi-

gando nuevos factores de riesgo CV y valorando el papel que desempeñan como factores de 

riesgo independientes de padecer una enfermedad CV, así como otros aspectos importantes, 

como son su variabilidad intraindividual e interindividual y la dificultad, reproducibilidad y 

coste de la técnica, que hagan posible su generalización en la práctica clínica. Históricamente, 

los umbrales de intervención terapéutica para el tratamiento de factores de riesgo CV clási-

cos, como la elevación 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
 
ClAsIFICACIón y 	GRADO	De pResIón 	ARteRIAl en 	ADOlesCentes
 

Clasificación Percentil de PAS y/o PAD 

Normal	 o percentile 90 
Normal­alta	 Zpercentil 90 yopercentil 95 

Z120/80, incluso aunque esté por debajo 

del percentil 90 en adolescentes 

Hipertensión de percentil 95 al percentil 99 mas 5mmHg 

grado 1 

Hipertensión de 4percentil 99 mas 5mmHg 

grado 2 

Modificado a partir del estudio del Grupo de Trabajo en 
Hipertensión en Niños y Adolescentes24. El término 
)prehipertensión* se ha modificado a )presión alta­normal*, 
de acuerdo con las guı́as de la ESH/ESC (2007)1. 

Los factores de riesgo CV clásicos propuestos por las directrices conjuntas de las Socieda-

des Europeas de Hipertensión y de Cardiología son perfectamente adaptables a nuestra pobla-

ción. La HTA del adulto tiene sus orígenes 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 niños 
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Tabla 2 Presión arterial en niños (por edad y percentil de talla)

Manejo de la hipertensión arterial en niños y adolescentes 51e.5
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que presentan una PA elevada tienen más probabilidades de presentar HTA en la edad adulta, 

lo que marca la importancia de controlar la PA en niños y adolescentes. A la hora de identificar 

a niños con valores elevados de la PA, es importante realizar mediciones repetidas de la misma 

(cuyo objetivo es minimizar el error de medición), así como evaluar las comorbilidades (en par-

ticular, la obesidad) y los antecedentes familiares de enfermedades cardiovasculares. 

Se considera que los niños 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 aunque 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 años, de acuerdo con los datos de la Task Force (124-129). 

FIGuRA	8
 
pResIón 	ARteRIAl en nIñOs y 	ADOlesCentes (pOR	eDAD	y peRCentIl	De tAllA)
 

Sistólica (mmHg) 

Percentil de talla 

Diastólica (mmHg) 

Percentil de talla 

Edad (años) 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 

3	 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 

99 111 112 114 116 118 119 120 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 

99 113 114 116 118 120 121 122 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 

99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84 

7	 90 106 107 109 111 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74 

95 110 111 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78 

99 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86 

8	 90 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 73 74 75 76 

95 111 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80 

99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88 

9	 90 109 110 112 114 115 117 118 72 73 74 75 76 76 77 

95 113 114 116 118 119 121 121 76 77 78 79 80 81 81 

99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89 

10	 90 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 77 78 

95 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 82 

99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90 

11	 90 113 114 115 117 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78 

95 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 82 82 

99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 90 90 

12	 90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 79 

95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 82 83 

99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 90 91 

13	 90 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 79 79 

95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 81 82 83 83 

99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 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 80 80 81 82 83 84 84 

99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 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 82 83 84 85 85 

99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 91 92 93 93 

16	 90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 82 82 

95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 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 82 83 84 84 

95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 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 Hipertensión en Niños y Adolescentes24. 
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Tabla 3 Presión arterial en niñas (por edad y percentil de talla)
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FIGuRA	9
 
pResIón 	ARteRIAl en nIñAs y 	ADOlesCentes (pOR	eDAD	y peRCentIl	De tAllA)
 

Sistólica (mmHg) 

Percentil de talla 

Diastólica (mmHg) 

Percentil de talla 

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

99 109 110 111 112 114 115 116 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 

99 111 111 113 114 115 116 117 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 

99 112 113 114 115 117 118 119 76 76 76 77 78 79 79 

5	 90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70 

95 107 107 108 110 111 112 113 70 71 71 72 73 73 74 

99 114 114 116 117 118 120 120 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 80 80 80 81 82 83 83 

7	 90 106 107 108 109 111 112 113 69 70 70 71 72 72 73 

95 110 111 112 113 115 116 116 73 74 74 75 76 76 77 

99 117 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84 

8	 90 108 109 110 111 113 114 114 71 71 71 72 73 74 74 

95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78 

99 119 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86 

9	 90 110 110 112 113 114 116 116 72 72 72 73 74 75 75 

95 114 114 115 117 118 119 120 76 76 76 77 78 79 79 

99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87 

10	 90 112 112 114 115 116 118 118 73 73 73 74 75 76 76 

95 116 116 117 119 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80 

99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88 

11	 90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 77 77 

95 118 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81 

99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89 

12	 90 116 116 117 119 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78 

95 119 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82 

99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90 

13	 90 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79 

95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 81 82 83 83 

99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 91 

14	 90 119 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80 

95 123 123 125 126 127 129 129 81 81 81 82 83 84 84 

99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 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 82 82 82 83 84 85 85 

99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 91 91 92 93 

16	 90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82 

95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86 

99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93 

17	 90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82 

95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 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 Hipertensión en Niños y Adolescentes24. 

La estimación 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 reducción del riesgo. Sin embargo, un ele-

vado número de pacientes con HTA no pertenecen a ninguna de las categorías mencionadas 

y la identificación de los pacientes con riesgo bajo, moderado, alto o muy alto requiere el uso 

de modelos de estimación 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 noción de riesgo añadido en las situaciones con 

mayores niveles de PA, incluso con niveles de presión arterial normal alta, cuando existen 

otros factores de riesgo, lesiones de órganos diana o complicaciones clínicas asociadas 

(Figuras 10 y 11). 

FIGuRA	 10
 

tAblA	De estRAtIFICACIón 	De 	RIesGO	CARDIOvAsCulAR	De lA	esH/esC 2013
 

FIGuRA	 11
 

tAblA	De estRAtIFICACIón 	De 	RIesGO	CARDIOvAsCulAR	De lA	esH/esC 2013
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Este sistema es útil en la práctica clínica para el manejo del paciente hipertenso, si bien tiene 

algunas limitaciones, ya que utiliza una clasificación categórica de los factores de riesgo respec-

to a las ecuaciones de riesgo basadas en variables continuas. Los términos de riesgo añadido 

bajo, moderado, alto y muy alto indican, según los criterios de Framingham, un riesgo absoluto 

aproximado de ECV a los 10 años <15 %, 15 %-20 %, 20 %-30 % y >30 % o un riesgo absoluto 

aproximado de enfermedad CV mortal a los 10 años <4 %, 4 %-5 %, 5 %-8 % y >8 % según las 

tablas del proyecto SCORE. Las directrices de las Sociedades Europeas de Hipertensión y de 

Cardiología reconocen las limitaciones de estas tablas con valoraciones categóricas en lugar de 

utilizar variables continuas, así como que el peso de la afectación de órganos diana variará en 

función de cómo sea valorado, a través de técnicas más o menos sensibles. No obstante, consi-

dera que son tablas útiles para la toma de decisiones clínicas en pacientes hipertensos. Por tan-

to, resulta imprescindible un abordaje global e integral de todos los factores de riesgo (130,131). 

HábItOs	tóXICOs:	tAbAquIsMO 	y	AlCOHOl 

El tabaco es la primera causa prevenible de muerte e invalidez en los países occidentales. 

Según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS), para el año 2030 se prevé que 

10 millones de personas mueran al año prematuramente por enfermedades relacionadas con 

el tabaco. El consumo de tabaco en España ha descendido en el último cuarto de siglo. En 

los varones la prevalencia más alta se registró 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 población adulta no 

parece apreciarse entre los adolescentes. En Europa, según las fuentes de los registros nacio-

nales de diversos países europeos, la prevalencia del tabaquismo entre los 18-25 años es del 

30 %, similar prácticamente a los adultos. 

Los factores que influyen en la adquisición y mantenimiento del hábito de fumar en los 

jóvenes son muy complejos, con una interrelación de elementos individuales y del entorno 

micro y macrosocial (132-135). 

El consumo sería el resultado de un proceso de socialización 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 socialización principales: la familia, la escuela y sus iguales (los 

amigos y compañeros). 

La familia es una influencia poderosa en la conducta de sus hijos, en el caso del hábito 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 socialización. 

El abandono del hábito tabáquico es absolutamente primordial para mejorar el pronóstico 

CV de los pacientes. Tras el cese de fumar, existe un rápido descenso del riesgo de eventos 

CV incidentes y recurrentes. Tras 2-4 años 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 psicológico son muy importantes, sin embargo, la tasa de recurrencia 

en el consumo es alta. El manejo terapéutico debe combinar terapias de comportamiento y 

farmacológicas. 

Las relaciones que los jóvenes españoles mantienen con el alcohol deben contextualizarse 

en el marco de sus hábitos de ocupación del tiempo de ocio. La asociación entre el consumo 

de drogas, en especial el alcohol, y diversión, ha ido calando entre los jóvenes, hasta convertir 

el consumo de estas sustancias en un elemento básico 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 jóvenes, 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 

españoles 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 más 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 alcohólicas a lo largo de su vida y el que el 58 % lo haya hecho en los 

últimos 30 días. Aunque el consumo de alcohol está bastante generalizado entre los escolares, 

este se concentra fundamentalmente en el fin de semana, así los escolares consumidores de 

alcohol en los últimos 30 días se distribuyen en dos grandes grupos: un 42.9 % que restringió 

el consumo en el mes anterior exclusivamente al fin de semana y un 14.7 % que bebió en días 

laborables y en el fin de semana. 

En el programa de prevención de patología CV en los jóvenes, debe jugar un papel pi-

votal la prevención de los hábitos tóxicos, modificables, deletéreos para la salud cardiovas-

cular. De hecho, la acción beneficiosa de la suspensión de hábitos tóxicos 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 número de estudios epidemiológicos, 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 progresión de la insuficiencia renal, la neu-

ropatía y la retinopatía diabética. Existen datos contradictorios en cuanto a la progresión de 

las complicaciones macrovasculares y el nivel de glucemia óptimo a lograr en estos pacien-

tes. Los objetivos de control de los diferentes factores de riesgo deben ser más estrictos en 

esta población, ya que su nivel de riesgo de desarrollar una ECV es similar a aquellos que ya 

presentan lesión de órgano diana o tienen 3 o más factores de riesgo. Es decir, un paciente 

diabético debe ser tratado como si ya presentase ECV. 

El tipo de diabetes mellitus más frecuente en población joven es la tipo 1, de probable 

origen autoinmune, insulín-dependiente desde el diagnóstico y más relacionada con esta 

población en salud pública. No obstante, la epidemia de sobrepeso y obesidad, íntima-

mente relacionada con el síndrome metabólico y una extensión del mismo, las alteraciones 

glucémicas y el desarrollo posterior de DM2 está “adelantando” la aparición de esta pa-

tología varios años. La obesidad infantil, ampliamente prevalente en España, se relaciona 

con obesidad juvenil y adulta y la incidencia de DM2 crece progresivamente en los últimos 

años. 

Esta situación clínica tiene aspectos cuasi dramáticos si hablamos de una patología con un 

componente hereditario pero un fundamento adquirido durante el desarrollo del paciente, por 

lo que la capacidad de prevención es enorme. 

ObesIDAD 

La obesidad es un problema médico y de salud pública de primer orden. En numerosos 

estudios se ha documentado una fuerte relación 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 más tempranas. En la juventud, el exceso de peso está asociado 

directamente con concentraciones plasmáticas elevadas de insulina, lípidos y lipoproteínas y 

con hipertensión arterial, y puede ocasionar la aparición prematura de enfermedades cardio-

vasculares en los adultos. 

El informe SESPAS (Sociedad Española de Salud Pública y Administración Sanitaria) 2010 

refería 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 debería ser vigilada de manera sistemática y rigurosa. En este 

sentido, son frecuentes las debilidades metodológicas en la definición de obesidad, su medi-

ción y la selección de la muestra. 
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La epidemia actual de sobrepeso y obesidad en los países desarrollados ha contribuido al 

descenso de la tendencia positiva experimentada en estas sociedades en las últimas 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 proporción de individuos con sobrepeso y 

obesidad en edades tempranas de la vida experimentarán los efectos deletéreos del exceso 

de peso en edades mayores, provocando una mayor prevalencia de la enfermedad y 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 intervención sanitaria, ya que la re-

ducción 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 relación con los cambios en el riesgo CV como en reducción del desarrollo de factores de 

riesgo. Una modesta pérdida de peso se ha relacionado con mejoría 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 mejoría 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 calorías sea menor 

que el gasto de calorías. Por tanto, el descenso en la ingesta calórica y el aumento de la acti-

vidad física es la medida terapéutica más importante para lograr el objetivo de perder peso. 

Actualmente, diversos fármacos están 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 jóvenes 

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 día en uno de los principales problemas 

de salud a nivel mundial. El rápido aumento de su prevalencia en los últimos años, ha hecho 

que la Organización Mundial de la Salud (OMS), en su 57ª 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 últimas décadas y por su impacto sobre la morbimortalidad, la 

calidad de vida y el gasto sanitario (141). Según la OMS, la obesidad se ha duplicado en todo 

el mundo desde 1980. En 2014, más de 1.9 billones de personas mayores de 18 años presen-

taban sobrepeso (39 %), de los cuales 600 millones (13 %) fueron considerados obesos. En 

2013, esta misma organización alerta especialmente de la existencia de 42 millones de niños 

menores de 5 años que presentan sobrepeso u obesidad. 

Aunque hasta hace poco años la obesidad se consideraba un problema que afectaba tan 

solo a los países 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 están ahora 

en aumento en los países en desarrollo con economías emergentes, clasificados por el Banco 

Mundial como países de ingresos medianos y bajos. En España, de acuerdo con los datos del 

estudio DORICA, recogidos en el documento de consenso de la Sociedad Española para el 

Estudio de la Obesidad 2007, la prevalencia de obesidad en población adulta entre 25 y 64 

años, se sitúa 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 más al colectivo masculino (46.4 %) 

que al femenino (32.9 %) En conjunto, el exceso ponderal se estima que afecta al 54.7 % de la 

población española. 

En la antigüedad, se consideraba que la obesidad solo estaba influenciada por la ingesta 

calórica. En la actualidad, y a pesar de que su etiología no es del todo conocida, se con-
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sidera una enfermedad multifactorial en la que están involucrados factores ambientales, 

genéticos, neurológicos y endocrinos, siendo difícil en cada caso particular valorar la im-

portancia relativa de cada uno de ellos. Aunque se sabe que algunos desórdenes médicos 

pueden causar la obesidad, menos del 1 % de todos los casos de obesidad son causados por 

problemas físicos. Entre los principales desencadenantes de esta patología 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 

calórico, con grandes cambios en los hábitos 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 física. 

La obesidad, además de ser considerada en sí misma como una enfermedad crónica, tam-

bién es un importante factor de riesgo para el desarrollo de otras enfermedades responsables 

de una elevada morbimortalidad en la edad adulta, asociándose con desórdenes tales como 

la diabetes mellitus tipo 2, la hipertensión arterial, la dislipemia, la esteatosis hepática y las 

alteraciones osteoarticulares y cardiometabólicas, entre otras, así como un factor de riesgo 

en el desarrollo de tumores malignos de diversa localización (colon, recto, próstata, ovarios, 

endometrio, mama y vesícula biliar) (142). 

A pesar de que la obesidad es una de las condiciones médicas más fáciles de reconocer, 

el tratamiento es muy difícil y el coste económico anual para la sociedad es muy elevado. 

Uno de los primeros enfoques en el tratamiento de la obesidad debe pasar por una modifi-

cación drástica del estilo de vida, orientada principalmente a la reducción del peso corporal 

y del sedentarismo, algo difícil de conseguir en la sociedad actual. Debido a las dificultades 

y limitaciones que suponen los tratamientos de reducción de peso basados en dietas hipo-

calóricas y el aumento de la actividad física, en muchos casos el tratamiento de la obesidad 

debe ir acompañado de un tratamiento farmacológico. Hay también que tener en cuenta 

que las personas con obesidad no presentan un blanco único sobre el cual dirigir una tera-

péutica específica y, por lo tanto, el tratamiento debe basarse en el control farmacológico 

de todas y cada una de las complicaciones que la acompañan, algunas de ellas menciona-

das en el párrafo anterior. Esto hace inevitable la instauración de una polimedicación que 

exige la coordinación de varios especialistas. Actualmente en España existen dos fármacos 

aprobados por el Ministerio de Sanidad para el tratamiento de la obesidad: el orlistat, que 

actúa uniéndose a las serinas de las lipasas gástricas y pancreáticas, inhibiendo su actividad, 

y la sibutramina, que actúa a nivel del sistema nervioso central, inhibiendo la recaptación 

de serotonina y noradrenalina, produciendo sensación de saciedad. En casos especiales se 

puede recurrir a terapia quirúrgica. 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 capítulo 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 hidrodensitometría, pletismografía, tomografía computerizada, 

resonancia magnética, absorciometría dual energética de rayos X o la bioimpedancio-

metría. Sin embargo, estas técnicas no se suelen utilizar de forma habitual en la práctica 

clínica, debido a su elevado coste y a que se requieren equipos específicos y personal 

especializado. Existen otras técnicas más baratas, accesibles, fáciles y reproducibles, ba-

sadas en la antropometría. El IMC es uno de los criterios más utilizados para realizar el 

diagnóstico de obesidad, ya que el peso está 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	

ClAsIFICACIón 	InteRnACIOnAl	De	lA	 OMs	Del	estADO	 nutRICIOnAl	

(InFRApesO,	sObRepesO	y	ObesIDAD)	De 	ACueRDO	COn	el 	ÍnDICe 	De 	MAsA	
 
CORpORAl	(IMC)	(OMs	 2004)
 

Sin embargo, hay que ser conscientes que el IMC no mide directamente la cantidad de gra-

sa corporal, por lo que para hacer una determinación más precisa al respecto se hace uso de 

otros índices, como son por ejemplo el perímetro de la cintura (PC), el índice cintura-cadera 

(ICC), principalmente utilizados en adultos, y la medición de pliegues cutáneos o el índice 

nutricional. 

Obesidad	juvenil 

La obesidad es, además, 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 países desarrollados. La previsión para el año 2030 es que el 60 % de la población eu-

ropea sea obesa (143). Concretamente, en España, la obesidad se ha convertido en uno de 

los principales problemas de salud pública y en los últimos años está afectando de manera 

especial a niños y adolescentes. El reciente estudio Aladino (2013), muestra que el exceso de 

peso infantil (obesidad más sobrepeso) en España, en población de 6 a 9 años de edad, es del 

44.5 % (18.3 % obesidad y 26.2 % sobrepeso). En la Comunidad de Madrid se está realizando 

el estudio longitudinal en la población infantil denominado ELOIN. Este estudio se inicia en 

niños de 4 años y se mantiene un seguimiento hasta los 14 años. Los datos disponibles para 

el periodo 2012-2013 en la población de 4 años muestran que el porcentaje de obesidad en 

esta edad es de un 6.4 % (en niños 6.5 % y en niñas 6.4 %) y el de sobrepeso es de un 17.3 % 

(17.4 % en niños y 17.2 % en niñas). Por tanto, aproximadamente uno de cada 4 niños de 4 años 

de la Comunidad de Madrid están en situación de exceso de peso. A partir de los 14 años, la 

tendencia es ascendente en ambos sexos, siendo este aumento mayor en las chicas (144). 
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En los primeros dos años de vida, la rápida ganancia de peso produce más ganancia de 

masa magra que de masa grasa. Después de los dos años de vida y particularmente después 

de los cuatro años, la ganancia rápida de peso se asocia con aumento de la masa grasa y 

riesgo de obesidad. El exceso de peso a edades tempranas, además de ser un factor de riesgo 

para la enfermedad adulta posterior, se asocia al deterioro de la salud en etapas tempranas, 

tanto física como psicosocial. Una vez establecida, la obesidad juvenil es difícil de revertir. Por 

lo tanto, la vigilancia de la prevalencia de la obesidad es esencial. 

El IMC es el índice que se utiliza también para el diagnóstico de obesidad en los niños con 

edades superiores a los 2 años. De la misma forma que en los adultos, en la etapa juvenil el 

rango normal de IMC varía según el sexo (Figura 1) Los niños y adolescentes con un BMI en el 

percentil 85, o por encima del 85 y menor que el percentil 95, se consideran con sobrepeso. 

Los niños y adolescentes con un BMI superior al percentil 95 se consideran obesos. En los ado-

lescentes se ha asociado además un aumento del IMC (sobrepeso superior a 25 y obesidad 

superior a 30) con concentraciones elevadas de colesterol ligado a lipoproteínas de baja den-

sidad (LDL-c) y triglicéridos (TG), y concentraciones bajas de colesterol ligado a lipoproteínas 

de alta densidad (HDL-c). La obesidad juvenil está también asociada con un aumento en el 

riesgo de padecer determinadas patologías y complicaciones, algunas de las más 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 psicológicos (depresión, ansiedad y desorden obsesivo compulsivo) 
Pubertad temprana 

Como se ha explicado con anterioridad, los factores ambientales desempeñan un papel 

determinante en el aumento de la incidencia de obesidad, tanto en los países desarrollados 

como en aquéllos en vías de desarrollo, y especialmente en la aparición 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 calórica total en la 

infancia no se ha modificado sustancialmente, la composición de la misma ha variado a ex-

pensas de las calorías provenientes de las grasas y los azúcares simples. Si a esto se le suma la 

disminución de la actividad física, probablemente sean éstos los principales desencadenantes 

de la obesidad juvenil, y principales factores ambientales pasibles de intervención, por medio 

de programas de prevención y tratamiento de la obesidad juvenil. 

La alimentación (producción, selección, preparación, conservación, combinación, 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, demográficas y económicas sufridas en los últimos 50 años, se consideran también 

responsables de la mayor prevalencia de la obesidad y de enfermedades crónicas 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 inclusión de nutrientes de baja calidad para ofrecer precios más bajos. 

A lo largo de la prolongada evolución de la especie humana, nuestro cuerpo ha desarrolla-

do procesos de acumulación 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 adaptación 

resulta hoy en día contraproducente debido a que la disponibilidad de alimentos y energía ya 

no es crítica. Esta disponibilidad relativamente alta de energía alimentaria contribuye al de-

nominado ambiente obesogénico (145). En las últimas décadas, con la epidemia de obesidad 

instalada en los países en vías de desarrollo y la profundización del conocimiento acerca de la 

transición nutricional, es cada vez más 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 alimentación del niño están poco con-

trolados en el ambiente familiar y esto hace que con frecuencia se adopten estilos de 

alimentación 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 hábitos en el ambiente familiar es la alteración de 

los horarios de las comidas, eliminando en muchos casos el desayuno, cuya importancia 

es vital para un adecuado rendimiento y crecimiento de la población juvenil. Otro factor 

importante es la disminución en el número 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 rápidas. Todo ello unido a un estilo de vida 

sedentario en el que este grupo de población pasa una gran cantidad de tiempo frente 

al televisor, los videojuegos u otros dispositivos electrónicos, a expensas de actividades 

deportivas o al aire libre, favorece el ambiente obesogénico en el entorno familiar. 

–	�Ambiente escolar: Uno de los aspectos más importantes a este nivel, es la ausencia de 

educación alimentaria en las escuelas españolas. A esto se une el hecho de que en mu-

chos casos la alimentación de los comedores escolares sea inapropiada, si bien suele ser 

ajustada en cuanto al contenido calórico. El consumo de verduras y pescado suele ser 

insuficiente y la utilización de técnicas de fritura para el cocinado de los alimentos es, 

en muchos casos, demasiado frecuente. Esta situación empeora si tenemos en cuenta la 

abundante disponibilidad y accesibilidad de alimentos que tiene la población juvenil para 

comer en los kioscos, cafeterías o máquinas 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 número 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 

hipercalóricos, poco nutritivos, con alto contenido de grasas, azúcares y sal, unida a 

la agresiva promoción publicitaria, particularmente aquella dirigida a los adolescentes, 

produce un alejamiento de la población respecto al patrón de hábitos alimentarios sa-

ludables. Es necesaria, por lo tanto, una estrategia política a nivel institucional mucho 

más intensa y eficaz para detener el avance de la epidemia de obesidad, regulando de 

manera más restrictiva el contenido de determinados alimentos procesados, y de la in-

formación y publicidad que se ofrece a los consumidores, especialmente aquélla dirigida 

a la población 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 más cerca de la edad adulta se encuentre el niño o adolescente. Más de dos tercios 

de los niños y adolescentes que presentan sobrepeso entre los 10 y 14 años serán 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 además la existencia de una relación entre un IMC 

elevado en edades tempranas con la mayor incidencia de enfermedades cardiovasculares y 

Evaluación de hábitos nutricionales, composición antropométrica y conocimiento de la dieta mediterránea en jóvenes 41 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

coronarias en la edad adulta (146,147). Cada vez son más 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 aparición de cáncer colorrectal (148), 

trastornos endocrinos relacionados con la vía insulina-glucosa y trastornos psicológicos (149). 

La obesidad juvenil también acarrea importantes consecuencias psico-sociales. Esta etapa 

de la vida supone, en general, un momento conflictivo en relación con los hábitos y las cos-

tumbres, y se considera una etapa decisiva y complicada en relación con el cuerpo, y con la 

comida en particular. El aumento general de los órganos, de la masa muscular y de la masa 

ósea se manifestará en marcados cambios pondo-estaturales, reflejados en la variación y en el 

valor absoluto de la estatura del adolescente. Los requerimientos nutricionales están aumen-

tados por la aceleración del crecimiento y el desarrollo, por lo que las recomendaciones nutri-

cionales se adecuarán a las necesidades fisiológicas 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 hábitos 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 está ampliamente demostrado que el exceso de peso en la 

edad adulta reduce las expectativas de vida debido a la comorbilidad asociada, la prevención 

desde los primeros años de vida es prioritaria. 

La prevención como herramienta eficaz para evitar la aparición de esta patología, así como 

el tratamiento de los trastornos asociados, implican la adquisición de hábitos saludables de 

alimentación y de ejercicio físico. Cada vez existen más investigaciones que muestran la impor-

tancia de una correcta nutrición para la salud y el desarrollo del individuo en la etapa juvenil, así 

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 realización de ejercicio físico, condiciones 

necesarias para la prevención de la obesidad. Pero la realidad es que la eficacia de las interven-

ciones dietéticas, si existe, es de corta duración. Por otra parte, las intervenciones farmacológi-

cas y quirúrgicas deben utilizarse solamente en circunstancias excepcionales, especialmente si 

existen comorbilidades graves. En ausencia de desorden físico, la única manera hasta ahora de 

perder peso de forma eficaz es reducir el número de calorías que se ingieren y aumentar el nivel 

de actividad física. Las cifras de actividad física en los adolescentes son bajas, la mayoría realiza 

menos de 4 horas de ejercicio físico a la semana, y más de la mitad pasa más de dos horas dia-

rias frente a la televisión o dispositivos tecnológicos (móvil, videojuegos, chat...). La responsa-

bilidad de unos hábitos de vida saludables debe de establecerse en la infancia. Sin embargo, el 

cambio de hábitos es una de las tareas más difíciles a la que se debe enfrentar cualquier joven. 

Durante los primeros años de vida del individuo, la prevención podría ser más efectiva por ser 

un momento vital en el que resulta más fácil instalar hábitos saludables. 

Resultados de estudios sobre hábitos dietéticos indican que un elevado porcentaje de la po-

blación no cumple las recomendaciones de la dieta considerada como saludable, y que la dieta 

mediterránea está siendo abandonada y sustituida por otras con mayor contenido en grasa 

total y saturada debido a un aumento de la proporción de carnes rojas y embutidos asociado 

a la reducción de frutas, hortalizas, cereales y legumbres. Además de un abuso del consumo 

de bebidas carbonatadas, que han sustituido el consumo de agua como bebida en todas las 

comidas. Así, estudios realizados en población española de 4 a 14 años, muestran que solo el 34 

% comen dos o más raciones de verduras y hortalizas diarias, el 60 % comen dos o más frutas 

al día, el 32 % toman golosinas varias veces al día, y el 37 % comen arroz o pasta casi a diario. 

En cuanto a la forma física de los adolescentes (capacidad aeróbica y fuerza muscular), 

estudios realizados en la población infantojuvenil española muestran que es menor que la de 

los adolescentes de otros países europeos, siendo los niños y niñas españoles los que prac-

tican menos ejercicio en horario extraescolar: más 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 niñas (150). Limitar el 

tiempo ante la televisión a menos de 2 horas diarias sería lo recomendable ya que se sabe que 

los niños que miran más de 5 horas por día de televisión presentan un riesgo de desarrollar 

sobrepeso 8,3 veces mayor que aquellos que solo miran 2 horas por día o menos. 

El carácter multifactorial de la obesidad, donde aparecen diferentes escenarios o ambien-

tes obesogénicos, exige que las intervenciones no sean una actuación aislada, sino que debe 

llevarse a cabo en el contexto de un cambio en el estilo de vida, que incluya cambios dieté-

ticos, ejercicio físico, 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 más temprano se intervenga sobre sus determinantes, 

más efectivos serán los resultados. En este sentido, España impulsa, desde el año 2005, la 

Estrategia NAOS (Nutrición, Actividad física, prevención de la Obesidad y Salud), promovida 

por el Ministerio de Sanidad y Consumo. La Estrategia NAOS tiene como objetivo fomentar 

acciones de promoción de la alimentación saludable y de la práctica de actividad física en co-

laboración con profesionales de la salud, municipios y comunidades autónomas, familias, y los 

sectores educativo y empresarial. Además, otras acciones de la Estrategia son la realización de 

protocolos dirigidos a atención primaria en colaboración con las sociedades científicas para 

la detección precoz de la obesidad, así como desarrollar programas de seguimiento, impulsar 

la investigación sobre obesidad, realizar un control epidemiológico (mediante el Observatorio 

de la Obesidad) y establecer un plan de acción para la prevención, con iniciativas como los 

programas PERSEO y THAO. El objetivo que tiene la aplicación 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 así tratamientos costosos que incrementan el 

gasto económico en salud tanto a nivel familiar como a la salud pública. 

A continuación, se resumen un conjunto de recomendaciones para prevenir y/o tratar la 

obesidad juvenil. Estas recomendaciones no solo se limitan al ámbito familiar sino también al 

ámbito escolar, sanitario, e institucional. 

–	�Promover actividades que eviten el sedentarismo e iniciar a los niños y niñas en la prác-

tica deportiva a edades tempranas. 

–	�Implicar a los y las jóvenes en la compra de alimentos, su manipulación y el fomento de 

técnicas culinarias. 

–	�Instaurar horarios ordenados y regulares de comida desde los primeros años de vida, a 

ser posible con la presencia de la familia y sin elementos de distracción como la televi-

sión, móviles…Comer sentados, lentamente y masticando bien. 

– Promover el desayuno como la comida más importante en la rutina diaria. 

– Utilizar el agua como principal fuente de hidratación en todas las comidas. 

– Limitar el consumo de alimentos con alta densidad calórica. 

– Servir raciones de alimentos adecuadas a cada edad y situación concreta. 

–	�Evitar la utilización 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 electrónicos y evitar que disponga de estos dispositivos en su dormitorio. 

–	�Promover en las escuelas la educación física y la actividad deportiva. Incluir programas 

educativos orientados a la mejora de la dieta y a la disminución del sedentarismo, que 

incluyan a la familia y al personal académico. 

–	�Promover los menús saludables en las escuelas, incluyendo suficiente variedad de frutas 

y verduras y evitar el consumo elevado de grasas y azúcares, disminuyendo la accesibi-

lidad a alimentos de elevado contenido calórico (máquinas expendedoras) y facilitando 

el consumo de alimentos saludables. Variar la modalidad de cocción de los alimentos, 

evitando las frituras y los salteados. 
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–	�Formación en las escuelas para facilitar la comprensión de la información nutricional en 

el etiquetado de los alimentos y la promoción del ocio activo, sin promover o alentar las 

comidas fuera de casa. 

–	�Incluir el tratamiento psicológico en los programas de intervención para niños y adoles-

centes con obesidad. 

Dieta mediterránea como herramienta básica para combatir la obesidad juvenil 

A lo largo de los siglos, todos los pueblos han ido adaptando su dieta a los alimentos de 

que disponían, añadiendo otros alimentos que llegaban de otros lugares y que podían ser 

adaptados también en su zona. 

La dieta mediterránea fue reconocida con este nombre a partir del “Estudio de los siete 
países” (151), realizado por el fisiólogo norteamericano A.B. Keys. El estudio tenía como obje-

tivo observar la relación 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 inició en 1958 en Italia y posteriormente continuó en Holanda, Esta-

dos Unidos, Grecia, Japón, Finlandia y la antigua Yugoslavia. 

A los participantes en el estudio (12.763 hombres de 40-59 años), se les hizo un seguimien-

to de cinco a diez años. Las conclusiones mostraron que la incidencia de las enfermedades 

cardiovasculares, así como la mortalidad por infartos o ictus eran menor en Italia, Grecia y 

Yugoslavia y se asoció 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 países del Medite-

rráneo, con predominio de alimentos de origen vegetal como cereales, legumbres, frutas, 

hortalizas y verduras; menor cantidad de leche, lácteos, carne y huevos y, por tanto, de grasa 

saturada, y mayor cantidad de pescado, era lo que hacía que la incidencia de las enfermeda-

des cardiovasculares fuera menor. 

El “Estudio de los Siete Países” demostró que los buenos hábitos alimenticios son imprescin-

dibles para mantener y preservar la salud, tanto a nivel individual como a nivel de salud pública. 

Diferentes estudios posteriores realizados en población 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 mediterránea, realizar actividad física diaria, no fumar y consumir 

de forma moderada bebidas alcohólicas se asociaban a una reducción de la mortalidad en 

general y a un menor riesgo de muerte por cardiopatía coronaria, en particular. 

el 	estuDIO	 PREDimED 

Más recientemente, el estudio “PREDIMED” (152) analizó los efectos de la dieta mediterrá-

nea sobre la prevención primaria de la enfermedad cardiovascular y otras patologías, como 

la diabetes, cáncer, deterioro cognitivo y enfermedades neurodegenerativas. Se trató de un 

ensayo clínico aleatorizado de intervención dietética que contó con 7.447 participantes. Se 

suplementó la dieta mediterránea 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 mediterránea, suplementada con aceite de oliva o con fru-

tos secos, evitaba la aparición de muerte de origen cardiovascular, infarto de miocardio y/o 

accidente cerebro-vascular en personas con alto riesgo vascular comparándola con la dieta 

baja en grasa. 

Los resultados demostraron que una dieta mediterránea 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 científica que se obtuvo concluye que la dieta mediterránea constituye una 

herramienta fundamental en la prevención primaria de la enfermedad cardiovascular. 
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Igualmente, este amplio estudio permitió obtener datos que relacionaban un efecto de 

prevención de esta dieta sobre la incidencia de la diabetes tipo 2. Salas, Salvadó y otros, 

(153) encontraron que la incidencia de diabetes se había reducido en un 52 % y que la mayor 

adhesión a esta dieta se asociaba con una menor incidencia de esta patología. Además, la 

reducción del riesgo de diabetes se había producido incluso sin que hubiera habido cambios 

significativos en el peso corporal o en la actividad física; es decir, que la acción 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 física). 

Los datos del estudio PREDIMED permitieron conocer que la Diet Med está asociada a la reduc-

ción del riesgo de padecer cáncer de mama (154) de forma significativa (dos terceras partes). Es 

el primer ensayo aleatorizado que demuestra el efecto de una intervención dietética a largo plazo 

sobre la incidencia de cáncer de mama, realizando un seguimiento durante más de cuatro años de 

4282 mujeres que llevaban una dieta mediterránea suplementada con aceite de oliva virgen extra. 

Por último, el estudio PREDIMED también ofreció la posibilidad de asociar tipo de dieta y función 

cognitiva (155). Las conclusiones relevantes sobre una población mayor fueron que una dieta medi-

terránea suplementada con aceite de oliva o frutos secos se asocia con una mejor función cognitiva. 

CARACteRÍstICAs	De lA	DIetA	 MeDIteRRáneA 

La dieta mediterránea, como tal, se define como un conjunto de costumbres dietéticas y 

gastronómicas ancestrales propias de las zonas que bañan las aguas del mar Mediterráneo. 

Las recomendaciones principales de la dieta mediterránea se resumen en el siguiente cuadro: 

FIGuRA	 14
 
ReCOMenDACIOnes pARA	 el seGuIMIentO	De lA	DIetA	MeDIteRRáneA
 

COnsuMO AltO 

• 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 más al día, tanto crudas como cocidas) 
- Pan, pasta, arroz, cuscús. Preferiblemente integrales 

• Todos los días: 
- Aceitunas, frutos secos o semillas 

• A la semana: 
- Legumbres, dos o más veces 
- Pescado y marisco, dos o más veces 

- Utilizar como condimentos ajo y cebolla, hierbas aromáticas y especias 

COnsuMO	bAjO O MODeRADO 

• Todos los días: 
- Dos raciones de leche o lácteos fermentados, preferiblemente bajos en grasa 

• A la semana: 
- Huevos, de dos a cuatro veces 
- Carnes rojas, máximo de dos veces 
- Carne procesada, embutidos, máximo una vez 

• Consumo moderado de bebidas fermentadas como el vino: Una copa al día para las mujeres y dos copas para los 
hombres, como máximo. 

• Dulces, bollería industrial, mantequilla y grasas de origen animal, de forma esporádica 

OtRAs	 ReCOMenDACIOnes 

• Realizar ejercicio físico 
• Cuidar y mantener relaciones sociales: familia, amigos, compañeros… 
• Hacer actividades al aire libre 
• Comer productos de temporada 
• Utilizar técnicas de cocina que requieran añadir poca grasa: asados, plancha, al vapor, cocido… 
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¿por qué la dieta mediterránea tiene los beneficios que se concluyeron a lo largo de los 
diferentes estudios realizados? 

El conjunto de la dieta aporta los nutrientes calóricos y no calóricos necesarios, además de 

otras sustancias, consideradas como no nutrientes pero que tienen actividad biológica en el 

organismo, como sucede con los polifenoles. Por tanto, no se puede achacar a una sustancia 

o nutriente concreto la acción positiva sobre nuestro organismo, sino al conjunto de los pro-

cesos sinérgicos (o antisinérgicos) de los mismos. 

Alimentos destacados de la Dieta Mediterránea 

Recordemos someramente las cualidades nutricionales de los alimentos que componen la 

dieta mediterránea: 

Aceite de oliva virgen extra: Es el aceite que se extrae de la primera presión en frío de las 

aceitunas. Es el aporte principal de ácidos grasos monoinsaturados de la dieta ya que contie-

ne ácido oleico (C18:1), además de ácidos grasos esenciales: linoléico y alfalinolénico, vitamina 

E (Tocoferoles: α, b, g), betacarotenos y polifenoles, como el hidroxitirosol. Sus propiedades 

benéficioso para la salud son ampliamente conocidas: tiene efectos positivos en la prevención 

de enfermedades cardiovasculares, actúa sobre la agregación plaquetaria, la hipertensión ar-

terial, la inflamación y, según estudios epidemiológicos, en la prevención de algunos tipos de 

cáncer, ya que contiene compuestos con posible capacidad anticancerígena, como el mencio-

nado hidroxitirosol y otros polifenoles. Como todas las grasas, tiene un gran aporte calórico 

(100 gramos de aceite aportan 899 kcal). 

Cereales: Su principal nutriente es el almidón 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 proteínas (gliadina, glutenina, zeína, orinezina, albúmina…), 

considerada de bajo valor biológico debido a que tiene la lisina como aminoácido limitante y 

una pequeña cantidad de lípidos (1 – 4 %), sobre todo ácido 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 ácido fólico. Aportan 

fósforo, potasio, calcio y selenio. 

La forma habitual de consumir cereales en nuestra zona geográfica 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, maíz, avena y otros cereales. 

La proteína 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-

deína, secalina, avenina) están asociadas a la intolerancia al gluten y por ese motivo en los 

pacientes con celiaquía 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 azúcares como glucosa, fructosa, sacarosa y maltosa. Igualmente son fuente de 

fibra, sobre todo celulosa, hemicelulosa y sustancias pécticas. 

Destacan por su aporte en potasio (plátano, kiwi, albaricoque), magnesio (plátano, higos) 

y calcio (moras, naranjas). Las frutas son fuente fundamental de vitamina C, principalmente 

los cítricos y el kiwi. Al ser alimentos que se consumen crudos, la vitamina C no sufre merma, 

como sucede con los tratamientos culinarios. También contienen biotina, ácido pantoténico y 

betacarotenos, precursores de vitamina A. 

Las frutas contienen también ácidos orgánicos, responsables de los caracteres sensoriales: 

ácido málico en pomos y drupas y cítrico en frutas tropicales y bayas. En la uva está presente 

el tartárico y compuestos fenólicos, que influyen en el color y el sabor: carotenos, antocianinas 

y flavonoides. Además de compuestos aromáticos como el limoneno del limón. 

vegetales: En el amplio grupo de estos alimentos se incluyen las hortalizas, que se definen 

como plantas herbáceas, hortícolas y maduras (tomate, pimiento, cebolla, calabacín, beren-

jena…) y las verduras que son los órganos verdes comestibles de las hortalizas. Existen más 
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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 (almidón) 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 y silicio. Contienen vitamina C, provitamina 

A, ácido fólico y vitaminas grupo B. 

Otros alimentos que se incluyen en este grupo son las setas comestibles y el champiñón, 

que contienen alto porcentaje de agua y destacan como fuente de fósforo, vitamina D y niacina. 

Además, las frutas y las verduras son fuente de otras moléculas con actividad biológica 

como los ácidos orgánicos 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 peroxidación lipídica y la vitamina C (hidrosoluble) con reco-

nocida actividad antioxidante y que ayuda a recuperar a la vitamina C, reduciéndola. Además, 

existen otros fitoquímicos 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 antitrombóticos. Igualmente, los pigmentos presentes 

en las plantas tienen actividad antioxidante. 

Los fitoquímicos más destacados en frutas y verduras son: 

• La clorofila, responsable del color verde (espinacas, acelgas, lechuga, berros, canónigos…). 

• 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 más abundantes de la dieta. Su metabolización da lugar a dos 

moléculas de retinol (vitamina A) y está presente en pimientos, zanahorias, calabazas, 

boniatos, albaricoques, mangos, papayas, melones cantaloupe, melocotones, naranjas, 

sandías, fresas, frambuesas…Otro carotenoide es el licopeno, que da color rojo y está 

presente en el tomate, pimientos rojos, cerezas. Es un potente antioxidante, anticance-

rígeno y antitrombótico. Se absorbe mejor en medio graso. Las espinacas, las acelgas, 

el brócoli o los berros contienen luteína y zeaxantina, responsables del color amarillo, 

aunque no se aprecia porque tienen mayor cantidad de clorofila. Estos carotenoides 

tienen actividad antioxidante en la retina y previenen la degeneración 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, arándanos). 

• La quercetina confiere color amarillo-marrón (cebolla, manzana, grosella negra, hierbas 

aromáticas). 

• Las betalaínas dan color rojo-violáceo y amarillo (remolacha). 

Conviene recordar que la mayor concentración de los polifenoles de la fruta se encuentra 

en la piel, pero debido a la utilización de plaguicidas y herbicidas, no se aconseja consumir 

fruta con piel. 

A estos compuestos se les han adjudicado propiedades anticarcinógenas. Numerosos es-

tudios han determinado el importante papel de las frutas y los vegetales en la prevención del 

cáncer. Así, el grupo de las coles (género Brassicaceae: brócoli, coles, coliflor, etc.) contiene 

mayor variedad de compuestos fitoquímicos 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 ácido elágico y antocianidinas, que 

pueden inhibir la angiogénesis. Los cítricos, conocidos como fuente de vitamina C y de fito-

químicos, tienen efectos antiinflamatorios y capacidad para eliminar xenobióticos. 

Otros alimentos ricos en polifenoles son el cacao, el café y el té. 
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Frutos secos: En la dieta mediterránea no pueden faltar los frutos secos que según su 

composición nutricional se clasifican en: 

• Amiláceos, denominados así porque contienen un 50 % de almidón, como la castaña 

(Castanea sativa). 

• Oleaginosos, cuya composición nutricional es de un 50 % o más de grasa, en su mayoría, 

poliinsaturada y elevada proporción de proteínas. Son: almendra, avellana, nuez, piñón, 

pistacho... 

Los frutos secos son ricos en fibra (8-9 %) y en vitaminas del grupo B y minerales (potasio, 

fósforo, calcio, magnesio...) y los oleaginosos contienen ácidos grasos esenciales: linoléico y al-

fa-linolénico (precursores de los omega 6 y omega 3, respectivamente), ácido oléico y vitamina E. 

pescado y moluscos: El pescado en general es muy rico en proteínas (25 %) de alto valor 

biológico. El porcentaje de grasa depende de la especie, el pescado blanco apenas contiene 

grasa, mientras que el pescado graso (azul) es rico en ácidos grasos poliinsaturados y el prin-

cipal aporte dietético de ácidos grasos omega 3 (EPA y DHA). 

En cuanto a los minerales, el pescado es rico en fósforo, 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, ácido fólico, B
12
) pero carece de vitamina C. También 

contiene vitaminas liposolubles, dependiendo del porcentaje de grasa que contenga. 

legumbres: Son alimentos con un alto porcentaje de proteínas (17-18 %) en crudo, una vez 

cocidas este porcentaje se reduce. Las proteínas de las legumbres son de bajo valor biológico 

ya que la Metionina es su aminoácido limitante, pero si se complementa con algún cereal (lente-

jas con arroz, por ejemplo), su calidad se iguala a la proteína animal, sin aportar grasa saturada. 

Las legumbres son ricas en almidón, fibra, minerales como el fósforo, hierro, calcio y pota-

sio y vitaminas del grupo B. Una vez cocidas, su aporte calórico es bajo (90 a 130 kcal/ración), 

lo que añadido 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 lácteos fermentados: Estos alimentos son ricos en proteínas, azúcares, sales mi-

nerales y lípidos (variable). 

La caseína es la proteína más importante de la leche, pero también se hallan presentes 

otras proteínas como lactoalbúminas, lactoglobulinas y lactoferrinas, albúmina sérica y algu-

nas proteasas. 

El principal azúcar de la leche es la lactosa pero en los lácteos fermentados hay menos 

cantidad, debido a que las bacterias lácticas la transforman en ácido láctico. 

La leche entera contiene un 3-4 % de lípidos, fundamentalmente ácidos grasos saturados 

(cadena media y larga), además de fosfolípidos y colesterol (en poca proporción). 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 curación y puede oscilar entre un 4 y un 30 %. 

La leche contiene vitaminas A y D (en la fracción grasa) y minerales como calcio, fósforo, 

potasio, sodio y magnesio. Los lácteos son recomendados precisamente por su aporte en mi-

nerales que componen los huesos (calcio, fósforo y magnesio). La biodisponibilidad de estos 

minerales de los lácteos les hace imprescindibles en la prevención de la osteoporosis, añadido 

a que también son fuente de vitamina D. 

ReCOMenDACIOnes 	De nutRIentes en lOs jóvenes 

Según 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 período complejo 

caracterizado por cambios físicos y psicológicos en los que la nutrición y la alimentación ad-

quieren gran importancia. A su vez, la adolescencia comprende la etapa entre los 10 y los 19 

años. Para la OMS la juventud abarca hasta los 25 años. 
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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 biológicos que se producen 

comienzan con el inicio de la pubertad que marca el paso de la niñez a la adolescencia. 

En la pubertad se alcanza la madurez sexual, que afecta a niños y niñas de manera dife-

rente. Se distingue por un aumento de la talla y el peso y por el desarrollo de los caracteres 

sexuales secundarios, así como por el crecimiento de las mamas y la aparición del vello públi-

co y la menarquía en las niñas y el crecimiento de los órganos sexuales, el cambio de voz y la 

aparición del vello púbico y la espermarquía en los niños. 

Desde el punto de vista nutricional, la juventud es una etapa crítica. Por una parte, están 

aumentadas las necesidades de todos los nutrientes debido al crecimiento óseo acelerado, el 

desarrollo de los órganos y la producción de las hormonas sexuales, así como al cambio de la 

composición corporal: aumento de la masa grasa en las niñas y de la masa magra en los niños. 

Por otra parte, es una etapa de cambios en las costumbres dietéticas influidos por una mayor 

independencia en la elección de los alimentos, por la preocupación por el aspecto físico y por 

las relaciones sociales y el propio desarrollo psicológico de adaptación a todos los cambios 

físicos. 

Las recomendaciones que se consideran adecuadas de nutrientes y su proporción en la 

dieta diaria: 

FIGuRA	 15
 
InGestA	ReCOMenDADA	 seGún lAs OMs
 

Factor dietético 

GRAsA	tOtAl 
• Ácidos grasos saturados 
• Ácidos grasos poliinsaturados 

- Omega 6 
- Omega 3 

• Ácidos grasos trans 
• Ácidos grasos monoinsaturados 

CARbOHIDRAtOs	tOtAles 
• Azúcares libres 
• Fibra 

pROteÍnAs 
Colesterol 
Sal (NaCl)/ Sodio 
Frutas y vegetales 

porcentaje del total de 	energía Consumida 

15-30 % 
<10 % (≤8 %) 
6-10 % 
• 5-8 % 
• 1-2 % 
<1 % 
≤15 % 

55-75 % 
<10 % 
19-38 g al día 

10-15 % 
< 300 mg/día 
< 5 g al día / 2 g al día 
≥ 400 g al día 

lípidos o grasa: Se recomienda que representen del 15 al 30 % de la ingesta calórica. Sin 

embargo, en la dieta mediterránea, donde el aceite de oliva es la fuente de grasa principal, 

este porcentaje puede llegar al 35 %. Son el nutriente más calórico ya que proporciona 9 kcal 

por gramo metabolizado. 

Desde hace años se ha hecho hincapié en la importancia no solo de la cantidad de lípidos 

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

• El perfil lipídico recomendado en la dieta mediterránea: 

– Ácidos grasos saturados = ≤ 8 % 

– Ácidos grasos monoinsaturados = ≤ 15 % 

–	�Ácidos grasos poliinsaturados = < 10 % haciendo hincapié en asegurar el consumo de 

omega 6 y omega 3 y reduciendo al máximo la ingesta de ácidos grasos trans (presen-

tes en los alimentos elaborados). 

– Se mantiene la recomendación que el consumo de colesterol sea menor de 300 mg/día. 
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Las fuentes alimentarias de ácidos grasos saturados son fundamentalmente los alimentos 

procesados, la llamada Fast-food, los snacks y los alimentos de origen animal: carnes y pro-

ductos cárnicos, leche y derivados. El aceite de oliva es la principal fuente alimentaria de grasa 

monoinsaturada. 

En cuanto a los ácidos grasos poliinsaturados, sus principales fuentes alimentarias son el 

aceite de semillas, los frutos secos, las legumbres y el pescado. 

Los ácidos grasos omega 6 son derivados del ácido linoléico, siendo el ácido araquidónico 

el más activo biológicamente. Sus fuentes alimentarias principales son: 

• Aceites de semillas (girasol, maíz, 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 ácidos grasos poliinsaturados. 

Los ácidos grasos omega 3 se derivan del ácido alfa-linolénico, siendo EPA y DHA los más 

activos biológicamente. Sus fuentes principales son: 

• Hígado de bacalao y su aceite (en forma de EPA y DHA). 

• Pescado azul (arenque, atún, boquerones, caballa, salmón, sardinas…), centollo y cangrejo 

(en forma de EPA y DHA). 

• Nueces (en forma de ácido 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 física. La metabolización de los 

carbohidratos aporta 4 kcal por gramo en forma de glucosa, nutriente fundamental del cere-

bro y del músculo cardiaco. 

Los carbohidratos alimentarios son los azúcares presentes en las frutas (glucosa, fruc-

tosa, manosa) y en la leche (lactosa). El almidón de los cereales, legumbres y tubérculos, 

es el carbohidrato complejo más abundante. Otros carbohidratos complejos que forman 

parte de la fibra alimentaria son celulosas, hemicelulosas, pectinas, mucílagos, lignina, 

inulina y oligosacáridos que están presentes en frutas, verduras, legumbres y cereales 

integrales. 

proteínas: Se aconseja que no sobrepasen el 10-15 %. Los alimentos que aportan mayor 

cantidad de proteínas son las carnes, el pescado y los huevos, seguidos de los lácteos. Se 

consideran de alto valor biológico debido a que contienen los aminoácidos esenciales en las 

cantidades requeridas por el organismo. Sin embargo, las proteínas de los alimentos vege-

tales como las legumbres, cereales y frutos secos, contienen alguno de estos aminoácidos 

en menor cantidad de la requerida, aunque en la dieta se complementan y aumenta su valor 

biológico, considerándose necesario también su consumo ya que tienen la ventaja de que no 

están 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 años fueron establecidas 

por las sociedades científicas españolas de dietética y nutrición agrupadas en la FESNAD 

(156)1, en el año 2010. En la tabla 10 se recogen las recomendaciones para vitaminas y 

minerales. 

Recomendación para todo el embarazo (1ª y 2ª mitad). 
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tAblA	 10
 
InGestAs 	DIetétICAs 	De 	ReFeRenCIA	 en lA	pOblACIón espAñOlA
 

tiamina 
mg 

Ribof. 
mg 

niacina 
mg 

vit. 
b

6 

mg 

ácido 
fólico 
μg 

vit. 
b

12 

μg 

vit. 
C 

mg 

vit. 
A 
μg 

vit. 
D 
μg 

vit. 
e 

mg 

Hombres 

10-12 años 1 1.5 16 1.6 300 2 60 1.000 5 10 

13-15 años 1.1 1.7 18 2.1 400 2 60 1.000 5 11 

16-19 años 1.2 1.8 20 2.1 400 2 60 1.000 5 12 

20-39 años 1.2 1.8 20 1.8 400 2 60 1.000 5 12 

Mujeres 

10-12 años 0.9 1.4 15 1.6 300 2 60 800 5 10 

13-15 años 1 1.5 17 2.1 400 2 60 800 5 11 

16-19 años 0.9 1.4 15 1.7 400 2 60 800 5 12 

20-39 años 0.9 1.4 15 1.6 400 2 60 800 5 12 

Embarazo 
(2ª mitad) 

0.1 0.2 2 1.9 6001 2.2 80 800 10 3 

Lactancia 0.2 0.3 3 2 500 2.6 85 1.300 10 5 

Calcio 
mg 

Fósforo 
mg 

potasio 
g 

Magnesio 
mg 

Hierro 
mg 

zinc 
mg 

yodo 
μg 

selenio 
μg 

Hombres 

10-12 años 1.000 1.200 3.100 350 12 15 125 40 

13-15 años 1.000 1.200 3.100 400 15 15 135 40 

16-19 años 1.000 1.200 3.500 400 15 15 145 50 

20-39 años 800 700 3.500 350 10 15 140 70 

Mujeres 

10-12 años 1.000 1.200 3.100 300 18 15 115 45 

13-15 años 1.000 1.200 3.100 330 18 5 115 45 

16-19 años 1.000 1.200 3.500 330 18 15 115 50 

20-39 años 800 700 3.500 330 18 15 110 55 

Embarazo 
(2ª mitad) 

600 700 3.500 120 18 20 25 65 

Lactancia 700 700 3.500 120 18 25 45 75 

1 Recomendación para todo el embarazo (1ª y 2ª mitad). 
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lOs jóvenes y lA	DIetA	MeDIteRRáneA 

Como se ha mencionado, esta etapa de la vida es un punto crítico para afianzar los hábitos 

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, dónde y cuándo salir, etc. Por lo tanto, la educación recibida tanto en casa 

como en la escuela, así como el refuerzo de los fundamentos fundamentales de hábitos de 

vida saludable adquieren una gran importancia. 

Según algunos estudios, como el realizado por Trichopoulou y otros (157), en 2014, sobre el 

seguimiento de la dieta mediterránea señalan de que, una gran parte de los niños y adolescen-

tes en la región mediterránea tienen una baja adherencia a la dieta tradicional, aumentando la 

ingesta de alimentos procesados y grasa saturada. También llama la atención de la necesidad 

de realizar estudios más dirigidos a esta franja de la población. 

Parecidas conclusiones había expresado el estudio “EnKid” realizado en España entre la 

población infantil y juvenil entre los años 1998 a 2000 (158). Los resultados reflejaron que la 

mayoría de la población realizaba las comidas principales en casa y a pesar de ello el consumo 

de verduras, cereales y pescado, además de para los lácteos 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 mediterránea. Concluía que se hacía necesario iniciar programa de educación nutricional 

específicos para los jóvenes. 

Estudios posteriores como los realizados por Martínez Álvarez y otros (159) con estu-

diantes de la Universidad Complutense de Madrid, en el curso 2011-2012, sobre los hábitos 

dietéticos en los comedores universitarios, indicaban que las opciones más comunes de 

los platos y alimentos elegidos por los estudiantes estaban lejos de las directrices de la 

dieta mediterránea. En esa misma línea otros estudios como los realizados por Duré Travé 

(160) y otros, de la Universidad de Navarra, en 2011; por De la Montaña (161) y otros, de la 

Universidad de Galicia, en 2012 y por Grao-Cruces (162), con adolescentes rurales y urba-

nos del sur de España, en 2013, concluyen que la mayoría de los jóvenes y adolescentes 

estudiados muestran una media-baja adhesión a la dieta mediterránea y necesitan mejorar 

su calidad nutricional. Recalcando que los jóvenes que obtienen una mayor puntuación en 

la adhesión a la DM muestran un mejor índice de masa corporal y un estilo de vida más 

saludable. 

El Instituto Nacional de Estadística publicó en 2012 dentro de la Encuesta Nacional de Sa-

lud el panel de consumo de alimentos de la población, distribuido por sexos y edad. De esta 

base de datos se extraen los referentes a la población de 15 a 24 años en las tablas 11 y 12, 

referidas a hombres y mujeres, respectivamente. 
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pAnel Ine 

tAblA	 11 
pAnel 	De 	COnsuMO	De 	AlIMentOs en lA	pOblACIón 	De 15-24	AñOs. Ine	 2012 

HOMbRes 

A 
diario 

tres o más 
veces/semana 

1-2 veces/ 
semana 

Menos de una 
vez/semana 

nunca o casi 
nunca 

Fruta fresca 
(excluye zumos) 
A diario 

39.61 24.33 17.74 7.05 43.91 

Carne 
≤ 2 veces 

17.38 59.56 22.24 0.62 0.2 

Huevos 
2-4/semana 

3.27 29.73 58.2 6.93 1.86 

Pescado 
≥ 2 veces 

1.71 24.07 51.77 15.87 6.59 

Pasta, arroz 
1-2 veces y patatas 
≤ 3 veces 

22 52.08 24.55 0.95 0.42 

Pan, cereales 84.32 9.44 4.59 0.69 0.96 

Verduras, ensaladas 
y hortalizas 
(a diario) 

28.68 35.08 20.93 9.46 5.85 

Legumbres 
≥ 2 veces 

1.41 20.62 58.17 11.67 8.12 

Embutidos y fiambres 
≤ 1 vez/semana 28.89 29 23.36 9.72 9.03 

Productos lácteos 
A diario 84.51 11.08 2.09 1.35 0.97 

Dulces 
≤ 2 veces 

40.94 19.9 18.29 10.37 10.51 

Refrescos con azúcar 
(no se aconseja) 28.21 23.2 20.17 13.2 15.22 

Comida rápida 
(no se aconseja) 3.91 13.85 40.73 25.45 16.06 

Aperitivos o snacks 
(≥ 1 vez) 5.13 13.15 33.57 23.49 24.66 

Zumo natural de frutas 
o verduras 
(no hay 
recomendación) 

16.94 17.78 17.45 14.16 33.67 
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tAblA	 12
 
pAnel 	De 	COnsuMO	De 	AlIMentOs en lA	pOblACIón 	De 15-24	AñOs. Ine	 2012
 

MujeRes 

A 
diario 

tres o más 
veces/semana 

1-2 veces/ 
semana 

Menos de una 
vez/semana 

nunca o casi 
nunca 

Fruta fresca 
(excluye zumos) 
A diario 43.91 26.22 18.26 5.28 6.34 

Carne 
≤ 2 veces 

12.48 57.8 25.61 1.29 2.82 

Huevos 
2-4/semana 

1.35 23.03 64.09 9.34 2.18 

Pescado 
≥ 2 veces 

0.94 27.34 52.89 11.62 7.2 

Pasta, arroz 
1-2 veces y patatas 
≤ 3 veces 

18.72 47.61 31.23 2.3 0.15 

Pan, cereales 78.08 10.55 6.16 2.34 2.87 

Verduras, ensaladas 
y hortalizas 
(a diario) 

36.78 35.17 18.68 5.46 3.91 

Legumbres 
≥ 2 veces 

1.32 20.66 58.46 13.7 5.87 

Embutidos y fiambres 
≤ 1 vez/semana 

20.87 23.53 28.2 13.2 14.2 

Productos lácteos 
A diario 83.71 6.03 4.6 2.04 3.61 

Dulces 
≤ 2 veces 

35.94 16.62 22.44 13.2 11.81 

Refrescos con azúcar 
(no se aconseja) 18.92 16.09 24.03 15.34 25.63 

Comida rápida 
(no se aconseja) 2.55 10.46 35.49 32.43 19.07 

Aperitivos o snacks 
(≥ 1 vez) 3.57 8.46 31.83 25.22 30.92 

Zumo natural de frutas 
o verduras 
(no hay 
recomendación) 

14.4 16.67 19.89 13.93 35.1 
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DIetAs	 MIlAGRO 

La dieta occidental es rica en proteínas, generalmente. El problema es mayor en las lla-

madas “dietas milagro”, como Dukan, Atkins, etc., que dan a los alimentos ricos en proteínas 

un valor fundamental, elevando su porcentaje en la dieta. Profesionales de la nutrición han 

llamado la atención sobre la posibilidad de que estas dietas causen daño renal, ya que el re-

sultado de metabolizar las proteínas es un aumento de metabolitos nitrogenados y de urea 

que debe eliminar el riñón. Algunos estudios, como el realizado por Knight (163) con los datos 

del “Nurses’ Health Study”, concluyeron que una dieta alta en proteínas aumentaba la tasa de 

filtrado glomerular como efecto adaptativo, no causando daño renal en mujeres sanas, pero sí 

podía causar complicaciones en mujeres que tuvieran una función renal reducida. Recuérdese 

que este tipo de dietas milagro suelen realizarse sin control sanitario la mayoría de las veces. 

En resumen, en España, en los últimos lustros, se ha visto que fenómenos como el sobrepe-

so o la obesidad infantil se han aupado a lo más alto del podio de los problemas alimentarios 

en nuestro país. 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 alimentación que se proporciona a las personas ingresadas en los hospitales 

podría ser mucho mejor. 

Lo cierto es que numerosas voces se han alzado en las últimas décadas advirtiendo del 

paulatino abandono que en los países del mediterráneo, y en concreto en España, se viene 

produciendo de la alimentación tradicional: la dieta mediterránea. 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 raíz. Quizás un aviso bien claro viniese del propio Gobierno de España, que 

en su documento presentado en la Conferencia Internacional de Nutrición promovida por 

la FAO-OMS en Roma en 1992, ya avisaba de este distanciamiento paulatino por parte de la 

sociedad española de sus hábitos alimentarios tradicionales y de los consiguientes peligros 

que acechaban. 

Afortunadamente, la Unesco declaró a la dieta Mediterránea como patrimonio inmaterial 

de la humanidad en 2010. Y cada vez más voces recuerdan los beneficios de esta manera de 

alimentarse basada en productos de la tierra. Beneficios que no solo reducen la incidencia de 

ciertas patologías crónicas sino que, en el día a día, nos pueden dar una gran alegría y satis-

facción y contribuir al cuidado de nuestro medio ambiente. 
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Objetivos 

Objetivos principales: 

1.	� Evaluar la situación del sobrepeso y la obesidad en una población de jóvenes universi-

tarios. 

2. Observar el conocimiento de la dieta mediterránea en población joven española. 

Objetivos secundarios: 

1.	� Analizar el conocimiento de información nutricional básica en población española uni-

versitaria entre 18-30 años. 

2. Analizar el control de factores de riesgo cardiovascular (presión arterial y metabólicos) 

en la población objeto del estudio. 
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Material y métodos 

4.1. MAteRIAl 

4.1.1. Diseño del estudio 

Se trata de un estudio descriptivo transversal realizado en estudiantes de diferentes facul-

tades de la UCM en el año 2016. 

Criterios de selección: estudiante universitario con edad 18-35 años. 

Consta de cuatro partes: una encuesta sobre factores de riesgo CV, un cuestionario de 

adherencia a la Dieta Mediterránea y la medición de un conjunto de variables continuas (peso, 

talla, perímetro abdominal y PA). 

El estudio se llevó 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 seleccionó una muestra de 1.262 alum-

nos del total de matriculados en el curso 2015-1016, distribuidos por facultad, en función 

de la cantidad de alumnos que tuviera cada una, quedando la selección de la siguiente 

manera: 
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tAblA	 13
 
RepARtO	De 	AluMnOs pOR	FACultADes
 

FACultAD nº AluMnOs 

Filosofía 5 

Odontología 17 

C. Matemáticas 22 

Bellas Artes 31 

C. Físicas 39 

Veterinaria 39 

C. Químicas 58 

Informática 58 

Filología 63 

Farmacia 75 

Geografía e Historia 79 

C. Biológicas 81 

Medicina 88 

Educación. Centro de Formación Profesional 157 

C. Información 204 

Derecho 246 

4.3. MeDICIón 	De vARIAbles: 

– Edad: medida en años 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 báscula TANITA Inner Scan UM076. Para la medición, los criterios eran 

estar descalzo, y desprenderse de la vestimenta más pesada. La precisión del aparato 

mide incrementos de 100 gramos. El peso pudo verse alterado en algunos casos puesto 

que se realizó tras su almuerzo. 

La talla se tomó con el tallímetro Leicester Heigh Measure de TANITA. Para tomar las me-

didas, empleamos el procedimiento establecido en el “Manual de valoración funcional”. 

Con ambos datos, altura y peso, se calculó el Índice de masa corporal (IMC). 

–	�Índice de masa corporal (IMC): calculado como el cociente entre el peso y el cuadrado 

de la talla, por tanto sus unidades son kg/m2. 

–	�Perímetro abdominal: medido con cinta métrica con el paciente en bipedestación, en el 

punto medio entre el reborde costal lateral y la espina ilíaca anterosuperior, pasando por 

el ombligo, en cm. 

–	�Presión arterial sistólica (PAS) y Presión arterial diastólica (PAD): Corresponde a la media 

de las mediciones de presión arterial efectuadas en la visita basal, y por supuesto, sus 

unidades son milímetros de mercurio (mmHg). Las mediciones de la PA siguieron las 

guías de la Sociedad Española de HTA (SEH-LELHA) (164) (tabla 14). 
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tAblA	 14
 
COnDICIOnes óptIMAs	De 	MeDIDA	De lA	pA
 

ObjetIvO ObteneR	unA MeDIDA	bAsAl	 De	lA	pA 	en	 RepOsO	psICOFÍsICO 

Condiciones del paciente 
Relajación física Evitar ejercicio físico previo. 

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

Relajación mental Ambiente en consulta tranquilo y confortable. 
Relajación previa a la medida. 
Reducir la ansiedad o la expectación por pruebas diagnósticas. 
Minimizar la actividad mental: no hablar, no preguntar. 

Circunstancias a evitar Consumo previo de cafeína o tabaco en los 15 minutos previos. 
Administración reciente de fármacos con efectos sobre la PA (incluyendo los antihipertensivos). 
Medir en pacientes sintomáticos o con agitación psíquica/emocional. 
Tiempo prolongado de espera antes de la visita 

Aspectos a considerar Presencia de reacción de alerta que solo es detectable por comparación con medidas 
ambulatorias. 
La reacción 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 
quirúrgicas o área de urgencias). 

Condiciones del equipo 
Dispositivo de medida Esfigmomanómetro de mercucio mantenido de forma adecuada. 

Manómetro aneroide calibrado en los últimos 6 meses. 
Aparato automático validado y calibrado en el último año. 

Manguito Adecuado al tamaño del brazo; la cámara debe cubrir el 80 % del perímetro. 
Disponer de manguitos de diferentes tamaños: delgado, normal, obeso. 
Velcro o sistema de cierre que sujete con firmeza. 
Estanqueidad en el sistema de aire. 

Desarrollo de la medida 
Colocación del manguito Seleccionar el brazo con PA más 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 cámara (o la marca del manguito) debe coincidir con la arteria braquial. 
El manguito debe quedar a la altura del corazón, no así el aparato que debe ser bien 
visible para el explorador. 

Técnica Establecer primero la PAS por palpación 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 I de Korotkoff para la PAS y la V (desaparición) para la PAD, si no es clara 
(niños, embarazadas) la fase IV (amortiguación). 
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 rápidamente. 
Ajustar a 2 mmHG, no redondear las cifras a 5 o 10 mmHg. 

Medidas Dos medidas mínimo (promediadas); realizar tomas adicionales si hay cambios > 5 mmHg 
(hasta 4 tomas que deben promediarse juntas). 
Para diagnóstico: 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 bipedestación. 
En jóvenes: hacer una medida en la pierna (para excluir coartación). 

4.4. 	enCuestA	De 	DAtOs 	ClÍnICOs 	CARDIOvAsCulARes 

Se solicitó la edad y sexo del encuestado, si era fumador habitual, cuántas horas semanales 

de ejercicio físico realizaba, si tomaba algún tipo de medicación para el colesterol y la tensión 

y/o si era hipertenso y si tenía antecedentes familiares directos (padres o hermanos) de enfer-

medad cardiaca, y en caso afirmativo, si se trataba de un varón, si era menor de 55 años 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	MeDIteRRáneA 

Para evaluar la adherencia de la población estudiada a un patrón de Dieta Mediterránea se usó 

una variable descriptiva, que es el cuestionario empleado en el estudio PREDIMED (Figura	16). 

Este consta de 14 ítems, en los cuales se responde sí o no y a cada una de estas respuestas se le 

da un valor previamente establecido de 0 o 1 (el 1 es la respuesta que se adapta a la dieta medi-

terránea y el 0 la que se desvía de su patrón). Si hay 8 o más ítems del total se considera que hay 

una buena adherencia a la dieta mediterránea, y si el valor es menor esta es insuficiente. 

Para nuestro estudio se eliminó uno de estos ítems. 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	MeDIteRRáneA
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Resultados 

Del total de la muestra, 792 eran mujeres (un 62.55 %) y 474 hombres (37.45 % de la po-

blación). La edad de los encuestados fue de 21.4 ± 3.5 años (21.6 ± 2.9 en las mujeres y 21.3 ± 

3.9 en los hombres). 

FIGuRA	 17
 
pROpORCIón 	De seXOs en lA	MuestRA	pOblACIOnAl
 

Un 24.62 % de los hombres y un 27.21 % de las mujeres decía fumar habitualmente, lo que 

supone un 25.59 % del total de la población. 
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FIGuRA	18 
pORCentAje	De	vAROnes	FuMADORes 

n	=	116 

Fuma No fuma 

FIGuRA	19 
pORCentAje	De	MujeRes	FuMADORAs 

n	=	215 

Fuma No fuma 

El IMC medio de las mujeres fue de 21.01 y de 23.08 en los hombres, es decir, en ambos ca-

sos la media se encontraba en normopeso. Se observó 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 I (IMC entre 30-34.9) y un 0.3 % de mujeres (2) en obesidad de 

grado II ( IMC entre 35-39.9). 
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FIGuRA	20
 
IMC	seGún	el	seXO	De	lA	MuestRA	pOblACIOnAl
 

Mujeres Hombres 

75.90 % 74.30 % 

20.70 % 
15.90 % 

7 % 
3.40 % 1 % 1.5 % 0.30 % 0 % 0 % 0 % 

<18.5 Bajo 18.5-24.9 25-29.9 30-34.9 35-39.9 >40 
peso	� Normopeso Sobrepeso Obesidad Obesidad Obesidad 

grado I grado II grado III 

FIGuRA	21
 
ResuMen	De	vARIAbles	ClÍnICAs	y	FACtORes	De	RIesGO
 

n Media 
Desviación	 
estándar 

Mínimo Máximo 

eDAD	(años) 1262 21.4 12.1 17 31 

tAllA	(cm) 1262 169.19 9.784 140 190 

pesO	(kg) 1262 63.9 12.963 38 112 

IMC	(kg/m2) 1262 21.94 4.933 17.5 37.1 

perim.	Abdominal 1262 80.61 12.31 71 109 

pAs	(mmHg) 1262 119.97 14.75 84 175 

pAD	(mmHg) 1262 70.71 11.81 60 99 

FC	(1pm) 1262 78.92 10.52 51 109 

El perímetro abdominal (PA) medio en mujeres fue de 74.62 cm y en hombres de 87.98 cm. 

Un 6.1 % de hombres tenían un PA superior a 102 centímetros y un 2.8 % de mujeres superior a 

88 cm, considerado el límite a partir del cual aumenta el riesgo cardiovascular. 
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FIGuRA	22 
peRÍMetRO	AbDOMInAl	COn	CRIteRIOs	De	sM	pOR	seXOs 

>88 cm <101.9 cm >102 cm 

97.20 % 
93.90 % 

2.80 % 6.10 % 

perímetro	a	nivel	umbilical	por	sexo 

<87.9 cm 

<87.9 cm >88 cm <101.9 cm >102 cm 

Mujeres Hombres 

El porcentaje de personas normotensas que se observó fue un 93.69 % de la población 

(1167) 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 

n	=	74 

HTA No HTA 
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FIGuRA	24 
pACIentes	MujeRes	HIpeRtensAs 

n	=	6 

HTA No HTA 

Para evaluar la adherencia de la población estudiada a un patrón de Dieta Mediterránea se 

usó una variable descriptiva, que es el cuestionario empleado en el estudio PREDIMED [15]. 

Este consta de 14 ítems, en los cuales se responde sí o no y a cada una de estas respuestas 

se le da un valor previamente establecido de 0 o 1 (el 1 es la respuesta que se adapta a la 

dieta mediterránea y el 0 la que se desvía de su patrón). Si hay 8 o más ítems del total se 

considera que hay una buena adherencia a la dieta mediterránea, y si el valor es menor esta 

es insuficiente. 

Para nuestro estudio se eliminó uno de estos ítems. 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-

terránea. 

FIGuRA	25
 
DIstRIbuCIón	MODAl	De	RespuestA	A	lA	enCuestA	De	ADHeRenCIA
 

A	lA	DIetA	MeDIteRRáneA
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Un 64.58 % (n=815) de los encuestados realizaba ejercicio físico de manera habitual. La 

media de horas de actividad física semanales que practican es de 3.2. 

FIGuRA	 26
 
pROpORCIón 	De enCuestADOs que 	ReAlIzAbAn 	AlGún tIpO	De ejeRCICIO	
 

n	 = 815 

Ejercicio No Ejercicio 
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Discusión 

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 España es un problema sanitario de 

primera magnitud tanto en niños y adolescentes como en adultos. Según 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 relación 

con el síndrome metabólico, la diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares. El 44 % de 

la diabetes, el 23 % de las cardiopatías isquémicas y entre el 7-41 % de algunos cánceres son 

atribuibles al sobrepeso y la obesidad. La prevalencia de la diabetes mellitus en España se ha 

estimado en el 13.8 %, siendo la prevención de la diabetes mellitus tipo 2 uno de los principales 

retos de salud pública. Además, el 35 % de la población adulta es hipertensa, y entre el 25-

50 % presenta valores elevados de marcadores de riesgo cardiovascular (CV). Según nuestra 

propia experiencia, una característica clínica que genera un empeoramiento del pronóstico en 

el paciente obeso prediabético es la poca percepción de riesgo CV y el infradiagnóstico de 

otros factores de riesgo, como la hipertensión arterial. 

El exceso de tejido adiposo, particularmente en el compartimento visceral, se asocia con la 

resistencia a la insulina, hiperglucemia, hipertensión, dislipemia, estado protrombótico y pro-

inflamatorio. Según la Red de Grupos de estudio de la diabetes en atención 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, además de mejorar su control una vez 

establecida. Las intervenciones sobre los hábitos de vida, dieta y ejercicio físico orientadas a 

perder peso han logrado reducir el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 hasta en un 50 % en 

los grupos de intervención y se considera más efectivo que el tratamiento con metformina. El 

sedentarismo, considerado por la OMS el cuarto factor de riesgo en relación 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 población general son, dedicar un mínimo 

de 150 minutos semanales de actividad física (AF) y permanecer el menor tiempo posible en 

actitud sedentaria. Algunos estudios realizados por nuestro grupo muestran que en los ado-

lescentes hay una relación directa entre riesgo CV y sedentarismo. 

El estudio español PREDIMED ha marcado un hito a nivel mundial por demostrar que la die-

ta mediterránea es capaz de reducir la mortalidad global poblacional. Por esta razón, es im-
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portante que los jóvenes tengan la suficiente formación para conocer los hábitos nutricionales 

saludables que deben considerarse la base del beneficio cardiovascular en cualquier sociedad. 

A este respecto, consideramos decisivo el informe que OMS-FAO presentó sobre reco-

mendaciones generales para fijar los objetivos de ingestión de nutrientes y de actividad física 

en la población. En esa misma línea, la mejora de la alimentación en Europa y la promoción 

de la actividad física han sido en los últimos años 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 intención de establecer un planteamiento in-

tegrado de la UE para reducir los problemas de salud relacionados con la mala alimentación, el 

sobrepeso y la obesidad. Sus contenidos se basan en iniciativas emprendidas por la Comisión 

como, por ejemplo, la Plataforma Europea de Acción sobre Alimentación, Actividad Física y 

Salud. El “Libro Verde” se redactó para “Fomentar una alimentación sana y la actividad física: 

una dimensión europea para la prevención del exceso de peso, la obesidad y las enfermeda-

des crónicas”. 

Precisamente en ese ámbito, la Unión Europea promovió el proyecto Eurodiet, el cual pro-

puso objetivos cuantificados sobre la ingestión de nutrientes por parte de la población, des-

tacando la necesidad de traducir estos objetivos en directrices o guías dietéticas basadas en 

los alimentos (166). Estas recomendaciones deberían basarse en modelos dietéticos comunes 

entre la población afectada, así como tener en cuenta los factores socioeconómicos y cultu-

rales de la misma. 

Las autoridades sanitarias europeas han identificado claramente una serie de iniciativas 

públicas y privadas cuyo objetivo sería la mejora de la alimentación de los ciudadanos. Estas 

iniciativas se podrían aplicar en diferentes ámbitos: 

• Establecer recomendaciones relativas a la ingesta de nutrientes y formular directrices 

dietéticas basadas en el consumo de alimentos. 

• Mejorar la información de los consumidores y su educación, la publicidad y las estrate-

gias comerciales. 

•	�Centrar la atención en los niños y los jóvenes. evidentemente, las escuelas ocuparían 
un lugar destacado en estas iniciativas. 

• Disponibilidad adecuada de alimentos, actividad física y educación sobre la salud en el 

lugar de trabajo. 

• Integrar en los servicios sanitarios la prevención y el tratamiento del exceso de peso y la 

obesidad. La administración sanitaria debería asimismo participar con propuestas para 

mejorar la formación 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 alimentación y 

la actividad física. 

• Combatir el entorno propicio a la obesidad fomentando un enfoque global e integrado 

para la promoción de una alimentación saludable y de la actividad física. 

Ofrecer productos que hagan más factible un estilo de vida saludable y asequible. Incluye 

la reformulación de ciertos alimentos modificando su contenido de sal, grasas —especialmen-

te saturadas y trans— y azúcares. Asimismo, la promoción del consumo de frutas y hortalizas 

a bajos precios está comprobado que influye positivamente sobre la calidad de la dieta. 

En este contexto, ciertamente las industrias han optado con frecuencia por la reformula-

ción de sus productos. Así, en una encuesta realizada en 2006 por la Confederación de indus-

trias de alimentos y bebidas (CIAA), un tercio de las empresas declaró haber reformulado al 

menos el 50 % de sus productos entre los años 2005 y 2006. Fueron objeto de esta reformu-

lación una gran variedad de alimentos: desde los cereales de desayuno a las bebidas pasando 

por las galletas, los productos de confitería, los productos lácteos, las salsas, las sopas, los 

aceites, los aperitivos y los alimentos con azúcar añadido en general. 

70	� ESTUDIOS 



 

 

 

 

Siendo esencial la información nutricional a disposición de los consumidores que los fabri-

cantes de productos alimenticios les hacen llegar a través del etiquetado y la publicidad, se 

reguló oportunamente su contenido mediante el Reglamento (CE) nº 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 científicos fiables para que los consumidores 

puedan ser capaces de tomar decisiones de compra bien fundadas. 

Asimismo, en este contexto hay que citar la petición del Parlamento Europeo para la in-

troducción de códigos de conducta relativos a la publicidad de alimentos ricos en grasas o 

azúcares destinados a los niños. 

Por estas razones, nos hemos propuesto conocer y evaluar la situación nutricional de jó-

venes universitarios españoles mediante una intervención sencilla basada en medidas antro-

pométricas, test validados sobre el conocimiento de la dieta mediterránea y una encuesta 

sobre hábitos nutricionales. 

Las limitaciones a los resultados del presente estudio han de tenerse presentes, como un 

sesgo de selección 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 población 

en la que la prevención es básica. En el continuum cardiovascular se encuentran en la primera 

fase, la realmente preventiva, por lo que los factores detectados a esta edad podrán ser mo-

dificados de forma eficaz y evitar el desarrollo de lesión de órgano diana y posterior evento 

CV. Por ello es tan importante el diagnóstico de síndrome metabólico en esta población, una 

entidad clínica que suele pasar desapercibida en la mayoría de los diagnósticos clínicos y que 

confiere al individuo un proceso de inflamación crónica y eventual aterosclerosis precoz. A 

pesar de las limitaciones del estudio, se observa un perímetro abdominal patológico en un 

porcentaje de 6 % de varones y 3 % de mujeres así como un 21 % de varones con IMC en grado 

de sobrepeso y un 7 % de mujeres. Estos pacientes fueron informados de su situación y la ne-

cesidad de reducir situación ponderal para evitar el desarrollo del resto de factores incluidos 

en el “racimo” del SM. A esta situación puede ayudar una mejoría del conocimiento de la dieta 

mediterránea, que es límite en la población estudiada. En comparación con los países de nues-

tro entorno, la dieta mediterránea es escasamente conocida y en menor porcentaje, puesta en 

práctica. Más de la mitad de los encuestados desconocía más de la mitad de los elementos de 

la dieta mediterránea, en especial las preguntas referidas a tipos de azúcares y grasas. 

En este sentido, es crucial la formación desde la infancia y el seguimiento de pautas de 

expertos en nutrición y en riesgo cardiovascular. 

En lo que se refiere a recomendaciones y guías sobre consumo alimentario y, existen dife-

rentes publicaciones de sociedades y organismos privados. Sin embargo, no hay un documen-

to oficial específico sobre el tema. De hecho, la Agencia Española de Seguridad Alimentaria 

y Nutrición (AESAN), publicó unas recomendaciones genéricas resumidas en su “Pirámide 

NAOS”: a) Alimentos que hay que comer a diario “varias veces”: arroz y pastas, patatas, verdu-

ras, hortalizas, frutas, lácteos, 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 elección será el agua. 

Mayores detalles proporcionan las Recomendaciones de la Sociedad Española de Dietética 

y Ciencias de la Alimentación (SEDCA) para una alimentación equilibrada, una de las últimas 

publicadas (2014) al respecto: 

1.	� Dado que no hay un único alimento completo, excepto la leche materna para el bebé, 

todos necesitamos una alimentación variada que nos garantice un adecuado aporte 

nutritivo. 

2.	� Consuma diversidad de alimentos ricos en diferentes nutrientes. Limite la ingestión de 

grasa saturada, colesterol, azúcar, sal y alcohol. 

3.	� Mantenga un peso adecuado. Necesitará equilibrar el gasto calórico y la ingesta de 

alimentos y bebidas. Incremente la actividad física. 
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4.	� Consuma suficientes cantidades de pescado: al menos, dos veces por semana. El pes-

cado azul debería consumirse con frecuencia. 

5.	� Tome suficientes cantidades de frutas y hortalizas: 3 piezas de fruta, 1 plato de verdura 

diariamente. ¡Disfrute de la variedad de color en su plato! 

6.	� Consuma productos elaborados con cereales integrales a diario. Elija alimentos ricos en fibra. 

7.	� Ingiera 2-4 tazas diarias de leche o su equivalente en productos lácteos, preferente-

mente desnatados. 

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

dos veces. 

9.	� La grasa total debe aportar alrededor del 35 % de la energía, siendo importantes las 

fuentes de ácidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados: pescado, frutos secos, 

aceite de oliva... 

10. Seleccione y consuma preferiblemente piezas magras de carnes y aves. 

11.	� Evite las bebidas dulces o tómelas ocasionalmente. Elija y prepare alimentos con poco 

azúcar añadido o edulcorantes. 

12. Consuma menos de 2 300 mg de sodio al día (aprox. una cucharilla de sal). Elija alimen-

tos con poca sal prefiriendo los ricos en potasio: frutas y verduras. 

13. La ingesta de alcohol no es recomendable. Quienes lo consuman deben hacerlo mode-

rada y responsablemente: solo adultos y al día, no más de una bebida (unidades) las 

mujeres y dos bebidas los hombres. 

14. Lave las manos, las superficies de trabajo y las frutas y verduras. Separe y proteja los 

alimentos adecuadamente. Cocine los alimentos a temperaturas adecuadas. 

15. 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 didáctico que gráficamente 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 jóvenes que tienen como hábito tóxico el taba-

quismo, con cifras excesivas de un 25 %, es decir, 1 de cada 4 jóvenes universitarios se reco-

noce fumador. Este dato está en consonancia con publicaciones recientes y requieren de una 

gran campaña de concienciación para evitar todos los efectos nocivos de este hábito mortal. 

Afortunadamente, el porcentaje está en descenso. 

FIGuRA	 28
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Otro dato relacionado con el síndrome metabólico, la obesidad y las alteraciones metabóli-

cas de los jóvenes está el sedentarismo. En el presente trabajo, el 33 % de los jóvenes recono-

ce no hacer ningún tipo de ejercicio físico. Este dato, junto con los malos hábitos nutricionales 

y el porcentaje de tabquismo, aumenta de forma relevante el riesgo de desarrollar patologías 

serias CV en un futuro de 5 años, en especial si se tienen antecedentes en la familia, como era 

el caso del 10 % de los encuestados, si bien la gran mayoría (67 %) desconocía el dato. 

Un resultado que llama especialmente la atención es el caso de la hipertensión arterial. 

De los 1.267 encuestados, tan solo 5 se reconocían hipertensos. Al medir la PA a la muestra 

a estudio por personal que había sido entrenado y realizaron las mediciones según las guías 

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 situación en su centro de salud. 

La PA es el factor de riesgo que mayor impacto tiene sobre el árbol vascular y de los más 

sencillos de medir, siempre que se haga de forma adecuada. En nuestro país hay un porcen-

taje de población cercana al 35 % que desconoce que es hipertenso, por lo que este tipo de 

estudios y campañas de formación son muy relevantes para detectar este grupo de población 

en riesgo. 

1993 1995 1997 2001 2003 2006 2009 2011 2014 
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Conclusiones 

–	�Las enfermedades cardiovasculares forman un grupo de patologías prevenibles desde 

las primeras etapas de la vida mediante la formación e información en los factores de 

riesgo, si bien existe un desconocimiento importante en la población joven. 

–	�La aparición 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 patologías como la diabetes mellitus y la hiper-

tensión arterial. 

–	�El porcentaje de jóvenes con hábitos de vida subóptimos es excesivo, con malos hábitos 

nutricionales, consumo de tabaco y sedentarismo. Esta situación debe corregirse para 

evitar el desarrollo de factores de riesgo. 

–	�A pesar de ser un país con tradición nutricional mediterránea, el conocimiento de nues-

tros jóvenes de los elementos de la dieta mediterránea dista de ser óptimo, en especial 

en azúcares y grasas. 
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Glosario de términos 

Glosario de términos 

AGL Ácidos Grasos Libres 

AHA American Heart Association 

AIT Accidente Isquémico Transitorio 

ATPIII Adult Treatment Panel III 

AVT Accidente Vascular Terminal 

BMI Body Mass Index 

cHDL colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad 

cLDL colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad 

CT Colesterol Total 

CV Cardiovascular 

DECODE (Diabetes Epidemiology Collaborative Analysis of Diagnostic Criteria in Europe 

DM Diabetes Mellitus 

DXA Distribución 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 Crónica 

ERT Enfermedad Renal Terminal 
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FRCV Factores de Riesgo Cardiovasculares 

GDPS Red de Grupos de estudio de la diabetes en atención primaria de la salud 

GIM Grosor Íntima/media 

HDL Lipoproteínas de alta densidad 

HOMA Homeostasis Model Assessment 

HTA Hipertensión 

HVI Hipertrofia Ventrículo Izquierdo 

IC Insuficiencia Cardiaca 

ICC índice cintura-cadera 

IDF International Diabetes Federation 

IDL Lipoproteínas de densidad intermedia 

IMC Índice de Masa Corporal 

LDL) Lipoproteínas de baja densidad 

Lipoproteínas de muy baja densidad VLDL 

OMS Organización Mundial de la Salud 

PA Presión Arterial 

PAD Presión Arterial Diastólica 

PAMELA Pressioni Arteriose Monitorate E Loro Associazioni 

PAS Presión Arterial Sistólica 

PC perímetro de la cintura 

RMS Contenido grasa hepática 

SAOS Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño 

SCORE European Systematic Coronary Risk Evaluation 

SM Síndrome Metabólico 

TAC/RMN Distribución troncular de la grasa corporal 

UE Unión Europea 

88 ESTUDIOS 



± estudios  

Evaluación de hábitos nutricionales, composición antropométrica 
y conocimiento de la dieta mediterránea en jóvenes 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son actualmente la primera causa de morbilidad 

y muerte y de incapacidad parcial o completa en los países occidentales y está aumentando 

su prevalencia en todo el mundo. En la Unión Europea (UE) provoca más de 1.5 millones 

de muertes, siendo la primera causa de años de vida perdidos por enfermedad prematura. 

Las ECV más 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 está lejos de ser el óptimo. Por lo tanto, 

la comunidad médica internacional y los sistemas de salud se enfrentan al reto de mejorar 

la prevención y el tratamiento de las ECV. 

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

de varios FRCV, en particular la hipertensión (HTA), la diabetes mellitus (DM), el tabaco y 

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

un aumento en la morbilidad y mortalidad cardiovascular. 
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