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1. INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares (ECV), es decir, la cardiopatia isquémica vy la
enfermedad cerebro-vascular, son la principal causa de muerte en paises desarrollados’ ¥
desde hace tiempo se conocen cuales son sus principales factores de riesgo
(hipercolesterolemia, HT A, tabaquismo, entre otros) Sin embargo, aunque en Espafa la
prevalencia de varios de estos factores de riesgo es rnuy alta, las tasas de incidencia y
mortalidad por cardiopatia isquémica no son tan altas®. Una posible explicacion de la
llamada “paradoja espafiola” (spanish paradox)? es la existencia de factores de proteccién,
tal vez en la dieta, que estén contrarrestando el efecto de los factores de riesgo. Pero en
Canarias, ademas de existir una alta prevalenma de factores de riesgo de ECV®, la
mortalidad por ECV es de las mas altas de Espana ¢ Que sucede en Canarias gque nos
diferencia del resto de Espafia®

Desde el momento en el que se definieron los principales factores de riesgo para ECV se
ha tratado de actuar sobre ellos como medio para prevenir las ECV.

Se acepta que la hipercolesterolemia constituye uno de los principales factores de riesgo
de ECV. A partir de unas cifras séricas de colesterol unido a Lipoproteinas de Baja
Densidad (LDL) de 100 mg/dl, empieza a producirse artericesclerosis, aumentando el
riesgo conforme aumenta el nivel de LDL. Multiples ensayos clinicos han demostrado que
la disminucién del nivel de LDL disminuye de manera significativa la incidencia y
mortalidad por enfermedad coronaria (EC)'. Por cada ‘I% que disminuya la cifra de LDL
el riesgo de enfermedad coronaria dlsman|ra un 1-2%° y esta reduccion sera mayor
cuanto mas joven sea el sujeto sobre el gue se interviene.

Pero no todo el riesgo de ECV esté asociado al LDL. Como ya se ha mencionado, existen
otros factores de riesgo, denominados “mayores” o “principales”. Un factor de riesgo se
convierte en “principal” cuando posee un valor predictivo significativo (es decir, se asocia a
ECV independiente de los otros factores considerados); cuando es relativamente
frecuente en la poblacidn (lo suficiente como para justificar que se busque de manera
rutinaria); cuando existe un modo de medirlo {(clinico o en laboratorio) ampliamente
disponible, bien estandarizado, econdmico y con niveles consensuados de referencia en la
poblacidn; y preferiblemente (aunque no es imprescindible) cuando se haya demostrado
mediante ensayos cI|n|cos que la modificacion de ese factor produce una disminucion en
el riesgo de ECV®. La presencia de los factores de riesgo mayores solo explica
aproximadamente la mitad del riesgo de ECV en una poblacion come la americana. La
otra mitad del riesgo se atribuye a factores de riesgo menores, como los asociados al
estilo de vida, e incluso a los nuevos factores "emergentes” que aln estan en estudio.

Los factores de riesgo de ECV se pueden clasificar de muchas maneras, en funcion de su
importancia, de su etiologia, de su capacidad para ser modificados mediante una
intervencion, etc. En la tabla 1 se resume una de las multiples clasificaciones disponibles:

Tabla 1. Clasificacién de los factores de riesgo de Enfermedad Cardiovascular.
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|
FACTOR Definicion

Colesterol-LDL elevado

LIPIDICOS Colesterol HDL-disminuido

Triglicéridos elevados

Edad avanzada

NO MODIFICABLES Antecedentes familiares de enfermedad coronaria
prematura

Sexo masculino

Hipertension
NO LIPIDICOS Tabaquismo
Diabetes
MODIFICABLES
Obesidad
Asociados con
el ESTILO DE Inactividad fisica

VIDA

Dieta aterogénica

Fuente: Modificado de ATPIII®

En relacién a los factores de riesgo de ECV, se ha observado que cuando un sujeto
presenta una determinada “agregacidn” (cluster) de factores de riesgo simultaneamente,
el riesgo global de ECV es mayor que el riesgo asociado a “cada uno” de esos factores
individualmente. Este hecho es la base de lo que se ha denominado Sindrome
Metabdlico (SM).

El Sindrome Metabdlico, cuyas multiples definiciones revisaremos mas adelante, consiste
en una agregacion de factores de riesgo cardiovascular que identifican a sujetos con un
riesgo incrementado de desarrollar una ECV en el futuro. El primer estudio que describid
la prevalencia de este Sindrome en una muestra representativa de poblacién espafiola fue
realizado a partir de los datos de la Encuesta Nutricional de Canarias (ENCA 97—98)3. Se
observé una prevalencia global del 24,4% (IC 95%: 19,6-29.8), cifras elevadas y similares
a las encontradas en EEUU (21,8%)9.

El correcto diagndstico y manejo de los sujetos con SM podria disminuir la incidencia de EC.
El enfoque preventivo y terapéutico de primera eleccion es la modificacidn del estilo de vida
para reducir el peso e incrementar la actividad fisica, junto con la modificacion de los habitos
dietéticos.
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1.1. DEFINICIONES DE SiINDROME METABOLICO.

1.1.1. Antecedentes

Como todo Sindrome en busca de definicion, a lo largo de los afios han aparecido tantas
definiciones de SM como grupos de expertos se han reunido para definirlo.

El autor mas mencionado como “padre” de la primera definicion fue G. Reaven en los
afios 80'"°. Sin embargo, se ha mencionado '’ que ya en 1920 un medico sueco E. Kylin,
describio una constelacion de trastornos metabdlicos presentes en un mismo individuo.
Estos trastornos tenian en comun el ser factores de riesgo para las ECY. En un principio
se identificaron los siguientes trastornos: hipertension, hiperglucemia y gota. Poco
despues en 1936 HP. Himsworth hizo mencion de forma explicita la sensibilidad-
insensibilidad cronica a la insulina. En una reciente revisién de la evolucidn histdrica del
conhcepto “resistencia a la insulina” (RI) '? se mencionan varios autores que insistian en
la asociacién entre lo que hoy conocemos como Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) v la
obesidad. Por ejemplo en el texto de Ayurveda, 2 siglos a.C. se mencionaba un trastorno
urinario en pacientes que comen mucho, son de habito sedentario, suelen ser obesos y
duermen demasiado. A. Bouchardat en el siglo XIX recomendaba a sus pacientes
"mangez le moins possible". Esta asociacion entre obesidad y DM2 empieza a conocerse
hoy en dia como “diabesity”. Ya en el siglo XX G. Marafion mencionaba la frecuente
asociacion de obesidad, "diatesis artritica” (hiperuricemia y gota), “diabetes de la
madurez” (DM2) e "hipertonia” (hipertension arterial), asi como sobre la importancia de la
genetica y del ambiente. G. Marafon escribio que estas enfermedades son "condiciones
de fa vida moderna, propicias al desarrolfo de diabetes en los paises mas culios (...) por el
auge de la civilizacion occidental’, ya en 1926. Tuvieron que pasar 25 afios mas para que
un meédico francés, J. Vague, publicara que la obesidad central o abdominal (la llamada
obesidad androide, masculina ¢ “de manzana®, figura 1) era el fenotipo que mas se
asociaba con la DM2 y las ECV. Este histérico articulo ha sido reeditado recientemente’”.
Y por fin en 1981 M. Hanefeld y W. Leonhardt utilizaron por primera vez el término de
sindrome metabolico'.

Figura 1. Obesidad abdominal
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A partir de ese momento el interés por el SM fue aumentando. Reflejo de este creciente
interés es la evolucion de publicaciones relacionadas con el SM en Medline, tal y como se
ve en la figura 2.

Figura 2. Evolucion de las publicaciones en Medline bajo el descriptor MeSH "Mefabolic
Syndrome" o “Insulin Resistance" o "Syndrome X'

30.000

Antes 1970 1970-80 1980-90 1990-2000 = 2000

Afo de publicacién

N public. = = = =Acumulado

Laflechasefialael afio en el que se publicd la primera definicidn. Fuente: Elaboracion propia

Este interés va de la mano del progresivo incremento en la incidencia y prevalencia de
varios factores de riesgo para las ECV, sobre todo diabetes y obesidad" y el aumento en
el riesgo de mortalidad por ECY que se asocia. Este incremento se refleja en la figura 3.
Se ha comprobado que el riesgo de mortalidad por EC aumenta en un 1-1,5% por cada
kilogramo de aumento en el peso corporal, partiendo de un indice de Masa Corporal (IMC)
de 22 kg/m2*

Figura 3. Incremento en la prevalencia de obesidad en EEUU (1991-2000)

A Prevalence of Obesity Among US Adults, 1991 8| Provalence of Obesity Among US Adults, 2000

No Data <10% [l 10%-14% [l15%-9% [l =20%

Fuente: WMokdad, JAMA 19990
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Estaba claro que un sindrome que despertaba tanta atencidn necesitaba de manera
urgente una definicion que permitiera a todo el mundo cientifico hablar de lo mismo
cuando se referian a él.

El primer intento de definir el SM puede ser que partiera de G. Reaven. Este meédico
americano ubicado en la Universidad de Stanford (California) llevaba desde los afios 70
investigando sobre meétodos diagndsticos en la diabetes, y sobre la RI. Sus estudios
ponian en evidencia gue los sujetos con R| presentaban al mismo tiempo alteraciones en
el colesterol y en los triglicéridos (TG). Aunque el primer documento que se referencia
describiendc este smdrome aparemera en 1988" no fue hasta 1992 cuando aparecio la
denominacion “sindrome X'

Aun sin establecer criterios clinicos exactos, Reaven planteaba que los individuos que
presentaban esta asociacidon o “cluster’ de anomalias (relacionadas segln él con un
estado de RI e hiperinsulinemia compensatoria) tenian mayor riesgo de ECV. Y dado que
el papel de la Rl en la patogenia de todas las anomalias metabdlicas no estaba
establecido totalmente en ese momento, este cluster fue denominado "Sindrome X'
Reaven argumentaba que este sindrome podia aparecer inclusc en personas que no son
obesas, por este motivo en esta primera descripcién del Sindrome X no se incluyé la
obesidad abdominal. Reaven defendia que la RI conlleva una serie de alteraciones y
sindromes clinicos entre los que se encuentran, ademas de los mencionados, el Sindrome
del Ovaric Poliguistico, el higado graso no alcohdlico, eI cancer de mama, colorectal y
prostatico y el Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio"

A esas alturas lo Unico que se tenfa claro era que el llamado Sindrome X se podia
presentar de varias maneras en funcién de los componentes que cada uno le atribuyera.
En el tesauro de Medline' este sindrome ha sido indexado de tres modos diferentes a lo
largo del t|empo hasta el momento. En el periodo 1992-2001 estuvo registrado bajo el
desonptor ‘Resistencia a la Insulina” ' que durante uncs afios se simultaneo con el
término *Sindrome X* (1996-2001) y actualmente lo hace con el nombre “Sindrome
Metabolloo x* ¥ Otros nombres que ha recibido han sido: “cuarteto de la muerte” (deadly
quartet) tnada aterogénica metabdlica o sindrome pIunmetabohoo Hay autores que
deﬂenden que a partir del momento en el que se incluye el criterio de cbesidad abdominal,
el término “sindrome X" debia pasar a llamarse “sindrome metabdlico™.

La definicién actual de “Sindrome Metabdlico X''® incluye: Sindrome muitifacético
caracterizado por hiperinsulinemia, dislipemia (hiperlipemia), hipertension arterial,
obesidad abdominal e intolerancia a la glucosa, en individuocs con resistencia a la insulina.

La hipdtesis subyacente en cualguier sindrome es que los signos y/o sintomas que lo
componen aparecen en un mismo individuo con mayor frecuencia gue lo que se esperaria
simplemente por azar”. Como dice la ‘regla multiplicativa®, si los eventos son
estadisticamente |ndepend|entes la probabilidad de cualgquier combinacién de eventos es
igual a la multiplicacion de la probabilidad de que ocurra cada uno de ellos®. Si
consideramos la prevalencia en la Encuesta de Nutricion de Canarias® de diabetes (7,9%),
bajo colesterol HDL (10,4%), hipertrigliceridemia (9,4%), hipertensién (21,8%) y obesidad
(18,4%), se puede calcular que la posibilidad de presentar al mismo tiempo tres de estos
factores, si fueran independientes, seria menor del 1%. Como ya se ha mencionado, la
prevalencia del sindrome metabdlico en nuestra comunidad es mayor que esta cifra.
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En este contexto se llegd en 1998 a la decisidn de desarrollar una definicién reconocida
internaciocnalmente. Esta blsqueda de consenso partié de la Organizacion Mundial de la
Salud®?, y se ocred una definicibn que nacia con la intencidn de que fuera una
herramienta (til a clinicos e investigadores, y con la advertencia clara de que era temporal
(working definition), en tanto en cuanto se consiguiera una definicién universalmente
aceptada. Ademas, se mencicnaba explicitamente que era necesario llegar a una
descripcién clara de cada uno de sus componentes esenciales (fundamentalmente
obesidad central, RI e hiperinsulinemia), y que hacia falta obtener datos que apoyaran la
importancia relativa de cada componente.

Este primer intento de acuerdo se tomé durante el desarrollo del 3* consenso para definir
la Diabetes Mellitus (DM), bajo la direccion de K. Alberti y P. Zimmet®. En ese mismo
consenso desaparecié la denominacion “diabetes mellitus insulino-dependiente® o “no-
insulino dependiente”, sustituyéndose por DM tipo 1 y tipo 2, y se introdujeron los
conceptos de “intolerancia a la glucosa” (IGT) y “glucemia en ayunas alterada” (IFG, con el
criterio de glucemia en ayunas 2110 mg/dl) como pasos previos al posible desarrollo de
una DM establecida. El hecho de que la definicion de SM se creara en este contexto
probablemente propicid que se le diera un interés predominante al metabolismo de la
glucosa y a la Rl en el SM. De hecho, se mencionaba que “la Infolerancia a la Gluccsa
esta asociada con frecuencia al Sindrome Metabdlico (Sindrome de Resistencia a la
Insuling)”, referenciando al primer articulo al respecto de G. Reaven'.

En esta primera aproximacion se mencionaban dos aspectos que seran importantes en la
futura evaluacion del SM. Por un lado se hacia la observacion de que la IGT puede no
estar directamente relacionada con la patogénesis de la ECV, pero puede servir como un
“indicador o marcador” de riesgo incrementado dada su correlacion con otros elementos
del SM que si son factores de riesgo cardiovascular. Por otro lado, se remarcaba que los
individuos con IGT manifestaban dicha intolerancia Unicamente cuando se enfrentaban a
una carga oral de glucosa, es decir que habia que realizar esta prueba de cribado para
detectar una situacion de IGT. Estos dos aspectos marcaran posteriormente el papel de la
prevencion y el diagndéstico precoz en el abordaje del SM.
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1.1.2. Descripcion de las definiciones de Sindrome Metabdlico.

1.1.2.1. Definicién de la Organizacién Mundial de la Salud, 1998

A continuacion se desarrolla con algo mas de detalle esta primera definicidon consensuada
de Sindrome Metabdlico. Segin se menciona en este texto, elaborado bajo la
coordinacion de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)24, tendria SM “aguefla
persona con hipertension, obesidad central (abdominal) y dislipemia, con o sin
hiperglucemia” Estos individuos tendrian ma1yor riesgo de enfermedad macrovascular,
como ya menciond G. Reaven diez afios antes ¢

Ya se planteaba el acumulo de evidencias sobre el papel que la Rl podia tener como
factor etioldgico comun de los diferentes componentes del SM. También se planteaba el
hecho de que, por si solos, cada componente del SM aumentaba el riesgo de ECV, pero
combinados entre ellos este riesgo se incrementaba notablemente. Este punto, de nuevo,
recalcaba la importancia de que el manegjo del SM no se debia limitar al control de uno
solo de los criterios, sinc que debia incluir estrategias destinadas a controlar también los
demas factores de riesgo.

Se documentaba que las caracteristicas del SM pueden estar presentes hasta 10 afios
antes de la deteccién de un trastorno en la gluc:emiam5 remarcando una vez mas la
importancia del diagnostico precoz para poder prevenir el ECV. Un sujeto con SM, aunque
tenga tolerancia normal a la glucosa, tiene un riesgo incrementado de diabetes, por lo que
suU manejo de modo enérgico puede tener un impacto significativo en la prevencién tanto
de la diabetes como de la ECV.

Esta primera definicion de SM incluia los criterios mencionados en la tabla 2. Se
mencionaba igualmente que ofros componentes del SM descritos (hiperuricemia,
trastornos de la coagulacion) no eran necesarios para el reconocimiento del SM.

Esta definicidon se planteaba, como se ha mencionado, como una herramienta de
investigacion que facilitara posteriormente el desarrollo de una nueva definicidon una vez
se hubiera establecido el valor predictivo de cada componente. Por este motivo (su
funcion en “investigacion® mas gque en la practica clinica) la definicion de la OMS fue
tachada de “poco Util en la practica”. Exige la determinacion de un test de sobrecarga oral
con glucosa (que, segln los propios autores del consenso de la OMS, no debe hacerse de
manera rutinaria en el entorno clinico sino “cuando los niveles de glucemia son equivocos,
durante el embarazo o en los estudios epidemioldgicos™ que implica la realizacién de al
menos 2 determinaciones de glucemia en un lapso de 2 horas. Esta mecénica limita
evidentemente su uso en muchos entornos.

Ofra limitacidn de esta definicidn es la inclusidn de la RI, que exige la realizacion de una
técnica complicada denominada “técnica de la pinza hiperinsulinémica euglucémica”
(hyperinsulinaemic euglycaemic clamp fechnique), conocida también como prueba de
tolerancia a la insulina. Lo cierto es que hay modelos mas sencillos de determinar la RI,
como el modelo HOMA (Homeostasis Model Assessment), v el QUICKI (Quantitative
Insulin Check Index) que se explicaran posteriormente, si bien exigen igualmente la
determinacién simultdnea de insulinemia, que no esta al alcance de cualquiera.
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Tabla 2. Definicion de Sindrome Metabdlico segin la Organizacion Mundial de la Salud,
1998.

|
CRITERIO UMBRAL

Resistencia a la insulina (1 de):
Diabetes Mellitus (1 de):

Glucemia en ayunas (mg/dl) 2126

SOG (ma/dl) 2200

Intolerancia a la glucosa’®

Glucemia en ayunas (mg/dl) <126

SOG (mg/dl) 2140

Glucemia en Ayunas Alterada ”

Glucemia en ayunas (mg/dl) 2110 - <126

80G <140

Resistencia a la Insulina (ambos):

Glucemia en ayunas (mg/dl) <110
Test de pinza euglucémica <percentil 25
Y 22 de:

Hipertension (1 de):

Tratamiento antihipertensivo

Tensién Arterial (mmHg) =140/90

Dislipemia (1 de):

Triglicéridos {(mg/dl) =150

HDL (mg/dl) <353 <39 ¢
Obesidad central (1 de):

indice Cintura-Cadera (cm) »0,903 >0,85¢%

indice de Masa Corporal (kg/mz) =30

Microalbuminuria {1 de):

Tasa excrecion urinaria albumina (Jg/min) =20

Ratio albumina:creatinina (mg/g) 230

SOG: Test de Sobrecarga Oral de Glucosa con 75 g de glucosa. “Obligatorio SOG. t’Ot:nligatorio glucemia en
ayunas. HDL: Colesterol unido a Lipoproteinas de Alta Densidad JHombres ¢ Mujeres

1.1.2.2. Definicion del Programa Nacional para el Tratamiento de
Hipercolesterolemia en Adultos, 2001.
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Entre mayo del 2001 (primera versién) y septiembre del 2002 (versién final) el Servicio
Americano de Salud (NHS) publicé el 3° Informe del Panel de Expertos del Programa
Nacional de Educacion en Colesterol para la Deteccidn, Evaluacion y Tratamiento de
Hipercolesterolemia en Adultos (NCEP:ATPIII)z, bajo la direccion de por S. Grundy vy J.
Cleeman. Este informe venia avalado por importantes organizaciones americanas, como
el Instituto Nacional de Corazén, Pulmén y Sangre; la Asociacion Americana de Médicos
de Familia, el Colegio Americanc de Cardiologia y el Colegic Americano de Nutricion. Su
funciéon era actualizar las guias clinicas para el manejo de la hipercolesterolemia,
basandose en las mejores evidencias disponibles.

Desde el primero de esta serie de informes se identificaba al colesterol asociado a
lipoproteinas de baja densidad (LDL) como el principal objetivo de una terapia
hipocolesterolémica. En el 1% informe se establecia una estrategia de prevencion primaria
de EC en aquellos sujetos con colesterol-LDL 2160 mg/dl y para aguellos con cifras entre
130 y 160 pero con 22 factores de riesgo. En el 2° informe se anadia la necesidad de
realizar prevencion secundaria de EC, actuando sobre aquellos sujetos que ya habfan
padecido una EC para los cuales el objetive de LDL se reducia a 100 mg/dl. La novedad
aportada por este 3% informe, sin dejar de considerar al colesterol-LDL como el principal
objetivo, era que se identificaban ciertos grupos de sujetos que se podrian beneficiar de
un tratamiento hipocolesterclémico aungue tuvieran unas cifras de LDL consideradas
“normales” en los documentos previos. Por primera vez se enfocaba en la prevencion
primaria para sujetos con diabetes, o los que tuvieran mas riesgo de EC a 10 afios
(calculado con las populares tablas Framingham). Pero ademas, identificaba como
“candidatos a cambios terapeuticos intensivos del estilo de vida® a aquellos sujetos con
multiples factores metabdlicos de riesgo, que eran identificados mediante el SM. Hay que
resaltar aqui gue, por primera vez en un informe de una agencia oficial, se resaltaba de
manera evidente que los sujetos con SM eran candidatos a cambios del ESTILO DE
VIDA.

El documento consideraba el control de la cifra de LDL en los sujetos como un objetivo
central. El mecanismo por el cual el colesterol-LDL participa en el desencadenamiento de
la EC ha sido objeto de numerosos estudios, y la fisiopatologia de este proceso se conoce
con detalle®”. En resumen, en los pacientes con hipercolesterclemia, un exceso de LDL
infiltra las arterias y es retenido en la capa intima (particularmente en zonas de tension
hemodinamica) Este procesc es conocido como estria grasa. Posteriores modificaciones
oxidativas y enzimaticas de la particula de LDL inducen a las células endoteliales a
expresar moléculas de adhesidon para los monocitos. Los monocitos reclutados se
diferencian en macréfagos, que mediante los receptores “scavenger’ captan las particulas
de LDL modificadas y se transforman en células espumosas. En esta fase la lesion estaria
formada por un ndclec graso que podria estar rodeado por capas fibrosas que evitarian
gque este nlclec contactara con la sangre circulante. Sin embargo varias moléculas
(enddgenas y microbianas) pueden unirse a receptores de los macréfagos, induciendo su
activacion y la liberacion de citoquinas inflamatorias, radicales libres y otras moléculas
inflamatorias y formando un nlcleo trombogeénico. Las células inmunes activadas en la
placa producen citoquinas inflamatorias (interferon-y, interleuquina-1 y factor de necrosis
tumoral), las cuales inducen la produccion de cantidades considerables de interleuguina-6.
Estas citoquinas son producidas también en varios tejidos en respuesta a la infeccidn, y
en el tejido adiposc de pacientes con SM, como se mencionard mas adelante. La
interleuquina-6, por su parte, estimula la produccién de grandes cantidades de reactantes
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de fase aguda, incluida la Proteina C-Reactiva, el amcloide A sérico, y fibrindgeno,
especialmente por el higado. Lo que al principio era una estria grasa silente pasa a ser
una lesién aterosclerética inflamada que corre el riesgo de romperse. Los macrofagos
activados y las células T, y las moléculas que éstos fabrican (citoquinas inflamatorias,
proteasas, factores de coagulacién, radicales, y moléculas vasocactivas) pueden
desestabilizar la lesidn aterosclerdtica, inhibiendo la formacion de una capa fibrosa que la
estabilizaria, atacando al coldgenc de dicha capa, e iniciando la formaciéon de un trombo.
Todas estas reacciones inducirian la activacidon y rotura de la placa con la consecuente
trombosis e isquemia coronaria.

Dada la importancia del colesterol-LDL en este proceso, el documento elaborado por la
ATPIII establece diferentes niveles de LDL como “cifras objetive”. Esta cifra de LDL podia
cambiar en funcién de otros factores de riesgo “mayores” presentes en el sujeto. Entre los
factores de riesgo susceptibles de modificar ese nivel “objetivo” se encontraban: el
tabaquismo, la HTA, el colestercl HDL bajo (<40mg/dl), los antecedentes personales de
EC prematura, y la edad (245 afios en hombres, 255 afios en mujeres). La presencia de
uno o varios de estos factores hacfa disminuir el umbral de LDL considerade idéneo para
ese sujeto.

Pero ademas de estos factores de riesgo denominados “mayocres”®, el informe reconocia
gque el riesgo de EC estaba influido por otros factores independientes que podian ser
“relacionados con el estilo de vida® o "emergentes”. Los factores de riesgo relaciohados
con el estilo de vida eran: obesidad, inactividad fisica y dieta aterogénica. Estos factores
eran objetivos directos para una intervencion clinica, pero no medificaban los puntos de
corte respecto al colesterol LDL. Los factores de riesgo emergentes eran la lipoproteina
(a), homocisteina, factores protrombéticos y proinflamatorios, la glucemia en ayunas
alterada y la evidencia subclinica de enfermedad aterosclerética. Estos factores, por su
parte, tampoco modificaban el punto de corte de LDL pero podian contribuir al riesgo de
EC en diferentes grados, y podian por lo tanto ser de utilidad en determinadas personas
para guiar terapias intensivas de reduccion de riesgo, modulando el juicic clinico a la hora
de tomar decisiones terapeéuticas. Es importante resaltar, por tanto, que los factores
relacionados con el estilo de vida NO se consideraban influyentes a la hora de decidir un
tratamiento medico.

Para la NCEP:ATPIIl el SM era una reunién de factores de riesgo mayores, relacicnados
con el estilo de vida y emergentes, que reunidos aumentan el riesgo de EC
“independientemente del nivel de colesterol-LDL". Los factores caracteristicos del SM
eran. obesidad abdominal, dislipemia aterogénica (hipertrigliceridemia, particulas LDL
pequefias, colesterol-HDL disminuide), elevacidn de la tensidn arterial, Rl (con ¢ sin
intolerancia a la glucosa) y un estado protrombético y proinflamatorio.

Este documento de casi 300 paginas estaba, al igual que el informe de la OMS
mencichado previamente, dirigido a evaluar "otra patologia” que no era el SM. Por ello
dedicaba menos del 1% de su contenido a definir el SM. Sin embargo su repercusion ha
sido importante. Parte de la difusion que ha tenido puede venir dada por la utilizacion de
una definicién sencilla, que utiliza 5 criterios relativamente faciles de conseguir en el
entorno clinico habitual.

De acuerdo con la definicién de la ATP Ill, tendran el SM aquellos individuos que cumplan
3 0 mas de los criterios mencionados en la tabla 3

24

© Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2007



Tabla 3. Definicion de Sindrome Metabdlico segun el Programa para el Tratamiento de
Hipercolesterolemia en Adultos, 2001.

|
CRITERIO UMBRAL

Glucemia en ayunas alterada (mg/dl) 2110
Tensidn Arterial (mmHg) 2130/85
Triglicéridos (mg/dl) 2150

HDL (mg/dI) <40 & <50 9
Circunferencia de cintura (cm) =1023 »88¢

HDL: Colestercl unido a Lipopreteinas de Alta Densidad SHombres ¢ Mujeres

Segun se menciona en el documento, estos 5 criterios son una combinacion de factores
de riesgo categoricos y “borderline”. Por ejemplo, el criterio de “hipertrigliceridemia” con un
punto de corte 2150 mgf/dl se puede considerar “categdrico” puesto que ya estaba
mencicnado en la definicidn de la OMS y parecia existir un acuerdo sobre ese punto. Sin
embargo, hay otros criterios "borderline” donde el grado de acuerdo sobre el punto en el
gue un sujeto presenta el factor es mas controvertido. No hay que olvidar que, dada la alta
prevalencia de estos factores en la poblacién general, un punto de corte que se modifique
minimamente puede tener importantes consecuencias. En otra seccién del mismo
documento se menciona, por ejemplo, que para valorar la introduccién de un tratamiento
farmacolégico el Unico nivel de colesterol-HDL considerado "bajo” sera <40 mg/dl, tanto
para hombres como para mujeres, ya que establecer diferentes puntos de corte para el
HDL en hombres y en mujeres podria hacer que mujeres con un perfil de bajo riesgo
fuesen candidatas a recibir tratamiento para bajar el LDL.

Respecto a la introduccién de la circunferencia de cintura como factor de riesgo, se ha
mencichado que es un parametro muy sencillo de medir (una Unica medicién) y que los
pacientes gue tienen ese pardmetro incrementado -aungque sea de manera marginal-
pueden tener una mayor carga genética contribuyendo a la RI

En cuanto a la introduccidn del parametro “glucemia en ayunas alterada”, incluido también
en la definicién de la OMS (entre otros marcadores de RI) hay expertos que opinan que no
es del todo correcto introducir estos marcadores de DM2 dentro de |la definicién de SM, ya
gque la importancia del SM es que identifica pacientes con mayor riesge de desarrollar
DM2 en el futuro. Lo cierto es que la mayor parte de los sujetos con DM2 cumplen
tambien otros criterios de SM.

Una vez publicada y difundida esta guia, aparecieron los primeros articulos que
mostraban la prevalencia de SM en diferentes poblaciones Al mismo tiempo se
empezaban a publicar articulos que comparaban las dos definiciones®. Se menciona que
aungue las cifras globales de prevalencia del SM sean similares, estas cifras varfan
ampliamente cuando se analizan determinados subgrupos de sujetos, especialmente al
comparar diferentes etnias o razas. Existe un 10% de sujetos que son clasificados de
manera opuesta en funcién de la definicidn utilizada®®. Se puede prever que si el ser
diagnosticado de SM va a conllevar una actitud terapéutica especifica, el ser clasificado o
no como SM podria implicar diferencias a largo plazoc. Sin embargo, estd por demostrar
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las implicacicnes en cuanto a morbilidad y mortalidad que estas diferentes definiciones
conllevan.

En el afio 2004 la definicién propuesta fue modificada y el umbral para cumplir el criterio
de glucemia en ayunas alterada disminuyd hasta =100 mg/dl. Esta modificacidn se realizd
para coincidir con el umbral propuesto por la Asociacidn Americana de Diabetes™®.
Posteriormente se incluyeron como criterios equivalentes a presentar aumento de TG o
disminucién de HDL el hecho de tener tratamiento farmacolégico especifico para esa
dislipemia“. No obstante, el impacto de estas modificaciones en estudios posteriores
sobre prevalencia de SM y su relacién con habitos dietéticos ha sido menor hasta este
momento.

1.1.2.3. Definicién del Grupo Europeo de Resistencia a la Insulina, 2002.

En el afo 2002 el Grupo Europeo de Resistencia a la Insulina (European Group for the
Study of the Resistance to the Insulin (EGIR))32 publicé una definicidn para valorar el
sindrome de RI. Aunque no lo denominaban “Sindrome Metabdlico”, los criterios utilizados
fueron muy similares, con la excepcion de que, dado que la Rl era el nlcleo de estudio de
este grupo, todos los sujetos debian tener una cifra de insulinemia alta, pero excluian a los
sujetos con diabetes diagnosticada porque este sindrome era considerado un factor de
riesgo para la propia diabetes. Asi, el sujetc debia de cumplir el criterio de
hiperinsulinemia més 2 de los criterios especificados en la tabla 4.

El hecho de que utilice variables y puntos de corte muy similares a los descritos
previamente para el SM hacen que incluyamos esta definicidn entre las definciones de SM
publicadas. Este Grupo, formado por mas de 20 centros de 13 paises de Europa, lleva
publicando trabajos sobre la Rl desde hace casi 10 afics. En Europa es mas dificil que en
EEUU conseguir que un Unico estudio tenga un tamafc suficiente de sujetos para
demostrar asociaciones menes evidentes. Por ello en el EGIR se ha realizado un anélisis
conjuntc (pooled analysis) de los datos de varios estudios, con una muestra de 1.500
sujetos sanos entre 30 y 80 afios. Ademas del estudio de diferentes factores ascciados a
la Rl (antecedentes familiares de DM, respuesta glucémica vy lipidica postpandrial, etc),
este grupo estd participando en el proyecto RISC (Relacién entre la Sensibilidad a la
Insulina y la ECV), puesto en marcha en el 2004%.

Tabla 4. Definicion de Sindrome de Resistencia a la Insulina segln el Grupo Europeo de
Resistencia a la Insulina, 2002.

|
CRITERIO UMBRAL

Hiperinsulinemia > percentil 75
Y 22 de:

Glucemia en ayunas alterada (mg/dl) sin diabetes 2110
Tensién Arterial (nmHg) o tratamiento =140/90
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Dislipemia {1 de):

Triglicéridos {(mg/dl) =150

HDL (mg/dI) <39
Circunferencia de cintura {(cm) 2947 =809

HDL: Colesterol unido a Lipoproteinas de Alta Densidad SHombres ¢ Mujeres

Esta definicidn presenta la ventaja de que utiliza datos de sujetos europeos, mas similares
a una poblacién como la canaria. Pero tiene dos grandes inconvenientes. En primer lugar
la obligatoriedad de determinar la cifra de insulina, que no siempre esta disponible sobre
todo en el contexto clinico. Y en segundo lugar para detectar hiperinsulinemia hay que
comparar la cifra del sujeto con la distribucidon de esa variable en la poblacién de la que
proviene el sujeto, lo cual complica ain mas el analisis. Esta definicién ha tenido una
escasa relevancia mas alla del propio grupo de investigacion.

1.1.2.4. Definicién de la Asociacion Americana de Endocrinélogos Clinicos, 2002.

Poco después de que la EGIR publicaba sus criterios, la Asociacion Americana de

Endocrindlogos Clinicos, la American Asscciation of Clinical Endocrinologists (A/ﬁ\CE)e'H'5
publicaba lo que ellos denominaron “sindrome de resistencia a la insulina” (SRI). Entre los
criterios mas importantes se encontraba la glucemia alterada. Segln este grupo,
presentarian SRI los sujetos que cumplieran el criterio de glucemia alterada (glucemia en
ayunas alterada o intolerancia a la glucosa) y ademas alguno de los ocriterios
mencionados en la tabla 5. La primera novedad es que el nimero de criterios para cumplir
este sindrome se deja a eleccién del medico. Entre los autores de este documento se
encuentra G. Reaven.

Ademas de estos criterios, el clinico debia considerar la existencia de otras caracteristicas
asociadas a la RIl, como eran los antecedentes familiares de DM2, HTA o ECV, el sindrome
del ovario poliquistico; un estilo de vida sedentario; edad avanzada; grupos étnicos con alto
riesgo de DM2 o ECV. Cuando un sujeto presentaba diabetes tipo 2, el término “"Sindrome
de Resistencia a la Insulina” no debia ser utilizado. La repercusion de esta definicidon ha sido
menaor.

Tabla 5. Definicibn de Sindrome de Resistencia a la Insulina segln la Asociacion
Americana de Endocrindlogos Clinicos, 2002.

]
CRITERIO UMBRAL

Glucemia alterada (mg/dl) (1 de):
En ayunas 110-125

S0G (despues de 120 minutos) 140-200

Y alguno de:
Tension Arterial (mmHg) =130/85
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Dislipemia (1 de):

Triglicéridos {(mg/dl) =150
HDL {mg/dl) <40 & <502
IMC 225

SOG: Sobrecarga Oral de Glucosa. dHombres @ Mujeres

Durante los afios 2003 y 2004 las publicaciones sobre SM aumentaron
espectacularmente, como se muestra en la figura 4. Parte de las publicaciones se
focalizaron en describir la prevalencia en diferentes grupos, comparar unas definiciones
con otras, tratar de dilucidar qué componentes se ascciaban al SM y qué estrategias
terapéuticas eran mas apropiadas.

Figura 4. Evolucion de las publicaciones en Medline que incluyen “Metabolic Syndrome”
en el titulo.
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Sin embargo, la coexistencia de varias definiciones de SM dificultaba sobremanera la
comparacion de prevalencia e impacto del SM en diferentes lugares. En este estado de
cosas, en mayo del 2004 |a Federacién Internacional de Diabetes reunié a un grupo de
expertos para intentar establecer una nueva definicién unificada de SM que se pudiera
usar en la practica clinica de todo el mundo, ademas de identificar qué areas del SM
necesitaban de mayor investigacion. Este esfuerzo reunié profesionales de la IDF y del
grupc que desarrolld la definicidn del ATPIII, y dio lugar a la que hasta ahora es la Ultima
definicidn de SM.

1.1.2.5. Definicién de la Federacidén Internacional de Diabetes, 2005.

En abril del 2005 se publicd la “Definicidon Consensuada Mundial de Sindrome Metabdlico™
de la Federacién Internacional de Diabetes (/nternational Diabetes Federation, |DF). Esta
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definicién esta disponible a través de Internet®®. Entre los miembros del grupo que ha

propuesto esta definicidn estan algunos componentes del grupo que propuso la definicidn
de la OMS.

Los autcres del documento reconocen que la patogénesis del SM y de cada uno de sus
componentes es compleja y aln no estad entendida completamente. Pero reconocen como
importantes factores causales a la obesidad central y a la RI. Dada la sencillez con la que
se obtiene la medicidén de la cintura y su alta correlacion con la RI, la obesidad abdominal
pasa a ser consideradc un criterio imprescindible en esta definicion.

Segun la IDF un sujeto con SM debe cumplir el criterio de obesidad central mas 2 de los
criterios especificados en |a tabla 6.

Tabla 6. Definicidn de Sindrome Metabdlico segln la Federacidén Internacional de
Diabetes, 2005.

|
CRITERIO UMBRAL

Circunferencia de cintura 2943 2809°
Y 22 de:

Glucemia en ayunas alterada (mg/dl) o =100
Tension Arterial (mmHg)" 2130/85
Triglicéridos (mg/dl) © 2150

HDL (mg/dl)* <403 <509

# Punto de corte valido para la raza “euripida” (de origen europeo) Para otros grupos étnicos existe un punto de
corte especifico. ” O diagnéstico previo DM2 © O tratamiento especifico. HDL: Colesterol unido a Lipoproteinas de
Alta Densidad SHombres ¢ Mujeres

Los autores defienden que la cbesidad central (abdominal) se haya convertido por primera
vez en un requisito imprescindible porgue se asocia independientemente a cada uno de
los otros componentes del SM, incluida la RI¥7% y su determinacidén es muy sencilla
(circunferencia de cintura en centimetros). La RI, en cambio, no se considera un criterio
esencial, aparte de que su determinacion es dificil en el entorno clinico diario.

El punto de corte para cumplir el criterio de obesidad abdominal disminuye respecto al de
la ATPIII. Los autores de la nueva definicién argumentan que estos puntos se han elegido
por razones pragmaticas a partir de diferentes fuentes de datos, y gque es necesario
conseguir mas informacion sobre la relacion gue tienen estos puntos de corte con el
riesgo de ECV. Se mencicna que en EEUU pueden seguir usando los puntos de corte
planteados previamente por la ATPII para propositos clinicos y que en futuros estudios
epidemiocldgicos realizados sobre poblacidon de origen europeo la prevalencia deberfa
darse con los puntos de corte europeos y norteamericanos, para permitir las
comparaciones.

En este documento se establecen diferentes puntos de corte en funcidén de la etnia,
ademas del sexo. Las razones argumentadas son que el riesgo de ECV y otras patologias
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ascciado a la obesidad es un “confinuum” y que hay diferencias intra-étnicas en la
asocciacion entre los diferentes indices de obesidad y el riesgo de ECV, como puso de
manifiesto la OMS en el afio 200039. Se ha evidenciado que en sujetos urbanos de etnia
asigtica, un IMC entre 23-24 k/m® se asocia a un riesgc de DM2, HTA y dislipemia
equivalente a un IMC de 25-30 en sujetos de raza blanca®

Los autores de la definicién de la IDF reconocen la importancia de la llamada “dislipemia
aterogénica”, consistente en la combinacién de TG elevados y baja concentracion de HDL,
junto con apolipoproteina B elevada y particulas de LDL pequefias y densas. Todas estas
variables son aterogénicas de manera independiente‘”, pero solamente los dos primeros
(TG y HDL) han sido reconocidos como factores de riesgo de EC*2.

1.1.3. Limitaciones de la definicion de Sindrome Metabdlico.

Las definiciones de SM y de Sindrome de Resistencia a la Insulina que han ido
apareciendo a lo largo del tiempo se basan en la premisa de que los signos y/o sintomas
gue componen este sindrome aparecen en un sujeto con mayor frecuencia de la
esperable por azar. Este agrupamiento o cluster de factores de riesgo cardiovasculares es
evidente. Sin embargo, el hecho de identificar a un sujeto como SM 4 quiere decir que ese
sujeto tiene mas riesgo de sufrir una ECV que el riesgo intrinseco de cada uno de los
factores? Es decir 4 es el SM un marcador del riesgo de ECV “independiente™?

Esta pregunta se la plantearon recientemente miembros de la Asociacion Americana de
Diabetes y de la Asociacién Europea para el Estudio de la Diabetes*. A continuacién
resumimos las principales conclusicnes de esta revision critica, enfocada en 4 aspectos:
definicién de SM, relacion entre SM y riesgo de ECV, etiopatogenia y tratamiento del SM.

v" En primer lugar los autores se plantean que los criterios utilizados en las definiciones
son ambiguos e incompletos. Por gjemplo, un sujeto que ha sido diagnosticade de
HTA en el pasado pero actualmente es normotenso jcumple el criterio de tension
arterial elevada” También mencionan que el método para medir la circunferencia
abdominal no esté estandarizado, por lo que puede producirse una mala clasificacion
de un sujeto. Lo cual lleva a plantearse que no se ha estudiado el impacto de un
diagnéstico erréneo (tanto de un falso positive como de un falso negativo), resaltando
igualmente que algunos sujetos son clasificados como SM con una definicidn pero no
con otra. Resaltan ademés que los criterios aparecen en unas definiciones y
desaparecen en otras (la microalbuminuria solo estd en la definicion de la OMS, la
hiperinsulinemia sélo estd en la definicién del EGIR) y hasta el momento no se ha
publicado una revision de la evidencia clinica que justifiqgue la inclusidn o exclusion de
cada criterio. Y dentro de cada criterio, no se ha delineado de manera racional el
motivo por el cual se establece un determinado punto de corte para cada criterio,
asumiendo que superando ese criterio existe un riego considerablemente mayor de
ECV. Algunos de los criterios, ademas, tienen diferentes umbrales en funcién del sexo
(colesterol HDL, circunferencia de cintura) lo cual implica que la relacién entre el punto
de corte y el riesgo asociado es diferente para cada sexo. Sin embargo no se han
encontradc evidencias que garanticen que los puntos de corte diferentes se
relacionen con diferentes riesgos. No se ha realizado tampoco una revision
sistematica que evalie el impacto de cada uno de los umbrales propuestos sobre el
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riesgo de ECV, ni se ha estudiado, utilizando diferentes puntos de corte de los
factores de riesgo, cudles son los puntos de corte que optimizarian el valor predictivo
de un resultado positivo en la definicion de SM. De manera arbitraria se ha asumido
que la evaluacién dptima del riesgo de ECV se obtiene con una variable dicctémica
(presencia/ausencia de SM) aunque el riesgo es una variable continua.

En segundo lugar, los autores se plantean hasta qué punto se ha demostrado la
asocciacion entre la presencia de SM y el riesgo de ECV. Aungue varios estudios han
mostrado que los pacientes con SM tienen mayor riesgo de haber padecidc una ECV
o de padecerla en el futuro, no todos los estudios lo han demostrado, ademas al
utilizar diferentes definiciones, diferentes periodos de seguimiento y diferentes
variables resultado, las comparaciones son mas dificiles. El SM estd compuesto por
factores de riesgo de ECV, por lo que es légico que su presencia aumente el riesgo de
ECV. Pero existen otros factores de riesgo que no han sido considerados por ninguna
definicién: sedentarismo, edad avanzada, antecedentes familiares de ECV precoz,
antecedentes personales de ECV, tabaquismo, marcadores proinflamatorios vy
protrombdticos, y los que estan actualmente en estudio como la Proteina C reactiva,
el Factor de Necrosis Tumoral, etc. La falta de una metodologia estandarizada o de un
racionamiento sobre como se ha construido la definicibn de SM o cémo puede
modificarse, dificulta la utilidad futura de la definicién. La adicidn de otros factores o la
sustitucion de los ya presentes podria mejorar el valor predictivo del SM. Sin embargo
hasta el momento no se han publicado estudios que examinen el impacto de sustituir
un factor de riesgo de ECVY por otro que ya esté incluido en la definicién, como
tampoce se ha estudiado si estos factores actUan de modo sinérgico. En algunos
estudios se ha observado que clasificaciones preexistentes utilizadas para valorar el
riesgo futuro de ECV, como las ecuaciones Framingham, tienen mayor sensibilidad
para predecir eventos cardiovasculares futuros que la presencia del SM, y que la
utilizacion simultdnea de ambas variables no aumenta este valor predictivo. Por otro
lado, las definiciones requieren la existencia de un ndmero minimo de criterios. Por
ejemplo, en la definicion de ATPIIl de exige el cumplimento de 3 criterios de 5
posibles. Esto ccasiona que haya 16 posibles combinaciones de criterios que daran
lugar al SM. jTodas estas combinaciones tienen el mismo riesgo de ECV? Esta
pregunta hasta el momento no ha sido contestada ya que harian falta estudios con
muchos sujetos seguidos durante mucho tiempo, pero algunos estudios parciales
sugieren que el riesgo no es igual para todas las combinaciones. Una de las
principales discrepancias de este grupo de expertos es la inclusién de la DM2 2 como
parte de la definicion de SM. Segun los autores, el impacto de la intolerancia a la
glucosa (IFG/IGT/diabetes) en el riesgo de EC y la mortalidad es desproporcionado
respecto al resto de criterios, e incluso una vez controlado ese factor en el analisis, el
resto de factores no proporcicnan un riesgo significativo. EI SM se considera un factor
de riesgo de ECV “independiente”, pero segln los autores esta por demostrar si el SM
confiere mas riesgo que la simple “suma de sus partes’, ademas de saber que
proporcion del riesgo global de ECV es “capturada” por la presencia de SM y cual es
la combinacién de factores de riesgo conocidos que tiene el mayor valor predictivo de
ECV. También resaltan los autores que los criterios del SM capturan tanto sujetos
conh una enfermedad plenamente desarrcllada (ejemplo: hipertensos con tratamiento,
diabéticos, etc.) como sujetos con unas fases muy iniciales de esas condiciones, y el
riesgo de ECV entre estos sujetos puede tener un gradiente. Con ecuaciones como
Framingham y similares el gradiente de gravedad se puede tener en cuenta, pero tal y
como esté estructurado el SM, el gradiente no es posible. Por Ultimo, los autores
mantienen que tanto los sujetos con DM2 previa como los que hayan sufridoc un
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episodio de ECV deben estar excluidos de la definicion de SM, ya que el hecho de ser
clasificados como SM no proporcionara informacion Util clinicamente para determinar
el tratamiento a recibir, mas alla de recomendaciones presentes en las guias de
practica clinica disponibles.

El tercer punto de debate planteado es si el SM refleja un dnico proceso patolégico
subyacente. Los estudios iniciales plantearon que la resistencia a la insulina (RI) y/o la
hiperinsulinemia podian ser el proceso eticlégico primario, ya que la maycria de los
sujetos con SM reflejaban una u otra condicién. Posteriormente se realizaron estudios
para determinar el riesgo de ECV asociado a la Rl o a la hiperinsulinemia, existiendo
disparidad en los resultados debido, en parte, a la falta de consistencia en la
metodologia utilizada para medirlos, ya que algunos aspectos de la medicidon de la
insulina (como el momento del dia en la que medirla) no estdn totalmente
estandarizados, y no existe un criterio absoluto para clasificar a un sujeto como
resistente a la insulina o sensible a la misma. Parece ser, ademés, que la Rl y la
hiperinsulinemia identifican a grupos de sujetos diferentes, cada uno de los cuales
lleva asociado un cluster caracteristico de factores de riesgo de ECV, y los sujetos
con SM pueden pertenecer a un grupo, al otro o a ninguno de los dos. Se ha
observado ademas que los sujetos sin SM pero con RI tienen un perfil de riesgo
cardiovascular peor que los sujetos sin SM y sin RI, implicando que estos sujetos con
Rl sin SM son una poblacion de alto riesgo que no va a ser identificada mediante un
simple cribado de SM. El término “resistencia a la insulina” se ha usado para describir
el sello del SM, aunque sujetos con el SM pueden no presentar RI ni hiperinsulinemia.
Ademas, si el objetivo de definir el SM era identificar a los sujetos con RI, diferentes
estudios muestran que hay modos méas sencillos de lograrlo, mediante arboles de
decisiones basados Unicamente en el IMC y los antecedentes familiares de DM2, por
ejemplo. Respecto a la asuncién de un Unico sustrato fisiopatoldgico causante de
todas las alteraciones del SM, los autores destacan que muchos de los estudios
realizados con sujetos con SM son estudios de asociacion que utilizan el llamado
"analisis factorial”. Este tipo de analisis no sigue una metodologia estandarizada, y la
interpretacion de sus resultados es con frecuencia compleja.  Su intencién es hallar
una correlacion que expligue la relacidn entre un grupo de variables observadas (en
este caso, los criterios del SM) y un grupo mas pequefio de variables desconocidas
subyacentes (llamadas “factores”) que explicarian la existencia de las antericres. El
hallazgo de un Unico factor que explique la correlacién de las variables observadas
indicaria la existencia de una Unica etiologia comun. Por el contrario, el hallazgo de
varios factores sugiere una eticlogia mas compleja, pudiendo existir més de un
proceso fisiopatoldgico subyacente. Los estudios realizados con el SM muestran entre
2 y 4 factores subyacentes que explican la correlacion entre los criterios del SM
estudiados, por lo que puede intuirse la existencia de mas de un proceso etioldgico
ademas de la Rl/hiperinsulinemia. Ademas, en los modelos aln gueda un tercio de la
variabilidad sin explicar, sugiriendo que el SM puede ser aln mas complejo. A los
autores les llama la atencién, por ejemplo, gue la definicién de SM incluya criterios
gue solamente estan déebilmente relacionados con la Rl {como es la presion arterial) y
en cambio no incluya otras variables méas directamente relacionadas (como la proteina
C reactiva ¢ la adiponectina) Los estudios de andlisis factorial cuestionan si es
apropiado considerar que el grupo de factores de riesgo cardiovascular incluides en el
SM comparten una fisiopatologia comun.

El cuarto y Ultimo punto de discrepancia de estos autores se relacicna con el
tratamiento de los sujetos con SM. Un ensayo clinico randomizado con pacientes que
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recibieron simvastatina demostré que este farmaco reducia los eventos
cardiovasculares en los sujetos no diabéticos independientemente de que tuvieran o
no el SM. Los autores mencionan que no existen mas ensayos clinicos randomizados
publicados que comparen la eficacia de un tratamiento farmacoldgico en pacientes
con el SM. Destacan en este punto, no obstante, que el SM captura sujetos con
enfermedad ya establecida y con fases muy iniciales de la misma que no cumplen los
criterios para recibir un tratamiento farmacoldgico especifico. Dada la coexistencia de
varios factores de riesgo simultdneamente, se deberia conocer el valor de
personalizar el algoritmo terapéutico a la combinacion particular de factores que
presente cada sujeto con SM. Sin embargo estos estudios no se han publicado.
Respecto a los tratamientos no farmacolégicos, la reduccién de peso y la realizacidon
de actividad fisica han sido identificadas como elementos clave en el tratamiento del
SM, pero también lo son en el tratamiento de todos los componentes del SM cuando
aparecen de manera aislada. Los clinicos, por lo tanto, no requieren del diagnéstico
de SM para prescribir estos elementos claves: mantenimiento/reduccién del peso,
ejercicio, y habitos dietéticos saludables. Desde este punto de vista, el diagnostico de
SM podria no aportar virtualmente nada al tratamiento de unc o mas factores de
riesgo cardiovasculares presentes en un paciente dado. Ademas, existen otras
recomendaciones preventivas basadas en la evidencia (por ejemplo; examenes
periddicos de pies y ojos en diabéticos) que podrian ser minusvalorados si el paciente
y suU meédico se enfocan en el tratamiento de los otros factores del SM. Y al contrario,
los pacientes que no cumplan todos los criterios para tener el SM podrian recibir
menos atencion sobre la evaluacién de la presencia de otros factores de riesgo
simultéaneos.

Los autores resaltan para finalizar cuales deben ser las futuras lineas de investigacion en
el SM, concluyendo que el SM es un paradigma Util como constructo que denota un
agrupamiento de factores de riesgo de ECV, y que dada esa tendencia a agruparse, las
ensefianzas que pueden obtenerse son: que la identificacion de una de esas variables de
riesgo en un paciente debe llevar a la busqueda de las ctras variables; que los pacientes
con factores de riesgo para ECV deben recibir consejo sobre la modificacidon del estilo de
vida y si sobrepasan los limites que identifican una enfermedad plena (por ejemplo tension
arterial »140/90, etc.) deben recibir tratamiento conforme indican las guias de practica
clinica actuales; y que hasta que no se realicen mas ensayos clinicos randomizados no
existen evidencias de ningln tratamiento farmacolégico apropiado para los sujetos con
SM.

Otra posible limitacion gue comparten todas las definiciones propuestas de SM es que han
sido creadas para sujetos adultos (edad =18 afios) Sin embargo las alteraciones que
caracterizan este sindrome también pueden verse en poblacion infanto-juvenil, como han
puesto de manifiesto recientes revisiones**
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1.2. RESISTENCIA A LA INSULINA

Una vez detalladas las diferentes definiciones del SM y las limitaciones existentes detras,
vamos a desarrollar el concepto de RESISTENCIA A LA INSULINA y las evidencias
disponibles sobre su papel planteado en la fisiopatologia del SM.

1.2.1. Fisiologia de la insulina

La insulina es una hormona producida por las células beta del pancreas (islotes de
Langerhans) cuando detectan un aumento del nivel de glucosa en sangre. Un pancreas
funcionando normalmente puede fabricar y liberar diariamente de 40 a 50 unidades de
insulina, ademas de las que las células beta tengan almacenadas en los granulos. La
insulina es fundamental para que la glucosa entre en muchos tejidos, incluyendo el tejido
musculo-esquelético y el tejido adiposo. Para entrar en ellos, la insulina activa una
molécula transportadora de glucosa. Pero en cambio la insulina no es necesaria para que
la glucosa entre en otros tejidos como son el cerebro (que consume el 25% de la glucosa
total), los glébulos rojos o el higado. Pero para que la insulina ejerza estos efectos, una
vez secretada por el pancreas ha de pasar, via vena porta, al higado, difundirse despues
a la circulacién, pasar al intersticio y finalmente alcanzar su receptor intacto en una celula
diana intacta. El metabolismo anabdlico normal, mediado por la insulina, requiere de la
secrecion de cantidades adecuadas de insulina en respuesta a las comidas. La insulina se
une a un receptor especifico en los tejidos efectores. El receptor de la insulina esta
formado por cuatro sub-unidades (dos alfa y dos beta) La subunidad beta es una tirosin-
guinasa que se activa tras la union de la insulina a la subunidad e inicia una serie de
fosforilaciones intracelulares® (acciones post-receptor). Entre estas acciones esta el
transporte de glucosa al interior de la célula utilizando las moléculas “transportadoras de
glucosa”.

Las acciones de la insulina son varias. La insulina inhibe la produccién hepatica de
glucosa al tiempo que estimula su captacion por los tejidos diana. Por un lado, promueve
la oxidacion de gluceosa en didxido de carbono y agua en los tejidos. Ademas, impide que
el higado fabrique glucosa “de novo® (impide la neoglucogénesis), y favorece gue el
higado capte glucosa de la sangre en vez de fabricar glucosa nueva. Por otro lado juega
un importante papel en el almacenamiento de glucosa en forma de glicégeno en higado y
musculo. Este transporte de insulina hacia las células y su subsiguiente oxidacién es la
base del efecto hipoglucémico de la insulina.

Pero ademas tiene un papel primordial en el metabolismo lipidico. Por una parte
promueve gque dentro de los adipocitos la glucosa se transforme en triglicéridos (TG). Por
otro lado impide que la grasa que ya esté presente en el adipocito se oxide (impide la
lipdlisis) y se libere a sangre como acidos grasos libres. Y ademas en tejidos periféricos la
insulina promueve que las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) se liberen de los
TG que cargan (mediante la lipoprotein-lipasa), haciendo que los TG desaparezcan del
plasma y pasen a los adipocitos. En resumen, la insulina promueve el almacenamiento de
grasa.

1.2.2. Fisiopatologia de la resistencia a la insulina
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La RI se define como la disminuciéon de la respuesta bioldgica a la actividad de la
hormona, con hiperinsulinemia compensatoria45. Los tejidos diana de la insulina (musculo,
adipocitos e higado) se vuelven menos sensibles a la accidn de la insulina. En un sujeto
con RI el efecto hipoglucemiante de la insulina no se efectia de manera normal, y
después de la ingesta la glucosa permanece elevada en sangre durante un tiempo
prolongado (hiperglucemia), lo cual ccasiona que el pancreas secrete mas insulina
(hiperinsulinismo compensador) en un intento por normalizar la glucemia‘”. Al no captarse
la glucosa por los tejidos dependientes de insulina, aumenta la disponibilidad de glucosa
en los tejidos y 6rganos que no dependen de insulina para aprovecharla (cerebro,
eritrocitos), pero este exceso de glucosa puede tener efectos dafinos. Al mismo tiempo la
Rl ocasiona que deje de promoverse el almacenamiento de grasa y, por tanto, se produce
un aumento de la lipdlisis y aumenta la grasa en sangre en forma de &cidos grasos libres.
Pero jqué es lo que hace que un tejido se vuelva resistente a la accién de la insulina?

El mecanismo por el cual ocurre esta alteracion aln no es conocido plenamente, pero se
postula que en esta resistencia juegan un papel importante las adipoquinas (citoquinas
sintetizadas por células del tejido adiposo), tanto promoviendo la resistencia -Factor de
Necrosis Tumoral (Tumor Necrosis Factor, TNF) e Interleuquina 6 (IL 8) como
reduciéndola —Adiponectina-.

La Rl podria originarse a partir de un defecto PRE-RECEPTOR (insulinas anémalas o
mutantes que no se unen al receptor; presencia de anticuerpos anti-insulina que bloguean
la unién); defecto en el RECEPTOR (disminucién en el nimereo de receptores o defecto en
la zona de unidn a la insulina) o POST-RECEPTOR (anomalia en la transmision de las
seflales intracelulares). En los primeros afios del desarrollo de la insulina como
tratamiento de la diabetes, al tener esta insulina muchos componentes no-humanocs, el
desarrollo de anticuerpos anti-insulina era la principal causa de RI en diabéticos que
recibian insulina exégena. En cambio, en el SM, asi como en la DM2, la HTA arterial
sistémica, la obesidad y la dislipidemia se ha comprobado la existencia de RI, pero segln
las vias de investigacion planteadas parece ser que el mecanismo causal de la Rl se
encontraria mas alla del receptor, en la cascada de sefiales intracelulares que
desencadena la insulina una vez recibida por la célula®®.

La fisiopatologia exacta por la que se desarrolla la Rl es aln incierta. Sin embargo existen
varias teorias que vamos a intentar resumir a continuacién a partir de un sencillo ejemplo:
‘el sefior X". El sefior X acude a nuestra consulta porque “se nofa un poco gordita”. El
sefior X se mostré en la figura 1. Una vez historiado, explorado y realizadas las pruebas
complementarias, emitimos el diagnoéstico “Tiene usted un Sindrome Metabdlica™ y el
sefior X, aliviado, contesta "j Lo ve? Ya le decla yo que esto es culpa de mi metabolismo”.
Pero jqué le pasa al metabolismo del sefior X7

Todo podria haber empezado por los genes del sefior X. El primer paso en la teoria que
explica la fisiopatologia del SM seria el “fenotipo hambrientc” (thriffy phenotype). El sefior
X tendria una predisposicién genética mediante la cual la combinacién de ingesta calérica
excesiva y sedentarismo llevaria al desarrollc de obesidad®. Este fenotipo permite
almacenar todo el exceso de energia ingerida, en vez de desecharla. Esta capacidad
extracrdinaria de almacenar el exceso de energia ingerida le habria conferido al sefior X
una mayor supervivencia en tiempos de restriccion caldrica. Pero en un contexto de
abundancia caldrica en el que vive hoy en dia lo que le confiere son efectos
perjudiciales™.
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El segundo paso en esta h|pote5|s seria la “toxicidad por exceso intracelular de nutrientes
(glucotoxicidad y I|poto><|c>|dad) . En el tejido muscular, adiposo y hepético del sefior X el
aporte excesivo de sustrato energehco {glucosa o &cidos grasos libres) generaria un
exceso de actividad en las enzimas mitocondriales que llevaria a una producmon
aumentada de radicales libres con capacidad oxidante (sobre todo anion superdxido)™. 49
Para protegerse del efecto perjudicial de esos radicales, las células musculares inhibirian
la captacidon de nutrientes eshmulada por la insulina, evitando la entrada de sustratos
energéticos en la mitocondria®®®?. La célula intentara protegerse de este efecto téxico
intentando evitar la entrada de mas nutrientes en la célula. Para ellos desarrolla
mecanismos que dificulten la activacidn de sefales intracelulares desde la membrana, con
lo cual la insulina encontraria una “resistencia’ a su accién.

En este contexto, la Rl puede ser considerada como un mecanismo compensatorio que
protege a las células musculares y del tejido adiposo de la captacion estimulada por la
insulina de glucosa y acidos grasos libres (AGL), y consecuentemente del dafio
oxidativo*. Un apoyo a esta hipdtesis de “toxicidad oxidativa” surgid de manera accidental
durante el transcurso de ensayos clinicos de algunos medicamentos cardiovasculares.
Asi, se comprobd que los sujetos que recibfan una terapia con antagonistas de los
canales de calcic, con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, con
antagonistas del receptor de angiotensina o con estatinas (inhibidores de la Hidroximetil-
glutaril Coenzima A reductasa) tenian una menor incidencia de diabetes. Teniendo en
cuenta que ninguno de estos farmacos tiene un efecto directo sobre la glucemia o la
insulina 4 qué tenfan en comun para poder prevenlr la diabetes? Este efecto comun es una
fuerte actividad antioxidante intracelular* Algunos ensayos clinicos también han
demostrado que un tratamiento con wtammas E o C mejoran la sensibilidad a la insulina
en sujetos con RI*

Ademas del exceso de nutrientes en células que pueden “resistirse” a la insulina, existiria
también un “efecto toxico directo”® de la glucosa sobre las propias células beta del
pancreas y del endotelio. Estas células, al contrario que las musculares y adiposas, no
necesitan de la insulina para captar la glucosa. El transporte de glucosa al interior de las
células beta del pancreas y del endotelio se produce mediante difusién facilitada, no
mediante un transportador. Por ello, en una situaciéon de hiperglucemia mantenida las
células del pancreas y del endotelio ni pueden inhibir la entrada de glucosa de ninguna
manera, por lo que la concentracion intracelular de glucosa aumentaria*®. La reaccién
generadora de sustratos oxidativos también tiene lugar dentro de las células beta del
pancreas, pero las consecuencias son aln mas dafiinas ya gue estas células tienen
menaor oant|dad de enzimas antioxidantes (catalasa, glutation-peroxidasa y superoxido-
d|smutasa) Una vez Erodumdo el dafio en las células beta del pancreas, la produccion
de insulina disminuiria™. En un principio se afectaria la produccion de insulina como
respuesta inmediata a Ia ingesta de sustratos apareciendo la Intolerancia a la Glucosa
(IGT) y posteriormente la DM2 establecida®. Un mecanismo similar de estrés oxidativo
podria producirse en las células del endoteho donde se alteraria la produccién de Oxido
nitrico produciendo una disfuncién endotelial que podria predisponer a la ECV*. Esta
secuencia de hechos se muestra en la figura 5.

Figura 5. Secuencia de hechos que podrian desencadenar la aparicion del Sindrome
Metabdlico
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Nos encontramos pues con que el sefior X posee unos genes que facilitarian el acdmulo
excesivo de energia. Dentro de las células del sefior X los nutrientes ingeridos en exceso
estan provocando una sintesis exagerada de radicales libres oxidativos. Frente a esta
agresion continua el organismo desarrolla una Rl. El siguiente paso podria ser el “depésito
de grasa ectépica” % Algunos autores defienden que un exceso de grasa (sobre todo
intraabdominal, relacionada con la grasa visceral) producira RI*’. Seguin esta hip6tesis, el
tejido adiposo sélo tiene capacidad para almacenar una determinada cantidad de grasa. Si
el organismo se sobrecarga de grasa, ésta sera redistribuida en lugares ectépicos, como
el higado (produciendo esteatosis hepatica como veremos posteriormente) y el tejido
musculo—esquelético58. Este depédsito ectédpico de grasa en tejidos no adiposos (higado y
musculo) puede hacer que estos tejidos se vuelvan resistentes a la insulina™. La hip6tesis
es que en el tejido muscular y hepatico, la grasa almacenada ectépicamente en forma de
acidos grasos libres aumentaria los niveles intracelulares de acetil-coenzima A, que a su
vez activan unas moléculas de sefializacién celular (serin-quinasas) que se oponen a la
fosforilacion normal de la tirosin-quinasa del receptor de insulina, interrumpiendo la
cascadange sefiales que se desencadenan normalmente cuando la insulina se une a su
receptor .

Pero ademas de producirse estas reacciones a nivel celular, los 6érganos y sistemas del
sefior X también estan respondiendo a la agresion oxidativa. En el sefior X existiria un
estado proinflamatorio crénico de bajo grado en el que jugarian un papel primordial las
citoquinas. Este estado inflamatorio seria la respuesta del organismo ante una agresion, y
mediante el desarrollo de Rl en tejidos periféricos se consegquiria reservar la glucosa para
los 6rganos vitales que no necesitan insulina, como el cerebro®’.

Hace tiempo que el tejido adiposo ha dejado de ser visto como un tejido “pasivo” con una
tnica funcién de almacenamiento de grasa para pasar a ser considerado un activo
sistema endocrino y paracrino®. Algunas proteinas secretadas por el tejido adiposo, como
los mediadores inflamatorios o adipocitoquinas (interleuquina-6 (IL-6), el factor de necrosis
tumoral alfa (TNF) o el inhibidor del activador del plasminégeno) tienen efectos adversos
sobre el metabolismo energético y la sensibilidad a la insulina en higado vy musculo™. El
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tejido adiposo abdominal produce 3 veces mas IL-6 que el tejido adiposo subcutédneoc. Se
ha encontrado que el TNF es un inductor de la resistencia a insulina en células de cultivo
asi como en modelos animales (ratones Zucker cbesas y delgadas) En estos ratones la
actividad del TNF estaba inhibida debido a los genes trasferidos artificialmente mediante
un adenovirus. Una vez insertado el virus en el ratén, se expresaba un gen inhibidor del
TNF. Los ratones cbesos inhibidos presentaban menores cifras de insulina plasmatica y
de acidos grasos libres. Ademés presentaban una mayor sensibilidad periférica de
insulina, y su higado suprimia la produccion hepética de glucosa ante el estimulo con
insulina. En los ratones delgados, en cambio, la inhibicidn del TNF no provocd cambios
significativos. También se ha cbservado que los ratones obesos que genéticamente tienen
el receptor del TNF inactivo tienen mas sensibilidad a la insulina que los ratones obesos
con el receptor normofuncionante®®. Sin embargo en sujetos diabéticos la terapia con
productos que inhiben la accién del TNF no ha mostrado efectos beneficiosos sobre la
sensibilidad a la insulina®. Otros estudios han mostrado que el TNF activa a las células
endoteliales para que fabriquen sustancias adherentes, favoreciendo la adhesién de
monocitos a las paredes vasculares en etapas precoces de la aterosclerosis®. Entre los
efectos adversos de la IL-6 se ha observado que altera la sensibilidad a la insulina,
aumenta la captacién de glucosa, incrementa la sintesis de moléculas adhesivas por el
endotelio, promueve la liberacion de fibrinégeno por el higado y aumenta los efectos
procoagulantes de las plaquetas®.

La adiponectina, descubierta hace relativamente pocos afios, es una citoquina sintetizada
exclusivamente en tejido adiposo. Los niveles de adiponectina en plasma humano oscilan
entre 0,5 y 30 pg/ml, niveles muy superiores a los de la mayoria de hormonas humanas.
Aungue molecularmente su estructura es similar a la del TNF, sus efectos parecen ser
opuestos. Reduce la adhesion de monocitos al endotelio, suprime la produccion hepatica
de glucosa, estimula la oxidacion de acidos grasos y disminuye el nivel de triglicéridos,
aumenta la sensibilidad a la insulina®®%* y favorece la captacion periférica de glucosa y
acidos grasos libres®®. Los estudios que se estan llevando a cabo actualmente sugieren
que la concentracion de adiponectina en plasma es menor en sujetos obesos y diabéticos,
y mas aun si tienen diabetes y ECV66. Se correlaciona negativamente con el IMC, el
porcentaje de grasa corporal, el indice cintura-cadera y los niveles de glucosa e insulina
en plasma®? al contrario que la mayoria de las adipocitoquinas®. Se ha visto que una
disminucién del IMC del 20% (por cirugia baridtrica) se asocia a aumentos de
adiponectina del 50%°%2.

Ya podemos intentar explicarle al sefior X por qué su metabolismo ha respondido con
hiperglucemia, hiperinsulinemia, aumento de la tensién arterial y dislipemia al exceso de
obesidad abdominal causada por una ingesta excesiva y una falta de actividad fisica. Pero
£,c0mo podemos comprobar que efectivamente el sefior X tiene “resistencia a la accién de
la insulina®™?

1.2.3. Diagnéstico de la resistencia a la insulina

Si la Rl precede de alguna manera al desarrcllo de DM2, HTA, obesidad y dislipemia, es
relevante conocer qué metodos diagndsticos pueden servir para clasificar a un sujeto
como ‘resistente a la insulina”. Hay que sefalar nc obstante gque la sensibilidad a la
insulina es muy variable en cualquier sujeto, y depende de la edad, situaciones fisiolégicas
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(pubertad, gestacion y puerperio, y envejecimientog, el tipo de dieta, la actividad fisica, el
momento del dia y de otros factores desconocidos ™.

En el ambito de la investigacidn sobre Rl se han desarrollado diferentes pruebas:

Evaluacion de |la sensibilidad in vitro:

v

Curvas de dosis-respuesta: La sensibilidad a la insulina se puede estudiar in vitro
mediante el uso de células u drganos. Estos son incubados o prefundidos con insulina
a concentraciones predeterminadas, y se cuantifican mediante curvas dosis-respuesta
algunas acciones de la insulina tales como el transporte de glucosa o la incorporacion
de potasio.

Evaluacion de la sensibilidad in vivo:

v

Hiperinsulinemia: El método més simple se basa en medir la concentracion de insulina
plasmatica en ayunas o dos horas después de la ingestidon de glucosa. Si el sujeto
tiene RI tendrd una menor captacion periférica de glucosa, y una hiperglucemia
mantenida. Esta hiperglucemia estimularia a las células beta del péancreas que
responderfan con una mayor secrecidn de insulina. Y esto se traduciria en
hiperinsulinemia periférica compensadora. Este criterio se utiliza en grandes estudios
poblacionales y fue utilizado en la definicidon de Sindrome de RI por la EGIR*
(Insulinemia > percentil 75 de la poblacion de referencia) Este método es simple pero
presenta el inconveniente de que la concentracion de insulina plasmatica se puede
ver alterado por otros factores ajenos a la RIl, como son un pancreas que secreta
poco, un higado que depura muche o un tejido periférico que cataboliza la insulina
mas rapidamente. Debido a ello la sensibilidad y la especificidad de la
hiperinsulinemia para diagnosticar Rl no sean muy altas.

Curva de tolerancia a la glucosa: Después de la ingestion de 75 6 100 gr. de glucosa,
las concentracicnes de insulina y glucosa se miden cada cierto tiempo durante 2 6 4
horas, y se calcula la relacion entre la glucosa y la insulina. En un sujeto con Rl se
encontraran cifras de glucosa mas altas por cada unidad de insulina. Pero esta prueba
también se ve afectada por numerosos factores que condicichan una alta variabilidad
tanto intra- como inter-individual. Por ejemplo, la absorcion intestinal de glucosa varia
de un sujeto a otro; la secrecién de insulina a partir del estimulo intestinal es variable y
las concentraciones de glucocsa e insulina en los tejidos corporales cambian
constantemente. Ademas, la curva de tclerancia a la glucosa no permite obtener una
medicidon cuantitativa de la sensibilidad a la insulina.

Prueba de supresién de la insulina con somatostatina: Para esta prueba se le
administra al sujeto una dosis prefijada de somatostatina, gue inhibe la secrecion de
insulina endégena del pancreas. Una vez inhibida, se administra de forma constante
glucosa e insulina y se va determinando la glucemia y la insulinemia a intervalos.
Después de una hora, las concentraciones de insulina y glucosa en plasma se
estabilizan. La concentraciéon plasmatica de glucosa durante la 32 hora es ya una
medida de la sensibilidad a la insulina. En ese momento un sujeto con RI tendra
glucemias mayores que un sujeto normal. Este método tiene una alta especificidad
(los sujetos sin Rl dan negativo en esta prueba) pero su coste es alto.

Pinza euglucémica: Esta técnica, considerada el "gold standard’ para investigar y

cuantificar la RI, mide la cantidad de glucosa externa que un sujeto necesita para
poder compensar un nivel elevado de insulina, sin causar hipoglucemia. Fue
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desarrollado por primera vez por R. DeFronzo en 1979%". No se suele llevar a cabo en
la actividad clinica rutinaria, pero si en investigacién. El procedimiento dura unas 2
horas. Se realiza una infusidn intravencsa de insulina (0,06 Ul insulina/kg/minuto) Y
simultdneamente se perfunde glucosa (solucién al 20%) con el fin de mantener la
glucemia a un nivel basal constante (alrededor de 90-100 mg/dl). Para saber cuanta
glucosa hay que administrar (medida en miligramos/minuto) se va calculando la
glucemia cada 5 minutos, y en funcion de las cifras obtenidas se aumenta o disminuye
el ritmo. Existen programas informéaticos para ajustar la velocidad de administracion
de la glucosa. La velocidad de administracién utilizada durante la Ultima media hora
del test es la que se utiliza para calcular la RIl. Una vez que se alcanza una situacion
estable (glucemia e insulinemia constantes), la cantidad de glucosa externa que se
administra es exactamente igual a la cantidad de glucosa que es transportada dentro
del sujeto, desde el espacio extracelular al intracelular, dadoc que la produccidn
endoégena (hepatica) de glucosa se encuentra inhibida y la Unica fuente de ingreso de
glucosa en el plasma es la que se estd administrando. De esta manera, cuanta mas
accion esté ejerciendo la insulina, mas glucosa necesitara el sujeto. Por el contrario, si
existe “resistencia a la insulina” ésta no ejercera su accién, por lo que el la glucosa no
sera transportada al espacio intracelular y el sujeto necesitard menor cantidad de
glucosa externa. Asi, si el sujeto necesita niveles altos de glucosa (27,5 mg/min), el
paciente es "sensible a la insulina®. Si necesita niveles muy bajos de glucosa (54,0
mg/min) el sujeto es “resistente a la accidon de la insulina”. Niveles de infusion de
glucosa entre 4,1 y 7.4 mg/min son indeterminados y pueden indicar una “intolerancia
a la glucosa” (IGT), considerada una forma precoz de Rl Este método tiene una alta
validez intra-individual. Ademas presenta la ventaja de que las variables de interés
(glucosa e insulina) pueden ser manipuladas independientemente. Por lo tanto, el
investigador puede observar el efecto de la insulina y de la glucosa a las
concentraciones que le interesen y cbservar los efectos de esta manipulacién sobre el
metabolismo no sélo hidrocarbonado, sino también lipidico, idnico y de aminoécidos.
Ademas a esta técnica se pueden acoplar otras como:

o Calorimetria indirecta (para estimar la cantidad de glucosa que es cxidada).

o  Biopsias musculares (para estimar qué porcentaje de glucosa infundida se
almacena como dlucégeno ¢ medir la actividad enzimética de algunas
enzimas glucoliticas).

o Medicién de glucosa en venas hepaticas y femorales (para estimar la
contribucidon de la captacion de glucosa por los tejidos periféricos y
esplacnicos).

o Estudios de imagen como resonancia magnética nuclear (para obtener
mediciones no invasivas de la formacion de glucdgeno a nivel hepatico y
muscular en respuesta a insulina y glucosa).

o  Estudiar el efecto de otros elementos sobre el metabolismo (como el
gjercicio, la ingestién de glucosa, de hormonas contrarreguladeoras, de
sustratos como lipidos o acidos grasos)

Una representacion grafica de los resultados de esta prueba puede observarse en la
figura 6.

Figura 6. Prueba de la pinza euglucémica: Curva dosis-respuesta de insulinemia en
respuesta a administracidn de glucosa en sujetos sanos (Normal), con diabetes y
tratamiento insulinico intensivo (Type 2 diabetes with insulin) y con diabetes sin
tratamiento intensivo (Type 2 diabetes)
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Modelo HOMA (Homeostasis Mode! Assessment). Este modelo de evaluacién de la
homeostasis es un modelo matematico que se basa en los datos obtenidos de
estudios fisiologicos sobre la relacién entre glucemia e insulinemia en ayunas. Fue
definido por Matthews en 1985%. Su féormula es: [Insulina (uU/ml) * Glucosa (mg/fdl)] /
405. Al comparar el valor del HOMA de un individuo con unos valores de referencia se
puede estimar el grado de Rl del sujeto. Cuanto mayor es el HOMA, mayor es el nivel
de insulina y/o el de glucemia, y por tanto mayor es la Rl. La correlacion entre el valor
de HOMA y el valor obtenido con el test de la pinza euglucémica hiperinsulinémica es
muy alta {r=0,88) Sin embargo el modelo es poco preciso {(coeficiente de vanacion
>30%), sobre todo en sujetos con deterioro de la funcién pancredtica o con
hiperglucemia marcada.

Modelo QUICKI (Quantifative Insulin Check Index). Este indice cuantitativo de
comprobacién de la sensibilidad a la insulina es similar al HOMA aunque presenta una
menor variabilidad entre los individuos. La férmula para su determinacién es: 1/log
Insulina (MU/mI) + log Glucosa (mg/dl)]. Fue planteado por Kantz hace pocos afios y
parece ser que se correlaciona bien con el test de la pinza euglucémica, aunque esta
correlacion no es tan buena en sujetos no diabéticos con normopeso. En un estudio
se ha observado que la correlacion entre el indice QUICKI y la ginza euglucémica es
de 0,50 en sujetos sanos y =0,75 en sujetos obesos o diabéticos™. Existe una formula
revisada que incluye la concentracion de acidos grasos en plasma para aumentar su
poder discriminativo en casos de insulinorresistencia moderada, basandose en que la
lipdlisis es mas sensible a la insulina que la captacién de glucosa.

El problema de estos métodos es que no estan estandarizados, de manera que no se ha
establecido cual es la concentracion especifica de insulina o el nivel de HOMA por encima
de la cual el sujeto es resistente a la insulina. Cuando los datos de la poblacién de
referencia estan disponibles, el valor que se puede utilizar es el cuartil superior de la
insulinemia en ayunas de los sujetos no diabéticos. Por ejemplo en un estudio realizado con
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sujetos de la Comunidad Valenciana'' se ha definido la RI cuando la insulina plasméatica en
ayuno es 216 mU/l o cuando a las 2 horas de la sobrecarga oral con 75 g de glucosa la
insulinemia es 262 mU/, cifras que corresponden a los percentiles 90 de la poblacidn control
(sujetos sin parametros clinicos ni analiticos del sindrome de RI). Utilizando el indice HOMA
se ha definido RI como HOMA 23,8 correspondiendo igualmente al percentil 90 de esta
poblacién control.

Ademas del inconveniente de carecer de cifras de referencia para clasificar a un sujeto
como resistente a la insulina o no, existe la dificultad de que no todas las técnicas descritas
previamente pueden utilizarse en el entorno clinico diario. Debido a ello han existido intentos
de diagnosticar la RI sin usar determinaciones complicadas.

En un estudio con méas de 250 sujetos con sobrepeso pero no diabéticos ni hipertensosn,
de los que un 25% eran resistentes a la insulina, se determind que los mejores parametros
para valorar la Rl eran: Triglicéridos (TG) =130 mg/dl; Ratio TG/HDL >1,8 unidades Sl e
Insulinemia en ayunas =15 pl/ml. La sensibilidad de unc de estos parametros para detectar
a un sujeto con Rl variaba entre 57-67% vy la especificidad entre 68-85%. El valor predictivo
de un resultado positivo variaba entre 67 y 80%, valores similares a los del valor predictivo
positivo (VPP) de la definicion de SM del ATPIII (VPP 78%).

Recientemente miembros de la red EGIR han publicado un estudio similar’. El modelo
planteado por ellos utiliza Unicamente parametros clinicos como un IMC>28.7 o bien un
IMC=>27 y antecedentes familiares de diabetes. La presencia de alguno de estos criterios
detecta a un sujeto con Rl con una sensibilidad del 78% y una especificidad del 80%,
siempre que la prevalencia de Rl en esa poblacién sea mayor del 25%.

1.2.4. Procesos asociados a la resistencia a la insulina

Como se comentaba anteriormente, existen algunas enfermedades en las que se ha
comprobado la existencia de RI. Todas estas situaciones constituyen factores de riesgo
para pangeoer ECV™ y pueden estar relacionadas con un estado proinflamatorio basal
cronico™.

1.2.4.1. Resistencia a la Insulina en la Diabetes Mellitus 2

Desde el clasico estudio Framingham76 se sabe que una de las principales causas de
morbi-mortalidad en los diabéticos son las ECV. Sin embargo no es la hiperglucemia el
factor que por si solo aumenta el riesgo de ECV, sinc una serie de anomalias que
aparecen en un sujeto que tiene DM2, como son el sobrepeso y la obesidad, 1la Rl y
dislipemia aterogénica (llamada con frecuencia dislipemia diabética) El hecho de que el
riesgo de ECV esté aumentado antes de que aparezca la DM2 establecida’ plantea la
hipétesis de que existan antecedentes comunes a la DM2 y las ECV, tanto genéticos
como relacionados con el entorno. Y uno de los antecedentes que podria explicarlo es la
RI.
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La RI podria ser el defecto metabdlico inicial de la DM2, y la hiperinsulinemia ser la
respuesta compensatoria mediante la cual el organismo intenta conservar la glucemia
dentro de limites normales durante algun tiempoTB. Sin embargo, llega un momento en que
la capacidad secretora del pancreas se agota, los niveles de insulina caen y los de
glucemia aumentan, apareciendo en primer lugar la Glucemia en Ayunas Alterada (IFG),
después la Intolerancia a la Glucosa (IGT) vy, si los factores relacionados con el entorno
persisten (exceso aporte caldrico y sedentarismo), posteriormente apareceria la DM2
establecida®’.

Se ha demostrado que el higado de sujetos con DM2 produce més glucosa durante el
ayuno y responde menos al estimulo insulinico para suprimir la produccién de glucosa
(neoglucogénesis) que el higado de un sujeto sano, a pesar de que las cifras de insulina
de un sujeto con DM2 llegan a duplicar a las de un sujeto sano. Eso quiere decir que un
sujeto diabético esta recibiendo un aporte “extra® de glucosa por cada hora de ayuno.
Después de comer, la insulina secretada llega a la circulacién portal y pasa al hig;ado
donde se une a receptores especificos y suprime la produccion hepatica de glucosa1 . En
un sujeto sano la produccion hepatica de glucosa se suprimird hasta en un 90%. Pero si el
sujeto tiene RI la neoglucogénesis en el higado seguira activada y el organismo estara
recibiendo al mismo tiempo dos fuentes de glucosa (fuente exégena proveniente de la
dieta y fuente endégena del higade) a consecuencia de lo cual apareceria la
hiperglucemia postpandrialm. Se ha demostrado que en sujetos con DM2 la reduccion de
peso mejora la sensibilidad a la insulina por parte del higado, y éste responde
disminuyendo la fabricacion de glucosa postpandrial3°. El higado es el érgano donde se
degrada el 70% de la insulina. Al ser resistente a la insulina, se vuelve también
incompetente para eliminarla, asi que el nivel de insulina en plasma se mantendra elevado
durante mas tiempom. Los sujetos con RI, en resumen, fabrican mas insulina, ésta se
elimina menos, y a pesar de persistir en sangre es incapaz de gjercer su funcién, por lo
que se acompanara de hiperglucemia.

Otro mecanismo que puede estar provocando este aumento de la glucemia a nivel
periférico es que el tejido muscular no absorba de manera eficiente la glucosa que le llega.
El 70% del tejido periférico es tejido muscular. Se ha demostrade que los tejidos
periféricos de sujetos diabéticos (DM?2) tienen una importante reduccion del metabolismo
de la glucosa inducida por insulina, en comparacién con sujetos normales®’, y se postula
que ambas “resistencias” (hepatica y periférica) podrian estar reguladas por factores
diferentes™. Asi, se compard la glucemia en arterias y venas femorales de varios sujetos,
y se comprobd que en los sujetos con Rl la captacion de glucosa disminuia un 50%. La
hipotesis subyacente es la del efecto téxico de los nutrientes, ya comentada.

1.2.4.2. Resistencia a la Insulina en la obesidad

Ya se ha comentado que desde que J. Vague publicd que la obesidad central o abdominal
era el fenotipo que mas se asociaba con la DM2 y las ECV 11713, este parametro ha ido
entrando y saliendo de las diferentes definiciones de SM® hasta convertirse, segun la IDF,
en un criterio imprescindible para diagnosticar el SM*. La obesidad abdominal podria ser
el primer criterio en aparecer, precediendo al desarrollo del resto de criterios que definen
el SM*. En estudios observacionales se ha comprobado que la prevalencia de SM
aumenta espectacularmente segln la categoria de IMC (desde un 5% en normopeso a un
22% en scbrepeso y un 60% en obesos, segln resultados de la Encuesta Nacional de
Nutricion y Salud que se realiza periédicamente en EEUU (Estudic NHANES II34) De

43

© Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2007



manera similar, en el Framingham Heart Study se cbservd que un perimetro abdominal
aumentado, por SI solo, identificaba al 45% de los sujetos que desarrollarian SM en los
siguientes 5 afos®. Los estudios observacionales sugieren una estrecha asociacion entre
la creciente ep|dem|a de cbesidad y el desarrollo de Rl y DM2, subrag/ando el papel
fundamental del exceso de peso en la patogénesis de ambos trastornos® . Los estudios
experimentales, en cambio, no terminan de aclarar de qué manera la obeS|dad abdominal
provoca RI.

Una caracteristica de la Rl en obesos es que son varias acciones de la insulina las que
estan afectadas, ademas del metabolismo hidrocarbonato que veiamos afectado en los
sujetos con DM2. Se postulan alteraciones en varios mecanismos, tanto pre-receptor
como post-receptor. Todo el proceso puede empezar cuando en los sujetos obesos,
debido a un exceso de aporte caldrico, los ad|p00|tos se hipertrofian y disminuye la
densidad de receptores de insulina en su superﬂcne Estos adipocitos menos sensibles a
la insulina captan peor la glucosa, por lo que en su interior no se forma el glicerol
suficiente para transformar &cidos grasos en ftriglicéridos. Por lo tanto empiezan a
acumularse acidos grasos en el interior de las células, y pasan al plasma en cantidades
elevadas.

Se ha comprobado que los sujetos con obesidad abdominal tienen mayores niveles de
acidos grasos libres (AGL) en sangre. Los AGL no esterificados que seoreta el tejido
adiposo son considerados los "metabolitos téxicos” de los tnghoendos G), ya que
contribuyen a la dislipemia aterogénica, esteatosis y lipotoxicidad™ . La llegada de AGL a
la circulacion hepatica estimula dos procesos. Por un lado el higado aumenta la sintesis
de VLDL para recoger los AGL, transformarlos en TG y devolverlos al plasma circulante
para transportarlos hasta los tejidos periféricos (especialmente tejido adiposo). Una vez en
los capilares de los tejidos periféricos las VLDL deberian ser catabolizadas por lipoprotein-
lipasas para poder desembarazarse de los TG, pero esta enzima depende de la insulina
para funcionar, por lo que las VLDL no son catabolizadas®. Por lo tanto en los sujetos con
obesidad abdominal y Rl el nivel de TG en plasma aumenta ocasiohando el fenot|po que
se ha llamado “cintura hipertrigliceridemica® (hypertriglyceridaemic waist phenotype)

Por otro lado, si la sintesis hepatica de TG es muy alta el higado es incapaz de excretarlos
con VLDL a la suficiente velocidad, por lo que empieza a acumularse grasa en el propio
higado. En este sentido, se ha observado que hasta el 75% de los individuos obesos tienen
esteatosis hepética (higado graso) que los |nd|V|duos con SM presentan con mayor
frecuencia cifras elevadas de enzimas hepéaticas ALT® GGT? ) Yy que los sujetos con
esteatosis hepdtica tienen Rl e h|per|nsul|nern|a had Ademas de este mecanismo de
transporte de grasa, la llegada masiva de AGL al higado estimula la gluconeocgenesis,
transformando los AGL en glucosa gue a su vez puede seguir dos vias: almacenarse en el
higado en forma de glucdgeno (para lo cual necesita ser sensible a la insulina) o excretarse
a la circulacién en forma de glucosa. Este es uno de los mecanismos por los que la Rl en
sUjetos obesos provoca h|perglucem|a

Pero ademas de llegar AGL al higado, también llegan a otros tejidos ectdpicos donde
empieza a acumularse grasa. Como apoyo a esta teoria de la grasa ectopica, se muestran
varios casos en modelos animales y humanos. Existen modelos de ratones modificados
genéticamente para que nazcan sin receptores para la insulina (ratones IR -/-). Se ha visto
que estos ratones tienen tejido adiposo pero en cantidades menores. Aunque el nimero de
células grasas es normal, el contenido de grasa en cada célula esta muy disminuido. Al
crecer, estos ratones desarrollan formas severas de diabetes con cetoacidosis, y sus niveles
de TG y AGL estan elevados, desarrollando esteatosis hepatica. La ausencia de respuesta a
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la insulina en el higado conlleva una disminucion en el contenido hepatico de glucégeno™®.
Respecto a los seres humanos, se muestran tres ejemplos: la lipodistrofia congénita, el
sindrome de Prader-Willi y los recién nacidos de muy bajo peso.

La lipodistrofia se caracteriza por la pérdida de grasa corporal acompafiada de anomalias
metabdlicas como RI, hiperglucemia e hipertrigliceriderniags. La ausencia de capacidad
normal para almacenar grasa lleva al desarrollo precoz de “ectopia de grasa” con depdsito
de grasa (TGZ en musculo esquelético e higado y al desarrollo de Rl a pesar de la ausencia
de obesidad®. En estos sujetos el higado produce un exceso de VLDL que conlleva a la
aparicion de hipertrigliceridemia. También tienen con mas frecuencia sindrome del ovario
poliquisticogs. Otro caso que ha adquirido relevancia recientemente es el desarrollo de
lipodistrofia adquirida entre pacientes gue reciben tratamiento antirretroviral para el VIH
basado en farmacos HAART (highly active antiretrovirals) que incluyen inhibidores de la
proteasa. En estos sujetos la redistribucion de tejido adiposo va paralela a la aparicidén de Rl
junto con ctras caracteristicas del SM. Se ha visto que la terapia HAART se asoccia con un
RR de desarrollar infarto agudo de miocardio de 1,26 por cada afo de terapia, y que el
tratamiento con inhibidores de la proteasa multiplica por 3-4 veces el riesgo de presentar
SM. La etiologia parece ser multifactorial, incluyendo efectos directos de los farmacos (los
inhibidores de la proteasa disminuyen la captacién de glucosa por muscule y tejide adiposo),
alteraciones del metabolismo inducidos por la infeccion, y factores relacionados con los
pacientes®”.

Al contrario que en |a lipodistrofia, en el sindrome de Prader-Willi la capacidad de almacenar
grasa parece estar aumentada, y la obesidad es muy comuln. Perc al comparar a sujetos
obesos con este sindrome con sujetos obesos normales, se observd que los sujetos con
Prader-Willi tienen menecres niveles de insulina y mayor sensibilidad a la insulina®. Los
sujetos con esta enfermedad parecen tener una capacidad aumentada para almacenar
grasa, asi que su riesgo de "ectopia grasa” y DM2 es inferior a la esperable por su grado de
obesidad.

Respecto a los estudios con recien nacidos de muy bajo peso, se ha observado que si estos
nifios ganan pesc muy rapidamente durante su primer afio de vida, al llegar a la vida adulta
tienen un acumulo excesivo de grasa corporal y visceral y una mayor predisposicién a la R
y al SM*. Los factores que provocarch un menor crecimiento fetal lo hicieron durante el pico
de replicacion celular que tiene lugar en el 2°-3° trimestre de embarazo, por lo que al nacer
el nifio no sélo tiene menos peso, sino también menor ndmero de células (nefronas, células
beta pancreéticas, hepatocitos o miooitos)100 Podria ser que también tuvieran una menor
cantidad de tejido adiposo y por ello una menor capacidad de almacenar grasa, por lo que
estarfan mas predispuestos a sufrir una “ectopia de grasa”.

Ademas de la hipdtesis de la grasa ectopica, se plantean otras hipétesis para relacionar la
Rl y la cbesidad. Hay autores que discrepan que el acimulo hepatico de grasa este
relacionado con la obesidad abdominal y mantienen que la causa de la esteatosis hepatica
es la Rl que existe previamente. Aungque G. Reaven incluye a la esteatosis hepatica no-
alcohdlica entre los sindromes clinicos ascciados a la le, segun él es la hiperinsulinemia
la que provoca el aumento del contenido de grasa en el higado. La obesidad lo que provoca
es que aumenten de manera significativa las probabilidades de que un individuo presente
RI, y unc de cada cuatro obesos efectivamente la presentaran.
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Segun refiere Reaven, en individuos con peso normal o con un scbrepeso moderado el
contenido de grasa en el higado es independiente del IMC y de la cantidad grasa tanto
visceral como subcutanea, pero en cambio se correlaciona significativamente con el nivel de
insulina en ayunas y con el de TG en plasrna“”. Segun G. Reaven, cuando los tejidos
adiposos y musculares son resistentes a la accidn de la insulina, la concentracion de
insulina en plasma circulante va aumentando a lo largo del dia. Pero esta insulina no puede
ejercer su funcidn normal, siendo incapaz de inhibir la lipdlisis en el tejido adiposo, por lo
que se liberardn acidos grasos libresen el plasma y se acabaran acumulando en el higado.
Lo que no aclara G. Reaven es por qué los tejidos musculares y adiposos son resistentes a
la insulina.
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Las dos teorias se sintetizan en |la tabla 7.

Tabla 7. Secuencia de pasos que relacionan obesidad, resistencia a la insulina y Sindrome
Metabolico

Hipétesis Paso 1 Paso 2 Paso 3 Paso 4
Grasa Obesidad Depdsito grasa ectopica Resistencia a la Hioerinsulinemia SM
ectépica abdominal — Higado graso insulina P '

. ) s Higado graso, SM,
G. Reaven Resistencia a la Hiperinsulinemia Mayor lipolisis en otros sindromes

insulina tejido adiposo

clinicos

Fuente: Elaboracion propia

Independientemente de cdmo se asocie la obesidad abdornmal con la RI, lo cierto es que la
reduccién de peso rnejora la sensibilidad a la insulina® , mejora todos los factores de riesgo
asociados con el SM' y ademés reduce el riesgo de DM2'*, aungue el la obesidad
abdommal no es la Unica causa del exceso de riesgo de ECV que tienen los sujetos con
SM'®. La reduccion de peso a largo plazo se consigue fundamentalmente mediante un
camb|o en el estilo de vida enfocado en dos aspectos: alimentacion (reduccidon de la ingesta
caldrica) y actividad fisica (incremento del gasto energético) % En casos extremos, Ia
cirugia bariatrica para reducir la capacidad gastrica también ha demostrado ser efectiva'®
Sin embargo la liposuccidn localizada de tejido adiposo abdominal no ha mostrado rnejorar
la sensibilidad a la insulina. Son necesarios estudios de seguimiento a large plazo para
determinar si el riesgo de ECV y diabetes disminuye una vez que un sujeto con SM ha
disminuido de peso.

1.2.4.3. Resistencia a la Insulina en la dislipemia

Ya se han comentado las acciones gue tiene la insulina sobre el metabolismo lipidico, y
gque en sujetos con RI existe un aumento de AGL y VLDL en plasma. Los estudios
observacionales han comprobado gque los sujetos con Rl presentan con mas frecuencia
algunas formas de dislipidemia. En el San Anfonio Heart Study se observd gue la
h|pertr|gl|cer|dem|a era el parametro que mas se asociaba con el desarrollo posterior de
h|per|nsul|nern|a lo que sugiere que la hipertrigliceridemia empeora posteriormente la
sensibilidad a la |nsul|na en un sujeto que es ya resistente a la insulina. Se ha descrito que
los sujetos con hiperinsulinemia tienen con frecuencia una dislipemia llamada
hiperlipoproteinemia familiar combinada o hiperlipidemia multiple. Este trastorno frecuente
se caracteriza por la combinacién de hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia y cifras
bajas de colesterol- HDL'. En la hiperlipoproteinemia familiar combinada la ratio TG/HDL
esta elevada y se asocia a un alto riesgo de ECV. Estos sujetos tienen con mayor
frecuencia intolerancia a la glucosa y aumento de la tasa de secrecién hepatica de VLDL.
Segun Reaven la combinacion de aumento de TG y disminucion de HDL (ratio TG/HDL)
es el criterio de SM que mas se asocia con la Rl y cuantc mas alta sea esta ratio, mayor
riesgo de ECV tendran los SUJetos110 La ATPIII define a los sujetos con TG>150 mg/dl y
HDL =40 mg/dl como “dislipemia aterogemoa Pero jcual es la causa de este aumento de
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TG en sujetos con RI? De nuevo los estudios experimentales aportan pistas pero no
conclusiones definitivas.

En los sujetos con RI el tejido adiposo tiene un exceso de lipdlisis y secreta al plasma mas
AGL de lo habitual®. Este exceso de liberacién de AGL también es consecuencia del
efecto directo de adipocitoquinas como el mencionado TNF'. Al llegar al higado estos
AGL estimulan la sintesis hepatica de VLDL y asi devolver los AGL al plasma circulante
transformados en TG, que son menos tdxicos. Pero ademas del aumento de TG
transportados en VLDL existe una disminucién en el catabolismo periférico de las VLDL,
ya que las enzimas lipoliticas que se encargan de su degradacion (como la lipoprotein
lipasa) estan inactivadas debido a la propia RIl. Se ha comprobado que en ratones sin
receptores para la insulinaexiste una disminucién de la actividad de la lipoproteina-lipasa,
y consecuentemente desarrollan hipertrigliceridemia®. El bloqueo en el catabolismo
normal de las VLDL empeora la hipertrigliceridemia. Y ademas se altera el ciclo normal de
intercambio de lipidos y proteinas entre los diferentes tipos de lipoproteinas, y en
consecuencia disminuye la concentracién de HDL aumentando las LDL pequefias y
densas. Otra alteracion lipidica que ocurre en los sujetos con Rl es que la lipoproteina
lipasa también es clave para que los quilomicrones (gue transportan TG provenientes de
la dieta) tampoco pueden liberar periféricamente su carga de grasa, por lo que la lipemia
postpandrial aumenta™". La hipertrigliceridemia de los sujetos con Rl esta presente, por
tanto, en ayuno y después de las comidas. A suvez, el exceso de VLDL empeora la Rl ya
gue provoca una regulacion a la baja en la sintesis de los receptores de insulina, entrando
en un circulo viciose. La hipertrigliceridemia ha sido considerada también un factor de
riesgo de ECV independiente. Ademas del aumento de TG, en los sujetos con RI
encontramos un tipo especial de lipoproteinas LDL (fenctipo B), que son pequefias y
densas ya que en vez de transportar casi exclusivamente colesterol, transportan tambien
TG. La capacidad aterogénica de estas LDL-B es mayor porque los macrofagos de la
pared arterial las captan con més facilidad y ademas son mas susceptibles a la oxidacion.
Otra alteracion tipica de la Rl es el aumento de apolipoproteina B (la proteina presente en
VLDL, IDL, LDL y remanentes), que se observa con mas frecuencia en sujetos con SM y
diabetes'"". Por dltimo, se ha mencionado que los sujetos con RI tienen niveles mas bajos
de HDL debido a alteraciones en el ciclo normal de metabolismo de las lipoproteinas. El
colesterol HDL tiene importantes funciones protectoras frente a la aterogénesis. EI HDL
recoge el colesterol proveniente de los tejidos periféricos (transporte reverso del
colesterol) y ademas tiene efectos antiadherentes, antioxidantes y antiinflamatorios.

Ademas de las alteraciones lipidicas provocadas por el aumento de AGL en plasma, los
mediadores inflamatorios (aumentados, como hemos visto, en los sujetos con RI) también
provocan alteraciones Iipidioasm. En modelos animales se ha observado que la
Interleuquina 6 (IL-6) inhibe la actividad de la lipoproteina lipasa en el tejido adiposo.
Ademas, en el higado la IL-6 induce la secrecion hepatica de TG. Se ha llegado a afirmar
gue en humanos la IL-6 puede ser la responsable de las anomalias lipidicas encontradas
en sujetos con el sindrome de RI"2.

Resulta relevante mencionar aqui que la respuesta de los lipidos séricos de un sujeto ante
una intervencién dietética depende no soélo del tipo de intervencidn dietética, sino también
de los genes del sujeto. Los genes que condicionan la respuesta lipidica més estudiados
son los gue codifican las proteinas que forman parte de las lipoproteinas de transporte
(Apo E, Apo A4, Apo A1, Apo B, Apo C3) y los que codifican enzimas clave en el
metabolismo lipidico (lipoproteina lipasa, proteina de transferencia de colesterol)m. Pero
ademas de los genes, los mediadores inflamatorios presentes en el sujeto también
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pueden alterar la respuesta lipidica a una intervencion dietética. Se ha visto que el
consumo de dietas ricas en carbohidratos aumenta el nivel de TG en sangre Unicamente
en sujetos con niveles altos de Proteina C Reactiva (C Reactive Protein, CPR) vy, al
contrario, dietas bajas en grasa provocan mayor disminucién en los lipidos séricos en
sujetos con bajo nivel de CRP"

1.2.4.4. Resistencia a la Insulina en la hipertensién arterial

Los sujetos con diabetes y/o obesidad tienen con mayor frecuencia hipertensién arterial
(HTA), pero existen estudios observacionales donde se ha comprobado gque sujetos
hipertensos, pero no obesos ni diabéticos, tienen Rl e h|per|nsul|nem|a Actualrnente se
estima que la mitad de los sujetos hipertensos son resistentes a la |nsul|na , e incluso en
sujetos que no alcanzan el rango de HTA definida se observa una agrupamon de factores
de riesgo cardiovasculares' . Pero ;por qué la hiperinsulinemia provoca aumento de la
TA?

Parte de la explicacién viene condicionada porque cuando un sujeto es resistente a la
insulina algunos de sus tejidos son resistentes, pero otros tejidos tienen una sensibilidad
normal, y responden de manera aumentada ante el exceso de insulina. La insulina
favorece la retencion renal de sodio y aumenta la actividad del sistema nervioso simpatico,
lo cual aumenta la TA. Ademas, la insulina tiene un efecto mitogénico sobre las células
musculares lisas, gue se hipertrofian provocando una elevacién de la TA Por Ultimo, la
insulina modifica el transporte de iones en la membrana celular, por lo que aumenta el
nivel de calcio en tejidos vasculares ¢ renales'™. Cuando el musculo liso vascular tiene
una concentracion elevada de calcio se produce un aumento de la reactividad vascular a
los agentes vasocontrictores y/o una falta de respuesta a agentes vasodilatadores como el
Oxido nitrico. En sujetos con Rl se ha observado la falta de produccién de éxido nitrico por
parte del endotelic y de las células musculares lisas en respuesta a la insulina. Este hecho
llevaria a desarrollar HTA, mazor adhesion de las células al endotelio y otros cambios que
producirian arterioesclerosis'"®. Esta falta de respuesta normal a la insulina podria estar
provocada, de nuevo, porel estres oxidativo” mediado por TNF y &cidos grasos libres™

En un ensayo clinico se administré una carga oral de glucosa a sujetos obesos, unos con
HTA y otros normotensos. Se observd que los hipertensos secretaban el doble de insulina
gque los normotensos en respuesta a la glucosa, y ademas los niveles de insulina se
correlacionaban positivamente con a cifa de tension arterial (r=0,75) También se ha
observado que los tejidos periféricos de Ios h|pertensos captan la mitad de glucosa en
respuesta a insulina que los normotensos’"’. El grado de Rl se correlaciona con la
gravedad de la HTA. Algunos investigadores mantienen que en hipertensos no cbesos la
Rl se limita a algunas was metabdlicas, mientras que otras -como el metabolismo idnico-
se mantienen intactas''®. En ensayos clinicos con medicamentos antihipertensivos (como
los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y los inhibidores del receptor de
la angiotensina 1) se ha visto que estos farmacos mejoran la sensibilidad a la insulina’

Ya se ha mencichado que este efecto podria estar mediado por su accion antioxidante.

La adiponectina, adipocitoquina anteriormente mencionada, presenta acciones que
parecen contraponerse al efecto de la hiperinsulinemia sobre el endotelio. Entre las
funciones observadas hasta el momento, se ha descrito que la ad|poneot|na inhibe la
adhesién de células al endotelio, y mejora la reactividad vascular®. Ya hemos
mencichado gue 10s sujetos con Rl tienen niveles mas bajos de adlponectma. También se
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ha observado que los ratones IR-/IR-, sin receptoresepara insulina, desarrollan HTA que
viene provocada por la falta de reIaJaC|on del endotelio

1.2.4.5. Resistencia a la Insulina en otros procesos

Existen otros procesos asociados a la Rl que se suponen provocados por la
hiperinsulinemia mantenida. La insulina estimularia aquellas vias metabdlicas que no
estén afectadas por la RI. Se postula que una activacion excesiva de los receptores del
insulin-like growth factor-1 (IGF-| o somatomedina) podria mediar en estos procesos. La
insulina estimula la captacién hepat|ca de la hormona de crecimiento (GH) y potencia su
efecto inductor de la sintesis de IGF-1"

El IGF-I es una proteina de tamafo y estructura similar a la insulina®. Se produce
principalmente por el higado en respuesta al estimulo de la hormona del crecimiento, y es
secretada a circulacidén de manera practicamente constante a una tasa de 10 mg/dia, de
manera que la concentracion normal en un adulto roza los 200 ng/ml (superior en hombres
y en sujetos jévenes) Una vez en plasma, el 90% circula unida a alguna de las 6 proteinas
de transporte (insulin growth factor binding protein |GF-BP 1, 2 6 3) La funcién de las
IGF-BP son aumentar la vida media de la IGF en plasma y potenciar su interaccién con los
receptores periféricos de IGF, aungque se ha descritc que un exceso de IGF-BP puede
aumentar Ia avidez de las proteinas por la IGF y disminuir su biodisponibilidad en tejidos
perlfenoos . Todas las células tienen receptores para la IGF, que son similares en un
40% a los reoeptores de la insulina. El tejido principal sobre el que actla el IGF es el tejido
mesenquimal (fibroblastos, condorcitos, osteoblastos) donde activa la mitosis y la sintesis
proteica. Esta funcién sobre la replicacidon celular podria justificar el papel que se le ha
otorgado en la patogénesis del cancer (favoreciendo la proliferacion y replicacion de las
celulas neoplasmas) y en la osteoporosis. Respecto a la ECV, su papel esté sujeto a
debate™ Aungue al principio su efecto favorecedor de la proliferacion de las células
musoulares lisas fue considerado un efecto negativo, considerandoclo promotor de lesiones
arteriales obstructivas, se ha planteado mas recientemente que este efecto proliferativo
podria ayudar a la regeneracion de células vasculares dafiadas. Se ha observado que las
lesiones aterosclerdticas inflamadas producen proteasas que rompen la union entre IGF y
la proteina que lo transporta, aumentando la bioactividad local de la IGF. Sin embargo adn
no se comprende plenamente qué efecto tiene la IGF sobre una lesién aterosclerética.
Respecto al SM, se ha descrito una correlacién inversa entre los niveles de IGF y la
prevalencia de SM122, la leptina, el indice cintura cadera, el IMC, la tensmn arterial
sistélica y diastolica, el nivel de TG y marcadores de Rl como el indice HOMA- IR"

Por ejemplo en el caso de Sindrome del Ovario Poliquistico, estrechamente relacionado
con la RI, se postula que la insulina activaria los receptores de insulina y de IGF-1
presentes en los ovarios e incrementarian la produccion de androgenos . Ctras
manifestaciones clinicas irfan desde manifestaciones cutaneas como la acantosis
nigricans o la alopecia; manifestaciones reproductivas como la amenorrea, el hirsutismo,
la virilizacién, la infertilidad (en mujeres) o el sindrome del ovario poliquistico
(hiperandrogenismo); alteraciones en el crecimiento; manifestaciones en el tejido adiposo
y musculoesquelético (atrofia o hipertrofia) y enfermedades autoinmunes.

1.2.4.6. Resistencia a la Insulina en el sindrome metabdlico
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Como se ha mencionado, la RI se observa en muchos de los criterios que forman parte de
las diferentes definiciones de SM. No existe aln informacion suficientemente contrastada
para conccer cudles son los mecanismos etioldgicos o fisiopatogénicos completos que
relacionan la Rl con la diabetes, la obesidad, la HTA ni la dislipemia, y tampoco hay
evidencia sustancial que sobre su papel en la atercsclerosis. No obstante, los datos
obtenidos hasta el momento parecen sugerir que la Rl es un marcador de riesgo de ECV,
aungue hacen falta mayores estudios para demostrar si la RIl afiade un riesgo extra de
morbi-mortalidad por ECV; y si posee un papel aterogénico directo.

G. Reaven mantiene que la RI NO es una enfermedad, sino un “cambic fisiclégico™ que
incrementa el riesgo de desarrollar una serie de anomalias (entre las que menciona:
intolerancia a la glucosa, anomalia en el metabolismo de &cido drico, dislipemia,
desregulacién hemodindmica con o sin HTA, disfuncion endotelial) Algunas de esas
anomalias tienen tendencia a presentarse simultdneamente en el mismo sujeto, y esa
agregacion de anomalias es lo que se ha denominado SM. Pero segln G. Reaven
centrarse Unicamente en el diagnostico y tratamiento del SM puede llevar a
infradiagnosticar o tratar inadecuadamente a sujetos con RI"

Son necesarios mas estudios que analicen el papel de la Rl en el desarrollo de las
anomalias metabdlicas que conforman el SM, asi como averiguar si la Rl por si misma
aumenta el riesgo de ECV. Ademas es necesaric conocer gué tipo de intervenciones
(modificacion del estilo de vida y/o intervenciones farmacologicas) pueden modificar el
desarrollo de Rl y si estas modificaciones alteran la historia natural de la Rl y el riesgo de
ECV.
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1.3. FACTORES DE RIESGO DE SINDROME METABOLICO
ASOCIADOS AL ESTILO DE VIDA

Desde los primeros intentos de definir el SM se ha sugerido que el SM se asocia con un
riesgo aumentado de ECV. Sin embargo, guedaba por demostrar si la coexistencia de
varios factores de riesgo en un mismo sujeto condicicnaba que el riesgo de ECV era
mayor que el riesgo intrinseco a “"cada” factor de manera individual. Por ejemplo, se ha
visto que el riesgo de infarto agudo de miocardio (IAM) en sujetos con DM2 ¢ con HTA es
2.5 veces superior al de los sujetos sin ninguna de estas patologias. Pero si un mismo
sujeto presenta diabetes e HTA, el riesgo de IAM se multiplica por 8. Y si ademas
presenta dislipemia, el riesgo se dispara hasta 19%. En cuanto al SM, se ha observado
que los sujetos con SM tienen mas antecedentes personales de ECV pasada gque los
sujetos sin SM™®. Perc ademas, hace unos afios se observd que el riesgo de desarrollar
en el futuro EC e ictus era 3 veces mayor en los sujetos con SM'#'%7 hasta 5 veces mas
si el sujeto tenia SM y DM2'®. Los datos méas relevantes proceden de estudios de
seguimiento donde se ha comprobade que los sujetos con SM presentan entre 1,4 y 2
veces mayor mortalidad general y entre 1,8 y 4,2 veces mayor mortalidad por eventos
cardiovasculares, una vez ajustado por los principales factores de riesgo. El riesgo de
mortalidad cardiovascular parece ser mayor en las mujeres. La tabla 8 resume los
resultados de los principales estudios que han analizado la mortalidad en sujetos con SM.

Tabla 8. Riesgo de mortalidad por diferentes causas en sujetos con Sindrome Metabdlico
respecto a sujetos sin Sindrome Metabdlico.

R Referencia

1.200 11 42-60 H 2,00 Lakka, 2002'%
780 3 21-86 M 2,00 Kip, 2004 '
2.800 13 25-64 H+M 1,47 Hunt, 2004’
General
11.000 a 30-89 H 1,44 Hu, 2004'®
6.200 13 30-75 H+M 1,40 Malik, 2004 '
11.000 a 30-89 M 1,38 Hu, 2004'#
2.800 13 25-64 M 4,65 Hunt, 2004
11.000 a 30-89 M 2,78 Hu, 2004'#
Cardiovascular 11.000 a 30-89 H 2,26 Hu, 2004'%
6.200 13 30-75 H+M 1,82 Malik, 2004 '
2.800 13 25-64 H 1,82 Hunt, 2004’
] 1.200 11 42-60 H 4,20 Lakka, 2002'°
Coronaria - —
6.200 13 30-75 H+M 2,02 Malik. 2004

N Tamafio muestral. Afios seg. Afios de seguimiento. R Riesgo de mortalidad. H Hombre. M Mujer.
FUENTE: Elaboracién propia

Ademas de la morbi-mortalidad provocada por ECV, los sujetos con SM también tienen

mas riesgo de estatosis, fibrosis y cirrosis hepética; insuficiencia renal crénica y
microalbuminuria, apnea obstructiva del suefio y deterioro oognitivo”g.
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Entre los factores de riesgo asociados a la presencia de SM, se han sefalado el estado
postmenopéusico en las mujeres, el tabaquismo, el bajo nivel econémico, nho consumir
alcohol y la inactividad fisica™.

Hay que tener en cuenta que el desarrollo de las ancmalias metabdlicas que definen el
SM es un proceso continuo, que se inicia con la RI y posteriormente se acompana de la
constelacién de factores de riesgo denominada SM. Los estudios sobre la morbi-
mortalidad que aparece en sujetcs con SM plantean la disyuntiva de qué enfoque
preventivo y terapéutico es el mas adecuado ante un sujeto con SM diagnosticado
mediante una serie de criterios que “por si solos” no implican que el sujeto esté “enfermo”,
y que a corto plazo (<10 afios) posiblemente no vaya a padecer ningln evento
cardiovascular, pero en el que a largo plazoc este riesgo va a incrementarse
significativamente. Segln la tendencia actual, el enfoque preventivo y terapéutico de
primera linea seria la modificacién del estilo de vida.

En el informe de la NCEP:ATPIIIl se sugiere que la base del tratamiento del SM son las
intervenciones enfocadas a lograr un cambio en el comportamiento (behavioural
interventions) y en el estilo de vida, promoviendo la pérdida de peso y el incremento de
actividad fisica®. Pero una modificacién de estilo de vida £con qué intencidén®?

En la guia de la ATPIIl el abordaje global para disminuir el riesgo de ECV se realiza
mediante lo que denominaron “cambiocs terapéuticos del estilo de vida” (therapeutic
lifestyle changes (TLC)) que consiste en un abordaje multifactorial cuyos componentes
esenciales son: recomendaciones dietéticas para reducir la ingesta de grasa y colesterol,
opciones dietéticas terapéuticas que disminuyan el colesterol-LDL como los esteroles
vegetales y la fibra soluble, la reduccidon de peso y el aumento de la actividad fisica. Los
pacientes deben recibir también consejos para dejar de fumar.

Como puso de manifiesto el Finnish Prevention Study Group”“, una intervencion
destinada a reducir el peso y la ingesta de grasa total y saturada, y a incrementar la
actividad fisica y la ingesta de fibra, consiguié reducir la incidencia de diabetes a los 4
afios en un 58% en un grupo de sujetos de alto riesgo (con intolerancia a la glucosa) La
incidencia de diabetes fue proporcionalmente inversa al grado de adherencia a los
objetivos iniciales propuestos (success score). Los autores concluyeron que cambios en el
estilo de vida pueden prevenir la diabetes tipo 2 en sujetos de alto riesgo.

Cuando se han comparado diferentes estrategias para la prevencidon de ECV, se ha
comprobado que las modificaciones del estilo de vida (dieta con ¢ sin ejercicio fisico)
conseguian una mayor reduccion del riesgo de ECV que las intervenciones ligadas
exclusivamente a un tratamiento farmacolégico. Por ejemplo, en 4 ensayos clinicos
randomizados para prevenir la DM2 en poblacién de alto riesgo se obtuvo una reduccion
del riesgo de entre 31 y 58% con modificacion intensiva del estilo de vida y del 25-31%
con farmacos (acarbosa o metformina)z.

Respecto al SM, son pocos todavia los ensayos clinicos randomizados que analizan la
incidencia a largo plazo de SM después de una intervencion dietética, pero destacan tres
interesantes estudios.

En el Primero de ellos 180 sujetos con SM fueron asignados aleatoriamente a dos
grupos * En uno de ellos se les daba indicaciones para adoptar una dieta mediterranea
con realizacidn de actividad fisica moderada, y en el otro recibian recomendaciones
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dietéticas genéricas y las mismas recomendaciones sobre actividad fisica. Después de
dos afios se observd una disminucion del 55,6% en la prevalencia de SM con la
intervencion basada en la Dieta Mediterranea frente a un 13,3% de disminucidon en el
grupo control.

En otro estudio realizado scbre 76 pacientes con SM”B, una intervencion dietética
destinada a bajar de peso (con un aporte calérico de 500 kcal. diarias mencs de las
necesitadas segun su peso), con un alto aporte de carbohidratos (57% de la ingesta
energética), consiguid en 8 meses disminuir la prevalencia de SM en un 19%. Pero lo mas
interesante es que en el otro grupo de intervencién, una dieta similar a la utilizada en el
ensayo clinico DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), con 2-3 raciones diarias
de lacteos desnatados, 10 raciones diarias de frutas y verduras, rica en cereales
integrales y baja en carnes rojas consiguid en ese mismo periodo disminuir la prevalencia
de SM en un 35%.

Recientemente otro ensayo clinico compard los efectos de un farmaco (metformina) con
los de la realizacién de cambios intensivos en el estilo de vida en sujetos sin SM™ La
intervencion sobre el estilo de vida consistia en conseguir y mantener una reduccién del
peso del 7% mediante una dieta baja en calorias y baja en grasa, y realizar una actividad
fisica moderada (como caminar al menos 150 minutos a la semana). A los 3 afios, la
incidencia de SM fue del 51% en el grupo control, 45% en el grupo tratado con metformina
y del 34% en el grupo tratado con cambios del estilo de vida. Es decir, los cambios del
estilo de vida consiguieron reducir la incidencia de SM un 11% mas que la metformina.
Ademas, la metformina no consiguid reducir la incidencia de SM en mujeres, hecho que si
se observd en las mujeres tratadas con cambios en el estilo de vida.

El estilo de vida, definido en este contexto como una dieta saludable y la realizacién de
actividad fisica moderada, se perfila como el mejor enfoque inicial para la prevencion del
SM y sus complicaciones cardiovasculares. Sin embargo los expertos también coinciden
en que una vez instaurados y mantenidos los cambios en el estilo de vida, si los factores
de riesgo cardiovascular siguen persistiendo y alcanzan el rango que define la presencia
de enfermedad (HTA, diabetes, hipercolesterolemia) es conveniente iniciar un enfoque
farmacolégico.

El enfoque farmacolégico, de manera resumida, consistiria en'?:

v" Hipolipemiantes: Con el objetivo de conseguir unas cifras de colesterol-LDL <100
mg/dl, se podrian utilizar estatinas. Los sujetos con bajos niveles de HDL y altos
niveles de TG son los que mayor reduccion de riesgo de evento coronario mayor han
mostrado en un ensayo clinico con estatinas (48% de reduccidn de riesgo)

v Antihipertensivos: Algunos farmacos utilizados para tratar la HTA en sujetos con DM2
han mostrado mejorar la RIl. Estos farmacos son los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina y los inhibidores de los receptores de angioctensina |l.
Aungue no se ha establecido cual es el nivel deseable de TA, se plantea el umbral de
<130/80 mmHg.

v Antidiabéticos orales: La metformina y las tiazolidinedionas mejoran la tolerancia a la
glucosa aumentando la sensibilidad a la insulina. Ademés reducen ligeramente la
tension arterial. Ademas las tiazolidinedionas pueden mejorar la dislipemia, fibrinolisis
y el engrosamiento de la pared de la arteria cardtida. Y la metformina puede prevenir
o retrasar el establecimiento de DM2 en sujetos con Intolerancia a la Glucosa, aunque
este efecto es menor que el efecto de un cambio intensivo del estilo de vida. Tampoco
se ha establecido un objetivo en cuanto al control glucémiceo en sujetos con SM.
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1.3.1. Actividad fisica

Se entiende por actividad fisica (AF) cualquier funcidén que suponga movimiento corporal
producido por los musculos y que impligue un gasto de energia que se sume al gasto
energético del metabolismo basal del individuo'®®. El gasto energético basal (GEB) es la
energia que se consume para mantener las funciones vitales. Generalmente es 2/3 del
consumo energético global, y depende scbre todo de la edad, tamafio corporal y
composicién corporal. Para su célculo se utilizan, entre ofras, las ecuacicnes de Harris-
Benedict"*:

v' GEB en hombres = 66,74 + (13,75 x peso en kg) + (5 x talla en cm) — (6,75 x edad)

v' GEB en mujeres = 665,1 + (9,56 x peso en kg) + (1,85 x talla en cm) — (4,68 x edad)

Después del GEB, la actividad fisica representa el segundo componente del gasto
energético global. El célculo de la energia consumida por AF debe considerar la AF
desarrollada en el trabajo, la AF desarrollada en el tiempo libre y ademas el tono muscular
y los peguefios movimientos realizados en actividades cotidianas™®. En la sociedad
desarrollada, actualmente la AF necesaria para llevar a cabo las actividades cotidianas y
el trabajo ha disminuido mucho, y la poblacidn es mas sedentaria. El sedentarismo se

puede definir como un habito de vida en el que predomina la inactividad fisica'®.

La inactividad fisica es frecuente en sujetos con sSM™ Los sujetos que realizan una
actividad fisica moderada-intensa tienen un riesgo entre 0,52 y 0,78 veces menor de tener
SM que los sujetos sedentarios™'. Otros estudios aumentan este efecto Proteotor hasta 0,20
aungue esta muy influido por la cantidad de grasa que tenga el sujeto1 2 Se ha observado
que la realizacion de AF disminuye la mortalidad por ECV en sLijetos con SM™.

Como una reciente revision ha puesto en evidencia, la realizacion de AF modifica
favorablemente varios criterios presentes en sujetos con Sm™: disminuye el peso;
disminuye el colesterol LDL, disminuye el nivel de TG, aumenta el nivel de HDL, mejora la
sensibilidad a la insulina™® (favoreciendo la captacion de glucosa en el tejido

musculoesquelético) ', v disminuye la TA.

Por este motivo, las guias ATPIII consideran al sedentarismo o inactividad fisica como un
factor de riesgo principal modificable (major maodificable risk factor) susceptible de
intervencion mediante cambios terapeuticos del estilo de vida. Se recomienda realizar una
AF moderada-intensa durante al menos 30 minutos al dia durante al menos 5 dias a la
semana'’. Esta recomendacion es seguida por un bajo porcentaje de poblacidn esparfiola.
El sedentarismo ha ido aumentando a lo large del tiempo en la poblacion general. Segin
los datos de la Ultima Encuesta Nacional de Salud (2004), un 54,5% de los espaficles
refieren no realizar AF alguna en su tiempo libre. El sedentarismo es mayor en las
mujeres”B. Respecto a CANARIAS, el andlisis de los datos de la Encuesta de Nutricion de
Canarias (ENCA 97-98) ™ mostro que el 57% de los hombres y el 69% de las mujeres se
declaraban sedentarios en su tiempo libre. Los sujetos sedentarios tenfan un riesgo de
obesidad de 1,46 (IC 95% 1,04-2,03) respecto a los no sedentarios. Este incremento del
riesgo era mayor en mujeres. Datos mas recientes aportados por la Encuesta de Salud de
Canarias del 2004™° confirman esta cifra, con una prevalencia de sedentarismo en tiempo
libre del 552% (de nuevo superior en mujeres 60,4% que en hombres 50,1%),
aumentando significativamente con la edad Respecto a la AF realizada durante la
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actividad laboral, el 40,7% de la poblacién canaria declaré que durante su actividad laboral
esta basicamente sentada, frente al 35,6% que presenta la poblacion a nivel nacional.
Estas tasas de sedentarismo en la actividad principal son de nuevo més elevadas en
mujeres (42% frente a 39,5% en hombres) y aumentan significativamente a partir de los
65 afos de edad.
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1.3.2. Dieta

Como era de esperar, si no existe acuerdo sobre la definicidn de lo que es un SM ni
sobre los componentes exactos que o forman, tampoco existe acuerdo sobre el modelo
nutricional que mas beneficios lograria en un sujeto con SM.

La relacidn entre dieta y EC lleva estudidandose desde hace casi un siglo, y a medida
que se avanzaba en el estudio se planteaban nuevas hipdtesis. En un principio los
estudios se centraban Unicamente en el aporte de grasa total, colesterol y LDL. Sin embargo
hoy en dia se sabe que los efectos de la dieta en la EC estan mediados por multiples
vias bioldgicas, entre ellas la sensibilidad a la insulina, como se ven en la figura 7'%0

Figura 7. Mecanismos por los que la dieta podria potencialmente influir en el riesgo de
enfermedad coronaria.

Mecanismos Biologicos Intermediarios
Niveles de lipidos

- LDL

- HDL

- Triglicéridos

- - Lipoproteina (a) -
Dieta Presion Arterial Riesgo de
Tendencia Trombética Enfermedad
Ritmo Cardiaco Coronaria
Funcién Endotelial
Inflamacién Sistémica
Sensibilidad a la Insulina
Estrés Oxidativo

Nivel de Homocisteina

Desde hace tiempo se aconseja reducir el aporte calérico proporcionado por las grasas
(saturadas, trans y colesterol) para disminuir el riesgo de EC. Pero esta recomendacion
debe seguirse del consejo sobre por qué ctras fuentes caldricas sustituirlas. Continda el
debate abierto sobre cual debe ser esa fuente caldrica sustituta.

1.3.2.1. Revision sobre dieta y prevencion de enfermedades cardiovasculares
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A continuacién se sintetizan las principales conclusiones de una reciente revisién'®® sobre
las intervenciones dietéticas que han demostrado prevenir la EC:

1.3.2.1.1. GRASA DIETETICA
1.3.21.1.1. Composicién y tipos de grasas:

En la dieta de paises occidentales las grasas aportan casi mas de un tercio de la energia
consumida cada dia. Los acidos grasos a su vez se clasifican en acidos grasos saturados e
insaturados, y dentro de ellos en poliinsaturados y monoinsaturados.

Respecto a las grasas saturadas (SFA), las fuentes principales son productos animales
(ej.: lacteos, carne) y algunos vegetales (como el aceite de palma, coco y cacao)m. Se
ha observado que al aumentar los SFA en la dieta aumenta el colesterol LDL, mientras
que una dieta baja en SFA disminuye el LDL pero en menor grado también disminuye el
colesterol HDL. Una explicacion a este fendmeno es que las SFA disminuyen la
expresion genetica del receptor de LDL, y disminuye también la fluidez de la membrana
celular con lo que dificultaria el reciclaje de estos receptores, que permanecerian mas
tiempo activos en la membrana captando LDL. Respecto a la disminucién del colesterol
HDOL, la explicacién también vendria dada por una disminucién en la expresion génica y
en la sintesis de la apoproteina A1 en el higado. Sin embargo la repercusion de esta
disminucion de HDL es de menor importancia, porque al disminuir el aporte de SFA y de
colesterol, se necesita menor HDL para el transporte reverso de este colesterol'®2

Respecto a las grasas monoinsaturadas (MUFA), el més frecuente de la dieta es el
acido oleico, y se encuentra fundamentalmente en el aceite de cliva y en otras fuentes
vegetales como los frutos secos. Cuando en una dieta se disminuye el aporte de SFA y
aumenta el de MUFA, disminuye el colesterol plasmatico. El efecto del MUFA parece ser
inverso al del SFA, es decir los MUFA favorecen el aclaracion de los receptores de LDL.

Respecto a las grasas poliinsaturadas (PUFA), tienen dos formas: omega-3 y omega-
6. El precursor de los omega-3 es el acido alfa-linolénico (ALA), que en el organismo
humano es rapidamente transformado en acido eicosapentanoico (EPA), que después
se desatura y oxida para tranformarse en acido docosahexanoico (DHA) 2| as fuentes
dietéticas del precursor (ALA) son las verduras de hoja verde, el aceite de las semillas de
linaza, soja y canola (un derivado de la colza) y las nueces. Con la dieta también se pueden
obtener directamente los acidos grasos omega-3 de cadena larga (EPA y DHA) que se
encuentran en pescados azules como el salmén y arenque“. Los omega-3 disminuyen el
nivel de TG en sangre, y también disminuyen la agregacion plaguetaria, el exceso de
respuesta inmune y la presion arterial™® Se ha observado también que la sustitucion de
SFA 1%’9 PUFA omega-3 tiene efectos beneficiosos sobre la sensibilidad a la insulina y la
DM2™

En cuanto a los PUFA omega-6 (acido alfa-linoleico), en el organismo sirve de precursor
del acido araquiddnico (con importantes funciones biolégicas). Dado que el ser humano
no puede sintetizar el alfa-linoleico, se considera un acido graso esencial. En la dieta se
encuentra en fuentes vegetales (verduras y aceites vegetales como el de céartamo,
girasol, maiz y soja). El acido alfa-linoleico tiene un claro efecto hipocolesterolémico,
disminuyendo tanto el colesterol LDL como el HDL'™. Teniendo en cuenta la
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competencia enzimatica entre las series de PUFA, se recomlenda que la proporcion de
acidos grasos omega-6:omega-3 de la dieta sea de 6/1 a 10/1"°

En la figura 8 se representa graficamente el efecto de estos acidos grasos sobre los
lipidos séridos.

Figura 8. Efecto sobre lipidos séricos de sustituir un 5% de la energia aportada por los
carbohidratos por el acido graso especificado, bajo condiciones isocaloricas.
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2002™°

Respecto a las grasas trans, su importancia como fuente de calorias es pequefia pero
su efecto sobre los lipidos séricos es importante. Las fuentes dietéticas mas importantes
son los alimentos preparados industrialmente (bolleria) y las margarinas. Aparecen
cuando el acido alfa-linoleico de los aceites vegetales es sometido a un proceso de
hidrogenacion para pasar a un estado semisolido (mas estable) como grasas trans. En
esta forma y dentro del ser humano se comportan como SFA, aumentando los niveles de
LDL, disminuyendo los de HDL y aumentando los de lipoproteina (a) * También aumentan
el nivel de TGSy pueden empeorar la funcion endotelial, promover la Rl e incrementar el
riesgo de DM2'

Por ultimo, el colesterol dietético aumenta el colesterol sérico y el riesgo de EC, pero su
importancia sobre el nivel de colesterol es menor que el efecto de los acidos grasocs. Las
fuentes dietéticas de colesterol son las yemas de huevo y las mismas fuentes que SFA.
Entre el colesterol y los acidos grasos existe una sinergia cuyo efecto sobre el colesterol
LDL es muy variable entre individuos. La causa de esta variabilidad es genética. Se ha
comprobado que los individuos con el alelo E4 en el gen de la apoE muestran unas tasas de
absorcion de colesterol mucho mayores que los portadores de otras formas alélicas'

1.3.2.1.1.2. Estudios epidemiolégicos sobre ingesta de grasas y enfermedades
cardiovasculares
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A continuacidn se resumen los princifales estudios epidemiolégicos sobre los efectos de
grasas dietéticas en el riesgo de EC 1

Estudios prospectivos han observado que el mayor consumo de grasas frans y SFA
aumenta el riesgo de EC. Incrementar un 2% el porcentaje de energia aportado por grasas
trans puede aumentar el riesgo de EC en un 25% (IC 11-40%). Por el contrario, el mayor
consumo de grasas MUFA y PUFA no-hidrogenadas disminuyen el riesgo de EC. Un
analisis de la cohorte de 80.000 enfermeras americanas mostré que, para un mismo aporte
de carbohidratos, cada 5% que aumentaba la energia proveniente de MUFA se reducia el
riesgo de EC en 0,81. Y para cada 5% de incremento en las calorias aportadas por PUFA, la
disminucion era aln mayor, del 0,62"* En cambio, el porcentaje de energia en forma de
grasa total, la ingesta de colesterol y la ingesta moderada de huevos (1/dia) no se asociaron
con el riesgo de EC. Estudios observacionales han mostrado una relacion inversa entre el
consumo de pescado y la mortalidad corcnaria, sobre todo en poblaciones con un riesgo de
EC mayor de la media. El consumo de 22 raciones semanales de pescado se asocia con

una reduccion del 30% en el riesgo de EC en mujeresm.

Respecto a los ensayos clinicos, el aporte de dietas ricas en PUFA disminuye el colesterol
$&rico, pero no ha mostrado efecto sobre la reduccion de eventos cardiovasculares a corto
plazo (1 afio), como tampoco lo ha hecho la reduccion del aporte total de grasas. Por Gltimo,
el aporte de &cidos grasos cmega-3 ha mostrado reducir el riesgo de EC (prevencién de
arritmias, disminucion de TG, disminucion de la tendencia trombdética, mejora de la funcion
endotelial) Ensayos clinicos sobre pacientes que ya han sufride un primer episodio de EC
han mostrado gque el consumo de 22 raciones semanales de pescado reduce el 30% el
riesgo de mortalidad por EC, al igual que la ingesta de 1,5 g/d de aceite de pescado.
También es beneficioso el consumo de 1g/d de EPA+DHA. El &cido linclénico, al
transformarse dentro del organismo en EPA y DHA, muestra también efectos beneficiosos.
Seguir un patrén de alimentacion cercano a la dieta mediterranea, rica en ALA, mostré una
reduccion en el riesgo de EC en pacientes que ya habian tenido un primer episodio. Sin
embargo aln no se ha demostrado el papel de los suplementos con aceite de pescado en la
prevencion primaria de EC, asi como la ratio éptima de acidos grasos omega-5.omega-3.
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1.3.21.2. CARBCHIDRATOS

El otro gran punto de debate en relacién a las recomendaciones dietéticas para prevenir la
EC es si las calorfas restringidas en forma de grasa saturada, trans y colesterol deben
sustituirse por las calorias aportadas mediante una dieta rica en carbohidratos (CHO)
complejos, y baja en azlcares simples.

1.3.2.1.21. Composicién y tipos de carbohidratos

Los CHO se pueden clasificar de varias formas en funcién del objetivo. En esta tesis se
utilizaré una clasificacién basada en aspectos relacionados con la fisiclogia y la salud, como
utiliza la Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria. Por un lado estan los CHO
COMPLEJOS, que engloban el almiddn (polisacarido a-glucano), y los polisacaridos no
digeribles como la fibra y oligosacaridos no amilaceos, presentes en la pared celular vegetal
como celulosa o pectina. Este grupo de CHO es abundante en las frutas, verduras y granos
enteros. Por otro lado estan los CHO SIMPLES (0 azlcares) que pueden ser mone o
disacaridos segln el n® de moléculas de azlcar en su estructura.

Se ha asumido que los CHO complejos causan menores incrementos en la glucemia que los
CHO simples. Por ello, las guias dietéticas para sujetos con DM2 han recomendado
tradicionalmente el uso de CHO complejos en vez de CHO simples para controlar la
glucemia'®. Sin embargo desde los afios 70 se conoce que diferentes alimentos con CHO
complejos provocaban respuestas muy variadas en la glucemia e insulinemia del ser
humano, dependiendo de la capacidad metabdlica. Por ejemplo, la respuesta glicémica al
pan blanco y la papa guisada son similares a la respuesta a la glucosa pura, mientras que la
pasta, la harina de avena, cebada y centeno se digieren con mas lentitud. Ademas, también
el contenido en fibra y el tipo de fibra del alimento (soluble o insoluble) y su forma (viscosa o
no) puede provocar variaciones en la absorcion de glucosa y lipidos.

Para el estudio del efecto de los diferentes CHO en estudios sobre seres humanos se han
utilizado dos conceptos (el indice glicémico y la carga glicémica) 156 que se resumen a
continuacion:

v" El indice glicémico (glycemic index 1G) mide la respuesta glicémica al contenido en
CHO de un alimento, y se utiliza desde hace mas de 20 afios para clasificar las
diferentes fuentes dietéticas de CHO. EI IG de un alimento depende de la rapidez de su
digestion y absorcion y por sus propiedades fisico-quimicas. Normalmente los alimentos
gue tienen un bajo grado de gelatinizacion del almiddn (como la pasta) y aquellos con
alto contenido en fibra viscosa soluble (como la cebada integral, copos de avena y
centeno) se digieren mas lentamente y tienen menores indices glicemicos. Tambien se
ve afectado por la ratio de amilosa respecto a amilopectina. Un alimentc con una ratio
alta (como las legumbres o arroz hervido) tiene menor indice glicémico debido a que la
amilosa tiene una estructura compacta y enlentece las reacciones enzimaticas, al
contrario de lo que pasa con la estructura ramificada y abierta de la amilopectina. El IG
se calcula comparando el &rea bajo la curva de la concentracién de glucosa plasmatica
inducida por los CHO presentes en un alimento especifico, frente al &rea bajo la curva
producido por la misma cantidad de CHO provenientes de una fuente estandar (glucosa
0 pan blanco). Se expresa como el % de area bajo la curva producida por el alimento a
investigar respecto al &rea bajo la curva del alimento estandar. Usando la glucosa como
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referencia, un alimento tiene un bajo |G cuando su valor es <55% y alto IG cuando su
valor es »>70%, en general. Aungue hay controversias en cuanto a su utilidad cuando los
CHO se toman en comidas mezclados con proteinas y grasas, la principal desventaja de
este método de clasificacion es la falta de estudios en humanos con periodos de
seguimientos prolongados157.

v"  El concepto de carga glicémica (glycemic load CG) surgid hace menos de una decada
y ademas de medir la "calidad” de los CHO mide también su cantidad Se calcula
multiplicando el indice glicémico de un alimento por la cantidad de CHO que contiene, y
por las veces que se consume. De este modo cuantifica el “potencial® que tiene ese
alimento para elevar la glucemia. Una unidad de CG equivale al efecto glicémico de 1
gramo de CHO proveniente de pan blanco. En general, alimentos ricos en CHO con
poca fibra tienen valores altos tanto de IG como de CG, por ejemplo las papas, cereales
refinados, y muchas bebidas azucaradas. Por el contrario, cereales integrales, frutas y
verduras ricas en fibra tienen bajo |G y baja CG. También existen alimentos con bajo 1G
gque no tienen necesariamente mucha fibra (como la pasta, el arroz tipo Basmati y los
lacteos); mientras que otros alimentos ricos en fibra tienen un alto IG (como algunos
tipos de pan y derivados de cereales integrales con pasas) Usando de nuevo la glucosa
como referencia, un alimento tiene una baja CG cuando su valor es <10 y alta CG
cuando su valor es >20. Cuando lo que se valora es la carga glicémica de una dieta en
global, se considera que la dieta tiene baja CG cuando su valor es <80 al dia o alta CG
si su valor es >120 al dia"".

Otra manera de clasificar los CHO es dividirlos en “integrales” o “refinados”, que contienen
menos nutrientes entre ellos fibra. Los cereales integrales tienen mayor cantidad de fibra y
agua por volumen que los cereales refinados, por lo que su aporte calérico por gramo es
Menor.

1.3.21.2.2 Estudios epidemiologicos sobre ingesta de carbohidratos y enfermedades
cardiovasculares

Alguncs estudios epidemiolégicos sobre los efectos de los CHO de la dieta en el riesgo de
EC han mostrado que un alto consumo de cereales integrales se relaciona con menor riesgo
de EC, al igual que el alto consumo de fibra, sobre todo de fibra procedente de cereales,
mas que la fibra procedente de fruta o verduras. Se ha observado un aumento del riesgo de
EC en mujeres que consumen dietas con alta CG, sobre todo entre mujeres con sobrepeso
u obesidad'*® ", En el estudio prospectivo CARDIA (Coronary Artery Risk Development in
Young Adults Study) la ingesta de cereales integrales se relaciond de manera inversa con el
IMC, la insulinemia, la tension arterial y la ganancia de peso a 10 aros'®®. En un estudio
transversal la ingesta de fibra en total, la fibra procedente de cereales y fruta y la ingesta de
cereales integrales se asociaron con menores valores de Rl y menor prevalencia de SM
(Framingham Offspring sz‘udy156). En encuestas nacionales realizadas en EEUU y Reino
Unido se ha observado una asociacion inversa entre el indice glicémico de la dieta y el nivel
de HDL plasmatico. Algunos estudios prospectivos de cohorte han ascciado un menor
contenido en fibra proveniente de cereales y una mayor carga glicemica con mayor riesgo
de DM2, tanto en hombres como en mujeres150.

Respecto a los ensayos clinicose CHO y EC, se ha observado un efecto beneficioso en

sujetos de alto riesgo. Cuando sujetos con DM2, EC o mujeres postmenopausicas
pasaban de una dieta con alto IG a una dieta con bajo IG, se observaron reducciones en
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la glucemia, insulinemia y niveles de péptido-C, vy mejoras en la sensibilidad a la
insulina™'.  También se han observado mejoras en el perfil lipidico en sujetos diabéticos,
pero se ha planteado la neesidad de llevar a cabo estudios con maycr tamafio muestral y
mayor duracién. En un metaanalisis de 14 ensayos clinicos randomizados, las dietas con
bajo IG, ademas de reducir los niveles de TG, redujeron los niveles de hemoglobina A1c
en un 0,43% en comparacion con la dieta estandar recomendada por la ADA, con un IG
superiorm. Aungue esta disminucion es modesta, es equiparable a la que consigue el
tratamiento con Acarbosa (inhibidor de la glucosidasa) ™.

1.3.2.1.3. PATRONES DE ALIMENTACION

El Gltimo aspecto que se va a resumir es la relacién entre patrones dietéticos globales v el
riesgo de EC. Algunos estudios se centran en estudiar el efectc de determinados
alimentos de manera individual, como por ejemplo el menor riesgo de EC ascciado a la
sustitucion de carne roja por pollo y pescado; al consumo de frutos secos; y al consumo
de frutas y verduras (especialmente verduras de hoja verde y frutas ricas en vitamina C,
pero no papas) Sin embargc otros estudios han analizado el efecto de patrones de
alimentacién en su conjunto. Se ha comparado el menocr riesgo de EC asociado al patrdn
denominado “prudente”, caracterizado por ingestas altas de frutas, verduras y hortalizas,
legumbres, cereales integrales, carne de ave y pescado; frente al mayor riesgo de EC
ascciado al patron “occidental” caracterizado por altas ingestas de carnes rojas y
procesadas, dulces y postres, papas fritas y cereales refinados. Este riesgo era
independiente de otros factores relacionados con el estilo de vida.

También se han analizado el papel de diferentes patrones de alimentacidon en prevencion
secundaria de EC, sobre sujetos que ya han padecido un primer episodio. Una dieta
semivegetariana rica en frutas, verduras y hortalizas, cereales integrales y frutos secos
redujo el riesgo de muerte coronaria en un 41% y de IAM en un 38%. Una dieta cercana al
patrén de Dieta Mediterrénea, enriquecida con acido alfa-linolénico redujo las muertes por
EC enun70%".

Pero ademas las modificaciones dietéticas planteadas tienen aun més efecto si se
combinan entre si, junto con otros factores relacionados con el estilo de vida. Segin un
anélisis de los datos del estudio Nurse's Health Study'®, la mayoria de los casos de
diabetes podrian ser prevenidos realizando cambios en la dieta y en el estilo de vida. Las
modificaciones dietéticas planteadas se centrarfan en cambiar la CALIDAD de los
carbohidratos (aumentando la fibra procedente de cereales y los alimentos con baja carga
glicémica como cereales, verduras, legumbres y fruta) y cambiar también la CALIDAD de
las grasas (aumentando la ingesta de acidos grasos omega-3 provenientes del pescado,
aumentando la ratio MUFA y PUFA respecto a SFA, y disminuyendo la ingesta de grasas
trans) Los sujetos con mayor adherencia a estas modificaciones dietéticas disminuyeron el
riesgo de desarrollar diabetes en un 51%. Respecto al estilo de vida, se plantea mantener
un peso adecuado (tener un IMC =35 multiplica el riesgo de desarrollar diabetes en casi
40 veces respecto a un IMC<23), incrementar la actividad fisica, no fumar y consumir
alcohol de manera moderada (estas modificaciones disminuyen el riesgo de desarrollar
DM entre 1,3 y 1,7 veces) Cuando se combinaba el efecto de las modificaciones dietéticas
y del estilo de vida, el riesgo de desarrollar DM2 disminuia en un 91% (RR 0,09 1C 95%
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0,05-0,017), y el riesgo de desarrollar ECV disminuia en un 83% (RR 0,17 1C 95% 0,07—
0,41).

1.3.2.2. Recomendaciones sobre habhitos alimentarios propuestas por Sociedades
Cientificas

Como consecuencia de los diferentes estudios epidemiolégicos disponibles que
muestran evidencias sobre la relacidon entre dieta y ECV, diferentes Sociedades
Cientificas han elaborado recomendaciones sobre consumo de alimentos e ingesta de
nutrientes para conseguir una alimentacién saludable.

En el contexto anglosajc’m existe un relativo acuerdo sobre los principios que se plantean
en la guia ATPIII®. En paises mediterraneos, diferentes sociedades -como la Sociedad
Espaiola de Nutricion Comunitaria (SENC) en Espafia- han elaborado sus propias
recomendaciones, adaptandolas a las caracteristicas de la poblacion mediterranea .

Estas recomendaciones se resumen a continuacion.

1.3.2.2.1. Reducir la ingesta de acidos grasos saturados

Las guias americanas recomiendan una dieta baja en grasas en general, con un
porcentaje de energia proveniente de las grasas de entre 25 y 35% y una ingesta de
SFA <10%. La SENC recomienda un aporte de grasas totales mayor (aungue siempre
<35% de la energia total diaria y con un objetivo nutricional final del 30-35%) pero este
aporte se realizara principalmente mediante grasas no saturadas. Se recomienda que
los 1%FA aporten £10% del total de la energia, con un objetivo nutricional final del 7-
8% ™

En Espana, el aporte medio de grasas en la dieta se ha estimado en torno al 38% del
aporte energético. Distintos estudios nacionales han valorado la contribucion de los SFA
al total de ingesta energética (%g. Los valores observados se sitUan entre 13,1 % en
Baleares'®, 12,9 % en Catalufia'®, 11,8 % en Madrid'®, 11,7 % en el Pais Vasco'®y
11,0 % en Murcia'®. En Canarias seglin los datos de la Encuesta Nutricional de
Canarias (ENCA 97-98) las grasas aportaban un 33,4% del total de energia. La ingesta
media diaria de SFA es de 25 g/d, aportando alrededor del 12,1% del total de calorias
ingeridas. Las principales fuentes alimentarias de SFA en Canarias son los lacteos ricos
en grasa, que aportan un 44% de la ingesta total de AGS, y los dulces y pasteleria con
casi un 15% mas'®.

1.3.2.2.2. Reducir la ingesta de grasas trans

La guia ATPIII recomienda el uso de aceites vegetales que se mantengan liquidos a
temperatura ambiente (no hidrogenados), y el uso de margarina sin acidos frans en
lugar de mantequilla, margarina de barra y grasas hidrogenadas. Las principales fuentes
dietéticas de &cidos grasos trans en el contexto americano son los productos hechos
con aceites parcialmente hidrogenados como la bolleria industrial y alimentos fritos en
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grasas hidrogenadas (papas fritas, pollo frito) La SENC recomienda limitar el consumo
de alimentos que contengan cantidades apreciables de grasas tipo tfrans.

En Espana se ha calculado un consumo medio de 2,5 g de grasas trans por persona y
dia'’ por debajo del consumo medio en poblacidn americana (hasta 11
g/persona/dia)151 El porcentaje de energia proporcionado por estas grasas es
relativamente poco importante (0,5-0,8% de la energia)

1.3.2.2.3. Reducir la ingesta de colesterol

La guia ATPII recomienda que el aporte de colesterol sea <200-300 mg/d. Las
principales fuentes dietéticas en EEUU son los huevos, que contribuyen a 1/3 de la
ingesta de colesterol dietético, y otros productos animales (lacteos, carnes, aves y
marisco) La guia espafiola plantea como objetivo intermedio reducir la ingesta a <350
mg de colesterol al dia para alcanzar como objetivo final unos niveles <300 mg.

En Espafa se ha observado una ingesta media diaria de colesterol entre 517 mg/d en
Pais Vasco, 427 en Catalufia, 379 en Murcia, 380 en Madrid y 372 en Andalucia'®.
Respecto a Canarias, la ingesta media de colesterol es de 320 g/d, siendo sus
principales fuentes dietéticas los huevos (1/3 del total de colesterol) y los lacteos (20%).

1.3.2.2.4. Aumentar la ingesta de acidos grasos monoinsaturados

En la guia americana se recomienda que los MUFA aporten como minimo el 20% del
total de energia. En la guia espafocla se recomienda que los MUFA aporten entre el 15 y
el 20% del total de energia, es decir, el doble que los SFA. Segin la SENC, el aporte
total de grasas del 35% se conseguiria reduciendo el porcentaje de SFA (del 12,5%
medio actual al 10% recomendado) y manteniendo un aporte elevado de MUFA
(alrededor del 20%)

En los estudios espafoles el aporte de MUF A al total de calorias ingeridas variaba entre
18,5% en Madrid, 17,2% en Murcia, 17,1% en Catalufia, 16,7% en Baleares y 14,6% en
Pais Vasco. En Canarias los MUFA aportan el 13,1% de la energia ingerida, el mas bajo
de los publicados y muy cerca de la ingesta media de EEUU (13-14%). Llama también la
atencién que mientras en el resto de regiones de Espafa los MUFA aportan un 25-60%
mas de calorias a la ingesta que los SFA, en Canarias esta diferencia es de sélo un 8%,
reflejando una peor calidad dietética de las grasas ingeridas. La fuente dietética
principal de MUFA son los lacteos (24%) y las grasas de adicion (20%) destacando
entre ellas el aceite de oliva (13%)

1.3.2.2.5. Aumentar la ingesta de acidos grasos poliinsaturados

En las guias americanas se recomienda incrementar los PUFA en forma n-6 (acido
linoleico) hasta el 10%. Los PUFA en este contextc provienen mayoritariamente de
aceites vegetales liquidos, margarinas semiliquidas y margarinas bajas en grasas trans.
Las recomendaciones de la SENC disminuyen la cantidad de PUFA respecto a las guias
americanas, y recomiendan consumir un 5% de la energia en forma de PUFA omega-6
(2 g/d de linoleico) y omega-3 (200 mg/d de DHA).
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En los estudios espafioles el aporte de energia en forma de PUFA variaba entre 8,3%
en Pais Vasco, 6% en Madrid, 5% en Murcia, 4,8% en Baleares y 4,6% en Catalufia. En
Canarias los PUFA aportaban el 79% del total de energia. Las fuentes dietéticas
fundamentales de PUFA en Canarias son grasas de adicion (19%) sobre todo aceite de
girasol (6%), el pescado (12%) y los cereales (11%).

1.3.2.2.6. Consumo reducidc de carbohidratos simples

En las guias americanas se resaltaba que el consumo muy elevado de CHO (>60% de la
ingesta caldrica total) puede empeorar algunos de los factores de riesgo del SM en sujetos
con sobrepeso/obesidad. En sujetos con SM las guias americanas recomiendan una
ingesta de CHO <«80%, e incluso <50% si el sujeto presenta TG elevados o HDL
disminuido. Ademas, recomiendan que los CHO que se ingieran provengan
mayoritariamente de los cereales, especialmente integrales, de las verduras y frutas, y de
los lacteos bajos en grasa o desnatados. Las guias de la SENC recomiendan, por el
contrario, que el aporte de CHO sea >50%, con un cbjetivo final del 50-55%. El objetivo es
que el aumento de energia en forma de CHO se haga a expensas de una disminucién del
aporte de grasa saturada, manteniendo la grasa MUFA en un 20%. Ahora bien, se
recomienda limitar la frecuencia del consumo de alimentos azucarados a menos de 4
veces al dia.

En Espafia el consumo de CHO varia entre 200 y 300 gramos al dia. Los estudios
nacionales observaron que los CHO aportaban un porcentaje de energia que variaba
entre el 43,5% de Murcia, el 40,4% de Andalucia, el 39,9% de Baleares, el 39,8% de
Madrid, el 39,3% del Pais Vasco y el 36,8% de Catalufa. En Canarias los CHO aportan el
47 9% de la energia, el valor mas alto de los publicados. La principal fuente dietética de
CHO fueron los cereales (35%). Entre ellos destacan, por su particularidad en las Islas
Canarias, el gofio de maiz (1,2%) y el de trigo (1%)

Como se ha mencionado al comparar las recomendaciones americanas con las espafiolas,
el simple traslado de recomendaciones validas en EEUU a poblacién espafiola y mas
concretamente a poblacién canaria, plantean una serie de interrogantes. El consejo de
reducir el aporte caldrico proporcionado por las grasas (saturadas, trans y colesterol) debe
seguirse del consejo sobre por qué otras fuentes caldricas sustituirlas. Contindia el debate
abierto sobre cuél debe ser la fuente caldrica que sustituya el aporte caldrico de las grasas
saturadas, trans y colesterol. Unos autores abogan por la sustitucion de SFA, trans y
colesterol por MUFA y PUFA. Otros autores recomiendan incrementar la ingesta de CHO
complejos. Una reciente revision que evaluaba estos dos enfoques concluia, de un modo
ilustrativo, que se pueden recomendar “muchas dietas" para prevenir las ECV y que el
enfoque anteriormente usado de "o grasas o CHQO" deberia ser reemplazado por “grasas y
CHO de mayor calidad”. A la hora de realizar recomendaciones dietéticas a un sujeto con
SM, es necesario tener en cuenta todos sus efectos ya que podrian mejorar algunos
parametros pero empeorar otros, como la RI'.

A esta falta de concordancia se une el hecho de que existe una considerable variacion en la
respuesta de diferentes personas a una misma intervencién dietética, en cuanto a cdmo
disminuyen los lipidos en su sangre. Esta variabilidad en la respuesta viene mediada tanto
por factores genéticos como por la existencia de mediadores inflamatorios, presentes como
ya hemos visto en los sujetos con SM'?'™. De ese modo, una intervencion dietética puede
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disminuir el LDL pero disminuir simultdneamente el HDL, perjudicando el perfil lipidico del
sujetom. Esta variabilidad en la respuesta sin duda dificulta la realizacion de estudios
especificos sobre habitos alimentarios y SM. Aungue no son muy numerosos, algunos
estudios que han analizado el efecto de "patrones de alimentacién” en la prevalencia de SM
han observado que aquellos patrones dietéticos donde predominan los cereales

. 156 . 174- . . :
integrales ~>""? y lacteos'*""*""® podrian tener efectos beneficiosos, mientras que el
llamado “patrén occidental” (caracterizado Eor alta ingesta de carnes procesadas y rojas,
huevos y productos lacteos ricos en grasa)'’® podrian tener efectos perjudiciales en relacion
al SM.

A continuacién se detallan particularmente los estudios que han analizado la relacién entre
el consumo lipidos (especialmente enmarcados dentro del patrén de Dieta Mediterrénea, y
el consumo de lacteos) y el consumo de carbohidratos vy fibra, en relaciéon con el SM. Una
caracteristica de estos estudios poblacionales que relacionan un patrdn de alimentacion con
la prevalencia o incidencia de SM es que han sido realizados en poblacién anglosajona y
nordica, con unos patrones de alimentacion diferentes a los nuestros. Hasta el momento no
existen estudios que hayan analizado esta relacién en una muestra representativa de
poblacién espafiola.

1.3.2.3. Sindrome Metabdlico e ingesta de lipidos

Como se ha comentado, hay autores gue defienden que las calorias provenientes de grasa
saturada, trans y colesterol deben sustituirse en un mayor aporte de acidos grasos
insaturados (monoinsaturados MUFA, poliinsaturados PUFA). Mientras la ingesta de grasa
esté en el rango de 20 a 40% de las calorias (rango de ingesta media), no suele haber
grandes cambios en accidn periférica de la insulina, ni en personas sanas ni en pacientes
con RI"?. Cuando la ingesta de lipidos baja del <20% del aporte calérico total, Ia efectividad
en pacientes no internados es muy baja17 . Debido a estas limitaciones, algunos estudios no
se han centrado tanto en valorar la “cantidad” de grasa a afiadir o limitar, sino en la “calidad”
de dicha grasa. En este sentido, un equipc de investigadores de la Universidad de Cérdoba
observd que la sustitucion de dieta de tipo occidental rica en grasa saturada (38% de grasa
total, 22% grasa saturada) por una dieta tipo mediterranea, rica en MUFA con idénticos
porcentajes (38% de grasa total, 22% MUFA) se asocid a una mejoria en la sensibilidad
periférica a la insulina'”’.

Los trabajos que analizan el impactc de este tipo de dietas ricas en grasas MUFA sobre la
incidencia de SM son aln escasos, perc este tipo de dieta también ha mostrado efectos
beneficicsos sobre los componentes individuales que forman parte del SM. Por ejemplo, un
interesante ensayo clinico realizado sobre sujetos con exceso de peso demostrd que la
ingesta de una dieta baja en calorias y enriquecida con 84 gramos de almendras al dia
(composicién de la dieta: 32% carbohidratos, 39% lipidos con 25% MUFA), durante 6
meses, mejoraba las anomalias asociadas al SM en mayor medida que una dieta con la
misma cantidad de calorias y proteinas Pero mayor porcentaje de carbohidratos (53%
carbohidratos, 18% lipidos con 5% MUFA) ™ Una reciente revision de ensayos clinicos en
los gue la intervencion incluia la administracidon de frutos secos mostrd cLue los mismos
pueden tener un efecto beneficioso sobre el control del peso corporal y la RI™.
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Ademas de los MUFA, el aporte de energia en forma de PUFA y, méas aln, la relacion entre
las proporciocnes de los diferentes tipos de PUFA en la dieta también ha sido objeto de
NUMErcsos estud|os La ratio entre los PUFA omega-6:o0mega-3 en la dieta actual se calcula
enun 10:1 6 20:1*. Se ha sugerido gue un desbalance en este ratio 1puede ser un factor
contribuyente en la RI y las anomalias lipidicas relacionadas con el SM™". Se ha propuesto
que un incremento en el aporte de acidos grasos omega 3 podria tener efectos beneficiosos
para la salud, debido a la disminucion del nivel de TG™ y a sus efectos antitrombdticos y
anti-fibrinoliticos, e incluso disminuyendo niveles de citoquinas como la IL-6 y el TNF. Ya se
ha mencionadc que estas citoquinas podrian jugar un importante papel en la fisicpatologia
de la Rl y del SM. El mecanismo mediante el cual los acidos grasos cmega-3 afectan a la
sintesis de las citoquinas no esta claro, perc algunos estudios han demostrado un efecto
sobre los niveles de ARNm, lo que sugiere un nivel de accion pretraslacional. Parece que
los &cidos grasos pueden interaccionar con un grupo de proteinas receptoras nucleares que
se unen a C|ertas regiones del ADN, alterando por tanto la transcripcion de los genes
reguladores . A'los PUFA omega-3 se les conoce por ello como “cardioprotectores”. Un
reciente meta analisis mostré que la ingesta de acidos grascs omega-3 d|sm|nu8yen la
mortalidad total, la mortalidad por IAM y la muerte stbita en pacientes con EC'®. Los
suplementos con acidos grasos omega-3 han mostrado efectos contrad|otor|os en humanos.
En algunos estudios han mostrado mejorar la sensibilidad a la insulina " y en otros no'®.
Parece ser que el efecto de estos suplementos es mayor en sujetos con un estatus basal
inflamatorio mas alto'®. Este dato podria hacer especialmente recomendable una dieta rica
en omega-3 en sujetos con SM, donde existe un estado proinflamatorio y protrombético.

Respecto a los omega-6 (linoleico), existe un mteresante estudio transversal realizado sobre
sujetos residentes en Brasil pero de origen Japones ® En esta poblacion la prevalencia de
SM es muy alta (46%) y se ha planteado la h|poteS|s de que estos sujetos tienen una
predisposicion genética que, al adoptar una dieta “occidentalizada”, hacen gue la
prevalencia de trastornos del metabolismo de la glucosa, diabetes y ECV sean
especialmente altas. Cuando se analizé el consumo de grasas en esta poblacion, se
observé que los sujetos que referian la mayor ingesta de acido lincleico (quintil 5 con una
ingesta media de 15,4 g/d de este acido graso) mostraban una prevalencia de SM de 0,50
respecto a los sujetos con menor ingesta (media 8 g/d).

Como W. Willet ha referido recientemente, casi cualquier dieta puede conseguir una
reduccion de peso a los 6 meses, pero la mayor parte de los sujetos vuelven a ganar
peso. La estrategia de reemplazar la grasa saturada por una combinacién de grasas
MUFA y PUFA puede reducir el colesterol LDL, la agregacién plaquetaria, la disfuncion
endotelial v la RI. Ademas, las evidencias son cada vez mayores respecto a que
reemplazar las carnes rojas y derivados por una combinacioén de pescado, frutos secos,
legumbres y ave puede reducir el riesgo de cancer de colon y préstata, diabetes y
enfermedad cardiaca, incluso si la cantidad de grasa total permanece igual. Ademas, la
ingesta de varias raciocnes diarias de cereales integrales ricos en fibra (con una ingesta
total de carbohidratos relativamente baja) se ha asociado a menor riesgo de DM2 y
enfermedad isquémica. Reemplazar los CHO refinados por cereales integrales, verduras y
algunas frutas como las manzanas puede reducir los picos de glucemia e insulina que
provocan posteriormente mas hambre, a la vez que proporcionan micronutrientes
adicionales y fibra. Al paciente con estos problemas, por lo tanto, se le debe recomendar
que experimente con varios métodos para perder peso, mientras se le insiste en que elija
fuentes sanas de grasa y proteinas e incorpore actividad fisica regular. El paciente debe
enfocarse en encontrar aquel estilc de alimentacibn que sea capaz de mantener
indefinidamente, en vez de buscar dietas que promuevan una pérdida rapida de peso.
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Aungue se pueden elegir muchos enfoques para analizar los patrones dietéticos asociados
al SM, hay dos patrones de alimentacion que destacan por su interés en poblacion canaria:

v Uno de ellos es la DIETA MEDITERRANEA. Aungue geogréficamente situado en el
Atlantico, en las Islas Canarias conseguir un patrén de alimentacién cercano a la Dieta
Mediterranea ha sido consideradc un objetivo para la promocién de la nutricion
comunitaria. En Canarias, el patrén de consumo de alimentos revela las caracteristicas
tipicas del patrén canario, que ha perdido algunas de sus influencias centroamericanas
ganando elementos claramente mediterraneos; asi se cbserva un consumo aceptable
de leche y muy elevado de derivados lacteos, un consumo alto de papas, un consumo
moderado de carne y pescado, un consumo bajo de cereales y Iegumbres aS| como
tambien de frutocs secos, y un consumo medio de frutas y bajo de verduras'®®. El 75%
de la ingesta total de grasas en la poblacion canaria proviene de los siguientes grupos
de alimentos: lacteos (28%); grasas de adicién {15%); dulces y pasteleria (11%); huevos
(8,2%); embutidos y carnes rojas (7% cada uno). El 72% de la ingesta total de
carbohidratos proviene de los cereales (35%), azucares (13,5%); féculas y legumbres
(12,5%) y frutas (11%)"®® Las autoridades sanitarias canarias tienen entre sus objetivos
aumentar la efectividad de las campafias de informacién sobre poblacidn general para
promover una alimentacion mas saludable, con un mayor oonsumo de frutas y vegetales
¥ Un mener consume de grasas animales, bollerias y carnes'”

v Ofro grupo de alimentos interesantes en el grupo de los PRODUCTOS LACTEOS Y
DERIVADQOS. En Canarias el consumo de lacteos es de los mas altos de Espafia, y
algunos estudios han relacionado el consumo de estos productos con menores cifras de
SM, como se detallara posteriormente.

Ninguno de estos patrones de alimentacion ha sido estudiado hasta el momento en relacion
con la prevalencia del SM en una muestra representativa de poblacion canaria, ni espafiola.

1.3.3.3.1. Sindrome Metabélico y dieta mediterranea
1.3.3.3.1.1. Definicién de Dieta Mediterranea

Una manera de mcrementar el aporte de MUFA es a través de la adhesién a un patréon de
Dieta Mediterranea'". Ahora bien ;que es la Dieta Mediterrdnea”? Por mucho que se
escriba sobre ello, no puede decirse que exista una Unica definicion totalmente aceptada
sobre éste tema. Este patron de alimentacién no debe entenderse como un modelo
homogeneo de alimentacion exclusive de la zona mediterranea. Al contrario, la Dieta
Mediterranea se puede considerar un patron alimentario que caracteriza un estilo de vida
y una cultura, que contribuye a mejorar la salud y la calidad de vida de los sujetos que se
adhieren a 1'%, Hay tres componentes basicos de este patron: el trigo, las aceitunas y las
uvas'® La Dieta Mediterranea se caracteriza por una ingesta alta de verduras y
hortalizas, legumbres, frutas, frutos secos y cereales (fundamentalmente integrales); una
ingesta moderada-alta de pescado; una ingesta baja de grasas saturadas pero alta de
grasas insaturadas (principalmente aceite de oliva); una ingesta moderada-baja de lacteos
(sobre todo gueso y yoqur una ingesta baja de carne y una ingesta moderada de alcohol
(mayoritariamente vineo)
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La definicion de Dieta Mediterrdnea (Mediterranean Diet) que consta en el tesauro de
Medline es: “A diet typical of the Mediterranean region characterized by a paftern high in
fruits and vegetables, cereals and bread, potatoes, poultry, beans, nuts, olive oil and fish
while low in red meat and dairy and moderate in alcohol consumption”.

El interés por definir este patron de alimentacién y relacionarlo con las ECV vino
precedido por la observacién de que los paises del entorno mediterranec, donde la
prevalencia de factores de riesgo de ECV era alta, sin embargo la mortalidad por ECV
era relativamente baLa194. De hecho, en paises del entorno mediterraneo como Espaﬁaa,
Grecia'*® % F’ortugal1 ®la prevalencia de SM es alta, similar a la encontrada en EEUU®. A
partir de esta aparente contradiccion se llevaron a cabo varios estudios observacionales
gue han mostrado cdmo un patron dietético cercano a la Dieta Mediterranea se
relaciona con menor riesgo de morbi-mortalidad por EC™2197 198 19 incluso en sujetos
de mayor riesgo como sujetos higertensosm. También se ha asociado con menor riesgo
de cancer® y mayor longevidad 02203

Sin embarge al mismo tiempo que se investiga y publica sobre los efectos beneficiosos de
este patron, se sigue debatiendo sobre cual es el mejor modo de clasificar la dieta de un
sujeto para ver si cumple o no con este patrdn. A continuacion se detallan varios ejemplos
de los diferentes enfoques utilizados para cuantificar algo tan complejo como es la Dieta
Mediterranea, en funcién del objetivo del estudio:

v Guias de alimentacion basadas en la Dieta Mediterranea: Se desarrollaron con el
objetivo de elaborar recomendaciones concretas para que un sujeto adopte la dieta
mediterranea. Estas recomendaciones, por tanto, son bastante genéricas y poco
especificas, primando la capacidad del individuc de elegir la mejor opcidn alimenticia.
Con este enfoque se desarrolld la llamada “Piramide de la Dieta Mediterranea” (ver
figura 9), que se ha utilizado como material educativo, tanto general como adaptado
para los diferentes grupos (infancia, adulto sano, etc.), intentando mostrar el adecuado
balance entre todos los grupos de alimentos. Las guias de la Sociedad Espafiola de
Nutricion Comunitaria utilizan este enfoque153. Sin embargo este tipo de enfoque no
puede Utilizarse en el contexto de un estudio epidemiolégico, ya que dentro de un
estudio la variable exposicion (en este caso "patron de adhesion a Dieta Mediterranea®)
debe ser muy especifico y dejar poco lugar a la interpretacion individual. Ademas debe
ser faciimente cuantificable para poder determinar cuanto se acerca un sujeto al
cumplimiento de dicha dieta.

Figura 9. Piramide de la Dieta Mediterranea.
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Actividad fisica diana

Fuente: SENC'

v'  Escalas de puntuacion: Para poder clasificar a un sujeto como “cercano” al patrén de
Dieta Mediterranea o “lejano” al mismo, se han utilizado escalas de puntuacion de la
“aproximacién® al patrén. La puntuacién se basa en el consumo de determinados
alimentos a lo largo del tiempo. Esta estrategia “integrativa” parte de la premisa de que
la dieta de la poblacion contiene cientos de nutrientes y componentes quimicos que
interactuan entre si, y trata de evaluar el efecto global que estas interacciones tienen
sobre la salud™. Existen numerosos trabajos que han utilizado diferentes grypos de
alimentos en sus escalas, y estas escalas han sido revisadas recientemente’™. En la
tabla 9 (a, b, ¢) se comparan las escalas utilizadas en varios estos estudios vy los
resultados obtenidos en ECVY.

Tabla 9.a. Escalas de puntuacion de adherencia al patron de Dieta Mediterranea y resumen
de principales resultados.

Componentes de la escala. Variables de ajuste. Resultados

(+) suman. (-) restan Referencia

& componentes (g/d): (+) \fer_dura_s Y pa.tatas; : Ajusta por edad, sexo, tabaco, actividad fisica, alcohol . R:
Legumbres/frutas secos/semillas; Fruta, Cereales,

Ratio MUFA: SEA: Alcohol (moderado: 10-50g/d & TAdherencia: 1 esperanza vida, reduce la mortalidad
525 gd Q) ('_) lateoes Heyvas ) g ! general. Trichopouwlou et af 1985
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10 componentes (g/d).(+) Verduras; legumbres;
Fruta y frutos secos; cereales y patatas; Huevos;
Ratio MUFA:SFA; Alcohol (moderado: 10-50g/d 2
5-25 g/d ?); Pescado (-) Lacteos; Carne y
derivados.

Ajusta por edad, sexo, tabaco, actividad fisica, energia,
educacion, IMC, circunferencia de cintura. R:
TAdherencia: | esperanza vida, reduce la mortalidad
general y por EC. Asociacién individual para fruta y frutos
secos; y ratio MUFA.SFA. Trichopoulou et al. 2003

9 componentes (g/d):.(+) Verduras; Legumbres;
Fruta; Cereales; Ratio MUFA:SFA; Alcohol
(moderado: 10-50g/d &'; 5-25 g/d ¢); Pescado (-)
Lacteos; Carne

Ajusta por edad, sexo, tabaco, actividad fisica, energia,
educacion, IMC, circunferencia de cintura, HTA,
colesterol, Diabetes, consumo de huevos y patatas. R:
TAdherencia | mortalidad general y por enfermedad
cardiaca Trichopoulou et al. 2005

10 componentes (g/d).(+) verduras, Legumbres;
Fruta y frutos secos; Cereales y patatas; Huevos;
Ratio (PUFA+MUFA).SFA; Alcohol (moderado: 10-
50g/d 3, 5-25 g/d ¥); Pescado (-) Lacteos; Carne y
derivados.

Ajusta por edad, sexo, tabaco, actividad fisica, energia,
educacioén, IMC, circunferencia cintura. R: TAdherencia:l
mortalidad general. Trichopoulou et al. 2005

10 componentes:(+) Verduras; Legumbres; Fruta;
Cereales; verdures, llegums, fruita, cereals, Ratio
MUFA:SFA; Alcohol (moderado: 10-<50g/d J; 5-
<25 g/d 9); Pescado(-): Lacteos bajos en grasa;
Carne y derivados.

Ajusta por edad, tabaco, actividad fisica, energia,
educacion, IMC, HTA, régimen dietético. R: tAdherencia
|HTA. Asociaciones individuales para aceite de oliva,
verduras y fruta (| HTA); y para cereales, carne y
derivados, y etanol (THTA) Psaltopoulou et ai 2004

7 componentes: (+) Verduras Alegumbres/
tuberculos; Fruta; Cereales; Ratio MUFA SFA,
Alcchol moderado. (-) Lacteos; Carne

Ajusta por edad, sexo, tabaco, colestercl. R: TAdherencia
| mortalidad general. Asociaciones individuales para
cereales 1 mortalidad. Osler ef al 1997

8 componentes (g/semana). (+) Verduras;
Legumbres; Fruta; Cereales; Ratio MUFAISFA (-)
6. Lacteos; Carne, Alcohol (>60g/d &, >20g/d {)

Ajusta por edad, sexo, tabaco. R: TAdherencia 1
supervivencia Kouris-Blazos et al. 1999

8 componentes (g/d): (+) Verduras/patatas;
Legumbres, frutos secos, semillas; Fruta;
Cereales; Ratio MUFA SFA; Pescado (-) Lacteos;
Huevos y carne

Ajusta por edad, sexo, tabaco, alcohol. R: mayor
adhesion al patrén (China) en hombres, zonas rurales,
edad 35-54 afios. Woo et al. 2001

8 componentes (g/d):.(+) Verdura; Legumbres;
Fruta; Cereales; Ratio MUFA:SFA
(-) Lacteos; Carne; Alcohol (»60g/d &, »>20g/d @)

Ajusta por edad, sexo, actividad fisica, IMC, albumina,
autovaloracion de la salud y dieta por enfermedad. R:
1 Adherencia | mortalidad total. Lasheras et al 2000

MUFA: Grasas monoinsaturadas. SFA: Grasas saturadas. R: Resultados. & hombre @ mujer. g/d: gramos/dia. IMC:
Indice de Masa Corporal. HTA: Hipertension. OR: Odds Ratio. ECV:. Enfermedad Cardiovascular. AAS: Acido
Acetilsalicilico. HDL: Colesterol unido lipoprteinas alta densidad. LDL: Colesterol unido a lipoproteinas baja

densidad. TG: Triglicéridos. Fuente: Adaptado de Bach y cols. Public Health Nutrition 2006 (en prensa

205
)

Tabla 9.b. Escalas de puntuacién de adherencia al patrén de Dieta Mediterranea y

resumen de principales resultados.

Componentes de la escala.

Variables de ajuste. Resultados

(+) suman. (-) restan

9 componentes (g/d): (+) Verduras, Legumbres;
Frutas, Cereales; Pescado; Aceite de Oliva; Vino
(40g/d 3. 20 g /d §)(-) Lacteos; Carne roja

Referencia

Ajusta por: edad, sexo, educacion, clase social. R: mayor
adhesion al patrén en adultos, hombres, clase social baja,
area Sur de Espafia. Gonzalez et al 2002
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10 componentes:-(+) Verduras; Legumbres; Frutas;
Cereales; Frutos secos; Aceite de oliva; Pescado;
Vino tinto (moderado: »0-20g/d) (-) Lacteos ricos en
grasa; Carne

Ajusta por edad, energia, tabaco, actividad fisica,
educacién, consumo OH. R: T Adherencia + IMC.
Schroder et al 2005

7 componentes: (+) Verduras/frutas;
Legumbres/frutos secos/semillas; Cereales; Ratio
MUFA:SFA; Alcohol moderado.(-) Lacteos; Carne

Ajusta por edad, sexo, tabaco, albimina plasmatica.
R: Asociacion positiva no significativa entre adherencia y
supervivencia. Van Staveren et al. 2002

8 componentes (g/d): (+) Verduras/patatas;
Legumbresffrutos secos/semillas; Fruta; Cereales;
Pescado; Ratio MUFA.SFA (-) Lacteos; Carne y
derivados

Ajusta por edad, sexo, tabaco, actividad fisica, alcohal,
IMC, educacidn, estado nutricional, morbilidad. R:
TAdherencia | mortalidad. Knoops ef al. 2004

7 componentes (g/d): (+) Verduras (+legumbres) ;
Fruta; Cereales; Ratio MUFA:SFA; Alcohol(-)
Lacteos; Carne

Ajusta por edad. R: En periodo 1960-2000 los paises no
mediterraneos Tadherencia pero paises mediterraneos
ladherencia. Trichopoulos et al 2004

8 componentes: (+) Verduras; Legumbres; Fruta;
Cereales; Ratio MUFA SFA; Alcohol {-) Lacteos;
Carne

Ajusta por edad, sexo, lugar nacimiento,IMC, educacion,
IMC, HTA, colesterol, Diabetes. R: En hombres menor
adherencia al patrén mayor riesgo ECV. Bilenko et al.
2005

8 componentes:(+). Verduras (+patatas); Fruta;
Cereales; Legumbres/ frutos secos/ semillas; Ratio
MUFA:SFA; Alcohol moderado (>0-mediana) (-):
Lacteos; Carne

Ajusta por edad, sexo, centro de estudio, educacion,
tabaco, IMC, energia total. R: tAdherencia |riesgo cancer
Bosetti et al. 2003

8 componentes en 2 patrones (A priori” y "Post
hoc™: (+): Verduras; Fruta; Aceite de odliva; Fibra;
Pescado; Alcohdl (-): Carne; alimentos con indice
Glicémico (pan blanco, pasta y arroz).

Ajusta por tabaco, IMC, HTA, colesterol, DM,
Antecedentes familiares coronarios; consumo AAS, nivel
social, actividad fisica. R: | OR de ECV 0.42-0.98.
Martinez-Gonzalez 2002

16 componentes escala KIDMED:(+): Frutas o
derivados (diario); 2 piezas F/d; Verduras (diario);
=1Verdura / dia, 2-3 pescado / semana; >1
Legumbres /semana; = 5 pasta o arroz /semana;
cereales en desayuno; 2-3 frutos secos/semana,
aceite de oliva en casa; lacteos para desayunar; 2
yogures o 40g queso (diario){-): =1 comida en
Fast-food; no desayunar; bolleria para desayunar;
n° dulces (diario)

Ajusta por edad, sexo, zonas geograficas, clase social,
orige rural o urbano. R: 46,4% adherencia excelente;
49 4% media; 4,2% escasa. [Adherencia grandes
ciudades, clase social alta, zona nordeste. que norte.
Grandes ciudades mas adherencia.

Serra-Majem et al. 2004

MUFA: Grasas monoinsaturadas. SFA: Grasas saturadas. R: Resultados. & hombre @ mujer. g/d: gramos/dia. IMC:
Indice de Masa Corporal. HTA: Hipertension. OR: Odds Ratio. ECV: Enfermedad Cardiovascular. AAS: Acido
Acetilsalicilico. HDL: Colesterol unido lipoprteinas alta densidad. LDL: Colesterol unido a lipoproteinas baja
densidad. TG: Triglicéridos. Fuente: Adaptado de Bach y cols. Public Health Nutrition 2006 (en prensa)2D5
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Tabla 9.c. Escalas de puntuacion de adherencia al patron de Dieta Mediterranea y resumen
de principales resultados

Componentes de la escala.

(+) suman. (-) restan

11 componentes:-(+): Cereales; fruta; verduras;
legumbres, frutos secos, semillas; aceite de oliva;
pescado. (alimentos intermedios) huevos; lacteos (-
). huevos ; dulces ; carne

Variables de ajuste. Resultados
Referencia

Ajusta por edad, obesidad abdominal, IMC, nivel de
lipidos. R: : 1Adherencia lapoB y L IMC , Cambios no sign
HDL, LDL y TG. Goulet et al. 2003

10 componentes:(+). Cereales integrales; fruta;
verduras; legumbres, frutos secos y aceitunas;
aceite de oliva; pescado; lacteos; vino (moderado)
(-): Huevos, patatas y dulces; carne

Ajusta por sexo, edad, IMC, tabaco, educacion y actividad
fisica. R: TAdherencia 4 LDL oxidado; Adherencia +
estatinas | colesterol total, LDL y LDL oxidado (versus
dieta occidental) Panagiotakos ef al. 2004

7 componentes:(+): Cereales; Verduras y frutas;
Aceite de oliva; pescado (-): % energia de SFA;
Colesterol; carne

Ajusta por edad, IMC, sexo, tabaco, consumo de vino,
consumo de alcohol, suplementos, clase social-
profesional, educacion, origen rural o urbano, marcadores
biclogicos. R: Adherencia mayor edad; areas rurales;
clase trabajadora; no fumadores. Gerber et al. 2005

14 componentes: (+): VVerduras cocinadas ;
verduras crudas ; zanahorias ; fruta ; pescado ;
aceite de oliva (-): Huevos; carne; carne procesada;

queso; aceites vegetales; manteca; crema de leche;

margarina

Ajusta por tabaco; duracion de diabetes; antecedentes de
hiperlipidemia; HTA; IMC y actividad fisica. R:
TtAdherencia asocia | riesgo PAD. El uso de manteca |
riesgo PAD en pacientes que consumen patron de dieta
mediterranea. Ciccarone et al. 2003

MUFA: Grasas monoinsaturadas. SFA: Grasas saturadas. R: Resultados. & hombre ¢ mujer. g/d: gramos/dia. IMC:
Indice de Masa Corporal. HTA: Hipertension. OR: Odds Ratio. ECV:. Enfermedad Cardiovascular. AAS: Acido
Acetilsalicilico. HDL: Colesterol unido lipoprteinas alta densidad. LDL: Colesterol unido a lipoproteinas baja
densidad. TG: Triglicéridos. Fuente: Adaptado de Bach y cols. Public Health Nutrition 2006 (en prensa)2D5
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v"  Aungue el nimero y tipo de alimentos y nutrientes incluidos en estas escalas es
variable, se pueden identificar algunos que permanecen en la mayoria de los estudios
que han utilizado este enfoque. La metodologia utilizada en la mayoria de estos
estudios es la siguiente: {1) Se registra el consumo de esos alimentos en cada sujeto.
(2) Se calculan los tertiles de consumo, generalmente especificos para cada sexo y
ajustados por la ingesta energética. (3) Se otorgan 3 puntos al sujeto cada vez que la
ingesta de un alimento considerado “presuntamente beneficioso” pertenece al tertil
superior de ingesta referido por el total de la muestra, 2 puntos si pertenece al tertil
medio y 1 punto si pertenece al tertil inferior. (4) La ingesta de alimentos “presuntamente
no beneficiosos” se puntla al revés (1 punto por mayor ingesta, 2 por ingesta media y 3
por ingesta baja). (3) Se suman todos los puntos de cada sujeto, calculdndose asi la
puntuacion total de “acercamiento al patrén de D|eta Med|terranea En otras ccasiones
en vez de tertiles se han utilizado las medianas®" o los cuartiles™

Las ventajas de utilizar una escala son que es sencillo tanto de calcular como de interpretar;
gue se utiliza toda la informacion (se puede usar como variable continua para ver tendencias
o crear categorias) y que no crea confusién por la alta correlacion entre los alimentos
incluidos. Las desventajas provienen del hecho ya comentado de la falta de acuerdo en el
tipo de alimentos a incluir, ya que segln el objetivo planteado por el autor, los alimentos
incluidos entran y salen de la definicion. Si nos atenemos al concepto de “dieta mediterranea
tradicional”, por ejemplo, no tendria sentido introducir l1acteos desnatados, cuyo consumo es
mas reciente. Ademas los puntos de corte se establecen "a posteriori® en funcidn de la
distribucion de la ingesta de cada alimento en la muestra. Ctro aspecto discutido de este
planteamiento es que a todos los alimentos se les otorga la misma puntuacidon aungue el
peso de la ewdenola sobre el papel beneficioso ¢ perjudicial de cada alimento puede ser
muy diferente®®. Estos aspectos dificultan la comparabilidad entre diferentes estudios y la
obtencion de conclusmnes generalizables.

Cuando estas escalas se ha utilizado en poblacion espafiola, se ha observado que existe
una mayor adherencia al patrén de Dieta Med|terranea entre sujetos con mayor edad”®,
hombres®®, oon mayor nivel de actividad fisica®®, mayor nivel socioeconémico, y del
entorno urbano®®. Las clases sociales mas bajas consumen mas cereales y legumbres,
menos verduras, menos aceite de oliva (las mujeres) y menos lacteos (los hombres)204
También en poblacion espafiola se ha observado que la mayor adherencia a este patron
se relaciona con una menor prevalencia de obesidad, menor mortalidad globalm, menor
prevalencia de IAM'® y menor prevalencia de HTA?™.

1.3.3.3.1.2. Ensayos clinicos sobre Dieta Mediterranea y Sindrome Metabélico

Uno de los primeros ensayos clinicos sobre Dieta Mediterranea y ECV fue el estudio
Lyon Diet Heart Stuo‘y ! donde mas de 600 pacientes supervivientes a un primer 1AM
fueron asignados aleatoriamente un grupo control o grupo intervencion, a los que se les
instruyd para adoptar una dieta tipo Mediterranea (con mas pan, verduras crudas y de
hoja verde, pescado, al menos una pieza de fruta al dia, menos carne roja) y se les
entregd una margarina con una composicidon de acidos grasos similar a la del aceite de
oliva pero con mayor cantidad de acido linoleico y alfa-linolénico, para utilizar en lugar
de mantequilla o nata. Después de casi 4 afios, los sujetos del grupo intervencidn (con
un perfil basal de riesgo similar al del grupo control) mostraron un 50-70% menos de
riesgo de enfermedad cardiaca recurrente. Este estudio presenta la limitacién de que el
tipo de dieta seguido por ambos grupos durante los 4 afios no fue adecuadamente
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valorada. A pesar de las evidencias epidemiolégicas aportadas por estos estudios, es
necesario realizar ensayos clinicos aleatorizados y con grupo control, a largo plazo,
donde se comparen los efectos de dietas ricas en MUFA con dietas ricas en AGS sobre
la incidencia o mortalidad por enfermedad isquémica y sobre su prevencion primariaz.

Recientemente se han publicado dos revisiones scbre el patrdn de alimentacién cercano a
la Dieta Mediterranea y el SM?'#% | & revision realizada por el equipo griego del estudio
Attica *'?, mas completa, resumen los estudios que han analizado este patrén en relacion al
SM, como el ensayo clinico mencionado anteriormente realizado por Esposito y col™. Este
estudio mostré una reduccion del 56% en la prevalencia de SM entre sujetos que adoptaron
un patrén cercano a la Dieta Mediterranea, al cabo de 2 afios.

En este ensayo clinico aleatorizado sobre 90 pacientes con SM, la intervencidon se basoé en
una serie de recomendaciones dietéticas poco restrictivas, especificadas en la tabla 10. Los
sujetos del grupo intervencidn recibieron educacion sobre como reducir la ingesta caldrica
(si era necesario), como alcanzar los objetivos (adaptados individualmente) y cémo auto-
registrar su ingesta mediante registros dietéticos. Se ofrecid también consejo psicolégico vy
sobre comportamiento. El consejo dietético se adaptd a cada paciente de acuerdo con sus
registros dietéticos de 3 dias. Los pacientes permanecieron en el programa 24 meses, y
tuvieron sesiones mensuales con un nutricionista durante el primer afio y bimensuales
durante el segundo afio. El cumplimiento con el programa se evalué mediante la asistencia
a las sesiones y la cumplimentacion de los registros dietéticos.

Tabla 10. Composicién dietética recomendada en los sujetos asignados al grupo Dieta
Mediterranea.

e
Consumo diario recomen

Composicion dietética

Porcentaje de energia en forma de:

Carbohidratos 50-60%
Proteinas 15-20%
Lipidos en forma de:

Grasa Total <30%
Grasa Saturada <10%
Colesterol <300 mg
Raciones de alimentos

Frutas 250-300 g
Verduras y hortalizas 125-150 g
Frutos secos 25-50 g
Legumbres y cereales integrales (arroz, maiz y trigo) 400 g
Aceite de oliva Incrementar consumo

Fuente: Esposito et al. JAMA. 2004135
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A los sujetos del grupo control se les dio informacion oral y escrita sobre opciones sanas de
alimentacion (dieta “prudente”) en el momento inicial y en las siguientes visitas, pero no se
les ofrecid un programa especifico individualizado. La recomendacion general scbre la
composicion en macronutrientes de la dieta era similar a la del grupo intervencion {50-60%
CHO, 15-20% proteina, <30% grasa total) Ademas los pacientes del grupo control también
tenian reuniones bimensuales con el personal del estudio durante los 2 afics. Todos los
pacientes de ambos grupos recibieron ademas consejo sobre cdmo incrementar su nivel de
actividad fisica principalmente caminando un minimo de 30 minutos al dia, pero también
nadando o haciendo juegos aerdbicos con pelota (fatbol).

Los pacientes del grupo intervencion, a los 2 afios, referfan consumir de media unas 170
calorias diarias menos que al inicio del estudio, y habian aumentado el porcentaje de
carbohidratos (de un 57,3 a un 58%), sobre todo los complejos (de un 44 a un 50%),
habian duplicado su ingesta de fibra (pasando de 14 a 32 g/dia), habian aumentado
ligeramente su consumo de proteinas (13,7 a 14%), habian disminuido el consumo de
grasa (29 a 28%), sobre todo saturada (13 a 8%) aumentando la de MUFA (9 a 12,4%) y
en menor medida la de PUFA (7 a 7,6%). Respecto a la composicion de los écidos grasos,
la ingesta de omega-3 se duplicd (0,6 a 1,5 g/d), disminuyendo casi a la mitad la ratio
omega-3:.omega-6 (de 11,2 a 6,7) La ingesta de colesterol también disminuyé (de 325 a
236 mg/d), mientras que el consumo de aceite de oliva se duplicd (de 15 a 26,7 g/d). El
consumo de frutas, verduras, hortalizas, frutos secos y legumbres se duplicd (de 198 a
487 g/d), al igual que el consumo de cereales integrales (de 87 a 198 g/d) El consumo de
alcohol se redujo de forma no significativa (39 a 38 g/d).

Esta intervencidn conseguia mejorar la sensibilidad a la insulina, aumentar los niveles de
colestercl HDOL, disminuir los niveles de TG, mejorar los parametros inflamatorios
plasmaticos, la presion arterial y la funcién endotelial.

Existe otro estudio realizado por un equipo aleman sobre pacientes con EC establecida y
un IMC <33*™ Un grupo de 101 pacientes, la mayoria tratados con estatinas, fueron
asignados aleatoriamente al grupo intervencion (Dieta Mediterranea, n=48) 0 a un grupo
control (n=53) Durante un afo, el grupo intervencién recibid un programa de 100 horas de
educacion sobre modificacion del estilo de vida, mientras que el grupo control recibid
Unicamente consejos escritos. Concretamente, la intervencidn consistid en reuniones
semanales en grupo de 2-3 horas, en las que se asesoraba sobre dieta y manejo del
estrés. Las recomendaciones dietéticas se basaron en la adaptacion de la Dieta
Mediterranea hecha por el estudio de Lyon antes mencionado. Una posible limitacidn en
este estudio respecto al realizado por Esposito’™® es que en el estudio aleman las
intrucciones dietéticas no se adaptaron de manera individual en todos los casos, sino
solamente “si era necesario”. La necesidad de una intervencion individual se basaba en la
determinacién de la “etapa del cambio” en la que se encontraba el sujeto, basandose en el
model de Prochaska sobre preparacion para un cambio en habitos de salud. El objetivo
concreto de la intervencién no era conseguir un patron de alimentacién en particular, sino
incrementar la ingesta de acidos grasos poliinsaturados (omega 3 y omega 6),
monoinsaturados, fotoguimicos y disminuir la ingesta de grasas saturadas. Para
conseguirlo, se recomendaba a los sujetos consumir al menos 5 raciones de frutas y
verduras al dia (con un énfasis en productos crudos y de hoja verde, ricos en acido alfa-
linolénico), mas de 2 raciones semanales de pescado, consumo “preferente” de pan, arroz
y pasta integral (sin especificar ndmero de raciones al dia), fuerte recomendacion de
ingerir semillas de lino y nueces (sin especificar cantidad), limitar |a ingesta de carne y
salchichas a 3 raciones semanales, y la de cordero, cerdo y ternera reemplazarla por
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carne de aves, pescado o platos vegetarianos. Se recomendd fuertemente utilizar tanto
aceite de oliva como aceite de canola {derivado de la colza) y, para algunos platos, aceite
de nueces o de lino. Se desaconsejd la ingesta de margarina excepto una margarina
compuesta fundamentalmente por aceite de oliva. Se recomendd el consumo moderado
de vino tinto con las comidas. Igualmente se recomedod incrementar la actividad fisica pero
no se practicd activamente. El grupo control recibié informacion escrita poco detallada
sobre los principios dietéticos de la dieta mediterrdnea. El patrén dietético recomendado
en este ensayo clinico se aleja de las recomendaciones de adherencia al patréon de Dieta
Mediterranea en varios puntos (no especifica las raciones diarias de cereales, que son
basicas en el patrén de la dieta mediterrdnea; limita el consumo de carne y derivados a 3
por semana, excesivo; usa aceite de oliva como una opcidn entre otros aceites vegetales;
no especifica las raciones de frutos secos al dia; no menciona el consumo de legumbres),
mientras que en el estudio de Esposito estas raciones estaban muy detalladas. Ctra
posible limitacion de este estudio es que el uso de aceites vegetales no fue calculado
especificamente mediante un recordatorio de consumo, sino estimadc mediante una
escala de Likert de 6 puntos que preguntaba sobre la "adherencia” a la recomendacion de
utilizar exlusivamente estos aceites para todos los alimentos cocinados. No se puede
saber, por tanto, cual es el consumo de aceite de oliva antes y después de la intervencion.

Al cabo de un afo, se analizaron los resultados no por “intencién de tratar”, sino por los
gue efectivamente terminarcn el estudio (excluyendo 2% de pérdidas en el grupo control y
6% en intervencién) Al compararlo con el grupo control, los participantes en el grupo
intervencidon consiguieron incrementar significativamente el consumo de frutas, lacteos
bajos en grasa, pan y pasta integrales, pescado y nueces, y reducir significativamente la
ingesta de carne y salchichas. El grupo control consiguié una mayor reduccién en el
consumo de margarina. La recomendacion de utilizar Unicamente aceites vegetales fue
seguida por el 94% de los sujetos del grupo intervencion frente al 63% del grupo control
(sin especificar grado de adherencia) No se consiguieron cambios significativos en el
consumo de verduras y legumbres ni mantequilla. Al comparar la ingesta de nutrientes, se
observé que el grupo intervencidn habia reducido su ingesta de grasa total y grasa
saturada, pero sorprendentemente, tambien consumian menos grasas monoinsaturadas
que el grupo control. La ingesta de acidos grasos PUFA omega-3 de cadena larga, por el
contrario, aumenté solamente en el grupo intervencién. Al final de la intervencion, la
distribucién del % de grasas en la alimentacion del grupeo intervencion fue la siguiente:
31% saturadas, 33% MUFA y 19% PUFA. En el estudio de Esposito™®, en cambio, estos
% fueron de 29, 44 y 27% respectivamente. No hubo efecto de la intervencion sobre el
consumo de colesterol ni de alcohol. Las grasas MUFA son una parte imprescindible del
patrén de alimentacién de la dieta mediterranea, por lo que esta intervencién, una vez
tenidas en cuenta esta y otras consideraciones, no se aproxima al patrén de Dieta
Mediterranea utilizado en otros estudios.

Respecto a los resultados sobre pardmetros bioquimicos en los sujetos, en el plasma del
grupo intervencion se observd un incremento en la concentracion de acidos grasos PUFA
omega 3 de cadena larga (EPA y DHA). Sin embargo en ninguno de los dos grupos se
consiguieron cambios significativos en los niveles sanguineos de proteina C reactiva de
alta sensibilidad, fibrindgeno, insulina, homocisteina, TG ni colesterol. Respecto a otros
parédmetros, el IMC disminuyé en 0,2 unidades en ambos grupos.

Este estudio presenta tambien limitacion de que la duracién de la intervencion fue de 12

meses frente a los 24 meses del estudio de Esposito, y ademas la intervencién no fue
ajustada de manera individual ni se incrementé la actividad fisica. No se han mencionado
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tampocc cambios relevantes en parametros antropométricos (peso, perimetro abdominal)
ni en la tensién arterial. Hay que recordar, ademas, que los participantes son sujetos con
cardiopatia pero que presentan un IMC <33 (por problemas a la hora de interpretar la
tomografia), y unas cifras basales de marcadores de inflamacién (como la proteina C
reactiva) bajas (media 0,93 mg/l), por lo que no se puede descartar que estos sujetos
presentaran un perfil genético particular que les haga mas resistentes a las modificaciones
dietéticas. Ademas, mas del 80% estaban tratados con estatinas (gue tienen una fuerte
actividad antioxidante), por lo que el efecto de la dieta puede haber sido enmascarado. No
obstante, en el grupo intervencién, durante el estudio la dosis de estatina fue disminuia
mientras que en el grupo control fue incrementada. Aunque estos cambics no fueron
significativos, pueden estar indicando un cierto efecto favorable de la dieta. La
intervencion de Esposito se realizé sobre sujetos sin ECV pero con SM, con unos
marcadores de inflamacién altos (media 2,8 mg/l) y que no tomaban tratamiento. Una
posible explicacién a la falta de efecto del estudio aleman es que la poblacidn sobre la que
actuaban podria ser especialmente resistente a los efectos beneficiosos de la dieta, por lo
que tal vez seria conveniente aumentar el tiempo de seguimiento.

1.3.3.3.1.3. Estudios observacionales sobre Dieta Mediterranea y Sindrome Metabdlico

Los estudios observacionales, aungue aportan menor nivel de evidencia, son algo mas
numerosos a la hora de relacionar este patrén con el SM. Asi, un patrdén de alimentacion
cercano a la Dieta Mediterrénea se ha asociadc con un 20% menos de riesgo de
presentar SM'® *"® entre los habitantes de Attica, en Grecia donde la adherencia a este
patrén es alta. En poblacion inglesa216, con unos habitos alimentarios muy diferentes, se
ha observado que aquellos sujetos que consumen frecuentemente verduras crudas y
ensaladas, frutas (en verano e invierno), pescado, pasta y arroz, y consumen pocos
alimentos fritos, salchichas y patatas, presentan menor prevalencia de obesidad

abdominal, mencres cifras de glucosa y TG, y mayores cifras de colesterol HDL.

Entre los efectos metabdlicos del patréon de adherencia a la dieta mediterranea se ha
observado disminucion en el peso, el IMC y la cintura abdominal. Y una vez ajustado por
el peso, este patrén ha mostrado disminuir el indice HOMA de RI (reduciendo la glucemia
basal y la insulinemia); disminuir la presidn arterial; disminuir los niveles de colesterol total
y TG y aumentar los niveles de colestercl-HDL. En el ensayo clinico de Esposito y cols.
también se demostré que este patrén mejoraba los marcadores de estado proinflamatorio
(Interleukina 6,7 y 18; Proteina C reactiva) y mejoraba la funcién endotelial (medido
mediante un test de L-arginina)'®®. Recientemente en otro estudio realizado sobre las
enfermeras americanas®”’ se ha mostrado que una puntuacién mayor en la escala de
aproximacion a la Dieta Mediterranea ligeramente modificado (excluyendo lacteos) se
asocia con concentraciones mas bajas de marcadores bioguimicos de inflamacion y
disfuncion endotelial (proteina C reactiva, interleugquina-6, molécula soluble de adhesién
intracelular y molécula soluble de adhesidn vascular)

1.3.3.3.1.4. Mecanismos fisiologicos de la Dieta Mediterranea sobre el Sindrome Metabdlico
En cuanto a los mecanismos fisioldgicos mediante los cuales un patrén de alimentacién

cercanc a la Dieta Mediterréanea podria proteger frente al SM y los criterios que lo
componen, existen varios estudios que aportan informacién al respecto.
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Una revision sobre el consumo de pescado y sus &cidos grasos omega-3
(eicosapentanoico y docosahexanomo) "® mostré un papel protector de estos productos
sobre la mortalidad global y por causa cardiaca. Los mecanismos sugeridos fueron la
disminucién de los niveles de TG y tension arterial, y una menor activacion endotelial. Una
revision sobre el efecto del consumo de pescado y la suplementacion con acidos grasos
omega-3 sobre la obesidad" resalté que el efecto antiinflamatorio de estos &cidos grasos
podria ser rna2yor en sujetos con una situacion basal proinflamatoria, como los que
presentan SMm?

En la Dieta Mediterrdnea tradicional el consumo de alcohol es moderado-alto. Se ha
mencionado que los mecanismos por los cuales el alcohol mejora los parametros del SM
pueden ser mediante una mejora en la sen5|b|l|dad de la insulina, la elevacién del
colesterol HDL y la disminucidn de los TG*' También se ha mencionado que los
consumidores de vino tienen menor perimetro abdominal. En general, el consumo
moderado de vino se ha asociado con estilos de vida més saludables que el consumo de
cerveza o licores. Se ha visto que los consumidores de vino tienen menor IMC, mejor perfil
lipidico, mayor nivel educativo, consumen menos grasas saturadas y fuman menos que
los consumidores de otros tipos de bebidas alcohdlicas. Autores espafioles®™ sugieren
que el alcohol podria tener un efecto directo sobre la sintesis del colesterol HDL y sus
subfracciones. Ademas, el alcohol pedria incrementar los niveles de HDL mediante una
modificacion de la actividad de la lipoproteinlipasa, de la lipasa hepatica y de la proteina
gue transfiere ésteres de colesterol.

La Dieta Mediterranea promueve el consumo diario de frutos secos y aceite de oliva,
ambos ricos en MUFA. Una reolente revision sobre la grasa dietética y la sensibilidad a la
insulina en el contexto del SM** menciona que la grasa saturada empeora la Rl, mientras
gue la grasa monocinsatura y poliinsaturada mejora la sensibilidad mediante
modificaciones en la composicion de las membranas celulares de tejidos como el musculo
y el higado, ya que estas membranas tienen una alta concentracién de acido oleico y un
cambio en la concentracion de lipidos en las membranas podria afectar a la sensibilidad
gque muestran ante la insulina. Un estudio multicéntrico (estudio KANWU) ha mostrado que
pasar de una dieta rica en grasas saturadas (con una ratio MUFA:SFA de 0,74) a una rica
en MUFA (con una ratio MUFA:SFA de 2,21) mejora la sensibilidad a la insulina en un
10% en sujetos sanos. Otras caracteristicas del SM también resultan favorablemente
afectadas por la ingesta de grasa monoinsaturada, como la tensién arterial y los lipidos
plasméticos (reduccion de colesterol LDL y de TG). Otros posibles efectos del aceite de
oliva podrian ser la regulacion de la expresidn de genes relacionados con la sensibilidad
periférica a la insulina, una mayor reactividad del endotelic, y 1a expresién de enzimas
hepaticos.

También se promueve el consumo diario de vanas raciones de frutas y verduras. En un
estudio de casos y controles realizado en Grecia® por cada pieza de fruta disminuia el
riesgo de presentar EC en un 11%.

Respecto al efecto de esta dieta sobre la tensién arterial, algunos autores han
mencionado que el aparente efecto beneficioso de la Dieta Mediterranea podria estar
mediado por el alto contenido en minerales de las verduras y hortalizas (como potasio,
magnesio y calcio) que tendrian un efecto hipotensor, y ademas por el altc contenido en
antioxidantes de esta dieta (scbre todo por frutas, verduras y aceite de oliva) que también
contribuirian al efecto protector sobre el sistema cardiovascular®®. También se ha
mencionado que esta dieta es baja en carne roja, lo cual tendria un efecto beneficioso
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sobre la tensién arterial®®®. Respecto al consumo de alcohol, en la Dieta Mediterrdnea se
promueve un consumo moderado (1-2 copas vino tinto al dia) en adultos, acompafiado de
las comidas. Diferentes estudios han mostrado que la ingesta excesiva de alcohol (>3
bebigizaTs al dia), sobre todo si se toma fuera de las comidas, incrementan el riesgo de
HTA

La Dieta Mediterranea también puede tener efectos sobre sobre otros parametros
relacionados con la ECV pero no presentes en el SM, como la homocisteina y el IGF.

La homocisteina es un eslabdn intermediario en el metabolismo de la metionina. Algunos
estudios han mostrado que la concentracion plasmatica de homocisteina es un factor de
riesgo de ECV, y entre un 20% y un 30% de los pacnentes con enfermedad aterosclerosa
presentan hiperhomocisteinemia moderada (>15 prnol/l) Un metaandlisis de estudios
prospectivos encontré que el riesgo de ECV, EC e ictus aumentaba significativamente al
aumentar el nivel de homocisteina en plasma Aungue el mecanismo biclégico por el
cual la homocisteina aumenta el riesgo de ECV no se conoce totalmente, estudios
experimentales sugieren que hiperhomocisteinemia puede actuar como un toxico celular y
causar disfuncién endotelial, activacion plaguetaria y formacion de trombos. También se
ha observado que un metabolito de la homocisteina (tiolactona) puede inducir la formacién
de pequefias particulas de LDL agregadas, que son captadas por los macréfagos de la
capa intima, e incorporadas en las células espumosas dentro de las placas ateromatosas.
El nivel de homocisteinemia esta mediado tanto por factores genéticos (polimorfismos en
el gen de la metilentetrahidrofolatoreductasa (MTHFR), la enzima que metaboliza la
homocisteina) como por factores nutricionales. La Vitamina B6 es un cofactor que actla
en la degradacién irreversible de la homocisteina, y la V|tam|na B12 y el folato son
necesarios para la remetilacion de homocisteina a metionina®®. El déficit de estos
micronutrientes hace aumentar eI nivel de homocisteina, y el aumento de la ingesta de
4cido folico lo hace disminuir®'. La Dieta Mediterranea, rica en verduras, hortalizas ¥
frutas, es un patron dletet|co que podria afectar beneficiosamente al nivel de
homocisteina.

Respecto a la influencia de factores nutricionales en el nivel de IGF, desde hace tiempo se
conoce que en situacion de malnutricion calérico-proteica, los niveles de IGF disminuyen,
siendo ésta una de las razones propuestas para el retraso del crecimientoc en los nifios
malnutridos. En esta situacién, aungue la concentracién de GH sea normal, parece existir
una cierta “resistencia a su accion” y no aumentan los niveles de IGF. En sujetos obesos
también existe menor concentracion de IGF. Se ha descrito una correlacidon negativa entre
el porcentaje de grasa y el nivel de IGF. El problema en los cbesos podria estar en una
disminucién de la secrecion pulsatil y una mayor aclaracién plasmatica de GH, por lo que
la concentracion de GH disminuiria a la cuarta parte de su nivel normal, y con ello
disminuiria el nivel de IGF. Con la edad tambien disminuye el nivel de IGF. La actividad
fisica también parece disminuir el nivel de IGF.

En estudios poblacionales sobre sujetos sanos relacionando la ingesta de alimentos y
nutrientes con los niveles de IGF han observado que el nivel sérico IGF disminuye con la
mayor ingesta de carbohidratos™ y verduras®>, mientras ciue aumenta con la ingesta de
calcioc (proveniente de ahmentos % suplementos) 2 zinc®™®, soja, proteinas (sobre todo
procedentes de la Ieche) y proteinas ricas en aminodcidos esenciales, carne roja,
pescado y mariscos ® grasas y aceites vegetales y con el mayor aporte energético
procedentes de los I|p|dos 2 Se ha visto de manera consistente que el consumo de

grasas saturadas disminuye el nivel de IGF-BP3¥22%2% v aiqinos estudios muestran
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también que el nivel de IGF-BP3 aumenta con el consumo de 3&cidos grasocs
poliinsaturados omega-3 y con el consumo de fibra.

Al analizar a un grupo de mujeres ve%anas (que no consumian carne, pescado, huevos ni
l&cteos) en el estudio EPIC-Oxford®”, se observd que los menores niveles de IGF-I lo
presentaban aquellas mujeres veganas que mostraban menor ingesta de grasa saturada,
mayor ingesta de hidratos de carbono complejos y mayor ingesta de proteinas vegetales
bajas en aminocdcidos esenciales. Seglin los autores, la explicacion puede estar
precisamente en el escaso aporte de aminoacidos esenciales en estas mujeres, lo cual
podria provocar una disminucidon en el nivel de hormona de crecimiento {(GH), principal
inductora de la sintesis de IGF-1. La dieta vegana, ademas, al ser baja en grasas
saturadas y rica en CHO complejos y fibra, podria asociarse a menores niveles de
insulina, lo cual se ha asociado a mayores niveles de IGF-BP1 y 2 y éstos, a su vez, a
menor biocdisponibilidad de IGF-I.

En resumen, a pesar de que cada vez se publican mas trabajos sobre el patrdn de
alimentacion cercano a la Dieta Mediterranea y su efecto sobre marcadores bioquimicos y/o
antropomeétricos relacionados con el SM y ECV, hasta el momento no se han publicado
estudios que hayan cuantificado el efecto de este patrén scbre la prevalencia de SM en
sujetos espafioles.

1.3.3.3.2. Sindrome Metabdlico y consumo de lacteos

Los lacteos son un grupo de alimentos interesante, ya que estos productos son consumidos
ampliamente Jvor la poblacién esparfiola. Hasta el 90% de los espafioles consumen lacteos
diariamente™®.

1.3.3.3.2.1. Ensayos clinicos sobre consumo de lacteos y Sindrome Metabdlico

Se han realizado algunos ensayos clinicos sobre el efecto de los lacteos en los diferentes
componentes del SM. Por ejemplo el ensayo DASH>"*® (Dietary Approaches to Stop
Hypertension) demostré que dietas conteniendo 3-4 raciones diarias de lacteos bajos en
grasa (como leche, yogurt v quesos libres de grasa o bajos en grasa (1%)) conseguian
reducir los niveles de tensién arterial. Si al consumo de lacteos se le afadian un alto
consumo de frutas (4-5 raciones/dia) y verduras (4-5 raciones/dia), el efectc hipotensor
era mayor, sobre todo en sujetos con HTA basal. Asi, las cifras medias de TAS disminuian
unos 5 mmHg y hasta 12 mmHg en sujetos hipertensos. El Instituto de Corazédn, Pulmon y
Sangre de EEUU, impulsor de este estudio, promueve la DASH Eating Plan™®, que
consiste en seguir la dieta DASH y ademas incluir un alto contenido en cereales (7-8
raciones diarias, preferentemente integrales), enfatizando el consumo de frutos secos,
semillas y legumbres al menos 4-5 veces por semana, favoreciendo el consumo de
pescado y carne de ave frente a las carnes rojas, con un 27% de calorias aportadas en
forma de grasas, fundamentalmente aceites wvegetales (entre ellos, pero no
exclusivamente, aceite de oliva) y limitando el consumo de dulces(bajos en grasa) a un
maximo de 5 por semana.

Utilizando la metodologia del estudio DASH, recientemente un grupc de investigadores de

la Universidad de Teheran (lran) % han publicado un interesante ensayoc clinico
randomizado sobre 116 pacientes con SM (segln la definicion de ATPII) Durante 6
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meses, 38 pacientes recibieron informacioén, adaptada individualmente, sobre la dieta
DASH, 38 sobre una dieta genérica para reducir peso y 40 formaron el grupo control (no
intervencidon) Los autores no mencionan ninguna intervencion sobre la actividad fisica,
partiendo de una poblacion muy sedentaria (60%) Esta muestra se caracteriza por ser
mayoritariamente mujeres (70%) con un nivel cultural alto {85% con estudios secundarios
O universitarios) y con un alto grado de compromiso con el estudio (0% de pérdidas a los 6
meses de seguimiento) La ingesta de alimentos se evalud mediante registros dietéticos
(registros de 3 dias al mes en el grupo intervencion)

El grupo control seguia un patrén tipico en Teherdn, donde la dieta (estandarizada para
2000 kcal/dia) es rica en cereales (8 raciones diarias de cereales aunque sclo 1 en forma
integral), con una ingesta media de 10 g/d de fibra, rica en frutas y verduras (2-3 raciones
diarias de fruta y 3 de verduras), pero alta en carne rojas (1 racién de carne roja al dia),
alta en dulces (2-3 raciones diarias), moderada en lacteos (1 lacteo normalmente no
desnatado al dia) y baja en frutos secos y legumbres (1 racion de frutos secos, semillas y
legumbres a la semana) Incluye igualmente unas 4 raciones de aves 0 pescado a la
semana y 7 raciones de grasa o aceites (no especifica tipo) Respecto a la distribucion de
macronutrientes, es una dieta alta en carbohidratos (50-60%), con un 15-20% de
proteinas y <30% de grasas pero fundamentalmente saturadas (14%) con un 9% de
MUFA y unos 300 mg/d de colesterol. Durante el periodo de seguimiento (6 meses) el
Unico cambio en este grupo es que se duplicd su ya de por si alto consumo de dulces,
hasta 5-6 raciocnes diarias, aunque el % de energia proveniente de CHO o grasas no se
alter6. No se observaron cambios significativos en el pesoc ni en los parametros
antropomeétricos ni bioguimicos valorados.

La dieta para bajar peso consistia en informacién general (oral y escrita) sobre elecciones
sanas de alimentos, con 500 kcal menocs de las necesitadas segln el peso. Aungue los
autores no mencionan la composicién exacta de esta dieta, mencionan que la distribucion
de macronutrientes era similar a la del grupo control. Después de 6 meses, el consumo de
frutas y verduras aumentd hasta 4 raciones diarias de cada uno, el consumo de cereales
en total diminuyd levemente (7,5 raciones) pero aumentd el de cereales integrales hasta
casi triplicar el previo. El consumo de lacteos se duplicd, sobre todo a costa de los lacteos
bajos en grasa, aungue su consumo seguia siendo moderado (1,5 raciones/dia) El
consumo de frutos secos, semillas y legumbres aumentd minimamente, al igual que el ya
de por si alto consume diario de carnes rojas, que pasd de 1 racién a 1,5 raciones/dia, al
igual que también aumentd el de aves y pescado hasta alcanzar casi 1 racién diaria. Sin
embargo a pesar de la alta ingesta de alimentos animales, solamente el 17% de la energia
provenia de proteinas (2% mas que al inicio del estudio). El consumo de grasas y aceites
disminuy¢ a la mitad (4,5 raciones/dia) y, paraddjicamente en una dieta para bajar peso, el
consumo de dulces, ya de por si alto, también aumentd en este grupo hasta llegar a las
3,5 raciones al dia. Respecto a la distribucién de macronutrientes, este grupo consiguio
disminuir levemente su consumo de grasa (29%), sobre todo a costa de reducir su
consumo de grasa saturada hasta el 10% de la ingesta caldrica. El consumo de
carbohidratos, ya basalmente alto, se incrementé mas hasta llegar al 57%. La ingesta de
fibra se duplicé y la de colesterol disminuyé hasta 250 mg/d. Con esta dieta, a los 6 meses
los participantes en este grupo habian perdido, de media, 12 kilogramos. Ademas de su
peso, disminuyeron de manera significativa el perimetro abdominal (4-5 cm menocs), el
nivel de TG y la presion arterial sistdlica. La prevalencia de pacientes con SM disminuyod
en este grupo en un 19%.
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Respecto al grupo al que asignaron la dieta DASH, se les recomendd seguir esta dieta,
adaptandola individualmente para que aportara también 500 kcal. diarias menocs de las
necesitadas. A diferencia de la dieta para perder peso, en esta dieta se recomendaba
menor consumo de carne y mayor consumo de lacteos bajos en grasas, verduras, fruta,
cereales integrales y legumbres. Ademas tenia 2400 mg de sodio al dia (aunque no
mencionan el contenido de sodio de las dietas de los otros dos grupos) A los 6 meses, en
este grupo la ingesta de frutas aumenté hasta 5 raciones diarias (r/d) y la de verduras
hasta 4 r/d. La ingesta de cereales se mantuvo practicamente igual que al principio (8 r/d)
pero mientras antes de la intervencion solamente 1 de estas raciones era integral, ahora
eran mas de la mitad (4,4 r/d). El consumo de lacteos bajos en grasa, unc de los ejes de
esta intervencion, se quintuplicd, pasando de media racion diaria a 2,2 raciones diarias. El
consumo de lacteos no desnatados también aumenté levemente (hasta casi 1 r/d) El
consumo de carnes rojas, que basalmente era diario, se redujo un poco, hasta 5-6 veces
por semana y el de aves y pescadco aumentd también levermente (hasta 1 r/d) El consumo
de grasas y aceites se redujo a la mitad (3 r/d) y el de dulces siguié siendo igual de alto
que al principio (2,5 r/d) Respecto a la distribucion de nutrientes, a los 6 meses en este
grupo la ingesta de grasa habia disminuido hasta el 28%, con un importante cambio en la
distribucién (se pasé de una ratio MUFA:SFA basal de 1,29 a una ratio de 1,43) debido a
la importante disminucidn de ingesta de grasas saturadas (7%) y a un leve incremento en
las MUFA (10%) y PUFA (8%). Aungque no mencionan especificamente el tipo de grasa o
aceite consumido, los autores si mencionan que, en este grupo, el consumo de aceite de
oliva era mas bajo que en otros estudios que han utilizado la Dieta Mediterranea como
intervencion. La ingesta de colesterol bajdé hasta 180 mg/d. La ingesta de proteinas
aumentd igual que en el grupe de dieta para bajar peso (17%) pero el consumo de
carbohidratos aumentd mas adn, pasando de un 55% basal a un 58% El consumo de fibra
se triplicd hasta rozar los 30 g/d. Respecto a la evolucidon de los parametros
antropometricos y bioguimicos, en 6 meses los sujetos de este grupo habian perdido de
media 16 kilogrameos. Todos los parametros antropomeétricos y bioquimicos valorados
habian cambiado favorablemente de manera significativa (perimetro abdominal, HDL, TG,
presion arterial y glucemia) La prevalencia de SM disminuyd en un 35%. Aunque la mayor
pérdida de peso en este grupo podria explicar la mejoria en los demas parametros, una
vez ajustado por la pérdida de peso la dieta DASH siguid siendo significativamente
superior a la otra dieta.

1.3.3.3.2.2. Estudios cbservacionales sobre consumoe de lacteos y Sindrome Metabdlico

Existen algunos estudios observacionales que han estudiado la asociacién entre el consumo
de lacteos y el SM, en general mostrando que los lacteos son un factor protector, aunque no
siempre. Segln nuestro conocimiento, existen 5 estudios publicados hasta el momento (uno
prospectivo y cuatro transversales)

El Unico estudic prospectivo es el estudio CARDIA™™ (Coronary Artery Risk Development in
Young Aduits) realizado en EEUU. Para este estudio se siguieron a 3000 sujetos jovenes
(rango de edad de 18 a 30 afios) durante 10 afios.

La ingesta de alimentos se obtuvo mediante una historia dietética validada, en la que se
preguntaban la frecuencia y cantidad de alimentos consumidos en el Ultimo mes, llegando a
los 700 items. Esta historia dietética se realizd al inicic del estudio (basal) y a los 7 afos,
calculandose la ingesta media entre las dos determinacicnes para reflejar el consumo
habitual. Se clasificd como “producto lacteo” todo aquel item que fuera 100% lacteo
(ejemplo: leche) o gue incluyera algin componente lacteo. No se incluyeron los platos
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mixtos o las recetas en las que la contribucion del producto lacteo no estuviera clara o fuese
minima. El 90% de los productos lacteos consumidos eran leche y bebidas lacteas,
seguidos de mantequilla, nata y quesos. Los demés productos fueron yogures, cremas
hechas a base de leche, helados, puding y otros postres lacteos. A partir de la historia
dietética se calculaba el nimero de veces semanales gque se consumian estos productos
lacteos, y se clasificaba al individuo en 5 categorias de consumo que iban desde 0-10
raciones/semana (equivalente a <15 raciones diarias) hasta =35 raciones/semana
(equivalente a =5 raciones/dia) Estos puntos de corte equivalian a los quintiles de ingesta de
lacteos en la muestra total. Los productos se agruparon segun el tipo (leche y bebidas
lacteas; queso y crema agria; mantequilla y nata; postres lacteos; yogures), y segin la
cantidad de grasa. Se considerd baja en grasa la leche con £ 2% de grasa y el queso y los
postres lacteos con £15% de grasa lactea.

En este estudio no se utilizé el término SM sino Sindrome de Resistencia a la Insulina (SRI),
a pesar de que se publicé en el afio 2002 cuando la definicién de SM propuesta por la
ATPIII de EEUU ya estaba disponible. Una posible explicacion es que la prevalencia de SM
en esta poblacion tan joven (<40 anos) fuera demasiado baja con la definicion de la ATPIII,
gue es mas exigente (3 criterios en vez de los 2 propuestos por estos autores). La definicion
utilizada en el estudio CARDIA se muestra en la tabla 11.
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Tabla 11. Definicidon de Sindrome de Resistencia a la Insulina en el Estudio Coronary Artery
Risk Development in Young Adults

Sindrome de Resistencia a la Insulina si =22

Homeostasis anormal de la glucosa (1 de):

Insulinemia (uU/ml) =20
Glucemia (mg/dl) 2110
Medicacién antidiabetica Si

Tension arterial elevada (1 de):

Tension Arterial (mmHg) 2130/85

Medicacion antihipertensiva Si

Obesidad (1 de):

BMI (kg/m2) 230

indice cintura-cadera 20.90 & 20.85 ¢
Dislipemia (1 de):

Triglicéridos {(mg/dl) =200

HDL {mg/dl) <35

Fuente: Pereira y cols. JAMA 2002'™

Un 7,4% de los sujetos ya presentaban el SRI al inicio del estudio, por lo que fueron
excluidos, guedando una muestra de 3.157 sujetos. Los analisis se realizaron separando a
los sujetos que presentaban normopeso al inicio del estudio (IMC<25 kg/m2) del 29,2% de
sujetos que presentaban sobrepeso u obesidad (IMCz25 kg/m2) al inicio del estudio. El
motivo de esta separacion no estd del todo claro. Los autores mencionan que el papel
protector de los lacteos frente al SRI solamente se observo en los sujetos con exceso de
peso. Segun los autores, tal vez los individuos con normopeso ya estaban protegidos frente
a la obesidad y el SRI por otros factores del estilo de vida o por factores genéticos. A este
respecto, mencionar que un reciente ensayo clinico mostréd que el consumo de lacteos no
protegia del aumento de peso en mujeres jovenes con normopesom.

La incidencia de SRl a los 10 afos fue del 15% (8,5% entre los sujetos con normopeso al
inicio del estudio y 27,3% entre los sujetos con sobrepeso-obesidad) Como se muestra en la
figura 10, este estudio mostré que los sujetos con sobrepeso u obesidad que consumian 25
raciones diarias de lacteos mostraron una incidencia de SRI un 72% inferior a los que
consumian <15 raciones diarias. Este efecto protector permaneciéd incluso después de
ajustar por variables sociodemograficas (edad, sexo, nivel de estudios), dietéticas (ingesta
caldrica, ingesta de grasa, fibra, cereales, fruta, verduras y micronutrientes) y no dietéticas
(IMC al inicio del estudio, tabaquismo, consumo de alcohol, actividad fisica) Sin embargo el
papel protector de los lactecs frente al SRI solamente resultd significativo en sujetos con
sobrepeso-obesidad al inicio del estudio, y no en sujetos con normopeso.
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Figura 10. Incidencia de SM a 10 afios entre sujetos jovenes de EEUU, segln consumo de
lacteos. Estudio CARDIA, n=3.157.
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La incidencia de cada componente del SRI también disminuia conforme aumentaba el
consumo de lactecs. El riesgo de desarrollar obesidad, anomalias en el metabolismo de la
glucosa e HTA (segun los puntos de corte definidos para el SRI) disminuia en un 20% por
cada racion diaria de lacteos que consumian los sujetos con exceso de peso. Este papel
protector era menos evidente para la dislipemia, ya que el consumo de lacteos mostrd un
papel protector frente a la hipertrigliceridemia pero no frente al bajo nivel de colesterol-HDL.

Respecto a las diferentes composiciones de los productos lacteos, los lacteos ricos en grasa
mostraron un papel protector mayor que los lacteos bajos en grasa frente a la obesidad y el
metabolismo anormal de la glucosa. Respecto a los tipos de lacteos por separado, la leche y
los postres lactecs mostraron mayor efecto protector frente al SRI y algunos de sus
componentes, mientras que los yogures, la mantequilla y la nata no mostraron un efecto
significativo. Por Ultimo, respecto a los nutrientes presentes en los lacteos, la ingesta de
calcio no mostré un efecto significativo por si mismo.

Posteriormente a la publicacién de este estudio prospectivo, se publicd otro estudio
prospectivo esta vez realizado sobre mas de 41.000 hombres adultos participantes en el
Health Professionals Follow-up Study™', que no valoraba especificamente la incidencia de
SM sino la incidencia de Diabetes tipo 2 (DM2) durante 12 afios de seguimiento. La
evaluacién de la ingesta de lacteos se realizd mediante un cuestionario validado de
frecuencia de consumo de 130 items. Los lacteos fueron clasificados en bajos en grasa
(leche desnatada o semidesnatada, yogurt y queso cottage/fricotta); altos en grasa (leche
entera, nata, crema agria, helado, queso cremoso y otros quesos) vy lacteos en general. El
analisis mostré que el riesgo de desarrcllar DM2 de los sujetos pertenecientes al quintil
superior de ingesta de lacteos era un 30% inferior que el de los sujetos del quintil mas
bajo. Como se muestra en la figura 11, si se compara el riesgo de DM2 asociado al
consumo de |acteos bajos en grasa frente a altos en grasa, se observa que la disminucion
de riesgo fue de mayor magnitud para los lactecs altos en grasa, excepto en el Ultimo
quintil de consumo (quintil 8), donde la tendencia se invierte. El dltimo quintil de consumo
de lacteos bajos en grasa fue el Unico que alcanzd significacion estadistica.
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Figura 11. Riesgo Relativo de presentar Diabetes tipo 2, por consumo de lacteos bajos y
altos en grasa. Estudio Health Professionals Follow-up Study, n=41.254
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Ademas de este estudio prospectivo, hazy pubhcados dos estudios transversales realizados
en 1996, uno en Francia (estudic DESIR™) y otro en EEUU (estudio Bogalusa )

En el estudio DESIR (Dafa from an Epidemiological Study on the Insulin Resistance
syndrome) se estudiaron casi 5.000 sujetos de 30 a 64 afos del centro-ceste de Francia.
Los autores del estudio DESIR formarian parte posteriormente de la red de grupos europeos
que forrnanan el grupo ECGIR, autores de una definicién propia de Sindrome de Resistencia
a la Insulina®?

La ingesta de lactecs se obtuvo mediante un cuestionario de frecuencia de consumo de
alimentos validado pero que incluia solamente 18 items. Respecto a los lacteos, el consumo
se obtuvo mediante la respuesta a dos Unicas preguntas: ;Cuanfo gueso consume cada
dia? con 3 posibles categorias de respuesta. Y j Cuantas veces toma leche o productos
lacteos (excluido el quesa) cada dia?, con cuatro categorias de respuesta. El consumo de
leche, derivados y queso se combind posteriormente en 3 categorias de consumo diario (1
racién/dia; 1-4 raciones/dia y >4 raciones/dia)

Respecto a la definicidn de SM, la definicion utilizada no se ajustaba exactamente a la que
el grupo EGIR propondria posteriormente. Después de excluir a los sujetos con DM2
(glucemia en ayunas 2126 mg/dl o tratamiento antidiabético), presentaria SM aquel
participante que cumpliera 2 de siguientes criterios especificados en la tabla 12. Como se
puede observar, no se incluye en la definicion la obesidad abdominal.
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Tabla 12 Definicidon de Sindrome Metabdlico en el Estudio Data from an Epidemioclogical
Study on the Insulin Resistance syndrome

-
Nivel (Percentiles

Sindrome de Resistencia a la Insulina si =22

especificos /sexo)

Glucemia > percentil 75
Tensién Arterial Diastdlica > percentil 75
Triglicéridos > percentil 75
HDL < percentil 25

Fuente: Mennen y cols. Nutrition Research, 2000242

La prevalencia de SM en este estudio fue de 37% en mujeres y 27% en hombres. Los
analisis se realizaron por separado entre hombres y mujeres. Tampoco el motivo de esta
separacion parecia quedar muy claro a priori.

El estudio DESIR observd que entre los hombres que consumian >4 raciones diarias de
lacteos habia una prevalencia de SM un 40% infericr a la de los hombres que consumian =1
racién diaria (OR = 0,63 con un IC 95% 0,40-0,99). En mujeres la prevalencia entre las
mayores consumidoras era un 25% inferior a la de las poco consumidoras, pero el efecto no
era significativo. Entre los componentes del SM, el consumo de lacteos mostrd un efecto
protector significativo, en los hombres sobre todos los componentes del SM mientras que en
las mujeres solamente sobre la presion arterial diastdlica. Estos andlisis se realizaron
ajustados por edad, ingesta energética (ingesta calculada a partir del recordatorio de solo 18
ftems) e indice cintura-cadera. Posteriores ajustes por actividad fisica e IMC no modificaron
los resultados, como tampoco la exclusion de sujetos con antecedentes conocidos de ECV,
HTA e hiperlipemia. Aungque este estudio fue el primero publicado sobre los efectos de los
lacteos en el SM, presenta la desventaja de que la ingesta de lacteos no se calculd de
manera detallada ni se evalud la influencia de la actividad fisica ni otros factores
alimentarios y del estilo de vida. Una vez tenidas en cuenta estas variables tal vez el
ajustado intervalo de confianza dejara de ser significativo.

Oftro estudio transversal sobre el consumo de lacteos y la prevalencia de SM se llevd a cabo

en Bogalusa, Los Angeles (EEUU) entre casi 1200 jévenes de 19 a 38 afios™.

La ingesta de lacteos se obtuvo de un cuestionario de frecuencia de consumo
semicuantitativo, validado para poblacién joven, con 131 items. Los productos lacteos se
categorizaron en “bajos en grasa” (leche desnatada o con 1% de grasa, yogur desnatado o
bajo en grasa, y quesc bajo en grasa) o “ricos en grasa” (leche entera o con 2% de grasa,;
batidos, yogur normal, gueso, requeson, queso cremoso, pudin, yogur helado, helados)
Posteriormente el consumo de lacteos se transformd en raciones diarias.

La definicién de SM esta vez si se ajusté a las de las guias americanas del ATPII® tal vez
por ser el Ultimo de los tres estudios mencicnados (publicado en 2004) En cambio, dado que
la poblacién seleccicnada era bastante joven (<39 afios), la prevalencia de SM hallada fue
baja (12%) por lo que los sujetos fueron categorizados en tres grupos: ausencia de criterios
de SM, presencia de 1 & 2 criterios de SM y presencia de 3 o més criterios de SM.
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Al realizar el andlisis ajustado de todos los sujetos, se observd que la ingesta de lacteos
bajos en grasa era mayor en los sujetos que no cumplian ningdn criterio de SM (ingesta
media 0,73 raciones/dia) que en los sujetos que cumplian 1-2 criterios (ingesta media 0,56
raciones/dia). Los sujetos que cumplian =3 criterios mostraron una ingesta media mas baja
(0,52 raciones/dia) pero las diferencias no fueron estadisticamente significativas.
Similarmente, la ingesta diaria de lacteos ricos en grasa fue mayor conforme més criterios
de SM se cumplian, pero las diferencias tampoco fueron significativas.

El ditimo articulo publicado en poblacién europea fue realizado entre mujeres ancianas del
Reino Unido, en el estudio British Women's Heart and Health Study244. Fueron estudiadas
mas de 4000 mujeres de 60 a 79 afos.

La ingesta de leche fue recogida mediante un cuestionario de frecuencia de consumo
autoadministrado, no cuantitativo. Este cuestionario recogia Unicamente si bebian leche y de
que tipc (entera, semidesnatada, desnatada o evaporada) Dadc que no obtuvieron la
cantidad de leche, el analisis se limité a comparar a las mujeres que referfan no beber leche
con las que referian si beberla.

La prevalencia de SM fue del 28%, y la definicion utilizada fue una modificacion de la OMS,
como s& muestra en la tabla 13.

Las mujeres que referian no beber leche de ningln tipo tenian una prevalencia de SM del
17.8%, y las que si bebfan tenian una prevalencia del 28,2%. La OR de presentar SM entre
las no bebedoras, una vez ajustado por edad, fue de 0,55 (IC 95% 0,33-0,94). Segun
referian los autores, el ajuste posterior por factores sociceconémicos, estilo de vida y otros
factores dietéticos no cambiaba esos resultados.

Este reciente estudio tiene algunas deficiencias que limitan su generabilidad. En primer lugar
el tipo de poblacidn seleccionado es muy especifico (mujeres ancianas) lo cual dificulta la
extrapolacion de los resultados a poblacién general. Ademas, la cuantificacion de la variable
exposicion (consumo de leche: si, no) no fue muy detallada. No se especifica a qué periodo
de tiempo anterior se refiere el consumo de leche, y puede ser que el consumo relevante
para la presencia de SM sea previo al periodo por ellos considerado, sobre todo en una
poblacién anciana. Ademas, los autores no aportan datos sobre la "no influencia® del ajuste
por variables de confusion, a pesar de que como ya se ha visto en estudios previos, el ajuste
puede hacer que aparezcan relaciocnes no existentes (como mencionan Yoo y oolsm) 0 que
desaparezcan relaciones previas, mas aun cuando el intervalo de confianza es tan ajustado
(0,33-0,94)

Otro estudio realizado con los datos del Teheran Lipid and Glucose Study analizé la relacion
entre SM y consumo de lacteos en mas de 800 sujetos de 18 a 74 afios de Teheran
(Iran)245. La prevalencia del SM en esta muestram segun la definicion de ATPII, fue del
24 3% (una vez excluidos a los sujetos con antecedentes personales de ECV, ACY o DM2)
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Tabla 13. Definicion de Sindrome Metabdlico en el Estudio British Women’'s Heart and
Health Study.

T
Sindrome de Resistencia a la Insulina si Nivel

UNO de:
Diabetes Mellitus (Diagnéstico previo)
HOMA > percentil 75*
Glucemia (mg/dl) 2110
MAS DOS DE:
Tension arterial elevada (1 de):
Tension Arterial (mmHg) 2140/90
Medicacién antihipertensiva Si
Obesidad (1 de):
IMC (kg/m?2) =30
indice cintura-cadera >0.85
Dislipemia (1 de):
Triglicéridos {(mg/dl) 2150
HDL {mg/dl) <39

* Calculado entre las mujeres SIN diabetes. Fuente: Lawlor y cols. Diabetic Medicine, 2005244

El consumo de lacteos se obtuvo a partir de un cuestionario validado de frecuencia de
consumo semicuantitativo de 168 items. El consumo de lacteos fue clasificado
posteriormente en raciones diarias, equivalentes a una taza de leche (240 cc), dos yogures
(240 g) 0 45 g de queso, y se calcularon los cuartiles de ingesta equivalentes a <1 racién al
dia, 1-2, 2-3 o =3 raciones/dia. En esta poblacidn el consumo de lactecs era moderado,
fundamentalmente en forma de yogurt (media 240 g/d), queso (media 40 g/d) y leche {media
180 g/d) No se incluyd en el estudio el consumo de mantequilla ni helados.

El andlisis multivariante mostré que los sujetos con mayor consumo de lacteos presentaban
menocres cifras medias de perimetro abdominal, menor TAS y menor TAD. El analisis de
regresion logistica mostré que el riesgo de presentar SM disminuia conforme aumentaba el
consumo de lacteos en global (OR para cuarto cuartil 0,82 con IC 95% 0,63-0,99)
particularmente debido a una disminucién significativa en el riesgo de presentar los criterios
de tensién arterial elevada y de obesidad abdominal al incrementarse el consumo de lacteos
(figura 12) Los autores observaron que al ajustar por la ingesta de calcio, los valores de las
OR disminuian de magnitud, por lo que atribuian al calcio, al menos parcialmente, este
efecto protector. El efecto de cada tipo de lacteo (bajo en grasa vs lacteos enteros) no fue
analizado ya que en Iran la disponibilidad de productos lacteos bajos en grasa era muy
limitada.
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Figura 12. Riesgo de presentar Sindrome Metabdlico y los criterios de obesidad abdominal
y elevacidon de la tensién arterial, por cuartil de consumo de lacteos entre adultos de
Teheran. Estudio Teheran and Lipids Glucose Study, n=827.
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Y finalmente el dltimo estudio publicado hasta el momento, y también el de mayor tamafio
muestral, aunque se enfoca mas en el efecto del calcio y la vitamina D, también analiza con
detalle la relacién entre el consumo de lacteos y la prevalencia de SM en una muestra de
mas de 10.000 mujeres =45 afos de EEUU (estudio Women's Health Study)246. El consumo
de lacteos se calculd mediante un cuestionario validado de frecuencia de consumo de 131
alimentos. La ingesta total de lacteos se clasificd posteriormente en lacteos bajos en grasa
(leche desnatada o baja en grasa, yogurt y gqueso tipo ricotta/cottage) o lacteos ricos en
grasa (leche entera, nata, crema agria, helados, queso cremoso y otros quesos) La
definicién de SM fue una adaptacion de la de ATPIII, ya que al no disponer de glucemia en
ayunas usaron el diagndstico nuevo de diabetes tipo 2 (incidencia en los casi 10 afios de
seguimiento) y en vez de la circunferencia de cintura usaron el IMC=30. La prevalencia del
SM, ajustado por la edad, fue de alrededor del 15% (algo menor de la esperable en una
poblacién de mujeres americanas de edad 245 afios). Tal y como se observa en la figura
13, el consumo de lacteos en global y, particularmente, el consumo de lacteos ricos en
grasa, se asociaron con menor prevalencia de SM. Al analizar el papel del calcio observaron
tambien un papel protector frente al SM (tanto en forma dietética como en suplementos),
perc no para la vitamina D.
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Figura 13. Riesgo de presentar Sindrome Metabdlico por quintil de consumo de lacteos
entre mujeres 245 afios de EEUU. Estudio Wormen's Health Study, n=10.066.
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1.3.3.3.2.3. Mecanismos fisiologicos de los lacteos sobre el Sindrome Metabdlico

En cuanto al mecanismo fisiclégico mediante el cual los lacteos podrian disminuir los
criterios del SM, se ha estudiado su efecto sobre |a tensién arterial, el peso corporal y los
lipidos séricos. Se ha mencionado que el alto contenido en calcio, potasio y magnesio
presente en la dieta tipo DASH podria disminuir la tensién arterial mediante un efecto
diurético/natriurético®’, Yy $& menciona que las proteinas lacteas pueden tener un efecto
inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina®*® .

Respecto al peso corporal, el calcio de la dieta podria jugar un papel en la regulacién del
metabolismo energético mediado por la concentracién de calcio intracelular. Se ha
descrito un gen denominado “agouti’, que se expresa en los adipocitos e inhibe la lipolisis
mediante un mecanismo que depende del transporte intracelular de calcio. También se
mencicna el posible paEeI activador de la termogénesis (mediante la activacion de la
proteina desacopladora) *® Todas estas hipdtesis se han planteado en modelos animales
o celulares. Sin embargo, una revisién reciente de ensayos clinicos randomizados que
estudiaban el efecto de aumentar la ingesta de calcio o de productos lacteos en humanos
no ha EProporc:ionado evidencias sobre un efecto de reduccidn de peso o de masa
grasa24 . Otros elementos implicados mas recientemente en la prevencién de la
acumulacién de grasa han sido el &cido linclénico conjugado y los pépticos lacteos™ .
También se ha implicado recientemente al calcio en otro mecanismo, y es que una alta
ingesta de calcio podria disminuir los niveles de la hormona PTH (paratiroidea)zy de la
vitamina D, inhibiendo la lipogénesis y estimulando la lipdlisis en los adipocitos™®. Por
Gltimo, se ha mencicnado el efecto saciante de la lactosa y de otras proteinas lacteas®*’.

Respecto a la concentracién de lipidos en suero, los modelos animales indican un efecto

hipocolesterolémico de los lactecs fermentados®®. Las bacterias intestinales podrian
incrementar la fermentacién de acidos grasos de cadena corta en el tubo digestivo y
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podrian asimilar los acidos biliares presentes en la luz intestinal, impidiendo de este modo
suU reabsorcidn y la llegada de estos lipidos a la sangre. Sin embargo los estudics en
humanos disefiados para corroborar esta hipoétesis no han sido concluyentes, tal vez por
la alta variabilidad interindividual en la respuesta de los lipidos séricos a las intervenciones
dietéticas. En una revision no sistematica realizada por un equipo canadiense®’® se
mencionan 7 estudios realizados en humanos en los que se valord el efecto de producteos
lacteos (leche y/o yogures) sobre el colesterol sérico. En la mitad de ellos el producto
testado tuveo un efecto hipolipemiante (sobre el LDL) y en la otra mitad no tuvo efecto. Un
metaanalisis de 6 ensayos clinicos randomizados realizados en humanos®*® mostro que
los lacteos fermentados con un tipo de bacilos en particular (producto probidtico Gaio®
fermentado con Causido®) disminuia el LDL en un 5% después de 4-8 semanas de
tratamiento.

Por dltimo, respecto al papel de los lacteos en |a alteracion del metabolismo de la glucosa
y de la RI, se ha mencionado que una alteracion de los iones intracelulares con aumento
del calcio y disminucion del magnesio en el interior de las células podria provocar
resistencia a la accién de la insulina, ademas de vasoconstriccion y agregacion
plaguetar®™®. Es dificil atribuir estos efectos a un solo mineral, ya que su homeostasis esta
muy relacionada, y los lacteos son productos ricos en calcio, magnesio y potasio y por
ejemplo la leche es ademas baja en sodio.

Algunos autores han mencionado que el efecto protector de los lacteos va mas alla del
efecto de uno sélo de sus nutrientes®™'. El papel protector de los lacteos podria estar
mediado por su efecto saciante (debido a la grasa, lactosa y proteinas) que modificaria el
consumo de otros alimentos potencialmente perjudiciales. También podria deberse a que
el consumo de lacteos se asocia a un patrdén de alimentacidon con efectos beneficiosos
(por ejemplo mayor ingesta de productos con bajo I1G). Otra posible explicacion podria ser
la presencia en los productos lacteos de compuestos bioldgicos activos, como los péptidos
lacteos. Y por Ultimo no hay que olvidar el posible papel protector de habitos dietéticos o
del estilo de vida, asociado al consumo de lactecs, que pueden ser mas dificiles de
reconocer en los estudios observacionales poblacionales.

En resumen, el hecho de que dos de los estudios observacionales sobre lacteos y SM se
realizaran en poblacion joven de EEUU, y que los estudios europeos adolecieran de algunas
dificultades metodoldgicas (sobre todo respecto a la cuantificacion del consumo de lacteos)
hace evidente la importancia de realizar un estudio detalladc de la asociacion entre el
consumo de lacteos y la prevalencia de SM en una muestra representativa de poblacién
espafiola.
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1.3.2.4. Sindrome Metabélico e ingesta de carbohidratos

Una vez presentadas las distintas opciones con respecto al consumo de grasas, se presenta
el otro gran punto de debate en relacién al SM, y es si las calorias restringidas en forma de
grasa saturada, trans y colesterol deben sustituirse por las calorias aportadas mediante una
dieta rica en carbohidratos (CHO) complejos®.

1.3.2.41. Ensayos clinicos sobre la ingesta de carbohidratos y Sindrome Metabdlico

Aungue se han realizado numerosos ensayos clinicos sobre los efectos metabdlicos de la
ingesta de CHO sobre el metabolismo de la gluoosa253, no son tan frecuentes los ensayos
clinicos de larga duracién que analicen simultaneamente el efecto de estas dietas sobre
varios componentes bioguimicos y antropométricos, como los gue forman parte del SM.
Existe un grupc de trabajo en la Universidad de Pennsylvania (EEUU) que ha realizado el
ensayo clinico de mayor duracion hasta el momento (un afio) *****° comparando los efectos
metabdlicos de una dieta baja en carbohidratos (proporcionalmente mas alta en grasa)
frente a una dieta convencional para reducir peso (dieta hipocalérica baja en grasa)

En este estudio, 132 sujetos con obesidad severa (IMC=35 kg/m?2) y una alta prevalencia de

DM2 y SM (40%) fueron distribuidos aleatoriamente a una de estas dos intervenciones:

v" "Dieta baja en carbchidratos” (low-CHQ), a los que simplemente se les aconsejo reducir
la ingesta de CHO a menos de 30 gramos diarios sin restriccion sobre la ingesta de
grasa pero con la recomendacién de ingerir verduras y frutas con altas ratios de fibra
respecto a CHO (como las manzanas)

v" "Dieta convencional o hipocalérica baja en grasas” (low-faf) seguin las recomendaciones
de las guias americanas para el tratamiento de la obesidad en adultos, a los que se les
recomendd ingerir <30% de las calorias totales derivadas de grasas y reducir la ingesta
caldrica en 500 Keal. menos de las necesarias al dia.

Los sujetos participaron en sesiones educativas con material didactico variado, semanales
durante el primer mes y mensuales durante los siguientes 11 meses. No se les realizaron
recomendaciones especificas sobre ningln programa de ejercicios.

A los 12 meses de la asignacién, un tercio de los participantes habian abandonado el
estudio (31% en la rama de dieta baja en CHO y 37% en la rama de dieta convencional)
aungue se consigui¢ informacion sobre el peso final de casi todos los sujetos. Entre los
sujetos que permaneciercon, se realizd un recordatorio de 24 horas a los 6 meses y otro a los
12 meses.

Respecto a los cambios dietéticos conseguidos en el grupo “low CHO", en un afio habian
reducido su ingesta caldrica en mas de 500 Kcal/d de media (pese a que no era un objetivo),
pasando de 2000 Kcal/d a alrededor de 1500 Keal/d. Esta reduccién calérica la consiguieron
principalmente reduciendo la ingesta de CHO en méas de la mitad, pasando de 250 g/d
(47,7% de las calorias totales) a 120 g/d (30,8%). A pesar de que la recomendacién dada
fue "reducir la ingesta de CHO a menos de 30 g/dia”, menos de un 20% de los sujetos
consiguiercn reducirla hasta ese nivel. Pero en cambioc aumentaron la ingesta de grasa de
70 g/d (32,9% de las calorias) a 90 g/d (57.3% de las calorias). Respecto al tipo de grasa
ingerida, antes de la intervencion estos sujetos ingerian de media un 9,6% de las calorias en
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forma de grasa saturada, y después de un afo este porcentaje habia subido hasta el 11,7%.
La ingesta de colesterol total también aumentd, desde 275 g. hasta 360 g/dia. También se
les recomendo ingerir frutas y verduras ricas en fibra, pero la ingesta total de fibra se redujo
casi a la mitad, pasando de 12 a 7 gramos diarios. La ratio “fibra:CHO" aumentd del 4,8% al
5,8%. La ingesta de sodic en este grupo disminuyd de 3,4 a 2.8 g/d.

En cuanto a los cambios dietéticos conseguidos en el grupo de dieta hipocaldrica baja en
grasa (“fow fat’), al cabo del afio la ingesta caldrica se habia reducido en solamente 100
Kcal. de media pasandc de 1900 a 1800, aunque el objetivo inicial era reducir 500 Kcal. La
recomendacién de reducir la ingesta de grasa a <30% no fue conseguida por la mayor parte
de los sujetos que siguieron esta dieta. La ingesta de grasa media al inicio del estudio fue
del 34,7% de las calorias totales y al final de estudio se habia reducido solamente al 34,1%
de media. La ingesta de CHO habia disminuido levemente (de 250 a 230 g/d), al igual que la
de fibra (de 13 a 12 g/d), guedandc la ratio fibra:CHO en 5,2%. La ingesta de colesterol
disminuyd levemente (de 275 a 250 g/d) al igual que la de grasas saturadas (pasando de
ingerir un 9,6% de las calorias en forma de grasa saturada a ingerir un 8,4%) En cambio la
ingesta de sodic aumentd de 3 a 3,4 g/d (segln los autores pudo ser debido al mayor
consumo de alimentos preparados, bajos en grasa que mas ricos en sodio)

Los objetivos dietéticos iniciales de ambas dietas no se cumplieron mayoritariamente al
cabo de los 12 meses. Al comparar una dieta frente a la otra, las Unicas diferencias
significativas fueron que los sujetos fow-CHQO ingerian efectivamente menos CHO y también
menos sodio, lo cual beneficié sobre todo a los pacientes hipertensos (72%), que en este
grupo fow-CHQO eran mas numerosos que en el jow-fat (57%).

En cuanto a los resultados metabdlicos, el objetivo fundamental era conseguir una reduccion
del peso, objetivo conseguido por ambas dietas. A los 6 meses del estudic (primera
publicacién) los resultados de la dieta low-CHQ eran significativamente mejores. Los sujetos
en esta dieta habian perdido -6kg de media, frente a -2kg entre los sujetos low-fat (p<0,001).
Sin embargo cuando el estudio se prolongé hasta los 12 meses (segunda publicacion) las
diferencias entre las dos dietas dejaron de ser significativas. Al final del estudio los sujetos
low-CHO se quedarcn de media con -5kg respecto al peso basal, mientras que los sujetos
low-fat se quedaron con -3kg por debajo de su peso basal.

Respecto a las variables relacionadas con el control glicémico y la sensibilidad a la insuling,
de nuevo la dieta low-CHO presentd mejores resultados solamente a los 6 meses. En ese
momento, los sujetos diabéticos gue siguieron la dieta low-CHO habian conseguido reducir
su glicemia de 170 a 140 mg/dl (aunque esta disminucidon dependia de la cantidad de peso
perdido) y la hemoglobina glicosilada de 7.8 a 7,2%. Entre los sujetos no diabéticos, la
sensibilidad a la insulina {medida mediante el Indice QUICKY) habia aumentado de 0,31 a
0,33. Respecto a la dieta low-fat, entre los sujetos diabéticos la glicemia disminuyd en menor
medida y la hemoglobina glicosilada no cambid, y entre los no diabéticos la sensibilidad a la
insulina empeor¢ ligeramente. Cuando el estudio se prolongd hasta los 12 meses, la Unica
diferencia significativa entre los dos grupos fue que la hemoglobina glicosilada en los
diabéticos que siguiercn la dieta low-CHQO habia disminuido hasta el 6,6% mientras que con
la low-fat seguia sin modificarse.

Un subanalisis de este estudiozss, también realizado a los 6 meses, mostrd que los niveles
de proteina C reactiva (marcador inespecifico de inflamacién) se reducian levemente con las
dos dietas, pero entre los sujetos con mayor nivel basal de CRP (=3 mg/dl) la disminucidn
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era mas marcada si seguian la dieta low-CHO. Los resultados obtenidos a los 12 meses no
han sido publicados hasta el momento.

Por dltimo, respecto a los cambios en la prevalencia de SM con estas intervenciones no se
pueden calcular en funcién de los datos publicados. La prevalencia de SM en los sujetos sin
diabetes asignados a la dieta Jow-CHO fue del 44% y en los asignados a la dieta fow-fat del
40%. En |a tabla 14 se realiza una aproximacién a la evolucion seguida por las variables
incluidas en el SM.

Tabla 14. Evolucidon de las variables relacionadas con el SM (excepto circunferencia de
cintura) en el estudio de Samaha y cols.

% cambio 12 ¢Supera
Tipo de dieta Variable meses respecto umbral de
basal ATPIII?
TG -40% sl
HDL -2,5% Sl
Low-faf Glucemia (no DM) +3% NO
TAS +0.8% Sl
TAD +3.9% NO
TG +2% NO
HDL -14% NO
Low-CHO Glucemia (no DM) +3% NO
TAS +2% Sl
TAD +1.2% NO

TG Triglicérides. HDL Colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad. DM Diabetes Mellitus. TAS Tension

Arterial Sistdlica. TAD Tensién Arterial Diastdlica. Fuente: Samaha y cols. N Engl J Med. 2003254 y Stern y cols.
255

Ann Intern Med. 2004

La dieta Jow-CHO mostrd resultados significativamente mejores en dos parametros: TG y
colesterol HDL. Con esta dieta, el nivel medio de TG bajd de 200 a 144 mg/dl y quedd por
debajo del umbral establecido por la ATPIIl para la definicidn de SM (TG2150 mg/dl). Sin
embargo con la dieta fow-fat los TG aumentaron (de 162 a 166). Respecto al colesterol HDL,
la dieta low-CHQO provocd una pequefia disminucién (de 41 a 40) gue sin embargo no llegd a
superar el umbral minimo establecido por la ATPIII (HDL<40 mg/dl para hombres, que son
el 80% de los que siguiercn esta dieta) En el caso de la dieta low-fat la evolucion de HOL fue
mas perjudicial ya que disminuyé mucho mas (de 41 a 36). En cuanto a la glucemia en
sujetos no diabéticos, con ambas dietas la glucemia aumentd ligeramente de manera no
significativa, pero los niveles medios no llegaron a superar el umbral de la ATPIIl. Respecto
a la tension arterial, resulta llamativo que a pesar de que la dieta low-CHO disminuyera la
ingesta de sodio y la dieta Jow-fat la aumentara, en ambos casos tanto la TAS como la TAD
aumentaron ligeramente, superando el umbral de la ATPII. La TAD aumentd méas en la
dieta fow-fat.
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En resumen, este estudio mostré que, entre sujetos con obesidad severa, una dieta fow-faf
empeora las variables relacionadas con el SM, mientras que una dieta Jow-CHO mejora
significativamente el nivel de TG, el colesterol-HDL no disminuye tanto como en la dieta Jow-
fat, y la hemoglobina glicosilada disminuye en los diabéticos.

Aungue se ha planteado que la dieta low-CHO puede facilitar la pérdida de peso acelerando
el metabolismo del tejido adiposo, los autores de este largo estudio planteaban que la razén
de la mayor pérdida inicial de peso en ese grupo se debia a la mayor reduccién caldrica
conseguida (-460 kcal a los 6 meses y -510 Kcal al afo) Respecto al mejor perfil lipidico
conseguido por la dieta low-CHQO, los autores plantean que el motivo es la menor produccion
de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), gue son mas ricas en TG. Esta produccion
se ve favorecida por la insulina, cuyo nivel en sangre disminuye solamente con la dieta Jow-
CHO. En cambio la cantidad de HDL se mantendria relativamente estable a costa de la
disminucion de TG. Sin embargo existen otros marcadores lipidicos cuya evolucion en la
dieta low-CHQO puede resultar perjudicial. Por ejemplo, a los 6 meses los sujetos que siguen
la dieta Jow-CHO tienen mayor cantidad de quilomicrones remanentes detectables en la
sangre, que tienen capacidad para entrar en la pared arterial y ser captados por los
macrofagos para formar células espumosas, 10 cual en tecria podria empeorar la situacion
de una placa ateromatosa.

En conclusién, este estudio que es de los que cuentan con una muestra mas grande y un
periodo de seguimiento mas prolongado en sujetos con SM mostré ambas dietas son
dificiles de mantener a largo plazo (tasa de abandono >30%), que con ambas dietas se
pierde peso a los 6 meses pero es dificil mantener la pérdida al afio; y que los cambios en
variables bioguimicas (dislipemia y control gliceémico) parecen ser mas favorables con la
dieta fow-CHQ.

Existe otro ensayo clinico con 46 sujetos con SM en el gque se evalud el efecto de dos dietas
bajas en grasa pero con diferente calidad de CHO durante 6 meses (dieta alta en CHO
simples frente a dieta alta en CHO complejos)257 Los objetivos fueron: que el grupo control
mantuviera la ingesta de grasa en un 35-40%; que los dos grupos intervencidn redujeran la
ingesta de grasa en un 10% respecto a la basal, sustituyendo ese aporte calérico por
carbohidratos; que la ratio entre CHO simples.complejos en la dieta de CHO simples fuera
de 1:2 en la dieta CHO complejos y de 2:1 en la dieta CHO simples.

Los sujetos podian realizar una compra libre (ad-iibitum) en la tienda del estudio, donde
debian obtener el 260% de los alimentos ingeridos. Cada sujeto podia elegir libremente los
alimentos que quisiera dentro del grupo de intervencion que le correspondia. Todos los
alimentos se suministraban empaquetados, no se suministraban alimentos frescos como
frutas o verduras aunque se recomendaba su consumo. Los alimentos procesados fueron
proporcionados por compafias de alimentacion. Un par de veces por semana los sujetos
acudian al centro de estudio a realizar la compra y se reunian con el dietista. Cada dos
meses se les median parametros antropométricos y bioguimicos, y en 5 ocasicnes se
registro la ingesta dietética mediante recordatorios de 3-7 dias (con pesada de los alimentos
no consumidos).

De los 50 individuos inicialmente seleccionados, 4 abandonaron durante el primer mes
previo al estudio (periocdo run-in), 3 mas al conocer la dieta asignada y 4 fueron excluidos
durante el seguimiento por mal cumplimiento. En total, un 22% de los sujetos iniciales fueron
excluidos.
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Al cabo de 6 meses, el grupo control obtenia de |a tienda el 98% del aporte calérico total. En
ese periodo la ingesta caldrica practicamente no varié, disminuyendo minimamente el aporte
de grasa del 32% al 31% (por debajo del objetivo inicial), aumentado los CHO complejos del
27 al 28%, disminuyendo los CHO simples del 22 al 20% y modificado la ratio
simples:complejos de 0,81 a 0,71.

El grupo de CHO complejos obtuvo de la tienda el 98% del aporte. En 6 meses la ingesta
caldrica también se mantuvo constante, disminuyendo la ingesta grasa del 30% al 26%
(consiguiendc el objetivo inicial), aumentando los CHO complejos del 31 al 34% vy
disminuyendo los CHO simples del 19 al 16%. La ratic simples:complejos pasé del 0,61 al
0,45 (consiguiendo el objetivo inicial).

El grupo de CHO simples obtuvo en la tienda el 79% del aporte calérico. En 6 meses la
ingesta cal6rica aumentd un 20%, fundamentalmente a costa de duplicar la ingesta de CHO
simples. Los sujetos disminuyeron la ingesta grasa de 36% a 20% (superando ampliamente
el objetivo inicial) aunque se sospeché una infradeclaracién del consumo de grasa. Los
sujetos mantuvieron practicamente igual la ingesta de CHO complejos (de 26,6 a 26,4%)
perc duplicaron la ingesta de CHO simples (de 16,6 a 32,3%). La ratio simples:complejos
pasd de 0,62 a1,22.

Respecto a los resultados obtenidos en el peso corporal, el grupo de CHO-complejos
disminuyé 4,3 kg de media frente a -0,3 kg en CHO-simples v +1kg en el grupo control. En el
grupo CHO-complejos el IMC disminuyé en -1,5 unidades, sin cambios significativos en los
otros grupos. Sin embargo el perimetro abdominal no varié de forma significativa en ninguno
de los tres grupos. Respecto a los parametros lipidicos, el colesterol HDL disminuy¢ de
manera significativa en los tres grupos. El colesterol LDL disminuyd en las dos dietas bajas
en grasa, sin alcanzar la significacion. El colesterol total disminuyé de manera significativa
solamente en la dieta CHO-complejos, con una disminucion del 11%. En cuanto al nivel de
TG, en la dieta CHO-simples los TG aumentaron de manera significativa mientras que en los
otros dos grupos disminuyeron. Por Ultimo, respecto a la tension arterial, se incrementé de
manera significativa en el grupo control.

En conclusion, en sujetos con el SM, una dieta baja en grasas en la que una parte
importante de las calorfas aportadas por grasas se sustituyen por CHO-simples, si no se
acompafa de una perdida de peso, conlleva a un aumento en los TG y a una disminucion
del colesterol HDL. Si en vez de sustituirse por CHO-simples se sustituyen por CHO-
complejos, se puede conseguir una disminucion significativa del peso y del colesterol total,
aungue también disminuira el colesterol HDL.

Estos dos ensayos clinicos han mostrade como dietas con mas grasas y menos CHO
disminuyen el nivel de TG y disminuyen levemente el de HDL, mientras que dietas bajas en
grasas y ricas en CHO-simples aumentan el nivel de TG y disminuyen mas el de HDL.
Debido a ello, hay autores que defienden que en poblaciones con una alta prevalencia de
SM deben evitarse dietas ricas en CHO y proporcionalmente aumentar la ingesta de &cidos
grasos insaturados (MUFA y PUFA)m. También se ha mencionado que este incremento en
el aporte de CHO podria empecrar la RI por el efecto "glucotdxico” de los carbohidratos®®®.

Sin embargo también existen ensayos clinicos que han mostrado un papel beneficioso de
los CHO-complejos scbre el metabolismo hidrocarbonado'®®. Una dieta rica en cereales
integrales mostré mejorar mas la sensibilidad a la insulina que una dieta con cereales
refinados, en sujetos con sobrepesc. En ofro ensayo clinico un incremento en la ingesta de
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fibra consiguid reducir las concentraciones de glucosa e insulina en sujetos con DM2. Y otro
estudio mostré que una dieta rica en CHO suplementada con fibra soluble mejoraba el perfil
lipidico y el control glicémico en pacientes con varias caracteristicas del SM. Dietas ricas en
CHO pero con bajo indice glicémico han mostrado en varios ensayos clinicos mejorar la
sensibilidad a la insulina tanto en sujetos sanos como en enfermos coronarios.

1.3.2.42. Estudics observacionales sobre la ingesta de carbohidratos y Sindrome
Metabdlico

Respecto a los estudios cbservacionales, los resultados sugieren que dietas con alto 1G o
alta CG pueden empeorar varios de los componentes de SM (elevar los TG, disminuir el
colesterol HDL y elevar el riesgo de DM2) mientras que dietas ricas en alimentos con bajo
indice glicémico pueden mejorar el perfil glicémico y Iipidico155. Pero al igual que sucede en
el caso de las grasas, lo importante no es tanto la cantidad de CHO como su origen y
calidad, y diferentes tipos de CHO pueden tener diferentes efectos sobre la sensibilidad a la
insulina. Asi, algunos estudios han observado que las concentraciones de insulina en
ayunas son mas bajas en sujetos que refieren mayores ingestas de fibra y cereales
integrales, aunque otros estudios observacionales no lo han mostrado'®. El consumo de
cereales integrales también ha mostrado un efecto beneficioso sobre la ganancia de peso, y
el estudio CARDIA mostrd que los sujetos que ingerian >21 g/df2000 kcal de cereales

integrales ganaron 3,6 kg menos que los sujetos que ingerian <12 ¢/d/2000 keal'®®,

Son escasos los estudios observacionales que analizan la relacién entre el consumo de
CHO y el SM en su conjunto, y los resultades no son concluyentes. Recientemente se
publicd el primer estudio observacional que relacionaba el indice glicémico y la carga
glicémica con la presencia de SM™® En este estudio se utilizaron los datos de casi 3000
descendientes de los participantes en el clasico estudio Framingham (Framingham
Offspring Study, de 1951), con edades comprendidas entre los 26 y los 82 afios.

La ingesta de CHO se obtuvo mediante un cuestionario de frecuencia de consumo de
alimentos semicuantitativo, con 126 items. Los participantes elegian una categoria de
consumo entre 9 opciones (desde <1 racidn/mes hasta >6 raciones/dia) referentes al
Ultimo afio. En funcion de los resultados se calculd la ingesta total de CHO de la dieta, la
ingesta de fibra dietética, la ingesta de alimentos procedentes de cereales refinados y de
cereales integrales, el indice glicémico y la carga glicémica. Ademas se calculd la
contribucién al total de fibra aportada por cereales, frutas, verduras y hortalizas, y
legumbres. Y por Ultimo se calculé el IG medic en cada sujeto usando como referencia el
estandar de pan blanco, y la CG.

La definicién de SM se ajustd a la propuesta de la ATPIII®. Ademés, los autores analizaron
la relacion entre consumo de CHO y RI, medida mediante el indice HOMA-IR. La
prevalencia de SM en esta muestra fue del 21,4%.

Después de ajustar por las variables de confusion, los autores observaron que la ingesta
total de fibra, la ingesta de fibra proveniente de fruta y de cereales y el consumo de
cereales integrales se asociaban a una menor Rl (menor HOMA) Al aumentar el indice
glicémico y la carga glicémica de los alimentos ingeridos, la Rl aumentaba. Sin embargo la
ingesta de CHO totales, cereales refinados y fibra proveniente de verduras, hortalizas y
legumbres no mejoraba la RI. El papel protector de la fibra y los cereales integrales era
aun mas llamativo en sujetos obesos.
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En cuanto a la prevalencia de SM, los autores observaron que la ingesta de cereales
integrales y de fibra proveniente de cereales se asociaba inversamente con el SM. Asi, los
sujetos en el quintil superior de ingesta de fibra proveniente de cereales (ingesta media de
fibra de cereales=8 g/dia) tenian un 38% menos de riesgo de presentar SM frente a los
sujetos en el quintil mas bajo de ingesta de esa fibra (ingesta 2,6 g/dia). La reduccién de
riesgo para el consumo de cereales integrales fue del 33% (ambos p<0,05) La prevalencia
de SM fue un 41% superior entre los sujetos con el quintil més alto de indice glicémico. La
carga glicémica en cambio no mostrd relacion con la presencia de SM.

1.3.2.4.3. Mecanismos fisiocldgicos de los carbohidratos sobre el Sindrome Metabdlico

Pero jde qué manera los CHO vy la fibra afectan a los parametros que definen el SM? Una
reciente revision aporta informacion al respectozso. La fibra puede actuar como modulador
de la ingesta energética mediante un efecto saciante (satiation) y de saciedad (saciety) El
primer términe se refiere a la sensacién de plenitud durante la comida, que lleva a dejar de
comer; mientras que el segundo se refiere a la sensacion de plenitud durante una comida y
otra, que inhibe la reanudacion de la comida. Debido a estos efectos, dietas que aportan 14
g/d de fibra se han asociado a una ingesta energética un 10% inferior y a mayores pérdidas
de peso, con mayor efecto en sujetos obesos™®. Los alimentos ricos en fibra son masticados
durante mas tiempo, lo cual incrementa la salivacion y la secrecidn de jugos gastricos, con
efecto saciante, ademas de disminuir la eficiencia absortiva del intestino. Al contactar con
los acidos del estdmago, la fibra se modifica y adopta una estructura gelatinosa que
distiende el antro del estémago, favoreciendo igualmente la sensacién de plenitud. También
se ha propuesto que la fibra retrasa el vaciamiento gastrico, con el mismo efecto. Por ctro
lado, ensayos con ratones han mostrado que la ingesta de un tipe de fibra fermentable
(inulin-type fructans fibre) se asocia a incrementos plasmaticos de un péptido saciante (GLP-
[) que ademas mejora la homeostasis de la gluoosam. Se habla también del efecto de la
vitamina E, del folato y del magnesic (Mg@), presente en cantidades apreciables en los
cereales integrales (el pan integral tiene 3 veces mas Mg que el pan blanco). Respecto al
Mg, se debate si el bajo nivel de Mg en sangre de sujetos con DM2 puede tener un papel
causal o ser la consecuencia de una excrecién urinaria excesiva de Mg, asociado a la
excrecion de glucosa®®'. Segin mencionan Fung y colaboradores®?, un estudio realizado
con sujetos no diabéticos mostrd que aquellos con menor concentracion plasmatica de Mg
mostraban mayores niveles de glucosa e insulina después de una carga oral de glucesa. En
otro estudio se observd que la suplementacion diaria con 4,5 g de Mg durante 4 semanas en
sujetos ancianos mejoraba la respuesta glucémica e insulinica en un test de pinza
euglucemica. Ademas, en 2 estudios epidemioldgicos, la mayor ingesta de Mg se ha
asociado a menor riesgo de DM2, explicando la concentracion de Mg parte de la asociacion
inversa encontrada entre la ingesta de cereales integrales y la insulinemia.

Respecto a la carga glicemica de los CHO, los alimentos con una alta carga glicemica
producen mayores concentraciones postpandriales de glucosa e insulina, lo cual produce
mayor sensacion de hambre entre comidas (menor saciedad) y puede aumentar el picoteo
entre horas, lo cual a largo plazo puede generar una mayor demanda de insulina. En cambio
los cereales integrales contienen cantidades apreciables de fibra viscosa (como el B-glucano
presente en el salvado de avena), que como se ha mencionado retrasaria el vaciamiento
gastrico mediante una digestion y absorcion mas lenta, llevando a una menor liberacién de
glucosa a la circulacion, por lo que tienen en comparacion menores indices glicémicos. La
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principal diferencia entre los cereales refinados y los integrales es la preservacion del
salvado y del germen en los dltimos. La fibra se concentra scbre todo en el salvado. Los
alimentos ricos en fibra pueden reducir la respuesta insulinica postpandrial, y una dieta rica
en fibra puede mejorar la sensibilidad a la insulina y disminuir la secrecién de insulina
(demostrado mediante métocdos como la pinza euglucémica, el test de tolerancia a la
glucosa o la medicion de insulinemia en ayunas)zaz.

En cuanto al efecto de los CHO sobre parametros lipidicos, en estudios metabdlicos se ha
visto que altas ingestas de alimentos con bajo I1G se asocian con menores concentraciones
de colesterol LDL***. Se ha observado que el aumento de CHO-simples conlleva un
aumento en los TG. Esto puede ser debido a al aumentar la disposicién de CHO el higado
fabrique mas VLDL, que sonricasen TG.

Hasta el momento no se han publicado estudios que relacionen la ingesta de
carbohidratos y fibra en poblacién espafiola con la prevalencia de SM.
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2. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

Como se ha detallado a lo largo de la Introduccion, el Sindrome Metabdlico aumenta el
riesgo de morbilidad y mortalidad por ECY. Los componentes que conforman este Sindrome
son muy frecuentes en la poblacién canaria. La mortalidad por ECV en Canarias es alta, y
dado que la poblacién canaria es de las mas jovenes del pais, se podria esperar que dentro
de unos afios esta situacidon empeore a menos que se realicen intervenciones preventivas.

Para poder prevenir el SM, en nuestra opinién hay que tener en cuenta dos aspectos:

1) Los componentes del SM se presentan juntos con mas frecuencia que por
separado. Por lo tanto cuando se diagnostica un componente del SM debe
investigarse la presencia de los otros componentes. Por ello es importante que la
comunidad cientifica conozca cuéles son esos componentes y cuél es su
prevalencia en la poblacion general.

2) El mejor enfoque para prevenir el SM es un enfoque integral, centrado en la
modificacion del estilo de vida con el objetive de reducir el peso e incrementar la
actividad fisica, junto con la modificacién de los hébitos dietéticos. Conocer los
habitos dietéticos que se asocian de manera positiva o negativa con la
prevalencia del SM y de sus componentes podra ayudar a orientar estrategias de
intervencién destinadas a modificar habitos dietéticos poco beneficicsos.

A pesar de la importancia de la prevencion del SM desde un punto de vista de la Salud
Publica, ain son escasos los estudios que han tratado de identificar patrones de
alimentacién y habitos alimentarios que pudieran jugar un papel en la prevencion yfo
manejo del SM. Los estudios epidemioclégicos observacionales en poblacidn general que
estudian enfermedades en las que se sospecha una relacion con los habitos alimentarios
aportan un nivel de evidencia limitado y plantean problemas metodolégicos, pero muchas
veces son la Unica herramienta disponible. Hasta el momento este tipo de estudios sobre
SM y habitos alimentarios se han realizado fundamentalmente sobre poblacidn americana,
salvo algunos estudios realizados en Europa, y los resultados obtenidos son en ocasiones
contradictorios. Ademas, los habitos alimentarios de estos sujetos son muy diferentes a
los de la poblacion espafiola y a los de la poblacién canaria.

A lo largo de mi periodo formativo he tenido la oportunidad de colaborar desde el principio
en la Encuesta de Nutricién de Canarias (Estudio ENCA 1997-98), primerc como alumna
becaria en el area de Medicina Preventiva y Salud Pudblica de la ULPGC, coordinando el
trabajo de campo de ENCA, y posteriormente como Médica Interna Residente de Medicina
Preventiva y Salud Pudblica y como alumna de doctorado, realizando analisis con los
resultados del Estudio. Esta oportunidad me ha permitido conocer los hébitos alimentarios y
el estilo de vida de los participantes en el Estudio ENCA, representativos de la poblacion
general de Canarias, y nos llevé a plantearnos cual es la repercusiéon que los habitos
alimentarios de la poblacién canaria podrian estar jugando en la alta prevalencia de
SM en nuestro archipiélago.

Investigar esta repercusion, e intentar extrapolar esos resultades al resto de la poblacién

canaria, es el objetivo de la presente Tesis. En este trabajo de investigacion se estudié a
578 sujetos mayores de 18 afios residentes en Canarias.
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El objetivo fundamental de este estudio fue conocer qué habitos alimentarios de la poblacidn
canaria adulta se relacionan con la presencia de SM y con los criterios que componen dicho
Sindrome.

Los objetivos intermedios fueron:

1) Establecer la prevalencia de Sindrome Metabdlico en la poblacién canaria.

2) Estudiar la relacion entre Sindrome Metabdlico y el patrdn de adherencia a la Dieta
Mediterranea en poblacién canaria.

3) Estudiar la relacién entre Sindrome Metabdlico y el consumo de carbohidratos y
lacteos en poblacién canaria.

4) Estudiar la relacidn entre los habitos alimentarios de la poblacién canaria y otros
factores bioguimicos relacionados con el riesgo cardiovascular
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3. MATERIAL Y METODOS

3.1. DISENO DEL ESTUDIO

Este estudio es un sub-andlisis de la Encuesta Nutricional de Canarias (ENCA 97-98)
restringida a sujetos en los que se ha determinado la presencia ¢ ausencia de Sindrome
Metabdlico.

3.2. POBLACION DEL ESTUDIO

Para este estudio se utilizé una muestra de los sujetos participantes en la Encuesta
Nutricional de Canarias (ENCA 97-98)

El universo de la ENCA lo constituyeron todos los habitantes de Canarias de edades
comprendidas entre los 6 y los 75 afios de edad, siendo la poblacién origen todos los
habitantes de estas edades residentes y censados en los municipios de la Comunidad
Canaria. La técnica de muestreo fue estratificada bietdpica segln el habitat y aleatoria por
conglomerados, siendo la unidad primaria de muestreo los municipios de la isla y la Ultima
los individuos censados en la misma. Fuercn seleccionados 32 municipios, y la muestra
se obtuvo a partir de sus padrones.

Con el fin de garantizar un minimo de 100 individuos para cada grupo de edad y sexo a
estudiar (6-14, 15-24, 25-34, 35-44, 45-54, 55-64 y 65-75 afios) se estimd el tamafio de la
muestra en 1.800 personas, lo cual permitia estimar acontecimientos con una proporcion
prevista del 10 al 20%, con una precision relativa especifica de entre el 8 y el 10% (a=
0.05) Para aumentar la representatividad de las islas menores y paliar el efecto de la no-
respuesta, se incrementd el tamafio de la muestra hasta los 2.600 sujetos. La muestra se
confecciond de forma proporcional al nimero de habitantes de cada municipio y al peso
especifico de cada municipio en la muestra.

El estudio ENCA estaba aprobado por e Comité de Etica del Servicio Canario de Salud y
todos los participantes firmaron un consentimiento informado.

En las encuestas dietéticas realizadas en las dos primeras fases del estudic ENCA
participaron finalmente 1.747 individuos (67,2% de la muestra original). Las encuestas
dietéticas se realizaron en el domicilio de los sujetos, por encuestadores con
conocimientos en nutricion, especificamente formados para ello. La autora de la presente
tesis coording el trabajo de campo de estos encuestadores, participando en su seleccion,
formacién y supervision de su trabajo.

Posteriormente a la realizacion de las dos encuestas domiciliarias, se invitd a todos los
individuos de la muestra a colaborar en la evaluacion bioquimica del estado nutricional, no
pudiéndose incluir en la muestra toda la poblacidn que aceptd la extraccién de sangre por
motivos logisticos y presupuestarios. Posteriormente se remitid a los participantes en esta
fase una copia de los resultados de su analitica (bioquimica general y hemograma).
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Del total de 1.747 individuos invitados, 782 aceptaron colaborar en el estudio bioquimico,
lo que representa una tasa de participacion en la fase bioquimica del 44,8%. Excepto un
30% que se negd a participar en esta fase, el resto de las ausencias fuercn debidas a
causas ajenas a la voluntad del individuo tales como: errores censales, cambios de
domicilio, imposibilidad de comparecer el dia de la extraccidn, imposibilidad de efectuar la
extraccion y exceso de participacion.

Se realizé un andlisis comparativo de los sujetos que participaron en la fase bioguimica y
de los que no participaron, no encontrandose diferencias significativaszs4.

De los 782 sujetos que aceptaron participar en la fase bioquimica, para el presente
estudio se seleccionaron a los sujetos con edad igual o superior a 18 afios en el momento
del estudio, quedando una muestra final de 578 sujetos.

3.3. VARIABLES UTILIZADAS EN EL ESTUDIO

3.3.1. CUESTIONARIO DE FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS

Para este estudic se utilizé la informacion suministrada por el Cuestionario de
Frecuencia de Consumo de Alimentos (CFCA). El CFCA proporcioné informacion
cualitativa y semicuantitativa scbre el consumo de 81 alimentos incluidos en una lista
cerrada. El CFCA esta disponible on-line®®. Se le preguntd a los sujetos cuantas veces y
con qué frecuencia consumian esos productos, seleccionando una de las 5 categorias de
frecuencia (desde “nunca® hasta “diario”) Las raciones utilizadas fueron raciones estandar
(ej. 1 yogurt) o raciones habituales caseras (ej. 1 vaso, 1 cucharada) Esta informacion
permite clasificar a los individuos en categorias de alto, medio y bajo consume basados en
tertiles, por ejemplo. Debido a ello se incluyeron en el CFCA s6lo aquellos alimentos que
permitieran clasificar a los sujetos en pequefios, medianos 0 grandes consumidores, y
aquellos alimentos que contribuyen a la variancia de los componentes dietéticos.

Este CFCA fue administrado a los sujetos en sus domicilios, por encuestadores con
conocimientos en nutricion, especificamente formados para ello. Se realizé en una sola
ocasion y para toda la muestra, y se referia al consumo habitual de escs alimentos
durante el dltimo afo. Ademas se realizé un control de calidad telefénico durante el trabajo
de campo en un 20% de la muestra. Este control de calidad fue realizado por la autora de
esta tesis. Una vez informatizado el CFCA, el consumo de cada alimento de transformé en
gramos por dia. Para evaluar el consumo de diferentes alimentos, se consideraron tanto
los alimentos de manera individual como agrupados (cereales, carnes, pescados, etc)
También se tuvo en cuenta su composicion, clasificando cada grupo segln sus
caracteristicas (por ejemplo: lacteos bajos en grasa; cereales integrales; carnes rojas,
etc.)

3.3.2. INGESTA DE ENERGIA Y NUTRIENTES

Una vez determinado el consumo de alimentos en gramos por dia, la ingesta de energia y
macronutrientes fue calculada utilizando las Tablas de composicidn de alimentos
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esparfoles desarrolladas por Mataix y colaboradores®® en su 32 edicién. Esta tabla fue
revisada y ampliada para alimentos adicionales de la poblacidn canaria. Los datos
comprenden 26 nutrientes y el computo caldrico total para un total de 81 alimentos.

Como una manera de valorar la infradeclaracién, se calculd la ratic entre la ingesta
calérica y el Gasto Energético Basal (GEB) La ingesta calérica en esta formula se obtuvo
a partir de los dos recordatorios de 24 horas, ajustada por la variabilidad intraindividual. El
gasto energético basal (GEB) se calculdé mediante la ecuacion de Harris-Benedict'?
v GEB en hombres = 66,4730 + (13,7516 x peso) + (5,0033 x talla) — (68,7550 x
edad)
v' GEB en mujeres = 655,0955 + (9,5634 x peso) + (1,8496 x talla) — (4,6756 x edad)

De esta manera, cuanto menor es la ratio ingesta declarada/gasto calculado, mayor
infradeclaracion se le presupone al sujeto. Esta ratio fue introducida en los modelos de
regresion logistica como variable de ajuste.

3.3.3. PATRONES DE CONSUMO DE ALIMENTOS
3.3.3.1. ESCALA DE PUNTUACION DE ADHERENCIA A LA DIETA MEDITERRANEA.

Para analizar la adhesion al patrén de la Dieta Mediterranea, se calculd la ingesta diaria

de los siguientes alimentos:

1) Cereales: Los cédigos del Cuestionario de frecuencia del Consumo de Alimentos
son g1 (pan blanco) g2 (pan integral) g3 (pasta) g4 (arroz hervide) g5 (cereales
dulces) g6 (gofio trigo) g7 (gofio millo) g67 (galletas)

2) Frutas: Formada por los items g24 (manzana) g25 (aguacate) g26 (naranja) g27
(platanos) g28 (papaya) g29 (zumo natural) g30 (mermelada, fruta en almibar)

3) Verduras y hortalizas: Formada por los items ¢31 (potaje) g32 (lechuga) ¢33
(verduras sancochadas) g34 (tomate crudo) g35 (tomate guisado) g36 (cebolla
cruda) g37 (cebolla guisada) g38 (otros)

) Legumbres,

) Pescado (blanco, azul, pulpo y marisco)

) Frutos secos,

) Alcohol proveniente del vino tinto, calculado a partir del consumo de vino tinto
considerando que un vaso de vino equivale a 100 ml de etanol a una
concentracion del 12%

8) Ratio entre ingesta de acidos grasos monoinsaturados / &cidos grasos saturados

(Ratio MUFA:SFA)

9) Productos lacteos ricos en grasa: Formada por los items g39 (leche entera) g43
(flan) g44 (yogur natural) g45 (yogur frutas) g48 (nata) g49 (queso tierno) g50
(queso semi) gb1 (queso seco) gb2 (mantequilla) gb3 (margarina)

10) Carne roja: Formada por los items g11 (vaca) g12 (cochinc) g13 (jamén) g14
(mortadela) g15 (higado) g16 (visceras) g18

La ingesta referida en raciones se transformé en gramos/dia. Después se estandarizé
la ingesta diaria para una dieta de 2.500 Kcal en hombres y 2.000 Kcal en mujeres. La
ingesta estandarizada se categorizd en tertiles especificos para cada sexo. Los
sujetos fueron clasificados, para cada uno de los alimentos incluidos en la escala,
como ‘“altos consumidores® (tercer tertil), consumidores medios (segundo tertil) y
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“bajos consumidores” (primer tertil) A continuacién se ctorgaron puntuaciones a cada
tertil. En el casc de cereales, frutas, verduras y hortalizas, legumbres, pescado, frutos
secos y ratio MUFA:SFA, los sujetos en el 3er tertil recibieron 3 puntos, los sujetos en
el 2° tertil recibieron 2 puntos y los sujetos en el 1er tertil recibieron 1 punto. En el
caso de lacteos ricos en grasa y carne roja, la puntuacién fue inversa (3 puntos al tertil
1, 2 al tertil 2 y 3 al tertil 1) En cuanto al consumo de vino tinto, una vez calculados los
gramos diarios de alcohol provenientes de este vino se otorgd 1 punto a los no
consumidores, 3 puntos a los que consumian entre 0,1 g/d y <20 g/d {mujeres) o <40
g/d (hombres). Se establecidn a priori puntuar con —1 punto a los hombres que
consumian 240 g/d y a las mujeres que consumian 220 g/d, pero solamente un
hombre cumplié este criterio, por lo que en la puntuacion total de dieta mediterranea
se computd este item pero en el andlisis disgregado este sujeto fue eliminado.

Una vez establecida la puntuacidn de cada sujeto en cada item, se sumaba la
puntuacion total en la Escala de Adherencia al Patrén de Dieta Mediterrdnea. Esta
puntuacion podria variar entre 10 (menor adherencia) y 30 (mayor adherencia)
También se categorizd a los individuos en tertiles especificos para cada sexo segln la
puntuacion conseguida.

3.3.3.2. CONSUMO DE LACTECS

Para cuantificar el consumo de productos lacteos y derivados, se consideraron tanto los
lacteos por separado como agrupados. Para ello, se tuvo en cuenta la diferencia entre el
contenido de nutrientes de los siguientes grupos:
1) Lacteos sélidos (mantequilla, margarina y guesos)
2) Lacteos liquidos (leche, yogurt, helados, nata, postres lactecos: natillas y flan)
3) Lacteos con grasa animal (leche, mantequilla, queso, yogurt, nata, y postres
lacteos)
4) Lacteos con grasa vegetal (leche y yogur con grasa vegetal)
5) Lacteos ricos en grasa (leche, yogurt normal, yogur de frutas, postres lacteos,
nata, mantequilla, margarina y gueso)
6) Lacteos bajos en grasa (leche semidesnatada, leche desnatada, leche con grasa
vegetal, yogurt desnatado, yogurt con grasa vegetal)

La ingesta referida en raciones se transformd en gramos/dia. Después se estandarizé la
ingesta diaria para una dieta de 2.500 Kcal en hombres y 2.000 Kcal en mujeres. La
ingesta estandarizada de lacteos se categorizé en tertiles especificos para cada sexo

3.3.3.3. CONSUMO DE CARBOHIDRATOS Y FIBRA

Para cuantificar el consumo de carbohidratos, se utilizaron las siguientes variables:

1) Ingesta total de carbohidratos y fibra: obtenidas a partir del CFCA mediante las
Tablas de composicién de alimentos espafioles desarrolladas por Mataix.

2) Ingesta de cereales refinados: pan blanco, pasta, cereales de desayuno, bolleria,
galletas, gofio de millo, gofio de trigo.

3) Ingesta de cereales integrales: pan integral.

4) Ingesta de fibra procedente de cereales: Fibra procedente de cereales refinados
e integrales.
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5) Ingesta de fibra procedente de fruta: Fibra procedente de manzana, aguacate,
naranja y citricos, platano, papaya y mango, zumos de frutas naturales y
mermelada de fruta.

6) Ingesta de fibra procedente de verduras y hortalizas: Fibra procedente de potaje
de verduras o caldo de papas, verduras cocidas (judias verdes, acelgas),
lechuga o ensaladas, tomate, cebolla o pimiento, otras hortalizas.

7) Ingesta de fibra procedente de legumbres

8) Ingesta de fibra procedente de frutos secos.

9) Ratio entre la ingesta de fibra respecto a la ingesta de carbohidratos [(ingesta de
fibra x100)/ingesta carbohidratos].

La ingesta referida en raciones se transformé en gramos/dia (¢ % en caso de la ratio).
Después se estandarizo la ingesta diaria para una dieta de 2.500 Kcal en hombres y 2.000
Kcal en mujeres. La ingesta estandarizada de CHO se categorizd en tertiles especificos
para cada sexo.

3.3.4. VARIABLES ANTROPOMETRICAS

Durante la primera entrevista se obtuvieron varias medidas antropométricas. Todas las
mediciones se llevaron a cabo en el domicilic del encuestado.

3.3.a. Talla (en cm) Se utilizé un tallimetro portatil (modelo Kawe), midiendo al sujeto
descalzo.

3.3.b. Peso (en kg) Se Utilizaron basculas portatiles electronicas de bafio, periddicamente
calibradas. Los sujetos fueron pesados en ropa interior.

3.3.c. Indice de Masa Corporal (en unidades): Se calculd el IMC mediante la férmula:
[peso (en kg) / talla (en m)?]

3.3.d. Perimetro de cintura {en cm). Las circunferencias se midieron estando el individuo
de pie, tomando como referencia la mitad de la distancia entre el margen costal inferior y
la cresta iliaca, con cinta métrica inextensible.

3.3.e. Perimetro de cadera (en cm). Se utilizaron cintas métricas inextensibles.

3.3.f Tension Arterial (en mmHg) La tension arterial se determiné en dos ocasiones con
un intervalo minimo de 10 minutos entre ellas, mediante un aparato de lectura
automatizada (modelo Omreon) Para el presente analisis se utilizo la cifra media de las dos
determinaciones de tension arterial.

3.3.5. VARIABLES BIOQUIMICAS

Los individuos participantes en la fase bioquimica acudieron a un Centro de Salud préximo
a su domicilio en ayunas de 12 horas (ayuno absoluto excepto agua). Alli se les realizd
una extraccion de sangre para la determinacién de pardmetros analiticos.

La sangre fue inmediatamente transportada al centro de analisis convenientemente
conservada en hielo, y una vez recibida se procedia a centrifugar los tubos destinados a
pardmetros analiticos, separando el sobrenadante y repartiendo el suero en tubos de 1 ml.
Las muestras destinadas a ser analizadas en los Servicio de Bioguimica y Medicina
Nuclear del Hospital Universitario Insular de Gran Canaria se almacenaron a 4°C (nevera
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con cryogel) y fueron procesadas antes de las 24 horas de su extraccion. Las muestras
destinadas a ser analizadas en otros centros se congelaron a -40°C hasta el momento de
su procesamiento.

Todos los miembros del equipo ENCA que participaron en algin paso de la fase
bioguimica de ENCA disponian de un protocolo de trabajo donde se especificaba la
metodologia concreta de cada etapa. Este protocolo fue elaborado por la autora de la
presente tesis, bajo la supervisién del director del estudio, y adaptado del protocolo de
trabajo de campo de la Encuesta de Nutricidn de Catalufia.

A continuacién se detalla la metodologia especifica de los pardmetros analizados que se
han utilizado para esta tesis:

3.3.5.1. Pardmetros bioquimicos

Se determind en suero la glucemia. La técnica utilizada fue un autcanalizador discreto,
selector y tubo primario, determinante de sustratos y enzimas a punto final y cinética
(quimica seca KODAK EKTACHEM ® Clinical Chemistry Slides) La densidad de color
obtenido, relacionada con la concentracion del parametro analizado, se determind mediante
espectrofotometria a 540 nmy se expresé en mg/dl.

3.3.5.2. PARAMETROS LIPIDICOS

Se determind en suero:

1) Colesterol total.

2) HDL-Colesterol.

3) Triglicéridos.

4) LDL-Colesterol: Se determind mediante la férmula de Friedewald: [colesterol total -
(TG/5)-HDL colesterol], siempre que los TG neo superaban los 400 mg/dl.

Todos los parametros lipidicos fueron determinados mediante quimica seca vy
espectrofotometria Se llevo a cabo el control de calidad interno rutinario del Servicio. Los
coeficientes de variacién correspondientes a 1998 son para el colesterol de <2,5% vy para los
TG de 21%. Los valores de desviacion porcentual con respecto al valor diana de los
materiales control correspondientes a 1998 son <2,8% para el colesterol y <9,5% para TG.

3.3.5.3. PROTEINAS Y AMINOACIDOS

Para la determinacion de Insulina se centrifugarcon las muestras a 4° C, durante 15 minutos
a 3000 rpm, separando luego el sobrenadante (suero) con
pipetas Pasteur de un solo uso. Las alicuotas fueron congeladas a -80° C vy
remitidas para su tratamiento en el Servicio de Bioguimica del Hospital
Universitario Insular de Las Palmas mediante radicinmuncandlisis seglin el método
desarrollado por Diagnostic Products Corporation (Los Angeles CA).  El coeficiente de
variacion inter-ensayo fue inferioral 5 %

Para la determinacion de homocisteina las muestras congeladas fueron remitidas para su

tratamiento en el Servicio de Bioquimica del Hospital Clinico Universitario de Barcelona,
mediante inmunoensayo de fluorescencia polarizada, en un analizador AXSYM (Abbot®).
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En este proceso se aplicarcn controles de calidad de Bio-Rad, y el coeficiente de variacidn
inter-ensayo fue inferior al 6,3%.

Para la determinacion de IGF-1 e IGF-BP3 las muestras fueron remitidas al Hospital
Universitario dr. Negrin de Las Palmas GC, donde se analizaron en tubo ¢ microplaca
mediante una técnica de enzimcinmunoanalisis (ELISA) con el meétodo desarrollado por
Diagnostic Systems Laboratory (Webster, Tx, EEUU) El rango de analisis fue de 0 a 1.000
ng/mil.

3.3.6. VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS, DEL ESTILO DE VIDA Y DEL
ESTADO DE SALUD

Durante la primera y segunda encuestas domiciliarias se realizaron preguntas sobre
variables sociodemograficas, del estilc de vida y del estado de salud. Todas las variables
fueron preguntadas vy registradas por el encuestador excepto una encuesta detallada del
consumo de bebidas alcohdlicas (entre ellas, consumo de vino tinto) que se entregaba al
sujeto para su autocumplimentacién.

3.3.6.1. VARIABLES SOCIOECONOMICAS

1) Sexo: Hombre, mujer.

2) Edad: en afios

3) Nivel de estudics: Con la pregunta ;Cual es el nivel maximo de estudios que ha
alcanzado? se categorizaba al sujeto en alguna de las siguientes categorias:

a) Inferiores a primarios: Si el nivel maximo alcanzado era: Educacion infantil; No
sabe leer ni escribir,r No ha estudiado pero sabe leer y escribir; Primaria
incompleta

b) Primarios: EGB, ESO o similar

¢) Secundarios: Formacion profesional (1 & II) o similar; Bachillerato, BUP, secundaria
o similar; COU o similar;

d) Universitarios: Estudios universitarios de grado medio  (escuela universitaria);
Estudios de grado superior (facultad o escuela técnica superior).

4) Clase social: La clase social del sujeto se determing a partir de la variable "categoria
profesional del cabeza de familia” segln recomendacione dela Sociedad Espariola de

Epidemiologia.

3.3.6.2. VARIABLES RELACIONADAS CON EL ESTILO DE VIDA

1) Consumc de tabaco: Se obtuvo mediante la combinacién de las respuestas a las
siguientes preguntas: ;Fuma en la actualidad?, ;Cuantos cigarrifios fuma de media al
dia?, ;Ha fumado alguna vez? y ,Cuando dejé de fumar? En funcidén de sus
respuestas, los sujetos fueron clasificados, segln las normas de catalogacion de la
Organizacion Mundial de la Salud, como:

a) No fumadores: Sujetos que no han fumadeo nunca, y sujetos gue no han fumado
diariamente durante 26 meases en el pasado.

b) Ex-fumadores: No fuman en la actualidad pero han fumado regularmente en el
pasado (mas de un cigarrillo al dia durante =6 meses)
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¢) Fumadores: Aquellos sujetos que en el momento de la encuesta fumaban
diariamente, y también los que referian fumar ocasionalmente (<1 cigarrillo al dia)

Actividad fisica en tiempo libre: Se le preguntaba a los sujetos: ;Queé actividad realiza

en el tiempo libre? Especificando que si la actividad fisica variaba de una estacion a

otra debia indicar el grupo mas representativo. En funcidn de la respuesta se

clasificaba al sujetc como:

a) Sedentario: Lectura, television, y actividades que no requieren actividad fisica.

b) Ligero: Andar, ir en bicicleta, pescar, jardineria (no se incluye el transporte de ida y
vuelta del trabajo) al menos 4 veces por semana.

¢) Moderado: Correr, nadar, hacer gimnasia, juegos de pelota, o deportes vigorosos
regularmente.

d) Vigoroso: Entrenamiento deportivo varias veces a la semana de deportes
VigOorosos.

Las dos dltimas categorias fueron agrupadas para aumentar el nlmero de sujetos.

3.3.6.3. VARIABLE RELACIONADAS CON EL ESTADO DE SALUD

Dieta: El sujeto se clasificé como “en dieta” si referia haber seguido algln tipo de dieta
0 régimen durante los Ultimos 12 meses (independientemente del motivo)
Hipertension: El sujeto se clasificé como “tratamientc para la hipertension” si
contestaba afirmativamente a la pregunta ; Se medica para la tension aita?

Diabetes: El sujeto se clasificd como “tratamiento para la diabetes® si referfa ser
diabético y su respuesta a la pregunta ;Con qué se frata su diabetes? era: Insulina o
hipoglucemiantes orales.

3.3.7. VARIABLES RESPUESTA

3.3.7.1. SINDROME METABOLICO

3.3.7.1.1. DEFINICION ATPII: Para la presente tesis se utilizd fundamentalmente la
definicién de SM propuesta por la ATPIII%. De acuerdo con esta definicidn, tendran el SM
aquellos individuos que cumplan 3 o mas de los criterios mencionados a continuacién:

1) Obesidad abdominal: Circunferencia de cintura en hombre >102 cm; y en mujer
>88 cm.
2) Hipertrigliceridemia: Triglicéridos en suerc 2150 mg/dl.
3) Bajo nivel de colesterol HDL: ¢-HDL en suero <40 mg/dl (hombre); <50 mg/dl
(mujer).
4) Hipertensién arterial:
o Tension arterial sistdlica 2130 y/o tensidn arterial diastdlica 285 mmHg.
o También se consideré como hipertenso a aquel participante que estaba
en ese momento en tratamiento médico con farmacos antihipertensivos.
5) Hiperglucemia en ayunas:
o Glucosa =110 mg/dl.
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o Asimismo se considerd como diabético a aquel participante que estaba en
ese momento en tratamiento médico con farmacos antidiabéticos (insulina
o antidiabéticos orales).

3.3.7.1.2. DEFINICION OMS: Para el célculo de la prevalencia de SM seguin diferentes
definiciones, se utilizd una adaptacion de la definicion de la OMS, ya que en esta muestra
no se disponia de anélisis de orina ni de prueba de sobrecarga cral de glucosa. Asi, para
este estudio fueron clasificados como SM los sujetos que presentaran:
1) Alteracidén en el metabolismo de la glucosa (uno de los siguientes)
o Glucemia en ayunas 2110 mg/d|
o Resistencia a la insulina: HOMA > percentil 75 (entre los sujetos con
glucemia <110 mg/dl)
o Uso de medicamentos antidiabéticos (insulina o antidiabéticos orales)
2) Y dos o més de:
o Hipertensidn (uno de los siguientes)
=  TA =2140/90 mmHg
= uso de medicacion antihipertensiva
o Dislipemia (uno de los siguientes)
= TG 2150 mg/dl
=  HDL <35 mg/dl (hombres) 0 <39 mg/dl (mujeres)
o Obesidad central (uno de los siguientes)
= Indice Cintura-Cadera >0,90 (hombres) o >0,85 (mujeres)
= IMC >30 kg/m2

3.3.7.1.3. DEFINICION EGIR: Segun esta definicién, tendrfan SM los sujetos que
presentaran:

1) Hiperinsulinemia: Insulina en ayunas > percentil 75

2) Y dos o mas de:

o Glucemia en ayunas 2110 mg/d|

Tension Arterial 2140/90 mmHg
TG =180 mg/dl
HDL =40 mg/dl
Circunferencia de cintura 284 cm (hombres) o 280 (mujeres)

o 0 00

3.3.7.1.4. DEFINICION AACE: De acuerdo con esta definicion, fueron clasificados como
SM aquellos sujetos con 2 o mas de los siguientes criterios:

1) Glucemia en ayunas 2110 mg/dl (o medicacién antidiabética)

2) Tensién Arterial >130/85 mmHg (o medicacion antihipertensiva)

3) TG =150 mg/d

4) HDL <40 mg/dl (hombres) o <50 mg/dl (mujeres)

3.3.7.1.5. DEFINICION IDF: Por ultime, segin la IDF tendrfan SM los sujetos con:
1) Circunferencia de cintura 284 cm (hombres) 0 280 (mujeres)
2) Y dos o mas de:
o Glucemia en ayunas =100 mg/dl
o Tension Arterial >130/85 mmHg
o TG =150 mg/dl
o HDL <40 mg/dl (hombres) o <50 mg/dl (mujeres)
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Dependiendo del tipo de andlisis, esta variable fue tratada tanto como variable categdrica
(presencia/ausencia de SM) como continua (ndmero de criterics de SM cumplidos por el
sujeto)

3.3.7.2. CRITERIOS INDIVIDUALES DEL SINDROME METABOLICO

Para determinados analisis se utilizaron como variables continuas los criterios empleados
en la definicion del SM (centimetros de circunferencia de cintura; miligramos de glucosa,
TG, colestercl-HDL; milimetros de tension arterial sistdlica y diastdlica)

3.3.7.3. RESISTENCIA A LA INSULINA

Para |la presente tesis se utilizaron dos indicadores como marcadores de RI.

3.3.7.3.1. INSULINEMIA EN AYUNAS

1) Como variable CONTINUA

2) Como variable CATEGORICA: Un sujeto fue clasificado como resistente a la
insulina cuando su valor de insulinemia en ayunas fue MAYOR que el percentil 90
del valor de insulinemia obtenido en aquellos sujetos sin Rl (edad entre 30 y 60
afios, sin antecedentes familiares de diabetes, HTA ni ECV (1AM o ACY), sin
antecedentes personales de diabetes o ECY, con glucemia <110 mg/dl, con TA
<140/90 mmHg, sin tratamiento antihipertensivo, con TG <150 mg/dl, con IMC <25
kg/m2 y con perimetro abdominal <102 (hombres) o <88 (mujeres)) El punto de
corte asi determinado fue insulinemia >14,0195 pU/mL

3.3.7.3.2. INDICE HOMA-IR= [(Insulina x glucosa)/405] Se utilizé:
1) HOMA-IR como variable CONTINUA
2) HOMA-IR como variable CATEGORICA: Un sujeto fue clasificado como resistente
a la insulina cuando su valor de HOMA-IR fue MAYOR que el percentil 90 del
valor HOMA-IR obtenido en aquellos sujetos sin Rl (ver descripcion en punto
anterior) El punto de corte asi determinado fue HOMA-IR>2 8590 UI.

3.3.7.4. OTRCOS CRITERIOS
Para determinados analisis se utilizaron como variables respuesta otros criterios
relacionados con el SM (insulina, IGF, IGFBP3, colesterol LDL, homocisteina) Los puntos
de corte utilizados fueron:
1) Colesterol LDL 2130 mg/dl®
2) Homocisteina 215 mMol/**’
3) IGF zpercentil 50 especifico para cada sexo:
o Hombres IGF z 162 ng/ml
o Mujeres IGF 2158 ng/ml

3.4. ANALISIS ESTADISTICO
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Las variables categdricas se expresan mediante porcentajes. Las diferencias en estas
variables entre sujetos con SM vy sujetos sin SM se evaluarcn mediante la prueba de Chi-
cuadrado.

Las variables continuas se expresan mediante media (desviacidn tipica) si siguen una
distribucién normal o mediante medianas (percentiles 25 y 75) si siguen una distribucion
asimétrica. Las diferencias en estas en sujetos entre SM y sin SM se evaluaron mediante
el test T de Student parta variables normales o la prueba no paramétrica U de Mann-
Whitney para las no normales.

Para valorar el efecto del patrén dietético considerado (adhesidn a la Dieta Mediterranea,
consumo de lacteos, consumo de carbchidratos y fibra) sobre la prevalencia de SM, se
realizaron varios tipos de analisis multivariante:

3.4.1. ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA.

3.4.1.1. Como variable resultado (dicotdmica) se utilizd:
= SM (definicion ATPIID: Sifne.
= Criterios individuales de SM: Circunferencia cintura elevada, Tension arterial
elevada; colesterol HDL disminuide, TG elevados; Glucemia elevada: Todos: Sifno

3.4.1.2. Como variables exposicion (categdéricas) se utilizaron:
» Para DIETA MEDITERRANEA:

o El tertil de puntuacién total en la escala de adherencia a la Dieta
Mediterrdnea: Baja adherencia (tertil 1), adherencia media (tertil 2), alta
adherencia (tertil 3)

o Los tertiles de consumo de cada alimentos incluido en |la escala de Dieta
mediterranea: Bajo consumo (tertil 1), consumo medio (tertil 2), alto
consumo (tertil 3)

= Para LACTEQS: El tertii de consumo de cada producto lacteo (individual o
agrupados)
= Para CARBOHIDRATOS: El tertil de consumo de cada producto considerado

Para todas las variables exposicion dietéticas, el tertil de referencia fue el primero (bajo
coNsuUMo)

3.41.3. Y las variables de ajuste fueron: edad, sexo (excepto analisis separado hombres-
mujeres), nivel de estudios, actividad fisica, tabaquismo, antecedentes familiares de
diabetes, clase social, ingesta energética total, IMC, realizar dieta en los Ultimos 12
meses, ratio ingesta energética declarada:gastc energético basal. Estas variables se
seleccionaron en base a andlisis de correlacién, analisis bivariante y al conocimiento a
priori de factores asociados con las variables resultado.

Ademas, para determinados analisis el consumo de los alimentos incluidos en la Dieta

Mediterranea fue ajustado por el consumo de los demas alimentos presentes en la Dieta.
El consumo de cada tipo de lactecs fue ajustadc por el consumo de los lacteos
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complementarios (enteros < bajos en grasa; solidos < liquidos; animal <> vegetal) Y
finalmente el consumo de carbohidratos fue ajustado por macro y micronutrientes.
Igualmente posteriores analisis de las variables dietéticas significativamente asociadas a
la presencia de SM se asociaron por ingesta de macro y micronutrientes y se estratificaron
por sexo e IMC.

3.4.2. ANALISIS DE REGRESION LINEAL MULTIPLE.

A efectos descriptivos, se realizé un anélisis exploratorio de regresién lineal multiple en la
que las variables resultado (continuas) fueron el ndmero de criterios de SM cumplidos (de
0 a 5); los criterios individuales de SM y otros criterios relacionados con el SM. Las
variables exposicidn y de ajuste fueron similares a las usadas en el analisis de regresion
logistica.

Para todos los analisis se consideré como significativo un valor de p<0.05. Todos los
analisis estadisticos fueron realizados con el paguete estadistico SPSS (versiones 11.0 a
13.0)
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4. RESULTADOS

4.1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

En la primera fase de ENCA, las entrevistas domiciliarias, participaron 1.747 individuos
(68,9% de la muestra inicial) De ellos, 965 solamente participaron en la fase de entrevistas,
mientras que los otros 782 individuos (44,8%) participaron en la extraccion de sangre. En el
ANEXO se detalla la distribucién de todas las variables (bioguimicas y antropomeétricas)
utilizadas en los analisis estadisticos realizados en los sujetos >18 afios que participarcn en
la fase bioguimica. Para una descripcion mas detallada de estas y otras variables obtenidas
en ENCA se puede consultar el volumen 4 de la Encuesta Nutricional de Canarias
(Evaluacion Bioquimica del Estado Nutricional)?’

Para evaluar la validez externa de los datos, se realizé una comparacion de variables
sociodemograficas, relacionadas con el estado de salud y habitos de vida, y el consumo de
alimentos y nutrientes entre los 782 sujetos que participaron en la extraccion de sangre y
los 965 que no participaron en esa fase. Este analisis pormenocrizado ha sido objeto de
varias publicacicnes por el grupo de investigacion de la ENCA?e* 268.269

Los sujetos participantes eran ligeramente mayores que los que no acudieron (edad media
en los que acuden=48,9 afos, edad media en los que no acuden=47 1 p=0,037). El grupo
etario de 25 a 34 afios esta infrarrepresentado. Las mujeres acudieron con mayor frecuencia
que los hombres (tasa de participacién en mujeres=48,9%, en hombres=442% sin alcanzar
significacién p=0,115) No hubo diferencias significativas en el hecho de participar segun el
nivel de estudios, situacion laboral, estado civil ni nivel socioecondmico.

Respecto a las variables relacionadas con la definicion de SM, una vez ajustados por
variables sociodemograficas no se encontraron diferencias en la frecuencia de hipertensos,
diabéticos o hipercolesterolémicos diagnosticados entre los sujetos que participaron y los
que no participaron en la extraccién de sangre. Tampoco hubo diferencias en la frecuencia
de sujetos con medicacion antihipertensiva ni en la frecuencia de sujetos con HTA medida
(TA>140/90 mmHg). Sin embargo la cifra de tension arterial medida fue diferente entre los
sujetos que participaron y los que no. Asi, los sujetos con una TAS2130 mmHg presentaban
menor probabilidad de acudir a la extraccién de sangre (OR de acudir 0,68 con un Intervalo
de Confianza (IC) al 95% de 0,49 a 0,94) respecto a los sujetos con TAS<130 mmHg.
Respecto a la antropometria, no hubo diferencias en el porcentaje de sujetos con sobrepeso
u obesidad medidos (IMC medido=>25) ni en la prevalencia de sujetos con perimetro
abdominal supericr al umbral de la ATPIIl (=102 cm en hombres o »88 cm en mujeres). Si
embargo un 50% de los sujetos que acudiercn a la bioguimica se consideraban obesos o
con sobrepeso, frente a un 43% entre los que no acudieron (p=0,019). La realizacion de
actividad fisica en el tiempo libre no mostrd diferencias significativas.

Respecto al consumo de alimentos, el analisis de regresién logistica ajustado por edad,
sexo, IMC, nivel de estudios, consumo de tabaco, actividad fisica en tiempo libre e ingesta
energética mostrd que los individuos que acudieron a la extraccién de sangre referian
mayor consumo de queso (OR de participar=1,31 con IC 95% 1,00-1,76 para los sujetos en
3er tertil de consumo de quesos respecto a los sujetos en el 1er tertil), mayor consumo de
alcohol (OR=1,53 con IC 95% 1,13-2,06 para los sujetos en 3er tertil de consumo de alcohol,
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los cuales referian una ingesta media de 20 g/d de OH) y menor consumo de dulces
(OR=0,61 con IC 95% 0,47-0,80 para los sujetos en el 3er tertil de consumo de dulces) No
se encontrd asociacion entre el hecho de participar y el consumo de ninguno otro de los 81
alimentos.

Por ultimo, respecto a la ingesta de nutrientes, el analisis de regresién logistica ajustando
del mismo modo mostré que los individuos que acudieron a la fase biocquimica tenian
ingestas superiores de colesterol dietético (OR=1,34 IC 95% 1,02-1,75 para los sujetos en el
2° tertil de consumo de colesterol); algunas vitaminas (vitamina A, B2 y B6, con OR de
participar en los sujetos del 3er tertil entre 1,35 y 1,45) y algunocs minerales. Asi las OR de
participar para los sujetos en el 3er tertil de ingesta de calcio, magnesio y fésforo fueron 1,41
(IC 95% 1,04-1,92) para calcio, 1,49 (IC 95% 1,07-2,08) para magnesio y 1,62 {IC 95% 1,16-
2,28) para fésforo.

Para la realizacién del andlisis de la prevalencia del SM, de la muestra disponible de 782
sujetos con andlisis de sangre realizado se excluyeron los sujetos con edad <18 afios
(n=180). Para la realizacion de algunos analisis fueron excluidas 24 muestras de sangre
(4%) que no llegaron al centro de analisis en las condiciones adecuadas. La muestra final
fue de 578 sujetos. Las caracteristicas sociodemogréaficas de los 578 sujetos seleccionados
se muestran en la tabla 15.

Tabla 15. Distribucion de las variables socicdemograficas, ENCA, n=578.

Variables Categoria n %
Sexo Hombre 249 431
Mujer 329 56.9
Edad 18-24 58 101
25-34 92 159
35-44 126 21,8
45-54 112 194
55-64 104 18,0
65+ 85 147
Estado civil Casado/en pareja 380 657
Soltero 144 249
Otros 54 93
Nivel estudios Inferior a primarios 206 35,8
Primarios 151 26,3
Secundarios 140 243
Universitarios 78 13,6
Nivel social Alto 73 12,6
Medio 160 277
Bajo 292 505
No sabe/No contesta 53 9.2
TOTAL 578 100%

4.2. PREVALENCIA DE SINDROME METABOLICO EN
POBLACION CANARIA
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421. Prevalencia de Sindrome Metabdlico segun diferentes
definiciones

A continuacién se muestra la prevalencia del SM segln las diferentes definiciones que han
ido apareciendo, adaptadas a la informacién disponible en ENCA. El tamafio muestral varia
ligeramente ya que el ndmero de sujetos con informacion disponible se modificaba en
funcién de la variable utilizada. La descripcion de prevalencia de SM fue publicada por el

equipo de trabajo ENCAS.
4.2.1.1. Definicién ATPIII
La prevalencia de cada uno de los criterios del SM se detalla en la tabla 16.

Tabla 16. Prevalencia de cada criterio de Sindrome Metabdlico segin la definicion ATPIII,
por sexos. ENCA, n=578.

Criterio ENCA Hombres Mujeres

Hiperglucemia

Glucemia 2110 mg/dl 61 106 30 12,0 31 9.4 Ns
Toma medicacién antidiabética’ 24 42 12 4.8 12 36 Ns
Ambos 67 116 35 14,1 32 97 Ns
Hipertension arterial
TASz130 ; TAD 285 284 491 157 63,1 127 38,6 0,001
Toma medicacion antihipertensiva 67 11,6 22 8.8 45 13,7 0,072
Ambos 295 50,2 161 64,1 134 398 0,001
Hipertrigliceridemia
Triglicéridos 2150 mg/dl 149 258 79 n,7 70 213 0,004
Bajo colesterol-HDL
Col-HDL<40 mg/dl (H); <50 mg/dl (M) 198 34,3 66 26,5 132 40,1 0,001
Obesidad abdominal
Circ. cintura =102 cm (H); =88 cm (M) 201 34,8 76 305 125 380 0,062

'Medicacion antidiabética: insulina o hipoglucemiantes orales. TAS Tension arterial sistdlica. TAD Tension
arterial diastolica. Col-HDL Colesterol serico ligado a lipoproteinas de alta densidad. H Hombres. M Mujeres.
Circ. Circunferencia. Ns no significativo.

El criterio mas frecuente en nuestra muestra fue la tensién arterial elevada, que lo cumplia
el 50,2% de los sujetos, seguido de obesidad abdominal y bajo nivel de HDL. Los hombres
mostraron una prevalencia superior de hipertrigliceridemia e HTA arterial (medida) En las
mujeres predomind la obesidad abdominal y el bajo colesterol-HDL. Todas estas
diferencias fueron estadisticamente significativas (p<0,05), excepto la cbesidad abdominal
(p=0,08)

La prevalencia de cada criterio por grupos de edad se muestra en la figura 14. Se
observa que en los grupos mas jovenes, los criterios mas prevalentes son el bajo nivel de
colestercl-HDL y la HTA, mientras que en los grupos de mayor edad los que predominan
son la HTA y la obesidad abdominal. El bajo nivel de HDL es el Unico criterio cuya
prevalencia no aumentaba de manera significativa con la edad. A partir de los 55 afios

126

© Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2007



mas del 80% de los sujetos cumplen el criterio de tensidn arterial elevada y mas del 50%
cumplen el criteric de aumento del perimetro abdominal.

Figura 14. Prevalencia de cada criterio de Sindrome Metabdlico segin definicion ATPIII,
por grupos de edad (afios). ENCA, n=578
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c-HDL Colesterol sérico ligado a lipoproteinas de alta densidad.

El SM esta presente en el 24,4% de los participantes en el estudio, con un intervalo de
confianza al 95% (IC95%) de 19,6 a 29,8%. En la tabla 17 se detalla la frecuencia con la
gque se cumplen una o mas de las anomalias gue configuran el SM, detallandose por
diferentes variables sociodemograficas.

La prevalencia por sexos es practicamente idéntica; en hombres lo presentan el 24,5%
(IC95% 17,4 - 33,2) y en mujeres el 243 (IC 95: 18,1 - 31,7) p=0,96. Se observa un
llamativo aumento del SM con la edad. Si agrupamos a los sujetos en dos grupos de
edad, se observa que en el grupo de 18 a 44 afos la prevalencia de SM es del 10,1% (IC
95% 5,9 - 16,5) mientras que en &l grupo de 45 a 74 afos la prevalencia es casi cuatro
veces superior, siendo del 38,5% (I1C 95% 30,7 - 46,9) p<0,05. Este sindrome muestra una
relacion inversa con el nivel de estudios, disminuyendo desde el 40,3% presente en el
nivel de estudios mas bajo hasta un 7,7% en el nivel de estudios superior. Esta variable
mostrd un test de tendencia significative con p<0,05. Entre los sujetos con situacion
laboral activa la prevalencia de SM es del 17%. La prevalencia es significativamente mas
alta en amas de casa, jubilados y otras situaciones respecto a situacién laboral activa
(p<0,05) Respecto a la clase social, el SM fue significativamente mas frecuente entre los
sujetos de clase social media-baja {26,5%) que en la clase social alta (11%) p=0,015. Al
analizar con detalle la influencia de la clase social sobre cada criterio de SM en hombres y
en mujeres, se observd que la clase social no se asociaba al SM ni a ninguno de sus
criterios entre los hombres, pero si entre las mujeres. De este modo, la prevalencia de
perimetro abdominal aumentadeo en las mujeres de clase social media-baja fue del 40,2%,
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mientras que en las mujeres de clase social alta fue del 17,1% (p=0,013) Igualmente, la
prevalencia de tension arterial aumentada en mujeres de clase social media-baja fue del
42 5% frente a un 14,6% en mujeres de clase social alta (p=0,002)

Tabla 17. Prevalencia del cumplimiento de uno o mas criterios de Sindrome Metabdlico
(definicion ATPIII). ENCA, n=578.

VARIABLE Taman Numero de criterios cumplidos

2 3 4 5 23
% % % % % (IC 95%)

29,9 21,3 , , (19,6-29.8)
Sexo
Hombre 249 341 241 15,3 76 16 245 (17.4-33,2)
Mujer 329 267 19.1 161 55 2.7 243 {(18.1-31.7)
EDAD (Afios)
18-24 64 37,5 7.8 31 0 0 31 (0,2-18,0)
25-34 95 47.4 95 6,3 32 0 95 (3,3-22.4)
35-44 127 29,9 22,8 10,2 39 0 14,2 (7.1-25,7)
45-54 108 29,6 20,4 213 6,5 0 27,8 (16,9-41.,9)
55-64 106 20,8 29,2 255 12,3 57 434 (30,1-57.6)
65-74 78 15,4 34,6 2586 11,5 9.0 46,2 (30,4-62,6)
Estado Civil
Casado/Pareja 380 28,7 226 20,0 79 3.2 311 (24,7-38,2)
Soltero 144 34,0 15,3 6.3 28 0 9,0 (3,9-18,7)
Otros 54 27.8 27.8 111 56 1.9 18,5 (7.0-38.7)
Nivel Estudios
Inf. Primarios 206 233 27,2 26,2 9.2 4.9 403 {30.,9-50.4)
Primarios 151 28,5 21,2 99 7.3 0,7 17,9 (10,3-28,8)
Secundarios 140 371 16,4 121 36 1.4 171 (9.5-28.4)
Universitarios 78 372 154 51 26 0 7.7 (2,0-22.0)
Sit. Laboral
Trabaja 259 33,2 21,6 12,4 472 0.4 17,0 (11,2-24,8)
Ama De Casa 139 223 18,0 273 101 5.8 432 {31.5-55.6)
Parado 49 46,9 14,3 6,1 41 0 10,2 (2,3-30,5)
Jubilado/Incap. 77 18,2 36,4 19,5 13,0 5.2 377 (23.1-54.7)
Otros 51 353 11,8 39 0 0 39 (0,2-21,9)
Nivel Social
Bajo 292 305 20,2 16,4 7.2 2.4 26,0 {19,3-34.1)
Medio 160 25,0 231 17,5 69 31 275 {18,4-38,8)
Alto 73 356 20,5 6.8 2.7 1,4 11,0 (3.6-26,7)

En el ANEXO se detalla la distribucidon de las variables antropomeétricas y bioguimicas en
los sujetos con y sin SM. Los sujetos con SM tenian cifras significativamente mas
elevadas de peso, IMC, perimetro abdominal (cintura y cadera), tensidon arterial,
pardmetros lipidicos (TG, ratic TG/HDL, colesterol total, LDL), parametros glucidicos
(glucemia, insulinemia, indice HOMA) e IGF. Igualmente presentaban cifras
significativamente superiores de transaminasas (ALT/GPT pero no AST/GOT),
prealblmina, &cido Urico y ferritina. Respecto a las vitaminas y minerales, presentaban
cifras superiores de calcio y tocoferol. No hubo diferencias en el nivel de acido fdlico
medido tanto en suero como en el interior de los eritrocitos, ni en el nivel de homocisteina.
Por dlitimo, en el hemograma se observd que los sujetos con SM presentaban cifras
significativamente superiores de leucocitos, linfocitos, neutréfilos v mayores niveles de
hemoglobina y hematocrito.
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Los resultados mencionados hasta el momento son puramente descriptivos, realizando
comparaciones ‘crudas”. Para valorar adecuadamente la influencia de las variables
socicdemograficas, del estilo de vida y del estado de salud sobre la prevalencia de cada
criterio, se realizé un analisis de regresion logistica ajustado cuyos resultados se muestran
enlastablas 18 y19(a, by c).

Como ya puso en evidencia el analisis crudo, las mujeres presentan una prevalencia
significativamente inferior de TG y tensidn arterial elevada, y una prevalencia
significativamente superior de circunferencia de cintura elevada y colesterol-HDL
disminuido. Al reunir los criterios en un Unico SM desaparece el efecto del sexo.

La edad es un importante factor de riesgo para algunos criterics. Se observd que la
prevalencia de los criterics de cintura, glucemia, tension arterial y SM se multiplicaban por
mas de 8 en el grupo de mayor edad (65-75 afios) respecto a los grupos de edad mas
jovenes, siendo la edad >45 afios el principal factor de riesgo para cumplir el criterio de
glucemia. Respecto a los dos parametros lipidicos, la prevalencia de TG elevados
aumentd ligeramente con la edad pero de manera no significativa, mientras que la
prevalencia de colesterol-HDL elevado disminuyé con la edad, aungue tampoco fue
significativo.

Respecto al nivel de estudios, aunque se cbservarcn diferencias puntuales en alguna
categoria no se observd una tendencia significativa ni consistente. En la clase social, en
cambio, se observd que los sujetos con clase social alta presentaban consistentemente
prevalencias mas bajas de todos los criterios, comparados con los sujetos con clase social
baja. El Unico criterio que no se vio afectado fue el de glucemia. La prevalencia de SM fue
3,45 veces inferior en los sujetos de clase social alta (IC 95% 1,18-10,0) respecto a los
sujetos con clase social baja p<0,05. En cuanto a la actividad fisica realizada en el tiempo
libre, los sujetos que referian realizar una actividad fisica "moderada o vigorosa®
presentaron de manera consistente menor prevalencia de todos los criterios del SM,
aungue sin alcanzar la significacion estadistica. En el caso del criterio de TG, mostrd un
test de tendencia p<0,05 vy los sujetos que realizaban actividad fisica ligera presentaron
menor prevalencia de este criterio. El Unico criterio que no pareciéd siguié esta tendencia
fue la circunferencia de cintura.

La obesidad fue el principal factor de riesgo para presentar SM, tension arterial elevada,
circunferencia de cintura elevada y colesterol HDL disminuido. Los sujetos con IMCz30
presentaban 14 veces mayor prevalencia de SM, 8 veces mas tensién arterial elevada y 4
veces mas HDL disminuido que los sujetos con IMC<25 (nivel de referencia). La
prevalencia de TG elevados también aumentd con el IMC, aunque de manera menos
marcada. Contrariamente a lo esperado, los sujetos con sobrepeso u cbesidad mostraron
una prevalencia mas baja de glucemia en ayunas alterada o tratamiento para diabetes,
llegando a ser significativo en el caso del sobrepeso.

En cuanto a los antecedentes personales, los sujetos que referfan haber tenido ECV
(Infarto Agudo de Miocardic o Accidente Cerebro-Vascular) presentaban consistentemente
mayor prevalencia de todos los criterios de SM excepto del criterio de glucemia. En ningdn
caso fue significativo. Respecto a los antecedentes personales de hipercolesterolemia
conocida, los sujetos que referian estos antecedentes tenian mas de 2 veces mayor
prevalencia de los criterios de TG, cintura (p<0,05 en ambos) y glucemia (no significativo)
El criterio de bajo colesterol HDL aumentd de manera no significativa y el de TA no se vio
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afectado. Los sujetos con antecedentes de hipercolesterolemia tenian 2,7 veces mayor
prevalencia de SM (p<0,01). Cuando en lugar de los antecedentes de hipercolesterolemia,
se valoraba la cifra de colesterol LDL, se observd que a mayor nivel de LDL mayor
prevalencia de los dos criterios lipidicos del SM (TG y HDL). La prevalencia de los criterios
de glucemia y TA también aumentd, pero de manera no significativa, mientras que el
criterio de perimetro abdominal disminuyé de manera no significativa. En conjunto, la
prevalencia de SM aumentd entre 3 y 4 veces para cada categoria de LDL respecto a la
categoria mas baja.

En cuanto a los antecedentes de hipertensidén conocida, el Unico criterio que aumentd de
manera significativa fue el de tensidn elevada. Por dltimo, los sujetos que referian ser
diabéticos tenian mayor prevalencia de TG altos, TA elevada y HDL disminuido que los
sujetos sin este antecedente, pero de manera no significativa. La presencia de este
antecedente se asocid con una prevalencia 6 veces superior de SM (p<0,01)
convirtiéndose, junto con la edad y el IMC, en uno de los principales factores de riesgo de
SM. Por otro lado, los sujetos que referian ser diabéticos cumplian con menor frecuencia
el criterio de obesidad abdominal, aunque sin significacion.

La realizacién de dieta en los Ultimos 12 meses se asoci¢, de manera significativa, a una
menor prevalencia de los criterios de TG elevados, obesidad abdominal y de SM. Sin
embargo, los sujetos que reconocian hacer dieta tenian 2,67 veces mas prevalencia del
criterio de glucemia (p<0,01). Cuanto mas cerca estaba el gasto energético basal (GEB)
de la energia declarada por el sujeto (es decir, mayor infradeclaracion), mayor prevalencia
de obesidad abdominal.

Para finalizar, los Unicos criterios de SM se asociaban entre si fueron los dos criterios de
dislipemia (HDL y TG). La presencia de uno de ellos triplicaba el riesgo de presentar el
otro criterio.

Tabla 18.a. Variables sociodemogréficas, habitos de vida y estado de salud relaciohadas
con la prevalencia de criterios de Sindrome Metabdlico (triglicéridos, cintura y glucemia).
ENCA, n=532.

I ——
TRIGLICERIDOS CINTURA GLUCEMIA
>150 mg/d| >102 (H) >88 (M) 2110 mg/dI/TTO

1C 959 1C 959 IC 959
Variable (0] % (0] % OR %

INF SUP INF SUP INF SuUP

SEXO

Hombre | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
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Mujer | 030 | 0417 0,53+ 3,21 | 142 7,26% 083 | 035 1,98
EDAD
18-24 afios | {0g . - 1.00 - - 1,00 - -
25-34afios | o785 | 023 2,59 059 | 011 3,14 1,00 - -
35-44afios | 189 | 059 6,06 215 | 045 10,2 0.91 018 4 67
45-34 afios | 216 0,65 7.15 1,65 0,33 8,37 3,78 0,89 16,1
55-B4afios | 244 | 060 7.56 599 | 1,08 33,3* 437 | 093 20,4
65-75afios | 206 | 054 7.81 9,52 | 1,57 57, 9%+ 11,53 | 2,30 | 57,8**t
ESTUDIOS
< Primarios | 1 gp - - 1,00 - - 1,00 - -
Primarios | 097 | 052 179 0,90 | 043 1,89 0.61 0,27 1,40
Secundarios | 225 | 1,05 4,83* 102 | 038 272 073 | 026 2.09
Universit. | 11g | 049 258 0,90 | 030 2.69 0,36 0,08 1,56
SOCIAL
Baja | 1,00 - - 1,00 - - 1,00 - -
Media | o090 | 053 155 088 | 045 172 0.85 0.41 175
Alta | 050 | 022 1.16 053 | 018 1,52 104 | 034 319
NS/NC | 065 | 028 1,49 106 | 041 277 0.70 0,21 2.29

Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energetica total (kcals), % de energia en GEB, realizacion de dieta en el ultimo afio.
La prevalencia de cada criterio de SM también se ajusté por los otros 4 criterios. 'Categoria de referencia = dos
primeras categorias agrupadas. n.a.: No aplicable. * (p<0,05). ** (p<0,01). t (test de tendencia <0,05)

Tabla 18.b. Variables sociodemograficas, habitos de vida y estado de salud relacionadas
con la prevalencia de criterios de Sindrome Metabdlico (triglicéridos, cintura y glucemia).
ENCA, n=532.

- ]
TRIGLICERIDOS CINTURA GLUCEMIA

>150 mg/d| >102 (H) >88 (M) 2110 mg/dI/TTO

IC 95% IC 95% IC 95%
Varlable OR - OR - OR -

INF SuUP INF SUP INF Sup

A. FISICA
Sedentaria | 1 g0 - - 1.00 - - 1,00 - -
Ligera | 0,57 | 0,33 1,00* 079 | 040 1,55 107 | 050 2.28
Moderada /| 4 45 | 014 112 t 176 | 055 5,60 054 | 010 2,88
VvIgorosa
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TABACO
Nofuma | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
Exfumador | 053 | 027 1.02 071 | 0.3 1,62 177 | 070 4.48
Sifuma | gs56 | 030 1,03 1,00 | 048 2,10 187 | 079 4,89
NS/NC | 084 | 026 2,71 169 | 037 7.64 066 | 013 3.25
IMC
Delgadez | 1 g - n.a. 1.00' - -
Mormopeso | 206 42 10,1 n.a 1,00 - -
Sobrepeso | 518 | 1,03 26,1 7,70 | 3,55 16,6** 0,40 | 0,17 0,92*
Obesidad | 575 | 098 336t 115 39,1 349%* ¢ 0,40 0,13 1,23
Antec. ECV
NO | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
S| 143 | 041 5.01 111 | 019 6.42 066 | 016 2.64
Antec. HCol
NO | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
Sl| 250 | 1,42 4,40 2,26 | 1,08 474 198 | 0.95 413
MSMNC | 137 | 075 249 081 | 038 1,72 104 | 0.40 272
Antec. HTA
NO | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
S| 079 | 041 1.49 100 | 046 221 188 | 0.89 3.97
NS/NC | 122 | 052 2,86 0,27 | 0,07 0,98* 106 | 030 3.70
Antec. DM2
NO | 100 - - 1,00 - - na
Sl | 246 | 079 7.62 060 | 014 265 n.a.

Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energetica total (kcals), % de energia en GEB, realizacion de dieta en el ultimo afio.
La prevalencia de cada criterio de SM también se ajusté por los otros 4 criterios. 'Categoria de referencia = dos
primeras categorias agrupadas. n.a.: No aplicable. * (p<0,05). ** (p<0,01). t (test de tendencia <0,05)

Tabla 18.c. Variables sociodemogréficas, habitos de vida y estado de salud relaciohadas
con la prevalencia de criterios Sindrome Metabdlico (triglicéridos, cintura y glucemia).
ENCA, n=532.

TRIGLICERIDOS CINTURA GLUCEMIA
>150 mg/d| >102 (H) >88 (M) 2110 mg/dl/TTO
. 1C 95% IC 95% 1C 95%
Variable (0] OR (0]
INF SUP INF SUP INF SUP
Nivel LDL
(mg/dl)
<100 1,00 - - 1,00 - - 1,00 - -
100-129 4,54 1,87 11,0% 0,56 0,22 1,44 1,54 043 5,48
130-159 2,83 1,19 6,74* 0,43 017 1,04 1,60 0,50 511
160-189 3,05 1,25 7,46* 0,96 0,37 2,47 1,71 0,51 5,66
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2160 | 543 | 2,08 14,2+ 086 | 029 2,55 2.20 0,62 7.79
Energia keal 100 | 100 1,00 100 | 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
%energia GEB | ggg | 098 1,01 1,03 | 1,M 1,05 1,01 0,99 1,03
Dieta 12 m.
NO | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
Sl| o054 | 0,30 0,97 044 | 0,21 0,91* 2,67 1,34 5,31+
Criterios SM
TG | na. - - 114 | 0860 216 1,93 0,98 3,82
Cintura | 100 | 0,53 1,89 n.a. - - 1,57 0,66 375
Glucemia | 114 | 047 2,74 250 | 078 8,06 n.a. - -
Tension Art. | 117 | 0,68 2,02 172 | 087 3,40 1,02 047 223
HDL | 3,07 | 1,92 4,92% 135 | 073 2,50 0,89 0,44 177

Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energetica total (kcals), % de energia en GEB, realizacion de dieta en el ultimo afio.
La prevalencia de cada criterio de SM también se ajusté por los otros 4 criterios. 'Categoria de referencia = dos
primeras categorias agrupadas. n.a.: No aplicable. * (p<0,05). ** (p<0,01). t (test de tendencia <0,05)

Tabla 19.a. Variables sociodemogréficas, habitos de vida y estado de salud relacionadas
con la prevalencia de criterios de Sindrome Metabdlico (triglicéridos, cintura y glucemia).
ENCA, n=532

TA 2 130/85 C-HDL mg/dI SINDROME
mmHqg /TTO <40 (H) / <50 (M) METABOLICO
IC 95% IC 95% IC 95%
Variable OR - OR - OR -
INF SUP INF SUP INF SUP
SEXO
Hombre | 1 00 - - 1,00 - - 1,00 - -
Mujer | 030 | 0,16 0,55* 2,85 | 1,63 5,01+ 0.79 0,39 1,59
EDAD
18-24 afios | 1 0o - - 1,00 - - 1,00 - -
25-34 afios | 133 | 0,51 3.50 143 | 063 3.25 2,53 0,28 23,25
35-44 afios | 1 49 053 3,75 109 | 046 2,54 5.05 057 4434
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45-34 afios | 291 1,05 8,08* 067 | 027 1,68 7,39 0,84 6512
35-64afios | 718 | 2,34 22,0 064 | 023 1,73 9,56 1,04 87,5
65-75aflos | g14 | 2,28 29,1 106 | 035 3,16 9,79 1,01 94,7*
ESTUDIOS
< Primarios | 1 gp - - 1,00 - - 1,00 - -
Primarios | p,51 | 0,28 0,93* 091 | 052 1,58 060 | 031 117
Secundarios | a7 | 042 1,78 121 | 063 2,31 173 | 074 4,02
Universit. | 052 | 023 117 107 | 051 226 055 | 019 1,64
SOCIAL
Baja | 1,00 - - 1,00 - - 1,00 - -
Media | 075 | 043 1,29 109 | 068 175 0,91 0,50 1,64
Alta | o0B0 | 028 1,27 075 | 038 1,49 0,30 0,10 0,88*
NS/NC | 142 65 313 118 | 059 234 1,05 0,46 2.41

Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energética total (kcals), % de energia en GEB, realizacién de dieta en el altimo afio.
La prevalencia de cada criterio de SM también se ajusté por los otros 4 criterios. 'Categoria de referencia = dos
primeras categorias agrupadas. n.a.: No aplicable. * (p<0,05). ** (p<0,01). t (test de tendencia <0,05)

Tabla 19.b. Variables sociodemogréficas, habitos de vida y estado de salud relacionadas
con la prevalencia de criterios de Sindrome Metabdlico (triglicéridos, cintura y glucemia).
ENCA, n=532.

TA 2 130/85 C-HDL mg/di SINDROME
mmHg /TTO <40 (H) / <50 (M) METABOLICO
Variable oR IC 95% oR IC 95% OR IC 95%
INF SUP INF SUP INF sSuP
A. FISICA
Sedentaria 1.00 - - 1.00 - - 1,00 - -
Ligera | 148 | 086 2,55 146 | 091 2,34 089 | 048 1,68
Mod.fvigoresa | 0,83 | 0,36 1,94 080 | 036 176 078 | 022 278
TABACO
Nofuma | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
Exfumader | 408 | 057 2,06 107 | 060 1,92 0.66 0,31 1.42
Sifuma | 429 | 072 228 150 | 080 247 0.86 0,43 1,72
NS/NC | 053 | 015 1,86 170 | 066 438 253 0,65 9.85
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IMC
Delgadez | 1 g - - 1,00 - 1,00 - -
Normopeso | 328 | 085 12,6 172 | 063 469 1,00 - -
Sobrepeso | 434 | 1,06 17,7* 227 | 078 6,63 4,7 2,20 10,1*
Obesidad | ggg | 1,76 | 42,7t | 317 | 092 11,0t 19,0 | 7,67 | 47,0t
Antec. ECV
MO | 100 - - 1,00 - - 1.00 - -
Sl 388 | 037 40,7 213 | 066 6,86 186 | 048 8,01
Antec. HCol
MO | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
S| 100 | 053 1,92 121 | 072 2,03 2,89 | 1,51 5,52+
NS/NC | 147 | 067 2,06 104 | 063 1,71 112 56 2,24
Antec. HTA
NO | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
S| 9,79 | 41 23,3% 112 | 062 2,01 137 | 073 2,58
NS/NC | 139 | 062 3.10 120 | 054 265 084 | 028 2.49
Antec. DM2
MO | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -
S| 177 | 043 7.26 115 | 038 343 578 | 2,07 16,1**

Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energética total (kcals), % de energia en GEB, realizacién de dieta en el altimo afio.
La prevalencia de cada criterio de SM también se ajusto por los otros 4 criterios. 1Categorl’a de referencia = dos
primeras categorias agrupadas. n.a.: No aplicable. * (p<0,05). ** (p<0,01). t (test de tendencia <0,05)

Tabla 19.c. Variables sociodemogréficas, habitos de vida y estado de salud relacionadas
con la prevalencia de criterios Sindrome Metabdlico (triglicéridos, cintura y glucemia).
ENCA, n=532.

TA 2 130/85 C-HDL mg/dI SINDROME
mmHg /TTO <40 (H) / <60 (M) METABOLICO
o on IC 95% o IC 95% o IC 95%
INF SUP INF SUP INF SUP
Nivel LDL
(mg/dl)
<100 | 1,00 : - 1,00 - - 1,00
100-129 | 1,07 | 053 2,19 107 | 056 2,03 320 | 147 8,72*
130-159 | 1,06 | 053 2,12 136 | 072 2,56 139 | 054 3,54
160-189 | 173 | 083 3,61 2,60 | 1,33 5,07+ 429 | 166 | 11,1*
2160 | 130 | 055 3,07 173 | 080 373 350 | 1,23 9,96*
Energia kcal 100 | 1,00 1,00 100 | 1,00 1,00 1,00 | 1,00 1,00
;"Ege energia | 490 | o098 1,02 101 | 1,00 1,03 1,00 | 098 1,02
Dieta 12 m.
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NO | 100 - - 1,00 - - 1,00 - -

Sl | 079 | 044 1,40 101 | 082 1,64 047 | 0,25 0,90*

Criterios SM

TG | 112 | 064 1,94 3,01 | 1,89 4,79%* n.a. - -
Cintura | 143 | 074 275 138 | 078 2.46 n.a. - -
Glucemia | 0g6 | 029 2,53 072 | 031 1,70 n.a. - -
Tension Art. | g - - 096 | 059 1,58 n.a. - -
HDL | 099 | 061 1,63 n.a. - - n.a. - -

Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energética total (kcals), % de energia en GEB, realizacién de dieta en el altimo afio.
La prevalencia de cada criterio de SM también se ajusto por los otros 4 criterios. 1Categoria de referencia = dos
primeras categorias agrupadas. n.a.: No aplicable. * (p<0,05). ** (p<0,01). t (test de tendencia <0,05)

Al analizar los factores asociados con el SM también se valoraron los antecedentes
familiares (AF) Al valorar los AF de diabetes o HTA en hermanos/as y padres, se obsernvo
gue los sujetos con AF de diabetes tenfan 3,72 veces mayor prevalencia del criterio de
glucemia (IC 95% 1,88-7,37) respecto a los sujetos sin AF, vy los sujetos con AF de HTA
mostraban una prevalencia superior aungue no significativa del criterio de tensién arterial
elevado (OR 1,35 IC 95% 0,82-2,20). Estos AF no afectaron a la prevalencia de SM.

En un modelo simplificado, se valoré la influencia de cada criterio de SM en la prevalencia
del propio SM. Como se ve en la tabla 20, el criteric mas fuertemente asociado a la
prevalencia de SM fue el de TG, junto con el de HDL.

Tabla 20. Asociacion entre cada criterioc de Sindrome Metabdlico y la prevalencia del
Sindrome. ENCA, n=532

]
SINDROME METABOLICO

Criterios SM 1SS
TG 206 111 38.4%
HDL 16,9 897 32,0%
Cintura 135 7,32 25,0%
Tension Arterial 7.23 3.62 14,4%
Glucemia 5,98 293 12,2%

Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, estar a dietay
ratio ingesta energetica/gasto energético basal. ** (p<0,01).

La importancia relativa de cada criterio se valoré en funcidén de dos criterios: prevalencia
en la poblacién estudiada y fuerza de la asociacion con la variable resultado (SM). Como
se ve en la tabla 21, los dos criterios que fueron al mismo tiempo prevalentes y con una
asociacion alta fueron el colesterol HDL disminuido y el perimetro abdominal elevado.
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Tabla 21. Importancia relativa de cada criteric de Sindrome Metabdlico en ENCA

Fuerza de asociacion

HDL
CINTURA

Prevalencia
TG GLU

NOTA: La categoria (+++) y (+) se calculo en base a la prevalencia o fuerza media de los 5 criterios.

Otra manera de valorar la importancia relativa de cada criterio es a través de la Fraccion
Atribuible en Poblacion general (AFp). Si consideramos que la muestra de ENCA
representa adecuadamente a la poblacién general de Canarias, podemos calcular la AFp
0 porcentaje de riesgo atribuible para cada criterio de SM. Este dato valora el grado de
causalidad atribuible a cada criterio en la produccion de SM en la comunidad. O lo que es
o mismo: en qué proporcion se reducirfa el riesgo de SM en la poblacidn si se suprimiera
la exposicion a ese criterio. Se calcula dividiendo el riesgo de presentar SM en la
comunidad debido exclusivamente a la exposicién a cada criterio entre la probabilidad
general de presentar SM. El riesgo de presentar SM en la comunidad debido
exclusivamente a la exposicidon a cada criterio se calcula restando el riesgo global de
presentar SM menos el riesgo de presentar SM en los sujetos que NO PRESENTAN ese
criterio (No expuestos).

Si consideramos que el riesgo global de SM es del 24,4% (0,244) y seleccionamos a los
no expuestos a TG, el riesgo de SM en este grupo es de 10,3%; en no expuestos a HDL
también es de 10,3%, en no expuestos a TA es de 5,6%, en no expuestos a cintura es de
6,4% vy en no expuestos a glucemia es de 18,8%.

De este modo y como se muestra en la figura 15 se puede estimar que la prevalencia de
SM se reduciria a la cuarta parte de la cifra actual si todos los sujetos de Canarias
tuvieran una TA < 130/85 mmHg, o si tuvieran un perimetro abdominal <102 cm (hombres)
0 <88 cm (mujeres). Igualmente, la prevalencia de SM se reduciria préacticamente a la
mitad si todos los sujetos tuvieran una cifra de TG <150 mg/dl o una cifra de colesterol
HDL mayor de 40 mg/dl (hombres) o >50 mg/dl (mujeres). Finalmente la prevalencia de
SM se reduciria en casi un 25% si todos los sujetos tuvieran unas cifras de glucemia en
ayunas <110 mg/dl.

Figura 15. Riesgo atribuible poblacional de Sindrome Metabdlico en funcién del criterio
cumplir. ENCA, n=578.
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TA: Tension Arterial. HDL: Colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad. TG: Triglicéridos. GLU: Glucemia.
SM: Sindrome Metabdlico (definicion ATPIII)

Por ultimo, se valord |la asociacion entre antecedentes personales de ECV (IAM/ ACV) en
funcién de las posibles combinaciones de =3 criterios presentes en el SM. En |a tabla 22
se muestra la prevalencia de cada combinacién y su asocciacién con la presencia de
antecedentes personales de ECV, una vez ajustado. La combinacién mas frecuente fue
elevacion de TA, disminucion de HDL y aumento de circunferencia de cintura, que también
fue la que se asocié con mayor fuerza a la existencia de antecedentes de ECV. Si a esta
combinacion se le afiadia alto nivel de TG la asociacion con antecedentes de ECV seguia
siendo significativa (p<0,05)

Tabla 22. Asociacidn de cada combinacidn de 3 criterios de SM con la existencia de
antecedentes personales de Enfermedad cardiovascular. ENCA, n=532.

]
CRITERIO DE SM

TA GLU HDL TG CINT Prevalencia (%) OR'de ECV

X X X 5.0% 4,29*
X X X X 3.6% 3,70*
X X X 3.1% 2,356
X X X 2.8% 1.84
X X X X X 2.2% 2,70
X X X 21% 2,97

X X X 1.6% 2,92
X X X X 1.0% 3,04
X X X X 0.9% 215
X X X 0.7% 1,52
X X X X 0.7% 1.48
X X X 0,3% 215

X X X 0.2% 1.82

X X X X 0.2% 2,70

X X X - 1,27
X X X - 1.48
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1Ajustado por edad, sexo, estudios, tabaquismo, actividad fisica e IMC
*p<0,05

4.2.1.2. DEFINICION ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD

La prevalencia de cada criterio de la definicion de la OMS para cada sexo, se muestra en la
tabla 23.

Esta definicién se diferencia de la ATPIII fundamentalmente en que el criterio de “alteracidn
en el metabolismo de la glucosa” es un criteric obligatoric. El punto de corte para glucemia
es el mismo que en ATPIIl (glucemia 2110 mg/dl) El criteric de HOMA=zpercentil 75 lo
cumplian el 22,2% de los sujetos con glucemia <110. En conjunto, uno de cada tres sujetos
cumplia algunc de los criterios obligatorios de alteracidn del metabolismo hidrocarbonado.

Respecto al criterio de tension arterial elevada, la OMS establecid un punto de corte mas
elevado que la ATPIII, por lo que el porcentaje de sujetos que cumplian este criterio bajo de
un 50,2% a un 36,6%. Este criterio seguia siendo significativamente mas frecuente en
hombres que en mujeres (p<0,001)

En cuanto a la dislipemia, el sujeto podia presentar tanto aumento de la trigliceridemia (con
el mismo punto de corte que la ATPIIl) como disminucion del colesterol-HDL. Para que un
sujeto fuera clasificado como “bajo nivel de HDL” los puntos de corte también eran mas
estrictos gue los de la ATPIII, sobre todo para las mujeres. Por lo tanto la prevalencia de
sujetos que cumplian este criterio disminuyd de un 26,5% a un 16,7% en hombres, y de un
40,4% a un 15,1% en mujeres. Las diferencias entre la prevalencia de bajo ¢c-HDL entre
hombres y mujeres dejaron de ser significativas con esta definicion.

Por Ultimo, el criterio de obesidad abdominal se establecié con dos parametros: IMC e indice
Cintura-Cadera (ICC). Mas de la mitad de la poblacion sobrepasaba algunc de los umbrales
gque la OMS establecid para este criterio. Mientras que en el IMC no se encontraron
diferencias significativas entre hombres y mujeres, el ICC fue superado por mas hombres
que mujeres (p<0,0001) De hecho, el aumento del ICC fue el criterio que mas
frecuentemente se cumplia en la muestra de sujetos de ENCA. Llama la atencion que el
criterio de obesidad abdominal para la ATPIII, basado en el perimetro de la cintura, era algo
mas frecuente en mujeres (fenotipo de “pera”) mientras que el criterio de la OMS, basado en
la relacién entre cintura y cadera, era significativamente mas frecuente en hombres (fenctipo
de “manzana”).

Tabla 23. Prevalencia de cada criterio de SM segun definicién de la Organizacién Mundial
de la Salud (adaptada). ENCA, n=602.

Criterio Total Hombres Mujeres
N (%) N (%) N (%)
Alteracion metabolismo
glucosa
Glucemia 2110 (mg/dl) | 595 63 (10.6) 31 (12.1) 32(9.5) Ns
HOMA 22,9 | 585 130 (22.2) 59 (23.5) 71(21.3) Ns
Medicacién antidiabética | 602 25 (4.2) 13 (5.1) 12 (3.5) Ns
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Alguno de los tres 595 198 (33.3) 94 (36.6) 104 (30.8) Ns
Y 22 de:
Hipertensién
Tto antihipertensivo 602 71 (11.8) 24 (9,3) 47 (13.6) Ns
TA 2140/90 (mmHg) 585 189 (32.3) 110 (44,2) 79 (23.5) 0,001
Alguno de los dos 588 215 (36.6) 120 (47,8) 95 (28.2) 0,001
Dislipemia
Triglicéridosz150 {mg/dl) 595 154 (25.9) 80 (31,1) 74 (21.9) 0,011
HDL<35 3 <39 2 (mg/dl) 594 94 (15.8) 43 (16.7) 51 (15,1) Ns
Alguno de los dos 595 198 (33.3) 97 (37,7) 101 (29,9) 0,044
Obesidad central
ICC =0,904 >0,85% (cm) 583 288 (49.4) 170 (68,3) 118 (35,3) 0,001
IMC>30 (kg/m?) 580 122 (21,0) 53 (21.5) 69 (20,7) Ns
Alguno de los dos 582 314 (54,0) 171 (69,0) 143 (42.8) 0,001

1Corresponde al percentil 75 de la distribucion de HOMA entre los sujetos con glucemia <110 mg/dl. Ns= No
significativo. Tto.. Tratamiento. TA: Tension Arterial. HDL: Colesterol unido a Lipoproteinas de Alta Densidad
JHombres ¢ Mujeres. ICC: Indice Cintura-Cadera. IMC: Indice de Masa Corporal.

Segln la definicion de OMS; la prevalencia de SM en la muestra fue de 22,1% (IC 95%
18,8-25,7), superior en hombres (25,7% IC 95% 20,4-31,5) que en mujeres (19,5% IC 95%

15,3-24,1) aunque no llegaba a ser significativa (p=0,072).
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4.2.1.3. DEFINICION GRUPO EUROPEO DE RESISTENCIA A LA INSULINA

La prevalencia de cada criterio de la definicién de EGIR para cada sexo, se muestra en la
tabla 24.

Como caracteristica propia, esta definicion obliga al cumplimiento del criterio de
hiperinsulinemia como minimo para poder clasificar a un sujeto como SM. Este criterio lo
cumplian algo mas los hombres que las mujeres, pero las diferencias no fueron
significativas.

El criterio de glucemia elevada tenia los mismos requisitos que el de la ATPIIL Y los criterios
de tension arterial elevada v trigliceridemia los mismos que la definicién de la OMS.

Respecto al criteric de colesterol HDL, esta es la Unica definicion que establece un mismo
punto de corte para hombres y mujeres, a medio camino entre el punto de corte de la OMS y
el de la ATPIIl. Este criterio lo vuelven a cumplir significativamente mas mujeres que
hombres, como pasaba con la definicién de la ATFIII

Por dltimo, el umbral minimo para cumplir el criterio de aumento del perimetro abdominal se
reduce 8 centimetros mas que en el caso del ATPIIl. Al acercar el umbral a la media, el
porcentaje de sujetos que cumplen este criteric aumenta en un 70%. Concretamente, en los
hombres la prevalencia pasa del 30,5% al 52,6% y en mujeres pasa del 37,8% al 64,9%, por
lo que las diferencias entre hombres y mujeres se acentlan a favor de las mujeres. De
nuevo, la obesidad abdominal vuelve a ser el criterio mas prevalente en esta muestra.

Tabla 24 Prevalencia de cada criterio de SM segun definicién del Grupo Europec de
Resistencia a la Insulina. ENCA, n=595.

-
Total Hombres Mujeres

Criterio N

N (%) N (%) N (%)
Hiperinsulinemia (>percentil 75) o84 146 (25.0) 69 (27.6) 77(@31) ns
Y 22 de:
Glucemia =110mg/d!’ 595 70(11.,8) 37 (14.4) 33(9.8) 0,082
Tensién Arterial 2140/90 mmHg' 588 215 (36.6) 120 (47,8) 95 (28.2) 0,001
Triglicéridos =150 mg/dl 595 154 (25,9) 80 (31,1) 74 (21,9) 0,011
HDL =40 mg/dl 594 135 (22.7) 75 (29,2) 60 (17.8) 0.001
Circ. cintura 94 cm (H); >80 cm (M) 585 349 (59,7) 131 (52,6) 218 (64,9) 0,003

' O medicacién especifica. H=Hombre. M=Mujer. Ns= no significativo.
Segln la definicién de EGIR, la prevalencia de SM en la muestra fue de 18,6% (IC 95%

15,5-22,0), superior en hombres (21,6% IC 95% 16,6-27,2) que en mujeres (16,3% IC 95%
12,5-20,7) aungue de nuevo no llegaba a ser significativa (p=0,104).

4.21.3. DEFINICION ASOCIACION AMERICANA DE ENDOCRINOLOGOS
CLINICOS
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La prevalencia de cada criteric de la definicién de AACE para cada sexo, se muestra en la
tabla 25.

Tabla 25. Prevalencia de cada criterio de SM segun definicidn de la Asociacidn Americana
de Endocrindlogos Clinicos. ENCA, n=595.

Criterio Total Hombres Mujeres p
N (%) N (%) N (%)

22 de

Glucemia 2110mg/dl’ 595 70(11.8) 37 (14.4) 33(9.8) 0.082

Tension Arterial =130/85 mmHg' 588 288 (49,0 157 (62,5) 131 (38.9) 0,001

Triglicérides =150 mg/d| 595 145 (24.4) 76 (29,6) 69 (20.4) 0.010

HDL<40 & <50 @ (mg/dl) 594 204 (34.3) 68 (26.5) 136 (40,4) 0.001

' O medicacién especifica. H=Hombre. M=Mujer. Ns= no significativo.

Los puntos de corte de tension arterial y TG cambian minimamente porque utilizan “mayor
que” (=) en lugar de "mayor o igual que” (2). Por lo tanto las prevalencias en estos dos
criterios se ven afectadas minimamente respecto a las utilizadas en la definicion de ATPIIIL
La glucemia y el colesterol-HDL, en cambio, utilizan exactamente los mismos puntos de
corte que la definiciébn de la ATPII, por lo que las prevalencias son idénticas. Segln la
definicién de AACE; la prevalencia de SM en la muestra fue de 33,6% (IC 95% 29,7-37.6),
superior en hombres (37,1%, IC 95% 31,1-43,4) que en mujeres (30,9%, IC 95% 26,0-36,2)
aungue tampoco llegaba a ser significativa (p=0,120).

4.2.1.4. DEFINICION FEDERACION INTERNACIONAL DE DIABETES

La prevalencia de cada criterio de la definicion de IDF para cada sexo, se muestra en la
tabla 26.

Tabla 26. Prevalencia de cada criterio de SM seglin definicion de la Federacion
Internacional de la Diabetes. ENCA, n=595.

Criterio Total Hombres Mujeres
N (%) N (%) N (%)

Circ. cintura > 94 cm (H)> 80 cm (M) 585 349 (59.7) 131 (52,6) 218 (64,9) 3

Y 22 de:

Glucemia =100 mg/dl’ 595 114 (19,2 62 (24,1) 52 (15.4) 0,00
7

Tension Arterial = 130 / 85 mmHg” 588 295 (50,2) 161 (64,1) 134 (39.8) 0,00
1

Triglicéridos = 150 mg/di 595 154 (25.9) 80 (31,1) 74(219) 0.01
1

Col-HDL=40 mg/dl (H) <50 mg/di (M) 594 204 (34.3) 68 (26,5) 136 (40,4) 0,00
1

"o diagnéstico previo de DM2. % O medicacion especifica. H=Hombre. M=Mujer. Ns= no significativo.
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La novedad aportada por la -hasta el momento- Ultima definicién de SM es la obligatoriedad
de cumplir como minimo el requisito de aumento del perimetro abdominal. El puntc de corte
que plantean para raza euripida (caucasica) es el mismo que el utilizado por la EGIR, y
vuelve a ser el criterio mas prevalente en la muestra. Respecto a la glucemia, la ofra
importante novedad es que el punto de corte disminuye hasta 100 mg/dl, y también lo
cumpliran los sujetos a los que se les ha diagnosticado DM2 (independientemente de que
estén tomando medicacién antidiabética) Por lo tanto, la prevalencia de hombres que
cumplen este criteric casi se duplica, aumentando en hombres del 14,4% al 241%, y en
mujeres del 9.8% al 154%. Los criterios de Tensidn Arterial, trigliceridemia y nivel de
colesterol HDL son idénticos a los planteados por la ATPIIIL

Segun la definicion de IDF; la prevalencia de SM en la muestra fue de 29,9% (IC 95% 26,2-
33,9), solo ligeramente superior en hombres (30,1%, IC 95% 24,5-36,2) que en mujeres
(29,8%, IC 95% 24 9-351), y lejos de ser significativa esta diferencia (p=0,94)

4.2.1.5. COMPARACION DE PREVALENCIA DE SINDROME METABOLICO
SEGUN LAS CINCO DEFINICIONES

Resumiendo lo descrito hasta el momento y observando la evolucidn de los puntos de corte
de los criterios incluidos en cada definicidon, se comprueba que la prevalencia de SM ha
aumentado con las nuevas definiciones, como se muestra en la figura 16. No obstante este
aumento no ha sido homogéneo para ambos sexos, ya gue mientras en los hombres la
prevalencia de cumplimiento de algin criterio de SM ha aumentado al pasar de una
definicién a otra hasta 1,7 veces, en mujeres esta prevalencia ha aumentado hasta 27
veces.

Figura 16. Prevalencia de Sindrome Metabolico en hombres y mujeres, segln 5
definiciones. ENCA, n=578
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Definicion (H= Hombre, M= Mujer)

OMS: Organizacion Mundial de la Salud. ATPII: Panel de Tratamiento de Adultos. EGIR: Grupo Europeo de
Resistencia a la Insulina. AACE: Asociacion Americana de Endocrindlogos Clinicos. IDF: Federacion Internacional
de Diabetes.

Cuando se evalla el grado de acuerdo entre la definicidon mas ampliamente utilizada
(ATPIIN y la més reciente (IDF) se observa que el grado de acuerdo entre ellas es del 90,5%
como se muestra en la tabla 27. Sin embargo esta concordancia difiere segln el sexo
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(menor en hombres 85,5% que en mujeres 94,2% p<0,01) y la edad (disminucidn progresiva
de la concordancia al aumentar la edad, p tendencia <0,05)

Tabla 27. Acuerdo entre las definiciones de la ATPIIl y de la IDF. ENCA, n=578.

|
ATPII

NO Sl

393 11 404
44 130 174
437 141 578

NO: Ausencia de SM. SI: Presencia de SM. En negrita la coincidencia de ambas definiciones
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4.2.2. Prevalencia de resistencia a la insulina en poblacién canaria

4.2.2 1. Resistencia a lalnsulina mediante Insulinemia e indice HOMA-IR

En la figura 17 se muestra la distribuciéon de insulinemia en ayunas en los 584 sujetos
participantes en la Encuesta de Nutricion de Canarias donde se disponia de este
pardmetro. La media de insulinemia fue de 12,3 pU/ml (DT 7,3), el percentil 75 se situd en
14,4 pU/ml y el percentil 90 en 20,7 pU/ml.

En la figura 18 se muestra la distribucién del indice HOMA-IR en los 581 sujetos
participantes en la Encuesta de Nutricion de Canarias donde se disponia de este
pardmetro. La media de HOMA-IR fue de 2,82 unidades (DT 2,3), el percentil 75 se situd
en 3,28 Uy el percentil 90 en 4,87 U.

Figura 17 Distribucion de insulinemia plasmética en ayunas. ENCA, n=584
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En la tabla 28 y 29 se detallan como varian los factores de riesgo cardiovascular entre los
quintiles de HOMA en la muestra global. Se puede cobservar que, excepto el tabaquismo,
la clase social y los antecedentes familiares de HTA vy el nivel de homocisteina, todas las
variables (clasicas o en estudio) consideradas de riesgo para ECV presentan niveles
mayores a medida que aumenta el nivel del indice HOMA-IR.
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Figura 18. Distribucidn del indice HOMA-IR. ENCA, n=581.
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Tabla 28. Distribucion de variables biogquimicas y antropométricas segln quintiles del
indice HOMA-IR (Q1 al Q) ENCA, n=581.

VARIA HOMA HOMA HOMA HOMA HOMA p

BLE Q1 Q Q Q4 Q

X DT X DT X DT X DT X DT
HOMA-IR 1,07 0,27 1,69 0.13 2,20 0,20 3,04 0,36 6.70 5,65 *
IMC 24,0 4.0 245 35 26,0 4.4 27.8 50 30,7 6,2 *
Cintura 82,9 149 846 125 88,3 13,2 949 15,0 1001 121 *
ICcC 0.84 0.1 0.86 0.1 0,87 0.1 0,90 0.1 0.93 0.1 *
Glucosa 7.7 116 79.0 11.4 86,7 111 92,3 248 | 1109 | 319 *
Insulina 6.0 15 8.8 1.5 104 1.4 13.7 25 22,7 9.4 *
Colesterol 193.8 | 544 | 2108 | 529 | 2223 | 473 | 2242 | 462 | 2332 | 490 *
HDL-C 60,7 217 54.8 15,0 54,0 15,8 479 14.9 456 150 *
LDL-C 1164 | 542 1343 | 46,3 1445 | 440 1483 | 419 1541 450 *
TG 86,1 39,5 | 1084 | 581 1208 | 664 | 1422 | 878 1635 | 751 *
TAS 1192 17.3 1252 19.7 127.8 | 211 1309 19.4 139.8 18,7 *
TAD 74,2 104 77.9 109 79.6 11,5 816 96 850 9.5 **
Homocist 12,3 35 14,2 10,7 129 53 12,4 36 12,8 3.4 n.s.
IGFI 1708 | 606 | 1738 | 508 1755 | 616 | 1819 | 805 1517 | 58,9

IMC: Indice de Masa Corporal. ICC: indice Cintura-Cadera. IGFI: Insulin-Growth Factor I.
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Tabla 29. Distribucidon de variables relacionadas con el estilo de vida y estado de salud
segun quintiles del indice HOMA-IR (Q1 al Q%) ENCA, n=581.

HOMA HOMA HOMA HOMA HOMA

0
LA (0] Q1 Q2 Q3 Q4 Qs
Hombre 36,2 414 42,7 46,6 483 *
Edad 39,7 441 442 491 53.6 >
Fumador 358 303 385 297 227 n.s.
Sedentario 57.8 56,3 64.3 70,2 70.7
Obeso 8.0 4.4 17.5 295 46.8 >
Clase social baja 529 533 62,4 47.7 61,2 n.s.
Estudios < primarios 241 19.3 350 36,0 522
Sindrome metabdlico (ATPIII) 44 53 13.2 339 66.7 >
Sindrome metabdlico (IDF) 7.0 7.9 254 40,2 721 *
Antecedentes personales:
ECV 0.9 2.7 1.7 35 7.0 *
DmM2 0.9 1.7 1.7 43 19.8 *
HTA 11.4 13.8 13.0 126 31.8 *
Hipercolesterclemia 16,5 25,0 337 337 44 6 >
Antecedentes familiares:
ECV 42,6 430 353 48,1 54.0 0,06
DmM2 20,6 17.6 257 36,5 336 *
HTA 40,9 39.8 31.4 429 432 n.s.

ECV: Enfermedad cardiovascular. DM™: Diabetes Mellitus tipo 2. HTA: Hipertension.

Para definir la hiperinsulinemia de modo dicotémico se selecciond un grupo de sujetos con
edades entre 30 y 60 afios, sin antecedentes familiares de diabetes, HTA ni ECV (1AM o
ACV), sin antecedentes personales de DM2 ni ECV, con glucemia <110 mg/dl, con TA
<140/90 mmHg, sin tratamiento antihipertensivo, con TG <150 mg/dl, con IMC <25 kg/m2
y con perimetro abdominal <102 cm (hombres) o <88 c¢m (mujeres) Estos requisitos eran
cumplidos por solamente un 7.3% de la muestra (44 sujetos). La definicion de
insulinorresistencia se basd en el valor del percentil 90 de la insulinemia y del indice
HOMA-IR respectivamente de este subgrupo, cuyas caracteristicas se detallan en la tabla
30.

La insulinemia a partir de la cual un sujeto de la muestra global de ENCA fue considerado
“insulinorresistente” fue 14,0195 mU/ml (truncado =>14) Un 26,9% de la muestra ENCA
presentd niveles de insulina superiores a ese nivel (29.2% de hombres y 251% de
mujeres, diferencias no significativas)

El valor del indice HOMA-IR a partir de la cual un sujeto de la muestra global de ENCA fue
considerado “insulinorresistente” fue 28590 Unidades (truncado »=2,9) Un 31,8% de la

muestra ENCA presenté valores de HOMA-IR superiores a ese nivel (34,4% de hombres y
29,9% de mujeres, de nuevo diferencias no significativas)

Tabla 30. Descripcion del sugrupo de sujetos sin insulinorresistencia. ENCA, n=44.
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Hombre

(n=19)
Variable X (DT)
Edad (afios) 40,3 (6.4) 41,0 (6,7) 39,8 (6,2) Ns
Glucosa (mg/dl) 79,1 (10,6) 80,0 (13,3) 78,4(8,1) Ns
Insulina (mU/ml} 89(3.7) 9.2(5.1) 8.7(21) Ns
Percentil 75 9.9 124 9.8
Percentil 90 14,0 19,5 114
HOMA U 1.8(0.8) 19(1.2) 1.7(0.4) Ns
Percentil 75 1.9 2,6 1.9
Percentil 90 2.9 4.5 23
Triglicéridos (mg/dl) 86,0 (23,7) 84,6 (22,9) 87,0 (24,6) Ns
IMC 22.2(21) 225(2,1) 22,0(2,0) Ns
Cintura (cm) 78,9 (7.4) 83,0 (6,8) 757 (6.4) 0,001
TAS (mm Hg) 112,8 (10,4) 117,6 (8,4) 109,1 (10,4) 0,006
TAD {mm Hg) 72,8 (6,5) 72,1(5,5) 73.3(7.2) Ns

IMC: Indice de Masa Corporal. TAS: tension Arterial Sistdlica. TAD: Tensién Arterial Diastélica. Ns: No
significativo

4222 VARIABLES RELACIONADAS CON LA RESISTENCIA INSULINICA

Se realizdé un andlisis de regresidn logistica para ver las variables asociadas a la RI. En la
tabla 31 {a, b, c) se detallan las variables que, una vez ajustadas, se asocian con la
presencia de RI. Estas variables fueron: ser hombre (2 veces mas riesgo gue mujeres),
estudios no universitarios (significativo sclamente para la hiperinsulinemia), no fumador (2
veces mas riesgo que fumador, rozando significacion estadistica para el indice HOMA-IR
p=0,051) con mayor IMC (obesidad 6 veces mas riesgo que bajo peso, test tendencia
p<0,05) y con diagndstico previo de diabetes (3 veces mas riesgo de hiperinsulinemia y 5
veces mas riesgo de aumento de HOMA-IR) Respecto al SM, cumplir el criterio de
obesidad abdominal o el de colesterol-HDL disminuido triplicaba el riesgo de presentar RI.
El principal factor de riesgo para presentar Rl fue la presencia de SM (aumenta el riesgo
de hiperinsulinemia en 8 veces y de HOMA-IR en 12 veces)

Tabla 31.b. Variables sociodemograficas, habitos de vida y estado de salud relacionadas
con la prevalencia de RI (insulinemia e indice HOMA-IR). ENCA, n=532
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Insulina >14 HOMA-IR >2,9

IC 95% IC 95%
OR' INF SUP OR' |INF SUP

SEXO
Hombre | 100 - - 1,00 - -
Mujer 0,44 0,22 0,87* 0,46 0,23 0,94*
EDAD
18-24 afios 1.00 - - 1.00 - -
25-34 afios 044 0,13 1,46 0,39 0,12 1,24
35-44 afios 068 0,21 219 0,59 0,19 1,86
45-54 afios 0.41 0,11 1,50 0,52 0,15 1,79
55-64 afios 0.66 0,18 247 0.64 0,17 2,36
65-75 afios 028 0,07 1,19 0,25 0,06 1,03
ESTUDIOS
< Primarios 1.00 - - 1,00 - -
Primarios 1,45 0,76 278 1,20 0,61 2,36
Secundarios 082 0,35 1,90 1,46 0,62 3,44
Universit. 0,31 0,10 0,96* 0.86 0,32 2,28
SOCIAL
Baja | 400 - - 1,00 - -
Media 095 0,52 1,71 0,90 0,49 1,66
Alta 087 0,34 222 1,05 0,44 254
NS/NC 1,44 0,62 3,38 1,32 0,56 310
A. FISICA
Sedentaria 1.00 - - 1.00 - -
Ligera 0.84 0,46 1,53 0,97 0,54 1,76
Moderada / vigorosa 119 0,43 3.33 079 0,28 2,26
TABACO
No fuma 1.00 - - 1,00 - -
Exfumador 0,86 0,43 1,73 1,10 0,54 222
Si fuma 053 0,27 1,04 0,51 0,26 1,00
NS/NC 1,30 0,38 447 1,40 0,39 5,06

'Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energética total (kcals), realizacion de dieta en el ultimo afio. * (p<0,05). ** (p<0,01). t
Test tendencia p<0,05
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Tabla 31.b. Variables sociodemogréficas, habitos de vida y estado de salud relacionadas
con la prevalencia de RI (insulinemia e indice HOMA-IR). ENCA, n=532

Insulina >14 HOMA-R >2,9
IC 95% IC 95%
OR' INF SUP OR' INF SUP
IMC
Delgadez 1,00 - 1,00 -
Normopeso 1,19 0,23 6,19 0,91 0,21 3.84
Sobrepeso 245 045 13,4 2,98 0,67 13,2
Obesidad 5,05 0,78 325t 5,94 1,09 32,4* t
Nivel LDL {mg/dl)
<100 1,00 - - 1,00 - -
100-129 1,32 0,59 296 1,68 0,75 378
130-159 1,00 0,45 221 1,28 0,58 279
160-189 144 0,62 334 1,84 0,79 428
=160 1,35 0,53 348 1,36 0,52 3,59
Antecedentes personales ECV
NO 1,00 - - 1,00 - -
Sl 095 0,24 3.68 0,56 0,12 252
Antecedentes personales Hipercolest.
NO 1,00 - - 1,00 - -
Sl 0.51 0,25 1,05 0.67 0,32 1,40
NS/NC 1,24 0,66 233 0,97 0,52 1,83
Antecedentes personales HTA
NO 1,00 - - 1,00 - -
Sl 1,07 0,54 212 0,76 0,37 1,56
NS/NC 0,91 0,34 243 073 0,26 2,09
Antecedentes personales DM2
NO 1,00 - - 1,00 - -
Sl 3,34 1,02 11,0* 513 1,18 22,4*
Antecedentes familiares DM2
NO 1,00 - - 1,00
Sl 1,37 0,74 253 1,26 0,67 2,38

'Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energética total (kcals), realizacion de dieta en el ultimo afio. * (p<0,05). ** (p<0,01). t
Test tendencia p<0,05
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Tabla 31.c. Variables sociodemogréficas, habitos de vida y estado de salud relacionadas
con la prevalencia de RI (insulinemia e indice HOMA-IR). ENCA, n=532

Insulina >14 HOMA-R >2,9
IC 95% IC 95%
OR'" INF SUP OR' INF SUP
Energia kcal 1,00 0,99 1,01 1,00 0,99 1,01
% de energia GEB 099 0,97 1,01 0,89 0,97 1,01
Dieta 12 m.
NO 1,00 - - 1,00 - -
Sl 1,22 0.66 222 1,07 0,58 2,00
Presencia SM
NQ 1,00 - - 1,00 - -
sl | 815 4,51 14,7+ 1,7 6,23 22,00+
Criterios SM
TG | 2,24 1,29 3,89%* 2,35 1,32 4,20%
Cintura | 3,28 1,68 6,40%* 3,80 1,95 7 A7+
Glucemia 1,89 0,75 476 15,3 4,93 47,2%*
Tension Art. 1,90 1,04 3,45* 1,27 0,69 232
HDL | 3,36 1,97 5,74%* 3,05 1,78 5,23+

1Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, hahito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energética total (kcals), realizacion de dieta en el dltimo afic. * (p<0,05). * (p<0,01). t
Test tendencia p<0,05

4223 ~ SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LA PRESENCIA DE SINDROME
METABOLICC Y OTRAS VARIABLES PARA DETECTAR RESISTENCIA A LA INSULINA

A continuacién se valora la capacidad de marcadores clinicos disponibles en la clinica
habitual para detectar RI.

42231 SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LA PRESENCIA DE SINDROME
METABOLICO

Como se mostrd en la tabla 31, la presencia de SM segun la definicion de ATPII
multiplica por 8 la prevalencia de Rl medida mediante hiperinsulinemia y por casi 12 la
prevalencia de Rl medida por el indice HOMA-IR. Las definiciones de Sm de ATPIIl y de
IDF solamente utilizan parametros clinicos y bioguimicos rutinarios (ni insulinemia ni
HOMA). A continuacién se realiza un analisis de sensibilidad (capacidad para detectar) y
especificidad (capacidad para descartar) de estas definiciones frente a un sujeto con R,
definida mediante hiperinsulinemia (tabla 32) y valor elevado de HOMA-IR (tabla 33)
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Tabla 32. Sensibilidad y especificidad de las definiciones de Sindrome Metabdlico para
detectar o descartar resistencia a la insulina (insulinemia > 14 mU/ml). ENCA, n=578.

Resistencia Insulina

Definicién
NO (sanos) Insulina >14

58
45 93
ATPIII
414 151
Esp = 89,1% Sb=616%
345 50
70 101
415 151
Esp =83.,1% Sb=66.9%

Esp = Especificidad (% de sujetos sin SM entre todos los sujetos no IR) Sb = Sensibilidad (% de sujetos con SM
entre todos los sujetos si IR)

Tabla 33. Sensibilidad y especificidad de las definiciones de Sindrome Metabdlico para
detectar o descartar resistencia a la insulina (HOMA-IR > 2.9 U). ENCA, n=578.
0000000000000 |
L Resistencia Insulina
Definicién
NO (sanos) HOMA >2,9

70
30 108
ATPIII
387 178
Esp=922% Sb=607%
333 61
54 117
387 178
Esp = 86,0% Sb=657%

Esp = Especificidad (% de sujetos sin SM entre todos los sujetos no IR) Sb = Sensibilidad (% de sujetos con SM
entre todos los sujetos si IR)
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La sensibilidad de las definiciones de SM para detectar a los sujetos con Rl se sitla entre
el 60 y el 70%. La nueva definicidn planteada por IDF es algo mas sensible para detectar
a sujetos que realmente presenten RI. La especificidad de ambas definiciones es
considerablemente superior, variando entre el 80 y el 90%. La definicidn mas especifica
fue la de ATPIII

También se realizd un analisis para valorar la tasa de falsos positives y de falsos
negativos. Cuando la R| se valoré mediante un nivel de insulinemia >14, la tasa de falsos
positivos varid entre 40,9% de |DF y 32,6% de ATPIIl. Cuando se utilizé el nivel de HOMA-
IR >2.9 estos porcentajes de falsos positivos disminuyeron a 31,6% con IDF y 21,7% con
ATPII. La definicidn de ATPIII tuvo la tasa més baja de falsos positivos. Respecto a la
tasa de falsos negativos, cuando la Rl se valoré mediante insulinemia varié entre 13,6%
de ATPIIl y 12,7% de IDF. Cuando la Rl se valord mediante HOMA el porcentaje de falsos
negativos aumentd ligeramente, oscilando entre 16,4% de ATPI, y 15,4% de IDF. La
definicién de ATPIII tuvo la tasa mas alta de falsos negativos.

42232 SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE VARIABLES ANTROPOMETRICAS

Ademas, de la presencia de SM, se valord la sensibilidad y especificidad del IMC, la
circunferencia de cintura y el indice cintura-cadera respecto a la Rl, separando hombres
de mujeres (tabla 34). Para la circunferencia de cintura se utilizaron dos puntos de corte:
el planteado por la ATPIII (>102 ¢cm en hombres y =88 en mujeres) y el de la IDF (94 y 80
cm respectivamente).

El diagnodstico de obesidad (IMCz30) muestra una especificidad del 89%. La
circunferencia de cintura tambien tiene una alta especificidad, 84% en hombres (para
cintura >102 cm) y 76% en mujeres (cintura >88 c¢m) Cuando el punto de corte de
obesidad abdominal disminuye hasta los niveles propuestos por la IDF (94 cm en hombres
y 80 cm en mujeres) su especificidad disminuye por debajo del 60%. Respecto al indice
cintura-cadera, tener un ICC normal no permite descartar la existencia de RI con tanta
facilidad, ya que en hombres la especificidad es del 40% para ICC 20,90 y en mujeres es
del 63% para ICC=z0,85.

Respecto a la sensibilidad (capacidad para detectar a los sujetos con RI), el parametro
mas sensible fue la circunferencia de cintura con el punto de corte establecido por la IDF
(294 cm en hombres o =80 cm en mujeres), mostrando unos valores de 75% y 96%
respectivamente. Cuando en vez de ese punto de corte se usaba el punto planteado por la
ATPII (102 cm en hombres y 88 en mueres), la sensibilidad disminuia
considerablemente, sobre todo en hombres. El IMC y el ICC tampoco mostraron unas
cifras de sensibilidad importantes, siendo del 40-45% para el IMCz30 y del 63% para el
ICC en mujeres. En hombres, en cambio, la sensibilidad del ICC fue alta, del 84%.
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Tabla 34. Sensibilidad y especificidad de diferentes variables antropométricas para
detectar o descartar resistencia a la insulina (HOMA-IR = 2 9 U). ENCA, n=578.

HOMBRES MUJERES
HOMA > 2,9 NO Aleli el
2,9
50 50
IMC230 18 33 24 43
158 83 227 93
Esp =88.6 % Sh=239.8% Esp = 89.4% Sh = 46,2%
64 13 171 35
96 70 56 59
160 83 227 a4
Esp = 40.0% Sh = 84.3% Esp = 75.3% Sh =62.8%
134 35 174 24
26 48 54 71
160 83 228 95
Esp = 83.8% Sh =57.8% Esp = 76.3% Sh=747%
cc a9 21 1086 4
>94 H >80 66 62 122 91
M 160 83 228 a5
Esp = 58.8% Sh =74.7% Esp = 46,5% Sh =95.8%

Esp = Especificidad (% de sujetos que NO cumplen ese criterio entre todos los sujetos no IR) Sb = Sensibilidad
(% de sujetos que Sl cumplen ese criterio entre todos los sujetos si IR)

154

© Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2007



4.3. RELACION ENTRE SINDROME METABOLICO Y EL
CONSUMO DE ALIMENTOS Y NUTRIENTES

Al partir del Cuestionaric de Frecuencia de Consumo de Alimentos se obtuvo el consumo
diario de alimentos y nutrientes. Este consumo fue estandarizado para una ingesta
energética de 1000 calorias, y su ingesta media en sujetos con y sin SM se muestra en la
tabla 35 (a, b, ¢) Se puede observar que los sujetos con SM refieren consumir mas cantidad
de alimentos considerados “sanos” como manzanas, potaje de verduras, hortalizas y carne
de ave, y menos cantidad de alimentos considerados "menocs sanos® como papas chips,
carne de cerdo y embutidos, huevos, lacteos ricos en grasa (leche entera, yogur natural,
queso semiseco, mantequilla), mayonesa, dulces (cereales dulces, azlcar, miel, bolleria,
dulces y pasteles), asi como menos aguacate, zumos de frutas, frutos secos, bebidas
refrescantes.

Tabla 35.a. Frecuencia de consumo (gramos/dia) de los 81 alimentos y bebidas incluidos en
el Cuestionario de Frecuencia de Consumo de Alimentos, ajustados por 1000 keal, en
sujetos con o sin Sindrome Metabdlico. ENCA, 578.

Sindrome Metabdlico
Alimentos (g/d) No (n 437) Si (n 141)

Media DT Media DT

Cereales, féculas y

legumbres

Cereales

Pan blanco 38,03 31,08 39,18 3198 NS
Pan integral 7,90 16,41 849 19,85 NS
Pasta 519 4,85 477 3,69 NS
Arroz hervido 5,48 4,40 554 3,49 NS
Cereales dulces 1.38 437 0,81 2,65 0,062
Gofio de trigo 2,93 795 3.68 714 NS
Gofio de millo 3,65 8,42 6,27 14,50 0,043
Papas

Papas sancochadas 18,88 27 98 19,16 23,85 NS
Papas chips 2,67 419 2,31 352 0,070
Legumbres 945 8,24 10,66 8.94 NS
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Tabla 35.b. Frecuencia de consumo (gramos/dia) de los 81 alimentos y bebidas incluidos en
el Cuestionario de Frecuencia de Consumo de Alimentos, ajustados por 1000 kcal, en
sujetos con o sin Sindrome Metabdlico. ENCA, 578.

Sindrome Metabdlico
Alimentos (g/d) No (n 437) Si (n 141)

Media DT Media DT

Carne y derivados, pescado

y huevos

Carne roja

Ternera 10.42 8,83 9,94 8,81 NS
Cerdo 436 8,83 3,05 4.69 0,095
Embutidos

Jamén 8.69 975 8,12 10,71 NS
Otros embutidos 4,19 7,06 2,32 4.86 0,001
Visceras

Higado 1,18 2,80 1.41 3,34 NS
Otras visceras 0,36 1,81 0,19 0,81 NS
Carne de aves o conegjo 10,03 8,80 11,64 10,05 0,090
Cabra, cordero 0,82 258 1,10 3.01 NS
Huevo 12,32 14,63 8,55 6,38 0,001
Pescado

Pescado blanco 13,39 13,80 15,29 14,59 NS
Pescado azul 7.60 9,85 768 11,56 NS
Pulpo, calamar 3.53 5,00 3.84 10,25 NS
Marisco 1,26 2,00 217 10,48 NS
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Tabla 35.c. Frecuencia de consumo (gramos/dia) de los 81 alimentos y bebidas incluidos en
el Cuestionario de Frecuencia de Consumo de Alimentos, ajustados por 1000 keal, en
sujetos con o sin Sindrome Metabdlico. ENCA, 578.

Sindrome Metabdlico
Alimentos (g/d) No (n 437) Si (n 141)

Media DT Media DT

Frutas y verduras

Fruta

Manzana 48,13 56,68 82,80 90,32 0,001
Aguacate 11,89 20,93 740 15,07 0,006
Naranja, kiwi 60,05 84,04 57,90 62,04 NS
Platanos 24 64 34,45 29,04 34,80 NS
Papaya, manga 10,58 2209 9,16 2055 NS
Zumos fruta naturales 28,37 39,30 20,87 36,10 0,045
Mermeladas, frutas en 2,90 6.71 2,80 7.74 NS
Verduras y hortalizas 29,76 27 .06 43,48 47,02 NS
Potaje verduras 4370 49 67 58,74 108,53 0,001
Lechuga 12,53 21,41 13,15 18,18 NS
Verduras sancochadas 41,61 58,86 46,53 56,23 NS
Tomate crudo 219 3.60 2,33 475 NS
Tomate guisado 18,97 27,58 23,19 32,30 NS
Cebodlla, pimiento crudos 6.67 9,88 5,84 8,36 NS
Cebolla, pimientos cocidos 12,11 19,80 916 11,73 NS
Otras hortalizas 29,76 27,06 43,48 47,02 0,032
Dulces y bolleria

Azlcar 8,05 10,62 533 6,29 0,001
Miel 0.66 2,57 024 1.44 0.018
Bolleria 3,65 770 174 3,46 0,001
Dulces y pasteles 6,01 12,57 412 6,74 0,023
Galletas 4,63 734 3,79 6,17 NS
Golosinas 0,74 1,74 074 1,83 NS
Chocolate 1,82 435 1,43 713 NS
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Tabla 35.d. Frecuencia de consumo (gramos/dia) de los 81 alimentos y bebidas incluidos en
el Cuestionario de Frecuencia de Consumo de Alimentos, ajustados por 1000 kcal, en
sujetos con o sin Sindrome Metabdlico. ENCA, 578.

Sindrome Metabdlico
Alimentos (g/d) No (n 437) Si (n 141)

Media DT Media DT

Lacteos

Leche

Leche entera 81,12 113,79 65,07 104,69 0,096
Leche semidesnatada 17,30 61,22 20,67 66,86 NS
Leche desnatada 46,94 101,41 65,34 117,41 NS
Leche con grasa vegetal 3928 91,23 50,49 107 .46 NS
Flan, natillas 6,47 11,91 6,37 12,42 NS
Yogurt

Yogurt natural 6,86 2999 3.27 14,54 0,057
Yogures frutas 18,00 3279 17,75 3395 NS
Yogures desnhatados 9,66 2848 970 3046 NS
Yogures millac 274 2418 1,35 11,35 NS
Nata, crema leche 0,28 1,20 0,25 1,29 NS
Quesos

Queso fresco 18,62 2057 22,67 26,34 NS
Queso semiseco 6.44 11,90 516 9,83 0,097
Queso seco 1,60 5,31 1,69 449 NS

Grasas de adicion

Mantequilla 0,85 1,92 047 1.44 0,014
Margarina 1.33 2,61 117 2,29 NS
Aceite de oliva 6,92 7,04 759 7,26 NS
Aceite de girasol 1,34 3.54 149 3.51 NS
Aceite de maiz 0,50 2,03 076 278 NS
Mayonesa 1,09 1,66 072 1,73 0,025
Aceitunas 2,52 5,07 228 520 NS
Tocino, manteca de cerdo 0.16 0,95 0,08 0,34 NS
Ketchup, mostaza 0,99 3,36 079 2,20 NS
Sal 2,09 1,97 235 216 NS
Frutos secos 2,25 487 1,50 2,76 0,024
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Tabla 35.e. Frecuencia de consumo (gramos/dia) de los 81 alimentos y bebidas incluidos en
el Cuestionario de Frecuencia de Consumo de Alimentos, ajustados por 1000 keal, en
sujetos con o sin Sindrome Metabdlico. ENCA, 578.

Sindrome Metabdlico
Alimentos (g/d) No (n 437) Si (n 141)

Media DT Media DT
Bebidas

Bebidas no alcohdlicas

Beb. Refrescantes sin gas 11,60 4135 6,70 2312 0,079
Beb. Refrescantes con gas 2897 5215 23,04 4320 NS
Café 3513 4214 34,08 37.82 NS
Te 6,86 2962 13,67 56,54 NS
Agua del grifo 155,87 230,08 189,24 258,70 NS
Agua mineral sin gas 263,47 384,68 174,55 274,02 0,003
Agua mineral con gas 4905 154,24 61,61 163,06 NS

Bebidas alcohdlicas

Cerveza 25,54 66,81 17,12 47,28 NS
Vino 16,42 43,11 18,72 74,69 NS
Chupito 0,31 1,55 017 1,34 NS
Licores 4,02 13,09 250 11,75 NS
Aguardientes 0,09 068 0,03 0,23 NS

En la tabla 36 se compara entre la ingesta de energia y nutrientes en sujetos con y sin SM
(n=578), ajustados para una dieta estandar de 1000 kcalorias.

Se puede observar que los sujetos con SM refieren menor ingesta energética. Una vez
estandarizado para una ingesta de 1000 kcal/d, los sujetos con SM refieren ingestas
inferiores de colesterol pero ingestas supericres de fibra. Entre los minerales refieren
ingerir mas hierro, potasio, calcio, magnesio y foforo. Igualmente refieren ingestas
supericres de riboflavina, niacina y vitamina B6.
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Tabla 36. Ingesta diaria de energia y nutrientes ajustados por 1000 kcal, en sujetos con SM
y sin SM. ENCA, 578.

[
Sindrome Metabdlico

Nutriente
No (n 437) Si (n 141)
Media DT Media DT
ENERGIA (kcalid)’ 2274,06 812,96 2028.79 664,92 0,001
MACRONUTRIENTES(g/d)
Glacidos 105,74 2315 107,54 24,32 NS
Proteinas 40,21 758 41,33 7,98 NS
Lipidos 46,04 9,34 4532 10,77 NS
Colesterol (mg/d) 178,79 68,09 162,51 5415 0,010
AG saturados 16,43 543 16,16 7.01 NS
AG monoinsaturados 19,00 4,84 18,55 513 NS
AG podliinsaturados 6,05 1,95 6,13 1,93 NS
Fibra 10,03 421 11,23 444 0,004
Alcohol 423 7.85 357 9,00 NS
MINERALES (mg/d)
Hierro 6,39 1,53 6,82 2,09 0,023
Sodio 1777 .48 757,15 1865,09 796,11 NS
Potasio 167510 502,62 1801,88 561,99 0,012
Calcio 677,47 217,64 718,52 237,91 0,058
Magnesio 163,36 41,56 174,11 4274 0,008
Fésforo 81453 189,49 866,45 198,42 0,005
VITAMINAS
Riboflavina (mg/d) 1,03 0,44 115 073 0,084
Tiamina (mg/d) 0,59 017 062 0,20 NS
Niacina (mg/d) 11,48 4,04 12,49 5,86 0,022
Folatos (ug/d) 130,25 67.32 142,26 87.04 NS
Vit. B12 (pg/d) 5,05 326 549 383 NS
Vit. C (mg/d) 98,48 66,52 106,11 63,25 NS
Vit. A (pg/d) 618,67 349 48 655,08 403,66 NS
Vit. D (pg/d) 2,77 237 274 2,66 NS
Vit. B6 (mg/d) 1,00 0,30 1,06 0,36 0,051
Vit. E (mg/d) 5,81 259 6,01 2,64 NS

1Energia no ajustado. AG:

Acidos Grasos. Vit.: Vitamina.
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44. RELACION ENTRE SINDROME METABOLICO Y DIETA
MEDITERRANEA EN POBLACION CANARIA

4.1.1. Escala de adherencia a la dieta mediterranea en poblacion canaria

No existe una definicién universalmente aceptada de los alimentos incluidos en la Dieta
Mediterranea. Para poder definir, a efectos de esta tesis, un patrén de alimentacion cercano
a la Dieta Mediterrdnea, se utilizd la revision realizada por Bach&Serra (ver tabla 10
Introduccién) de estudios sobre la relacion entre Dieta Mediterranea y variables relacionadas
con el SM y las ECV. A partir de esta revision, se identificaron un grupo de 10 alimentos (8
positivos y 2 negativos) Estos alimentos, tal y como se describe en la seccidn de
Metodologia, fueron: Cereales; Frutas; Verduras y hortalizas; Legumbres; Pescado; Frutos
secos, Ratio entre acidos grasos monocinsaturados y saturados (Ratio MUFA:SFA); Alcohol
procedente de vino tinto ; Lacteos enteros; Carne roja y derivados.

El consumo de estos alimentos, una vez ajustados para una dieta estandar de 2500 kcal
en hombres y 2000 kcal en mujeres, se categorizd en tertiles especificos para cada sexo.
A partir de esos tertiles se calculé la puntuacion en una escala de adherencia al patron de
la Dieta Mediterranea, puntuacién que a su vez tambien fue categorizada en tertiles
especificos para cada sexo. En la tabla 37 se muestran los rangos de ingesta por tertil en
hombres y mujeres (valores redondeados) para cada uno de los alimentos incluidos en la
escala de adherencia.

Tabla 37. Rangos de ingesta de alimentos incluidos en la Escala de Adherencia al Patrdn
de Dieta Mediterranea’, por tertil de ingesta y sexo. ENCA, n=578.

]
TERTIL DE INGESTA

Grupo de Alimentos Sexo T1 T2 L]
Puntuacién Dieta Mediterranea (global) I}:ﬁ:?;f: ng 12:% gfjg
Rango de ingesta de Cereales (g/d) I}:ﬁ:?;r:ss :1 gg 188:?58 :?gg
Rango de ingesta de Frutas (g/d) I}:ﬁ:?;r:ss :g?g g?g:i?g :i?g
Rango de ingesta de VVerduras /hortalizas (g/d) I}:ﬁ:?;r:ss :ggg ggg:igg :tgg
Rango de ingesta de Legumbres (g/d) vl:?;fss :1; 1;:3? :g:
Rango de ingesta de Pescado (g/d) I}:ﬁ:?;r:ss :gg gg:gg :gg
Rango de ingesta de Frutos secos (g/d) I}:ﬁ:?;r:ss :gg 8;:32 :gi
Rango de ingesta de Lacteos enteros (g/d) I}:ﬁ:?;r:ss :1 ;g 1;8:;38 :ggg
Rango de ingesta de Carne roja (g/d) I}:ﬁ:?;r:ss :28 ig:?g :gg
Rango de ratio MUFA:SFA (%) "I\'ﬁ:}frf: :1 H :gg j :gg

1Ajustado para dieta estandar de 2500 kcal (hombres), 2000 kcal (mujeres) MUFA: Acidos Grasos
Moncinsaturados. SFA: Acidos Grasos Saturados.
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La puntuacién media de los sujetos de ENCA en la escala de adherencia fue de 19,67
puntos (DT 3,15) variando entre 11 y 27 puntos. La puntuacion media fue
significativamente mayor en hombres (20,0) que en mujeres (19,4) p = 0,040. Se encontrd
una correlacién positiva de la puntuacion con la edad (r=0,219 con p de tendencia=0,001)
pero no con el nivel de estudios ni con la clase social. Estos datos se muestran
graficamente en la figura 19.

Figura 19. Puntuacién en la escala de adherencia a la Dieta Mediterrdnea, por sexo,
edad, nivel educativo y nivel social. ENCA, n= 578
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Una vez establecida la puntuacion en el patrén de adhesién a la Dieta Mediterrdnea en
cada sujeto y la relacion con variables socicdemograficas, se describen las variables
asociadas al estilo de vida y al estado de salud que influyen sobre la adhesidn a dicho
patrén.

El analisis crude (tabla 38) mostré que el IMC se asociaba positivamente la puntuacion de
dieta mediterranea (coeficiente de correlacion de Spearman r=0,10 p=0,017). El consumo
de tabaco vy la actividad fisica no mostraron asociacién con la puntuacion. Respecto al
estado de salud, los sujetos con antecedentes personales de diabetes,
hipercolesterolemia o ECV puntlan significativamente mas alto en esta escala, pero no los
que tienen HTA conocida previamente.

Tabla 38. Puntuacion en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea, por variables
antropomeétricas, del estilo de vida y del estado de salud. ENCA, n=578.
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Puntuacion Dieta

VARIABLE Mediterranea

Categorias IMC (%)

Delgado 34 18,4 (2,9)

Normopeso 201 19,5 (3,2)

Sobrepeso 215 20,1 (3,0)

Obesidad 122 19.4 (3,3) 0,017t
Consumo de tabaco (%)

No 248 19,6 (3,2)

Ex-fumador 125 20,0 (3,3)

Fumador 171 19,6 (3,0 NS
Actividad Fisica (%)

Sedentario 366 19,6 (3,1)

Ligera 146 19,9 (3,1)

Moderada /Vigorosa 57 19,6 (3,7) NS
Antecedentes HTA

No 436 19,7 (3.1)

Si 86 20,2 (3,3) NS
Antecedentes DM2

No 518 19,7 (3.1)

Si 38 21,1 (2,8) 0,006
Antecedentes Hipercolesterolemia

No 298 19.4 (3.1)

Si 133 20,5 (3,1) 0,001
Antecedentes ECV

No 551 19,6 (3.1)

Si 18 21,2 (3,3) 0,035

t= p tendencia <0.05. IMC: indice de Masa Corporal. HTA: Hipertensién. DM2: Diabetes Mellitas 2. ECV:
Enfermedad Cardiovascular.

En |a tabla 39 {a, b) se muestra la asociacion de variables sociodemogréficas, del estilo
de vida y del estado de salud con tener una puntuacién de dieta mediterrdnea superior a
la mediana (> 21 puntos) Una vez ajustadas, la Unica variable que se asoci¢ de manera
significativa fue la edad. Los sujetos con edad =35 afios y los que refieren una menor
ingesta energética tienen mas probabilidades de presentar una puntuacion superior a la
mediana.
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Tabla 39.a. Variables asociadas con tener una puntuacion en la escala de adherencia a la
Dieta Mediterranea mayor del percentil 50 (puntuacién > 21,00) ENCA, n=557.

IC 95%
n OR' INF SUP p
Sexo
Hombre 236 1.00 - -
Mujer 321 075 0.46 124 NS
Edad
18-24 afios 56 1,00 - -
25-34 afios a8 1,07 0.46 2,53
35-44 afios 121 284 1,24 6,51
45-54 afios 109 287 1,20 6,89
55-64 afios 102 2,68 1,05 6,85
65+ afios 81 4,45 1,59 12,45 0,012
Estudios
Inferior a primarios 200 1,00 - -
Primarios 146 1.51 0,90 2,53
Secundarios 135 112 0.60 2,08
Universitarios 76 0,96 0.48 1.93 NS
Social
Baja 282 1,00 - -
Media 153 092 0,58 1,46
Alta 71 1,38 0,74 2,57
NS/NC 51 0.91 0.46 178 NS
Actividad fisica
Sedentaria 357 1,00 - -
Ligera 144 143 0,91 2,24
Moderada/vigorosa 55 1,71 0,84 347 NS
Consumo de tabaco
No fumador 243 1,00 - -
Ex fumador 120 1.07 0.63 1.83
Fumador 168 095 0,59 153
NS/NC 26 077 0,30 199 NS

1Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energética total (kcals), porcentaje de energia consumida en el gasto energético
basal calculado (GEB), realizacion de dieta en el dltimo afio.
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Tabla 39.b. Variables ascciadas con tener una puntuacién en la escala de adherencia a la
Dieta Mediterranea mayor del percentil 50 (puntuacién > 21,00) ENCA, n=557.

IC 95%
n OR' INF SUP p
IMC
Delgadez 34 1,00 - -
Normopeso 195 1,05 0,43 2,59
Sobrepeso 209 1,07 0,41 2,76
Obesidad 119 1,10 0,37 321 NS
Antecedentes personales
ECV
No 541 1,00 - -
Si 16 129 0.40 4,09 NS
Hipercolesterolemia
No 293 1,00 - -
Si 130 118 0.71 1,96
NS/NC 134 1,40 0.86 227 NS
HTA
No 425 1,00 - -
Si 85 1,05 0.61 1,79
NS/NC 47 119 0.57 2.49 NS
Diabetes
No 507 1,00 - -
Si 37 140 0.64 3.05 NS
Ingesta energética 557 0.99 0.99 1,00 0,048
% de energia GEB 557 1,00 0,99 1,02 NS
Dieta <12 meses
No 392 1,00 - -
Si 165 116 0.73 1.83 NS

1Ajustado por edad, sexo, nivel de estudios, clase social, actividad fisica en tiempo libre, habito tabaquico, indice
de masa corporal, antecedentes personales de ECV (IAM/ACY), hipercolesterolemia conocida, HTA conocida,
diabetes conocida, ingesta energética total (kcals), porcentaje de energia consumida en el gasto energético
basal calculado (GEB), realizacion de dieta en el ultimo afio.
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Para conocer qué variables sociodemograficas, del estilo de vida y del estado de salud se
asociaban al consumo de los 9 alimentos incluidos en la escala de adherencia a la Dieta
Mediterrdnea, el consumo de cada uno de estos alimentos se dividid en dos grupos:
consumo SUPERIOR a la mediana (percentil >50) frente a consumo INFERIOR o IGUAL
a la mediana (percentil =50) A continuacién (datos no mostrados) se resumen las
variables que en el analisis de regresién logistica ajustado se asociaron a mayor
consumo de:

v
v

v

AN

ANENENENENEN

<

Cereales: hombres; menor nivel de estudios y no fumadores.

Fruta: actividad fisica moderada/intensa; no fumadores, con antecedentes de
HTA.

Verdura: mayor edad; mayor nivel de estudios; realizar actividad fisica ligera; estar
a dieta

Legumbres: mayor edad; mencr IMC; mayor actividad fisica en tiempo libre;
referir menor ingesta energética respectc al gasto energético calculado
(infradeclarar ingesta energética)

Pescado: Mayor edad, mayor nivel de estudios.

Frutos secos: Mayor edad, antecedentes personales de HTA y no estar a dieta.
Aceite de cliva: Mayor edad, mayor nivel de estudios.

Ratio MUFA:SFA: Mayor edad; mayor nivel de estudios.

Lacteos ricos en grasa: No estar a dieta.

Carne roja y derivados: Menor edad, no tener antecedentes personales de ECV
(IAM/ACV)

Se asocidé al consumo moderado de vino tinto en hombres: Mayor edad; clase
social alta; fumador; mayor IMC.

Se asocio al consumo moderado de vino tinto en mujeres: Mayor edad (sobre todo
en rango 45-54 afos); estudios primarios; clase social baja; fumadora;, con
antecedentes personales de hipercolesterolemia.
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4.4.2. Adherencia a la dieta mediterranea y prevalencia de sindrome
metabolico y sus criterios, en poblacién canaria

Una vez conocido el patrdn de adherencia a la Dieta Mediterranea en la muestra ENCA y
las variables asociadas a su consumo, se realizé una comparacion cruda entre la
puntuacién de los sujetos con SM y con cada uno de sus criterios, frente a la puntuacién
de los sujetos que no los presentaban.

La puntuacion media en la escala de dieta mediterranea alcanzada por los sujetos con SM
(20,2) era significativamente superior a la puntuacién de los sujetos sin SM (19,5) tal y
como se muestra en la tabla 40. Respecto a los criterios individuales del SM, los sujetos
que cumplian el criterio de glucemia en ayunas alterada o tenian tratamiento para la DM2
tenian una puntuacién significativamente superior a la de los sujetos que no cumplian este
criterio. El resto de los criterios de SM no se asociaron a la puntuacién obtenida en esta
escala.

Tabla 40. Comparacion cruda de la puntuacién media en la escala de adherencia a la
Dieta Mediterranea, para cada criterio de SM. ENCA, n=578.

: SRS DietI;uI\:I]tt;(ji?tcel:')rgnea
SINDROME METABOLICO
x (DT)
Sindrome Metabdlico
NO 437 19.5(3.1)
sl 141 20,2 (3,2) 0,017
Categorias Glucemia en ayunas (mg/dl)
Glucemia <110 511 19,5(3,1)
Glucemia 2110’ 67 21,0 (2,9) 0,0001
Categorias Triglicéridos (mg/dl)
Triglicéridos <150 429 19.6 (3.2)
Triglicéridosz150 149 20,0 (3.1) NS
Categorias HDL (mg/dl)
HDL z40H = 50M 380 19,7 (3.2)
HDL <40H <50M 108 19.5(3.1) NS
Categorias Circunferencia Cintura (cm)
CC<102H 88M 378 19,6 (3.2)
CC=102H 88M 200 20,0(3,1) NS
Categorias Tension Arterial
TA <130/85 288 19531
TA>=130/85" 280 19,8 (3,2) NS

' O medicacion especifica. H Hombre. M Mujer. CC: Circunferencia de Cintura. TA: Tension Arterial. X (DT): Media
(Desviacion Tipica). NS: No Significativo.
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4.4.2.1. Adherencia a la dieta mediterranea y prevalencia de sindrome metabdlico

Para poder cuantificar la influencia de la adhesion al patrén de Dieta Mediterranea sobre la
prevalencia de SM, se realizé un analisis de regresion logistica, donde la variable resultado
fue la ausencia o presencia de SM y cuyos resultados se muestran en las siguientes tablas.

Aungue en el modelo crudo los sujetos con mayor adherencia a la dieta mediterranea
(pertenecientes al tertil 3) presentaban un 82% mas de probabilidades de tener el SM, la
regresion logistica ajustada por variables socicdemograficas, del estilo de vida y por el
consumo energético no encontrd relacion entre la adherencia a DM y la prevalencia de SM
(tabla 41 a y b) La escala de puntuacion de Dieta Mediterranea estaba compuesta por 9
grupos de alimentos ademas de la ratio MUFA:SFA. Para poder valorar la influencia de
cada uno de esos grupos, se realizd un andlisis disgregado evaluando su asociacion
individual con la presencia de SM. Dado que el consumo de estos alimentos esta
interrelacionado entre si, el analisis logistico multivariado se ajusté por el consumo de
todos los alimentos incluidos en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea.

Tabla 41.a. OR de presentar Sindrome Metabdlico segun el tertil de puntuacién en la
escala de adherencia a la Dieta Mediterranea y el consumo de los alimentos que la
componen. ENCA, n=578 (modelo crudo) n=532 (modelo ajustado).

OR OR (IC 95%) OR (IC 95%)
TERTIL 1 TERTIL 2 TERTIL 3

DIETA MEDITERRANEA

OR SM crudo 1.00 120 {0,73-1,98) 1,82 (1,15-2,87)"

OR SM mod. 1 1.00 111 {0,64-1,91) 1 26 (0,76-2,08)

OR SM mod. 2 1.00 151 {0,81-2,85) 149 (0,82-2.71)
CEREALES

OR SM crudo 1.00 0,83 (0.51-1,34) 1,38 (0,85-2,18)

OR SM mod. 1 1,00 0,78 (0.46-1,33) 1,23 (0,74-2,02)

OR SM mod. 2 1,00 0,87 (0.45-1,60) 105 (0,59-1,88)

OR SM mod. 3 1.00 0,84 (0.45-1,58) 1,01 (0,54-187)
VERDURAS Y HORTALIZAS

OR SM crudo 1.00 2,02 (1,24-3,28)" 1,74 (1,06-2,85)"

OR SM mod. 1 1,00 1,72 (1,02-2,92) 1,25 (0,73-2.15)

OR SM mod. 2 1,00 2,26 (1,214,237 181 (0,93-353)

OR SM mod. 3 1,00 217 (1,124,171 1 65 (0,83-3,48)
FRUTAS

OR SM crudo 1.00 123 {0,76-2,01) 1,75 (1,10-2,817"

OR SM mod. 1 1,00 0,87 (0.51-1,49) 127 (0,76-2.12)

OR SM mod. 2 1.00 0,78 (0.42-1 47) 1 44 (0,81-259)

OR SM mod. 3 1.00 0,70 (0.36-1,38) 1,27 (0,68-2,36)
LEGUMBRES

OR SM crudo 1.00 157 {0,98-2,53) 1,39 (0,86-2.25)

OR SM mod. 1 1,00 1,44 {0,86-2,42) 1 40 (0,82-2.39)

OR SM mod. 2 1.00 1,46 {0,51-2,64) 159 (0,84-2.98)

OR SM mod. 3 1.00 1,46 {0,78-2,72) 1 65 (0,83-3,29)

*p=<0,05 n.a. No Aplicable (consumo de vino solo 2 categorias) mod. Modelo 1: Ajustado por edad, sexo e ingesta
energetica. Modelo 2: Ajustado como modelo 1 y ademas IMC, estudios, antecedentes familiares de diabetes,
clase social, actividad fisica, consumo de tabaco, estar a dieta, porcentaje de energia consumida en el gasto
energetico basal calculado. Modelo 3: Ajustado como modelo 2 y ademas por el resto de alimentos incluidos en
la tabla.
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Tabla 41.b. OR de presentar Sindrome Metabdlico segun el tertil de puntuacion en la
escala de adherencia a la Dieta Mediterranea y el consumo de los alimentos que la
componen. ENCA, n=578 (modelo crudo) n=532 (modelo ajustado).

OR OR (IC 95%) OR (IC 95%)
TERTIL 1 TERTIL 2 TERTIL 3

PESCADO

OR SM crudo 1.00 0.74 (0,45-1.19) 120 (0,77-1.89)

OR SM mod. 1 1,00 0.61 (0,36-1,04) 0,89 (0,53-1,48)

OR SM mod. 2 1,00 0.68 (0,37-1,26) 0,99 (0,55-1,83)

OR SM mod. 3 1,00 0.59 (0,30-1,13) 0,85 (0,44-1,64)
FRUTOS SECOS

OR SM crudo 1.00 0.80 (0.51-1,26) 0,69 (0,44-1,11)

OR SM mod. 1 1,00 1,03 (0,62-1,70) 1,03 (0,61-1,73)

OR SM mod. 2 1,00 705 (0.56-1,89) 119 (0,65-2,19)

OR SM mod. 3 1,00 712 (0,60-2,09) 126 (0,66-2,44)
RATIO MUFA.SFA

OR SM crudo 1.00 0.77 (0.48-1,23) 0,99 (0,63-1,57)

OR SM mod. 1 1,00 0.71 (0,43-1,19) 0,80 (0,46-1,32)

OR SM mod. 2 1,00 0.77 (0,43-1,40) 0,83 (0,46-1,50)

OR SM mod. 3 1,00 0.76 (0,40-1,45) 0,60 (0,30-1,21)
LACTEOS ENTEROS

OR SM crudo 1.00 0.92 (0.56-1,44) 0,65 (0,40-1,04)

OR SM mod. 1 1,00 1,08 (0.66-1,79) 0,88 (0,52-1,48)

OR SM mod. 2 1,00 0.90 (0,51-1,60) 0,56 (0,30-1,05)

OR SM mod. 3 1,00 0.87 (0,46-1,65) 0,51 (0,25-1,05)
CARNE ROJA

OR SM crudo 1.00 0.70 (0.44-1,10) 0,65 (0,43-1,08)

OR SM mod. 1 1,00 1,06 (0.64-1,76) 1.39 (0,82-2,38)

OR SM mod. 2 1,00 114 (0,63-2,05) 1,20 (0,65-2,.21)

OR SM mod. 3 1,00 7,00 (0,54-1,85) 711 (0,56-2.13)
VINO TINTO (HOMBRE)

OR SM crudo 1.00 0.77 (0.44-1.39) n.a.

OR SM mod. 1 1,00 0.78 (0,42-1,49) n.a.

OR SM mod. 2 1,00 0.68 (0,.33-1,40) n.a.

OR SM mod. 3 1,00 0.81 (0,54-1,22) na.
VINO TINTO (MUJER)

OR SM crudo 1.00 0.97 (0,53-1,80) n.a.

OR SM mod. 1 1,00 0.92 (0,46-1,85) n.a.

OR SM med. 2 1,00 0,85 (0,35-2,03) n.a.

OR SM mod. 3 1.00 0.86 (0.52-1,41) n.a.

*p=0,05 n.a. No Aplicable (consumo de vino sélo 2 categorias) mod. Modelo 1: Ajustado por edad, sexo e ingesta
energetica. Modelo 2: Ajustado como modelo 1 y ademas IMC, estudios, antecedentes familiares de diabetes,
clase social, actividad fisica, consumo de tabaco, estar a dieta, porcentaje de energia consumida en el gasto
energetico basal calculado. Modelo 3: Ajustado como modelo 2 y ademas por el resto de alimentos incluidos en
la tabla.

El analisis de regresion logistica mostré que los sujetos que referian un consumo
moderado de verduras y hortalizas presentaban 2 veces mayor prevalencia de SM,
respecto a los sujetos que referian el consumo mas bajo de este tipo de alimentos.

Una vez analizada la relacion entre la puntuacién cbtenida en la escala de adherencia a la

Dieta Mediterrdnea y la prevalencia de SM segun la definicién de ATPIII, se utilizaron las
otras 4 definiciones disponibles de SM o sindrome de RI, adaptadas a las variables
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disponibles en este estudic. Como se muestra en la tabla 42, la asociacidon entre la
puntuacién obtenida en la escala y la prevalencia de SM seguln las demas definicicnes fue
muy similar a la mostrada con la definicidn de ATPIIl. Al analizar también las variables
ascciadas con la presencia de SM segln las deméas definiciones, llamaba la atencién que
las Unicas variables que se asociaron de manera consistente con todas las definiciones de
SM utilizadas fueron la edad y el IMC (ambas aumentan de manera significativa el riesgo
de presentar SM) El consumo de tabaco aumenta el riesgo de presentar SM segln la
definicion de AACE e IDF, mientras que ser mujer disminuye el riesgo de presentar SM
segun la definicién de EGIR y OMS (datos no mostrados).

Tabla 42. OR de presentar Sindrome Metabdlico (utilizando definiciones alternativas)
segun el tertil de puntuacién en la escala de adherencia a la Dieta Mediterrdnea. ENCA,
n=532.

oo - (]
L Puntuacion Dieta IC OR 95%
Definicion *pegiterranea OR oy Superio
Inferior

IDF Tertil 1 189 1,00 - -

Tertil 2 155 1,32 0,75 2,33

Tertil 3 188 1.46 0,84 2.51 NS
OoMS Tertil 1 189 1,00 - -

Tertil 2 155 1,09 0,59 2,02

Tertil 3 188 097 0,54 1.74 NS
EGIR Tertil 1 188 1,00 - -

Tertil 2 153 1,07 057 2,02

Tertil 3 187 0,86 0,47 1.57 NS
AACE Tertil 1 189 1,00 - -

Tertil 2 155 1.15 0,67 1,97

Tertil 3 188 113 0,68 1.88 NS

1Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el gasto energético
basal calculado (GEB).
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44272 Adherencia a la dieta mediterrdnea y prevalencia de los criterios de sindrome
metabdlico

Una vez valorado el riesgo de presentar SM segln la puntuacion en la escala de
adherencia a la Dieta Mediterrdnea y segin el tertii de consumo de los alimentos
presentes en dicha escala, se valoré el riesgo de presentar CADA UNO de los 5 criterios
que compenen la definicién de SM segun ATPII. Como se muestra en |a tabla 43, entre
los sujetos del 3er tertil de puntuacién en la escala de adherencia a la Dieta Mediterrdnea
la prevalencia de tensidn arterial 2130/85 mmHg o tratamiento antohipertensivo fue un
80% inferior a la prevalencia hallada entre los sujetos que pertenecen al tertil inferior de
dicha escala. La prevalencia de glucemia en ayunas =110 mg/dl o diagndstico previo de
diabetes fue 2,87 veces mas frecuente en los sujetos del tercer tertil de adherencia al
patrén de Dieta Mediterrédnea.

Tabla 43. OR de presentar cada criterio de Sindrome Metabdlico segin el tertil de
puntuacion en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea. ENCA, n=532.

o= - 0,
Puntuacion Dieta 1 IC 95%
EREE Mediterranea <l Superio
Inferior

HTA Tertil 1 1.00

Tertil 2 0,94 053 1,68

Tertil 3 0,55 0,31 0,97 0.040
GLUCEMIA Tertil 1 1,00

Tertil 2 2,05 0.86 4,85

Tertil 3 2,87 1,27 6,49 0,011
HDL Tertil 1 1.00

Tertil 2 0,87 0.54 1,42

Tertil 3 0,90 0.56 1,43 NS
TG Tertil 1 1.00

Tertil 2 1,28 0.75 218

Tertil 3 1.09 0.65 1.84 NS
CINTURA Tertil 1 1.00

Tertil 2 1,00 0.49 2,06

Tertil 3 0,83 0,40 1,70 NS

1Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el gasto energético
basal calculado (GEB).
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En las figuras 20 y 21 se muestra el riesgo de presentar SM y cada uno de los criterios
que lo componen, separando hombres de mujeres. La prevalencia de los criterios de
tension arterial, obesidad abdominal y bajo colesterol HDL fue menor entre los hombres
con mayor adherencia a la dieta mediterrdnea, pero sin alcanzar significacién estadistica.
Entre las mujeres que mayor adherencia al patrén referian (tertil 3), la prevalencia del
criterio de tensidn arterial era 2 veces inferior a la de las mujeres mas alejadas del patrén.

Figura 20. OR ajustada1 de presentar Sindrome Metabdlico y cada uno de sus criterios
segun el tertil de puntuacidon en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea
(HOMBRES). ENCA, n=232.
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T1, T2, T3= Tertiles de adherencia a la Dieta Mediterranea. 'Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica,
IMC, energia, tabaco, antecedentes familiares de DM2, clase social, estar a dieta y % energia respecto GEB.

Figura 21. OR ajustada1 de presentar Sindrome Metabdlico y cada uno de sus criterios
segun el tertil de puntuacidon en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea
(MUJERES). ENCA, n=300.
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T1, T2, T3= Tertiles de adherencia a la Dieta Mediterranea.
IMC, energia, tabaco, antecedentes familiares de DM2, clase social,

'Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica,
estar a dieta y % energia respecto GEB.
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Ademas de valorar la asociacion entre SM y la dieta mediterranea en global, se valoré la
prevalencia de cada criterio de SM en funcién de la ingesta de los alimentos que
componen esta escala de adherencia a la Dieta Mediterranea.

En la tabla 44 {a, b, ¢) se puede observar que todos los criterios de SM se vieron
afectados de manera beneficiosa por unos u otros de los alimentos incluidos en esta
escala, a a excepcion del criterio de glucemia alterada o tratamiento antidiabético
prescrito.

Se observd que el consumo de lacteos ricos en grasa se asociaba a mayor prevalencia de
obesidad abdominal. El consumo de carne roja se asociaba a mayor prevalencia de
tension arterial (TA) elevada o tratamiento para HTA, en cambio el consumo moderado de
vino tinto se asociaba a menor prevalencia de TA elevada en mujeres y a menor
prevalencia de colesterol HDL disminuido en hombres. El consumo de fruta se asociaba a
menor prevalencia de TG elevados.

Cuando se observd lo que sucedia con el criterio de glucemia en ayunas alterada o
tratamiento antidiabético, se observd que la prevalencia de este criterio era
significativamente mas alta entre los sujetos que referian consumir menos lacteos ricos en
grasa. Por ofro lado, el consumo moderado de vine tinto en hombres se asociaba a menor
prevalencia de este criterio.

Tabla 44.a. OR de presentar cada criterio de Sindrome Metabélico segln el tertil de
ingesta de cada alimento incluido en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea.
ENCA, n=532.

CRITERIO Grupo de OR' (IC 95%) por Tertil de Ingesta
DE SM alimentos
T2 T3
Cereales 1,00 1,40 (0,80-2.46) 1,63 (0,92-2,46)
Frutas 1,00 0,85 (0,48-1,50) 1,15 (0,65-2,02)
Verduras y hortalizas 1,00 0,97 (0,55-1,72) 0,79 (0,42-1.48)
Legumbres 1,00 0,97 (0,56-1,70) 0,98 (0,55-1.73)
Pescado 1,00 0,97 (0,56-1,71) 1,13 (0,63-2,03)
;ﬁ}iﬁgﬁi_o Frutos secos 1,00 0,73 (0,41-1,28) 0,83 (0,47-1.46)
Lacteos con grasa entera 1,00 1,75(0,98-3,11) 1,70 (0,92-3,12)
Carne roja y derivados 1,00 1,89 (1,06-3,36)* 2,16 (1,19-3,95)*
Ratio MUFA:SFA 1,00 0,86 (0,49-1,51) 0.83 (0,45-1,55)
Alcochol vino tinto Hombres 1,00 1,09 (0,73-1,62) n.a.
Alcohol vino tinto Mujeres 1,00 0,45 (0,27-0,74)** n.a.

1Ajustado por sexo (excepto vino), edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energetica, consumo de tabaco,
antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el
gasto energético basal calculade (GEB). *p<0,05. ** p<0,01. MUFA: Grasas monoinsaturadas. SFA: Grasas
saturadas. TA: Tesion Arterial.
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Tabla 44.b. OR de presentar cada criterio de Sindrome Metabdlico segin el tertil de
ingesta de cada alimento incluido en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea.

ENCA, n=532.

CRITERIO Grupo de OR' (IC 95%) por Tertil de Ingesta
DE SM alimentos
T1 T2 T3
Cereales 1,00 1,01 (0,43-2,34) 1,07 (0,47-2,44)
Frutas 1,00 1,29 (0,52-3,22) 2,11 (0,89-5,03)
Verduras y hortalizas 1,00 1.61 (0,66-3,90) 1,74 (0,66-4,55)
Legumbres 1,00 2,16 (0,92-5,04) 1,82 (0,71-4.68)
Pescado 1,00 0,57 (0,24-1,36) 1,13 (0,49-2,62)
S1L1%C0Et|:ﬂé Frutos secos 1,00 0,70 (0,30-1,65) 2,19 (0,96-5,00)
Lacteos con grasa entera 1,00 0,57 (0,25-1,30) 0,23 (0,08-0,67)**
Carne roja y derivados 1,00 0,72 (0,33-1,57) 0,60 (0,25-1,43)
Ratio MUFA:SFA 1,00 0,70 (0,30-1,66) 0,45 (0,19-1,11)
Alcohol vino tinto Hombres 1,00 0,45 (0,23-0,88)* n.a.
Alcochol vino tinto Mujeres 1,00 1.56 (0,82-2,98) n.a.
Cereales 1,00 0,79 (0,50-1,26) 0,85 (0,54-1,35)
Frutas 1,00 0,69 (0,42-1,13) 0,77 (0,47-1,25)
Verduras y hortalizas 1,00 1.31 (0,82-2,08) 1,17 (0,71-1,92)
Legumbres 1,00 1,05 (0,66-1,68) 1,36 (0,84-2,19)
Pescado 1,00 0,79 (0,50-1,26) 0,97 (0,61-1,56)
:'SDOL(;?O (@ o Frutos secos 1,00 0,77 (0,48-1,23) 0,89 (0,56-1.,41)
Lacteos con grasa entera 1,00 1.26 (0,80-1,99) 0,90 (0,56-1,44)
Carne roja y derivados 1,00 0,94 (0,59-1,50) 1,00 (0,62-1,61)
Ratio MUFA:SFA 1,00 0,81 (0,52-1,31) 0,93 (0,59-1.,48)
Alcohol vino tinto Hombres 1,00 0,49 (0,33-0,73)** n.a.
Alcochol vino tinto Mujeres 1,00 0,85 (0,46-1,56) n.a.

1Ajustado por sexo (excepto vino), edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energetica, consumo de tabaco,
antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el
gasto energético basal calculade (GEB). *p<0,05. ** p<0,01. MUFA: Grasas monoinsaturadas. SFA: Grasas
saturadas. Tto: Tratamiento especifico. HDL: Colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad.
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Tabla 44.c. OR de presentar cada criterio de Sindrome Metabdlico segin el tertil de
ingesta de cada alimento incluido en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea.

ENCA, n=532.

CRITERIO Grupo de OR' (IC 95%) por Tertil de Ingesta
DE SM alimentos
T T2 T3
Cereales 1,00 1,37 (0,79-2,37) 0,89 (0,51-1,57)
Frutas 1,00 0,46 (0,26-0,83)* 0,68 (0,40-1,17)
Verduras y hortalizas 1.00 1,62 (0,97-2,71) 1,07 (0.61-1,88)
Legumbres 1,00 1,30 (0,75-2,25) 1,29 (0,72-2,32)
Pescado 1,00 0,61 (0,35-1,06) 0,83 (0,47-1,45)
162130 Frutos secos 1,00 1,34 (0,81-2,22) 0,91 (0,53-1,55)
Lacteos con grasa entera 1.00 0,62 (0,35-1,09) 0,71(0,39-1,31)
Carne roja y derivados 1.00 1,34 (0,81-2,22) 0,87 (0,51-1,49)
Ratio MUFA:SFA 1,00 0,85 (0,50-1,43) 1,28 (0.77-2,11)
Alcochol vino tinto Hombres 1.00 0,83 (0,45-1,55) n.a.
Alcochol vino tinto Mujeres 1.00 0,96 (0,62-1,49) n.a.
Cereales 1,00 0,92 (0,43-1,57) 1,16 (0,56-2,42)
Frutas 1,00 0,68 (0,33-1,39) 0,86 (0,44-1,70)
Verduras y hortalizas 1.00 1,32 (0,62-2,282) 0,94 (0,46-1,03)
Legumbres 1,00 0,67 (0,34-1,32) 0,94 (0,46-1,93)
CIRCUNF. Pescado 1,00 0,63 (0,29-1,35) 0,54 (0,25-1,20)
CINTURA Frutos secos 1.00 1,31 (0.62-2.80) 0.88 (0.41-1.90)
=102 (3)
0 >88 (%) Lacteos con grasa entera 1,00 1,54 (0,78-3,06) 2,04 (1,01-4,15)*
Carne roja y derivados 1.00 0,69 (0,35-1,40) 1,01 (0,50-2,07)
Ratio MUFA:SFA 1,00 1,18 (0,54-2,57) 1,14 (0,49-2,65)
Alcochol vino tinto Hombres 1.00 1,06 (0,43-2,65) n.a.
Alcochol vino tinto Mujeres 1.00 0,84 (0,47-1.51) n.a.

1Ajustado por sexo (excepto vino), edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energetica, consumo de tabaco,

antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el

gasto energético basal calculado (GEB). MUFA: Grasas monoinsaturadas. SFA: Grasas saturadas.
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4.4.3. Adherencia a la dieta mediterranea y prevalencia de variables no
relacionadas con sindrome metabdlico, en poblacion canaria

Ademas de los criterios incluidos en el SM, en este estudio se analizaron otras variables
no incluidas en la definicién de SM, disponibles en ENCA vy que han sido relacionadas
con las ECV, como son el colesterol-LDL, la resistencia a la insulina (R1), medida
mediante insulinemia e indice HOMA-IR, el Insulin Growth Factor-1 y la homocisteina. En
la tabla 45 (a, b, ¢) se muestra la asociacién entre el tertil de consumo de dieta
mediterranea y cada uno de sus componentes y la prevalencia de estas variables.

Para el colesterol LDL se eligid como punto de corte una cifra de colesterol LDL =130
mg/dl, que el umbral sefialado por la guia ATPIIl para iniciar los cambios terapéuticos del
estilo de vida®. Un 57,3% de la muestra ENCA presentaban cifras de LDL iguales o
supericres a 130 mg/dl. Para la insulinemia en ayunas y el indice HOMA-IR se eligid el
punto de corte obtenido mediante el percentil 90 en sujetos de ENCA sin RI (insulinemia
214 e indice HOMA-IR 22.9), y lo cumplian el 27 2% y el 32,3% de la muestra ENCA
respectivamente. Para la hiperhomocisteinemia se eligio el punto de corte =1 5228 y este
umbral lo igualaban o superaban el 21,3% de los sujetos. Para el IGF-|, ante la ausencia
de consenso sobre un punto de corte, se eligid el percentil 50 especifico para cada sexo
(Hombres IGF = 162 ng/ml y Mujeres IGF 2158 ng/ml)

Los sujetos con mayores niveles de colesterol LDL presentaban mayores puntuaciones en
la escala de adherencia a Dieta Mediterranea. Estos sujetos refirieron un consumo
significativamente superior de pescado y su dieta tenia mayor proporcion de grasas MUFA
gue SFA. En cambio el consumo de fruta se asccid con menor prevalencia de colesterol
LDL elevado.

En cuanto al nivel de homocisteina, los sujetos en el tercer tertil de puntuacion de la
escala de adherencia a Dieta Mediterranea tenian menos riesgo de presentar
hiperhomocisteinemia que los sujetos en el primer tertil de adherencia. Este menor riesgo
venia otorgado principalmente por su mayor consumeo de frutas y verduras y la mayor ratio
de grasas moncinsaturadas respecto a saturadas.

Respecto a la resistencia a la insulina, el mayor consumo de MUFA respecto a SFA se
asccid a menor resistencia a la insulina, valorado tanto mediante hiperinsulinemia como
mediante el indice HOMA. Ademas, los sujetos con mayor consumo de cereales
mostraron menor prevalencia de hiperinsulinemia y los sujetos con mayor consumo de
fruta presentaron mencr indice HOMA-IR.

Por ditimo, la mayor puntuacién en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea se
asccid a menores niveles de IGF-I, fundamentalmente debido a la mayor ingesta de
verduras y frutos secos, al consumo moderadc de vino tinto (en hombres), y a la mayor
proporcidn de grasas monoinsaturadas respecto a saturadas.
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Tabla 45.a. OR de presentar otras variables segun el tertil de puntuacion y el tertil de
ingesta de cada alimento incluido en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea.
ENCA, n=532.

000000000
OR' (IC 95%) por Tertil

Grupo de alimentos

T2 T3
Dieta Mediterranea 1,00 1,75 (1,08-2,83)* 1,29 (0,81-2,06)
Cereales 1,00 0,86 (0,52-1,42) 0,62 (0,37-1,02)
Frutas 1,00 0,59 (0,35-0,98)* 0,53 (0,32-0,90)*
Verduras y hortalizas 1,00 1,56 (0,95-2,57) 1,59 (0,92-2,76)
Legumbres 1,00 0,83 (0,50-1,35) 0,74 (0,44-1,26)
LDL 2130 Pescado 1,00 1,92 (1,17-3,17)* 1,68 (0,99-2,82)
Frutos secos 1,00 1,09 (0,68-1,75) 1,37 (0,79-2,36)
Lacteos con grasa entera 1,00 0,68 (0,40-1,15) 0,61 (0,35-1,04)
Carne roja y derivados 1,00 1.04 (0.63-1,74) 0,90 (0,54-1,50)
Ratio MUFA:SFA 1,00 1,09 (0,67-1,80) 1,37 (0,79-2,36)
Alcochol vino tinto Hombres 1,00 0,84 (0,59-119) n.a.
Alcochol vino tinto Mujeres 1,00 1,11 (0,76-2,66) n.a.
Dieta Mediterranea 1,00 0,85 (0,47-1,51) 0,55 (0,30-0,99)*
Cereales 1,00 1,33 (0,74-2,38) 0,97 (0,54-1,74)
Frutas 1,00 0,70 (0,39-1,24) 0,50 (0,27-0,90)*
Verduras y hortalizas 1,00 0,81 (0,46-1,41) 0,49 (0,26-0,92)*
Legumbres 1,00 1,24 (0,70-2,20) 1,18 (0,64-2,16)
HOMOCIST. Pescado 1,00 0,74 (0,42-1,32) 0,61 (0,33-1,12)
215 Frutos secos 1,00 1,02 (0,58-1,80) 0,79 (0,44-1,42)
Lacteos con grasa entera 1,00 1,22 (0,69-2,17) 1,35 (0,75-2,43)
Carne roja y derivados 1,00 0,95 (0,54-1,68) 0,97 (0,.53-1,77)
Ratio MUFA:SFA 1,00 0,50 (0,28-0,92)* 0,82 (0,47-1,43)
Alcochol vino tinto Hombres 1,00 0,73 (0,39-1,37) n.a.
Alcochol vino tinto Mujeres 1,00 0,57 (0,21-1,53) n.a.

1Ajustado por sexo (excepto vino), edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energetica, consumo de tabaco,
antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el
gasto energético basal calculado (GEB). MUFA: Grasas monoinsaturadas. SFA. Grasas saturadas. IGF |

ajustado por IGF BP3.IGF | ajustado por IGF BP3. * p<0,05 **p<0,01
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Tabla 45.b. OR de presentar otras variables segin el tertil de puntuacién y el tertil de
ingesta de cada alimento incluido en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea.

ENCA, n=532.

- ]
Grupo de

alimentos

OR' (IC 95%) por Tertil

T2

T3

Dieta Mediterranea 1,00 0,77 (0,44-1,35) 0,71 (0,41-1,22)
Cereales 1,00 0,50 (0,28-0,90)* 0,48 (0,26-0,88)*
Frutas 1,00 0,64 (0,34-1,21) 1,26 (0,70-2,25)
Verduras y hortalizas 1,00 1,36 (0,75-2,48) 091(0,47-1.75)
Legumbres 1,00 0,64 (0,35-1,18) 1,47 (0,79-2,72)
INSULINA=14 Pescado 1,00 1,17 (0,66-2,06) 1,29(0,74-2,27)
Frutos secos 1,00 0,90 (0,50-1,52) 0,98 (0,53-1,80)
Lacteos con grasa entera 1,00 1,42 (0,77-2,62) 093(0,48-1,82)
Carne roja y derivados 1,00 0,82 (0,46-1,47) 1,05 (0,57-1,92)
Ratio MUFA:SFA 1,00 0,54 (0,30-0,99)* 0,51 (0,27-0,98)*
Alcochol vino tinto Hombres 1,00 0,71(0,37-1,37) n.a.
Alcochol vino tinto Mujeres 1,00 0,87 (0,54-1 .41) n.a.
Dieta Mediterranea 1,00 0,89 (0,52-1,52) 0,94 (0,56-1,57)
Cereales 1,00 0,69 (0,41-1,16) 0,77 (0,47-1,29)
Frutas 1,00 0,51 (0,28-0,91)* 0,88 (0,51-1,51)
Verduras y hortalizas 1,00 1,34 (0,79-2,27) 1,24 (0,71-2,17)
Legumbres 1,00 0,93 (0,55-1,55) 1,31 (0,77-2,26)
HOMA > 2.9 Pescado 1,00 0,96 (0,56-1,63) 1,31 (0,78-2,23)
Frutos secos 1,00 0,83 (0,48-1,44) 1,27 (0,73-2,22)
Lacteos con grasa entera 1,00 1,18 (0,72-1,96) 093 (0,55-1,57)
Carne roja y derivados 1,00 0,98 (0,59-1 ,64) 1,01 (0,59-1,71)
Ratio MUFA:SFA 1,00 0,64 (0,37-1,11) 0,47 (0,26-0,87)*
Alcochol vino tinto Hombres 1,00 0,89 (0,61-1,29) n.a.
Alcochol vino tinto Mujeres 1,00 0,83 (0,54-1,27) n.a.

'Ajustado por sexo (excepto vino), edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco,
antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el
gasto energético basal calculado (GEB). IGF | ajustado por IGF BP3. * p<0,05 *p<0,01 MUFA Grasas
monocinsaturadas. SFA: Grasas saturadas. IGF | ajustado por IGF BP3
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Tabla 45.c. OR de presentar otras variables segun el tertil de puntuacion y el tertil de
ingesta de cada alimento incluido en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea.

ENCA, n=532.
0000000000000 |
Grupo de OR' (IC 95%) por Tertil
alimentos T2 T3
Dieta Mediterranea 1,00 0,59 (0,35-0,99)* 0,55 (0,33-0,92)*
Cereales 1,00 1,33 (0,80-2,22) 1,28 (0,77-2,13)
Frutas 1,00 0,86 (0,51-1,44) 1,26 (0,76-2,80)
Verduras y hortalizas 1,00 0,57 (0,34-0,96)* 0,53 (0,29-0,97)*
Legumbres 1,00 0,69 (0,42-1,14) 0,93 (0,55-1,56)
IGF | 2 p50 Pescado 1,00 1,04 (0,60-1,78) 1,02 (0,57-1,81)
Frutos secos 1,00 0,64 (0,37-1,11) 0,54 (0,31-0,94)*
Lacteos con grasa entera 1,00 0,58 (0,33-1,02) 0,74 (0,41-1,34)
Carne roja y derivados 1,00 0.85(0,51-1.42) 0,91 (0,54-1,54)
Ratio MUFA:SFA 1,00 0,69 (0,40-1,21) 0,48 (0,26-0,89)*
Alcohol vino tinto Hombres 1,00 0,51 (0,27-0,95)* n.a.
Alcohol vino tinto Mujeres 1,00 1,03 (0,67-1,56) n.a.

'Ajustado por sexo (excepto vino), edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco,
antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el
gasto energetico basal calculado (GEB). IGF: Insulin Growth Factor. MUFA: Grasas monoinsaturadas. SFA:
Grasas saturadas. IGF | ajustado por IGF BP3. *p<0,05 **p=<0,01

En resumen, la dieta mediterranea y la mayoria de los alimentos que la forman se
ascciaban de manera beneficiosa con una menor prevalencia de SM y de sus

componentes, al igual que con las variables no incluidas en el Sindrome.
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4.5. RELACION ENTRE SINDROME METABOLICO Y CONSUMO DE
LACTEOS EN POBLACION CANARIA

4.5.1. El consumo de lacteos en la poblacion canaria

La pcblacién canaria participante en ENCA muestra un consumo medio de lacteos de
559,3 gramos diarics (DT 310,2) Para poder realizar el andlisis entre el consumo de
lacteos en sujetos con el SM y sujetos sin el SM, dicho consumo se estandarizé para una
dieta de 2500 kcal en hombres y 2000 en mujeres. De este modo, el consumo medio de
lacteos (estandarizade) fue de 571,4 g/d (DT 284.8 g), siendo la mediana de 558,5 y el
rango intercuartil de 3827 a 730 g/d.

En la tabla 46 (a, b) se muestran las variables sociodemograficas, del estado de salud y
del estilo de vida, relacicnadas con el consumo de lacteos en un analisis crudo. Las
Unicas variables que aumentaban significativamente el consumo global de lacteos fueron
no ser fumador y tener antecedentes de DM2 (aungue esta Ultima no alcanzd la
significacion estadistica)

Tabla 46.a. Comparacion del consumo medio de lacteos, por variables
socicdemograficas, del estilo de vida y del estado de salud. ENCA, n=578.

Consumo de lacteos (g/d)

VARIABLE X (DT)
Sexo
Hombre 249 574,92 321,35
Mujer 329 568,75 254,08 NS
Edad
18-24 afios 58 639,31 313,66
25-34 afios 92 520,08 266,59
35-44 afios 126 570,63 292,24
45-54 afios 111 566,36 28315
55-64 afios 104 576,73 276,01
65-75 afios 85 588,15 277.89 NS
Estudios
Inferior a primarios 206 567,22 302,76
Primarios 151 543,75 270,04
Secundarios 140 579,66 277,07
Universitarios 77 619,91 281,09 NS
Clase social
Alta 73 599,23 291,15
Media 160 586,94 277,56
Baja 291 553,55 287,25 NS

X Media, {DT) Desviacién Tipica, IMC indice de Masa Corporal, HTA Hipertensién DM2 Diabetes Mellitus tipo 2
ECV Enfermedad cardiovascular, p Prueba T comparacién de medias, NS No Significativo
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Tabla 46.b. Comparacién del oconsumo medioc de lacteos, por variables
socicdemograficas, del estilo de vida y del estado de salud. ENCA, n=578.

Consumo de lacteos (g/d)

VARIABLE X (DT)

Categorias IMC
Delgado 34 544 21 246,58
Normopeso 201 570,33 287,69
Sobrepeso 215 563,78 299,11
Obesidad 122 585,99 266,68 NS
Consumo de tabaco
No 248 600,55 276,97
Ex-fumador 125 585,91 287,62
Fumador 171 510,25 284,84 0,004
Actividad Fisica
Sedentario 366 562,66 285,01
Ligera 146 577,30 259,59
Moderada /Nigorosa 57 590,86 347,38 NS
Antecedentes HTA
No 436 570,42 282,00
Si 86 592,28 264,75
Antecedentes DM?2
No 518 564,62 289,04
Si 38 652,31 245,03 0,069
Antecedentes Hipercolesterolemia
No 298 571,24 303,01
Si 133 589,81 24421 NS
Antecedentes ECV
No 551 568,28 281,81
Si 18 592,36 386,40 NS
Realizé dieta en ultimo afio
No 407 564,44 288.70
Si 170 588,09 275,43 NS

¥ Media, (DT) Desviacién Tipica, IMC Indice de Masa Corporal, HTA Hipertension DM2 Diabetes Mellitus tipo 2
ECV Enfermedad cardiovascular, p Prueba T comparacion de medias, NS No Significativo
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4.5.2. Consumo de lacteos y prevalencia de sindrome metabdlico y sus
criterios, en poblacién canaria

Un anélisis crudo (tabla 47) mostrd que los sujetos con SM referfan consumir una
cantidad ligeramente superior de lactecs que 10s sujetos sin SM, pero estas diferencias no
fueron significativas. Al analizar cada tipo de lacteo, se observd gue los sujetos que
presentaban SM referian consumir mayor cantidad de lacteos bajos en grasa que los
sujetos sin SM. El resto de los lacteos no se vieron afectados significativamente.

Tabla 47 Consumo medio de lacteos y subtipos de lacteos segln la presencia de
Sindrome Metabdlico. ENCA, n=578.

SM N Media DT p

Lacteos global No 437 562,54 279,58

Si 141 598,81 29978 NS
Lacteos sdlidos No 437 63,21 50,81

Si 141 68,10 58,98 NG
Lacteos liquidos No 437 49934 285,07

Si 141 530,72 308,97 NG
Lacteos con grasa animal No 437 469,18 297,80

Si 141 482,29 322,08 NG
Lacteos con grasa vegetal No 437 90,47 208,97

Si 141 113,95 24373 NG
Lacteos con grasa entera No 437 313,91 267,93

Si 141 277,23 268,73 NG
Lacteos bajos en grasa No 437 248,64 293,69

Si 141 321,59 321,56 0,013

SM: Sindrome Metabdlico. N.: Tamafio. DT: Desviacién Tipica. p= prueba de comparacion de medias. NS: No
Significativo.

Al igual que el proceso seguido en la Dieta Mediterranea, para poder efectuar una
regresion logistica, el consumo de cada tipo de lacteo se dividid en dos grupos: consumo
SUPERIOR o IGUAL a la mediana {(percentil 250) frente a consumo INFERIOR a la
mediana (percentil<d0) A continuacién (datos no mostrados) se describen las variables
asociadas a mayor consumao:

De lacteos en general: mayor nivel de estudios, no fumadores

De lacteos sdlidos: mayor edad, mayor consumo energetico

De lacteos liquidos: no fumadores, menor consumo energético

De lacteos con grasa animal: mayor nivel de estudios

De lacteos con grasa vegetal: menor edad, menor nivel de estudios, menor
actividad fisica, no fumadores

De lacteos con grasa entera: no hacer dieta, mayor consumo energético

De lactecs bajos en grasa: mujer, estudios universitarios, no fumador, realizar
dieta.

En la tabla 48 se muestra la distribucion del consumo de |acteos para cada sexo.

SNRENENENEN

ANEN
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Tabla 48. Distribucion por sexos del consumo de cada tipo de lacteos. ENCA, n=578.

DT Minimo Maximo

1 83 246,33 131,52 0,00 42735
Hombre 2 83 553,76 63.80 427 .80 649,37
Global (g/d) 3 83 92467 239,58 656,26 1679,32
1 110 306,74 107,05 0,00 44125
Mujer 2 110 550,32 58,06 44328 643,62
3 109 849,36 177,48 644,63 1568,10
1 83 17.82 11.77 0,00 35,36
Hombre 2 83 52,85 11.39 3543 7598
Sdlidos (g/d) 3 83 123,73 41,42 76,04 258,52
1 110 13.45 8,82 0,00 28,61
Mujer 2 110 50,15 14,01 28,78 79,76
3 109 128,84 40,69 79,81 273,92
1 83 181,60 121,22 0,00 359,14
Hombre 2 83 487,68 57.94 361,03 568,39
Liquidos (g/d) 3 83 861,07 256,08 569,16 1674,01
1 110 237,49 108,98 0,00 375,72
Mujer 2 110 478,41 61.56 38217 581.21
3 109 798,28 187,25 587,80 153975
1 83 13519 83,96 0,00 297,07
Hombre 2 83 473,28 87.76 311,80 606,17
. 3 83 852,19 239,39 607,79 1641,72
Animal (g/d)
1 110 160,43 90,58 0,00 308.75
Mujer 2 110 448,37 7547 311,25 570,41
3 109 775,46 182,81 571,19 154283
142" 190 0,00 0,00 0,00 0,00
Hombre
2 59 359,94 288,99 2,44 1261,78
Vegetal (g/d) :
Mujer 1+2 230 0,00 0,00 0,00 0,00
2 99 346,20 292,05 6,01 1519,76
1 83 70,08 38.86 0,00 140,38
Hombre 2 83 274,50 93.44 144,06 456,89
3 83 714,45 202,24 471,98 136573
Enteros (g/d)
1 110 60,97 33.29 0,00 117.56
Mujer 2 110 197,24 51,21 118,64 30517
3 109 547 82 195,15 311,65 154283
1 116 0,00 0,00 0,00 0,00
Hombre 2 50 133,93 83.17 2,44 263,16
Desnatados 3 83 585,04 246,57 267,02 1261,78
(g/d) 1 110 1,03 323 0,00 18,91
Mujer 2 110 248,83 118,25 19,60 42516
3 109 651,49 199,64 42552 1519,76

N: Tamafio. DT: Desviacion Tipica. ' Se colapsan tertiles 1 y 2 (no consumo)
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Para analizar la influencia del consumo de cada tipo de lacteo sobre la prevalencia de SM,
se realizaron varios modelos de regresidon logistica, ajustando por las variables
demogréficas, del estilo de vida y del estado de salud, y ajustando también cada tipo de
l&cteos por el consumo del tipo de lacteos complementario (es decir: sdlidos con liquidos,
grasa animal con grasa vegetal y grasa entera con desnatados) Como se ve en la tabla
49 una vez controlados los principales factores de confusién, el consumo de lacteos se
asocio a una pequefia y no significativa reduccién en la prevalencia de SM.

Tabla 49. OR de presentar Sindrome Metabdlico segln el tertil de ingesta de lacteos en
global y de cada tipo de lacteo. ENCA, n=532.

OR OR (IC 95%) OR (IC 95%)
TERTIL 1 TERTIL 2 TERTIL 3

LACTEOS

OR SM crudo 7,00 117 (0,74-1.87) 1.09 (0,66-1.75)

OR SM mod. 1 1,00 118 (0,72-1.97) 0,89 (0,53-1.49)

OR SM mod. 2 1,00 0,99 (0,55-1.80) 0,88 (0,49-1.60)
LACTEOS ENTEROS

OR SM crudo 7,00 0,92 (0.58-1.44) 0,65 (0,40-1.04)

OR SM mod. 1 7,00 7,08 (0,66-1.79) 0,88 (0,52-1.48)

OR SM mod. 2 7,00 0,90 (0,51-1.60) 0,56 (0,30-1.05)

OR SM mod. 3 7,00 0,93 (0,52-1.67) 0,68 (0,33-1.42)
LACTEOS BAJOS EN GRASA

OR SM crudo 1,00 114 (0,70-1.86) 1,60 (1,02-2,50)*

OR SM mod. 1 7,00 1,19 (0,70-2.03) 1.25 (0,77-2.04)

OR SM mod. 2 7,00 1,66 (0,88-3.11) 173 (0,96-3.13)

OR SM mod. 3 1,00 145 (0,73-2.85) 1.42 (0,71-2.84)
LACTEOS GRASA ANIMAL

OR SM crudo 7,00 0.99 (0,63-1.58) 0,92 (0.56-1.47)

OR SM mod. 1 1,00 0,97 (0,59-1.61) 0,92 (0,55-1.52)

OR SM mod. 2 7,00 0,91 (0,51-1,61) 0,82 (0,45-1,48)

OR SM mod. 3 7,00 0,96 (0,50-1.84) 0,97 (0,49-1.61)
LACTEOS GRASA VEGETAL

OR SM crudo 7.00 117 (0.77-1.78) na.

OR SM mod. 1 7,00 1,22 (0,77-1.94) na.

OR SM mod. 2 7,00 1,31 (0,77-2.22) na.

OR SM mod. 3 7,00 1,33 (0,71-2.51) na.
LACTEOS SOLIDOS

OR SM crudo 7.00 0,91 (0,60-1.46) 7.09 (0,69-1.72)

OR SM mod. 1 7,00 7,02 (0,61-1.70) 1.06 (0,63-1.78)

OR SM mod. 2 1,00 0,88 (0,48-1.60) 0,95 (0,52-1.73)

OR SM mod. 3 7,00 0,57 (0,45-1.59) 0,95 (0,52-1.73)
LACTEOS LIQUIDOS

OR SM crudo 1,00 0,94 (0,59-1.50) 0,97 (0,61-1.55)

OR SM mod. 1 7,00 0,93 (0,56-1,54) 0,83 (0,50-1,38)

OR SM mod. 2 7,00 0,60 (0,33-1.10) 0,82 (0,46-1.47)

OR SM mod. 3 7,00 0,59 (0,32-1,09) 0,81 (0,45-1.46)

n.a. No Aplicable (n° de sujetos que consumen lacteos vegetales insuficiente para hacer 3 categorias, se
colapsan tertil 1+2= no consumo, frente tertil 3= consumo) * p<0,05. mod. Modelo 1: Ajustado por edad, sexo e
ingesta energética. Modelo 2: Ajustado como modelo 1 y ademas IMC, estudios, actividad fisica, consumo de
tabaco, antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el
gasto energético basal calculado. Modelo 3. Ajustado como modelo 2 y ademas por el consumo del tipo de
lacteo complementario (enteros con bajos en grasa; grasa animal con grasa vegetal; sélidos con liquidos)
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Igualmente, al analizar la influencia del consumo de cada tipo de lacteo sobre la
prevalencia de los distintos componentes del SM (tabla 50), tampoco se observd ninguna
asociacion significativa.

Tabla 50. OR de presentar cada criterio de Sindrome Metabdlico segun el tertil de ingesta
de lacteos. ENCA, n=532.

e
Tertil consumo IC 95%

1
CRITERIO . 0] S - p
. uperio
lacteos (global) Inferior Pr
HDL Tertil 1 178 1,00 - -
Tertil 2 180 0,83 0,51 1,33
Tertil 3 174 1.41 0,89 2,26 NS
TG Tertil 1 178 1,00 - -
Tertil 2 180 0,96 057 1,62
Tertil 3 174 1.15 0,69 1,92 NS
CINTURA Tertil 1 178 1,00 - -
Tertil 2 180 0,95 0,46 1,97
Tertil 3 174 1,20 0.61 2,38 NS
TA Tertil 1 178 1,00
Tertil 2 180 1.27 0,74 216
Tertil 3 174 0,83 0,49 1.41 NS
GLUCEMIA Tertil 1 178 1,00
Tertil 2 180 1,99 0,89 412
Tertil 3 174 1.42 0,64 313 NS

1Ajustado por edad, sexo, IMC, estudios, actividad fisica, consumo de tabaco, antecedentes familiares de
diabetes, clase social, ingesta energética, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto energético
basal calculado. HDL: Colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad. TG.: Triglicéridos. TA: Tension Arterial.

Sin embargo, al analizar la influencia de cada tipo de lacteo sobre la prevalencia de los
diferentes criterios que forman el Sindrome Metabodlico (tabla 51), se observd que el
consumo de lacteos con grasa entera se asociaba con mayor prevalencia de obesidad
abdominal, mientras que el consumo de lactecs bajos en grasa se ascciaba a menor
prevalencia de tension arterial elevada o tratamiento antihipertensivo.
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Tabla 51. CR' de presentar los criterios de Sindrome Metabdlico seguin el tertil de ingesta
de cada tipo de lacteo. ENCA, n=532.

]
CRITERIO OR' (IC 95%) por Tertil de Ingesta

DE SM Tipo de lacteo

™

T2

T3

Lacteos Solidos 1,00 0,52 (0,25-1,07) 0,95 (0,47-1,94)
Lacteos Liquidos 1,00 0,68 (0,33-1,42) 1,23 (0,62-2,45)
CIRCUNE. Lacteos Grasa Animal 1,00 1,07 (0,50-2,28) 1,34 (0,61-2,98)
CINTURA Lacteos Grasa Vegetal 1,00 2.00 (0,94-4,27) n.a
Lacteos Grasa Entera 1,00 1,85 (0,83-4,07) 2,58 (1,00-6,51)*
Lacteos Bajos En Grasa 1,00 1,42 (0,61-3,34) 1,23 (0,50-3,05)
Lacteos Solidos 1,00 0,63 (0,28-1,43) 1,37 (0,65-2,92)
Lacteos Liquidos 1,00 0,87 (0,40-1,91) 1,26 (0,60-2,66)
GLUCEMIA Lacteos Grasa Animal 1,00 1,63 (0,68-3,85) 1,36 (0,54-3,41)
Lacteos Grasa VVegetal 1,00 1,77 (0,78-3,98) n.a.
Lacteos Grasa Entera 1,00 0,86 (0,43-1,74) 0,44 (0,15-1,25)
Lacteos Bajos En Grasa 1,00 0,96 (0,37-2,51) 1,78 (0,71-4,42)
Lacteos Solidos 1,00 0,91 (0,57-1,45) 0,99 (0,62-1,60)
Lacteos Liquidos 1,00 0,69 (0,43-1,11) 1,27 (0,80-2,01)
HDL Lacteos Grasa Animal 1,00 0,70 (0,44-1,13) 1.15(0,72-1,83)
Lacteos Grasa VVegetal 1,00 0,97 (0,63-149) n.a.
Lacteos Grasa Entera 1,00 1,17 (0.74-1,85) 0,97 (0,61-1,56)
Lacteos Bajos En Grasa 1,00 0,79 (0,49-1,28) 1,04 (0,65-1,66)
Lacteos Solidos 1,00 0,92 (0,56-1,52) 0,59 (0,35-1,01)
Lacteos Liquidos 1,00 0,87 (0,52-1,46) 0,97 (0,58-1,62)
e Lacteos Grasa Animal 1,00 0,96 (0,58-1,59) 0,73(0,43-1,22)
Lacteos Grasa Vegetal 1,00 1.52 (0,96-2,41) n.a.
Lacteos Grasa Entera 1,00 0,72 (0,43-119) 0,76 (0,46-1,27)
Lacteos Bajos En Grasa 1,00 1,32(0,78-2,22) 1,48 (0,88-2,48)
Lacteos Solidos 1,00 1,35(0,80-2,28) 1,39 (0,81-2,38)
Lacteos Liquidos 1,00 1,28 (0,76-2,14) 0,86 (0,51-1,44)
- Lacteos Grasa Animal 1,00 1,16 (0,65-2,01) 0,77 (0,42-1,42)
Lacteos Grasa VVegetal 1,00 0,59 (0,33-1,04) n.a.
Lacteos Grasa Entera 1,00 1,53 (0,89-2,65) 1,37 (0,72-2,60)
Lacteos Bajos En Grasa 1,00 0,51 (0,29-0,90)* 0,53 (0,28-1,01)
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'Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, antecedentes familiares de diabetes, clase social, IMC,
ingesta energética, consumo de tabaco, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el gasto
energetico basal calculado (GEB). Ajustado ademas por el consumo del tipo de lacteo complementario (solidos
con liquidos, grasa animal con grasa vegetal y grasa entera con desnatados) * p<0,05. HDL: Colesterol unido a
lipoproteinas de alta densidad. TG.: Triglicéridos. TA: Tension Arterial.
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4.5.3. Consumo de lacteos y prevalencia de variables no relacionadas con
sindrome metabdélico, en poblacién canaria

En cuanto a las variables bioguimicas gue no forman parte del Sindrome Metabdlico,
como se puede ver en la tabla 52 (a, b) el consumo de lacteos sdlidos se asocid a mayor
prevalencia de hiperinsulinemia, mayor indice HOMA de Rl y cifras mas altas de IGF-I.
Por otro lade, el consumo de lacteos con grasa entera se asocié a menores cifras de
colesterol LDL.

Tabla 52.a. OR de presentar otras variables segun el tertil de consumo de lacteos. ENCA,
n=532.

I
OR!' (IC 95%) por Tertil

Grupo de alimentos
T2 T3

Lacteos (Global) 1,00 0,70 (0,44-1,12) 0,69 (0,43-1,12)
Lacteos Sdlidos 1,00 0,62 (0,38-1,00) 0,60 (0,37-1,00)
Lacteos Liquidos 1,00 0,70 (0,44-1,12) 0,62 (0,38-1,00)
LDL 2130 Lacteos Grasa Animal 1,00 0,87 (0,52-1.,46) 0,92 (0,54-1,60)
Lacteos Grasa Vegetal 1,00 0,72 (0,44-119) n.a.
Lacteos Grasa Entera 1,00 0,65 (0,40-1,05) 0,50 (0,28-0,88)*
Lacteos Bajos En Grasa 1,00 0,82 (0,48-1,38) 0,82 (0,47-1.,45)
Lacteos (Global) 1,00 1.45(0,81-2.61) 1,35 (0,76-2,42)
Lacteos Sdlidos 1,00 0,84 (0,47-1,50) 0,88 (0,49-1,58)
Lacteos Liquidos 1,00 1.47 (0,83-2,62) 1,32 (0,74-2,37)
E%MOCIST' Lacteos Grasa Animal 1,00 0,66 (0,37-1,19) 1,04 (0,59-1,82)
Lacteos Grasa Vegetal 1,00 1,03 (0,60-1,76) n.a.
Lacteos Grasa Entera 1,00 1,34 (0,75-2,38) 1,13 (0,63-2,02)
Lacteos Bajos En Grasa 1,00 0,75 (0,41-1,36) 0,96 (0,54-1,69)

1Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, antecedentes familiares de diabetes, clase social, IMC,
ingesta energética, consumo de tabaco, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el gasto
energetico basal calculado (GEB). Ajustado ademas por el consumo del tipo de lacteo complementario (sélidos
con liquidos, grasa animal con grasa vegetal y grasa entera con desnatados) * p<0,05. LDL: Colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad. Homocist.: Homocisteina.
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Tabla §2.b. OR de presentar otras variables segun el tertil de consumo de lacteos. ENCA,

n=532.

|
OR!' (IC 95%) por Tertil

Grupo de alimentos

T2 T3

Lacteos (Global) 1,00 0,74 (0,42-1,30) 1,18 (0,69-2,02)

Lacteos Sdlidos 1,00 1,60 (0,90-2,86) 2,06 (1,16-3,65)*

Lacteos Liquidos 1,00 0,59 (0,34-1,05) 0,98 (0,56-1.71)

LI:EULINA Lacteos Grasa Animal 1,00 0,77 (0,42-1,40) 0,93 (0,50-1,72)
Lacteos Grasa VVegetal 1,00 0,94 (0,53-1,68) n.a.

Lacteos Grasa Entera 1,00 1,70 (0,97-2,98) 1,24 (0,63-2,44)

Lacteos Bajos En Grasa 1,00 1,13 (0,60-2,11) 1,19 (0,62-2,28)

Lacteos (Global) 1,00 0,76 (0,45-1,28) 0,96 (0,58-1.60)

Lacteos Sdlidos 1,00 1,38 (0,81-2,37) 1,88 (1,10-3,20)*

Lacteos Liquidos 1,00 0,60 (0,36-1,03) 0,84 (0,50-1.41)

HOMA >2,9 Lacteos Grasa Animal 1,00 0,86 (0,48-1.51) 0,85 (0,48-1,54)
Lacteos Grasa VVegetal 1,00 0,88 (0,54-1,43) n.a.

Lacteos Grasa Entera 1,00 1,26 (0,74-211) 0,97 (0,51-1.,83)

Lacteos Bajos En Grasa 1,00 0,88 (0,48-1,60) 1,13 (0,61-2,07)

Lacteos (Global) 1,00 0,94 (0,57-1,55) 1,49 (0,89-2,48)

Lacteos Sdlidos 1,00 1,54 (0,93-2,56) 1,87 (1,10-3,18)*

Lacteos Liquidos 1,00 1,05 (0,61-1.83) 1,47 (0,81-2,65)

IGF | 2 p50 Lacteos Grasa Animal 1,00 1,05 (0,61-1.83) 1,47 (0.81-2,65)
Lacteos Grasa VVegetal 1,00 1.41(0,82-2,43) n.a.

Lacteos Grasa Entera 1,00 0,65 (0,39-1,09) 1,10 (0,60-2,01)

Lacteos Bajos En Grasa 1,00 1,59 (0,91-2,80) 1,58 (0,85-2,93)

'Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, antecedentes familiares de diabetes, clase social, IMC,
ingesta energética, consumo de tabaco, estar a dieta y por porcentaje de energia consumida en el gasto
energetico basal calculado (GEB). Ajustado ademas por el consumo del tipo de lacteo complementario (sélidos
con liquidos, grasa animal con grasa vegetal y grasa entera con desnatados). IGF: Insulin Growth Factor. IGF
ajustado también por IGF BP3. * p<0,05.
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4.6. RELACION ENTRE SiNDRQME METABOLICO Y CONSUMO DE
CARBOHIDRATOS EN POBLACION CANARIA

4.6.1. El consumo de carbohidratos en la poblacion canaria

El consumo de CHO se estandarizé para una ingesta de 2500 kcal en hombres y 2000 en
mujeres. La ingesta media de CHO en total fue de 235,13 gramos diarios (DT 58,3) y la de
fibra fue de 22,71 gramos diarios (DT 9,4).

Como se ve en la tabla 53 (a, b), el consumo de CHO fue significativamente mayor en
hombres y exfumadores. El consumo de fibra fue significativamente mayor en hombres,
de mayor edad, clase social media, con mayor IMC, no fumadores, con mayor actividad
fisica y con antecedentes de diabetes, hipercolesterolemia o ECV. Los sujetos a dieta
(sobre todo por diabetes u otros motivos) también referian mayor consumo de fibra.

Tabla 53.a. Comparacion del consumo medic de carbohidratos y fibra, por variables
sociodemograficas, del estilo de vida y del estado de salud. ENCA, n=578.

Consumo de Consumo de fibra
carbohidratos (g/d) (g/d)
VARIABLE X (DT) P X (DT) P
Sexo
Hombre 249 264,34 60,29 23,98 9,89
Mujer 329 213,03 45 .85 0,001 21,75 8,92 0,005
Edad
18-24 afios 58 24012 56,36 20,13 9,04
25-34 afios 92 242,68 57,60 19,92 8,56
35-44 afios 126 235,28 49,32 23,11 8,81
45-54 afios 112 223,86 58,55 23,31 8,74
55-64 afios 104 232,22 61,45 24,04 10,31
65-75 afios 85 240,62 66,72 NS 24 37 10,28 0,001 t
Estudios
Inferior a primarios 206 240,77 61,17 23,59 9.45
Primarios 151 231,75 58,16 23,01 9,35
Secundarios 140 231,11 53,85 20,98 8,18
Universitarios 78 233,28 59,63 NS 23,12 11,11 NS
Clase social
Alta 73 22514 53,28 22,19 8,97
Media 160 234,34 60,82 24,35 11,66
Baja 292 237,76 56,07 NS 22,20 7.94 0,054

Xx. Media DT : Desviacion Tipica t Test de tendencia p<0,05
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Tabla 53.b. Comparacién del consumo medio de carbohidratos y fibra, por variables
socicdemograficas, del estilo de vida y del estado de salud. ENCA, n=578.

- """
Consumo de Consumo de fibra

carbohidratos (g/d) (g/d)
VARIABLE X (DT) P X (DT) P

Categorias IMC (%)
Delgado 34 228,90 55,16 19,59 7,87
Normopeso 201 237,81 59,09 22,02 9,03
Sobrepeso 216 238,40 57,70 23.88 10,20
Obesidad 122 226,38 58,95 NS 22.83 8,78 0,007 t
Consumo de tabaco (%)
No 248 230,67 53.45 22.68 9,14
Ex-fumador 126 246,28 67,07 24.79 10,55
Fumador 171 233,40 58,75 0,047 21,15 8,70 0,004
Actividad Fisica (%)
Sedentario 367 232,59 58.53 22.00 9,14
Ligera 146 234,77 58,34 23,91 9,62
Moderada /Vigorosa 57 251,27 54,94 0,077 t 24,33 10,54 0,016 t
Antecedentes HTA
No 437 234,80 58,16 23.07 9,59
Si 86 236,38 651.43 NS 23.04 8,78 NS
Antecedentes DM?2
No 519 235,42 58,29 22.38 8,94
Si 38 234,43 59.15 0,069 28,96 12,68 0,0001
Antecedentes
Hipercolesterolemia
No 299 234,40 56,81 22,22 8,94
Si 133 234,11 654,12 NS 25,33 10,34 0,002
Antecedentes ECV
No 552 234,38 57.72 22,57 9,44
Si 18 259,20 7414 0,076 27,11 8,53 0,044
Realizé dieta Ultimo afio
No 408 237,03 58,70 21,55 8,69
Si 170 229,90 56,61 NS 26,57 10,63 0,001

x: Media DT : Desviacién Tipica. IMC: indice de Masa Corporal. HTA: Hipertensién. DM2: Diabetes Mellitus tipo
2. ECV: Enfermedad cardiovascular. t Test de tendencia p<0,05
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4.6.2. Consumo de carbohidratos y prevalencia de sindrome metabdlico y sus
criterios, en poblacién canaria

Un analisis crudo mostrd que el consumo medio de CHO era similar entre los sujetos con
SM (238,26 DT 60,13) y los sujetos sin SM (234,12 DT 57,8) p=0,464. El consumo de
fibra, en cambio, fue significativamente mayor en los sujetos con SM (24,56 DT 9,2) que
en los sujetos sin SM (22,12 DT 9,4) p=0,007. La ratio fibra:CHO puede utilizarse como un
indicador de la calidad de los CHO consumidos (cuanto mayor sea el porcentaje de fibra
respecto al total de CHO, mayor calidad de los CHO) Los sujetos con SM reflejan una
mayor calidad de los CHO con una ratio fibra: CHO significativamente mayor (media 10,6%
DT 3,8) que nos sujetos sin SM (media 9,6% DT 3,7), p=0,006.

Al analizar cada tipo de CHO y fibra (tabla 54), se observd que los sujetos con SM
referian consumir mayor cantidad de fibra proveniente de frutas, verduras y hortalizas y
menor cantidad de fibra procedente de frutos secos.

Tabla 54. Consumo medio de carbohidratos y fibra segln la presencia de Sindrome
Metabdlico. ENCA, n= 578.

SM N Media DT p

CHO refinados No 437 133,73 82,22

Si 141 135,84 84,69 NG
CHO integrales No 437 16,85 3535

Si 141 17,33 39,80 NG
Fibra de cereales No 437 5,80 3.36

Si 141 582 3,47 NG
Fibra de fruta No 437 7.97 6,35

Si 141 9,48 5,92 0,013
Fibra de verduras y hortalizas No 437 6,14 472

Si 141 7,33 6,36 0,018
Fibra de legumbres No 437 0,33 0,28

Si 141 0,37 0,31 NG
Fibra frutos secos No 437 0,38 0.81

Si 141 0,25 0,46 0,082

SM: Sindrome Metabdlico. DT: Desviacion Tipica. N: Tamafio. CHO: Carbohidratos.

En la tabla 55 (a, b) se describe la ingesta media de cada tipo de alimento en funcién del
tertil de distribucién y el sexo. Llama la atencién el bajo consumo de cereales integrales
entre los hombres, lo que motivo que en vez de tres tertiles, se hicieran solamente dos {no
CONSUMO Vs sl consumo)
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Tabla 55.a.. Distribucion del consumc de cada tipo de carbohidratos, en tertiles. ENCA,
n=578.

- ]
Tipo de

Carbohidrato Media DT Minimo Maximo

1 83 196,76 3215 98,08 237,60
Hombre 2 83 267,60 1477 238,60 291,44
Global (g/d) 3 83 328,66 30,37 291,53 466,52
1 109 163,60 23,21 109,97 192,94
Mujer 2 110 212,48 11,03 193,40 230,88
3 110 262,56 27 41 231,43 371,42
1 83 14,39 3.51 4,67 19,13
Hombre 2 83 22,82 1,99 19,49 26,33
Fibra (g/c) 3 83 34,74 8.25 26,52 83,24
1 109 13,10 2,87 5,69 17.53
Mujer 2 110 20,68 1,90 17,63 24,33
3 110 31.40 7.59 24 37 64,64
1 83 76,03 37.78 0 136,28
Hombre 2 83 169,86 21,58 137,00 209,69
Refinados (g/d) 3 83 273,24 66,29 209,71 471,59
1 109 44 94 21,39 0 73,39
Mujer 2 110 98,12 14,13 73.67 121,49
3 110 171,39 43,61 122,10 338,61
1+2 184 0 0 0 0
Hombre
3 65 39,15 49,79 0,53 251,50
Integrales (g/d) 1 170 0 0 0 0
Mujer 2 49 4,18 2,33 0,41 8.82
3 110 64,59 44 .87 9,69 24716

Tert. Tertil. DT: Desviacién Tipica. N: Tamafio. CHO: Carbohidratos.
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Tabla 55.b. Distribucion del consumo de cada tipo de carbohidratos, en tertiles. ENCA,
n=578.

- ]
Tipo de

Minimo Maximo

Carbohidrato

1 83 3.23 1,29 0,02 497

Hombre 2 83 6.18 0,76 5,04 7.45

Fibra cereales (g/d) 3 83 10,46 3.04 7.46 2194
1 109 2,59 0,81 0,26 3.53

Mujer 2 110 4,68 0,71 3.55 599

3 110 8,71 3.03 599 21,21

1 83 2,52 1,29 0 4 .46

Hombre 2 83 7.45 1,83 452 10,49

Fibra fruta (g/d) 3 83 16,68 6,43 10,66 54,58
1 109 2,76 1,35 0 497

Mujer 2 110 7.1 1,32 497 9,51

3 110 13,89 517 951 46,64

1 83 2,00 0,81 0 3.03

Hombre 2 83 451 0,86 3.05 6,18

Fibra verduras (g/d) 3 83 11,65 491 6,22 27,39
1 109 2,48 0,86 037 3.87

Mujer 2 110 5,50 1,15 3.87 7.48

3 110 12,17 578 7.49 4921

1 83 0,13 0,07 0 0,21

Hombre 2 83 0,28 0,05 0,21 0,37

Fibra legumbres (g/d) 3 8 0.62 0.32 0.3 2.21
1 109 0,11 0,06 0 0,19

Mujer 2 110 0,25 0,05 019 0,34

3 109 0,64 0,33 034 1,92

1 83 0,01 0,01 0 0,05

Hombre 2 83 0,13 0,06 0,06 0,27

Fibra frutos secos (g/d) 3 &3 1.08 1.09 0.27 6.94
1 109 0 0 0 0,02

Mujer 2 110 0,08 0,04 0,02 017

3 109 0,82 1,03 018 6,89

1 106 6.17 1,23 277 7.76

Hombre 2 83 9,43 0,93 7.82 11,00

Ratio fibra:CHO (%) 3 60 14,47 3.45 11,15 2891
1 86 6,01 1,16 1,53 7.80

Mujer 2 110 9,43 1,02 7.80 11,08

3 133 13,80 2,48 11,14 2918

Tert. Tertil. DT: Desviacién Tipica. N: Tamafio. CHO: Carbohidratos.
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A continuacién (datos no mostrados) se detallan las variables asociadas a mayor consumo
(>mediana) de:
=  CHO: no fumadores, j6venes, hombres, estudios inferiores.
= Fibra: sujetos activos fisicamente, realizaban dieta.
= CHO refinados: hipertensos conocidos, jovenes, hombres, con estudios inferiores,
sedentarios, que no realizaban dieta.
= CHO integrales: mayor edad, mujeres, con mayores estudios, activos fisicamente,
que realizaban dieta y exfumadores.
= Fibra procedente de cereales: activos fisicamente, hombres.
= Fibra procedente de fruta: mayor edad, activos fisicamente, hombres.
= Fibra procedente de verduras: mayor edad, activos fisicamente y que realizan
dieta.
= Fibra procedente de legumbres: hombres.
= Fibra procedente de frutos secos: mayor edad, con estudios e hipertensos
conocidos, y que no hacen dieta.
= Ratio fibra:CHO (calidad de CHQO): mayor edad, mujeres, mayor nivel de estudios,
con mayor IMC y que estuvieran a dieta.
= Gofio (harina tostada de millo o de trigo): menor nivel de estudios, no fumadores y
con antecedentes personales de ECV.

En la tabla 56 (a, b) se muestra el analisis de regresién logistica que relaciona el tertil de
consumo de carbohidratos y fibra con la prevalencia de SM, observandose la ausencia de
relacion significativa excepto para el consumo de fibra procedente de verduras, que se
relaciond con mayor prevalencia de SM como ya se habfa mencionado al valorar el
consumo de verduras en el andlisis especifico de la adherencia a la Dieta Mediterranea.
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Tabla 56.a. OR de presentar Sindrome Metabdlico segin el tertil de ingesta de
carbohidratos y fibra. ENCA, n=578 (modelo crudo) n=532 (modelo ajustado).

1N
OR (IC 95%) por Tertil

Tipo de CHO
T2 T3
CHO GLOBAL
OR SM crudo 1,00 0,88 (0,55-1,42) 1,30 (0,82-2,06)
OR SM mod. 1 1,00 1,09 (0,65-1,84) 1,27 (0,77-2,10)
OR SM mod. 2 1,00 0,93 (0,51-1,72) 1,50 (0,82-2,71)
OR SM mod. 3 1,00 0,91 (0,40-2,05) 1,41 (0,48-4,20)
FIBRA
OR SM crudo 1,00 1,33 (0,81-2,18) 2,12 (1,32-3,41)*
OR SM mod. 1 1,00 1,02 (0,60-1,75) 1,46 (0,86-2,48)
OR SM mod. 2 1,00 1,06 (0,58-1,94) 1,66 (0,90-3,07)
OR SM mod. 3 1,00 0,99 (0,47-2,08) 1,52 (0,53-4,30)
CEREALES REFINADOS
OR SM crudo 1,00 0,64 (0,40-1,03) 1,00 (0,64-1,57)
OR SM mod. 1 1,00 0,59 (0,35-1,00) 1,07 (0,65-1,75)
OR SM mod. 2 1,00 0,96 (0,53-1,73) 1,23 (0,70-2,20)
OR SM mod. 3 1,00 1,01 (0,52-1,94) 1,26 (0,61-2,64)
CEREALES INTEGRALES
QR SM crudo 1,00 0,87 (0,55-1,38) 1,03 (0,64-1,67)
OR SM mod. 1 1,00 0,93 (0,47-1,84) 1,02 (0,58-1,80)
OR SM mod. 2 1,00 1,22 (0,55-2,71) 1,08 (0,55-2,14)
OR SM mod. 3 1,00 1,25 (0,55-2,84) 0,90 (0,44-1,86)
FIBRA CEREALES
QR SM crudo 1,00 0,89 (0,56-1,41) 0,87 (0,55-1,38)
OR SM mod. 1 1,00 1,09 (0,66-1,80) 1,07 (0,64-1,77)
OR SM mod. 2 1,00 1,11 (0,62-1,99) 0,75(0,42-1,42)
OR SM mod. 3 1,00 0,93 (0,50-1,71) 0,55 (0,27-1,10)

* p<0,05. CHO: Carbohidratos. Modelo 1: Ajustado por edad, sexo e ingesta energética. Modelo 2: Ajustado
como modelo 1 y ademas IMC, estudios, actividad fisica, consumo de tabaco, antecedentes familiares de
diabetes, clase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto energético basal calculado.
Modelo 3: Ajustado como modelo 2 y ademas por el consumo de grasa (saturada, monoinsaturada y
poliinsaturada), proteinas, alcchol, magnesio, sodio, glucidos (excepto tertil consumo carbohidratos y tertil ratio
fibra:CHQ), fibra (excepto tertil consumo fibra vy tertil ratio fibra: CHO) y ratio fibra: CHO (excepto tertil ratio fibra:
CHO).
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Tabla 56.b. OR de presentar Sindrome Metabdlico segln el tertil de ingesta de
carbohidratos y fibra. ENCA, n=578 (modelo crudo) n=532 (modelo ajustado).

1N
OR (IC 95%) por Tertil

Tipo de CHO
T2 T3

FIBRA FRUTA

OR SM crudo 1,00 1,45 (0,89-2,39) 2,16 (1,34-3,49)*

OR SM mod. 1 1,00 0,99 (0,57-1,70) 1,38 (0,82-2,33)

OR SM mod. 2 1,00 0,84 (0,45-1,57) 1,46 (0,82-2,61)

OR SM mod. 3 1,00 0,70 (0,36-1,38) 1,23 (0,58-2,62)
FIBRAVERDURAS

OR SM crudo 1,00 2,07 (1,27-3,36)" 1,70 (1,04-2,78)*

OR SM mod. 1 1,00 1,78 (1,05-3,00)" 1,21 (0,70-2,08)

OR SM mod. 2 1,00 2,23 (1,19-4,15) 1,74 (0,89-3,41)

OR SM mod. 3 1,00 2,03 (1,04-3,97)* 1,45 (0,62-3,37)
FIBRA LEGUMBRES

OR SM crudo 1,00 1,57 (0,98-2,53) 1,39 (0,86-2,25)

OR SM mod. 1 1,00 1,44 (0,86-2,42) 1,40 (0,82-2,39)

OR SM mod. 2 1,00 1,50 (0,84-2,69) 1,55 (0,83-2,89)

OR SM mod. 3 1,00 1,64 (0,89-3,02) 1,59 (0,83-3,07)
FIBRA FRUTOS SECQOS

QR SM crudo 1,00 0,80 (0,51-1,26) 0,69 (0,44-1,11)

OR SM mod. 1 1,00 1,03 (0,62-1,70) 1,03 (0,61-1,73)

OR SM mod. 2 1,00 1,01 (0,57-1,80) 1,10 (0,61-1,99)

OR SM mod. 3 1,00 0,95 (0,52-1,71) 1,16 (0,62-2,18)
RATIO FIBRA:CHO

OR SM crudo 1,00 1,70 (1,03-2,80)" 2,26 (1,39-3,67)"

OR SM mod. 1 1,00 1,42 (0,83-2,44) 1,64 (0,96-2,81)

OR SM mod. 2 1,00 1,59 (0,83-2,90) 1,89 (0,99-3,61)

OR SM mod. 3 1,00 1,68 (0,86-3,29) 2,02 (0,95-4,30)

* p<0,05. CHO: Carbohidratos. Modelo 1: Ajustado por edad, sexo e ingesta energética. Modelo 2: Ajustado
como modelo 1 y ademas IMC, estudios, actividad fisica, consumo de tabaco, antecedentes familiares de
diabetes, clase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto energético basal calculado.
Modelo 3: Ajustado como modelo 2 y ademas por el consumo de grasa (saturada, monoinsaturada y
poliinsaturada), proteinas, alcchol, magnesio, sodio, glucidos (excepto tertil consumo carbohidratos y tertil ratio
fibra:CHQ), fibra (excepto tertil consumo fibra vy tertil ratio fibra: CHO) y ratio fibra: CHO (excepto tertil ratio fibra:
CHO).
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En la tabla 57 se muestra la relacion entre el consumo global de CHO y la prevalencia de
cada criterio que compone el SM, observandose la ausencia de relacidn significativa.

Tabla §7. OR de presentar cada criterio de SM segUn el tertil de ingesta de carbohidratos.
ENCA, n=532.

- 0
CRITERIO Tertil consumo IC OR 95% p
. Superio
CHO (global) inferior  S!P'
Col-HDL Tertil 1 178 1,00 - -
Tertil 2 182 0,93 0,59 148
Tertil 3 172 0,93 0,58 1,51 NS
Triglicéridos Tertil 1 178 1,00 - -
Tertil 2 182 1,01 0,60 1,72
Tertil 3 172 1,37 0,81 2,30 NS
Cintura Tertil 1 178 1,00 - -
Tertil 2 182 0,96 0,48 1,91
Tertil 3 172 1,07 052 218 NS
HTA Tertil 1 178 1,00
Tertil 2 182 0,64 0,38 1,09
Tertil 3 172 0,79 0,46 1,37 NS
Glucemia Tertil 1 178 1,00
Tertil 2 182 1,40 0,67 2,89
Tertil 3 172 0,65 0,30 142 NS

1Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y ratio ingesta energética/gasto energético basal. HDL:
Colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad. CHO: Carbohidratos.

En la tabla 58 (a, b) se muestra la relacién entre el consumo de cada tipo de CHO vy la
prevalencia de cada criterio de SM. Se puede observar que el consumo de cereales
refinados se asocia a mayor prevalencia de tension arterial elevada mientras que el
consumo de cereales integrales se asocia a menor prevalencia de hipertrigliceridemia. El
consumo de fibra (consumo global y como porcentaje respecto a CHQO) y especialmente
de fibra procedente de legumbres se asocié a mayor prevalencia de glucemia en ayunas
alterada o tratamiento para diabetes. Pero el consumo de fibra también se asocio a a
menor prevalencia de cifras bajas de colesterol-HDL, mientras que la fibra procedente de
verduras se asocio a una menor prevalencia de tension arterial elevada.
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Tabla 58.a. OR de presentar cada criterio de Sindrome Metabdlico segin el tertil de
ingesta de carbohidratos y fibra. ENCA, n=532.

- ]
Criterio OR' (IC 95%) por Tertil

de SM Tipo de CHO

T2

T3

Fibra (g/d) 1,00 0,68 (0,33-1,38) 0,87 (0.42-1,79)
Refinados (g/d) 1,00 0.88 (0,44-1,77) 1.07 (0.54-2,11)
Integrales (g/d) 1,00 0.98 (0,38-2,52) 1.02 (0,46-2,26)
Fibra cereales (g/d) 1,00 1,44 (0,72-2,88) 1.34 (0.,68-2,66)
g:ﬁ?ﬁgg Fibra fruta (g/d) 1,00 0,77 (0,38-1,56) 0,79 (0,40-1,57)
Fibra verduras (g/d) 1,00 1,25 (0,62-2,53) 0,61 (0,28-1,32)
Fibra legumbres (g/d) 1,00 0.68 (0,34-1,34) 0,95 (0,46-1,94)
Fibra frutos secos (g/d) 1,00 1,49 (0,73-3,02) 0,95 (0,47-1,92)
Ratio Fibra: CHO (%) 1,00 0,78 (0,38-1,62) 0,97 (0,47-2,00)
Fibra (g/d) 1,00 1.18 (0,69-2,02) 0,76 (0.43-1,32)
Refinados (g/d) 1,00 1,69 (0,99-2,89) 2,65 (1,524,63)"
Integrales (g/d) 1,00 0.78 (0.39-1,56) 0,74 (0,40-1,34)
Fibra cereales (g/d) 1,00 1,40 (0,83-2,37) 1.23 (0,72-2,09)
LE'#EQEL Fibra fruta (g/d) 1,00 0,65 (0,38-1,10) 0,90 (0,53-1,54)
Fibra verduras (g/d) 1,00 0,88 (0,52-1,51) 0,56 (0,32-0,99)*
Fibra legumbres (g/d) 1,00 1,04 (0,62-1,75) 0,98 (0,57-1,68)
Fibra frutos secos (g/d) 1,00 0.81 (0.47-1,38) 0,86 (0,51-1,46)
Ratio Fibra:CHO (%) 1,00 0,95 (0,59-1,64) 0,80 (0,45-1,42)
Fibra (g/d) 1,00 3,11 (1,27-7,60)* 2,92 (1,17-7,31)*
Refinados (g/d) 1,00 0.61 (0.29-1,31) 0,79 (0,39-1,63)
Integrales (g/d) 1,00 0.91 (0.32-2,60) 115 (0,47-2,81)
Fibra cereales (g/d) 1,00 1,08 (0,51-2,26) 1.06 (0,52-2,18)
GLUCEMIA Fibra fruta (g/d) 1,00 1.22 (0.55-2.71) 1.51(0,70-3,23)
Fibra verduras (g/d) 1.00 1.12 (0.51-2.46) 1.74 (0.78-3.88)
Fibra legumbres (g/d) 1,00 2,24 (1,02-4,89)* 2,00 (0,86-4,64)*
Fibra frutos secos (g/d) 1,00 0.53 (0,24-1,15) 1.46 (0,71-3,01)
Ratio Fibra:CHO (%) 1,00 2,07 (0,87-4,94) 2,82 (1,19-6,69)*

1Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y ratio ingesta energetica/gasto energetico basal. CHO:
Carbohidratos

198

© Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2007



Tabla 58.b. OR de presentar cada criterio de SM segln el tertii de ingesta de
carbohidratos y fibra. ENCA, n=532.

Criterio Ti OR' (IC 95%) por Tertil
de SM ipo de CHO
T2 T3
Fibra (g/d) 1,00 0.61(0,36-1,03) 0,85 (0,50-1,44)
Refinados (g/d) 1,00 1,16 (0,68-1,97) 1,46 (0,87-2,44)
Integrales (g/d) 1,00 0,72 (0,3741,52) 0,52 (0,27-0,98)*
Fibra cereales (g/d) 1,00 1,27 (0,77-2,10) 0,71 (0,42-1,20)
EEISIIE)IE)S Fibra fruta (g/d) 1,00 0.66(0,39-1,13) 0,99 (0,59-1,63)
Fibra verduras (g/d) 1,00 1,57 (0,93-2,63) 1,12 (0,64-1,98)
Fibra legumbres (g/d) 1,00 1,19 (0,71-1,97) 1,17 (0.69-1,99)
Fibra frutos secos (g/d) 1,00 1,30 (0,78-2,16) 0,89 (0,52-1,52)
Ratio Fibra:CHO (%) 1,00 0.82(0,49-1,37) 0,71 (0,41-1,23)
Fibra (g/d) 1,00 0,59 (0,37-0,95)* 0,79 (0,49-1,28)
Refinados (g/d) 1,00 0.82(0,51-1,31) 0,94 (0,59-1,49)
Integrales (g/d) 1,00 0.76 (0,42-1,39) 0,65 (0,39-1,11)
Fibra cereales (g/d) 1,00 0.88 (0,56-1,39) 0,73 (0,46-1,17)
HDL Fibra fruta (g/d) 1,00 0.79(0,49-1,25) 0,83 (0,52-1,31)
Fibra verduras (g/d) 1,00 1,22 (0,76-1,94) 1,23 (0,75-2,02)
Fibra legumbres (g/d) 1,00 1,04 (0,65-1,65) 1,34 (0,83-2,16)
Fibra frutos secos (g/d) 1,00 0.77 (0,48-1,23) 0,88 (0,56-1,40)
Ratio Fibra:CHO (%) 1,00 0.70(0,44-1,14) 0,92 (0,56-1,51)

'Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y ratio ingesta energética/gasto energético basal. HDL:
Colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad. CHO: Carbohidratos.

4.6.3. Consumo de carbohidratos y prevalencia de variables no relacionadas con
sindrome metabélico, en poblacién canaria

En la tabla 59 (a, b) se detalla la influencia del consumo de los diferentes CHO sobre la
prevalencia de otros factores bioguimicos que no forman parte del Sindrome Metabdlico.
Se puede observar que el consumo global de CHO se relaciond con menor prevalencia de
colestercl LDL elevado y de hiperinsulinemia. El consumo de cereales se asocié a menor
resistencia a la insulina de dos maneras: el consumo de cereales integrales se asocid a
menor prevalencia de indice HOMA-IR elevado, y la fibra procedente de cereales a menor
prevalencia de hiperinsulinemia. En cambio el mayor consumo de cereales refinados se
asocio a mayor prevalencia de hiperhomocisteinemia.

Respecto a la fibra, los sujetos con mayer consumo de fibra (en general y en forma de
ratio fibra:CHQ) presentaron menor prevalencia de hiperhomocisteinemia, sobre todo si
esta fibra provienfa de las verduras. Un consumo elevado de fibra procedente de verduras
y de frutos secos tambien se asocid a menor prevalencia de IGF-| elevado.
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Tabla 59.a. OR de presentar otras variables dicotdmicas no pertenecientes al SM, segln

el tertil de ingesta de carbohidratos y fibra. ENCA, n=532..

- 00000
Tipo de CHO

LDL 2130

Carbohidratos (g/d)
Fibra (g/d)

Refinados (g/d)
Integrales (g/d)

Fibra cereales (g/d)
Fibra fruta (g/d)

Fibra verduras (g/d)
Fibra legumbres (g/d)
Fibra frutos secos (g/d)
Ratio Fibra:CHO (%)

1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00

OR' (IC 95%) por Tertil

T2
0,70 (0,44-1,13)
1,21 (0.76-1,94)
0,87 (0.55-1.,40)
0,67 (0.37-1,24)
1,22 (0,76-1,95)
0,93 (0.58-1,49)
1,36 (0,86-2,17)
0,87 (0.55-1,38)
1,08 (0.67-1.72)
1,28 (0,80-2,04)

T3
0,60 (0,37-0,98)*
0.86 (0.52-1,40)
0,88 (0.55-1.41)
0,79 (0.46-1,36)
0,91 (0.57-1.45)
0,72 (0.45-1,15)
1,40 (0,86-2,28)
0,88 (0.54-1,42)
1,51 (0.94-2,44)
1,14 (0,70-1,88)

HOMOCISTEINA
215

Carbohidratos (g/d)

Fibra (g/d)
Refinados (g/d)
Integrales (g/d)

Fibra cereales (g/d)
Fibra fruta (g/d)
Fibra verduras (g/d)
Fibra legumbres (g/d)

Fibra frutos secos (g/d)

Ratio Fibra:CHO (%)

1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00
1,00

0,64 (0.35-1,18)
0,60 (0,34-1,05)
1,79 (1,00-3,25)*
0,50 (0.21-1,22)
0,91 (0.52-1,60)
1,08 (0.61-1,90)
0,70 (0,40-1,24)
1,29 (0.72-2,30)
0,98 (0.55-1,73)
0,58 (0,33-1,02)

1,22 (0,70-2,14)
0,44 (0,24-0,83)*
1,59 (0,87-2,91)
0,48 (0.22-1,09)
0,66 (0.37-1,19)
0,60 (0,33-1,10)
0,50 (0,26-0,94)*
1,23 (0.67-2.26)
0,77 (0.43-1,39)
0,39 (0,20-0,73)*

'Ajustados por sexo, edad, estudios, actividad fisica. IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, clase social, estar a dieta v ratio ingesta energética/gasto energético basal. IGF| ajustado

por IGFBP3. * p<0,05. ** p<0,01. CHO: Carbohidratos. LDL: Colestercl unido a lipoproteinas de baja densidad.
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Tabla 59.b. OR de presentar otras variables dicotdmicas no pertenecientes al SM, segln

el tertil de ingesta de carbohidratos y fibra. ENCA, n=532.

- 00000
Tipo de CHO

OR' (IC 95%) por Tertil

T2

T3

Carbohidratos (gid) 1,00 0,56 (0,32-0,98)* 0,97 (0,56-1,67)
Fibra (g/d) 1,00 0,80 (0.46-1,39) 0.86 (0,48-1.52)
Refinados (g/d) 1,00 0,90 (0.52-1,56) 0,88 (0,51-1.53)
Integrales (g/d) 1,00 0,57 (0.26-1,25) 0.61(0,31-1.19)
INSULINA>14 Fibra cereales (g/d) 1,00 0,66 (0,38-1,13) 0,53 (0,31-0,92)*
Fibra fruta (g/d) 1,00 0,75 (0.42-1,34) 1.21 (0,70-2.08)
Fibra verduras (g/d) 1,00 1,53 (0,88-2,66) 0.96 (0,52-1.77)
Fibra legumbres (g/d) 1,00 0,79 (0.45-1,38) 1.36 (0,77-2.39)
Fibra frutos secos (g/d) 1,00 0,95 (0.55-1.64) 0.89 (0,51-1.56)
 Ratio Fibra:CHO (%) 1,00 1,03 (0.59-1,80) 1.01 (0,56-1.82)
Carbohidratos (g/d) 1,00 0,64 (0.39-1,08) 0,69 (0,41-1.16)
 Fibra (g/d) 1,00 0,89 (0,53-1,51) 0,95 (0,55-1.64)
Refinados (g/d) 1,00 0,69 (0.41-1,17) 0.78 (0,46-1.30)
Integrales (g/d) 1,00 0,47 (0,23-0,99)* 0,56 (0,29-1,04)
HOMA 2.9 Fibra cereales (g/d) 1,00 0,71 (0.43-1,19) 0,67 (0,40-1.12)
Fibra fruta (g/d) 1,00 0,71 (0.41-1,22) 1.03 (0.62-1.72)
Fibra verduras (g/d) 1,00 1,52 (0.90-2,57) 1.26 (0,71-2.22)
Fibra legumbres (g/d) 1,00 0,91 (0.54-1,53) 1.31(0,77-2.23)
Fibra frutos secos (g/d) 1,00 0,79 (0.47-1,33) 1.04 (0,62-1.75)
 Ratio Fibra:CHO (%) 1,00 1,19 (0.70-2,03) 1.38 (0,79-2.39)
Carbohidratos (g/d) 1,00 1,19 (0.72-1.97) 1,38 (0,82-2,33)
 Fibra (g/d) 1,00 0,71 (0.43-1,19) 0,70 (0.41-1,20)
Refinados (g/d) 1,00 0,99 (0.60-1,63) 1,25 (0.75-2,08)
Integrales (g/d) 1.00 1.00 (0.52-1.94) 1.22 (0.68-2.19)
IGF | = p50 Fibra cereales (g/d) 1,00 1,07 (0.64-1,77) 1,56 (0,94-2,60)
Fibra fruta (g/d) 1,00 1,13 (0.68-1,89) 1,14 (0.68-1,89)
Fibra verduras (g/d) 1,00 0,68 (0,40-1,13) 0,57 (0,33-0,97)*
Fibra legumbres (g/d) 1,00 0,69 (0.42-1,15) 0,93 (0.56-1,57)
Fibra frutos secos (g/d) 1,00 0,64 (0,38-1,08) 0,49 (0,29-0,83)*
 Ratio Fibra:CHO (%) 1,00 0,66 (0,40-1,11) 0,81 (0.47-1,38)

© Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2007

'Ajustados por sexo, edad, estudios, actividad fisica. IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, clase social, estar a dieta vy ratio ingesta energética/gasto energeético basal. IGF I: Insulin
Growth Factor. IGFI ajustado por IGFBP3. * p<0,05. * p=<0,01
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5. DISCUSION

5.1. DISCUSION SOBRE LA METODOLOGIA

En la presente tesis se ha estudiado la relacién entre el Sindrome Metabdlico y los criterios
que la componen (ademas de algunas variables no incluidas en el Sindrome) y los habitos
alimentarios de los individuos participantes en la Encuesta Nutricional de Canarias (ENCA
1997-98).

5.1.1. Limitaciones y ventajas del cuestionario de frecuencia de
consumo de alimentos

En el Estudic ENCA se Utilizaron dos métodos para la recoleccion de la informacion
dietética:

v" RECORDATORIO DE 24 HORAS (R24). Donde se pidi6 al sujeto que recordara
todos los alimentos y bebidas ingeridos en las 24 horas precedentes, y se cuantificd
su consumo (medidas caseras, raciones estandar,etc)

v' CUESTIONARIO DE FRECUENCIA DE CONSUMO (CFCA): Donde se utilizo una
lista cerrada de 81 alimentos y bebidas y se solicitd al sujeto que informara de la
frecuencia (diaria, semanal o mensual) de consumo de cada unc de esos alimentos.
La informacion obtenida asi es fundamentalmente cualitativa, pero al incorporar
para cada alimento una estimacion de la racién habitual (semicuantitativo), permitio
cuantificar el consumo de alimentos y también el de nutrientes.

Para la presente tesis se ha utilizado la informacidn proveniente del cuestionario de
frecuencia de consumo (CFCA) para clasificar a los sujetos en tertiles de consumo de
diferentes alimentos o grupos de alimentos. El CFCA es un método ampliamente utilizado
para evaluar la relacidn entre habitos alimentarios y la presencia de enfermedades. Sin
embargo cualquier método de registro de los habitos alimentarics presenta limitaciones,
debidas mayoritariamente a la dificultad para medir de manera exacta o que come
realmente un sujeto. La informacion proveniente del recordatorio de 24 horas (R24), si bien
es mas completa ya que no restringe el nimero de alimentos a valorar, es menos utilizada
en el andlisis de la relacion entre enfermedades y habitos alimentarios, siendo su principal
utilidad describir el consumo de alimentos y nutrientes en la poblacién encuestada. El
CFCA, por ofro lado, permite clasificar adecuadamente a los sujetos en funcidén de su
consumo (grandes consumidores, medios consumidores y bajos consumidores) y comparar
la presencia de la enfermedad en cada uno de esos grupos. En CFCA ademas es el
meétodo de recoleccion de informacidn dietética mas utilizado en los estudios que han
analizado la relacidn entre Sindrome Metabdlico y habitos alimentarios, por lo que la
comparacién con ctros estudios era mas sencilla utilizando la informacion del CFCA. Existe
ademas otro método (diario dietético) que no se utilizé en este estudio, donde el individuo
entrevistado debe recoger de manera prospectiva los alimentos que ingiere durante un
pericdo de 3, 7 0 mas dias. La informacion asl recogida es muy completa, pero exige por un
lado una alta implicacién del sujeto (dificil de conseguir entre sujetos con menor nivel
cultural, problemas de escritura, etc) y por otro lado es mas costosc que los métodos
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retrospectivos, lo cual limita su uso en estudios epidemiolégicos a nivel poblacional como es
el Estudio ENCA.

Entre las limitaciones de este tipo de Cuestionarios (CFCA) estéan la posibilidad de que
existan alimentos que presenten una asociacion significativa con la enfermedad a estudio y
no se puedan analizar por no haber sido incluidos en la lista de 81 alimentos de este
Cuestionario. No obstante, los alimentos incluidos fueron seleccionados en funcién de su
alto consumo en la poblacién canaria, y se incluyeron solamente aquellos alimentos que nos
permitieran clasificar a los sujetos como “pequefios, medianos o grandes consumidores”, y
aquellos que mas contribuyeran a la ingesta de energia y macronutrientes. La seleccion de
estos alimentos se realizé de acuerdo a los objetivos especificos del Estudio ENCA, entre
los que se enccntraba la valoracidn del riesgo cardiovascular. Por lo tanto los grupos de
alimentos y nutrientes que podrian tener un papel relevante en la eticlogla o en la
prevencion de ECV fuercn incluidos. Ademas, el estudic de la relacién entre habitos
alimentarios y Sindrome Metabdlico no se centrd en el estudio de un solo alimento, sino mas
bien en el mantenimiento de una pauta o patron dietético caracterizado por el consumo de
varios alimentos. Por lo tanto la no inclusién de un alimento en concreto en el CFCA deberia
tener una relevancia escasa.

Ofra limitacion es la posibilidad de que exista una mala clasificacion de los sujetos en los
grupos de consumo (ejemplo: un sujeto que siendo alto consumidor de frutas sea clasificado
como bajo consumidor), debido por ejemplo a una mala comprension del cuestionario. Esta
posibilidad es mayor si el CFCA es autoadministrado, es decir, el sujeto o completa por si
mismo. En el Estudio ENCA esta posibilidad se minimizd utilizando encuestadores
especificamente formados en esta Encuesta, que realizaron las entrevistas en el domicilio
del sujetc. En caso de surgir alguna duda a la hora de contestar las preguntas del CFCA,
debido a un bajo nivel cultural del sujeto entrevistado por ejemplo, el encuestador podia
resolver las dudas directamente. De todos modos, en caso de que existiera algun sesgo de
mala clasificacién por este hecho es de esperar que el sesgo fuera no diferencial, es decir
que afectara por igual a todos los sujetos de la muestra.

Una tercera limitacion podia surgir por el hecho de que para esta tesis se seleccionaran
Unicamente a los sujetos que acudiercn a la extraccion de sangre, que podian presentar
unos habitos alimentarios diferentes a los de los sujetos que no acudieron. Esta limitacion
era insalvable ya que para la determinacion de la presencia de Sindrome Metabdlico era
imprescindible la realizacion de un andlisis de sangre. No obstante, y como se muestra en el
punto 1 de los resultados (decripcidn de la poblacién), se realizaron exhaustivos analisis
comparando las caracteristicas tantc antropométricas como del estilo de vida, del estado de
salud y de los habitos alimentarios de los sujetos que acudieron a la extraccion de sangre y
aquellos que no lo hicieron. Las diferencias encontradas fueron pocas y se consideraron
poco relevantes, no obstante fueron tenidas en cuenta a la hora de interpretar los resultados
del estudio.
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5.1.2. Limitaciones de la definicion de sindrome metabdlico

Una de las principales limitaciones de la definicién de Sindrome Metabdlico (SM) utilizada
en esta tesis es precisamente la eleccién de una definicidn en concreto entre las 5
disponibles (hasta el momento)

Con la informacion disponible en este estudio se podian haber utilizado también las
definiciones de la ECGIR y de la AACE. La definicidn de la IDF aparecié a principios del
2005 cuando esta tesis ya estaba en marcha, y hasta el momento se ha utilizado en pocas
publicaciones. Las definiciones de EGIR y AACE no intentan definir propiamente al
Sindrome Metabdlico, sino al Sindrome de Resistencia a la Insulina. Pero como se ha
visto en los resultados (tablas 24 y 25) tanto las variables incluidas como los puntos de
corte utilizados son muy similares a los descritos para el Sindrome Metabdlico. No
obstante, las dos definiciones tienen caracteristicas que hicieron preferible elegir la
definicion de ATPIII.

Por un lado, la definicion de EGIR exige la determinacién de la cifra de insulina. Aungue
esta variable estaba disponible en el estudio ENCA, su determinaciéon no siempre esta
disponible en el contexto clinico (atencidn primaria, etc) por lo que la posterior difusién de
esta defincién y su hipotética utilizacion fuera del contexto del estudio estaria muy
limitada, privandc a los/as profesiocnales sanitarios de la oportunidad de utilizar la
definicibn planteada en esta tesis para identificar a los sujetos con mayor riesgo
cardiovascular. La definicién de la EGIR, ademas, ha tenido una menor relevancia mas
alla del propic grupo de investigacion.

Por otro lado, |la definicién de la AACE no incluia la medicidn de la cbesidad abdominal en la
propia definicidén a pesar de las evidencias que se iban acumulando sobre la implicacion de
la cbesidad como factor de riesgo independiente de ECV. Segln los autores, la propia
obesidad es un factor de riesgo para el Sindrome de Resistencia a la Insulina (SRI), junto
con el estilo de vida sedentario, antecedentes familiares de Enfermedad Cardiovascular
(ECV), etc. Pero precisamente [o que intentan las definiciones de Sindrome Metabdlico es
identificar de un modo sencillo a los sujetos con mayor riesgo de ECV, reuniendo los
criterios que se asocien entre si y con la ECV en mayor medida y que sean relativamente
sencillos de obtener. Esta definicién, ademas, ha tenido poca difusion.

Por lo tanto la definicidbn mas ampliamente difundida, que se ha utilizado en mas estudios
sobre la asociacion entre SM y dieta, y que permite hacer comparaciones con otras
poblacicnes es la definicidn de la ATPIII. El primer articulo publicado sobre la prevalencia de
SM segun esta definicion y en una muestra representativa de Eoblamon canaria fue
realizado por el equipo ENCA con los datos presentados en esta tesis” (ver anexo).

Ofra limitacién, una vez elegida la definicidn de ATPIIl, es la adecuacion de los criterios
incluidos en ella. Como ya se ha mencionado®, los cntenos pueden ser considerados un
tanto ambiguos e imprecisos. Por ejemplo, un SUJeto que ha sido diagnosticado de HTA en
el pasado pero actualmente es normotenso cumple el criteric de tensién arterial elevada®?
En el caso de esta tesis, tal y como han hecho otros autores® y segun la Ultima
modificacion de la definicion de la ATPIII, tanto el criterio de tension arterial como el de
glucemia alterada se completaron con el hecho de recibir tratamiento médico especifico
para esa patologia. Con ello se pretende abarcar a la mayor parte de los sujetos que
tengan o hayan tenido cifras elevadas de tensién arterial o glucemia en el pasado de
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manera prolongada, suficiente como para que les prescribieran un tratamiento medico.
Entre los sujetos de este estudio, el 90,5% pudieron contestar a la pregunta “;le han dicho
alguna vez si tiene la tension arterial alta?”y el 84% de los que contestaron que Sl a esta
pregunta presentaban realmente cifras de TA2130/85. De los 14 sujetos que presentaban
antecedentes de HTA pero en el momento actual eran normotensos, un tercio estaban
tomando medicaciéon antihipertensiva. De este modo, solamente 9 sujetos entre 578
fueron hipertensos en el pasado y, por algin motivce no lo eran en el momento del
estudio. Esta cifra se puede considerar pequefa si se considera que los sujetos que si
cumplian el criterio de tensidn arterial eran mas de la mitad de la muestra. Ademéas, estos
sujetos podian haber pasado a ser normotensos gracias a modificaciones en el estilo de
vida (dieta, actividad fisica) que reducirian también su riesgo cardiovascular, por lo que
podrian dejar de ser sujetos con riesgo de ECV incrementado. De hecho, cuando se han
comparadc a los 9 sujetos que habian sido HTA en el pasado y que actualmente eran
normotensos pero no tomaban medicacion, con los 4 sujetos con HTA en el pasado y que
actualmente eran normotensos aunque si tomaban medicacion antihipertensiva, se
observo que los sujetos sin medicacion tenian menores cifras de colesterol serico (incluido
LDL), menores cifras de TG en sangre y obtenian mayor puntuacién en la escala de
adherencia a la Dieta Mediterranea. Todas estas asociaciones fueron significativas
(p<0,05, datos no mostrados) Ademas, aungue ya sin alcanzar significacion, los 9 sujetos
actualmente normotensos sin medicacién tenfan menor IMC, menor peso y menor
perimetro abdominal, menor glucemia en ayunas, cifras mas elevadas de HDL y eran
menos fumadores y menos sedentarios que los 4 sujetos normotensos con medicacion.
Por lo tanto se puede decir que aungque los criterios Utilizados en la definicidn de ATPIII
pueden ser algo ambiguos, en el estudio ENCA esta ambigledad se ha compensado
ampliando la definicién de los criterios de glucemia y tension arterial y, de este modo,
hemos podido incluir a la mayoria de los sujetos que podrian presentan un riesgo de ECV
incrementado.

Se ha mencionado también otra limitacién de la definicion, y es que el método para medir
la circunferencia abdominal no esta estandarizado®, por lo que podria producirse una
mala clasificaciéon de un sujeto. En el caso del Estudic ENCA, la medicién de la
circunferencia abdominal, asi como de los otros parametros antropomeétricos, estaba
perfectamente estandarizada. Su explicacion se detallaba minucicsamente en el manual
del entrevistador, que ademas estaba entrenado especificamente para realizar estas
mediciones y utilizaba para ello una cinta métrica inextensible. El posible sesgo de mala
clasificacion podria ser mas importante en el contexto de la atencidn clinica diaria, pero en
el estudic ENCA estaria minimizado.

Otra de las limitaciones planteadas es que no se ha estudiado el impacto de un
diagnéstico erréneo (tanto de un falso positivo como de un falso negativo) El enfoque
dado en esta tesis, siempre desde una perspectiva de Salud Plblica, es que el hecho de
clasificar a un sujeto como SM implicarfa una actuacion tanto individual como colectiva
destinada a reducir su riesgo cardiovascular mediante modificaciones del ESTILO DE
VIDA (recomendaciones dietéticas y actividad fisica), cuyos efectos beneficicsos sobre
diferentes ambitos del estado de salud han sido ampliamente reconocidos y que
presentan pocos, por no decir nulos, efectos adversos. El diagnéstico de SM —por si solo-
NO debe ser un criterio definitorioc a la hora de valorar el inicio de un tratamiento
farmacolégico, que deberd adecuarse a las recomendaciones nacionales e
internacicnales, entre las que destaca por su adecuacion al contexto canario, el Programa
de Prevencion y Control de la ECV en Atencién Primaria desarrollado por el Servicio
Canario de Salud®™.
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La dltima limitacién mencionada sobre las definiciones vigentes de SM es que hasta el
momento no se ha publicado una revision de la evidencia cientifica que justifique la
inclusién o exclusion de cada criterio, ni la evidencia que establece un determinado punto
de corte para cada criterio, ni evidencias que establezcan que diferentes puntos de corte
para cada sexo indiquen diferentes riesgos. El planteamiento de este hecho fue lo que
llevd a realizar dos tipos de analisis complementarios en esta tesis. Por un lado se realizd
un anélisis de regresion lineal que utiliza los criterios incluidos en la definicién de SM
como variables continuas, sin establecer un puntc de corte, para poder explorar las
ascciaciones mas allad de los puntos de corte establecidos por la ATPIIl. Esta regresion se
utilizé como exploracion y complemento del analisis de regresion logistica, dando mayor
consistencia a los hallazgos en casc de que fuera evidente la misma asociacion con
ambos analisis. También la presencia de SM (variable dicotémica: presencia/ausencia) ha
sido utilizada en el andlisis de regresion lineal como una variable continua (nimero de
criterios de SM cumplidos, de 0 a 5) para no limitar la evaluacidén del riesgo al
cumplimiento de un minimo de 3 criterios. Respecto a la inclusidn de unos criterios y no
otros, en esta tesis se han utilizado ademas de los criterios incluidos en la definicion de
ATPIII, otros criterios no incluidos perc que igualmente resultan relevantes a la hora de
valorar el riesgo cardiovascular, como son la insulina y el indice HOMA de RI (utilizados
en las definiciones de EGIR y OMS), el colestercl LDOL y dos variables no incluidas en
ninguna definicién: homocisteina e IGF-1. Respecto a la mencion de que existen diferentes
puntos de corte para cada sexo (en el caso de ATPII para las variables HDL y
circunferencia de cintura), los analisis mas relevantes han sido repetidos para cada sexo
por separado (figuras 20 y 21), seffalandose las diferencias halladas, y todos los anélisis
con resultados significativos han sido posteriormente estratificados por sexos (ver
discusion sobre resultados)

Los autores de la revisidon mencionada también argumentan que no se ha demostrado una
asociacion entre la presencia de SM y el riesgo de ECV. Demostrar este planteamiento va
mas alla del objetivo de esta tesis. Segun los datos obtenidos en ENCA, los sujetos con
antecedentes personales de ECV presentan 1,9 veces mayor prevalencia de SM (tabla
19), que aunque no resulta significativo una vez ajustado, coincide en su magnitud con el
exceso de riesgo de ECV que presentan los sujetos con SM en estudios prospectivos
(tabla 8)

Otro de los argumentos esgrimidos es que existen otros factores de riesgo que no han
sido considerados por ninguna definicién (sedentarismo, edad avanzada, antecedentes
familiares de ECV precoz, antecedentes perscnales de ECV, tabaquismo, marcadores
proinflamatorios y protrombdticos, v los que estan actualmente en estudio como la
Proteina C reactiva, el Factor de Necrosis Tumoral, etc.) Aunque estos factores no estan
incluidos en la definicion de ATPIII utilizada en esta tesis, muchos de ellos s que fueron
adecuadamente recogidos en el Estudio ENCA y se han utilizado tanto como variables de
ajuste como como variables independientes a la hora de valorar cada uno de los patrones
dietéticos estudiados en esta tesis (tablas 18 y 19).

También se ha argumentado que una definicidn que exija el cumplimiento de 3 criterios
entre 5 da lugar a 16 posibles combinaciones de criterios {10 combinaciones de 3 criterios
+ 5 combinaciones de 4 criterios + 1 combinacién de los 5 criterios), sin haberse
demostrado si alguna de estas combinaciones tiene mayor o menor riesgo de ECV. En
este sentido, los resultados del estudic ENCA muestran gue las mujeres presentan 3
veces mayor prevalencia de los criterios de aumento del perimetro abdominal y de
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disminucién del colesterol HDL mientras que los hombres presentan 3 veces mayor
prevalencia de los criterics de elevacion de la tension arterial y de aumento de TG, lo cual
indica que aunque la prevalencia de SM no sea diferente entre sexos, la prevalencia de
los criterios que componen el sindrome si puede ser diferente. Cuando en el estudio
ENCA se analizé la prevalencia de antecedentes personales de ECV para cada
combinacion de 3, 4 o los 5 criterios (tabla 22) se cbservd que el mayor riesgo de ECV
correspondia a la combinacidén de elevacidén de tensidn arterial acompafiada de
disminucién de colesterol-HDL y aumento del perimetro abdominal. Estos tres criterios,
presentes en casi la mitad de los sujetos con SM en el estudioc ENCA, era mas frecuente
al aumentar la edad, en mujeres, fumadores, con mayor IMC, se acompafaba también
con frecuencia de aumento de los TG y elevaba el riesgo de haber presentado ECV en
4,29 veces (IC 95% 1,21-15,2) una vez ajustado por edad, sexo, nivel de estudios,
actividad fisica, tabaquismo e IMC. Los resultados de este estudio sugieren, por lo tanto,
que el riesgo de ECV no es el mismo en todas las combinaciones de factores de riesgo, y
parece ser mas elevado cuando se combina HTA con obesidad abdominal y dislipemia.

Una critica repetida en varias ocasiones a la definicién de SM es que incluya la DM2 como
parte de la definicion. Segln los autores, el riesgo de EC y moralidad es
desproporcionado en los sujetos con DM2 respecto al riesgo de los sujetos que cumplen
los ofros criterios, e incluso una vez controlado ese factor en el analisis, el resto de
factores no proporcionarian un riesgo significativo. Segln los resultados de ENCA, incluso
ajustando por el diagnéstico previo de DM2 el riesgo de haber presentadec ECV en el
pasado sigue siendo 4 veces superior para los sujetos que presentan esta combinacion
(HTA+HDL+cintura) respecto a los que no la presentan (p<0,05, datos no mostrados) por
[0 que parece gue esa combinacidbn se asccia a un mayor riesgo de ECV
independientemente de la cifra de glucosa ¢ de los antecedentes de DM2.

Otra critica recibida es el hecho de gque en el SM se mezclen sujetos con enfermedades
plenamente desarrolladas (diabéticos, hipertensos, hipercolesterolemicos) con sujetos que
tienen esas enfermedades en fases muy iniciales. Los autores mantienen que el riesgo de
ECV puede tener un gradiente y que tal y como estd estructurada la definicion de SM
(presencia/ausencia) este gradiente no se puede considerar. A este respecto se puede
mencichar de nuevo que la intencidn de la definicién de SM mantenida en esta tesis no es
clasificar a un sujetc como "sano” o "enfermo” sinc ayudar a identificar a los sujetos que
tienen un riesgo “incrementado” de desarrollar una ECY en el futuro, sin entrar a
considerar en cuantas veces estd aumentado ese riesgo ni evaluar el gradiente del
mismo. La presencia de uno solo de los criterios de SM (independientemente de que sea
una leve elevacion de la glucemia o una HTA franca) debe servir de indicador para buscar
de manera activa la existencia de los otros 4 criterios, y de esta manera indicar la actitud
terapeutica méas adecuada al grado de alteracién de esa variable, empezando por un
cambio en el estilo de vida.

Mencionan también los autores que tanto los sujetos con DM2 previa como los que hayan
sufrido un episodio de ECV deben estar excluidos de la definicién de SM, ya que el hecho
de ser clasificados como SM no proporcicnara informacion UGtil clinicamente para
determinar el tratamiento a recibir, mas alla de las guias de practica clinica disponibles.
Respecto a este punto, segln los resultados del estudio ENCA no todas las personas con
diabetes diagnosticada refieren recibir las atenciones sanitarias recomendadas. Entre los
sujetos diagnosticados de diabetes, a los que presentan ademas SM se les han
determinado el colesterol sérico con mayor frecuencia (100%) que entre los diabéticos que
no tienen SM (73%), p=0,032. Entre los diabéticos que también son hipertensos, es mas
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frecuente que estén recibiendo tratamiento médico para su HTA si tienen ademas SM
(50% toman tratamiento) que si no lo tienen {10% toman tratamiento, p=0,059). No se
encontraron diferencias en la frecuencia de medicidon de TA ni peso, ni en la prescripcion
de dieta. Estos datos parecen sugerir que el hecho de que un sujeto presente
simultdneamente varios factores de riesgo de ECV podria influir en la mayor intensidad de
las intervenciones sanitarias que se realizan sobre él.

El tercer punto de debate planteado por estos autores, ademdas de la propia definicidon de
SM y de los criterios incluidos, es si la resistencia a la insulina (R1) y/o la hiperinsulinemia
podian ser el proceso etioldgico comln a todos los sujetos con SM, o si la Rl y la
hiperinsulinemia identifican a grupos de sujetos diferentes, cada uno de los cuales lleva
asociado un cluster caracteristico de factores de riesgo de ECV, y los sujetos con SM
pueden pertenecer a un grupo, al otro o a ninguno de los dos. A este respecto, en el
estudio ENCA se determinaron dos variables: la insulinemia y el indice HOMA de RI. Entre
los sujetos con SM, el 2% presentaban hiperinsulinemia (insulina =>14), el 13%
presentaban aumento del indice HOMA (HOMA-IR>29), el 66% presentaban ambos
criterios y el 19% no presentaba ninguno. Respecto a los antecedentes personales de
ECV, entre los sujetos que presentaban hiperinsulinemia Unicamente, la prevalencia de
ECV era del 33%, entre los que presentaban Unicamente HOMA aumentado era del 5%,
entre los que presentaban ambos criterios era del 10% y entre los que no presentaban
ninguno era del 0%. Aungque el tamafo muestral es reducido, parece observarse un mayor
riesgo de ECV si el sujeto presenta SM e hiperinsulinemia (con o sin elevacion de HOMA)
gue si el sujeto presenta Unicamente SM. Una explicacion puede observarse en las tablas
28 y 29, donde se observa que practicamente todas las variables bioguimicas,
sociodemograficas, relacionadas con el estado de salud y con el estilo de vida que
aumentan el riesgo de ECV son mas frecuentes al aumentar el indice HOMA, aunque la
respuesta a la pregunta de si los sujetos con SM que ademas tienen Rl presentan mas
riesgo de ECV esta mas alla de los objetivos del Estudic ENCA. Esta pregunta solamente
se podra contestar con estudios prospectivos con seguimiento prolongado gque hayan
determinado de un modo estandarizado la existencia de RI.

Los autores de esta aproximacién critica al SM finalizan su articulo resaltandc las
ensefianzas que pueden obtenerse del SM que son: que la identificacién de una de esas
variables de riesgo en un paciente debe llevar a la busqueda de las otras variables; que
los pacientes con factores de riesgo para ECV deben recibir consejo sobre la modificacion
del estilo de vida y si sobrepasan los limites que identifican una enfermedad plena (por
ejemplo tensidn arterial >140/90, etc.) deben recibir tratamiento conforme indican las
guias actuales; y gue hasta que se realicen mas ensayos clinicos randomizados no
existen evidencias de ningln tratamiento farmacolégico apropiado para los sujetos con
SM. Estas tres afirmaciones coinciden plenamente con la linea de trabajo desarrollada en
esta tesis.

5.1.3. Limitaciones del analisis transversal de los datos frente a la historia natural del
sindrome metabélico

La principal limitacién de los datos presentados en esta tesis es el hecho de que se hayan
obtenido a partir de una Encuesta de Nutricidon de tipo transversal, es decir en el mismo
momento en el que se determinaba la existencia del Sindrome Metabdlico, se media la
existencia de los factores de riesgo. Esto hace que sea imposible observar uno de los
criterios fundamentales para establecer asociaciones causales (criterios de causalidad de
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Hills) ?”', que es el hecho de que la exposicion (en este caso, los habitos dietéticos) preceda
en el tiempo a la aparicion del Sindrome Metabdlico.

El Sindrome Metabdlico esta formado por factores de riesgo de ECV que son conocidos por
su larga evolucién en el tiempo, que desde que empiezan con pequefas alteraciones
subclinicas de los parametros de interés hasta que acaban con manifestaciones clinicas
francas de la enfermedad pueden transcurrir decenics. Esta larga evolucidn dificulta como
es ldgico la realizacién de estudios de seguimiento a largo plazo, de tal manera que hasta el
momento se desconoce exactamente cual es la historia natural del Sindrome Metabdlico,
que factores de riesgo aparecen primero y cuales mas tarde, qué exposiciones son las que
a largo plazo aumentan mas el riesgo de presentar SM y durante cuanto tiempo deben
actuar, etc. En el caso que nos ocupa (habitos dietéticos) se desconoce cudles son los
habitos dietéticos que influyen en la aparicidon del SM. Podrian ser los habitos de los afios
previos a la aparicion del Sindrome; los habitos durante los primeros afios de vida; o incluso
los hédbitos alimenticios de la madre durante del embarazo (como se comentd en la
introducciéngwoo). Hasta que no se realicen estudios de seguimiento durante un largo plazo
no se podra determinar con exactitud cudl es la historia natural del SM. Una dificultad
afiadida es que para conocer la historia natural con exactitud, debe dejarse que ésta
evolucione sin realizar scbre el sujetc ninguna intervencion. Hoy en dia y por
consideraciones éticas resulta impensable dejar que este conjunto de factores de riesgo
cardiovasculares progresen en un sujeto sin realizar sobre él ningun tipo de intervencién ni
recomendaciones sobre estilo de vida o habitos alimentarios. Por lo tanto la verdadera
historia natural del SM es muy probable que no se llegue a conocer.

5.1.4. Limitaciones derivadas de la tasa de participacién

En las encuestas de salud en poblacidn general, el porcentaje de participacion suele ser
bajo, especialmente cuando incluyen la toma de muestras de sangre. Al hacer un estudio de
caracteristicas poblacionales (como es el Estudio ENCA) se debe intentar que la
informacion obtenida sea valida, tanto desde el punto de vista interno (es decir, que esa
informacion se pueda aplicar a los propios sujetos del estudic), como desde el punto de vista
externo gque también se pueda aplicar a la poblacién general de la que provienen los
sujetos)2 ? Esta informacion sera mas valida cuanto mayor sea la ausencia de errores
aleatorios y de errores sistematicos (sesgos). Uno de los sesgos gue puede amenazar la
validez externa (o generalizacion) de una encuesta voluntaria de base poblacicnal es el
llamado sesgo de no respuesta o de autoseleccion. Este sesgo estara presente siempre que
aquellos individuos que voluntariamente participen en un estudio difieran sistematicamente -
en el estado de exposicidn o enfermedad- respecto a aquellos que no participanm. Hay dos
posibles estrategias para prevenir este sesgo®*. Una es utilizar métodos que aseguren un
elevado porcentaje de participacion, y que sean igualmente efectivos en todos los
segmentos de la poblacién. El problema puede surgir si estas estrategias son mas efectivas
en un grupo concretc de individuos (scbrerrepresentados) que ademas presenten
caracteristicas diferentes respecto al resto de la poblacién. Por lo tanto, los esfuerzos en
este sentido deben estar equilibrados. La otra es comparar a los individuos que participan en
el estudic con aquellos que no participan, y en caso de encontrar diferencias significativas
en alguna variable, incorporar esta informacion en las estimaciones para reducir el sesgo
(mediante ajustes tales como la estratificacion y la ponderacién)

En el estudio ENCA se han utilizado ambas estrategias. Para conseguir el mayor
porcentaje de participacion, se estimdé un tamafio muestral en 1800 personas que
aseguraban un minimo de 100 individuos por cada grupo de edad y sexo. Con el fin de
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incrementar la representatividad de algunas islas y paliar el efecto de las no respuestas,
se aumentd el tamafo de la muestra en 800 personas, quedando finalmente en 2600.
Este aumento fue homogéneo en cuanto a edad y sexo, para ho provocar artificialmente
la sobrerrepresentacion de algdn grupo. Antes de iniciar las entrevistas a domicilio, se
enviaron cartas individualizadas a todas las personas de la muestra inicial, en las que se
describfa el estudic y se adjuntaban los nombres y fotografias de los/as
encuestadoresfas que iban a realizar dichas entrevistas. Distintos estudios han evaluado
los efectos de estas "cartas introductorias", resultando generalmente en una mejora de la
tasa de respuestam. En el curso de formacion que recibieron losfas entrevistadores/as
se realizaron "role plays" que escenificaban distintas situaciones que podian encontrarse
cuando contactaran por primera vez con los individuos del estudio, y se enfatizd en
posibles estrategias destinadas a conseguir la cooperacion de los sujetos. Un importante
estudio sobre las interacciones entre encuestador y encuestado reveld que los
entrevistadores con mas éxito variaban su manera de presentarse al sujeto y solicitar su
colaboracion, en funcidn del tipo de vecindario, tipo de vivienda y caracteristicas del
sujeto a entrevistar’’*. Durante el trabajo de campo, cada encuestador/a debia acudir a
los domicilios de los sujetos por lo menos en 3 ocasiones, en horarios distintos y en
diferentes dfas de la semana (incluyendo domingos y festivos). Al ampliar el rango de
horas en las que se podia contactar con el individuo, se aumentaban las probabilidades
de localizar inclusoc a aquellos individuos que pasaban menos tiempo en su casa
(trabajadores, estudiantes, etc.). Al finalizar la fase de entrevistas, el encuestador/a
informaba personalmente al individuo sobre las caracteristicas de la segunda fase del
estudio (evaluacion bicguimica mediante un analisis de sangre), y le preguntaba si
estaria dispuesto a participar. De este modo, los sujetos ya conocian la existencia de
esta segunda fase, lo cual podria facilitar el contacte posterior con ellos (por via postal
y/o telefénica).

La muestra inicial de ENCA se calculd en 2.600 sujetos. Se esperaba una participacion
global del 70% que practicamente fue la que se consiguid, ya que participarcn finalmente
1.747 sujetos (67,2% de la muestra inicial) La tasa de participacion en otras encuestas de
nutriciéon en distintas comunidades auténomas oscild entre el 68,9% en Catalufia, 74,4% en
la Comunidad Valenciana y 95,9% en Andalucia®®*. Las razones de no participacién en
ENCA fueron: 18% por no participacion voluntaria y 15% por causa involuntaria (2% errores
censales por cambio de domicilic y 6% por ausencia o imposibilidad de colaborar) La
distribucion por edad, sexo e isla de los sujetos que participarcn era muy similar a la
distribucion de la poblacién canaria en 1991, por lo que se considerd que la muestra era
representativa de la poblacidn canaria, al mencs en estos aspectos. Informacidon mas
detallada puede obtenerse en la pagina web del Estudio ENCA®.

Antes de iniciar la fase de extracciones sanguineas, se enviaron de nuevo cartas
individualizadas a todos los participantes en la fase de entrevistas. Estas cartas llevaban
el logotipo del Servicio Canaric de Salud. Segln una revision de las estrategias
utilizadas por numerosos investigadores, la utilizacién de un encabezamiento oficial
puede incrementar la motivacion del individuo®™*. En la introduccién de dicha carta se
agradecia su colaboracién en el Estudio y se solicitaba su participacién en la siguiente
fase del mismo, explicando brevemente el objeto del analisis de sangre y remarcando la
importancia que podia suponer este Estudio en la mejora de los habitos alimenticios de
la poblacion canaria. Algunos autores han especulado que el rechazo a responder una
encuesta puede atribuirse a una disminucion en el "sentido social de responsabilidad y
una menor creencia en las instituciones sociales®’*. Con esta introduccién se intentd
apelar a la conciencia ciudadana de la poblacion, ya que los temas relacionados con la
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salud pueden considerarse temas de interés general. Otra caracteristica de esta carta es
que informaba de que, con postericridad a la extraccidon, se enviaria una copia del
resultado de los analisis al domicilio de cada individuo. Un estudio indicé que las tasas
de respuesta a cuestionarios de salud enviados por correo pueden incrementarse
ofreciendo algin tipo de incentivo®™ -en este caso, los resultados del analisis-, aunque
se corre el riesgo de incrementar la respuesta en segmentos especificos de la
poblaciénm, como por gjemplo aguellos que en condiciones normales no tienen facil
acceso a un analisis de sangre. Y por Ultimo, en ésta carta se indicaba a qué hora y en
que dia debian acudir al Centro de Salud a realizarse la extraccion. A cada individuo se
le cité en el Centro de Salud mas cercano a su domicilio (dentro del grupo de Centros
seleccionados para realizar las extracciones). Alguncs autores concluyen que la
proximidad de la residencia al centro donde se realiza el examen médico es un
importante determinante de la tasa de respuesta en encuestas de salud®”’. En la carta se
indicaba un ndmero de teléfono de informacion para resolver cualquier duda, que seria
atendida por uno de los médicos involucrados en el Estudic. En algunos casos se
permitid la opcion de cambiar telefonicamente el dia de extraccion y se remitio a
determinados individuos a otro Centro de extraccion mas acorde con su disponibilidad de
fechas. Si esta opcidn no era posible, se recogian los datos personales de estos sujetos
para contactar con ellos en la segunda tanda de extracciones, que se llevd a cabo dos
meses despues de la primera pero Unicamente en la Isla de Gran Canaria debido a
dificultades logisticas. Ademas de enviar la carta, en los dias previos a la cita se llamo
por teléfono a todos los individuos que lo habian facilitado (el 86,5%), para confirmar el
dia y la hora del analisis y el centro de extraccion. En determinados casos se ofrecio la
oportunidad de realizar los cambios antes mencionados. Si bien esta estrategia no
alcanzo al 100% de los participantes y se podria pensar que aquellos que facilitaron su
telefono eran diferentes a los que no lo facilitaron, los estudios epidemiolégicos que
utilizan entrevistas telefénicas en muestras representativas de la poblacién no parecen
estar afectados seriamente por un "sesgo de cobertura®, siempre que la poblacién a la
gue estudien tenga una alta cobertura telefonica®® (como ocurrié en ENCA) Si la carta
de invitacién se sigue con una llamada telefénica la participacién puede mejorar.

Todas estas estrategias se llevaron a cabo en el Estudio ENCA para conseguir el mayor
porcentaje de participacién posible durante la fase de extraccion de sangre. La participacion
en la fase de analisis bioguimico fue finalmente de 782 individuos (44,8% de los
entrevistados). Este porcentaje de participacion se puede considerar alto en comparacion
con otras encuestas similares, como en Catalufia (38%). De hecho, parte de los sujetos que
deseaban participar no pudieron hacerlo finalmente debido a que las limitaciones
presupuestarias impidieron ampliar el nUmero de dias en los que se realizd la extraccion. En
un estudio epidemiolégico de poblacion general no institucionalizada no es realista esperar
un porcentaje muy alto de sujetos que accedan voluntariamente a ser sometidos a una
extraccion sanguinea. Tal y como ha sido comentado®™®, una tasa de respuesta baja en un
estudio que conlleve un analisis de sangre puede introducir un sesgo cuya direccion es
imprevisible (la participacién de un sujeto puede estar ascciada a habitos de vida mas
saludables, ¢ puede estar enfermo y aprovechar la oportunidad para hacerse un control
analitico) No existe una "cifra magica" que asegure una falta de sesgos, ni una "cifra
maldita" que los implique ineludiblemente. Lo que finalmente va a ayudar a determinar la
presencia o ausencia de sesgos es el estudio pormenorizado de la poblacién participante,
asegurandose en la medida de lo posible de que los datos proporcionados por los individuos
que acudieron a la bioquimica no estan influidos por ningun sesgo debido a la no respuesta.
Este tipo de estudios, lamentablemente, no se realizan y/o publican con frecuencia, al
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menos en nuestro dmbito, por lo que la comparacion entre los resultados obtenidos en este
analisis en ENCA con otros estudios resulta complicado.

Se ha realizado una profunda comparacion de las caracteristicas sociodemogréficas,
relacionadas con el estilo de vida y con el estado de salud, y de los habitos alimentarios,
entre los sujetos que acudieron a la extraccion de sangre y los que no acudieron, como se
menciona en la introduccién y ha sido publicado anteriormente®®?%2%° | og sujetos
participantes eran ligeramente mayores que los que no acudieron, su tensién arterial
sistolica se situaba con mas frecuencia por debajo de 130 mmHg (pero no existe diferencias
en la prevalencia de HTA), se consideraban obesos o con sobrepesc con mas frecuencia
(aunque no existian diferencias en la prevalencia de sobrepeso ni cbesidad), refirieron tener
mejor salud autopercibida (en >60 afios), tenfan mayor predisposicion a reducir su peso,
consideraban con mas frecuencia que sus conocimientos sobre nutricidn no eran
adecuados, los fumadores tendian a fumar menos cigarrillos y los exfumadores lo habian
dejado hacia mas tiempo, declaraban un mayor consumo de alcohol y de queso y menor
consumo de dulces pero tenian ingestas superiores de colesterol dietético, vitaminas A, B2y
BB, calcio, magnesio y fosforo. Estos resultados muestran un perfil de “participante” que
parece tener mayor preocupacion por cuestiones de salud (exceso de peso, nutricion) y
algunos habitos de vida mas sanos (dejar de fumar, consumo moderado de alcohol) aungque
las diferencias, en global, son pequefias.

Existen publicados algunos estudios que han conseguido informacién béasica de un
subgrupo de la muestra que no participd en absoluto en su estudio, tratando de averiguar
si ambos grupos son diferentes y si esas diferencias van siempre en la misma direccion.
Uno de los estudios clasicos en este campo es el que desarrolld Criqui et al. en 1978%%°,
en el que advierten scbre los riesgos de los sesgos por no-respuesta. Mediante esta
comparacion encontraron que los no participantes mostraban mayor prevalencia de ECV
pero mencr prevalencia de algunos factores de riesgo. Un ejemplo mas reciente es una
encuesta multicéntrica sobre osteoporosis en Europa231, que reveld que aquellos
individuos que participaban tendian a realizar mas ejercicio, fumar menocs y padecer
alguna condicién médica relacionada con la enfermedad cbjeto de la encuesta. Pero, por
otro lado, también consumian menos calcio. Los autores concluyen que en este estudio
el sesgo de respuesta probablemente no tenga una gran influencia en las estimaciones
de prevalencia de la enfermedad estudiada. Los datos obtenidos en este estudio son
similares a los obtenidos en ENCA.

En cuanto a las caracteristicas sociodemograficas, en otros estudios se ha sefialado que
los individucs que participan suelen ser laboralmente activos; tienen mayor nivel
educativo; estan casados y son mas jovenes (estas dos Ultimas variables con menor
consistencia) No se suelen observar diferencias por sexos, al igual que en ENCA
Respecto a los habitos de vida, la caracteristica que se encuentra con mayor
consistencia es que entre los participantes hay una menocr prevalencia de tabaguismo.
En ENCA la prevalencia de tabaquismo era igual entre los sujetos que acudieron y los
gque no acudieron, pero los que participaron fumaban menos cigarrillos o lo habfan
dejado hacia mas tiempo. También se ha publicado una menor prevalencia de
enfermedades crénicas y alcoholismo entre los participantes. Otras wvariables
relacionadas con el estado de salud que han mostrado asociacidn con la participacion en
otros estudios son: definir su propia salud como "excelente" (como pasa en ENCA con
los sujetos mayores de 60 afios); utilizar con menor frecuencia los servicios de salud o
tener menos ingresos hospitalarios en el ditime afio. Estas variables se pueden
relacionar con las mayores tasas de mortalidad que se encuentran al hacer un
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seguimiento de los no respondientes®®*?® En el estudio ARIC (Atheroscierosis Risk In
Commu.h."t."es)282 tampoco encontraron relacién entre la participacion y el sexo pero si
con la edad, en el sentido de que los participantes eran mayores (coincidiendo con
ENCA). Respecto a variables relacicnadas con el estado de salud, los que aceptaron el
examen meédico tenian un porcentaje mas bajo en la categoria de "mala salud", pero
paraddjicamente también tenian un porcentaje mas bajo en la categoria "salud
excelente". Asimismo, reflejaban menor prevalencia de HTA y enfermedad pulmonar
obstructiva crénica. Otras variables reflejadas en las conclusiones como asociadas con
mayor participacion fueron: estar casado,; tener empleo; tener mejor educacién; fumar
menos; ser mas consciente sobre su propia salud o utilizar con mas frecuencia los
servicios de salud. Otro analisis realizado sobre la Weaelsh Heart Health Sumey234,
comparaba -dentro de los individuos que habian contestado a un cuestionario sobre
salud- a los que mostraron la voluntad de ir al examen meédico frente a aquellos que no
mostraron tal desec. Se debe resaltar que la comparacién se basa en el "deseo de
participar, no en la participacidon de hecho. Este estudio encontrdé como variables
asociadas al deseo de participar: tener un oficio no manual; tener entre 24 y 44 anos;
tener mayor nivel educativo; estar casado y expresar un mayer consumo de alcohol. Este
Gltimo dato coincide con lo hallado en ENCA.

Con esta comparacion entre los sujetos que participan y 10s que no lo hacen llegamos a la
misma conclusién que la mayoria de los trabajos antes citados: que el sesgo de no
respuesta parece no tener una gran influencia en los resultados de nuestro estudio. Tal y
como se menciond, lo importante no parece ser cuantos individuos acudieron a la extraccion
sanguinea, sino quiénes eran estos individuos, qué caracteristicas los definen y como esas
caracteristicas pueden afectar a las conclusiones de dicha evaluacion y a los trabajos que
se realicen a partir de esos datos. En ENCA ambos grupos fueron muy similares y avala la
representatividad de los resultados obtenidos en la fase de evaluacién bioguimica. Las
variables que han diferido significativamente entre ambos grupos han sido tenidas en cuenta
para posteriores ajustes.

Otro de los sesgos asociados tipicamente a los estudios transversales es el sesgo de
supervivencia, basado en que los sujetos que tienen SM y que han sido incluidos en el
estudio ENCA pueden no ser representativos de todos los sujetos con SM, sino solamente
de aquellos que tienen SM pero no han fallecido por su causa o en los que su estado de
salud no es tan precario que les impida participar en la encuestra. Este sesgo podria estar
dando lugar a que aparecieran asociaciones entre SM y exposiciones a las que
erréneamente asignariamos un papel etioldgico, cuando realmente estas relaciones podrian
deberse a una mayor supervivencia o mejor estado de salud entre los sujetos con SM que
las presentan. Esta podria ser la explicacién de porque los sujetos gue cumplen el criterio de
glucemia en ayunas alterada o reciben tratamiento para diabetes presentan habitos
dietéticos mas sancs. En vez de interpretarlo como que los habitos dietéticos sanos
provocan mayor prevalencia de ese criterio, se podria interpretar como que los sujetos que
cumplen ese criterio y han participado en nuestro estudio presentan habitos dietéticos mas
sanocs. Como se mencionaba en la primera parte de los resultados, los sujetos que
acudieron a la extraccidon de sangre parecian estar particularmente interesados en
cuestiones de nutricién y se velan en mejor estado de salud que los que no participaban, por
lo tanto tal vez tenian mejores habitos dietéticos. No se puede obviar, tampoco, la posible
existencia de un sesgo debido al entrevistador, ya que los sujetos al responder a preguntas
sobre su alimentacion tal vez tiendan a dar la respuesta que creen que sera socialmente
mas aceptable, infraestimando la ingesta de alimentos que consideren “perjudiciales” y
sobreestimando la de alimentos que consideren “beneficiosos”. Este sesgo se intento evitar
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estandarizando al méximo la recogida de datos mediante entrevistadores formados
especificamente, para que con sus preguntas o actitud no indujeran ninguna respuesta. Ctra
manera de disminuir la influencia de este sesgo ha sido mediante la introduccion de
variables de ajuste que consideren la energia total ingerida por el individuo, y la relacion
entre la energia consumida y la energia gastada mediante el Gasto Energético Basal
(calculado mediante la férmula de Harris-Benedict). Aunque este sesgo de sobredeclaracion
de alimentos “sanos” e infradeclaracién de alimentos “perjudiciales”, en caso de que
existiera, es difilcimente soslayable, no hay motivos para suponer que en este estudio su
influencia fuera significativamente superior a la existente en otros estudios similares con los
que comparamos los resultados obtenidos.

Sin embargo la realizacidén de un estudio transversal también presenta importantes ventajas
que no se deben olvidar. Una de sus principales ventajas es que es mas barato que un
estudio de seguimiento, y como la intencién principal era realizar un estudio poblacional en
una muestra representativa de la poblacidon canaria, no hubiera sido econdmicamente
posible hacerlo de otra manera. Otra importante ventaja, derivada de su enfoque
poblacional, es la representatividad de los datos obtenidos que permite la generalizacion de
los resultados. Aungue son numerosos los estudios de prevalencia de factores de riesgo de
ECV realizados en nuestro pais, muchos de ellos se han realizado sobre poblacién atendida
en centros de atencién primaria, hospitales o trabajadore5235. Estos estudios, aln siendo
importantes, no se pueden considerar representativos de la poblacidn general ya que no
incluyen a los sujetos que no son atendidos en esos centros o que no trabajan. Respecto a
los estudios de cohorte que han proporcionado informacion sobre la relacion entre habitos
dieteticos y SM, la mayorfa han sido realizados con poblacidon poco representativa
(enfermeras americanas, universitarios, etc) En estudio ENCA, en cambio, incluyé a una
muestra representativa de sujetos de 6 a 75 afios, y por primera vez en poblacidn espafiola
se pudo determinar la prevalencia de SM en adultos. Otras ventajas asociadas a este disefio
son la menor influencia de los sesgos de memoria (sujetos que recuerdan mejor una
exposicion en funcion de la aparicidon o no de la enfermedad) y la pérdida de seguimiento
gue tipicamente afectan a los estudios de cohorte y de casos y controles. Ademas, frente a
un estudio de tipo caso-control, en los estudios tranversales se pueden determinar al mismo
tiempo varias exposiciones (dieta, sedentarismo, etc) y varias enfermedades (SM, cada uno
de sus criterios, otras variables no pertenecientes al SM, etc) Por Ultimo, mencionar que
existe la posibilidad de que en el futuro se realice una segunda Encuesta Nutricional de
Canarias, lo cual permitira ver la evolucion de la prevalencia de este y otros problemas de
salud en el tiempo.
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5.2. DISCUSION SOBRE LOS RESULTADOS
5.2.1. Prevalencia de Sindrome Metabélico en poblacién canaria
5.2.1.1. COMPARACION CON ESTUDIOS ESPANOLES

La coexistencia de 5 definiciones para caracterizar el Sindrome Metabdlico han dificultado
sin duda la obtencién de datos scbre su prevalencia en una muestra representativa de la
poblacién general. Ademas de la alta mortalidad por ECV®, Canarias destaca por encima
de la media nacional® por la alta prevalencia de HTA (definida como TA = 140/90),
hipercolesterolemia (colesterol total > 250 mg/dl) y obesidad®®®. Estos datos hacian prever
una alta prevalencia de Sindrome Metabdlico.

Los datos del Estudio ENCA fueron publicados en el afio 2003 y mostrarcn por primera
vez la prevalencia del SM en una muestra representativa de poblacién general espafiola,
segun la definicion de ATPIIE, La prevalencia de SM en este estudio, a partir del cual se
desarrolla la presente tesis, fue de 24,4% con un intervalo de confianza al 95% (IC95%)
de 19,6 a 29,8%. La prevalencia en hombres fue del 245% (IC95% 17,4 - 33,2) y en
mujeres del 24,3% (IC 95: 18,1 - 31,7) diferencias no significativas (tabla 16) Los criterios
mas frecuentes fueron tension arterial elevada, obesidad abdominal y bajo nivel de HDL.

A la hora de comparar estos resultados con datos procedentes de otros estudios similares,
nos encontramos con la dificultad de que, hasta la fecha, solamente se ha publicado —en
revistas indexadas en Medline- un Unico estudio sobre la prevalencia de este Sindrome en
otra muestra representativa de la Poblaoic’m espaficla. Este estudic publicado
recientemente y realizado en Segovia23 entre sujetos de 35 a 75 afios, encontrd una
prevalencia del 18,9% (16,8% en hombres y 20,7% en mujeres) Los criterios mas
frecuentes fueron tension elevada, obesidad abdominal y glucemia alterada. Llama la
atencion que a pesar de ser una poblacién de mayor edad que la de ENCA, la prevalencia
de SM sea menor.

Mediante blsquedas en la llamada “literatura gris” (actas de Congresocs, tesis doctorales,
informes de agencias oficiales, etc) se han localizado algunos datos complementarios,
resumidos en la figura 22.

Segun un estudio realizado en Castilla y Ledn scbre 4000 sujetos de 15 0 mas arios™®® el
15% de los habitantes de Castilla y Ledn presentarian SM (IC 95% 13,7-16,2%)
ligeramente mas frecuente en mujeres (15,8%) que en hombres (14,2%)

Recientemente se presenté en un Congreso la prevalencia de SM en la regién de
Murcia®®® en mayores de 19 afos, donde la prevalencia de SM fue del 18%, ligeramente
superior en hombres (19,7%) que en mujeres (16,5%) Estos datos fuercn muy similares a
los de Segovia e inferiores a los de Canarias, sobre todo en mujeres. La distribucién de
los criterios en Murcia coincidia con la del estudic de Segovia (HTA, obesidad abdominal e
hiperglucemia, siendo el menos frecuente la alteracion lipidica)

En una tesis doctoral realizada sobre poblacion >14 afos atendida en un Centro de
Atencién Primaria de Reus (Cataluﬁa)290 se encontré una prevalencia de SM del 20,3%.
Recientemente se han publicado resultados de la Encuesta de Salud de Cataluﬁa291, enla
que sobre una muestra de casi 1200 sujetos, representativo de la poblacion general de 18
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a 74 afos, se ha calculado una prevalencia del SM de 11,1%, siendo significativamente
superior en mujeres (14,7%) que en hombres (8,5%)

En el afio 2005 se presentaron en un Congreso los datos de otro estudio realizado en
poblacién canaria »>18 afios (estudio CDC) excluyendo la isla de La Palma, y la
prevalencia de SM hallada fue practicamente idéntica a la descrita en ENCA (24,0% en
total, 24,1% en hombres y 23,9% en mujeres)m. Segun los datos referidos a este estudio
y analizados en una tesis doctoral®®, los criterios mas frecuentes en esta poblacién fueron
exactamente los mismos que los publicados previamente en ENCA, es decir: HTA,
obesidad abdominal y bajo colesterol HDL.

Figura 22 Prevalencia del Sindrome Metabdlico (criterics ATPIII) en 7 estudios realizados
sobre poblacién espafiola.
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Se puede decir, por tanto, que hasta el momento la prevalencia de SM descrita en la
muestra ENCA es la mayor de cuantas se han publicado en poblacion general espafiola.
Los resultados de ENCA coinciden con otros estudios nacionales en posicionar a la
tension arterial elevada y la obesidad abdominal como los dos criterios mas
frecuentemente presentes en la poblacion espafiocla. Como ya mostrd en la figura 15, la
prevalencia de SM se reduciria a la cuarta parte de la cifra actual si todos los sujetos de
Canarias tuvieran una TA < 130/85 mmHg, o si tuvieran un perimetro abdominal <102 cm
(hombres) o <88 cm (mujeres) Al comparar los resultados de ENCA con otros estudics
nacionales llama la atencidn que en ENCA el tercer criterio mas frecuente fuera el bajo
nivel de HDL, mientras que en otros estudios®®’?% esta posicién la ha ocupado la
glucemia en ayunas alterada, que fue el criterio menos frecuente en ENCA.

En la figura 23 se muestra la distribucién geografica del SM en las cuatro comunidades
auténomas que han presentado datos representativos de poblacion general,
observéndose un posible gradiente geografico norte-sur.

Figura 23. Prevalencia de Sindrome Metabdlico en muestras representativas de poblacidn
general de diferentes regiones de Espafia
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Datos adicionales sobre la prevalencia de SM en poblacién espafiola provienen del
registro MESYAS™” realizado en una muestra no representativa de la poblacién general.
En este caso se trata de datos procedentes de las revisiones médicas de mas de 7000
trabajadores (82% hombres) de dos empresas valencianas, con una edad media similar a
la de ENCA. La prevalencia de SM {utilizando la definicién de ATPIIl modificada) fue del
10,2% (5,8% una vez ajustada por edad y sexo), significativamente superior en varones
que en mujeres. Llama la atencidn la baja prevalencia de SM en el registro MESYAS, la
mas baja de las publicadas hasta el momento. Este hecho puede estar motivado entre
otras cosas por la desproporcion entre sexos (mas del 80% eran hombres) y de edades
(las mujeres incluidas eran significativamente mas jovenes, y entre los hombres la
mayoria eran menores de 60 afios) en el estudio MESYAS. Este dato nos hace pensar
gue en estudio MESYAS existe una sobrerrepresentacion de mujeres jovenes, en las
cuales la prevalencia de SM y de sus criterios es muy baja, y por ello la prevalencia global
de SM en este estudio es llamativamente inferior a la del estudio ENCA.

Por dltimo, el estudio espafiol de resistencia a la insulina {(Spanish Insulin Resistance
Study, SIRSY* calculé la prevalencia de SM en 2947 sujetos de 34 a 69 afios, obtenidos
mediante un muestreo aleatorio en ciudades de pequefio-mediano tamafio de toda
Espafia. Este estudio, realizado en el periodo 1995-1998 pero publicado a finales del
2003, aportd una cifra de prevalencia de SM del 20,8% en hombres y 30,9% en mujeres.
Los criterios mas frecuentes en mujeres fueron obesidad abdominal, HTA y bajo HDL. En
cambio, en hombres fueron HTA, bajo HDL y alto TG. Sin embargo estas prevalencias son
ajustadas por edad y se calcularon una vez excluidos los sujetos con diabetes. Realizar
una comparacion con los datos de ENCA resulta complicado ya el objetivo del estudio
SIRS no era describir la prevalencia de SM, sino comparar sus caracteristicas con una
poblacion americana.

219

© Del documento, los autores. Digitalizacidn realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2007



5.21.2. COMPARACION CON ESTUDIOS INTERNACIONALES

El primer estudio publicado en el que se utilizd |a definicién de ATPIII en poblacidn general
se publicé en EEUU, con datos provenientes de la 3% Encuesta de Nutricion y Salud
(NHANES IIl) obtenidos en el periodo 1988-1994°. Posteriormente han aparecido
numerosos articulos describiendo la prevalencia del SM en diferentes contextos. Los
resultados de estos estudios, publicados por el grupo de investigacion de ENCA
recientementezgs, se muestran en la tabla 60.

Tabla 60. Prevalencia del Sindrome Metabdlico (definicion ATPIII) en diferentes regiones
del mundo.

Prevalencia
Poblacidén Total Hombres Mujeres

Ameérica

Adultos en EEUU ™ 23.9% 24.0% 23.4%

Adultos no-hispanos en EEUU** 28.9% 27.1%

Adultos 20-75 afios arabe-americanos en EEUUS® 23%

Adultos de Canada™’ 16,9%

Adultos 20-69 afios de México™” 26,6%

Adultos > 20 afios de Uruguay”™” 27.7% 32.3% 25,0%
Asia

Adultos 20-79 afios de Corea del Sur™ 14,2% 17.7%
Africa

Adultos >19 afios de Oman™ 21% 19,5% 23%
Europa

Hombres adultos de Finlandia™ 11,4%

Adultos 30-64 afios de Francia™ 16% 1%

Adultos =18 afios de Grecia™ 23.6% 24,2% 22.8%

Adultos 40-79 afios de Italia™® 17.8%

Adultos de Portugal ™™ 23.9% 19.1% 27.0%

Fuente: Elaboracion propia.

Esta lista, aun sin intentar ser exhaustiva, da una idea de la situacién del SM en el mundo.
En América la prevalencia parece presentar un gradiente norte-sur, con una prevalencia que
oscila entre un 17% en Canada y un 28% en Uruguay. En Europa la prevalencia tambien
parece mostrar ese gradiente, oscilando entre un 11% en Finlandia y un 24% en Portugal.
La prevalencia hallada en las Islas Canarias (24,4%) no sdlo seria la mas alta de Espafia,
sino que se encontraria entre las mas altas del mundo y seria muy similar a la encontrada
en EEUU.
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5.2.2. Factores sociodemograficos, del estilo de vida y del estado de salud {excluidos
habitos dietéticos) relacionados con el sindrome metabdlico

5.2.2.1. FACTORES SOCIODEMOGRAFICOS
a. SEXO

La prevalencia del SM en ENCA no mostrd diferencias significativas entre hombres (24,5%)
y mujeres (24,3%), al igual que sucedia en EEUU®. En otras poblaciches se han observado
diferencias entre sexos aunque generalmente no han sido significativas. Por ejemplo en
Segoviaz'37 o} F’ortugalm5 fue mas frecuente en mujeres mientras que en Murcia® o
Uruguay299 fue mas frecuente en hombres. En un estudio prospectivo {estudio CARDIA) en
el que se siguid a 4000 sujetos de 18 a 30 afics durante mas de una década se observd
que los hombres y las mujeres tenian la misma tasa de incidencia de SM (=10 casos por
1.000 personas—aﬁo)e'm5

Sin embarge la composicion del SM si que presenta diferencias significativas entre sexos.
Como se muestra en las tablas 18 y 19, una vez ajustado los hombres presentan una
prevalencia significativamente superior de TA elevada y aumento de TG, mientras que las
mujeres presentan una prevalencia superior de circunferencia de cintura elevada y
colesterol-HDL disminuido.

Entre las 16 posibles combinaciones de criterios, solamente 2 muestran diferencias
significativas entre sexos. La combinacion mas frecuente en hombres (presente en el 49%
de los hombres con SM) es TA + dislipemia (TG y HDL). La combinacion mas frecuente en
mujeres es TA + cintura + HDL, ciue esta presente en el 60% de las mujeres con SM de
ENCA. Otras poblaciones 2* % también han mostrado esta distribucién de criterios por
sexos. En ENCA se pudo constatar, ademas, que la combinacién presentada con mayor
frecuencia por las mujeres fue la que mostrd mayor asociacion con la presencia de
antecedentes personales de ECV. Este andlisis no se ha publicado antericrmente, aunque
se ha mencichado su importancia“. En EEUU se observd que el aumento en los criterios de
TA, cintura y TG eran los responsables de que en 5 afios la prevalencia de SM entre las
mujeres de ese pafs hubiera aumentado un 25%%".

Por lo tanto, aungue la prevalencia de SM en ENCA es muy similar para ambos sexos, la
combinacion que presenta el 60% de las mujeres con SM (TA + cintura + HDL) es la gue se
asocia significativamente con la existencia de antecedentes personales de ECV.

b. EDAD

La prevalencia de SM muestra un marcado incremento conforme aumenta la edad. De
hecho, mas de la mitad de los sujetos con SM tienen 55 afios o mas. Uno de cada tres
canarios de entre 55 y 75 afios presentaria el SM. Este marcado incremento con la edad
también ha sido referido en otras poblaciones® ¥ y parece ser mas marcado en las
mujeres que en los hombres®. En ENCA también se observé esta circunstancia. Como
se muestra en la figura 24, la OR de presentar SM fue similar entre hombres y mujeres
por debajo de los 54 afos, pero a partir de los 55 afios el riesgo de presentar SM es
superior entre las mujeres. En poblacién americana se ha observado que la prevalencia
de SM alcanza un “pico” en los hombres entre los 50-70 afios mientras que en las mujeres
este pico se alcanza 10 afios después, entre los 60-80 afos™
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Figura 24. OR de presentar Sindrome Metabdlico, por sexo y grupo de edad. ENCA,
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Los criterios de cintura, glucemia y tension arterial aumentaban llamativamente con la
edad mientras que los criterios lipidicos (HDL y TG) no mostraban asociacion significativa
(tablas 18y 19), al igual que se ha descrito también en otras poblaciones *.

c. NIVEL DE ESTUDIOS

El SM en Canarias es una patologia de gente con un nivel bajo de estudios. El 80% de los
canarios con SM tienen estudios primarios o inferiores. En ENCA (andlisis crudo) la
prevalencia de SM disminuia al aumentar el nivel de estudios (tabla 17) y esta disminucidn
era significativa tanto para hombres como para mujeres, mientras que en el estudio
segoviano287 la prevalencia de SM disminuia al aumentar el nivel de estudios solamente en
mujeres.

Este dato estd obviamente influido por la edad, de hecho como se observa en la tabla 19 el
nivel de estudios no se asocia a la prevalencia de SM una vez ajustado por edad, sexo y
demas variables. Igualmente en el estudio prospectivo CARDIA®® se observd que el riesgo
ajustado de desarrollar SM era 1,63 veces superior entre las mujeres blancas con estudios
secundarios o inferiores respecto a las que tenian estudios superiores. Entre los hombres el
nivel de estudios no mostré asociacion.

Sin embargo el hecho de que la poblacidn que actualmente presenta SM es poblacion
mayor, y su nivel de estudios es bajo, debe ser tenido en cuenta a la hora de elaborar
estrategias destinadas a manejar este sindrome tanto a nivel individual como colectivo.

d. CLASE SOCIAL

La clase social mostré una relacién inversa con la prevalencia de SM, aunque estos datos
hay gue tomarlos con cautela ya que casi un 10% de la muestra no proporciond la
informacion necesaria para determinar su clase social. La prevalencia de Sindrome
Metabdlico fue 3,45 veces superior en los sujetos de clase social baja respecto a los de
clase social alta. Esta tendencia se observd en todos los criterios excepto glucemia
alterada (tabla 19). Esta asociacion ha sido mencionada también por otros autores, pero
fue significativa Unicamente en mujeres“. Cuando el anélisis de regresion logistica se
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repitio en ENCA en cada sexo por separado se observd que el criterio de tension arterial
elevada era 5 veces mas frecuente entre las mujeres de clase social baja respecto a las
de clase social alta (p=0,010). Entre los hombres no se encontrd asociacién significativa.

5.22.2 ESTILO DE VIDA
a. ACTIVIDAD FiSICA

La prevalencia de sedentarismo en la poblacién incluida en este estudio era alta (64%). En
ENCA (tabla 19), los sujetos que referfan realizar una actividad fisica “moderada o
vigorosa” presentaron una prevalencia de SM de 0,78 respecto a los sujetos sedentarios,
proteccién de magnitud muy similar a la mostrada por otros autores™’ aungque sin alcanzar
la significacién estadistica. En dos estudios transversales realizados sobre poblacién de
EEUU, la actividad fisica resultd ser un factor protector Unicamente en hombres® con
sobrepesom, aungque en el estudio CARDIA mantener una actividad fisica regular
disminuyo el riesgo de desarrollar SM en mujeres (RR 0,20) en mayor grado gque en
hombres (RR 0,45)*%.

En ENCA cada uno de los criterios de SM mostré menor prevalencia entre los sujetos
activos, aungque esta proteccidn Unicamente alcanzd significacion estadistica sobre el
criterio de TG elevado. El papel protector de la actividad fisica sobre el nivel de TG
también ha sido mencionado por otros autores™*,

b. HABITO TABAQUICO

El 31,4% de la poblacion participante en el estudio se declaraba fumador (26% en mujeres,
38% en hombres) El habito tabaquico no mostré asociacion con la prevalencia de SM, pero
cuando se analizé cada sexo por separado (datos no mostrados) se observd que los
hombres fumadores tenfan una prevalencia superior en todos los criterios excepto el de
hipertrigliceridemia, donde la prevalencia fue 3 veces inferior en fumadores respecto a
hombres no fumadores (p=0,030) En poblacién de EEUU, donde la prevalencia de
tabaquismo es similar, ser fumador actualmente se asocié con mayor riesgo de SM*°%

5.22.3. ESTADO DE SALUD
a. INDICE DE MASA CORPORAL

El IMC ha sido mencionado como uno de los principales factores asociados al sindrome
metabdlico. En esta muestra, la obesidad (IMCz30) fue el principal factor de riesgo para
presentar SM, tension arterial elevada, circunferencia de cintura elevada y colesterol HDL
disminuido. El criterio de glucemia alterada fue menos prevalente entre los sujetos con
sobrepeso U obesidad respecto a los sujetos con normopeso. Un analisis méas detallado
mostré que en la muestra habia un subgrupo de sujetos de edad media y con normopeso
gque ya habian sido diagnosticados de diabetes previamente, por lo que no se puede
descartar que estos sujetos perdieran peso una vez que se les diagnostico la diabetes.

En el estudio realizado en poblaciéon de EEUU se cbservd una interaccion significativa entre
el IMC y el sexo, ya que entre sujetos con normopeso o sobrepeso ligero (IMC<27) la OR de
SM por cada incremento en el IMC es mayor en mujeres que en hombres®®, mientras que
entre quetos con obesidad (IMC=30) la OR de SM se incrementa mas en hombres que en

mujeres *. En ENCA resulta complicado hacer este tipo de andlisis ya que el porcentaje de
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sujetos que superan el IMC de 35 es reducido. Sin embargo como se ve en |a figura 25, la
prevalencia de SM en cada categoria de IMC es muy similar en ambos sexos.

Figura 25. Prevalencia de Sindrome Metabdlico, por sexo y estatus ponderal. ENCA,
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SM: Sindrome Metabdlico. IMC: Indice de Masa Corporall.

b. ANTECEDENTES PERSONALES

Un 3,2% de los sujetos analizados referfan haber tenido ECV (Infarto Agudo de Miocardio
0 Accidente Cerebro-Vascular) en el E)asado. De ellos el 61% tenian el SM, cifras similares
a las mostradas por otros estudios®"’. Una vez tenidas en cuenta las variables de ajuste
(tablas 18 y 19), los sujetos con antecedentes de ECV tenian 2 veces mas riesgo de
presentar SM respectc a los sujetos sin este antecedente, y presentaban mayor
prevalencia de todos los criterios de SM excepto del criterio de glucemia, aungue no se
alcanzo la significacion estadistica. En un estudio similar realizado en EEUU?" también se
observd, al igual que en ENCA, que los sujetos con SM tenian 2 veces mayor prevalencia
de antecedentes de infartc y/o ACV, tanto en hombres como en mujeres. Entre los
componentes del SM, la presencia de glucemia alterada (OR 1,30), bajo nivel de
colestercl HDL (OR 1,3%), elevacion de tensidn arterial (OR 1,44) e hipertrigliceridemia
(OR 1,66) se asociaban significativamente con los antecedentes personales citados.

Un 30,8% de la muestra mencionaban el diagnoéstico previo de hipercolesterclemia. El
44% de estos sujetos presentaban SM. Una wvez ajustado, los sujetos con
hipercolesterolemia diagnosticada previamente tenfan entre 2 y 3 veces mas riesgo de
presentar SM y de cumplir los criterios de hipertrigliceridemia y obesidad abdominal
(p<0,05) Curiosamente, el criteric de bajo colesterol-HDL no aumentd de manera
significativa. Sin embargo cuando en lugar de los antecedentes de hipercolesterolemia, se
valoraba la cifra real de colestercl LDL (tablas 18 y 19), se observd que a mayor nivel de
LDL mayor prevalencia de los dos criterios lipidicos del SM (TG y HDL). La prevalencia de
SM aumentd entre 3 y 4 veces en cada categoria de LDL respecto a la categoria méas baja
(p<0,03)

Un 16,4% de la muestra afirmaba ser hipertenso, y de ellos el 49% presentaban SM, cifras
muy similares a las referidas por otros autores espafioles®'?. Una vez ajustado (tablas 18
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y 19), el diagnéstico previo de HTA no aumentd significativamente ni la prevalencia de SM
ni la de ninguno de sus criterics (a excepcion cbviamente del criterio de TA elevada)

Por dltimo, un 6,8% de la muestra referia ser diabético. De ellos, el 80,5% presentaban
SM. Una vez tenidas en cuenta las variables de ajuste (tablas 18 y 19), los sujetos que
referian ser diabéticos tenian 6 veces mayor riesgo de presentar SM respecto a los
sujetos no diabéticos, mientras que los demas criterios de SM no mostraron asociacion
significativa. El diagnéstico previo de DM2, junto con la edad y el IMC, fueron los
principales factores de riesgo de Sindrome Metabdlico en esta muestra.

c. ANTECEDENTES FAMILIARES

Un 44 5% de los sujetos incluidos en este estudio presentaban antecedentes familiares de
ECV (IAM / ACV) en padres y/o hermanos/as. De ellos, el 30% presentaban SM. Una vez
ajustado la existencia de estos antecedentes familiares (AF) se asociaba a mayor
prevalencia de SM en mujeres (OR 2,09 IC 95% 1,00-4,44) pero menor prevalencia de SM
en hombres (OR 0,35 IC 95% 0,16-0,75), p<0,05.

Un 27,4% de la muestra referia tener AF directos de DM2. De ellos, el 29,2% presentaban
SM. Una vez ajustado, se observd que los sujetos con AF de DM2 tenfan 3,72 veces
mayor prevalencia del criterio de glucemia (IC 95% 1,88-7,37) respecto a los sujetos sin
AF, pero esta variable no afectd a la prevalencia de SM ni en hombres ni en mujeres.

Respecto a los AF de HTA, estaban presentes en el 39% de la muestra. De ellos, el 24%
presentan SM. Una vez tenidas en cuenta las variables de ajuste (datos no mostrados), la
existencia de estos antecedentes no se asocid con la presencia de SM en ninguno de los
dos sexos. Sin embargo la existencia de AF de HTA duplico el riesgo de cumplir el criterio
de tension arterial elevada solamente entre las mujeres, rozando la significacion
estadistica (OR 1,97 1C 95% 0,97-3,92 p=0,060)

5.2.3. Resistencia a la Insulina y Sindrome Metabdélico en poblacién canaria

La media de insulinemia fue de 12,3 pU/ml (DT 7.3) y la mediana fue 10,5 pU/ml (rango
intercuartil 7,9-14,4). En el Estudio Telde recientemente publicado, en una muestra de 902
adultos de Telde (Gran Canaria)m la media de insulinemia oscilé entre 6,4 pU/ml (en
sujetos con tolerancia normal a la glucosa) y 10,6 pU/ml (en sujetos con glucemia en
ayunas alterada e intolerancia a la glucosa) El estudic de Telde se realizé sobre una
poblacion similar a la de ENCA, pero con sujetos =30 aflos que no tenian DM2
previamente diagnosticada ni DM2 no conocida. Para poder realizar una comparacion mas
detallada, se realizd un subanalisis en una muestra de ENCA con sujetos 230 afos sin
DM2 conocida, y con glucemia en ayunas <126 mg/dl, cumpliendo estos requisitos un total
de 410 sujetos. La prevalencia de Sindrome Metabdlico (segun la definicién de IDF) en
Telde fue del 26,3%, mientras que en esta submuestra de ENCA fue de 31,7% (IC 95%
27,2-36,5), significativamente superior a la encontrada en Telde®™. En este subgrupo de
ENCA, la media de insulinemia fue de 12,15 pU/ml (DT 6,6) En otro estudio realizado en
més de 2.500 adultos de EEUU (San Antonio Heart Study)*™ los niveles medios de
insulinemia oscilaron entre 10,2 y 14,6 pU/ml dependiendo del sexo vy raza. Los niveles

de insulinemia encontrados en ENCA parecen ser superiores a los descritos en Telde®™,

pero similares a los encontrados en EEUU*™.
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Respecto al indice HOMA-IR, la media en la muestra general de ENCA fue de 2,82
unidades (DT 2,3) con una mediana de 2,18 (rango intercuartil 1,6-3,3). En el estudio de
Telde antes mencionado el indice HOMA-IR oscild entre 1,31 y 2,81 en funcién del grupo.
En el estudio de San Antonio®"* la media del indice HOMA-IR oscilé entre 2,1 y,32
unidades. En la submuestra de ENCA que mas se asimilaba al estudio de Telde 13, el
indice HOMA-IR medio fue de 2,60. De nuevo los resultados de ENCA parecen mostrar
valores superiores a los descritos en Telde y mas similares a los encontrados en EEUU.

Cuando se valoraron los factores asociados al indice HOMA-IR en ENCA (tablas 28 y 29),
se observé que los sujetos con mayor indice presentaban mayores valores tanto de los
pardmetros incluidos en el SM (obesidad abdominal, dislipemia, glucemia y tensién
arterial) como de otfros parametros relacionados con las ECV peroc no incluidos en el SM
(como el IMC y el colesterol-LDL) La prevalencia de SM aumentaba desde 4,4% en los
sujetos del quintil mas bajo de HOMA-IR hasta 66,7% en el quintil mas alto, como ha sido
descrito en otras poblaciones'®. Las variables asociadas (en crudo) con mayores niveles
de HOMA-IR eran la edad, el sexo masculino, ser sedentario, tener menor nivel de
estudios, presentar antecedentes personales de ECV, dabetes;, HTA o
hipercolesterolemia y presentar antecedentes familiares de ECV.

Para poder evaluar los factores asociados a la Rl mediante un analisis ajustado, se
establecié un punto de corte propio para determinar la existencia de hiperinsulinemia y de
RI. Dado que no existe un punto de corte universalmente aceptado, realizamos una
estrategia similar a la llevada a cabo por Ascaso y cols™. Se selecciond una submuestra
de sujetos que no presentaban caracteristicas clinicas ni analiticas del sindrome de RI
(submuestra descrita en la tabla 30) y a partir de sus datos se establecid un punto de
corte para la muestra ENCA de insulinemia>14 u HOMA-IR>2,9 para clasificar a un sujeto
como “insulinorresistente”. El estudio de Ascaso’' establecid para su poblacidon unos
puntos de corte ligeramente superiores (insulinemia=16,6 y HOMA-IR>3,4), mientras que
en otro estudio realizado en Cadiz*" el punto de corte utilizado (HOMA-IR>2,2) fue menor
que el utilizado en ENCA, probablemente porque se realizé sobre poblacion laboral joven
(hombres de 19 a 44 afios) Otros estudios realizados en diferentes paises han establecido
puntos de corte diferentes (insulinemia=16 y HOMA-IR>27-40) segln citan otros
autores®'® Parece necesario, por tanto, contar con un punto de corte universalmente
aceptado para poder comparar la prevalencia de Rl en diferentes poblaciones.

En el estudio de Ascaso’’ (poblacién general no diabética) un 33% de los sujetos estaban
libres de caracteristicas clinicas y analiticas del sindrome de RI, mientras que en ENCA
solamente cumplian este requisito el 7,3% de la muestra. Al comparar la poblacidén control
a partir de la cual se definieron los puntos de corte en el estudio de Ascaso’’ y en el
estudio ENCA (tabla 30), se observé que ambas muestras control eran muy similares. Se
puede interpretar, por tanto, que en ENCA hay pocos sujetos totalmente libres de todas
las caracteristicas clinicas y analiticas del sindrome de RI.

Uno de cada 3 sujetos de la muestra ENCA presentaban insulincrresistencia (26,9%
mediante insulina>14 y 31,8% mediante HOMA-IR>2 9) cifras similares a las encontradas
por Ascaso (32%) que utiliza puntos de corte superiores’’. Como se muestra en la tabla
31, una vez ajustado, los sujetos con insulinorresistencia en ENCA fueron con mas
frecuencia hombres (2 veces mas riesgo que mujeres), con estudios no universitarios, no
fumadoeres (2 veces mas riesgo que fumadores), con mayor IMC (obesidad 6 veces mas
riesgo que bajo peso, test tendencia significativo) y con diagnéstico previo de diabetes (3
veces mas riesgo de hiperinsulinemia y 5 veces mas riesgo de aumento de HOMA-IR)
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Este anélisis permitid mostrar que, en la muestra ENCA, el principal factor de riesgo para
presentar RI fue la presencia de SM (aumenta el riesgo de hiperinsulinemia en 8 veces y
de HOMA-IR en 12 veces), y sobre todo cumplir el criterio de glucemia alterada. Cumplir el
criterio de obesidad abdominal o el de colestercl-HDL disminuido triplicaba el riesgo de
presentar RI, mientras que presentar elevacion de TG duplica este riesgo. El criterio de TA
fue el que menor ascciacidn mostrd, aunque otros estudios si han encontrado mayor Rl en
sujetos hipertensosm. Ascasc y cols. encontrarcn una asociacion significativa con la
presencia de RI, una vez ajustado, para glucemia (OR &), IMC 225 (OR 2,6) y criterio de
TG elevados (OR 2,2) " El grupo de Santi y cols®"® mostrd gque el HOMA-IR se asociaba
en su muestra a la circunferencia de cintura y los TG, pero no al IMC, la edad o el
colestercl-HDL. Parece existir mayor acuerdo sobre la asociacion de la Rl con la
obesidad abdominal y la hipertrigliceridemia y menor acuerdo con el IMC y el colesterol
HDL. Los datos obtenidos en el estudio ENCA, debido a la gran cantidad de variables
consideradas, proporcionan informacién Gtil a la hora de valorar qué variables pueden
asociarse a la existencia de RI.

Las definiciones de SM planteadas por ATPII e IDF tienen la ventaja de utilizar
parametros clinicos y analiticos disponibles de manera rutinaria en la préactica clinica. Por
lo tanto, podrian ayudar a detectar a los sujetos con RI. En el estudio ENCA, la
sensibilidad de estas dos definicicnes para detectar a los sujetos con Rl se sitda entre el
60 vy el 70%, siendo algo mas sensible la nueva definicidon de IDF que la de ATPIIL La
especificidad de las definiciones es considerablemente superior, variando entre el 80 y el
90% vy siendo algo mas especifica la definicién de ATPIII

El equipo de Ascaso estudid en otro articulo 1a sensibilidad y especificidad de la definicion
de ATPIII frente a un método de referencia para detectar Rl (métode MMAMG minimal
model approximation of the metabolism of glucose)317, gque consiste en la administracion
intravenosa de un bolo de glucosa y otro de insulina, midiendo durante 3 horas los niveles
séricos de glucosa e insulina. La definicién de ATPII mostrd en este estudio una
sensibilidad del 66% para detectar Rl y una especificidad del 91% para descartarla. Segin
los autores esta definicidén presentaba una sensibilidad y especificidad alta, suficiente para
ser aplicada en la practica clinica para detectar sujetos con RI. Estos resultados son muy
similares a los obtenidos en ENCA para la definicién de SM (tablas 32 y 33). Segun los
datos de ENCA, la definicion de SM presenta una sensibilidad aceptable para detectar Rl

En la tabla 34 se mostrd la sensibilidad y especificidad de ofros pardmetros
antropomeétricos disponibles en ENCA para detectar RIl. El parametro mas especifico fue
la obesidad (IMC =30), con una especificidad del 88%. Tener una circunferencia de cintura
<102 cm en hombres o <88 cm en mujeres presentan una especificidad del 84% en
hombres y del 76% en mujeres. Estas cifras son similares a la especificidad mostrada por
la propia definicion de SM. Es decir, la gran mayoria de los sujetos que no tienen R
tampoco tienen SM, ni son cbesos, ni tienen obesidad abdominal. Un estudio realizado en
poblacién sueca®™ mostro que el 63% de los sujetos de su estudio que no eran
resistentes a la insulina (medida mediante HOMA-IR<4) tenian un perimetro abdominal
menor de 100 cm. Los autores planteaban que para descartar Rl se podria usar la
circunferencia de cintura pero con un punto de corte de 100 cm, igual para ambos sexos,
ya que usar un puntc de corte de 88 cm en mujeres disminuia mucho la especificidad.

Respecto a la sensibilidad (capacidad para detectar la RI), como se observa también en la

tabla 34, el pardmetro mas sensible fue la circunferencia de cintura con el puntc de corte
planteado por la IDF (94 cm en hombres y 80 en mujeres), sobre todo en mujeres
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(superior al 95%) Es decir, es muy poco probable gue una mujer presente Rl si no tiene
también obesidad abdominal. En los hombres, en cambio, es mas sensible un indice
cintura-cadera =0,85. En el estudic sueco antes menciocnado®*® |a sensibilidad de una
circunferencia de cintura 2100 cm para detectar a un sujeto con Rl fue superior al 95%.

Si las definiciones de Sindrome Metabdlico se usaran para realizar un “cribado” de Rl en
poblacidén sana, seria muy relevante conocer el porcentaje de falsos positivos (sujetos con
SM pero sin RI) La tasa de falsos positivos de la presencia de SM varid entre 20 y 40%,
siendo mas baja la tasa para la definicion de ATPIIl respecto al valor de HOMA-IR=>2 9.
Por el contrario, si estas definiciones se utilizaran para confirmar la ausencia de Rl en la
poblacidn, lo interesante seria conccer el porcentaje de falsos negativos (sujetos con Rl
que no presentan SM) Esta tasa de falsos negativos fue méas baja que la de falsos
positivos, variando entre 13 y 16%, siendc méas baja la tasa para la definicion de IDF
utilizando insulinemia>14.

Si se asume que el SM estad sefialando a los sujetos con Rl y estamos valorando su
utilidad para realizar un CRIBADO en poblacién general, lo que interesa una prueba
sensible, con una tasa baja de falsos negativos (detectarlos a todos) pero asumiendo que
se detectaran muchos falsos positivos. La sensibilidad de las definiciones no fue alta,
oscilando entre 60 y 70%, siendo mas sensible la nueva definicion de IDF que la de
ATPI. ElI porcentaje de falsos negativos oscild entre 13% y 16%, que se podria
considerar relativamente aceptable. Por lo tanto estas definiciones son relativamente
adecuadas para realizar un CRIBADC de RI en poblacion sana. Serian mas adecuadas si
existiera la posibilidad de realizar a continuacién una prueba mas especifica para detectar
RI (como la pinza euglucémica) en los sujetos que dieran positivo al SM.

En cambio, si utilizamos estas definiciones en un contexto como una consulta de Atencidn
Primaria (poblacidn de mayor edad, con enfermedades crénicas, prevalencia alta de
factores de riesgo) y se esté valorando la posibilidad de realizar tratamiento farmacolégico
a los sujetos con RI, interesaria una prueba muy especifica, con pocos falsos positivos
(para no tratar a los sujetos sanos) pero asumiendo que se nos escaparan sujetos con R
(falsos negativos) La especificidad de estas definiciones oscild entre 80% vy el 92%, que se
pueden considerar cifras altas. El porcentaje de falsos positivos oscild entre 22% y 45%,
cifras considerablemente altas. Por lo tantc NO son adecuadas para valorar la
introduccion de un tratamiento farmacoldgico, con previsibles efectos secundarios. Sin
embargo si 1o que se valora es la posibilidad de hacer una INTERVENCION DE CAMBIO
DE ESTILO DE VIDA, gue tiene pocos efectos secundarios, interesa una prueba que
detecte al mayor nUmero de sujetos enfermos (sensible) independientemente de que
tenga una cifra alta de falsos positivos. Los datos del estudic ENCA sugieren que, en
poblacidn general canaria, cumplir la definicion de SM identifica adecuadamente a los
sujetos que tienen mas probabilidades de presentar RI, sujetos sobre los que se deberia
realizar una intervencién destinada a modificar sus habitos dietéticos, incrementar la
actividad fisica y disminuir el exceso de peso, en su caso.

5.2.4. Habitos dietéticos y prevalencia de Sindrome Metabélico en poblacién canaria
Un analisis ajustado por la ingesta energética (tablas 35 y 36) mostrd que los sujetos con

SM refieren consumir un patrén de alimentacidn que se puede considerar mas “sano’,
consumiendo significativamente mas manzanas, potaje de verduras, hortalizas y carne de
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ave, y menos cantidad de papas chips, carne de cerdo y embutidos, huevo, lacteos ricos en
grasa, mayonesa, dulces, zumos de frutas y refrescos. Respecto a los nutrientes, referian
ingestas inferiores de colesterol pero ingestas superiores de fibra. Esta tendencia de los
sujetos con SM a referir un patrén de alimentacién mas sano ha sido mencionada por otros
autores®". Los sujetos con SM tienden a declarar menor ingesta energética de la que le
corresponderia segln su tasa metabdlica calculada y su grado de actividad fisica. Ademas
de infradeclarar el consumo energético, tienden a declarar ingestas menores de grasas y
azUcares, asi como de alimentos como mantequilla, margarina, dulces, papas fritas, y
aperitivos. Se puede decir por tanto que la infradeclaracion del consumc es selectiva para
determinados alimentos. Por ello, para valorar la relacion entre SM y consumo de alimentos
en ENCA, este consumo se ajustd por ingesta energética total y por la ratio entre ingesta
energetica referida y gasto energético calculado (férmula de Harris-Benedict), entre otras
variables.
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5.241. DIS(;USION SOBRE LA,RELACION ENTRE SINDROME METABOLICO Y DIETA
MEDITERRANEA EN POBLACION CANARIA

5.2.4.1.1. Discusién sobre la adherencia a la dieta mediterranea en la poblacién
canaria

Se eligieron 10 alimentos para calcular la adherencia a un patrén de alimentacion cercanc a
la Dieta Mediterranea. Los sujetos de ENCA refirieron una mediana de consumo (ajustado
por ingesta energética) de 370 g/d de frutas; 300 g/d de verduras y hortalizas; 140 gramos
diarios de cereales; 50 g/d de pescado; 16 g/d de legumbres y 1 g/d de frutos secos. La
mediana de la ratio entre acidos grasos monoinsaturados y saturados fue de 1,13. Como
alimentos alejados de este patrdn, se observd una mediana de consumo de 210 g/fd de
lacteos con grasa entera y 60 g/d de carnes rojas y derivados.

Un estudio de base poblacicnal realizado en Girona®®’ obtuvo un consumo medio de
cereales, verduras, frutas y pescado inferior al referido por la muestra de ENCA, mientras
gue el consumo de carng, legumbres, frutos secos y la ratio MUFA:SFA fue superior a la de
ENCA. En un estudio realizado sobre poblacidn universitaria espafiola realizado en Navarra
(estudio SUN)*?, el consumo medio de cereales y fruta fue menor que el obtenido en ENCA
mientras que el consumo medic de verduras, legumbres, pescado, frutos secos y carne fue
mayor. En otro estudio realizado sobre Eoblaoic’m eurcpea mayor de 60 afios que incluia
participantes espafioles (estudio EF’IC)19 , &l consumo de verduras, legumbres y frutas fue
menor que el referido por los sujetos de ENCA, al igual que la ratio MUFA:SFA, mientras
gque el consumo de lacteos, carnes y cereales fue mayor que en ENCA. Otro estudio
realizado sobre ancianos espafioles residentes en instituciones mostraba un patrén muy
similar al estudio europeom. En resumen, hay varios factores positivos en la muestra ENCA
gque la acercan al patrén de alimentacidon de la Dieta Mediterranea comparadoe con
poblaciones similares, que son un consumo relativamente elevado de cereales y frutas y un
consumo reducido de carnes rojas y derivados. Sin embargo, el consumo de legumbres y
frutos secos es relativamente bajo y aleja a la muestra ENCA del patrén de la Dieta
Mediterranea.

Una vez calculados los tertiles de consumo de los alimentos incluidos en el patron de Dieta
Mediterranea considerado en esta tesis, se realizé el computo de la puntuacion total en
dicha escala. En esta escala, con un rango de valores del 10 al 30, la muestra analizada
para el estudio ENCA obtuvo una puntuacién media de 19,7. La mitad de la muestra
presentd una puntuacién entre 17 y 22, siendo la puntuacién mas alta en hombres y en
sujetos de mayor edad. Una vez ajustadas (tabla 39) |las variables asociadas de manera
significativa con una mayor adherencia a este patrén fueron tener mas edad y referir
menor ingesta energética. La actividad fisica, aungue no se asocié con la puntuacion total
de la escala, si se asocid a mayor consumo de fruta, verduras y hortalizas, y legumbres;
mientras que ser no fumador se asocid a consumos mas altos de cereales y frutas y menor
consumo de vino tinto. La clase social alta y el mayor nivel de estudios se asociaron a
mayores ingestas de verduras y hortalizas, pescado, aceite de oliva, ratio MUFASFA vy
consumo de vino tinto (en hombres) y a menor consumo de cereales. En el estudio SUN
antes mencionado®™® la adherencia al patrén de Dieta Mediterrdnea fue mayor en mujeres,
sujetos de mayor edad (al igual que en ENCA), exfumadores y sujetos activos fisicamente.
En el estudio de Girona®® la adherencia fue mayor en sujetos activos y no fumadores,
mientras que la edad se asociaba positivamente a la adherencia pero solamente en
hombres. En resumen, en el estudio ENCA los sujetos con mayor actividad fisica, no
fumadores y con un nivel social y educativo mas alto mostraron un patrén de alimentacion
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con algunas de las caracteristicas beneficiosas asociadas al patrén de adherencia a la Dieta
Mediterranea.

5.2.4.1.2. Discusién sobre la adherencia a la dieta mediterrdnea y prevalencia de
sindrome metabdlico y sus criterios, en poblacién canaria

Como ya se comentd anteriormente, en el andlisis crudo los sujetos con SM referian un
patrén de alimentaciéon mas “sano”, por lo que no es de extrafiar que la puntuacion cruda
de adherencia a la Dieta Mediterranea sea significativamente superior en los sujetos con
SM (media 20,2) respecto a los sujetos sin SM (media 19,5) p<0,05. Entre los 5 criterios
que definen el SM, el Unico que se asociaba, en crudo, de manera significativa con una
mayor puntuacion en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea fue cumplir el
criterio de glucemia en ayunas alterada o presentar tratamiento para DM2 (tabla 40)

Una vez tenidas en cuenta las variables de ajuste, no se encontré relacion entre la
adherencia a Dieta Mediterrdnea y la prevalencia de SM seguln la definicion de ATPII
(tabla 41), y tampoco utilizando las otras definiciones disponibles (tabla 42). Sin embargo
al analizar la influencia de la adherencia al patrén de dieta mediterranea con la presencia
de cada componente individual del SM (tablas 43 y 44), si se observaron relaciones
significativas. Los sujetos con mayor adherencia al patrén presentaban menor prevalencia
del criterio de TA elevada pero mayor prevalencia del criterio de glucemia alterada.

Los sujetos con mayor adherencia a la escala de_Dieta Mediterranea (tertil 3, puntuacion
en la escala entre 21 y 26) presentaban un 80% menos de prevalencia del criterio de
tension arterial elevada. Asi, los sujetos con adherencia media al patrén presentarcn una
OR de cumplir el criterio de TA de 0,94 (IC 95% 0,53-1,68) y los que tenian una alta
adherencia presentaron una OR de 0,55 (IC 95% 0,31-0,97) Cuando estos resultados se
estratificaron en funcion del sexo (figuras 20 y 21), se cbservd gue el papel protector de
la adherencia a la dieta mediterranea frente a la tension arterial elevada fue mayor entre
las mujeres que entre los hombres, siendo las OR del tercer tertil de adherencia de 0,46
en mujeres (IC 95% 0,21-1,00) y OR 0,71 (no significative) en hombres, respecto al primer
tertil. Cuando se estratificd por IMC se observd que el efecto era mayor en sujetos
delgados o con normopeso (IMC<25) donde la OR de cumplir el criterio de TA elevada fue
de 0,31 (IC 95% 0,12-0,80) en los sujetos del tercer tertil respecto al primer tertil. Sin
embargo entre los sujetos con sobrepeso U obesidad (IMCz225) la OR del tercer tertil fue
de 0,77 respecto al primer tertil, sin alcanzar la significacion estadistica.

Los alimentos gque en el analisis individual mostraron un efecto protector significativo
frente a la tension arterial elevada (tabla 44) fueron el menor consumo de_carne roja y
derivados, v el consumo moderado de vino tinto (en mujeres). En la cohorte griega del
estudio EPIC*® se observo que una mayor adherencia al patrén de Dieta Mediterrdnea se
ascciaba a menores niveles de tensién arterial sistélica y diastélica. En concreto, el
consumo de aceite de oliva, verduras, fruta y pescado mostrd un efecto protector (aunque
de pequefia magnitud) mientras que el consumo de cereales, carnes y derivados carnicos
y el consumo elevado de alcohol (25 gfd en mujeres y =50 g/d en hombres) mostrd un
efecto perjudicial. En el estudio ENCA, al igual que en EPIC-Grecia, el consumo de
verduras y hortalizas, frutos secos, la mayor ratic MUFA:SFA y un menor consumo de
ldcteos con grasa entera también mostraron un papel protector frente al criterio de TA
elevada, pero sin alcanzar significacion estadistica.
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Respecto al consumo de carne roja y derivados en ENCA, los sujetos con un consumo
moderado de carne (aproximadamente 40-85 gramos/dia) presentaban 1,89 veces mayor
riesgo de cumplir el criterio de Tension Arterial (IC 95% 1,06-3,36) mientras que los sujetos
con un consumo alto de carne roja (>80 g/d) presentaban 2,16 veces mas riesgo (IC 95%
1,19-3,95) respecto a los sujetos con un consumo bajo (<40 g/d) Esta asociacion se
mantenia incluso cuando se introdujeron en el modelo el consumo de los demas alimentos
presentes en la escala de adherencia a la dieta mediterrdnea, al igual que al introducir
macro y micronutrientes, incluida la ingesta de sodic. El efecto perjudicial del consumo de
carne se atenuaba y de hacia no significativo Unicamente cuando en el modelo se introducia
la ingesta de proteinas (datos no mostrados), aunque hay que sefialar que las carnes rojas
son una de las principales fuentes que contibuyen al total de ingesta proteica en la poblacion
canaria189. La posterior estratificacion por sexo e IMC tampoco modificéd sustancialmente
los resultados (datos no mostrados)

El efecto perjudicial del consumo excesivo de carne y derivados carnicos sobre la tensidn
arterial ha sido descrito extensamente. Estudios observacionales como el estudio EPIC-
Oxford®*® y el estudio de las enfermeras americanas®' han mostrado que el mayor consumo
de carne se asoccia significativamente a mayores cifras de TA. En el caso del EPIC-Oxford,
se estudiaron los habitos alimenticios de mas de 11.000 sujetos (78% mujeres) de 20 a 79
afios. En este grupo, los que fueron clasificados como “veganos” (no consumian carne,
pescado, huevos ni lacteos) presentaban unas cifras de TA media entre 2 y 4 mmHg
inferiores a las que presentaban los sujetos que si consumian carne. Sin embargo el
posterior ajuste por IMC, consumo de alcohol y actividad fisica hizo desaparecer estas
diferencias. Los autores atribuian la menor TA de los vegetarianos y veganos
fundamentalmente a su menor IMC. En el estudio de las enfermeras americanas (Nurses'
Health Study), mas de 41.000 mujeres de 40 a 60 afios fueron seguidas durante 4 afios. Se
observé que la ingesta de frutas y verduras se asociaba inversamente con las cifras de TAS
y TAD, mientras que la ingesta de carne y cereales se asociaba de manera directa con la
TAS, pero no con la TAD. Una vez ajustado, por cada quintil de aumento en el consumo de
carne la TAS aumentaba 0,11 mmHg. Sin embargo los tipos de carne analizados
mostraban diferentes efectos. Asi, por cada racidbn de carne roja consumida (ternera,
hamburguesas, carne procesada) la TAS aumentaba entre 0,5 y 1 mmHg, mientras que por
cada racion de carne de ave la TAS disminufa 1 mmHg (todas p<0,03) Tras 7 afios de
seguimiento de una cohorte de 1.700 hombres americanos (Chicago Western Electric
Sz‘udy)szz, se observd que aquellos que consumian >80g/d de carne tenian mayores cifras
de tensién arterial. El incremento medio de TA al cabo de 7 afios fue de 5,4 mmHg para los
que consumian mas carne de vaca, ternera y/o cordero; 3,2 mmHg para los que consumian
mas carne de cerdo y 2,5 mmHg para los que consumian méas carne de ave. Este Ultimo
dato fue un hallazgo inesperado, no mostrade por estudios previos y que segln los autores
necesita ser investigado con mayor profundidad.

En cuanto al consumo de alcohol procedente de ving tinto, en ENCA las mujeres que
consumian entre 0,1 y 19 gramos de alcohol al dia presentaban 2 veces menor
prevalencia del criterio de Tensién Arterial (OR 0,45 con IC 95% 0,27-0,74) que las
mujeres gue no consumian vino tinto. Esta asociacion persistia aungue se introdujeran en
el modelo el consumo de macro y micronutrientes, asi como el consumo de los demas
alimentos incluidos en la dieta mediterranea (datos no mostrados). La posterior
estratificacién por IMC tampoco modificd significativamente los resultados (datos no
mostrados). Entre los hombres, el consumo moderado de vino no mostrd asociacion
significativa con la prevalencia de este criterio.
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El papel protector del vino frente al Sindrome Metabdlico y algunos de sus criteriocs ha sido
mencionado por otros autores. Un estudio realizado sobre poblacion de EEUU, el National
Heart, Lung, and Blood Institute Family Heart Study221 encontré que los hombres que
consumen entre 2,6 y 24 g/d de alcchol y las mujeres que consumen mas de 2,6 g/d,
presentan menor prevalencia de SM que aquellos sujetos que no consumen alcohol. La
conocida “curva en J” del alcohol, en este caso, solamente se observd entre los hombres.
Otro estudio mencionado por ellos se realizd en Suecia y mostrd el efecto protector del
consumo de entre 0,1 y 23 g/d de alcchol frente a la existencia de al menocs un criterio de
SM. Mencionan también un estudio realizadc en Korea en el que el consumo de entre 1 y
15 g/d de alcohol (sin especificar tipo de bebida) se asocid con menor prevalencia de SM.
Los autores del estudio realizado en EEUU, no obstante, mencionan que el papel
protector frente al SM no se limita al alcohol proveniente del vinto tinto, sino también del
que proviene de cerveza y licores. Sin embargo el papel protector del vino fue de mayor
magnitud, como se ha visto en otros estudios. En general, el consumo moderado de vino
se ha asociado con estilos de vida mas saludables que el consumo de cerveza o licores.
Se ha visto que los consumidores de vino tienen menor IMC, mejor perfil lipidico, mayor
nivel educativo, consumen menos grasas saturadas y fuman menos que los consumidores
de otros tipos de bebidas alcohdlicas®'. En ENCA un 47,8% de la muestra declaro
consumir vino, y un 22% de estos consumidores de vino referfan no consumir ctro tipo de
bebidas alcohdlicas. Al comparar a los que bebian exclusivamente vino frente a los que
consumian exclusivamente otro tipo de bebidas alcohdlicas (datos no mostrados) se
observé que los consumidores exclusivamente de vino eran con mayor frecuencia
hombres, de mayor edad, y referian consumir menos carne roja, mas aceite de oliva y
mas fruta que los consumidores exclusivamente de otro tipo de bebidas alcohdlicas.

Aungue en ENCA el consumo moderado de alcohol se asociara con menor prevalencia de
TA elevada (en mujeres), el consumo de alcohol se ha asociado en otros estudios con una
mayor prevalencia de HTA. En el estudio antes mencionado realizado sobre poblacion de
EEUU*" se observé que el riesgo de cumplir el criteric de tension elevada era menor
(aungue no significativo) entre aquellos que consumfan de 0,1 a 12 gramos de alcchol de
cualquier tipo al dia, siendo esta proteccion ligeramente mayor para las mujeres. A partir
de un consumo >24 g/d el riesgo se incrementaba en ambos sexos, alcanzando la
significacion estadistica solo en hombres. Un reciente analisis de los datos de un estudio
transversal realizado en Girona®® observé que el consumo de alcohol se asociaba de
manera directa con la tensién arterial sclamente en hombres, mientras que el consumo de
vino se asociaba con un perfil de riesgo cardiovascular mas favorable sclamente en las
mujeres. Parece ser, por tanto, que el consumo de alcohol presenta una asociacion mas
favorable con la TA en mujeres que refieren un consumo moderado, al igual que lo que
sucedia en ENCA.

El ctro criterio del SM que se vio afectado por la puntuacién en la escala de adherencia a
la Dieta Mediterranea fue la glucemia en ayunas. Los sujetos de ENCA que mostraban
mayor adherencia al patrén de Dieta Mediterranea mostraron mayor prevalencia del
criterio de glucemia alterada (tabla 43) Pertenecer al segundo tertil de adherencia
multiplicaba por 2 el riesgo de presentar este criterio (no significativo), y pertenecer al
tercer tertil de adherencia lo multiplicaba por 2,87 (IC 95% 1,27-6,49) La estratificacion por
IMC y sexo modificd de manera sustancial el resultado, observando mayor asociacion en
sujetos no obesos, fundamentalmente mujeres, aunque desaparecia la significacion
estadistica, como se detalla en la tabla 61.

235

© Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2007



Tabla 61. OR de presentar el criterio de glucemia alterada segun el tertil de adherencia a
la Dieta Mediterranea, estratificado por Indice de Masa Corporal y sexo. ENCA, n=531

"
Tertil de adherencia a Dieta

S Mediterranea’
IMC Sexo Tamano T2 T3
<30 Hombre 181 1,00 3.95(0,58-3,95) 3,37 (0,43-3,37)
Mujer 237 1,00 2,95 (0.47-18.4) 510 (0,94-27.7)
530 Hombre 51 1,00 0,93 (0,07-12,5) 1,31 (0,12-14.0)
Mujer 62 1,00 0,10 (0.00-34.0) 2,56 (0,10-64.1)

1Ajustado por edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, plase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto energético basal
calculado (GEB). IMC: Indice de Masa Corporal.

Al analizar especificamente en ENCA la influencia de los alimentos que componen esta
escala sobre el criterio de glucemia, se observé que los sujetos que referian consumir mas
lacteos grasos mostraban menor prevalencia del criterio de glucemia alterada o de tener
tratamiento para diabetes (tabla 45) Los hombres que consumian una cantidad moderada
de alcohol proveniente de vino tinto, también mostraban menor prevalencia de este
criterio.

Un 11,6% de la muestra ENCA cumplia el criterio de glucemia. Sin embargo, la mitad de
los sujetos que cumplen el criterio de glucemia ya conocian previamente su diagndstico de
diabetes, y la mayoria de ellos (71%) reconocian hacer dieta para la diabetes. Estos
sujetos diabéticos que hacen dieta es muy probable que hayan recibido consejos para
llevar un patrén de alimentacion cercano a la Dieta Mediterrdnea, rico en frutas y verduras
y bajo en lactecs grasos. De hecho, en ENCA consumir menos lacteos grasos se asocio
con mayor consumo de cereales, verduras, pescado y grasas monoinsaturadas. El
analisis de correlacion entre consumo de lactecs y consumo del restoc de alimentos
incluidos en la escala (ajustado) mostrd coeficientes de correlacién con valores entre -0,1
y -0,4 para los alimentos mencicnados (p<0,05) Parece plausible por tanto, pensar que los
sujetos que ya conocen su diabetes y hacen dieta por ello tengan mayor puntuacion en la
escala de adherencia a la Dieta Mediterrdnea porque sus habitos nutricionales pueden ser
mas saludables. Los sujetos que hacen dieta por diabetes presentan una puntuacién
media en la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea (21,6) significativamente
superior a la puntuacién de los sujetos que hacen dieta por otros motivos (20,1) y a la de
los sujetos que no hacen dieta (19,4) p<0,05. Un analisis detallado de los sujetos con
normopeso (IMC<25), sobrepeso (IMC 25-29) y obesidad (IMCz30) mostrd que entre los
235 sujetos que tienen un IMC<25 solamente hay 19 que cumplen el criterio de glucemia
alterada (8,1%) Un total de 12 de estos 19 sujetos ya tenfan un diagnéstico previo de
diabetes en el momento de entrar en el estudio (porcentaje de diabetes ya conocida
significativamente superior al de los otros grupos de IMC, tabla 62), hacen dieta por este
mativo {porcentaje también superior al de las otras categorias) y son mas jovenes que los
sujetos con sobrepeso/obesidad. Puede existir, por tanto, un sesgo similar al sesgo de
supervivencia que esté provocando que en los sujetos que participaron en ENCA, entre
aquellos que cumplen el criterio de glucemia alterada y que refieren un patrén de
alimentacién mas cercano a la Dieta Mediterranea haya un grupo importante de sujetos
jovenes, con diabetes ya diagnosticada y que debido a este diagnostico han modificado
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favorablemente su patrén de alimentacion actual. Sin embargo el disefic del estudio
ENCA, al ser transversal, no permite tener la certeza de que los cambiocs en la
alimentacién sean producto del diagnéstico de la enfermedad, o a la inversa. El fendmeno
del diagndstico previo de enfermedad mas prevalente entre los sujetos con IMC<25 no se
ha encontrado en las otras patologias (HTA o hipercolesterolemia previa) como se
muestra en la tabla 62, por lo que no es esperable que este sesgo afecte a los otros
parédmetros del SM.

Tabla 62 Porcentaje de sujetos que tienen diagndstico previo de diabetes, hipertension o
hipercolesterolemia y ademas cumplen el criterio respectivo de Sindrome Metabdlico,
segun el estado ponderal. ENCA, n=578.

Criterio cumplido IMC <25 IMC 25-30 IMC 230
Criterio glu cemia’ 67% 56% 36%
Criterio TA’ 17% 30% 40%
Criterio HDL® 23% 37% M%
Criterio TG* 30% 43% 54%
Col-LDLz130° 32% 42% 43%

'Porcentaje de sujetos que cumplen el criterio de glucemia alterada vy tienen diagnéstico previo de diabetes.
2Porcentaje de sujetos que cumplen el criterio de TA elevada v tienen diagnéstico previo de HTA. 3F’orcentaje de
sujetos que cumplen el criterio de colesterol-HDL disminuido y tienen diagnostico previo de hipercolesterolemia.
‘Porcentaje de sujetos que cumplen el criterio de triglicéridos elevados y tienen diagnéstico previo de
hipercolesterolemia. °Porcentaje de sujetos que cumplen el criterioc de colesterol-LDL elevado y tienen
diagnéstico previo de hipercolesterclemia.

En el casc de los |acteos ricos en grasa, los sujetos que referian consumir alrededor de
120-140 g/d de estos lacteos presentaban 4 veces menor prevalencia del criterio de
glucemia alterada que los sujetos que consumian >300-450 g/d de estos lacteos grasos
(p<0,01) Esta relacién se mantuvo incluso después de ajustar por ingesta de macro y
micronutrientes, asi como por la ingesta de los demas alimentos incluidos en la escala de
adherencia a la Dieta Mediterranea. La estratificacién por sexo mostrd un efectc mayor en
mujeres (datos no mostrados). Este aparente papel protector de los lacteos ricos en
grasas sobre la glucemia parece ser debido a la especial distribucién de los sujetos con
glucemia alterada en funcidn del IMC. Asi, al dividir la muestra en dos grupos (obesos
IMCz30 y no obesos IMC<30) como se muestra en la tabla 63, pudimos observar que en
ENCA los sujetos no obesos que refieren el consumo mas bajo de lacteos grasos (tertil 1)
presentan 10 veces mayor prevalencia de glucemia alterada que los que consumen mayor
cantidad de estos lacteos. Sin embargo el consumo de vino mostré el efecto contrario. El
papel concreto del consumo de lacteos en ENCA vy su relacién con el SM sera detallado
mas adelante en una seccidn especifica, y se observara que la posterior introduccién del
consumo de lacteos bajos en grasa en el modelo hizo que esta asociacion fuera de menor
magnitud y no significativa. Parece ser, por tanto, que los sujetos que refieren menor
consumo de lacteos enteros, que muestran a su vez mayor consumo de lacteos
desnatados, son los que con mayor frecuencia cumplen el criterio de glucemia alterada.

Tabla 63. OR de cumplir el criterio de glucemia segin consumo de lacteos grasos y de
alcohol (hombres), estratificado por estado ponderal ENCA, n= 531
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indice de Masa

Consumo de:

Corporal
Lacteos ricos en grasa’

T T2 T3
IMC<30 1,00 0,30 (0,09-0,99)* 0,10 (0,02-0,43)*
IMC 230 1,00 1,52 (0,15-15,20) 0,22 (0,01-4,53)

0 g/d 0.1a <40 gid

IMC<30 1,00 0,74 (0,34-1,60) n.a.
IMC 230 1,00 0,32 (0,11-0,97)* n.a.

1Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, estar a dieta, porcentaje de energia consumida en el gasto energético basal calculado
(GEB) y consumo de los demas alimentos incluidos en el patron de adherencia a la Dieta Mediterranea.

* p<0,05. ** p<0,01.

El consumo de vino mostrd un efecto protector frente al criterio de_glucemia solamente en
hombres, siendo este efecto méas evidente en los sujetos obesos (tabla 63) por 1o gue no
parece que su efecto protector sobre el nivel de glucemia ¢ el diagndstico previo de
diabetes esté mediado por un cambio en los habitos actuales de consumo de alcohol. Este
efecto se mantiene inclusc después de ajustar por macro y micronutrientes (datos no
mostrados). En el National Heart, Lung, and Blood Institute Family Heart Study, realizado
en poblacion de EEUU*" se observé un papel protector del consumo de alcohol frente al
criterio de glucemia alterada. En la figura 26 se muestra una curva con forma de U, pero
al contraric que en ENCA este papel protector fue significativo solamente en mujeres. Un
estudio transversal realizado sobre casi 500 australianos con obesidad severa®®* (IMC
medio 45 kg/m?2, 84% mujeres) mostré que los obesos que consumian alcohol proveniente
de vino de manera moderada (mediana de consumo 8,5 g/d) presentaban menores cifras
de glucemia en ayunas, hemoglobina glicosilada, insulinemia y RI (medida mediante
indice QUICKI) respecto a los que referian un consumo nule de vino (0 g/d) Los autores
investigarcn con especial cuidado las causas para no consumir alcohol, intentando excluir
a los sujetos que pudieran haber abandonado el consumo de alcohol una vez aparecidos
los transtornos metabdlicos.

Figura 26. OR de presentar criterio de glucemia alterada segln el consumo diario de
alcohol. National Heart, Lung, and Blood Institute Family Heart Study, n=4.510
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Entre los hombres de ENCA, ademas, el consumo moderado de vino tinto (de 0,1 a 39
g/d) se asocid a una OR de colesterol HDL disminuido de 0,49 (IC 95% 0,33-0,73),
comparade con los hombres gue no consumian vino tinto. Esta asociacion persiste incluso
después de ajustar por todos los macro y micronutrientes y al estratificar por IMC (datos
no mostrados) Respecto al papel protector del alecochol sobre el colesterol HDL en otros
estudios, en el mencionadc National Heart, Lung, and Blood Institute Family Heart
Stuo‘y221 se observé que los sujetos (hombres y mujeres) que consumian >24 g/d de
alcohol presentaban una OR de cumplir este criterio de 0,3 frente a los que no consumian
alcohol. También se ha descrito en el estudic de seguimiento DESIR en Francia”f’, donde
después de 3 afics de seguimiento se vid que el consumo de alcohol se asociaba con
mayores niveles de HDL tanto en hombres como en mujeres. Los autores mencionan que
este efecto no se limita exclusivamente al consumo de vino tinto. En un estudio
transversal realizado sobre poblacién de Brasil**® el consumo de bebidas alcohdlicas
mostrd una asociacion positiva con el nivel de colesterol-HDL, incluso después de ajustar
por sexo. En otro estudio transversal realizado en poblacion de Girona®** se observé que
el consumo de alcohol mostraba una correlacion positiva con el nivel de HDL (coeficiente
de correlacién 0,20 en hombres y 0,12 en mujeres), pero el analisis de regresidén multiple
mostrd un efecto significativo solamente en hombres, sefialando que entre mujeres el
efecto podria ser menor debido al bajo consumo de alcohol en este grupo.

En ENCA, el consumo de lacteos grasos se asocid con mayor prevalencia de obesidad
abdominal. De este modo, los sujetos que referian consumir aproximadamente 130-400
gramos diarios de lacteos grasos (tertil 2) presentaban una OR de obesidad abdominal de
1,54 (IC 95% 0,78-3,06) mientras que los sujetos en el tertil superior (consumo >400 g/d
de lacteos grasos) presentaban una OR de 2,04 (IC 95% 1,01-4,15) de tener obesidad
abdominal, frente a los bajos consumidores de estos lacteos. Esta asociacién no se
modificd sustancialmente al ajustar por macro y micronutrientes (includos calcio, potasio y
magnesio) ni al estratificar por IMC o sexo, aunque el efecto fue de mayor magnitud entre
las mujeres y los sut!etos con obesidad (datos no mostrados) En un estudio transversal
realizado en Girona®”’, la mayor adherencia al patrén de la dieta mediterranea (en el que
se inclufa el bajo consumo de lacteos grasos) se asociod con un menor riesgo de obesidad
tanto en hombres como en mujeres, aungue no se analizé el papel especifico de cada
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componente de la Dieta Mediterranea. Por el contrario, en el estudio de seguimiento
SUN32°, la adherencia a la dieta mediterranea no se asocié de manera significativa con la
ganancia de peso después de dos afios. En el andlisis por subgrupos de alimentos, se
observé que los sujetos que consumian >250 g/d de lactecs con grasa entera refirieron un
aumento medic de peso de +0,26 kg, significativamente inferior al referido por los sujetos
que consumian <120 g/d {(aumento medio +0,64 kg/d) El papel de los lacteos grascs sobre
el SM y la obesidad abdominal también sera objetc de un andlisis mas detallado en la
seccidn especifica.

Por dltimo en cuanto a los alimentos pertenecientes a la Dieta Mediterranea y los criterios
de SM, en ENCA se observd que el consumo moderado de fruta (250-500 g/d) se
ascciaba a una OR de presentar Triglicéridos elevados de 0,46 (IC 95% 0,26-0,83)
respecto a los pequefios consumidores, siendo de 0,68 para los grandes consumidores
pero sin alcanzar significacion. Esta asociacion persistia incluso después de ajustar por
macro y micronutrientes, estratificar por IMC y al estratificar por sexos, aungue de nuevo
el efecto fue de mayor magnitud en mujeres {datos no mostrados) En el mencionado
National Heart, Lung, and Blood Institute Family Heart Study*®®, el consumo de frutas y
verduras (valorado todo junto) no se asocié de manera significativa con la concentracion
sérica de TG ni en hombres ni en mujeres. En un estudio realizado sobre casi 500 sujetos
de 30-80 afics (Baltimare Longitudinal Study of Ag'fng')327 los sujetos que seguian el patrén
denominado "saludable®, caracterizado por mayor consumo de fruta (el 10% de la energia
consumida provenia de la fruta, frente al 4-5% de los demas grupos) ademas de mayor
consumo de lacteos desnatados, cereales y fibra, presentaban una concentracién de TG
un 16% inferior a la de los otros grupos.

For dlitimo, el consumo moderado de verduras v hortalizas se asocié a mayor prevalencia
de Sindreme Metabdlico (tabla 41) Aguellos sujetos que referian consumir entre 200 y
400 gramos diarios de verduras y hortalizas mostraban 2,17 veces mayor prevalencia de
SM (IC 95% 1,12-4,17) respecto a los sujetos con el consumo méas bajo (<200 g/d) Los
grandes consumidores de verduras (>400 g/d) también mostrarcn mayor prevalencia de
SM (CR 1,68) aungue sin alcanzar la significacion estadistica. El consumo de verduras
también se asocid a mayor prevalencia de los criterios de glucemia alterada, disminucion
de HDL y elevacion de TG (tabla 45), mientras que se asocié a menor prevalencia del
criterio de TA elevada, aungue en ningln caso se alcanzo la significacion estadistica. Esta
relacion se mantenia al introducir el resto de alimentos en el modelo (tabla 41) asi como
al introducir macro y micronutrientes en el mismo (datos no mostrados)

Cuando en ENCA el consumo de verduras y hortalizas se estratificé en funcién del IMC
del sujeto (tabla 64), aunque el modelo se vuelve mas inestable y pierde la significacion
debido al menor tamafio muestral de cada estrato, se observd que la asociacién entre
consumo de verduras y prevalencia de SM permanece similar en los tres estratos de IMC.
Sin embargo, cuando la variable de estratificacion fue el sexo, se observd que el mayor
consumo de verduras y hortalizas solamente se asocia a mayor prevalencia de SM entre
las mujeres (tabla 64). Parece ser, por tanto, que las mujeres de ENCA que presentaban
Sindrome Metabdélico referfan consumir significativamente mas verduras y hortalizas. El
consumo de verduras y hortalizas se asocia a mejores habitos dietéticos, con mayor
consumo de fruta, legumbres, pescado y grasas monoinsaturadas (coeficientes de
correlacién ajustados entre 0,1 y 0,2) y menor consumo de lacteos grasos (coeficiente r=-
0,15), todos ellos p<0,05.
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Tabla 64. OR de presentar Sindrome Metabdlico segln el tertil de consumo de verduras y
hortalizas, estratificado por el IMC y por el sexo. ENCA, n=531

-
Taman

Estratos o Tertil de consumo de verduras y hortalizas’
IMC T1 T2 LE:
IMC<23 214 1,00 2,35 (0.25-22.2) 1,93 (0.15-23 4)
IMC 25-29 203 1,00 216 (0,82-5.71) 1.71 (0.60-4.91)
IMC 230 114 1,00 2,24 (0.79-6 41) 2.27 (0.74-6,98)
SEXO T1 T2 L
Hombre 232 1,00 1,76 (0.74-4,17) 0.83 (0,31-2,23)
Mujer 299 1,00 2,69 (0.99-7,.32) 3,02 (1,06-8,57)*

1Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, plase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto energético basal
calculado (GEB). IMC: Indice de Masa Corporal. * p<0,05.

No se han localizado estudios que analicen especificamente la relacion entre el consumo
de verduras y hortalizas y la presencia de SM, pero en tres estudios el consumo de
verduras ha sido analizado junto con otros alimentos (frutas) o en forma de fibra
procedente de verduras. En el estudio de los descendientes de Framinghamm5 el
consumo de fibra procedente de verduras se asocié a un riesgo incrementado aungue no
significativo de presentar SM (OR 1,15 para el mayor consumo) Sin embargo en el estudio
Bogalusam los jovenes que no cumplian ningln criterio de SM consumian 3,3 raciones
diarias de frutas, zumos y verduras, cantidad significativamente supericr a la mostrada por
los sujetos que cumplian al menos un criterioc de SM (consumo medio 2,9 rac/d, p=0,02)
Esta asociacion fue de menor magnitud cuando se introdujo el IMC en el modelo, aunque
siguid siendo significativo. Otros estudios han relacionado el consumo de verduras con los
criterios individuales del SM. Un estudio realizado en la Isla de Ely (Gran Bretaﬁa)216 entre
mas de 1.000 sujetos de 40-64 afios mostré que los sujetos cuyo patron de alimentacidn
se caracterizaba por ser rico en verduras, ensaladas y frutas presentaban menor cbesidad
abdominal, menores niveles de TG y mayores niveles de colesterol-HDL. Ademas, los
sujetos que mas se aproximaban a ese patron presentaban la mitad de prevalencia de
DM2 (previamente no diagnosticada) respecto a los sujetos que menos se aproximaban al
patrén. No obstante los autores mencionan que este patrén de alimentacién se asocia a
mejores habitos de vida, mayor nivel educativo y otras caracteristicas que disminuyen el
riesgo cardiovascular. Los autores no ajustaron, por ejemplo, por actividad fisica. En el
National Heart, Lung, and Blood Institufte Family Heart Study, el consumo de verduras no
mostré influencia significativa sobre la cifra de colesterol-HDL ni sobre la de TG*®. En el
estudio de seguimiento de la Chicago Western Electric Study*® los sujetos que
consumian =1 racion de verduras al dia presentaban una cifra media de TA 0,1 mmHg
inferior a la de los sujetos que consumian <0,5 raciones/dia, aunque en el estudio EPIC-
Grecia® la asociacion entre consumo de verduras y menores cifras de TA dejaba de ser
significativo al ajustar por consumo de aceite de oliva. En resumen, entre los sujetos de
ENCA, el ajuste por las variables dietéticas, del estilo de vida y del estado de salud no
modificaron la asociacion hallada entre un consumo moderado de verduras y hortalizas y
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mayor prevalencia de Sindrome Metabdlico. Esta asociacidn, que se ha observado
también en otra muestra aunque de menor magnitud155, debe ser estudiada en muestras
de mayor tamafio y con un seguimiento prospectivo.

5.2.4.1.3. Discusién sobre la adherencia a la dieta mediterrdnea y prevalencia de
variables no relacionadas con sindrome metabélico, en poblacién canaria

Una vez analizada |a asociacion entre el patron de dieta mediterrdnea y los componentes
del Sindrome Metabdlico, se discuten los resultados obtenidos con parametros que no
pertenecen al SM pero que han sido relacionados con las ECV (tabla 46).

Los sujetos con unas cifras de colesterol LDL=130 mg/dl presentaban mayores
puntuacicnes en la escala de adherencia a Dieta Mediterranea. El mayor consumo de
pescado se asocid a mayor prevalencia de colesterol LDL elevado, sin embargo el
consumo de_frutas mostré el efecto contrario.

Los sujetos en el segundo tertil de adherencia a la Dieta Mediterranea mostraban una OR
de presentar LDL elevado de 1,75 (IC 95% 1,08-2,83) mientras que los sujetos en el tercer
tertil presentaban una OR de 1,29 (no significativo) Al estratificar por sexo eran los
hombres el grupo en el que esta asociacién era de mayor magnitud (datos no mostrados)
Pero fundamentalmente esta asociacion se veia afectada por el IMC. Aunque el hecho de
conocer previamente el diagnéstico de hipercolesterolemia no parece explicar un cambio
en los habitos dietéticos actuales entre los sujetos que tienen colesterol-LDL=130 (tabla
62). lo cierto es que al estratificar por categoria de IMC (tabla 65) los resultados son
similares a los obtenidos en el caso del criterio de glucemia: los sujetos con IMC<25 son
los Unicos en los que se observa una asociacion significativa entre la adherencia a la dieta
mediterranea y las mayores cifras de colesterol-LDL. Una posible explicacion de por que
los sujetos con unos habitos alimentarios considerados méas sanos tienen mayor
prevalencia de colesterol LDL elevado puede ser que estos sujetos, al igual que en el caso
de la glucemia alterada, ya conozcan su elevacion de colesterol y por ello hayan
modificado su dieta para hacerla mas sana. Sin embargo y como ya se ha mencionado
comprobar esta hipétesis va mas alla del disefio del estudio ENCA.
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Tabla 65. OR de presentar colesterol-LDL=130 seguln el tertil de adherencia a la Dieta
Mediterrdnea, estratificado por el IMC y por el sexo. ENCA, n=531

1
indice de Masa

Tertil de adherencia a la Dieta Mediteranea’

Corporal
Normopeso vs resto Ik T2 T3
IMC<25 1,00 2,64 (1,18-5,90)* 2,48 (1,12-5,50)*
IMC225 1,00 1,41 (0,72-2.78) 0,88 (0.47-1.65)
Obesidad vs resto
IMC<30 1,00 1,47 (0,86-2,53) 1,27 (0,73-2,19)
IMC230 1,00 3.55 (0.77-16.5) 1,14 (0.41-3,16)

'Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, plase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto energético basal
calculado (GEB). IMC: Indice de Masa Corporal

Entre los alimentos que forman parte de la escala de adherencia a la Dieta Mediterranea,
el Unico que mostrd incrementar de manera significativa la prevalencia de SM fue el
consumo de pescado. Los sujetos que consumian entre 30 y 60 g/d de pescado
presentaban una OR de tener colesterol-LDL elevado de 1,92 (IC 95% 1,17-3,17) mientras
que los que consumian >60 g/d presentaban una OR de 1,68 (no significativo) respecto a
los que referian el menor consumo. El posterior ajuste por el resto de alimentos incluidos
en la dieta mediterrdnea no provocd modificaciones significativas en esta relacion (datos
no mostrados) Sin embargo la introduccidn de macro y micronutrientes redujo la magnitud
de la asociacién entre consumo de pescado y colesterol-LDL (OR de segundo tertil 1,55y
OR de tercer tertil 1,13) perdiendo significacion estadistica. En este caso la estratificacion
por sexos y por IMC no produjo alteraciones de relevancia en la asociacion entre pescado
y colesterol-LDL, aunque el efecto fue de mayor magnitud entre los sujetos obesos (datos
no mostrados) En el estudio transversal realizado en Brasil que se citd previamenteaza, el
consumo de pescado no mostrd asociacion significativa con el nivel de colesterol-LDL ni
con el de colesterol-HDL, aunque seguln los autores en la poblacién analizada el consumo
de pescado es muy bajo. En una extensa revisidon sobre consumo de pescado y su efecto
sobre lipoproteinas séricas”'® se menciona el que segln los autores es el mayor estudio
randomizado que analizd la eficacia de los acidos grasos omega-3 para la prevencidn
secundaria de coronariopatias (el GISSI-Prevention Study) publicado en Lancet en 1999.
En este estudio méas de 11.000 pacientes con antecedentes de EC recibieron de manera
aleatoria 850 mg/d de acidos grasos omega-3 (EPA y DHA), 0 300 mg de vitamina E, o un
placebo. Después de tres afios y medio de seguimiento, el grupo suplementado con
omega-3 mostrd una reduccién significativa en el riesgo de muerte por cualquier causa,
muerte subita, IAM y ACV. Pero el efecto sobre los lipidos séricos fue de un incremento
del 2,5% en el nivel de colesterol-LDL. Segln ctras revisiones citadas por los autores, el
consumo de 4 g/d de omega-3 proveniente de aceite de pescado disminuye el nivel de TG
en un 25-30% acompanandose de unincremento en el LDL del 5-10% y una elevacion del
colestercl-HDL del 1-3%. De hecho, en ENCA el consumo de pescado se asocio
favorablemente a los niveles de colesterol-HDL y de TG (tabla 44) aungque no alcanzé la
significacion estadistica en estos casos. También mencionan los autores que el consumo
de &cidos grasos omega-3 puede incrementar la oxidacion del colesterol-LDL, aunque hoy
en dia no se puede identificar ni cuantificar este dafio oxidative in vivo ni relacionarlo con
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resultados clinicos. Los autores refieren que los posibles efectos adverscs del consumo
de omega-3 sobre el colesterol-LDL serian mas frecuentes a partir de un consumo >3 g/d.
Ofra revision sobre lipoproteinas y nutricién'? menciona también el umbral de 1,5 g/d de
omega-3 a partir del cual postericres incrementos no han mostrado reducir mas el riesgo
de muerte sdbita. El consumo de 1,5 g/d de omega-3 seria equivalente a una racion de
pescado graso a la semana. La Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria recomienda
una ingesta diaria de 0,2 g/d de acidos grasos omega-3 (DHA)153.

Respecto al mayor consumo de fruta, la prevalencia de elevacion del colesterol LDL fue
0,59 veces menor entre los sujetos en el segundo tertil de consumo de frutas {IC 95%
0,35-0,98), disminuyendo hasta 0,53 con IC 95% 0,32-0,90 para el tercer tertil respecto al
primero. El posterior ajuste por macro y micronutrientes redujo este efecto hasta 0,64 para
segundo tertil y 0,65 para tercer tertil respecto al primero (no significativo) Al estratificar
por sexos e IMC no se observaron cambios relevantes aunque el efecto fue algo mayor en
hombres con IMC<25 (datos no mostrados) En la revisibn sobre lipoproteinas y
nutricion'®? se menciona que el Twenty Countries Study publicado en los afios 80 ya
mostrd que el consume de frutas (junto con el de legumbres y verduras) era el Unico grupo
de alimentos que se asociaba con menor mortalidad por EC (coeficiente de correlacion -
0,63) En el estudio transversal brasilefio®®® el consumo de fruta se asocid a menores
niveles de colesterol-LDL, pero el posterior ajuste por variables antropomeétricas y
sociodemograficas hizo que esta asocciacion dejara de ser significativa. En el National
Heart, Lung, and Blood Institute Family Heart Study®®, realizado sobre 4.400 sujetos,
aquellos que consumian entre 4 y 15 raciones diarias de frutas y verduras presentaban
unas cifras de colesterol LDL un 6-7% inferiores a la de los sujetos que consumian <2
raciones al dia (p tendencia <0,001 para ambos sexos) La posibilidad de sesgo debido a
cambios recientes en la ingesta de estos alimentos se consideré minima ya que los
autores erxcluyeron a sujetos con antecedentes personales de diabetes y/o EC, y no se
modificaron sustancialmente los resultados. Aungue los sujetos que consumen mas frutas
y verduras suelen tener habitos nutricionales y de vida mas saludables, el hecho de que el
analisis se ajustara por estas variables y que incluso entre los sujetos con peores habitos
nutricionales (aquellos con una ingesta de grasas saturadas en el quintil superior), el
consumo de frutas y verduras se asociara a menores cifras de colesterol LDOL, minimiza la
posibilidad de que sean los habitos de vida los causantes de este efecto protector en su
totalidad. Este efecto protector puede estar mediado por el alto contenido en fibra soluble
de la fruta. Como se mencionara con detalle en el apartado especifico de consumo de
fibra, el consumo de fibra procedente de fruta se ha asociado en diversos estudios con
menores cifras de colesterol-LDL**,

Respecto a la resistencia a la_insulina, valorada mediante dos parametros (insulinemia
>14 e indice HOMA-IR>2,9) se observd que la mayor adherencia a la Dieta Mediterranea
disminuia la Rl pero sin alcanzar la significacion estadistica. Sin embargo varios alimentos
mostraron de manera individual un efecto protector frente a la RI: el consumo de_cereales,
el consumo de frutas, y la proporcion de &cidos grasos monoinsaturados respecto a
saturados.

En cuanto al consumo de cereales, agquellos sujetos que referian un consumo moderado
de cereales (alrededor de 150 g/d) mostraban una prevalencia de hiperinsulinemia de 0,50
(IC 95% 0,28-0,20) respecto a los bajos consumidores, mientras que los que referian un
consumo alto mostraban una prevalencia de 0,48 (IC 95% 0,26-0,88) El indice HOMA-IR
mostrd una tendencia similar pero sin alcanzar la significacién estadistica. El posterior
ajuste por macro y micronutrientes y la estratificacion por IMC y sexo no modificaron
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sustancialmente los resultados (datos no mostrados) El papel de los cereales y de los
carbohidratos en general sobre el SM y la Rl sera detallado en un apartado especifico
mas adelante.

El consumo de fruta también mostrd un efecto protector frente al indice HOMA-IR elevado,
siendo la OR de presentarlo de 0,51 (IC 95% 0,28-0,91) para el segundo tertil y de 0,88
(no significativo) para el tercer tertil, respecto al primero. El posterior ajuste por macro y
micronutrientes (incluido fibra) y la estratificacion por IMC y sexo no modificaron
sustancialmente los resultados aunque el efecto fue algo mayor entre mujeres y sujetos
con sobrepeso gdatos no mostrados) Recientemente se publicaron los resultados del
estudio /ntergg® , realizado sobre 5.600 daneses de 30 a 60 afios. En este estudio, por
cada 100 gramos diarios de ingesta de frutas y verduras el indice HOMA-IR disminuia en
0,99 unidades. Igualmente por cada 1% de energia proveniente de fructosa (azlcar de la
fruta, con un bajo indice glicémico) el indice HOMA-IR disminuia en 0,98 unidades. La
introduccidn de la ingesta de fibra en el modelo realizado en /Inter99 redujo la magnitud de
la asociacion pero siguid siendo significativa. En el estudio de los descendientes de
Framingham'*® el consumo de fibra procedente de fruta mostré una relacién inversa con el
fndice HOMA-IR (p tendencia <0,001) siendo el HOMA-IR medio un 8% inferior en los
sujetos con mayor consumo de fibra procedente de fruta (>5 g/d) respecto a los de menor
consumo (<1 g/d). Sin embargo en una de las Ultimas publicaciones del estudio ATTICA®
el consumo de fruta no mostrd asociacién con ninguno de los indices de control glucémico
analizados (glucemia, insulinemia, indice HOMA-IR)

Respecto a la ratio entre acidos grasos monoinsaturades y saturados, mostrd una
asociacion favorable tanto con la insulinemia como con el indice HOMA-IR. Los sujetos
gque consumian como media un 15% mas de energia proveniente de MUFA respecto a
SFA (tertil 2) mostraron un riesgo de tener hiperinsulinemia de 0,54 {IC 95% 0,30-0,99)
respecto a los sujetos que consumian mas grasas saturadas que monocinsaturadas (tertil
1) Los sujetos que consumian un 30% o mas de MUFA respectc a SFA (tertil 3)
presentaban una OR de 0,51 (IC 95% 0,27-0,98). El riesgo de presentar un indice HOMA-
IR elevado se asocid a esta ratio de un modo similar (CR segundo tertil 0,64 y OR tercer
tertil 0,47) El posterior ajuste por macro y micronutrientes y la estratificacién por IMC y
sexo no moedificaron sustancialmente los resultados aungue el efecto fue algo mayor entre
sujetos con obesidad (datos no mostrados) En una revisibn de ensayos clinicos
comparando los efectos de grasas y carbohidratos scbre el metabolismo de la (_:]Iucosa253
se menciona uno de los estudios mas grandes sobre modificacion de grasas y RI, el
estudio multicéntrico KANWU, donde al pasar de una dieta rica en grasas saturadas (con
una ratio MUFASFA de 0,74) a una rica en MUFA (con una ratio MUFA:SFA de 2.21)
mejord en un 10% la sensibilidad a la insulina (en sujetos sanos) En el estudic CARDIA
sobre adolescentes de EEUU se publictd recientemente un analisis en el que se estudiaba
la influencia de frecuentar establecimientos de comida rapida (fast-food) y la RI*2 Los
sujetos que reconocian acudir a estos establecimientos >2 veces/semana tenfan 2 veces
mayor incremento en la Rl después de 15 afios de seguimiento, ademas de ganar 4,5 kg
mas de peso. Los autores mencionan que los alimentos servidos en estos
establecimientos son, ademas de ricos en grasas saturadas y trans, ricos en carbohidratos
refinados y azlcares afadidos, factores todos ellos que pueden constribuir al incremento
de la RI. El aceite de oliva es una de las principales fuentes de acidos grasos
monoinsaturados en ENCA, siendo consumido por el 79,5% de la poblaciéon. Los otros
aceites vegetales (girasol y maiz) fueron consumidos por el 24% y el 13% de la muestra
respectivamentewg. En un estudio realizado sobre una muestra poblacional del pueblo de
Pizarra (Mélaga)333 se observé que la prevalencia de Rl (medida mediante HOMA-IR
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»3,15) era significativamente menor (OR 0,50) entre los sujetos que cocinaban con aceite
de oliva respecto a los que cocinaban con aceite de girasol o mezcla de aceites, siendo
este efecto mayor para aquellos cuya prueba de tolerancia oral a la glucosa resultd
normal. Una reciente revisidn sobre ofra importante fuente de &cidos grasos
monoinsaturados, los frutos secos®*, menciona que en un estudio prospectivo en el que
se siguid a mas de 83.000 mujeres durante 16 afios, el consumo de frutos secos se asocio
inversamente con el riesgo de desarrollar DM2. En el citado estudio ATTICA®' el
consumo de grasa (en total) se asocid de manera inversa con el nivel de insulina y con la
sensibilidad a |a insulina (en sujetos no diabéticos), pero el posterior ajuste por edad, sexo
e IMC eliminé la significacion estadistica.

En cuanto al nivel de homocisteina, los sujetos en el segundo tertil de adherencia al
patréon de Dieta Mediterrdnea mostraron una OR de presentar homocisteinaz15 de 0,85
(no significativo), que disminuyd hasta OR 0,55 (IC 95% 0,30-0,99) en los sujetos del 3er
tertil de adherencia al patrén, respecto a los sujetos con menor adherencia. Los grupos de
alimentos gue mostraron asociarse con menor prevalencia de hiperhomocisteinemia
fueron las frutas (OR del segundo tertil 0,70 no significativo, OR del 3er tertil 0,50 con IC
95% 0,27-0,90), las verduras vy hortalizas (OR del segundo tertil 0,81 no significativo, OR
del 3er tertil 0,49 con IC 95% de 0,26 a 0,92) y la mayor ratio MUFASFA (OR del segundo
tertil 0,50 con IC 95% de 0,28 a 0,92, y OR del 3er tertil 0,82 no significativo) Al introducir
en el modelo los macro y micronutrientes, se observé que la introduccion de fibra
fundamentalmente, y también de folatos y vitamina B (B6 y B12) modificaba
sustancialmente los resultados, como se detalla en la tabla 66. La estratificacion por sexo
e IMC, en cambio, no modificé sustancialmente la relacién (datos no mostrados)

Respecto al consumo de frutas v el consumo de verduras vy hortalizas, el ajuste por
ingesta de fibra, folatos, vitamina B6 y vitamina B12 redujo la magnitud de la asociacion
hasta hacerla no significativa. La estratificacion por sexos y por IMC también redujo la
asociacion e hizo que las diferencias dejaran de ser significativas (datos no mostrados) El
papel protector del consumo de frutas, verduras y hortalizas scbre la prevalencia de
hiperhomocisteinemia pordia deberse, por tanto, al aporte de fibra, folatos y vitaminas del
grupo B de este tipo de alimentos.

En cambio, la asociacion entre ratic MUFASFA vy nivel de homocisteina no se modificod
sustancialmente al ajustar por fibra, folatos, vitamina B8 y vitamina B12, como tampoco lo
modificd la introduccién de macronutrientes (proteinas, gldcidos y lipidos totales),
colesterol, alcohol ni el restc de alimentos incluides en la dieta mediterranea. La
estratificacién por sexo e IMC no modificéd sustancialmente los resultades, aunque el
efecto fue algo superior para hombres y sujetos obesos (datos no mostrados)

Tabla 66. OR de presentar Homocisteina=15 segun el tertii de adherencia a Dieta
Mediterranea, ajustado por consumo de micronutrientes. ENCA, n=531.

-
Tertil de adherencia a la Dieta Mediteranea

T1 T2 T3
Modelo 1 1,00 0.85 (0.47-1,51) 0,55 (0,30-0,99)*
Modelo 1 + fibra 1,00 1,10 (0,59-2,04) 0,79 (0.41-1,54)
Modelo 1 + folatos 1,00 1,04 (0,57-1,92) 0,70 (0,37-1.31)
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Modelo 1 + vit B12 1,00 0.89 (0.49-1,61) 0,56 (0,31-1,01)

Modelo 1 + vit B6 1,00 1,04 (0,57-1.91) 0,68 (0,37-1,25)

Modelo 2 1,00 1,09 (0,59-2,04) 0,77 (0,40-1.50)

Modelo 1: Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco,
antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto
energetico basal calculado (GEB). Modelo 2: Ajustado como Modelo 1 y ademas por ingesta de fibra, folatos,
B12y B6.

Existen otros estudics en los que se ha analizado el patrén de alimentacién y el nivel de
homocisteinemia. Varics ensayos clinicos han mostrado que eI consumo de frutas y
verduras puede disminuir el nivel de homocisteina en sangre %% Entre los estudios
observacionales, en el Health Professionals Follow-up Stuo'yz’ se analizaron los niveles
de homocisteina en 466 hombres. Aquellos hombres gue referfan un patron de
alimentacién “prudente” (alta ingesta de fruta, verduras, aves, cereales integrales y
legumbres) presentaban un nivel de homocisteina un 17% inferior a los que seguian un
patrén “occidental” (alta ingesta de carne roja y procesada, papas fritas, huevos, lacteos
ricos en grasa dulces y cereales refinados) En un estudio realizado sobre 120 adultos
chinos®® donde uno de cada 3 presentaba hiperhomocisteinemia (utilizando como punto
de corte >11 pMol/l en mujeres v >12 pMol/l en hombres), los sujetos que referfan un
patrén de alimentacidn caracterizado por ser alto en cereales refinados presentaban entre
4 y 5 veces mayor riesgo de tener hiperhomocisteinemia que los sujetos cuyo patron de
alimentacién se caracterizaba por un mayor consumo de fruta y lacteos.

En un estudio realizado sobre la poblacidn griega de Attica®™’, donde ya se habia
mostrado que la adherencia al patron de la dieta mediterranea se asociaba con menor
prevalencia del sindrome metabdlico'™, se observé que los sujetos que mostraban la
mayor adherencia al patrdn de dieta mediterranea presentaban unos niveles de
homocisteina un 15% inferiores a los sujetos con mener adherencia. Otros marcadores de
inflamacion y coagulacion como la proteina C reactiva, la interleuguina 6, el recuento de
leucocitos y el fibrindgeno también se mostraron niveles significativamente mas bajos en
los sujetos con mayor adherencia. Otros autores mencionados en este estudio han
mostrado que consumir una dieta rica en frutas y legumbres consigue reducir el nivel de
homocisteina en hombres. Sin embargo, un grupo aleman publicé recientemente un
ensayo clinico en el que un patrén mas o menos cercano a la dieta mediterranea no
conseguia d|srn|nU|r los marcadores de inflamacion (incluyendo homocisteina) en
pacientes con EC*™. El grupo de trabajo Attica ha publicado recientemente un trabajo en
el que analizan el efecto de una mutacién en el gen de Ia metilentetrahidrofolatoreductasa
(MTHFR), la enzima que metaboliza la homocisteina®*®. Una mutacion en el gen que
codifica esta enzima (mutacion TT), presente en el 12% de los sujetos de raza blanca, se
asocia a un nivel de homocisteina en sangre un 50% superior. En este estudio los autores
encontraron que en los sujetos homocigotos (TT) y heterocigotos (CT) la mayor
adherencia a la Dieta Mediterrdnea se asociaba con menores niveles de homocisteina, sin
embago entre 10s sujetos con los alelos normales (CC) la dieta mediterranea no mostraba
un efecto protector. En este estudio, por cada 10 puntos que se incrementara en el patrén
de adherencia (rango de puntuaciones posible de 0 a 535) el nivel de homocisteina
disminuia entre 4 pMol/l en los sujetos TT, 2 pMol/l en los sujetos TC y no disminuia
significativamente en los sujetos CC. Los alimentos que se mostraron favorablemente
asociados a la disminucién del nivel de homocisteina fuercn las frutas y las verduras, al
igual que en ENCA. Sin embargo en el estudio Attica se observaba un efecto residual de
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la Dieta Mediterranea una vez eliminado el efecto del consumo de frutas y verduras, lo
que parece sugerir que algun otro componente de este patrdn podria tener también un
efecto beneficioso sobre el nivel de homocisteina.

El hecho de que en ENCA se observe un efecto protector del patrén de adherencia a la
Dieta Mediterrdnea en una muestra de poblacién general podria deberse a la
relativamente alta prevalencia de hiperhomocisteinemia en la muestra ENCA (21,3%) En
un estudio realizado en Madrid en el que se analizaron 1.600 muestras de sangre de
sujetos mayores de 14 afos®®, el nivel medio de homocisteina (medido con el mismo
método que en ENCA) fue de 10,7 pMol/l (DT 4,1) en hombres y 8,5 gMol/l (DT 2 9) en
mujeres, mientras que en ENCA estos los valores medios fueron 14,6 (DT 8, 1)y 11,7 (DT
3,4) respectivamente. El efecto de la Dieta Mediterranea sobre el nivel de homocisteina
puede ser debido a que la Dieta Mediterrdnea es rica en frutas y verduras, que a su vez
contienen cantidades apreciables de &cido félico, vitamina B y vitamina B12. Los efectos
de disminucién del nivel de homocisteina logrados por estos nutrientes al regular el
metabolismo de la homocisteina son ampliamente conocidos.

Respecto a la relacion entre acidos grasos monoinsaturados y nivel de homocisteina, los
estudios no son tan numerosos como en el caso de la fruta y verduras. En un estudio
realizado en Irlanda (Cork and Kerry Diabetes and Heart Disease Study)34° sobre 851
individuos, aquellos que seguian una “dieta tradicional irlandesa” (ratio MUFA:SFA 0,81)
presentaban un nivel medio de homocisteina un 8% superior al que presentaban los que
segufan una “dieta prudente” (ratio MUFASFA 1.11) siendo esta diferencia
estadisticamente significativa (p<0,01) Los autores achacaban este efecto a la mayor
ingesta de folato, vitamina B8& y vitamina B12 de los sujetos en la dieta g)rudente. En
cuatro ensayos clinicos la ingesta de frutos secos ricos en MUFA (almendras®™', nueces™?
y cacahuetes™?) v la ingesta de un aceite rico en MUFA** no demostraron que estas
intervenciones modificaran significativamente los niveles de homocisteina.

El Ultimo parametro bioguimico estudiado fue el nivel del Factor de Crecimiento similar a la
insulina tipo | (Insulin Growth Factar- | IGF-1). En ENCA, por primera vez en una muestra
representativa de la poblacién espafiola y en una de las mayores muestras publicadas
sobre la relacion entre IGF- | y habitos dietéticos, se observo que los sujetos que referfan
un patrén de alimentacion mas cercano a la Dieta Mediterrdnea tenian menor riesgo de
que su nivel de IGF- | fuera superior al percentil 50 de su sexo. Asi, los sujetos en el
segundo tertil de adherencia presentaban una OR de tener IGF- | elevado de 0,59 (IC 95%
0,35-0,99), disminuyendo hasta 0,55 {IC 95% 0,33-0,92) para los sujetos del 3er tertil de
adherencia respecto al primero. La introduccién de macro y micronutrientes en el modelo
de regresion no modificd los resultados, como tampoco o hizo de manera significativa la
estratificacién por IMC ni por sexo, aunque el efecto fue de mayor magnitud entre los
hombres (datos no mostrados)

Los alimentos que mostraron mayor asociacidon con el nivel de IGE-I fueron
fundamentalmente la ingesta de verduras y hortalizas, la ingesta de frutos secos y la
mayor ratio entre acidos grasos saturados y monoinsaturados. El consumo moderado de
alcohol en hombres también se asocid a menores cifras de IGF-1. Respecto al consumo de
verduras y hortalizas, los sujetos en el segundo tertil de ingesta mostraban una OR de
presentar niveles altos de IGF-I de 0,57 (IC 95% 0,34-0,96), disminuyendo hasta 0,53 (IC
95% 0,29-0,97) para los sujetos del 3er tertil, respecto a los gue menos verduras y
hortalizas consumian. Respecto a la ingesta de frutos secos, en ENCA se observd que los
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sujetos que referian un consumo moderado de frutos secos (tertil 2, ingesta media
alrededor de 2 g/d de frutos secos) mostraban una OR de presentar un nivel de IGF-| por
encima de la mediana de 0,64 (ho significativo), disminuyendc hasta 0,54 (IC 95% 0,31-
0,94) en los sujetos con alto consumo de frutos secos (»3,5 g/d), respecto a los sujetos
con el nivel mas bajo de consumo de frutos secos. La relacion entre ratio MUFA'SFA y
elevacion de la IGF-| siguid un patréon muy similar al mostrado por el consume de frutos
secos. Cuando estos 3 grupos de alimentos se ajustaron por la ingesta de macro y
micronutrientes, la asociacion con la elevacion de IGF practicamente no se vio afectada.
La estratificacion por sexo e IMC tampocc mostré cambios relevantes aunque el efecto fue
relativamente superior en los hombres no obesos (datos no mostrados)

No son muy numerosos los estudios que analizan habitos nutricionales en relacién con el
nivel de IGF-I. En un estudio realizado con 300 mujeres britdnicas dentro de la cohorte
EPIC-Oxfordm, de las cuales un tercio comian carne, un tercio no comian carne ni
pescado pero comian lacteos y/o huevos (vegetarianas) y un tercio eran veganas (no
consumian ningln producto animal), se observd que las mujeres veganas presentaban
una concentracion sérica de IGF-1 un 13% inferior al resto de mujeres. Esta asociacion
negativa también habia sido descrita en hombres del mismo estudio. El nutriente que
mostrd mayor asociacion con el nivel de IGF-l fue la ingesta de proteinas con alto
contenido en amincacidos esenciales. Mientras las demas mujeres obtenian estas
proteinas de la ingesta de alimentos de origen animal, las mujeres veganas solamente los
obtenian de la ingesta de soja, por [0 que el aporte total era menor. Dentro de este grupo
de mujeres veganas, a su vez, la mayor ingesta de soja se relaciond con mayores niveles
de IGF-I. Por el contrario, estas mujeres veganas presentaban las mayores ingestas de
proteina vegetal (excluida la soja), marcador de proteina baja en amincacidos esenciales,
gque se correlacionaba negativamente con el nivel de IGF-I. Estas mujeres presentaban
igualmente mayores niveles de dos proteinas de transporte de IGF (las IGF BP-1y 2), que
se fijan con gran avidez a la IGF-1 y disminuyen asi su biodisponibilidad en tejidos
periféricos.

Los frutos secos son una de las principales fuentes de acidos grasos monoinsaturados en
la dieta. En otros estudios poblacionales realizados sobre poblacion sana se ha descrito
de manera consistente gue el nivel de la proteinas de transporte de IGF tipo 3 (IGF BP-3)
disminufan al aumentar la ingesta de grasas saturadas®™******® Y se ha descrito que
cuando disminuye el nivel de IGF BP-3 aumenta el nivel de IGF biodisponible™'. Por lo
tanto, los sujetos con alta ingesta de MUFA y baja ingesta de SFA tendrian mayores
niveles de IGF-BP3 y menores niveles de IGF-I. En ENCA y una vez consideradas las
variables de ajuste, la ingesta de MUFA se correlaciond negativamente con el nivel de
IGF-BP3 (r=-0,11 p<0,05) y la ratio MUFA:SFA se correlacioné negativamente con el nivel
de IGF-I (r=-0,09 p=0,058)

Por dltimo, respecto al consumo de alcohol, en ENCA se observd que los hombres que
referian un consumo moderado de alcohol proveniente del vino tinto presentaban una OR
de tener un nivel alto de IGE-l de 0,51 (IC 95% 0,27-0,95) respecto a los que no
consumian vino tinto. Al introeducir en el modelo la ingesta de macro y micronutrientes el
consumo de alcohol dejd de tener asociacion significativa, al igual que al estratificar por
IMC siendo el efecto significativo dnicamente en sujetos con IMC<30. En otras
poblaciones se ha descrito una asociacion positiva entre el consumo de alcohol y el nivel
de IGF-I en ancianos®®. En el estudio realizado con mujeres americanas®*® se encontré
una asociacion positiva entre el consumo de alcohol y el nivel de IGFBP3. El nivel mas
alto tanto de IGF como de IGFBP3 correspondia a las mujeres que consumiande 5 a 15
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g/d de alcohol (consumo moderado). En el estudio de las mujeres inglesas®?, aunque no
fue significativo, se observd que el consumo de alcohol también aumentaba el nivel tanto
de IGF como de IGFBF3, mientras que disminuia el nivel de IGF BP1y BP2. En el estudio
realizado sobre poblacién de Singapur, donde el consumo de alcohol era muy bajo, se
observé en cambio que los sujetos que consumian al menos una bebida alcohdlica al mes
presentaban un nivel de IGF algo menor®*. Sin embargo, estos estudios valoran el
consumo de alcohol sin especificar el tipo de bebida, por o que realizar comparaciones
resulta mas complicado.

5.2.4.2. DISCUSION SOBRE LA RELACION ENTRE SINDROME METABOLICO Y
CONSUMO DE LACTEOS EN POBLACION CANARIA

5.2.4.2.1. Discusion sobre el consumo de lacteos en la poblacién canaria

El consumo medic global de lacteos en ENCA, una vez estandarizado para una ingesta de
2500 kcal en hombres y 2000 kcal en mujeres, fue de 571,4 g/d (DT de 284,8 g/d). Ya se
ha mencionado que el consumo de lacteos en Canarias es de los mas altos del pais,
especialmente el de queso'™®. El consumo medio de leche en la muestra general que
participd en el estudio ENCA (300 g/d) es muy superior al consumo medio de poblaciones
como Catalufia (180-190 g/d) y Murcia (164 g/d), siendo mas similar al hallado en el Pais
Vasco (294 g/d), Madrid (280-290 g/d) o Baleares (300-325 g/d)164 El consumo medio de
derivados lacteos (yogures, gqueso) en ENCA fue de 87 g/d en mujeres y 93 g/d en
hombres, siendo de aproximadamente 70 g/d en Catalufia, 50 g/d en Murcia, 60 g/d en
Pals Vasco y 150 g/d en Baleares.

Respecto a las variables asociadas al consumo de lacteos en ENCA, el analisis crudo
mostrd que los fumadores consumen significativamente menos lacteos (tabla 46) Una vez
ajustade por variables socicdemograficas, del estilo de vida y del estado de salud, las
variables asociadas significativamente con una mayor ingesta de lacteos en general
fueron tener estudios universitarios (OR 2,1 respecto a sin estudios) y ser no fumador
(OR 1,8 respecto a fumador). Algunas variables se asociaron significativamente al
consumo de determinados tipos de lacteos. Asl, los lacteos desnatados son consumidos
fundamentalmente por mujeres (OR 1.8), con estudios universitarios (OR 2,3 frente a
sujetos sin estudios), no fumadores (CR 1,6 frente a fumadores) y que realizaron algun tipo
de dieta en los 12 meses previos al estudio (OR 1,7 frente a no realizar dieta)

En Canarias existe la particularidad de que se consume leche y yogures a los que se les ha
retirado la grasa animal y se ha sustituido por aceites vegetales (lacteos vegetales tipo
Millac®) La leche con grasa vegetal es consumida por el 22,3% de la poblacién que
participd en el estudio ENCA, y de ellos el 80% la consume diariamente. Los yogures con
grasa vegetal son consumidos por el 6,2% de la poblacién, aungue su consumo es mas
ocasional. Este tipo de lacteos son consumidos fundamentalmente por sujetos de mayor
edad, con un bajo nivel de estudios, sedentarios y no fumadores.

5.2.4.2.2. Discusién sobre el consumo de lacteos prevalencia de sindrome metabdélico
Y sus criterios, en poblacién canaria

El andlisis crudo del consumo de lacteos mostré que los sujetos con SM referian consumir
aproximadamente 70 gramos mas de lacteos desnatados al dia que los sujetos sin SM
(tabla 47) Ya se ha mencionado que los sujetos con SM refieren llevar una dieta més sana,
y el 40% de los sujetos con SM refieren haber realizado algun tipo de dieta en el dltimo afio,
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frente a un 27% en los sujetos sin SM (p=0,014) Dado que el hecho de realizar dieta se
asocia a un mayor consumo de lacteos desnatados, no es de extrafiar que los sujetos con
SM refieran mayor consumo de este tipo de lacteos.

Al analizar la asociacion entre SM y consumo de lacteos, una vez consideradas las variables
de ajuste, se observd que el consumo de lacteos en global se asociaba con una pequefia y
no significativa reduccién en la prevalencia de SM (tabla 49) Ninguno de los tipos de lacteos
considerados mostré una asociacion significativa con la presencia de SM (tabla 49), ni
tampoco el consumo de lacteos en global con la prevalencia de cada criterio de SM (tabla
50). Igualmente, tampoco se observé asociacidn entre el consumo de lacteos y la
prevalencia de SM establecido mediante las otras definiciones, ni sobre ninguna de las 16
posibles combinaciones de criterios de SM establecidas mediante la definicién de la ATPI|
(datos no mostrados)

Aungue no se observd asociacion entre SM y consumo de lacteos, si se observd
asocciacion al analizar la influencia de cada tipo de lacteo sobre la prevalencia de los
diferentes criterios que forman el Sindrome Metabdlico (tabla 51) En los sujetos de ENCA,
el consumo de lacteos con grasa entera se asociaba con mayor prevalencia de gbesidad
abdominal, mientras que el consumo de lactecs bajos en grasa se ascciaba a menor
prevalencia de tensién arterial elevada o tratamiento antihipertensivo.

El consumo medio de 235 g/d de lacteos grasos al dia (correspondiente al tertil 2,
equivalente a un vaso de leche entera, dos yogures normales, o similar) se asocié a una
prevalencia de perimetro abdominal aumentado 1,85 veces superior al consumo de
menos de 140 g/d (no significativo), mientras que el consumo medio de 630 g/d de estos
lacteos (tertil 3) se asocié con una prevalencia 2,58 veces superior (IC 95% 1,00-6,51) que
la hallada en los sujetos con el consumo mas bajo (tertil 1) Estos resultados coinciden en
gran medida con los mostrados en el analisis del patrén de adherencia a la Dieta
Mediterranea, referente al consumo de lacteos enteros (tabla 44) Sin embargo en el
analisis especifico de los lacteos, el consumo de lacteos con grasa entera se ajustd por el
consumo de lacteos desnatados, ya que el consumo de estos dos tipos de lacteos
muestra una correlacién inversa (coeficiente de correlacion ajustade por edad, sexo, IMC
y consumo energético r=-0,50, p<0,0001) La introduccién en el modelo de macro y
micronutrientes (incluyendo proteinas, lipidos, carbohidratos, calcio, magnesio, fésforo,
sodio, potasio) no modificd de manera relevante la asociacion entre consumo de lactecs
grasos y mayor prevalencia de obesidad abdominal. La estratificacion por IMC no fue
posible ya que el nimero de sujetos con IMCz30 y cintura por debajo del umbral
propuesto era insuficiente en cada categoria de consumo de lactecs con grasa entera, y
lacteos desnatados. La estratificacion por sexos, por otro lado, mostré que la asociacion
era mayor entre las mujeres (datos no mostrados)

En cuanto a otros estudios que hayan analizado el consumo de lacteos ricos en grasa y la
obesidad abdominal, como se menciond anteriormente, en el estudio de seguimiento
SUN*® se observe que consumir mas lacteos ricos en grasa se asociaba a menor
ganancia de peso, al contrario de lo encontrado en ENCA. En otro estudio de seguimiento,
el estudio CARDIAm, el consumo global de lacteos se asocid con menor incidencia a 10
afios de Sindrome Metabdlico y de los criterios de obesidad, alteracion de la homeostasis
de glucosa y elevacién de la tensidn arterial, pero no en el criterio de dislipemia. El efecto
protector frente a la obesidad (medida como IMC=30 o ICCz0,90 en hombres y 20,85 en
mujeres), al contraric que en ENCA, se observdé unicamente entre los grandes
consumidores de lacteos ricos en grasa. Sin embargo este hecho solamente se observd
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entre sujetos que tenian sobrepeso en el momento inicial gIMC 225), no entre los sujetos
con normopeso. En el estudio de las mujeres de EEUU*®, al igual que lo descrito en el
estudio CARDIAm, el consumo de lacteos se asocid a menor prevalencia de SM, y este
efecto fue mas evidente para el consumo de lacteos ricos en grasa (p de tendencia 0,0022
que para el consumo de lacteos desnatados (p de tendencia 0,07). En el estudio irani**
los sujetos en el 4° cuartil de consumo de lacteos (>3 raciones/dia) fundamentalmente
enteros presentaban una OR de cumplir el criterio de obesidad abdominal de 0,82
respecto a los sujetos que consumian <2 raciones al dia. Ninguno de los equipos de
trabajo menciona el motivo de este aparentemente paraddjico papel protector de los
l&cteos ricos en grasa sobre la prevalencia del SM.

Ante este efecto encontrado en ENCA y opuesto al descrito en la biblicgrafia, se
reanalizaron con mas detalle los datos de ENCA. Para poder comparar adecuadamente
los datos de ENCA con los del estudio CARDIA, se reanalizaron los datos de ENCA para
evaluar el efecto de los lacteos sobre la prevalencia de obesidad abdominal dividiendo a la
muestra en dos grupos: normopeso (IMC <25) y sobrepeso/obesidad (IMC=z25). En este
subanalisis se observd mayor prevalencia de cobesidad abdominal en los sujetos con
mayor consumo de lacteos enteros, tanto con IMC<25 como con IMC=z25, sin embargo
solamente en estos Ultimos se alcanzo la significacion estadistica. La falta de efecto entre
los sujetos con normopesc podria justificarse por el escaso nlmero de sujetos con
IMC<25 gue cumplen el criterio de perimetro abdominal elevado (solamente 12 sujetos, un
5% de los sujetos con IMC<25) Se puede concluir, por lo tanto, que en ENCA el consumo
de lacteos enteros se asocia a mayor prevalencia del criteric de obesidad abdominal, y
gque este efecto parece ser de mayor magnitud entre los sujetos con un exceso de peso
basal (IMCz25) Como mencichan los autores del estudio CARDIA'® tal vez los sujetos
con normopeso se encuentran protegidos frente a este criterio por otros factores
(genéticos y/o ambientales) aparte del consumo de lacteos.

En el otro estudio realizado sobre poblacion de EEUU (estudio Bogalusa)®**®, los
resultados coincidieron mas con los hallados en ENCA. El consumo de lacteos ricos en
grasa se asocid a mayor prevalencia de SM, mientras que el consumo de lacteos bajos en
grasa tuvo el efecto contrario. Sin embargo la significacion estadistica solamente se
alcanzo al comparar a los sujetos que no cumplian ningdn criterio de SM con los que
cumplian uno o dos criterios. Al comparar estos dos grupos con 10s sujetos con SM (que
cumplian 23 criterios) las diferencias en el consumo de lacteos no eran significativas. Los
autores mencionan que esto puede ser debido al bajo ndmero de sujetos en este Ultimo
grupo, ya que se trata de poblacién joven (20 a 40 afos). En los dos Unicos estudios
realizados sobre poblacién europea hasta el momento (estudic DESIR en Francia'™ y
estudio British Women's Heart and Health Study en Gran Bretaﬁam) no se analizaron los
tipos de lacteo por separado. En el estudio DESIR, el consumo de lacteos en global
mostrd un efecto protector frente al SM solamente en hombres. El papel protector frente al
criterio de obesidad abdominal no pudo valorarse ya que en la definicién de SM utilizada
por este grupo no entraba ningln criterio antropomeétrico.

Para poder comparar adecuadamente los resultados del estudio ENCA con los del estudio
Bogalusa, se repitid el andlisis utilizando como variable respuesta, en lugar de la
presencia de SM, la presencia de 1 o 2 criterios de SM, frente a la presencia de ningdn
criterio. Para este subanalisis, por lo tanto, se eliminarcn a los sujetos que cumplian 3 o
mas criterios (sujetos con SM). Cuando comparamos el consumo de lacteos en global, no
observamos ninguna asociacion con la presencia de 1-2 criterios de SM. Sin embargo al
analizar los tipos de lacteos, observamos, al igual que en Bogalusa, que los sujetos con
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mayor consumo de lacteos enteros tenian mayor prevalencia de 1-2 criterios (OR de
segundo tertil 1,29 y OR de tercer tertil 1,16 frente a primer tertil, no significativo) mientras
que los sujetos con mayor consumo de lacteos desnatados tenian menor prevalencia de
1-2 criterios (OR de segundo tertil 0,50 con IC 95% 0,25-0,99 y OR de tercer tertil 0,59 con
IC 95% 0,27-1,25 frente a primer tertil) Pero al analizar la prevalencia de 3 o mas criterios
frente a no cumplir ningdn criterio, se observd una posible interaccidn que se muestra en
la figura 27.

Segun los datos de ENCA, mientras que el consumo de lacteos desnatados es un factor
de proteccion frente a la existencia de 1-2 criterics de SM (linea continua), ese mismo
consumo es un factor de riesgo frente a la existencia de 3 o més criterios de SM (linea
discontinua) La situacion inversa ocurre con los lacteos entercs, pero con menor magnitud
y sin alcanzar la significacion estadistica (asteriscos) La justificacidon de este efecto puede
ser que los sujetos que solamente cumplen 1-2 criterios podrian ser menos conscientes
de que presentan algun factor de riesgo, y no habrian medificado su patrén de consumo
habitual. De hecho, la prevalencia de sujetos que refieren estar a dieta es muy similar
entre los sujetos que cumplen 1-2 criterios y entre los que ne cumplen ningune (datos no
mostrados). Sin embargo los sujetos que cumplen 3 o mas factores de riesgo si que
podrian ser conscientes de su riesgo, y debido a ello podrian haber modificado sus
habitos dietéticos, fundamentalmente aumentando el consumo de lacteos desnatados. La
prevalencia de sujetos a dieta entre los que cumplen 3 o mas criterios es
significativamente superior a la de los que cumplen 0, 1 o 2 criterios.

Figura 27. OR ajustada de presentar 1-2 6 =3 criterios de Sindrome Metabdlico, frente a
no presentar ningln criterio, por tertil de consumo de lacteos desnatados o enteros.
ENCA, n=531.
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T1 Tertil 1 de consumo de lacteos. T2 Tertil 2 de consumo de lacteos. T3 Tertil 3 de consumo de lacteos. El
asterisco (%) seflala p<0,05 respecto a T1. Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta
energetica, consumo de tabaco, antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y porcentaje de
energia consumida en el gasto energético basal calculado (GEB). Ademas consumo de lacteos desnatados
ajustado por consumo de lacteos enteros vy viceversa.
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El otro criterio detallado en la tabla 51 que mostré ascciarse significativamente con el
consumo de lacteos fue la tensién arterial elevada. Los sujetos que referian consumir de
media aproximadamente 190 g/d de lactecs desnatados (tertil 2) mostraban una OR de
presentar tension arterial elevada de 0,51 (IC 95% 0,29-0,20) frente a los que referian no
consumir lacteos desnatados. Los sujetos que referian consumir mas de 380 g/d de estos
ldcteos (tertil 3) presentaban una OR de 0,53 (0,28-1,01) frente a los que no los
consumian. El ajuste por macronutrientes (glucidos, lipidos y proteinas) no modificd
sustancialmente la asociacion, pero si que lo hizo el ajuste por minerales, sobre todo
sodio y potasio, tal y como se muestra en la figura 28.
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Figura 28 OR de cumplir el criterio de Tension Arterial elevada por tertil de consumo de
ldcteos desnatados, ajustando por macronutrientes (proteinas, lipidos y gldcidos) y
micronutrientes (calcio fésforo y magnesio; sodio y potasio) ENCA, n=531.
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Modelo 1: Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco,
antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto
energetico basal calculado (GEB). Ademas ajustado por consumo de lacteos con grasa entera. Macronutrientes:
proteinas, lipidos y gldcidos.

En cuanto a la estratificacion por sexo e IMC, se observd una posible interaccion, de
manera que para cada categorfa de IMC los hombres presentaban mayor efecto protector
gque las mujeres, siendo este efecto protector entre hombres con noermopesc y de riesgo
entre mujeres con sobrepeso (tabla 67) Parece ser, por tanto, que en ENCA el consumo
de lacteos desnatados se asocia en hombres a tener normopeso y normotensién, y en
mujeres a tener sobrepeso y elevacion de la tension arterial.

Tabla 67. OR de cumplir el criterio de Tension Arterial elevada, segin el tertil de consumo
de lacteos bajos en grasa, estratificado por Indice de Masa Corporal y sexo. ENCA, n=531

Taman Tertil de consumo de Lacteos
Estratos 1
0 Desnatados
IMC Sexo n T T2 T3
<25 Hombre 92 1,00 0,13 (0,02-0,85)* 0,11 (0,01-1,39)
Mujer 127 1,00 0,69 (0,07-6,62) 0.54 (0,02-12,2)
225 Hombre 140 1,00 0,68 (0,16-2,91) 1,86 (0,28-12.4)
Mujer 172 1,00 3,07 (0.60-15.7) 7.28 (0,94-56,1)

Ajustado por edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto energéetico basal
calculado (GEB). Ademas ajustado por consumo de lacteos con grasa entera y por ingesta de macro y
micronutrientes (proteinas, lipidos, glucidos, calcio, fésforo, magnesio, sodio y potasio)
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En numerosos estudics se ha mencionado el efecto protector de los lacteos sobre la
tension arterial. Existe una revisidn sobre lacteos y tensidn arterial que menciona varios
ensayos clinicos®®. El mas importante de ellos fue el ensayo clinico DASH?®, que mostrd
el efecto beneficioso de una dieta que incluia de 2 a 3 raciones diarias de lacteos bajos en
grasa (3560 ml. de leche baja en grasa o desnatada; 86 g. de yogurt y 39 g. de queso)
Parte de este efecto beneficioso ha sido atribuido a un aumento de la excrecion urinaria
de sodio (natriuresis)247 Esta dieta constiene cantidades altas de potasio (con efecto
natriurético) y calcio. De hecho, en la muestra ENCA y como se muestra en la figura 29,
los sujetos que consumian mas lacteos desnatados (tertili 3 de lacteos desnatados)
mostraban mayores ingestas de potasio y calcio y menores ingestas de sodio que los
sujetos que consumian mas lacteos enteros (tertil 3 de lacteos enteros) Ctros ensayos
clinicos mencionados en la revision®*® mostraron una reduccién de las cifras de TA
mediante el consumo de leche desnatada enriquecida en calcio; leche entera; yogures
enriquecidos en calcio; y dietas ricas en productos lacteos. Los resultados de los ensayos
con calcio proveniente de la dieta muestran mayor consistencia que los ensayos con
calcio no dietético. También se ha mencionadc de manera mas reciente el papel
beneficioso de los péptidos lacteos sobre la tension arterial'*.

Figura 29 Ingesta diaria media de sodio, potasio y calcio, por tertil de ingesta de lacteos
enteros y desnatados. ENCA, n=578.
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Respecto a los estudios que analizan especificamente el papel de los lacteos sobre
criterio de tension arterial elevada en el Sindrome Metabdlico, el mas similar por su
metodologia y tipo de analisis es el estudio irani**®. En este estudio, los sujetos que
consumian >3 raciones al dia de lacteos (en global) presentaban una OR de cumplir el
criterio de TA elevada de 0,83 (IC 95% 0,69-0,99) frente a los sujetos que consumian <2
raciones/dia. Dada la poca disponibilidad de lacteos bajos en grasa en Irdn en el momento
de realizacion del estudio, es de suponer que 1os lacteos que en este estudio se asociaron
a menor prevalencia de tension elevada fueron, al contrario que en ENCA, los lacteos
enteros. En el estudio DESIR' los sujetos que consumian >4 raciones diarias de lacteos
(en general) mostraban niveles significativamente menores de presidn arterial diastélica
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que los sujetos que consumian <1 producto lacteo al dia. Este efecto fue visible tanto en
hombres como en mujeres, si bien en hombres el efecto fue de mayor magnitud. En
ENCA, los hombres presentaban mayores cifras medias de TA (13 mmHg mas de TASy 5
de TAD) y mayor prevalencia tanto de TA=130/85 (64% hombres, 38% mujeres) como el
de TA>140/90 (45% hombres, 24% mujeres), todas las diferencias p<0,01. Ademas, el
47% de los hombres de ENCA no consumen ningun tipo de lacteo desnatado, frente a un
30% de mujeres que no los consumen (p<0,01). Algunos autores han mencionado que las
mujeres podrian responder con mayor sensibilidad a una disminucién en la ingesta de
sodio en la dieta, si bien en el estudio DASH este efecto no se comprobc')z‘”. Los datos de
ENCA sugieren que el efecto protector asociado al mayor consumo de lacteos bajos en
grasa podria ser de mayor magnitud en hombres, que ademas serian los mayores
beneficiarios ya que su prevalencia de TA elevada es mayor, aunque entre ellos el
consumo de este tipo de lacteos es bajo.

El otro estudio que analizé especificamente el efecto de los lactecs sobre el criterio de TA
elevada fue el estudio CARDIA'®. En el, la ingesta total de lacteos mostrd una asociacion
inversa con el criterio de TA elevada, siendo esta asociacion mayor en sujetos con
sobrepeso/obesidad (p tendencia <0,001) que en sujetos con normopeso (p tendencia
0,06) Por cada racién de lacteos que se tomaban diariamente, la OR de presentar TA
elevada entre sujetos con sobrepeso fue de 0,82, Sin embargo esta asociacién era
significativa Unicamente para el consumo de lacteos enteros. También se ha mencionado
una mayor sensibilidad a la restriccién de sodic en sujetos obesos, aunque de nuevo el
estudio DASH no pudo observar este efecto®. En el estudio ENCA, al dividir a la muestra
en sujetos con normeopeso (IMC<25) y sujetos con sobrepeso/obesidad (IMCz25), se
observé que el efecto protector del consumo de lacteos desnatados frente al criterio de TA
elevada era de mayor magnitud entre los sujetos con normopeso, al contraric de lo
descrito en CARDIA. Los datos de ENCA parecen sugerir que el efecto protector del
consumo de lacteos desnatados frente al criterio de TA elevada podria ser mayor entre 10s
sujetos gue no tienen sobrepeso/obesidad.

Por dltimo, en la cohorte SUN también se ha estudiade el efecto entre el consumo de
lacteos desnatados y el riesgo de desarrollar HTA™M¢ Después de 2 afics y medio de
seguimiento, los sujetos situados en el Gltimo quintil de consumo de lacteos bajos en
grasa (consumo medio de 400 a 600 g/d de estos lacteos) presentaban un riesgo de
desarrollar HTA de 0,46 frente a los sujetos que referian un consumo préacticamente nulo
de estos lacteos (p tendencia 0,02) El consumo de lacteos ricos en grasa aumentd el
riesgo de presentar HTA pero este aumento no fue significativo. Contrariamente a lo
descrito en ENCA, refieren los autores que el posterior ajuste por proteinas, fésforo y
grasa no alterd significativamente los resultados, ni al estratificar por sexo ni IMC, como
tampoco al excluir a los sujetos que no se habian medido la TA en el periodo de estudio.
Otra concordancia entre el estudio ENCA y el estudio SUN es que en el SUN hallaron una
asociacion positiva entre el IMC y el consumoe de lacteos desnatados, y entre la presencia
de hipercolesterolemia y el consumo de lacteos desnatados. Los autores concluyen que
aungue el consumo de lacteos desnatados se asocie a habitos de vida mas sanos, la
presencia de importantes factores de riesgo para la HTA (como la obesidad) tambien se
asocia a mayor consumo de lacteos desnatados. Esta es una posible explicacién de la
interaccién observada en ENCA con el IMC y el sexo.

52.4.2.3. Discusién sobre el consumo de lacteos y prevalencia de variables no
relacionadas con sindrome metabélico, en poblacién canaria
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Respecto a la asociacién entre el consumo de lacteos y los parametros no incluidos en el
SM (tabla 56) el consumo de lactecs sdlidos se asocid a mayor prevalencia de
hiperinsulinemia, mayor indice HOMA de resistencia a la insulina y cifras méas altas de
IGE-1. Por otro lado, el consumo de lacteos con grasa entera se asccid a menores cifras
de colestercl LDL.

Respecto a la ascciacion entre el consumo de lacteos y la menor prevalencia del criterio
de colesterol LDL=130 mg/dl, se observd que el consumo de lacteos (en global y de cada
tipo) se asociaba con menor prevalencia de este criterio, alcanzando la significacion
estadistica en el caso de los |acteos enteros. Los sujetos que consumian entre 125 y 375
g/d de lacteos enteros (tertil 2) presentaban una OR de tener elevado el colestercl LDL de
0,65 (no significativo), disminuyendo hasta 0,50 (IC 95% 0,28-0,88) para aquellos situados
en el tertil 3, respecto al primer tertil de consumo. El posterior ajuste por macro y
micronutrientes (incluyendo &cidos grasos saturados, poliinsaturados y monoinsaturados)
no modificd sustancialmente esta relacidon, como tampoco lo hizo la estratificacién por
sexos ni por IMC ni la exclusidon de sujetos con hipercolesterolemia conocida previamente
(datos no mostrados) En otros estudios observacionales que analizan la relacion entre
consumo de lacteos y colesterol LDOL se ha observado, al revés de lo encontrado en
ENCA, una asocciacion positiva entre ambos. Los productos lacteos no desnatados son la
principal fuente de grasas saturadas de la dieta, y se ha descrito que por cada 1% de
incremento en el porcentaje de oannas aportadas por las grasas saturadas, el nivel de
colesterol LDL aumenta un 2%"*°. Los lacteos también aportan (aunque en mencr medida)
grasas tipo trans, con un efecto perjud|C|aI sobre el perfil I|p|d|oo . En un anélisis de los
datos de la 3 encuesta nacional de nutricion y salud de EEUU se observd que el
consumo de lacteos se relacionaba directamente con el nivel de colesterol LDL**®. En un
estudio ya mencionado realizado sobre poblacion de Brasil**? se encontré una correlacion
positiva significativa entre el consumo de lacteos (leche, quesos, mantequilla y yogur) y el
nivel de colesterol LDL, aungue no se realizé un analisis separado se%;un la cantidad de
grasa de los lacteos. En otro estudio similar realizado en Japon . los sujetos que
referian consumir diariamente lacteos de origen animal presentaban cifras mas altas de
colestercl LDL (5,5 mg mas), pero también de colesterol HDL (1,8 mg méas), respecto a los
sujetos que no consumian estos productos. Contrariamente a estos resultades, en el
estudio ENCA el consumo de lacteos enteros se asocid con menares cifras de colesterol
LDL. Ya se ha mencicnado la alta variabilidad en la respuesta de los lipidos plasmaticos
(sobre todo colesterol LDL) en diferentes sujetos ante la misma intervencion dietética.
Esta alta variabilidad inter-individual puede estar mediada por diferentes polimorfismos
geneéticos de enzimas que participan en la homeostasis de los lipidos séricos. En el
estudio ENCA no se dispone de informacion sobre estos marcadores geneticos por 1o que
no se puede averiguar si la asociacién entre consumo de lacteos enteros y menores
niveles de colesterol LDL esta mediada por el efecto de algun polimorfismo genético.
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Respecto a la asociacion entre el consumo de lacteos y resistencia a la insulina (RI), el
consumo de lacteos sdélidos (mantequilla, margarina y quesos) se asocié a mayor
prevalencia de RI, medida tanto mediante hiperinsulinemia (insulina>14) como mediante el
indice HOMA-IR (HOMA>3) Como se observaba en la tabla 51, el mayor consumo de
este tipo de lacteos también se asocié a mayor prevalencia del criterio de glucemia
alterada aunque de modo no significativo. Los sujetos en el segundo tertil de consumo de
este tipo de lacteos (consumo de entre 30 y 75 g/d) presentan una OR de RI medida
mediante hiperinsulinemia de 1,60 aumentando hasta 2,06 (IC 95% 1,16-3,65) en los
sujetos que consumen mas de 75 g/d (tercer tertil) respecto al primer tertil. Las cifras
respectivas para la Rl medida mediante indice HOMA son 1,30 para segundo tertil (no
significativo) y 1,88 (IC 95% 1,10-3,20) para el tercero. En esta ocasion, el ajuste por
macronutrientes (fundamentalmente &cidos grasos saturados) y micronutrientes si que
modificd dichas asociacicnes, reduciendo su magnitud hasta hacerlas no significativas, tal
y como se muestra en la figura 30. Respecto a la estratificacion por sexos e IMC, el
efecto se modifico ligeramente, siendo la asociacién de mayor magnitud entre los hombres
y los sujetos no obesos {(datos no mostrados)

Figura 30. OR de presentar colesterol-LDL=130, por tertil de consumo de lacteos sdlidos,
ajustando por micronutrientes (fibra, colesterol) y macronutrientes (proteinas, acidos
grasos saturadeos, monoinsaturados y poliinsaturados y glicidos) ENCA, n=531.
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Modelo 1: Ajustado por sexo, edad, estudios, actividad fisica, IMC, ingesta energética, consumo de tabaco,
antecedentes familiares de diabetes, clase social, estar a dieta y porcentaje de energia consumida en el gasto
energetico basal calculado (GEB). Ademas ajustado por consumo de lacteos liquidos. Macronutrientes: lipidos,
proteinas, glucidos.
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En el estudio CARDIA'? se valord |a relacion entre el consumo de lacteos y la incidencia
de ‘"homeostasis de la glucosa alterada” (definida mediante la existencia de
insulinemia=>20 pU/ml, o glucemia=110 ¢ uso de medicacién antidiabética) Los sujetos que
referian consumir & o mas lacteos al dia mostraron una incidencia de estas alteraciones a
los 10 afios de seguimiento del 13,5%, frente al 20,5% (un 50% mas), en los sujetos que
consumian <1,5 raciones al dia pero esta tendencia fue significativa solamente entre
sujetos con sobrepeso u obesidad (p<0,01). Cuando se analizd la influencia especifica de
cada tipo de lacteo se observé que los lacteos que protegian de manera significativa
frente a la homeostasis alterada fueron los lacteos ricos en grasa (OR 0,77 por cada
racion diaria) y los postres lacteos (OR 0,26 por racion diaria) En el estudio de los
profesionales de salud de EEUU**' se observé un efecto protector del consumo de lacteos
frente al riesgo de desarrollar diabetes tipo 2. Por cada racidn diaria de lacteos, el RR de
desarrollar diabetes a los 12 afios de seguimiento era de 0,91. Sin embargo al analizar
cada tipo de lacteo, contrariamente a lo encontrado en CARDIA, la magnitud fue mayor
para cada racion de lacteos desnatados (OR 0,88) que para los ricos en grasa (OR 0,94
no significativo) En ENCA (tabla 44) el consumo de lacteos enteros también se asoci¢ a
menor prevalencia de glucemiaz110 o uso de medicacion antidiabética, aunque no se
asocio con la prevalencia de hiperinsulinemia ni con el indice HOMA (tabla 45) Sin
embargo al introducir en el modelo el consumo de lacteos desnatados (tabla 51) este
efecto protector desaparece.

Otro estudio realizado en Francia sobre mas de 60.000 adultos que acudieron a revisiones
en el IRSA ({Institut inter Regional pour la Sanz‘é)351 mostrd que a mayor cifra de glucemia
en ayunas, mayor era el porcentaje de sujetos gue reconocian consumir menos de un
lacteo al dia (sin especificar tipo) En el estudio Inter9g®* por cada 1% de energia que
aportaba la lactosa el indice HOMA aumentaba en 1,02 unidades. De todos los factores
dietéticos analizados (incluido el indice glicémico y la carga glicemica) fue el que mostréd
una asociacién de mayor magnitud. Los autores mencionan que la lactosa provoca una
respuesta glicémica relativamente baja por lo gue su efecto perjudicial sobre la
sensibilidad a la insulina puede ser el resultado de que los productos lacteos no soélo
aporten lactosa sino también grasas saturadas, que ya han mostrado asociarse
fuertemente con la RI. A pesar de ello, el posterior ajuste por grasas saturada no cambio
la asociacion encontrada, al revés gue en ENCA. Un estudio realizado sobre mas de
84.000 mujeres de EEUU mostrd que el consumo de grasas trans aumenta el riesgo de
desarrollar diabetes tipo 2**?. Los datos de ENCA mostraron que el ajuste por grasas
saturadas disminuia la asociacién entre el consumo de lacteos sdlidos y la Rl (medida
mediante HOMA) de 1,88 a 1,55, Los lacteos que en el estudio ENCA se clasificaron
como “"sdlidos” (mantequilla, margarina y quesos) se caracterizan por presentar valores
altos de grasas saturadas y grasas trans.

Respecto a la asociacion entre consumo de 1acteos y nivel de IGF-I, se observd que los
sujetos con mayor consumo de lacteos sodlidos presentaban mayor prevalencia de IGFE-|
aumentade. Este resultado, analizado por primera vez en una muestra representativa de
la poblacién espafiola, confirma los resultados mostrados por otros grupos. Los sujetos
gque consumen entre 30 y 75 g de lacteos sdlidos al dia presentan una CR de tener la IGF-
| por encima de la mediana de 1,54 incrementandose este riesgo hasta 1,87 (IC 25% 1,10-
3,18) para los sujetos que consumen >75 gfd frente a los que consumen <30. De nuevo, la
introduccidn en el modelo de la ingesta de grasas saturadas hizo que esta asociacidn
disminuyera de magnitud (OR de segundo tertil 1,17 y de tercer tertil 1,36 frente a primer
tertil, ambos no significativos) En cuanto a la estratificacion por sexc, el efecto fue mas
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evidente para mujeres con sobre:Peso (datos no mostrados) En un estudio sobre IGF
realizado entre mujeres de EEUU*® se observé una tendencia positiva entre el nimero de
raciones diarias de lacteos consumidos y el nivel de IGF-| en suero (p de tendencia 0,02).
Entre los tipos de lacteos analizados (leche, yogurt, queso y helados), al contraric que en
ENCA, solamente el consumo de leche mostré una tendencia significativa. Estos mismos
autores también encontraron una asociacion positiva entre el consumo de leche y el nivel
de IGF-1 en hombres, en otro estudio. En la cohorte de mujeres de EPIC-Oxford®*®
también se analizd el efecto de la leche sobre el nivel de IGF, pero en esta ocasion no se
encontrd asociacion entre el consumo de leche y el nivel de IGF-I, aunque no se analizé el
efecto de otros lacteos.

Se ha sugerido que la leche de vaca puede ser una fuente dietética de IGF-I, aunque
agunos estudios sugieren que la IGF bovina (estructuralmente idéntica a la humana) no se
absorbe por via oral®®®. También se plantea que otras sustancias presentes en la leche
estimularian la sintesis enddégena de IGF-l en el ser humano, planteando que estas
sustancias pueden ser inactivadas durante el proceso de fabricacion de los demas
derivados lacteos. Existen dos ensayos clinicos en el que la ingesta de 3 raciones diarias
de leche desnatada se asocid a un incremento en el nivel de IGF del 10%, tanto en
adultos como en nifios™*. Para poder valorar el efecto del consumo de leche sobre la IGF-
| en ENCA, se reanalizaron los datos utilizando como variable exposicién Unicamente el
consumo de leche. En ENCA el consumo de leche no se asocié de manera significativa
con el nivel de IGF-| sérico (datos no mostrados)

5.2.4.3. DISCUSION SOBRE LA RELACION ENTRE SINDROME METABOLICO Y
CONSUMO DE CARBOHIDRATOS EN POBLACION CANARIA

5.2.4.3.1. Discusion sobre el consumo de carbohidratos en la poblacién canaria

En la muestra ENCA la ingesta media de carbohidratos (CHO) fue de 235 g/d mientras
gue la ingesta media de fibra fue de 23 g/d. En otras encuestas individuales realizadas en
poblacion espafiola, estas cifras  han variado entre los 210-260 g/d de CHO y 15-25 g/d
de fibra™. Por lo tanto los sujetos que han participado en este estudio muestran unos
hiveles medios de consumo de ambas variables.

Las variables asociadas a un mayor consumo de cereales integrales, fibra y mayor ratio
fibra.CHO son: tener mayor edad, mayor nivel de estudios, ser mas activo fisicamente y
realizar dieta. EI mayor nivel de estudios y realizar mas actividad fisica también se asocio
al mayor consumo de cereales integrales tanto entre mujeres de EEUU353 como entre
hombres de ese mismo pais262. En ENCA, los sujetos que consumen més cereales
integrales presentan mas antecedentes personales de diabetes pero menos de HTA, al
igual que lo gue ocurria en los dos estudios mencicnados de EEUU.
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5.2.4.3.2. Discusion sobre el consumo de carbohidratos prevalencia de
sindrome metabdlico y sus criterios, en poblacion canaria

Al analizar la relacion entre el consumo de CHO y la prevalencia de SM (tabla 60), se
observé que los sujetos gue referian un mayor consumo de fibra procedente de verduras y
hortalizas presentaban 2 veces mayor prevalencia de SM. Esta cifra coincide
practicamente con la mencionada en el caso de la adherencia a la Dieta Mediterranea,
donde el consumo de verduras duplicaba el riesgo de presentar SM (tabla 41) Como ya
se discutid previamente, esta asociacién podria deberse a un cambio reciente en los
habitos alimentarios en los sujetos que presentan antecedentes personales de riesgo,
aunque el Estudio ENCA, debidc a su caracter transversal, no fue disefiado para
responder a esta cuestion. Este modelo ya estaba ajustado por macro y micronutrientes,
como se detalla en el pie de la tabla 56. La estratificacidn por IMC y sexo mostré lo que ya
se habia observado en la tabla 64, observandose que las mujeres de ENCA que
presentaban Sindrome Metabdlico referian consumir significativamente méas fibra
procedente de verduras y hortalizas.

En un estudio transversal que analizd especificamente el consume de CHO vy fibra y la
prevalencia de SM, el estudio de los descendientes de Framingham156, el consumo de
fibra procedente de cereales se asocid a una prevalencia significativamente inferior de
SM, siendo la OR de presentar SM de 0,62 para los sujetos del quintil superior, que
consumen >7 gramos/dia de este tipo de fibra. En ENCA los resultados son muy similares,
ya que la OR de presentar SM para los sujetos del tertil mas alto de ingesta de esta fibra
(mediana de ingesta 8 g/d) fue de 0,58 aungue no alcanza la significacion estadistica.
Respecto al consumo de fibra procedente de verduras, en el mencionado estudio
Framingham la fibra procedente de verduras fue el Unico tipo de fibra que se asocio a
mayor riesgo de presentar SM, aungue la magnitud fue muy peguefia y no significativa
(OR 1,15 para ultimo quintil, con una mediana de ingesta de 8 g/d) En ENCA los sujetos
que referfan mayores ingestas de fibra procedente de verduras (tertiles 2 y 3, con ingestas
medias de 5 y 11 g/d respectivamente) presentaban una OR de tener SM de 2,03 y 1,54
Otros estudios han mostrado que los efectos beneficiosos de la fibra sobre la ganancia de
peso se asocian a la ingesta de fibra procedente de cereales y fruta, pero no a la ingesta
de fibra procedente de verduras®®®. En Framingham la ingesta total de carbohidratos, fibra
total, fibra procedente de fruta y fibra procedente de legumbres no mostraron asociacion
significativa con el SM, al igual gue en ENCA.

En un analisis de los datos de la NHANES Ill (Third National Health and Nutrition
Examination Sun/ey)e'ljB se observd que los hombres con baja ingesta de carbohidratos
(ingesta CHO<40% de ingesta energética total) tenian una OR de presentar SM de 0,41
frente a los hombres con la mayor ingesta de CHO (CHO=>60%) Esta asociacion
protectora se mantuvo en todas las categorias de IMC, perc solamente fue significativa
entre los sujetos con sobrepeso (IMC 25-29,9) Entre las mujeres, independientemente de
su IMC, la ingesta de CHO no mostré asociacion con la prevalencia de SM. Los autores
decriben una interaccidén entre sexo e ingesta de CHQO, y mencionan estudios®™* en los
gue se ha visto que los efectos de un alto consumo de CHO sobre algunos de los criterios
del SM (como la elevacién de TG) puede ser mayor en hombres que en mujeres, o cual
segun ellos podria explicar el efecto diferencial que el consumo de CHO muestra en cada
sexo. En el estudio de NHANES IIl la composicidn del grupo de CHO no pudo ser
valorada. Tampoco fue muy detallado el registro de CHO en otro estudio, en el que se
analizd la asociacion entre el consumo de “pan” y la prevalencia de SM (estudio DESIR242)
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El consumo de mas de 200 gramos diarios de pan (sin especificar tipo) se asocié con
menor prevalencia de SM en hombres (OR 0,50 significativo) pero mayor prevalencia de
SM en mujeres (OR 1,39 no significativo) No se analizd el efecto especifico del consumo
de fibra. En el estudio Bogalusam se analizé |la asociacion entre consumo de cereales
refinados e integrales y la presencia de 1-2 criterios de SM o de =3 criterios en una
poblacidn joven. Ninguno de los dos tipos de cereales mostré una ascciacion significativa
con los criterios de SM, al igual que sucedid en ENCA al analizar estos dos tipos de
alimentos.

Al analizar en ENCA el efecto de este grupo de alimentos sobre cada criterio del SM, se
observaron algunas relaciones significativas (tabla 62).

El consumo de cereales refinados se asocia a mayor prevalencia de tension arterial
elevada. Esta asociacién se intuia ya en la tabla 44, donde el consumo global de cereales
(en el contexto de una Dieta Mediterranea) se ascciaba con mayor prevalencia del criterio
de TA elevada, aungue sin alcanzar la significacion estadistica. Mas del 80% de los
cereales consumidos por la muestra ENCA son refinados, y al analizar por separado el
efecto de los cereales refinados frente a los cereales integrales se observd que los sujetos
gque consumian una media de 215 g/d de cereales refinados presentaban casi 3 veces
mayor prevalencia del criteric de TA elevada, frente a los que consumian una media de 50
g/d. Dado gue los sujetos que consumen mas cereales refinados consumen menos
cereales integrales (coeficiente de correlacién de Spearman r=-0,41 p<0,001) y que el
consumo de cereales integrales se asocia a menor prevalencia de HTA conocida
anteriormente, ajustamos el modelo de regresidn logistica simultaneamente por el
consumo de cereales integrales y refinados. Este ajuste no cambid de manera apreciable
ni la magnitud ni la significacion de la asociacion. Posteriores ajustes por consumo de
alimentos e ingesta de nutrientes tampoco la modificaron (datos no mostrados) Al
estratificar Eor s$exX0s se observd un mayor efecto en hombres (como ocurria en el estudio
NHANES™ ), mientras gue la estratificacion por IMC mostré un mayor efectoc en sujetos
obesos, como se detallaréa mas adelante.

En el estudio irani355, la OR de cumplir el criterio de HTA fue de 1,69 en los sujetos en el
Ultimo cuartil de consumo de cereales refinados respecto a los del primer cuartil (p
tendencia <0,05) También cumplian con mayor frecuencia los criterios de
hipertrigliceridemia y presentaban 2 veces mayor prevalencia de Sindrome Metabdlico. En
el estudio DESIR**? el mayor consumo de pan se asocid a menores cifras de tensién
arterial diastdlica en hombres y mayores cifras de TAD en mujeres, perc sin encontrar
tendencia significativa en ninguno. En un estudio americano en el que siguieron a casi
35000 mujeres postmenopausicas durante 10 arios™™, el riesgo de morir por enfermedad
isquemica del corazdn fue entre un 40% y un 50% mas alto entre las mujeres que
consumian pan blanco y cereales de desayuno refinados al menos una vez al dia. El
equipo del estudio de los descendientes de Framingham ha publicado también el efecto
del consumo de cereales sobre la prevalencia de diabetes y factores asociados, entre los
gue se encuentra la TA*®. En este estudio, al igual gue en ENCA, los sujetos que referian
consumir mas cereales integrales referian igualmente consumir menos cereales refinados,
y a la inversa (p tendencia <0,001 para ambos) El analisis ajustado por edad y sexo no
mostrd una diferencia significativa entre la prevalencia de HTA ya conocida y el quintil de
consumo de cereales refinados (como tampoco con IMC, indice cintura-cadera ni
presencia de diabetes no conocida) Sin embargc si se observéd una asociacidn
significativa entre el mayor consumo de cereales integrales y menocres cifras de tension
arterial, tanto sistdlica (p tendencia 0,07) como diastélica (p tendencia 0,02) No obstante,
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la posterior introduccidn del IMC en el modelo hizo que estas asociaciones dejaran de ser
significativas. En ENCA |a estratificacion por IMC mostrd que los sujetos con mayor
consumo de cereales refinados (ingesta media 170-270 g/d) presentaban una OR de
cumplir el criteric de TA de 2,39 entre sujetos con normopeso, 2,47 en sujetos con
sobrepeso y 9,14 en sujetos con obesidad (p<0,05)

En ENCA otros alimentos del grupc de CHO se asociaron a menor prevalencia del criterio
de TA elevado. El consumo de total de fibra, el mayor porcentaje de fibra respecto al total
de CHO (ratio), en consumo de cereales integrales y el consumo de fibra procedente de
fruta, verdura, legumbres y frutos secos se asocid con menor prevalencia del criterio de
Tensién Arterial (tabla 62), sin embargo esta ascciacion fue significativa Unicamente en el
caso de la fibra procedente de verduras. Los sujetos que referian consumir entre 3 y 7 g/d
de este tipo de fibra presentaban una OR de cumplir este criterio de 0,88 (no significativo),
disminuyendo hasta 0,56 (IC 95% 0,32-0,99) para los sujetos que consumian >7 g/d de
esta fibra, con respecto a los sujetos con el consumo mas bajo. Cuando el modelo se
ajustd por ingesta de macronutrientes (gllcidos, lipidos y proteinas) la asociacion
protectora se hizo incluso mas evidente, pasando a ser de 0,52 (IC 95% 0,29-0,92) para el
tercer tertil de ingesta de fibra procedente de verduras respecto al primer tertil. Sin
embargo la posterior introduccion del potasio en el modelo alterd la asociacion, haciendo
que la OR del tercer tertil aumentara hasta 0,76 (no significativo) A la hora de estratificar
por IMC y sexo, se observé un efecto interaccién que se detalla en la figura 31. El
consumo de fibra procedente de verduras se asocid a menor prevalencia del criterio de TA
elevado en hombres con sobrepeso y en mujeres con normopeso. Sin embargo el
consumo moderado de esta fibra (tertil 2) aumentd la prevalencia de TA elevada en
hombres con normopeso y mujeres con sobrepeso.

En el estudio de las enfermeras americanas también se ha estudiado la asociacion entre
el consumo de fibra y la incidencia de HTA a los 4 afos®>'. El consumo de fibra no se
asocio con menor riesgo de desarrollar HTA durante el periodo de seguimiento (RR 1,01
para las mujeres en el Ultimo quintil, consumo >25 g/d fibra, respecto al primer quintil <10
g/d), ni al estratificar por edad ni al estratificar por IMC. Sin embargo, entre las mujeres
que no desarrollaron HTA, el consumo de fibra se asocié de manera inversa con las cifras
de TAS y TAD. Las mujeres que consumian =25 g/d de fibra presentaban cifras de TA
1TmmHG mas bajas que las que consumian <10 g/d. Al analizar los alimentos que
proporcionaban fibra por separado, se observé que el mayor efecto lo proporcionaba la
fibra procedente de frutas (coeficiente de regresion —0,13) seguido de la fibra procedente
de verduras (-0,04)
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Figura 31. OR ajustado’ de cumplir el criterio de Tensién Arterial elevada, por consumo
de fibra de verduras, segin sexo e IMC. ENCA, n=531.
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En el estudio de la Chicago Western Electric Study322 los hombres que consumian entre
0,5 y 1,5 raciones diarias de verduras presentaban, tras 7 afios de seguimiento, unas
cifras medias de TAS -2,0 mmHg menores gue los sujetos que consumian <0,5 raciones
diarias de verduras. Sin embargo los sujetos que mostraban el mayor consumo no
presentaron mayor reduccién de TAS. El cambio en la cifra de TAD fue de menor
magnitud y no significativo. El posterior ajuste por nutrientes, al igual que en ENCA,
debilité mas aln esta relacion, especialmente en el caso del betacaroteno. Aunque el
betacaroteno no fue medido en ENCA, si se midid el sodio, potasio y fibra que no fueron
valorados en el estudio de la Wesfern Electric. El principal hallazgo de este estudio es que
el consumo de verduras conseguia contrarrestar el habitual incremento en las cifras de TA
gue tienen lugar con la edad. El estudio DASH también conseguia disminuir la TA con la
ingesta de lacteos desnatados y entre 5-9 racicnes diarias de frutas y verduras.
Recientemente se ha publicado un metaanalisis de 24 ensayos clinicos randomizados con
uso de placebo que analizan la influencia de la ingesta de fibra scbre la tension arterial®’.
Este metaanalisis, que abarcaba 1400 sujetos, encontrd que la suplementacién con fibra
(cantidad media 11,5 g/d) conseguia reducir la TA en —1,1 mmHg, siendo este efecto de
mayor magnitud en sujetos mayores de 40 afios y con HTA previa. Ambos estudios
mencionan que se sabe poco sobre el mecanismo mediante el cual la fibra afecta a la TA,
sugiriendo que el efecto puede estar mediado por la disminucion de la RI atribuida a los
alimentos ricos en fibra y con bajo indice o carga glicémica. También se ha mencionado
que la fibra mejora la absorcion intestinal de minerales, lo cual podria disminuir la TA. Se
ha mencionado también que la fibra insoluble {(principalmente derivada de cereales
integrales) no muestra tantas ventajas sobre la TA como la fibra soluble (proveniente de
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frutas, verduras y legumbres), como también se ha observado en ENCA. Los datos del
metaanalisis que indican que la mayor ingesta de fibra gjerce un efecto mayor sobre
sujetos ya hipertensos con edad >40 afios podria explicar por qué en ENCA el consumo
de fibra procedente de verduras ejerce un papel protector frente al criterio de TA elevada
mas alto en hombres con sobrepeso u obesidad (el 75% de los hombres con
sobrepeso/obesidad tienen =40 afios y el 20% ya conccen que son hipertensos) Sin
embargo no explica por qué el consumo de este tipo de fibra muestra mayor efecto
protector también entre mujeres sin sobrepeso, donde solamente el 36% son mayores de
40 afios y solamente el 6% saben que son hipertensas.

En ENCA también se observaron asociaciones significativas entre el consumo de CHO y
otros criterios de SM (tabla 57) Los sujetos que referian mayor consumo de fibra
(valorando tanto su consumo global como la ratio entre fibra y CHO) y especialmente de
fibra procedente de lequmbres presentaban 2-3 veces mayor prevalencia de glucemia en
ayunas alterada o tratamiento para diabetes. El consumo de fibra (en global) se asocid de
manera significativa a mayor prevalencia de este criterio incluso después de ajustar por el
consumo de todos los macronutrientes y micronutrientes. Esta asociacidon se mantuvo al
estratificar por sexos, mientras que la estratificaciéon por IMC mostré una asociacion
significativa Unicamente en sujetos con sobrepeso (tabla 68)

Este efecto diferencial debido al IMC ya ha sido mencionado en ofros estudios. En el
estudio de los descendientes de Framir*lgham356 el mayor consumo de CHO integrales no
se asocio significativamente con la glucemia después del test de sobrecarga oral de
glucosa, ni con la hemoglobina glicosilada. Sin embargo si mostré una asociacion inversa
con el nivel de glucemia en ayunas (p tendencia 0,05) pero cuandeo el modelo -ajustado
por edad, sexo, ingesta energética, tabaco, alcchol y actividad fisica- se ajustd ademas
por IMC, la asociacion entre el consumo de cereales integrales y la glucemia en ayunas
dej6 de ser significativa (p tendencia 0,24), indicando gque el IMC estaba modificando el
efecto entre consumo de CHO integrales y nivel de glucemia. El IMC ya habfa mostrado
ser un importante factor modificador de efecto en la relacion entre consumo de CHO
integrales vy riesgo de diabetes en el Health Professionals Follow-tp Stud 2 En este
estudio los sujetos con mayor consumo de cereales integrales (quintil 5 con >3 raciones
diarias) presentaban un RR de desarrcllar DM2 a los 12 afios de seguimiento de 0,70
respecto a los sujetos con menor consumo de cereales integrales (<0,5 racicnes diarias),
con p de tendencia <0,001. El consumo de cereales refinados, aungue incrementd
ligeramente el riesgo (RR 1,08 para udltimo quintil) no mostrd significacion estadistica. Sin
embargo, cuando el efecto protector del consumo de cereales integrales se estratificé en
funcion del IMC, se observd que el efecto seguia siendo significative Unicamente entre
hombres no obesos mientras que entre los obesos la asociacion protectora no era
significativa. La interaccidén entre IMC y consumo de cereales integrales resultd
significativa para el efecto sobre la diabetes (p<0,01) Los autores concluyen que la mayor
reduccion en el riesgo de DM2 |a tienen los hombres no obesos con un alto consumo de
cereales integrales, en los que el RR de desarrollar diabetes es un 87% inferior al de los
obesos con un bajo consumo de estos productos. Un hecho similar se observé en ENCA
cuando se estratificéd el consumo de fibra por el tertil de IMC (tabla 68), donde el consumo
de fibra muestra un efecto protector no significativo entre los sujetos con normopeso
(IMC<25) mientras que se asocia a mayor prevalencia del criterio de glucemia en ayunas
entre los sujetos con sobrepeso (IMC 25-30) y obesos (IMC 230)

Tabla 68 OR de presentar criterio glucemia segin el tertil de consumo de fibra,
estratificado en funcion del IMC. ENCA, n=532.
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indice de Masa

Tertil de consumo de fibra’

Corporal
IMC<25 1,00 1,02 (0,18-5,78) 0,82 (0,11-594)
IMC 25-29 1,00 4,85 (0,84-28,1) 6,48 (1,10-38,2)*
IMC=z30 1,00 2,89 (0,55-15.3) 2,91 (0,49-17.3)

'Ajustado por edad, sexo, ingesta energética, IMC, estudios, actividad fisica, consumo de tabaco, antecedentes
familiares de diabetes, clase social, estar a dieta, y porcentaje de energia consumida en el gasto energético
basal calculado. * p<(0,05

Una posible explicacién del papel protector del consumo de cereales integrales sobre el
metabolismo hidrocarbonado es que, comparado con los cereales refinados, su consumo
ha mostrado provocar una menor respuesta insulinica y glucémica®®. Los cereales
integrales conservan el germen y el salvado del cereal. El salvado contiene cantidades
apreciables de fibra. La fibra ha mostrado enlentecer el vaciamiento gastrico y provocar
menor descarga glicémica postpandrial, reduciendo la respuesta insulinica. Dietas ricas en
fibra han mostrado mejorar la sensibilidad a la insulina y disminuir su secrecion en
diferentes estudios®. En el estudio CARDIA realizado sobre Jovenes de EEUU también
se estudid especificamente el efecto del consumo de fibra®®. Los sujetos con mayor
ingesta de fibra {(mediana 12 g/d) presentaban, a los 10 afics de seguimiento, cifras de
insulinemia entre un 7 v un 10% inferiores a la de los sujetos que referian menor ingesta
de fibra (mediana 5 g/d) p de tendencia <0,05. Las cifras de insulinemia 2 horas después
de una sobrecarga de glucosa también fueron significativamente menores. El papel
protector de la fibra sobre la insulinemia tambien se cbservd en ENCA (tabla §9) como se
detallara mas adelante.

En el estudio NHANES 111** los hombres a los cuales los CHO aportaban >58% de su
ingesta calérica total (quintil 5) presentaban una OR de tener glucemiaz110 mg/dl de 0,64
frente a los hombres con menor aporte de CHO (<40% de sus calorias) El test de
tendencia fue de 0,07, pero al introducir la fibra en el modelo la significacién desaparecia.
Entre las mujeres, la OR del ditimo quintil de consumo de CHO fue 0,87 (no significativos)
Otros parametros relacichados con el control glucidico, como la hemoglobina glicosilada y
la insulinemia, tampoco se vieron significativamente afectados por el consumo total de
CHO (ni en hombres ni en mujeres) En ENCA la prevalencia de hiperinsulinemia era
menor entre los que consumian mas CHO (tabla 59) a diferencia del NHANES y de
manera similar a lo ocurrido en el Health Professionals Follow-up Study262 Yy como sera
discutido con detenimiento mas adelante.

En ENCA, el consumo de cereales integrales se asocia a menor prevalencia de
hipertrigliceridemia (tabla 59) Los sujetos que consumen una media de 50 g/d de cereales
integrales (2 rebanadas de pan integral al dia) presentan la mitad de prevalencia de
hipertrigliceridemia que los que no consumen nada de este tipo de cereales (CR 0,52 IC
95% 0,27-0,98) El posterior ajuste por macro y micronutrientes no modificd
sustancialmente el resultado. La estratificacién por sexos mostré un efecto mayor entre las
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mujeres, si bien puede ser debido a que entre los hombres el consumo de cereales
integrales fue muy reducido, pudiéndose crear Unicamente dos grupos (no consumidores
frente a si consumidores) como se detalla en |a tabla §5. La estratificacion por IMC mostré
un efecto protector significativo Unicamente entre sujetos no obesos (OR segundo tertil
0,65 y de tercer tertil 0,37), mientras que en sujetos obesos no mostrd asociacion (OR
1,11 y 1,03 respectivamente)

Oftros autores también mencionan este efecto protector. El equipo de investigacion de
Teherdn, mencionado por otras publicaciones anteriormente, realizé un estudio scbre mas
de 800 adultos iranies en el que analizaron la relacidn entre el consumo de cereales
integrales y la prevalencia del llamado “fenotipc de cintura hipertrigliceridérnica”zae', es
decir por la presencia simultdnea de perimetro abdominal elevado (=80 cm en hombre o
=79 ocm en mujer) y elevacion de TG (TG=150 mg/dl) Este fenotipo se asocia a la
presencia de Rl elevacién de la apolipoproteina B y particulas de colesterol LDL
pequefias y densas (la llamada “triada metabdlica aterogénica”) El fenotipo estudiado por
los autores |o presentaban el 35% de los sujetos, en una muestra donde la ingesta media
de cereales era de alrededor de 300 gfd (un tercio como cereales integrales) En este
estudio el mayor consumo de cereales integrales se asociaba a menor prevalencia del
fenotipo estudiado (p tendencia 0,02) Los sujetos gue consumian >140 g/d de cereales
integrales al dia presentaban una OR de tener el fenctipo de 0,8 frente a los que
consumian <10 g/d. Por el contrario, aquellos que consumian >280 g/d de cereales
refinados presentaban una OR de tener el fenotipo de 2 frente a los que consumian <125
g/d de estos cereales (p tendencia 0,01) En otro analisis de este mismo grupo sobre
prevalencia de criterios pertenecientes al Sindrome Metabolico®®, observaron una
asociacion inversa entre el consumo de cereales integrales y la prevalencia de
hipertrigliceridemia, siendo la OR del dltimo cuartil de 0,61 respecto al primero (p
tendencia <0,05) Respecto al estudio DESIR**?, consumir >200 g/d de pan (sin especificar
tipo) se asocid a menoeres niveles de TG en hombres (p tendencia <0,05), mientras que en
mujeres el efecto fue contrario aunque no significativo.

En el estudio de los descendientes de Framingham356 los sujetos con mayor consumo de
cereales integrales (entre 2 y 9 raciones diarias) presentaban un nivel de TG en sangre
significativamente inferior al que presentaban los sujetos que no consumian este tipo de
cereales (p tendencia 0,02) Sin embargo el posterior ajuste por IMC hacia desaparecer las
diferencias (p tendencia 0,07) En el estudioc CARDIA antes mencionado®® el Unico factor
dietético de los estudiados que se asocié de manera significativa con el nivel de TG fue el
consumo de fibra (p tendencia 0,05) Los autores mencionan que al introducir la
insulinemia en el modelo, el efecto protector del consumo de fibra sobre el nivel de TG se
atenud hasta hacerse no significativo. En ENCA, la insulina mostré ser un factor de riesgo
para cumplir el criterio de hipertrigliceridemia (OR 1,07 por incremento en una unidad en la
insulinemia, <0,001), pero la introduccién de insulinemia en el modelo que valoraba el
efecto de los cereales integrales no medificd sustancialmente el papel protector de este
grupo de alimentos (datos no mostrados)

En ENCA, el consumo de fibra también se asocid a a menor prevalencia de cifras bajas de
colestercl-HDL, siendo la OR de los sujetos en el segundo tertil de 0,59 (IC 95% 0,37-
0,95) y en el tercer tertii de 0,79 (nc significativo) La introduccion de macro y
micronutrientes en el modelo no modificd sustancialmente esta asociacion, como tampoco
la introduccidn del nivel de insulina en sangre (datos no mostrados) Este efecto protector
fue de similar magnitud tanto en hombres como en mujeres y tantc en sujetos con IMC<30
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como en sujetos con IMC=30 (datos no mostrados) En un estudio finlandés realizado
sobre 550 familiares de pacientes con diabetes tipo 2% se observéd una débil correlacion
positiva entre el consumo de fibra y el nivel de HDL (no significativa) tanto en hombres
como en mujeres. Un metaanalisis de 67 ensayos clinicos sobre fibra y colesterol***
mostrd que consumir 2-10 g/d de fibra soluble se asocia con menores niveles de colesterol
total y colesterol-LDL. En cuanto al colesterol-HDL, en este metaandlisis analizaron los
resultados de estudios que implicaron a casi 3000 sujetos, y el consumo de fibra se asocid
a una disminucion muy leve del nivel de HDL (disminucién media —0,08 mg/d| de HDL por
gramo de fibra soluble) En el estudio de los descendientes de Framinghame'56 los sujetos
con mayor consumo de cereales integrales (mas ricos en fibra) presentaban cifras mas
altas de colesterol-HDL (p tendencia 0,05) En el estudio CARDIA el consumo de fibra
también se asccié a mayores cifras de colestercl-HDL {p tendencia <0,005) aunque esta
tendencia dejaba de ser significativa tras ajustar por insulinemia, hecho que no se observd
en ENCA como ya se ha mencionado. Los resultados en cuanto al colesterol-HDL y el
consumo de fibra, por tanto, son muy dispares.

5.2.4.3.3. Discusién sobre el consumo de carbohidratos y prevalencia de variables no
relacionadas con sindrome metabélico, en poblacién canaria

En la tabla §9 se detalla la influencia del consumo de los diferentes CHO scbre la
prevalencia de otros factores bioguimicos que no forman parte del Sindrome Metabdlico.

Los sujetos con mayor consumo de carbohidratos en general presentaron menor
prevalencia de colesterol-LDL elevado. La OR de cumplir este criterio fue de 0,70 para los
sujetos en el segundo tertil (mediana de consumo 230 g/d de CHO) y de 0,60 (IC 95%
0,37-0,98) para los sujetos del tercer tertil {(mediana de consumo 300 g/d) respecto a los
sujetos del primer tertil (mediana de consumo 180 ¢/d) Esta asociacidn se modificod
sustancialmente al introducir en el modelo la ingesta de micro y macronutrientes, haciendo
gque la relacién dejara de ser significativa. La estratificacion por sexos no mostré efecto
significativo, en cambio la estratificacion por IMC mostrd un mayor efecto en sujetos no
obesos (datos no mostrados) Ya se ha mencionado el metaanalisis**® que mostréd que el
consumo de fibra se asociaba con menores cifras de colesterol-LDL. En el estudio de los
descendientes de Framinghame‘56 el consumo de cereales integrales se asocid con
menores cifras de colesterol-LDL (p tendencia 0,008)

En ENCA el consumo global de carbohidratos, especialmente en forma de cereales
integrales (y de fibra de cereales) se asocid con menor RI, valorada tanto mediante
hiperinsulinemia como mediante indice HOMA-IR elevado. El consumo global de CHO
mostrd una OR de presentar hiperinsulinemia de 0,56 (IC 95% 0,32-0,98) para segundo
tertil y de 0,97 (no significativo) para el tercer tertil. Sin embargo cuando se introdujeron en
el modelo la ingesta de macronutrientes (lipidos y proteinas) la asociacion dejd de ser
significativa (OR 0,83 para segundo tertil y 1,92 para tercer tertil) En cambio el modelo que
valoraba el efecto beneficioso del consumo de fibra procedente de cereales sobre la
prevalencia de hiperinsulinemia no sufrié modificaciones al introducir en el consumo de
todos los macro y micronutrientes, como tampoco lo modificd la estratificacion por sexo
(datos no mostrados) La estratificacion por IMC mostrd un efecto de mayor magnitud para
el consumo de fibra de cereales en sujetos no obesos (OR de hiperinsulinemia para el
segundo y tercer tertil 0,49- y 0,41respectivamente para sujetos no obesos, y 0,73 y 0,40
respectivamente para sujetos obesos, frente al primer tertil de consumo de esta fibra) Por
Gltimo, el consumo de cereales integrales se asocid a menor prevalencia de indice HOMA-
IR>29 (0,47 para segundo tertl y 0,56 para tercer tertil respecto al primero) La
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introduccidn en el modelo del consumo de macro y micronutrientes también incrementd la
magnitud y significacién de su papel protector, siendo las OR de 0,37 (IC 95% 0,17-0,82)
para el segundo tertil y 0,43 (0,21-0,87) para tercer tertil, ambas p<0,05. La estratificacidn
por sexos, al igual que lo ocurrido con el criterio de hipertrigliceridemia, mostré un mayor
efecto en mujeres, pudiendo ser porgue entre los hombres el consumo de estos cereales
era mas bajo (tabla 55) La estratificacion por IMC también mostré mayor efecto en sujetos
no obesos (OR segundo tertil 0,19 y de tercer tertil 0,30 ambos p<0,01) que en sujetos
obesos (OR 1,79 y 1,03 respectivamente, ambos no significativo)

Numerosos estudios han analizado la relacion entre el consumo de carbohidratos y la R,
por lo que nos cefiiremos a los estudios que hayan utilizado una metodologia similar a la
de ENCA (estudio poblacional, determinacién detallada del consumo de alimentos, disefio
tranversal) En el estudio Framingham se han valoradc dos aspectos en relacién con el
consumo de CHO: los marcadores bioguimicos del control de la homeostasis de
gluc:osae'56 {(incluyendo glucemia e insulinemia en ayunas y dos horas despues de una
sobrecarga de glucosa) y el indice HOMA-IR'®. Los componentes dietéticos que en este
estudio mostraron influir de manera significativa sobre el indice HOMA fueron el mayor
consumo de cereales integrales (asociacion negativa con insulinemia en ayunas y con el
fndice HOMA-IR) vy la fibra dietética, sobre todo aquella que procede de cereales y de fruta
(asociacion negativa con HOMA-IR) Y las variables dietéticas que aumentaron
significativamente el indice HOMA-IR fuercn el indice glicémico y la carga glicemica. En
ENCA los sujetos que consumen >6-7 g/d de fibra procedente de cerales tienen una OR
0,53 de tener hiperinsulinemia y OR 0,87 de tener Sindrome Metabdlico, respecto a los
gque consumen <4-5 g/d. En Framingham, los sujetos que consumian >7¢g/d de esta fibra
presentaban menor indice HOMA-IR y una OR 0,62 de tener Sindrome Metabdlico,
respecto a los sujetos que consumian <3 g/d. En el estudio IRAS™" el consumo de
cereales integrales se asocié con menor cifra de insulinemia y mayor sensibilidad a la
insulina, pero esta asociacion dejé de ser significativa cuando se introdujo en el modelo el
IMC, la ingesta de fibra y la ingesta de magnesio. En el estudio Inter99®® los factores
dietéticos que se asociaron significativamente con el indice HOMA-IR fueron el consumo
total de CHQO, de fibra, y de frutas y verduras (asociacion negativa) En ENCA el consumo
global de CHO se asocié a menor prevalencia de hiperinsulinemia, perc esta asociacion
negativa desa?areoic') al introducir en el modelo la ingesta de lipidos y proteinas. En el
estudio Inte99™® la posterior introduccién de fibra en el modelo hizo que el consumo de
CHO dejara de estar asociado con el indice HOMA-IR. Como ya se menciond al comentar
el papel protector de la ingesta de fruta sobre la hiperinsulinemia en ENCA (tabla 45), la
introduccidn de fibra en este modelc no modificd el papel protector de la mayor ingesta de
fruta, al igual que sucedi¢ en Inter9@9. Respecto al consumo de fibra, en el estudio Inter99
por cada 10 gramos diarios de fibra el indice HOMA-IR disminuia en 0,97 unidades
(p<0,001) En el estudio CARDIA™®® los sujetos que consumian >10,5 g/d de fibra
presentaban menores niveles de insulinemia, tanto en ayunas como después de dos
horas de sobrecarga glucosa, respecto a los que consumian <6 g/d (p tendencia <0,05)
En ENCA, los sujetos que consumian >25 g/d de fibra presentaban una OR 0,95 de tener
elevado el HOMA-IR y OR 0,86 de tener hiperinsulinemia respecto a los que consumian
<Bgfd, aunque no fue significativo. En los estudios analizados se ha observado una
modificacion del efecto de los CHO sobre la RI al introducir la fibra en el modelo. Una
posible explicacion, ya mencionada, es que los alimentos ricos en fibra enlentecen el
vaciamiento gastrico y provocan una menor descarga glicémica, por lo que la respuesta a
la insulina seria mas adecuada.
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Oftra de las variables que no forman parte del SM evaluadas en ENCA fue el nivel de IGF-
[. El consumo de fibra procedente de verduras mostré un efecto protector frente a la
presencia de IGF-| elevado, siendo las OR de 0,68 para primer tertil y 0,57 (IC 95% 0,33-
0,97) para el segundo respecto al primer tertil. La fibra procedente de frutos secos también
mostrd un mayor efecto protector sobre la IGF-I, siendo las OR de 0,64 y 0,49 (IC 95%
0,2-0,83) respectivamente. Estos datos coinciden con lo descrito en |a tabla 45, en la que
en el contexto de la Dieta Mediterranea se evalud la influencia del consumo de verduras,
frutos secos y la ratio MUFA:SFA sobre el nivel de IGF-I, siendo estos tres factores
protectores con una magnitud similar a la descrita en la tabla §9. La introduccién de
macro y micronutrientes y la estratificacion por IMC o© sexo no modificaron
sustancialmente los resultados, aungque el efecto fue de mayor magnitud entre los
hombres (datos no mostrados) No son muy numercsos los estudios que han analizado
pardmetros nutricionales relacionados con el nivel de IGF en muestras poblacionales. Se
ha planteado que las dietas ricas en fibra podrian ejercer un efecto (ya comentadc) de
reduccién de la secrecion de insulina. Y la disminucidn del nivel de insulina conllevaria
una disminucion de la secrecion de IGF-I, ya que la insulina es uno de sus estimulantes.
Sin embargo en los dos estudios poblacionales en los que se ha analizado el consumo de
fibra de manera especifica, la relacién hallada ha sido positiva pero no significativa. En el
estudio realizado sobre 700 adultos de Singapur234 la ingesta de fibra mostrd una relacion
positiva tanto con el nivel de IGF-I (no significativa) como con el nivel de IGF-BP3
(significativa). En un estudio realizado sobre mujeres americanas®*® aquellas que referfan
un mayor consumo de fibra presentaban mayor nivel de IGF-I (test de tendencia 0,08)

Por dltimo, en ENCA se analizé la relacién entre el consumo de CHO y el nivel de
homocisteina. El consumo de fibra (especialmente procedente de verduras) y la mayor
ratio fibra respecto a CHO mostraron un papel protector frente a la hiperhomocisteinemia.
El consumo de cereales refinados, por el contrario, mostré un papel deletérec. El papel
protector del consumo de verduras y hortalizas ya habia sido descrito en el analisis de los
componentes de la Dieta Mediterranea (tabla 45), donde se observé que al introducir en el
modelo la ingesta de folatos y vitamina B (B6 y B12) el papel protector dejaba de ser
significativo. En el caso del papel protector de la fibra, de la fibra procedente de verduras y
de la ratio fibra:CHO, la situacién fue similar: al introducir la ingesta de folatos y vitaminas
del grupo B la asociacion disminufa de efecto y dejaba de ser significativa (datos no
mostrados) En cambio el papel deletéreo del consumo de cereales refinados sobre el nivel
de homocisteina no varid de manera significativa tras introducir la ingesta de fibra, folatos
y vitaminas del grupo B, ni al introducir el resto de macro y micronutrientes (datos no
mostrados) La estratificacion por IMC y sexo, en cambio, mostré un efecto divergente. Es
conocido que los hombres presentan mayor nivel de homocisteinemia que las mujeres,
como también se observa en ENCA (anexo), y estas diferencias han sido achacadas a la
diferente composicién grasa libre del organismosaz. El consumo de cereales refinados
aumento el riesgo de presentar hiperhomocisteinemia en mujeres (independientemente de
su IMC) v en hombres no obescs, mientras que disminuia el riesgo (de manera no
significativa) en hombres cbesos (datos no mostrados). No son muy abundantes los
estudios en los gue se ha analizado especificamente el papel de los cereales refinados y
la fibra sobre el nivel de homocisteina. En un estudio realizado sobre 45 sujetos, los
veganos (con mayor consumo de fibra) presentaban un nivel de homocisteina
practicamente idéntico al que presentaban los sujetos omnivoros®®®. Un estudio italiano
realizado sobre 185 ancianos de 67-78 afios mostré una asociacidon inversa entre el
consumo de fibra y la presencia de hiperhomocisteinemia pero solamente entre
rnujere5354. En ENCA el papel deletéreo del consumo elevado de cereales refinados (que
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€. CONCLUSIOMES

En resumen, una vez analizados los habitos alimenticios de los
participantes de ENCA con Sindrome Metabdlico, se ohservd que
la adherencia a un patron de alimentacidon cercano a la dieta
mediterranea, rico en lacteos desnatados y rico en cereales
integrales y fibra, se asocid beneficiosamente con algunos criterios
que conforman el Sindrome Metabdlico. El consumo de carne roja,
lacteos ricos en grasa y cereales refinados se asocid a mayor
prevalencia de tensidn arterial elevada y obesidad abdominal. En
cambio, el consumo de fruta, alcohol {(en cantidades moderadas),
lacteos desnatados, cereales integrales y fibra se asocid a menor
prevalencia de hipertrigliceridemia, mayores niveles de colesterol-
HDL y menor prevalencia de tension arterial elevada. Los sujetos
con glucemia en ayunas alterada o con tratamiento antidiabético
prescrito referian seguir, en general, un patron de alimentacidén
adecuado. La adherencia a un patrén de alimentacién cercano a la
dieta mediterranea, rico en lacteos desnatados y rico en cereales
integrales y fibra también se asocid beneficiosamente a otras
variables bioquimicas relacionadas con el riesgo cardiovascular,
como la resistencia a la insulina, la hiperhomocisteinemia y el IGF.
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6.

CONCLUSIONES

Uno de cada cuatro adultos en Canarias presenta Sindrome Metabdlico. Esta
prevalencia es la mas alta de Espafia, de las mas altas de Europa y similar a la
encontrada en EEUU. Las mujeres presentan mayor prevalencia de colesterol-HDL
disminuido y obesidad abdominal, mientras que los hombres presentan mayor
prevalencia de tension arterial elevada e hipertrigliceridemia.

Los sujetos que siguen un patrén de alimentacién considerade mas saludable (cercano
a la dieta mediterranea, rico en lacteos desnatados y rico en cereales integrales) tienen,
en general, menor prevalencia de los criterios que conforman el Sindrome Metabdlico.
Aungue la definicion de Sindrome Metabdlico en su conjunto no permite determinar qué
patron de alimentacién se asoccia favorablemente al mismo, si se han observado
asociaciones significativas con los criterios individuales que forman este Sindrome.

La adherencia al patrdn de dieta mediterranea se asocia en general a menor
prevalencia de los criterios que conforman el Sindrome Metabdlico excepto el de
glucemia alterada.

a) Respecto al consumo de alimentos incluidos en el patron de adherencia a la Dieta
Mediterranea: El consumo de verduras se asocia a mayor prevalencia de Sindrome
Metabdlico. El consumo de carne roja se asocia a mayor prevalencia de tension
arterial elevada. El consumo de lacteos ricos en grasa se asocia a mayor
prevalencia de perimetro abdominal elevado pero menor prevalencia de glucemia
alterada. El consumo de fruta se asocia a menor prevalencia de trigliceridos
elevados. El consumo moderado de alcohol en hombres se asocia a menor
prevalencia de glucemia alterada y menor prevalencia de colesterol-HDL bajo,
mientras que en mujeres se asocia a menor prevalencia de tensién arterial elevada.

El consumo de lacteos no muestra asociacion con la prevalencia de Sindrome
Metabdlico, perc si con algunos de sus componentes individuales.

a) Respecto al consumo de tipos de lacteos: El consumo de lacteos enteros se asocia
a mayor prevalencia de perimetro abdominal elevado y el consumo de lacteos bajos
en grasa se asocia a menor prevalencia de tension arterial elevada.

El consumo de carbohidratos no muestra asociacion con la prevalencia de Sindrome
Metabdlico, pero si con algunos de sus componentes individuales.

a) Respecto al consume de tipos de carbohidratos: El consumo de fibra procedente de
verduras se asccia a mayor prevalencia de Sindrome Metabdlico. El consumo de
cereales refinados se asocia a mayor prevalencia de tensién arterial elevada,
mientras que el consumo de cereales integrales se asocia a menor prevalencia de
triglicéridos elevados. El consumo de fibra se asocia a menor prevalencia de
colesterol-HDL disminuido. El consumo de fibra, la mayor ingesta de fibra respecto
a la ingesta de carbohidratos, y el consumo de fibra procedente de verduras y
hortalizas se asocia a mayor prevalencia del criteric de glucemia alterada.
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6)

Los sujetos que siguen un patron de alimentacidén considerado mas saludable tienen
también menor prevalencia de otras variables bioguimicas que han sido relacionadas

con

mayor riesgo cardiovascular (colesterol-LDL, resistencia a la insulina,

hiperhomocisteinemia e “Insufin-Growth-Factor”)

a)

Respecto a la resistencia a la insulina, el consumo de grasas monoinsaturadas
disminuye su prevalencia mientras que el consumo de lacteos sdlidos la aumenta.

Respecto al colesterol-LDL, se ha encontrado relacion significativa entre el mayor
consumo de lacteos enteros y menor prevalencia de colesterol-LDL elevado.

En cuanto a la homocisteinemia, el mayor consumo de grasas monoinsaturadas,
frutas, verduras y fibra se asocia a menor prevalencia de hiperhomocisteinemia. El
papel protector de las frutas, verduras y fibra se explica por su mayor aporte de
folato y vitaminas del grupo B.

Respecto al Insulin-Growth-Factor (IGF), la adherencia a la Dieta Mediterrdnea se
asocia con menor prevalencia de IGF elevado. El consumo de lacteos sdlidos v de
carbohidratos refinados aumentan esta prevalencia. El papel de los lacteos sélidos
se explica por su mayor aporte de grasa saturada.
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7. RESUMEN

Introduccion: Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son una importante causa de
morbimortalidad en las Islas Canarias. El Sindrome Metabdlico (SM) es una agregacion de
factores de riesgo de ECV. El diagndstico precoz y el manejo integral de los sujetos con
SM podrian disminuir la incidencia de ECV. El enfoque preventivo y terapéeutico de primera
eleccion es la modificacién del estilo de vida para reducir el peso e incrementar la
actividad fisica, junto con la modificacion de los habitos dietéticos. El objetivo de esta tesis
es establecer la relacion entre los habitos alimentarios y la prevalencia de Sindrome
Metabdlico en una muestra representativa de la poblacion canaria.

Material y Meétodos: Se seleccionaron 578 adultos de 18-75 afios participantes en la
Encuesta de Nutricién de Canarias (ENCA 97-98). Se utilizd la definicidon de SM propuesta
por la ATPII. El consumo de alimentos y nutrientes se obtuvo de un cuestionaric de
frecuencia de consumo semicuantitativo. Se calculd la prevalencia de SM. Se valord la
relacion entre la presencia de SM y de sus 5 criterios y la adherencia a un patrén de
alimentacién cercanc a la Dieta Mediterranea, el consumo de lacteos y el consumo de
carbohidratos.

Resultados: Uno de cada cuatro adultos en Canarias presenta Sindrome Metabélico. La
adherencia al patrén de Dieta Mediterranea se asocia a menor prevalencia de tension
arterial elevada aunque mayor prevalencia del criteric de glucemia alterada. Entre los
alimentos pertenecientes al patrén de adherencia a la Dieta Mediterrdnea, mostraron
efectos beneficiosos el consumo de fruta y el consumo moderado de vino tinto, mientras
que el consumo de carne roja y lacteos ricos en grasa mostraron un efecto deletérec. Los
sujetos con glucemia en ayunas alterada o tratamiento médico para diabetes mostraron
habitos alimentarios adecuados, destacando el alto consumo de verduras y fibra. El
consumo de lacteos bajos en grasa se asocid a menor prevalencia de tension arterial
elevada. El consumo de fibra y cereales integrales se asocid beneficiosamente a varios
criterios del SM, mientras que el consumo de cereales refinados mostré un efecto
perjudicial.

Conclusiones: La prevalencia de Sindrome Metabdlico en Canarias es alta. Unos habitos
alimentarios adecuados, cercanos al patrén de Dieta Mediterranea, ricos en frutas y
verduras, cereales integrales y lacteos desnatados, se asocian beneficiosamente a los
criterios que forman el Sindrome Metabdlico.
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Anexo |. Distribucién de Earémetros biogu imicos x antroeométricos‘ Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaguismo z actividad fisica. ENCA, n=595.

GLUCOSA
INSULINA
HOMA

COLEST.
TOTAL

HDL-COLEST.
LDL-COLEST.

TRIGLICERIDO
S

IGFI
IGFBP3

HOMOCISTEIN
A

A FOLICO sér
TAS
TAD
IMC
CINTURA
CADERA

ICC

Hombre
Mujer
Hombre
Mujer
Hombre
Mujer

Hombre

Mujer
Hombre
Mujer
Hombre
Mujer

Hombre

Mujer
Hombre
Mujer
Hombre
Mujer

Hombre

Mujer
Hombre
Mujer
Hombre
Mujer
Hombre
Mujer
Hombre
Mujer
Hombre
Mujer
Hombre
Mujer
Hombre
Mujer

257
338
250
334
250
331

246

328
257
337
243
326

257

338
240
316
234
306

235

321
256
343
249
336
249
336
247
333
249
336
249
334
249
334

90,72
87.51
12,49
1215
2,90
2,75

213,50

218,89
47.81
56,42
139.45
138,80

132,62

117.28
17532
169,05
3970.48
416940

14,56

11,70
8,19
8,29

136,07
122,67

8257

77.40

26,54

26,56

95.48

85,80

100,90
103.71
0,94
0,83

2534
2924
717
7,35
2,23
2,33

51,90

5138
15,29
18,22
47.85
4834

79,65

66,69
68.67
63,51
958,29
871,70

8,00

3,38
2,56
2,60
17,76
20,42
10,94
10,45
4,72
5,68
13,96
14.54
8,15
11,18
011
0,09

NS
NS

NS

NS
0,000

NS

0.011
NS

0,012

0,000
NS
0,000
0,000
NS
0,000
0,001

0,000

65,10
60,30
497
4,68
0,90
0,77

124,60

143,20
2810
32,00
57,20
67.30

57,00

46,30

87,20

73,98
2565,00
288400

8,60

7.51
4,50
4,90
108,05
94,15
66,00
60.65
20,05
19,11
74,55
66,30
89,00
90,00
0,80
0,69

78,00
74,00
8,01
7,60
1.65
1.51

174,50

182,00
39,50
44,00
106,50
106,50

79,00

74,50
138.63
127,30

329725
358800

11,20

9,50
6,10
6,20
123,50
108,00
75,00
70,00
2377
2273
§7.00
75,00
96,75
96,00
0.88
077

86,00
§3.00
10,79
10,39
2.4
2,06

217.00

216,00
46,00
53,00
146.00
136.00

111.00

102.00
162.20
158,95
3988,00
404400

13.00

10,90
8,05
7.90

135.00
118.50

8250

76,50

26,25

2579

95,00

§3.00

101.00
102.00
0,94
0.82

97,00
92,50
15,27
13,71
362
2,93

250,50

247,00
53,00
66,00
172,50
167,50

163,50

138,00
204,05
200,83
4583,00
4716,00

15,70

13,15
9,90
9,80

149,50
135,00

91,25

82,50

29,24

2913

104,15

94,00

107,00
109,00

0,99

0,87

143,00
119,70
2428
28,43
6,75
6,54

296,80

329,10
72,90
91,40

217,90

233,20

252,90

255,00
284,94
286,17
573225
585200

24 92

19,10
12,90
13,34
170.45
160,20
102,45
93,50
33,59
37.38
116,00
112,06
113.40
126,00
1.1
0,96
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Anexo |. Distribucién de Earémetros biogu imicos x antroeométricos‘ Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaguismo z actividad fisica. ENCA, n=595.

GLUCOSA

INSULINA

HOMA

COLEST.
TOTAL

HDL-COLEST.

LDL-COLEST.

18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65y mas

18-24

25-34
35-44
45-54
55-64
65y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65y mas

55
95
132
118

76,36
79,54
§1.92
9077
99.25
102,14
10,27
10,59
11,40
12,25
14,72
13.84
2,00
2,09
237
2.84
3.73
3,60

181,08

189,53
212,09
23310
231,03
234.84
53.67
53,33
51,58
55,00
52,89
4982
109,11
116,85
136,39
152,79
145,68
155.03

10,98
20,52
15,32
21,14
40,77
3375
4,38
6,83
5,59
6,55
9.47
825
1,01
1.82
132
1,96
321
282

40,94

41,29
46,49
47,90
51,50
55,74
15,68
15,51
18,25
17,68
19,61
16,69
33,21
37,76
44,46
46,13
51,60
52,00

0,000

0,000

0,000

0,000

NS

0,000

53,25
57,00
56,60
64,95
65,50
69,00
491
3,97
5,34
4,49
5,44
4,87
0,67
0,62
0,91
0,75
1,02
0,91

123,00

119,65
136,30
132,60
137.00
145,50
32,50
2910
2915
32,00
33.00
30,00
62,75
53.30
67,05
58.80
58,50
72,50

68,00
70,75
74,00
78,25
79,50
80,50
7,03
7.76
7,63
742
8,56
8,63
1.24
137
1.64
1.54
178
1.83

160,00

163,00
176,00
208,25
203,50
203,00
42,00
41,50
39,00
44,00
41,50
37.50
89.75
97.75
102,756
132,00
129,50
120,50

77.50
76,00
83,00
§7.50
90,00
92,00
934
10,10
9.85
10,58
12,01
11,56
1.86
1.84
1,99
219
2,61
2,79

171,00

192,00
211,50
230,50
227,00
232,00
50,50
51,50
48,00
51,00
49,00
47.00
102,50
119,50
134,50
157.50
152,00
158,00

83,75
83,00
93,00
95,00
102,50
112,50
12,51
11,38
13,88
14,04
16,69
16,89
247
224
291
332
4,07
4,31

192,75

212,00
243,25
261,25
264,50
268,00
60,75
65,00
63,00
61,75
63,00
58,00
122,00
137.25
169,50
179.00
180,50
186,00

93,00
91,35
104,85
137.40
166,00
177.00
18,21
18,28
22,31
26,92
38,33
31,46
3,59
366
477
7.27
11,16
11,39

263,25

261,70
289,10
324,80
339,00
332,00
91,50
79,70
83,85
85,25
95,00
81,50
197.75
180.80
212,20
238,80
245,00
243.00
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Anexo |. Distribucién de Earémetros biogu imicos x antroeométricos‘ Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaguismo z actividad fisica. ENCA, n=595.

TRIGLICERIDO
S

IGFI

IGFBP3

HOMOCISTEIN
A

A FOLICO SER

18-24

25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas

18-24

25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas
65 y mas

55

90,53

98 41
124,20
126,42
141,48
147,00
241 69
200,22
177.93
167.21
143,17
134,29
447530
4238,50
431046
4153,08
3711,56
3723.81

12,68

12,44
12,22
11,72
13,71
15,10
7,23
8,22
7,95
8,50
8,47
8,74
0,95

4953

55,39
78,33
69,71
7779
77,20
73,60
68,38
60,95
51,19
51,91
51,03
678,05
847 .46
§819.26
590,01
903.62
1030.36

6,31

10,82
455
2,88
466
3.84
2,66
2,71
2,52
238
248
2,71
0,08

0,000

0.000

0.000

0,001

0.008
0.000

39,75

43,10
5415
53,30
53,00
63,50
151,26
12215
105,36
97.50
6332
4215
361275
287625
299450
2834.80
227930
20567,00

7,70

7.60
7,25
7,50
8,20
10,33
3.87
4,76
4.50
510
4.90
4,86
0,81

62,25

61,00
78,00
78,25
94,50
96,00
194,00
156,80
141,60
13535
108,95
108,75
397550
3662,25
377950
3516,00
3085.00
30895,00

5,98

9,63
9,50
9,90
10,80
12,40
543
6,13
6,10
6,45
6,33
6,28
0,91

76,50

88,50
103,00
111,00
118,00
121,00
229,30
194,90
17310
156,80
140,60
138.85
4277.00
4179,00
4219,00
4019,00
359200
3633.00

10,75

10,90
11.40
11.35
12,70
13,95
6,40
7,90
7,70
8,10
8,45
8,70
0,96

100,25

124,25
149,25
150,00
165,50
181,00
278,30
22326
20540
182,80
176,80
153.80
5053,50
48562,00
4805.00
4648,00
423225
4430,00

13,53

12,50
13.58
13,40
15,50
17.38
9,10
9,67
9.40
10,00
10,05
10,70
1.01

211,25

200,85
22610
241,00
273,50
351.00
36042
32252
282.41
272,74
246,82
227,61
5965,50
587535
5927.60
595200
516220
5449,00

2371

16,92
19,65
16,17
23,40
2355
12,51
13.43
1314
12,83
12,98
13,73
1.1
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Anexo |. Distribucién de Earémetros biogu imicos x antroeométricos‘ Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaguismo z actividad fisica. ENCA, n=595.

TAS

TAD

IMC

CINTURA

CADERA

ICC

18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64
65 y mas
18-24
25-34
35-44
45-54
55-64

56
94
128
114

117,00
118,02
120,46
128,79
139,90
143.57
70.54
7591
78.38
81,50
84,25
83.08
2217
23.88
26.47
27,11
29,068
28,54
77.36
80.84
88,95
90,34
97.71
9915
97.10
98,06
101,74
103,97
107,09
104,51
0,80
0,82
087
087
0,92

14,59
15.33
15,94
18.18
21,63
18,99
8,43
10.36
8,52
10.98
11.53
10,58
2,89
4,00
5,66
4,95
535
455
16.27
11.26
15.84
1219
12,57
11,06
6,71
8,26
9,92
10.82
11.50
7.45
0,15
0,08
012
0,09
0,10

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

90,63
96,83
93,23
99,33
106,00
113.25
56,63
61,55
65,50
63,83
66,25
69,25
18,08
18,87
19.41
20,38
22,86
2170
62,25
67,00
66,30
73,48
73,25
79,25
85,95
88,78
89,15
90,44
92,00
92,75
0,67
0,69
0.71
075
0.74

109,25
106,88
107.88
114,63
127,25
135,00
66,00
69.00
71.38
73,50
76,00
76,75
20,01
1.7
23,01
24,60
25,30
25,55
70,00
73.00
76,38
82,00
90,00
92,00
92,13
92,25
94,00
97.63
100,00
99,70
0,73
0,77
0,79
0.81
0.83

120,75
114,75
118,75
126,25
139.50
145,50
70,50
74,50
78,25
80,50
84,00
8250
2214
2339
25,86
26,41
28,09
27.89
75,00
80,00
86,50
8775
98,00
99,00
97,00
98,00
102,00
102,05
105,00
103,00
0,79
0.80
0.87
0.87
0,92

126,75
12613
132,63
14113
153.26
199,75
74.88
§1.00
8213
88,75
9275
89,25
23,98
26,53
2878
2927
31.94
31,19
80,38
§7.00
99,00
99,05
103,60
107,06
100,38
10413
108,00
109,00
110,00
109,00
0.83
0.87
0,92
0,93
0,97

142,88
147,00
149,93
161,15
173,75
176,00
86,63
92,00
93,43
106,00
107.25
102,756
26,76
30,68
33,57
34,35
40,56
37.61
100.48
96,00
112,85
115,90
120,35
116,50
108,75
112,23
119,56
123,92
134,00
116,70
0.89
092
1,03
1,02
1,08
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Anexo |. Distribucién de Earémetros biogu imicos x antroeométricos‘ Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaguismo z actividad fisica. ENCA, n=595.

GLUCOSA Alto 77 87.78 28.63 54.60 73.00 80,00 92.00 144.00
Medio 165 88 64 2406 64.35 76.00 84,50 93.50 13365
Bajo 300 89 55 3036 NS 63.00 76.00 85.00 94.00 12610
INSULINA Alto 77 1070 4.05 522 7.42 9.46 1320 1810
Medio 162 1265 8.34 436 7.87 11,00 14.45 27.16
Bajo 294 1237 6.92 NS 5.04 7.78 10,64 1470 26.14
HOMA Alto 75 235 136 0.76 143 182 2.80 473
Medio 161 297 275 0.67 162 224 328 6.92
Bajo 294 2.83 214 NS 0.92 160 222 323 6.83
C%EELT' Alto 73 215 48 51,23 131.20 175,00 219,00 248.00 305,00
Medio 159 216.79 5184 132,40 186.75 220,00 251.00 311 15
Bajo 289 216,81 52,91 NS 13870 177,00 213,00 244,00 303.30
HDL-COLEST. Alto 77 54 47 17.03 32.20 44.00 50,00 64.00 105.00
Medio 185 5126 1565 30.00 4175 48.00 61.00 78.65
Bajo 299 53.06 18.58 NS 31.00 42.00 50,00 63.00 89,00
LDL-COLEST. Alto 73 13910 49.09 50.00 107.00 142.00 176,00 229,00
Medio 159 14100 47.98 57.70 11300 14650 172,00 224 65
Bajo 284 13771 4897 NS 66.90 101 50 136,00 167,00 22210
TR'GL'gER'DO Alto 77 11030 60.68 44 40 68.00 94,00 130,00 207 40
Medio 165 12370 70,68 57.00 80.50 112,00 15975 238.90
Bajo 300 129,00 79.21 NS 50.00 77.50 107.00 147 50 264.20
IGF| Alto 76 17932 7257 80.10 141 80 16530 196.28 32507
Medio 149 167 29 6244 59.85 134.90 16020 209,40 27920
Bajo 283 17352 68.01 NS 96.70 131,60 15930 203.00 302,02
IGFBP3 Alto 76 422267 970.86 275405 360025 4003.50 495775 5952.00
Medio 147 391612 983,36 2577.00 3215.00 3885 00 4417.00 5861.00
Bajo 271 4159 48 866.50  0.016 281920 3568 00 4131.00 4731.00 5598 60
HOMOCISTEINA Alto 78 12.39 3.59 7 60 9.48 1170 1450 19.74
Medio 154 13.83 9.35 8.48 10.30 12.20 14.20 2413
Bajo 275 1265 411 NS 7.60 1010 1180 1420 20,42
A FOLICO SER Alto 81 8.41 228 4.470 6.90 8,00 9.90 12.89
Medio 185 8.18 277 4,400 6.00 7.80 1040 12.97
Bajo 299 8.18 258 NS 4700 6.10 7.90 9.60 1310

284

@ Del documento, los autores. Digitalizacion realizada por ULPGC. Biblioteca Universitaria, 2007



Anexo |. Distribucién de Earémetros bioguimicos z antroEométricos, Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaﬂuismo x actividad fisica. ENCA, n=595.

Percentil 25

TAS

TAD

IMC

CINTURA

CADERA

ICC

SOCIAL
Alto
Medio
Bajo
Alto
Medio
Bajo
Alto
Medio
Bajo
Alto
Medio
Bajo
Alto
Medio
Bajo
Alto
Medio
Bajo

291

125,90
129.28
128.44
7977
79,46
79.61
25,64
26,55
26,78
87,72
91.36
89,52
101,06
103.18
102,56
0.87
0.88
0,87

2012
19,29
2091
11,67
9,66
11,56
396
4,79
5,80
11.87
15,75
15,63
7,98
9.80
10,78
0,10
012
012

NS

NS

NS

NS

NS

NS

Percentil 5
100,00
99 .53
96,90
64,10
64,53
60,50
20,06
19,16
19,63
69,20
68,35
67,95
88.66
90,00
89,00
0,73
0,71
0,72

112,50
113.88
113.00
71,00
73,50
70,50
23,26
23,57
22,98
51,00
81,15
78,00
97.00
97.00
96,00
0.80
0.80
079

Percentil 50
123,50
129,50
126,00
78,50
79,50
78,00
25,86
26,24
26,05
86,50
91,25
88,20
102,50
102,50
101,00

0,86
0,88
0,87

Percentil 75
142,00
14413
14250
85,00
86,63
87,00
27.97
29,61
29,30
98,00
102,25
99,35
105,50
108,20
108,10

097
0,94
0,94

Percentil 95
167,80
162,48
169,00
104,50
9533
100,00
33,78
3540
35,00
111,80
116,65
116,00
115,40
119,83
122,10

1,05
1,10
1,04

Colest.: Colesterol. IGFI. Insulin Growth Factor [. TAS: Tensién Arterial Sistdlica. TAD: tension Arterial Diastdlica. IMC: Indice de Masa Corporal. ICC Indice Cintura

Cadera
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Anexo |. Distribucién de Earémetros biogu imicos x antroeométricos‘ Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaguismo z actividad fisica. ENCA, n=595.

GLUCOSA

INSULINA

HOMA

COLES. TOTAL

HDL-COLEST.

LDL-COLEST.

TRIGLICERIDO
S

IGFI

Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios

Inferior a primarios

Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios

207
160
144
&1
204
158
140
79
204
157
140
77
204
149
140
78
207
160
143
&1
201
148
139
78

207

160
144
&1
192
151
133
76

96,83
8717
81.86
84.62
14,00
11,96
11,38
10,05
3.48
2,67
2,40
2,09
22625
212,96
211,99
209,90
52,52
52,03
5263
54,79
144 42
137.88
135,83
133.88

140,78

117,27
118,17
104,93
150,63
174,48
192,15
185,81

36,79
17,13
20,92
23,41
8,99
6,42
6,44
3,53
3,03
1,86
1,69
98
49,84
49,89
56,82
48,34
18,79
15,55
17,53
18,30
46,11
47,67
51,28
48,53

7710

70,37
76,46
50,26
57.39
59,29
75,59
65,71

0,000

0,000

0,000

0,031

NS

NS

0,000

0,000

66,25
64,70
5495
62,75
535
4,58
4,28
573

78,00
76,75
71,75
72,00

8,35
7.64
7.44
8,27
173
1,60
1,40
1,51

196,00

173,00

171,50

177,50
42,00
42,00
40,00
4550

113,25

100,00
99,75

102,75

90.25

74.00
7175
72,00
114,93
135,30
149.80
148.00

58,00
86,00
80,00
80,50
11.63
10.42
10,44
9.66
2,55
212
1,94
1.87
22450
210,50
209,00
210,50
49,00
50,00
48,50
51,00
146,50
134.50
135,50
136.50

117.50

96,00

103,00
95,00

143.20
168,30
181,20
173,10

103,75
9425
§7.00
90,25
16,61
14,28
13.41
11,74
3.99
2,89
2,91
2,73
266,25
24225
249,50
260,50
63,00
59.25
63.25
64,00
172,00
167.25
173.75
168,25

161,50

135.00
150,00
128,75
17710
208,20
224,40
201,58

160,50
118,65
124,10
107,00
31.81
23,85
2316
19,52
972
5,97
6,15
4,80
330.00
284 .85
32240
28370
87.75
75,00
8430
92,85
23825
211,55
22915
22460

27875

248,80
231,50
203,20
278,28
28558
307.41
311,73
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Anexo |. Distribucién de Earémetros biogu imicos x antroeométricos‘ Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaguismo z actividad fisica. ENCA, n=595.

IGFBP3

HOMOCISTEIN
A

A FOLICO SER

TAS

TAD

IMC

CINTURA

CADERA

ICC

Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios

Inferior a primarios

Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios
Inferior a primarios
Primarios
Secundarios
Universitarios

183
147
131
75

197

142
138
75
206
163
144
82
206
155
141
80
206
155
141
80
205
155
138
80
206
155
141
80
205
154
141
80
205
154
141
80

388598
4060,76
429047
422936

13,564

12,328
12,812
12,436
8,385
7.995
§.087
8,510
139.38
123.08
121.70
122,03
83,69
77,48
77,54
76,88
28,43
26,40
2548
23.89
96,04
58,00
8575
85,17
105,62
101.78
100.47
9957
0.91
0.86
0.85
0.85

960,24
561,06
900,10
§18.30

4,60

4,23
880
523
2,53
2,57
2,66
253
20,17
17.74
17.89
18.81
11.10
10.68
10,06
992
4,92
5,24
564
3.86
12,09
14.24
17.23
14,67
10,49
9,97
10,06
713
0,10
0,10
0,14
0,11

0,001

NS

NS

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

232320
2613,00
304340
3073.20

7.87

7.42
7.99
7.56
4,77
464
453
455

103,38

96,53

93,00

98,85

66,00

59,35

60,50

62,48

22 57

19,29
18,83
18,63

74,63

67,44

66,00

62,95

92,00

89,00

88,00

90,90
0,76
0,73
0,68
0,68

3230,00
3516,00
372700
3516,00

10,80

9,60
9,80
9,50
6,28
6,10
6,13
6,40
125,63
109,38
108.88
110,00
76,00
70,50
70,50
70,00
2539
23,05
21.87
21,00
88,00
78,00
73,75
76,75
99,00
95,50
93,00
9438
0,83
0,78
0,78
0,78

381200
40559,00
4166,00
4206,00

12,50

11,15
11,65
11,20
8,40
7,50
7,80
8,50
140,00
121.75
119.25
121.25
82,00
75,50
77.25
76,75
27.67
25,92
2418
24,09
96,45
86,10
83.00
8475
104,00
100.45
99,50
99.00
092
0,85
0,84
0,86

4500,00
4665,00
4716,00
4823,00

15,30

14,20
13,68
13,70
9.83
9.40
9.85
9,93
151,25
133.00
136.25
137.50
90,00
85,63
83,13
82,63
31.30
28,86
27.54
26,49
104,00
98,70
94,00
96,65
111,75
106,48
105,00
107,00
0.97
0.93
0.89
0,93

5591.80
549100
6113.80
589940

2277

20,52
18,67
19,98
13,06
13,34
12,78
12,87
172,38
158,70
152,05
160,30
105,50
94,82
94,55
100,60
3817
33,52
36,38
32,05
116,75
11132
112,10
113.21
12713
114,00
120,05
112,02
1,07
1,06
1.01
1,06

Anexo |. Distribucién de parametros bioguimicos y antropométricos, por sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaquismo y actividad fisica. ENCA, n=595.
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GLUCOSA No fumador 256 89.23 30,72 62,90 74,00 §3.00 94,00 128,50

Ex- fumador 130 9145 23.71 63.30 78.50 88.00 97.50 142.40
Fumador 176 86.83 25.50 NS 58.00 74.00 82,50 92.00 122,50
INSULINA No fumador 253 1275 7.85 4.58 7.78 1072 1439 28.86
Ex- fumador 125 1270 7.29 5 54 8.25 1116 15.27 2552
Fumador 173 11.47 6.64 NS 478 7.45 1022 13.05 2313
HOMA No fumador 251 295 250 0.75 153 216 330 7.36
Ex- fumador 125 3.03 252 0.91 174 243 358 7.94
Fumador 172 251 183 NS 0.71 154 200 280 583
COLEST.TOTAL  No fumador 247 218.70 53,74 133.70 182,00 216.00 247.00 33310
Ex- fumador 124 216.10 45.87 14010 184.00 221.00 257.00 295,50
Fumador 170 214,71 54,22 NS 12925 17425 214.00 250.25 294,50
HDL-COLEST. No fumador 255 5448 1773 32.00 44.00 51.00 63.00 90.20
Ex- fumador 130 50.95 17,61 31.00 40,50 47.00 55.00 79.70
Fumador 176 5177 16.98 NS 29,25 40.00 49,50 63.00 86.50
LDL-COLEST. No fumador 245 139.37 4918 63.00 107,00 136,00 166.50 236.30
Ex- fumador 123 140 51 42,85 67.40 112,50 151,00 177,00 20510
Fumador 168 138,14 51.92 NS 53.75 102.25 139.00 172,00 223.75
TR'GL'gER'DO No fumador 256 122,62 71,43 46.00 72.00 104.00 150.00 264.20
Ex- fumador 130 12418 77.94 52 60 79.00 107.00 151,50 253,00
Fumador 176 12538 73.58 NS 57.00 79.25 108.00 147,75 234,75
IGFI No fumador 243 168 41 68.24 73.00 12450 156.50 198.60 305.70
Ex- fumador 118 176.66 76.08 72.29 13968 162,20 208,20 284,02
Fumador 164 174.04 5215 NS 106.50 141.40 165.80 204,80 271.00
IGFBP3 No fumador 235 4083 59 916.94 2762.80 342200 398800 4583.00 5867.60
Ex- fumador 115 3957 .96 867.96 250220 3312.00 403400 457500 5192.00
, Fumador 162 4170.00 956,31 NS 2663 70 358300 405400 480150 6017 45
HOMOi'STE'N No fumador 246 1256 7.39 7.64 9.90 11.45 13.43 20.33
Ex- fumador 112 13.62 436 8.43 10.70 12.85 1568 19.75
Fumador 168 12.88 438 NS 7.60 10,30 12,00 1463 2157
A FOLICO
o No fumador 258 8.51 267 460 6.30 8.20 9.90 13.41
Ex- fumador 129 8.26 256 450 6.15 8.10 1015 13.00
Fumador 178 7.81 247 0.023 450 6.00 735 9.25 12,41
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Anexo |. Distribucién de Earémetros biogu imicos x antroeométricos‘ Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaguismo z actividad fisica. ENCA, n=595.

TABACO Percentil 5 Percentil 25 Percentil 50 Percentil 75 Percentil 95
TAS No fumador 250 128,16 20,27 98,25 113,25 126,50 142,00 162,60
Ex- fumador 128 132,45 20,22 102,00 117,50 133,00 14925 169,70
Fumador 173 126,44 20,61 0,037 94,50 112,00 123,75 140,63 166,00
TAD No fumador 250 78,82 10,40 61,90 7125 78,50 84,00 95,05
Ex- fumador 128 81,50 10,96 65,65 73,25 81,00 89,75 101,40
Fumador 173 79,36 11,31 NS 60,63 70,50 78,75 87.88 96,50
IMC No fumador 247 27,07 5,81 18.85 23,21 26,37 29,56 37.06
Ex- fumador 127 2714 552 20,68 23,70 26,25 3017 36,33
Fumador 172 2554 419 0,006 19,84 22,79 25,25 28,11 32,50
CINTURA No fumador 250 88,95 14,62 67,95 79,00 87.40 97.90 112,05
Ex- fumador 128 94,20 15,87 68,60 81,20 95,00 106,00 123,85
Fumador 173 858,84 15,00 0,002 68,25 78,08 87.00 99,38 113,00
CADERA No fumador 249 104,11 10,92 89,27 97,00 103,00 109,00 124,55
Ex- fumador 127 102,26 9,47 91,09 97,00 101,40 107,35 115,57
Fumador 173 100,42 9,27 0,001 89,00 94,25 100,00 107,00 116,50
ICC No fumador 249 0,85 0,10 0,72 0,79 0,85 0,90 0,98
Ex- fumador 127 092 0,11 0,73 0,85 0,93 0,98 1,09
Fumador 173 0,89 0,13 0,000 0,72 0,78 0,86 0,96 1,09

Colest.: Colesterol. IGFI. Insulin Growth Factor |. TAS: Tension Arterial Sistdlica. TAD: tension Arterial Diastdlica. IMC: Indice de Masa Corporal. ICC Indice Cintura
Cadera
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Anexo |. Distribucién de Earémetros bioguimicos z antroEométricos, Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaﬂuismo x actividad fisica. ENCA, n=595.

GLUCOSA Sedentaria 376 89.89  30.49 61.25 75.25 84.00 94.00 13550
Ligera 151 8995  23.60 58.75 76.00 86.00 96.00 14075
Moderadahvigorosa 60 8137 1647 NS 61.70 70.25 80.00 89.75 98,30
INSULINA Sedentaria 369 1290  7.83 491 8.23 11.08 1521 2580
Ligera 149 176 671 463 7.56 1010 1360 2414
Moderadavigorosa 58 1006 437 0013 437 6.95 9.33 1074 20,54
HOMA Sedentaria 366 298 242 0.82 166 237 3.51 7.16
Ligera 149 275 228 0.82 158 204 293 6.44
Moderadavigorosa 58 2.03 106 0013 0.74 1.29 178 245 423
COLESTN TOTAL Sedentaria 365 21840  53.02 129.25 179.00 218.50 252.00 306,00
Ligera 145 218.04 48 41 14225 18550 217.00 247.00 304,50
Moderadahvigorosa 56 20346 4660 NS 139.95 170,50 202.50 237.50 301,30
HDL-COLESHT. Sedentaria 376 5281  18.04 31.00 41.00 49.00 62.75 87.75
Ligera 150 5240 17.03 32.00 42,00 49.00 60.25 79.25
Moderadahvigorosa 60 5377 1622 NS 29.70 4500 5150 63.00 87.30
LDL-COLEST. Sedentaria 361 13892 4993 56.25 107.00 141.00 172.00 22275
Ligera 144 18170 4538 77.75 10675 14350 170 50 224,25
Moderadavigorosa 56 12896 4087 NS 69.50 10075 122,00 157.75 219.85
TRIGLICERIDOS Sedentaria 376 12876 7446 51,75 81.00 113.00 154.00 261.75
Ligera 151 11765  73.43 48.25 72.00 102,00 135 50 240,00
Moderadahvigorosa 60 10633 5444 0043 51.70 7325 84 50 108.75 219,55
IGFI Sedentaria 350 17042 6585 75.30 131,60 158 60 200,60 284,28
Ligera 141 15945  53.05 65.23 126.90 151,40 187,60 24965
Moderadavigorosa 56 20752  77.32 0000 10915 15825 199 50 240.80 324.90
IGFBP3 Sedentaria 339 408363 92?‘4 2754.00 3396.00 4034.00 4688.00 5768.00
Ligera 137 404471 99; 0 262050 339050 393800 4585 50 595970
Moderadahvigorosa 56 415157 61:"9 NS 3237.50 3688,25 4074.00 454300 5330.00
HOMOCISTEINA Sedentaria 354 1316 6.81 7.78 10,30 12.00 1455 20,53
Ligera 139 1229 378 7.60 9.60 11,50 14.20 1910
Moderadavigorosa 55 1255 393 NS 8.26 10,30 11,40 1350 22'86
A FOLICO Sedentaria 379 8.16 2'59 6.10 7.90 9.70 1310 470
Ligera 151 861 263 6.60 8.50 10.60 1316 450
Moderadahvigorosa 60 7.94 244 NS 6.10 7.90 9.48 1218 460
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Anexo |. Distribucién de Earémetros bioguimicos z antroEométricos, Eor sexo, edad, clase social, nivel de estudios, tabaﬂuismo x actividad fisica. ENCA, n=595.

A. FiSICA Percentil 5 Percentil 25 Percentil 50 Percentil 75 Percentil 95
TAS Sedentaria 372 129,89 21,25 9913 114 .50 128,75 144,50 169,75
Ligera 147 127,79 19,86 94 13 112,50 126,75 141,75 163,00
Moderadaivigorosa 57 120,80 14,73 0,007 94 35 109,13 122,50 130,13 148,07
TAD Sedentaria 372 80,32 11,05 64,63 72,63 79,00 87,00 99,88
Ligera 147 79,31 10,95 60,50 71,00 79,00 87,25 99,00
Moderada/vigorosa 57 75,55 943 0,008 57.35 69,00 75,75 80,38 91,32
IMC Sedentaria 368 27,36 5,59 20,46 2373 26,80 30,07 36,78
Ligera 147 25,64 438 18.81 22,62 25,09 2782 32,99
Moderadaivigorosa 56 23,52 393 0,000 18,14 21,00 23,10 2554 2983
CINTURA Sedentaria 372 91,78 14,83 71.00 81,25 92,00 102,00 116,00
Ligera 147 87.40 12,79 65,75 77,78 85,75 96,00 110,05
Moderadaivigorosa 57 84,58 19,87 0,000 62,68 7213 82,00 8875 130,60
CADERA Sedentaria 370 103,73 10,67 90,00 97.03 103,00 109,00 124,15
Ligera 147 101,03 8,10 89.48 95,00 100,25 107,00 114,38
Moderadaivigorosa 57 98,16 9,55 0,000 85,78 92,25 98,00 104,00 113,10
ICC Sedentaria 370 0,88 0,11 0,73 0,80 0,88 0,96 1,07
Ligera 147 0,86 0,09 0,65 0,81 0,86 0,93 0,99
Moderadaivigorosa 57 0,86 0,16 NS 0,71 0,77 0,83 0,90 1,19

Colest.. Colesterol. IGFI. Insulin Growth Factor |. TAS: Tension Arterial Sistdlica. TAD: tension Arterial Diastdlica. IMC: Indice de Masa Corporal. ICC Indice Cintura
Cadera
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Anexo 1. Distribucion de variables bioguimicas en sujetos con vy sin Sindrome Metabdlico. ENCA, n=575.

Parametros Antropométricos
Peso

indice Masa Corporall
Cintura
Cadera
indice Cintura Cadera
Tension Arterial Sistdlica
Tension Arterial Diastolica

Parametros Glucidicos
Glucemia

Insulina
HOMA
Insulin Growth Factor

Insulin Growth Factor BP3

Parametros Lipidicos
Colesterol Total

LDL-Colesterol
HDL-Colesterol
Triglicéridos

Ratio Triglicéridos/HDL

SM

NO
Sl

NO
Sl

NO
Sl

NO
Sl

NO
Sl

NO
Sl

NO
Sl

NO
Sl

N

432
141

429
140

433
141

434
141

430
141

433
141

433
141
433
141

426
140

426
140

405
132

395
126

433
141

432
137

433
141

433
141

433
140

MEDIA

68,84
82,88

4,59
5,28

13,65
12,44

8,90
10,33

0,86
0,94

19,28
17.62

10,83
8,82
83,88

104,49

10,23
19,38

218
533

179,46
14723

407322
413273

20935
238,79

132.81
158,86

56,27
41,44

101,10
194,01

1,99
5,45

DT

13,36
15,30

2525
30,67

86,00
102,51

100,19
109,60

50,46
48,92

47 .49
44 .62

1718
13.83

48.64
90,02

1.19
4.53

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000

NS

0,000

0,000

0,000

0,000

0,000
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Anexo 1. Distribucion de variables bioguimicas en sujetos con vy sin Sindrome Metabdlico. ENCA, n=575.

SM N MEDIA ] ) P
Leucocitos NO 426 6,44 1,96

Sl 137 7,11 2,08 0,001
Neutrdéfilos NO 426 3,64 2,43

Sl 137 4,00 1,54 0,098
Linfocitos NO 426 2,10 0,71

Sl 137 2,28 078 0,014
Monocitos NO 426 0,43 0,32

Sl 137 0,45 016 NS
Eosindfilos NO 426 0,21 017

Sl 137 0,19 015 NS
Basdfilos NO 426 0,04 002

Sl 137 0,04 0,02 0,093

Hemeoglobina NO 426 13,93 1,38
Sl 137 14,22 1,40 0,033
Hematocrito NO 426 4271 4,11
Sl 137 43,42 422 0,084
Volumen Corpuscular Medio NO 426 89,45 717
Sl 137 88,81 7.07 NS
Hemoglobina Corpuscular Media NO 426 29,35 2,00
Sl 137 29,22 228 NS
Concentracion Hemoglobina NO 426 3263 1,60
Corpuscular Media

Sl 137 32,77 1,75 NS
Plaguetas NO 426 238,64 55,94

Sl 137 241,73 57,56 NS

Anexo 1. Distribucion de variables bioquimicas en sujetos con y sin Sindrome Metabdlico. ENCA, n=575.
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Otros
ALT/GPT

AST/GOT

Acido Urico

Albumina

Prealbumina

Ferritina

Homocisteina

Acido Félico Sérico

Acido Félico Eritrocitario

Minerales

Calcio

Fésforo

Magnesio

Hierro

Vitaminas

Tocoferol

Retinol

Caroteno

Lycopeno

SM

NO
Sl

NO
Sl

NO
NO
Sl

NO
Sl

NO
NO
Sl

NO
Sl

NO
NO
Sl

NO
Sl

NO
NO
Sl

NO
Sl

NO
NO
Sl

NO
Sl

N

436
141

436
141

436
141

436
141

434
141

435
141

405
130

435
141

425
137

436
141

436
141

435
141

436
141

204
70

209
206
71

205
70

MEDIA

19.78
2422

2497
25.81

4,66
5,64

4,65
4,73

27,25
28,88

64.71
85,50

12,791
13,341

8,26
8,32

213,45
216,79

9,57
9.73

353
3,63

2,20
2,24

103,99
98,70

1514,52
166790

61,40
59,60

13,34
13,54

36,56
3236

P

0,001

0,003

0,008
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