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1. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) representan la primera causa de morbilidad y
mortalidad en los paises industrializados, incluida Espafa y dentro de ésta Andalucia y
Granada. Las ECV comprenden una gran variedad de condiciones que afectan al
corazon y a los vasos sanguineos y que varian en su etiologia, en sus manifestaciones
clinicas y en su impacto sobre la salud. Los factores genéticos y ambientales son los que
influyen en su aparicion y desarrollo, aunque se cree que las variaciones sufridas por los
factores ambientales, principalmente cambios en la dieta y en la practica de actividad
fisica, son las que han incidido en mayor medida en su evolucion. Asi pues, el consumo
de una dieta menos saludable y la falta de actividad fisica ha sido la tendencia
generalizada por parte de la poblacion, lo que ha provocado un mayor desarrollo de la
ECV.

Por tanto, la prevencion primaria y secundaria de esta enfermedad constituye un
elemento imprescindible para disminuir su evolucion. Dentro de las medidas
cardiovasculares preventivas, destaca la adopcion de habitos de vida cardiosaludables,
entre los que cabe sefialar una alimentacion adecuada y la préctica de actividad fisica.
Centrandonos en la prevencion secundaria, tema central de nuestro estudio, los
programas de rehabilitacion cardiaca forman una parte indiscutible de ésta, ya que
estudios europeos han demostrado su eficacia en la mejora del paciente cardiaco.
Dichos programas incluyen una valoracién y tratamiento multidisciplinar de todos los
factores de riesgo cardiovascular modificables, de manera que el paciente recibe
asesoramiento farmacologico y de habitos cardiosaludables, apoyo psicologico y
practica de ejercicio fisico.

A pesar de los beneficios que aportan dichos programas, en nuestro pais son muy pocos
los pacientes cardiacos que participan en ellos. De ahi, que hayamos decidido estudiar el
seguimiento o no de un programa de rehabilitacion cardiaca en la Asociacion de
Pacientes Cardiacos de Granada y su Provincia y comprobar los beneficios que aporta a

los pacientes que lo realizan.



2. ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

2.1. INCIDENCIA Y PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

La frecuencia de las enfermedades cardiovasculares (ECV) ha sufrido grandes cambios
a lo largo del siglo XX. Concretamente, la cardiopatia isquémica ha sufrido importantes
cambios en magnitud y velocidad, lo que apoya la hipétesis de que pueden deberse a las
modificaciones producidas a lo largo de este siglo en los distintos factores ambientales
(sociales, demograficos, sanitarios y del estilo de vida) y no a cambios genéticos. La
relevancia de esta enfermedad ha originado un estudio intenso sobre ella durante los
ultimos 50 afos, dando como resultado un mayor conocimiento de la historia de la
enfermedad y de la identificacion de los factores de riesgo modificables que

predisponen a padecerla.

En la actualidad, la ECV representa la primera causa de muerte en los paises
industrializados, ocasionando 16,7 millones de defunciones al afio en todo el mundo
(Who, 2004). La ECV varia su incidencia y mortalidad segun el area geografica de la
que se trate (Estruch y col., 2006). Asi, su incidencia y prevalencia pueden variar tanto
entre paises distintos como dentro de un mismo pais. De esta manera, encontramos
numerosas investigaciones que demuestran la baja incidencia de mortalidad por ECV en
paises mediterraneos adheridos a la llamada dieta mediterranea (Estruch y col., 2006),
ya que recientes estudios demuestran que una alta adherencia a ésta se asocia a una
reduccion de la mortalidad (Trichopoulou y col., 2003; Knoops y col., 2006; Powles y
col., 2007). Por otra parte, el estudio WHO-MONICA (Kuulasmaa y col., 2000) junto
con otros estudios poblacionales evidencid las diferencias en cuanto a incidencia y
mortalidad por cardiopatia isquémica dentro de un mismo pais; asi en Estados Unidos,
la tasa de mortalidad por cardiopatia isquémica entre estados oscild en 1995 entre 180
(Nueva York) y 82 (Nuevo México) por 100.000 habitantes. Las tasas de incidencia y
mortalidad coronaria estdn cambiando en todo el mundo (Abecia y col., 2001). En el
norte y centro de Europa, las tasas de incidencia y mortalidad coronarias son mas

elevadas que en el sur europeo (Tunstall-Pedoe y col., 1999). En Espana existe la misma



tendencia que en otros paises mediterraneos, es decir, sus tasas de mortalidad por ECV
total y cardiopatia isquémica son inferiores que a la existente en los paises del centro y
norte de Europa y Norteamérica y ocupa una posicion intermedia-baja en relacion a la
mortalidad por enfermedad cerebrovascular occidental (Sans y col., 1997; WHO, 2006).
Aunque no se conocen bien las causas que contribuyen a esta baja mortalidad por ECV
en nuestro pais, tradicionalmente se han relacionado con la dieta (Keys, 1980), y mas

recientemente, a otros hébitos de vida como la actividad fisica (Masid y col., 1998).

No obstante, segin el Centro Nacional de Epidemiologia esta enfermedad representa la
primera causa de mortalidad en Espafia ocasionando en el afio 2000 el 35% del total de
defunciones (30 y 40% en hombres y mujeres, respectivamente), elevandose al 38% de
defunciones en la Comunidad Auténoma de Andalucia (33% en hombres y 45% en
mujeres). Mientras que en el afio 2004, represento el 33% del total de defunciones (29%

en varones y 38% en mujeres) (INE, 2006).

Resto Enfermedad
19% del sistema
Causas circulatorio
externas 33%
5%
Enfermedad

del sistema  Enfermedad

digestivo del sistema

5% respiratorio
11%

Figura 1. Principales causas de muerte por enfermedad en Espaiia

Las tasas de mortalidad por enfermedades cardiovasculares estan descendiendo en
Espafia desde 1975 (Villar y col., 2005), de modo que en el periodo de 1975-2004 han
descendido una media anual del 3,1% (2,9% en hombres y 3,3% en mujeres). Asi pues,
en el transcurso de estos afios (1975-2004), la mortalidad cardiovascular ha disminuido
una media anual del 4,2% por accidente cerebro vascular, una media anual del 1,2% por

enfermedad isquémica del corazén y un descenso del 2% por insuficiencia cardiaca.
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Figura 2. Tendencia de la tasa de mortalidad ajustada por edad de las enfermedades del
sistema circulatorio en general, enfermedad isquémica del corazon, enfermedad cerebro

vascular e insuficiencia cardiaca en ambos sexos. Espaiia, 1968-2004.

Esta disminuciéon de la mortalidad cardiovascular en nuestro pais también se ha
producido en la Europa Occidental, encontrando entre las principales causas que han
contribuido a este descenso los cambios en la dieta junto con la mejora en el tratamiento

cardiovascular (Kesteloot y col., 2006).

A pesar de este descenso de la mortalidad por ECV en Espafia, ha aumentado la
mortalidad por coronariopatias debido principalmente al envejecimiento de la poblacion
(Villar, 2004), constituyendo la cardiopatia isquémica la primera causa de muerte por

ECV.



2.2. DEFINICION Y FISIOPATOLOGIA

Segun Sierra y Garcia (2001), “las enfermedades cardiovasculares comprenden una gran
variedad de condiciones que afectan al corazén y a los vasos sanguineos y que varian en
su etiologia, en sus manifestaciones clinicas y en su impacto sobre la salud”. Entre ellas
encontramos la cardiopatia isquémica, las enfermedades vasculares cerebrales o ictus,

las enfermedades vasculares periféricas y la cardiopatia reumatica.

La cardiopatia isquémica es la ECV que origina mayor numero de muertes
cardiovasculares (Marti, 2007) y, por tanto, es en la que debemos concentrar nuestros
esfuerzos preventivos. Se trata de una patologia multifactorial, resultado de complejas
interacciones entre factores genéticos y ambientales, que se produce por una falta de
oxigeno y de nutrientes del corazon. Las manifestaciones clinicas de la cardiopatia
isquémica son: angina de pecho, infarto agudo de miocardio (IAM) y muerte subita
(Abecia y col., 2001). A continuacioén explicaremos en qué consiste cada una de estas

manifestaciones clinicas:

- Angina de pecho: La angina de pecho se origina cuando el corazén se nutre
parcialmente, pero no llega a producirse la necrosis o muerte de las células que

componen la pared del corazon (miocitos cardiacos).

- Infarto agudo de miocardio: la falta de alimento del corazdn es total y se produce

la necrosis de los miocitos cardiacos.

- Muerte subita: puede desencadenarse después de padecer un episodio de angina

de pecho, de un infarto agudo de miocardio o de una arritmia maligna.

Una de las principales causas subyacentes a la mortalidad por ECV es la aterosclerosis
(Castro y col., 2000) que se desarrolla lentamente desde la infancia y se manifiesta en
edades avanzadas (Sanjurjo y Alustiza., 2007). Cuando se manifiesta, generalmente se
encuentra en un estado avanzado e irreversible, por lo que su tratamiento suele ser
paliativo mas que curativo. La aterosclerosis es una enfermedad multifactorial influida
por muchos factores de riesgo tanto genéticos como ambientales (Mataix y col., 2002).
Esta comienza con la formacion de depdsitos o placas amarillentas (ateroma) que
contienen colesterol, sustancia lipoide o lipéfagos en la intima de las arterias de

mediano o grueso calibre (Velasco, 2001). Principalmente estos depdsitos se forman en



la aorta, arterias coronarias y arterias cerebrales. Estas placas de ateroma pueden ocupar
la luz del vaso estrechandolo (estenosis), dificultando asi la llegada de sangre a los
tejidos y disminuyendo el aporte de oxigeno. En las lesiones avanzadas se puede
producir una trombosis, que puede provocar la oclusion del vaso, cesando la irrigacion
al tejido que se necrosa (infarto). Las placas de ateroma también pueden producir un
debilitamiento progresivo de la pared arterial, que puede dilatarse (aneurisma) hasta

romperse y provocar una hemorragia (Millan y col., 2000).

Figura 3. Placa de ateroma con lesion hemorragica

2.3. HISTORIA DE LA ATEROSCLEROSIS

El fenémeno de la aterosclerosis data desde tiempos muy antiguos. Asi, signos de esta
enfermedad fueron descubiertos en momias egipcias por el paleopatélogo A. T Sandison
quien empled para ello técnicas histologicas sofisticadas (National Center for Health
Statistics, 1991). El paleopatdlogo Roy Moodie sugiri6 que la aterosclerosis seguia el
mismo proceso clinico en los antiguos egipcios que en la actualidad (National Health,
Lung and Blood Institute, 1990). En la antigua Grecia, Galeno describi6 los aneurismas
vasculares. En el siglo XVI, varios anatomistas como Andreas Vesalius, describieron

aneurismas de la aorta y las arterias periféricas (Kannel y col., 1990; National Center for



Health Statistics, 1998). A principios del siglo XVII se descubri6 que la aorta y otras
arterias degeneraban con la edad, aunque el proceso clinico fuese desconocido. Durante
el siglo XVIII se escribieron libros y articulos sobre los aneurismas de las arterias
periféricas, ya que éstos eran visibles y se trataban quirargicamente. A pesar de que en
el siglo XIX el interés cientifico se centrd en el estudio de los aneurismas, hubo
investigadores que se centraron en la fisiopatologia de la aterosclerosis. De este modo,
encontramos al cirujano londinense Joseph Hodgson quien en 1815 public6 una valiosa
obra sobre la enfermedad vascular. Dicho cirujano afirmé que la inflamacion era la
causa de la formacion de la placa ateromatosa de las arterias e identificd material
ateromatoso entre las capas intima y media de la arteria aterosclerotica. En el afio 1829,
el patdlogo francés Jean Lobstein introdujo el término de “aterosclerosis” y publico los
resultados de un analisis quimico de las placas arteriales calcificadas. A mediados del
siglo XIX destaco la figura del patdlogo aleman Rudolf Virchow al concluir que las
lesiones aterosclerdticas se encontraban en la capa intima del vaso sanguineo. Rudolf
penso que los depdsitos localizados en la intima promovian la proliferacion de tejido
conectivo, lo que provocaria a su vez, la degeneracion de la pared vascular. Serd a
comienzos del siglo XX cuando la comunidad cientifica centrard su interés en las
caracteristicas clinicas de la aterosclerosis debido en parte a que las enfermedades
degenerativas y el cancer suscitan un gran interés al alcanzar la poblacion una edad mas

avanzada y al declive de las enfermedades de origen infeccioso.

2.4. FACTORES DE RIESGO DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Se denomina factor de riesgo a una condicion bioldgica, de estilo de vida,
socioecondomica o de otro tipo, que se halla asociada con un incremento de la
probabilidad de enfermar. Este término fue utilizado por primera vez en el estudio de
Framingham (Dawber y Kannel, 1966). Entre éstos encontramos los factores de riesgo
“mayores” o “causales” de las ECVs, identificados por los estudios epidemioldgicos de
los ultimos 50 afios, comenzaron con el estudio de “Framingham”. Estos factores
“mayores” son la hipercolesterolemia, la hipertension, la hiperglucemia y el
tabaquismo. Posteriormente, otros trabajos de investigacion han mostrado nuevos

factores de riesgo denominados factores “condicionales”, ya que el mecanismo por el



cual conducen al desarrollo de la enfermedad aterosclerdtica no es bien conocido.
Dichos factores “condicionales” son la hipertrigliceridemia, hiperhomocisteinemia y la
concentracion elevada en sangre de ciertos factores de coagulacion y de lipoproteina.
También tenemos los factores “predisponentes”, tales como el sedentarismo, la
obesidad, el sexo masculino, los antecedentes familiares de ECV y los factores
psicosociales, que pueden agravar las consecuencias de los factores de riesgo mayores

(Grundy y col., 1999).

Existe una clasificacion actual de los factores de riesgo de la ECV (Marti, 2007): no

modificables y modificables.

2.4.1. Factores de riesgo no modificables

- Edad

El riesgo de padecer cardiopatia isquémica aumenta con la edad. La edad est4 altamente

correlacionada con el grado de aterosclerosis coronaria.

- Sexo

Las mujeres tienen menos riesgo de padecer cardiopatia isquémica que los varones,
principalmente durante la premenopausia, pero el riesgo se iguala con el de los varones
al alcanzar edades mas avanzadas. Aunque cada vez son mdas las mujeres jovenes que se
introducen en el habito de fumar, lo que podria provocar un aumento del riesgo de ECV
entre éstas. No obstante, hay que considerar que en Estados Unidos la principal causa de
mortalidad entre las mujeres de mediana y mayor edad son las ECVs (Folta y col.,
2008). Estudios de intervencion recientes han demostrado que los factores de riesgo
para la cardiopatia isquémica y las estrategias para prevenir la enfermedad

cardiovascular también son importantes en las mujeres (Mosca y col., 1999).



- Genéticos

Existen genes polimoérficos que intervienen en la ECV. Los genes poliférmicos son
alteraciones genéticas que condicionan variaciones en la cantidad o funcion de la
proteina determinada por dicho gen y se encuentran en mas del 1% de la poblacion
(Sanjurjo y Alustiza., 2007). Los polimorfismos en genes que codifican proteinas
implicadas en el metabolismo lipidico, la trombosis, y la biologia vascular, entre otros,
han sido asociadas con un mayor riesgo de enfermedad coronaria y / o infarto de
miocardio en ciertas poblaciones (Topol y col., 2001; Yamada y col., 2002; Lusis y col.,
2004; Ozaki y col., 2004). De este modo, el neuropéptido Y (NPY) es un gen candidato
para desarrollar la EAC (Shah y col., 2009).

- Antecedentes familiares con alsuna ECV

Se considera uno de los factores de riesgo de ECV tener antecedentes familiares de
enfermedad coronaria precoz, es decir, antes de los 55 afios de edad en familiares
masculinos de primer grado o antes de los 65 afios de edad en familiares femeninos de
primer grado (Plaza y col., 2000). Asi, los familiares de primer grado de pacientes que
han sufrido un IAM antes de los 55 afios tienen 7,2 veces mas riesgo de padecer ECVs
(Lusis y col., 2004). Asimismo, la enfermedad aterosclerotica arterial coronaria (EAC) y
su mayor complicacion, el IAM, son la causa mas comin de muerte prematura y de
morbilidad en el mundo. La EAC tiene un importante componente genético, ya que el
riesgo de desarrollarla es elevado en familiares de primer grado, y existe un mayor
riesgo cuando la enfermedad se desarrolla a una edad temprana (Marenberg y col.,

1994; Connelly y col., 2008).

Se ha comprobado que la historia familiar de ECV junto con los factores de riesgo CVs
clasicos pueden mejorar la prediccion de los niveles elevados de calcio en la arteria
coronaria (Gidding y col., 2006). De este modo, el hecho de que los padres hayan
padecido alguna ECV aumenta el riesgo de aparicion de la placa aterosclerética en los
principales lechos vasculares. Es sabido que el calcio coronario representa una medida

de aterosclerosis que puede predecir un futuro evento de ECV (LaMonte y col., 2005).



2.4.2. Factores de riesgo modificables

- Tabaco

Constituye un factor de riesgo fuerte, independiente y dosis-dependiente para la
incidencia y mortalidad por cardiopatia isquémica. El tabaco conlleva un riesgo muy
elevado de muerte subita, principalmente en individuos jovenes, y de incidencia de
infarto de miocardio en menores de 50 afos (Sierra y Garcia, 2001). Los principales
componentes del tabaco que influyen en la fisiopatologia de la ECV son la nicotina y el
monoxido de carbono, cuyos efectos provocan un aumento de la concentracion
plasmatica de cLDL y reduccion de cHDL, alteraciones en la coagulacion y
vasoconstriccion de las arterias coronarias. Todos estos efectos contribuyen al

desarrollo de la aterosclerosis.

Por ultimo, sefialar que el tabaco interacciona con otros factores de riesgo de patologia
cardiovascular como la hiperlipemia, la obesidad, la hipertension arterial y la diabetes
mellitus, entre otros. El abandono total del tabaco es la mejor medida preventiva para
disminuir el riesgo de sufrir un primer episodio coronario o de nuevos eventos
(Ministerio de Sanidad y Consumo, 1998). De este modo, las intervenciones realizadas
en adultos se han basado en estrategias para la cesacion, mientras que en adolescentes

en programas de prevencion del inicio del habito (Wong y col., 2000).

- Hipertension arterial

Un billon de personas en todo el mundo padece esta patologia (World Health Report,
2002). La hipertension arterial (HTA) se caracteriza por unas cifras de presion arterial
superiores a 140 mm de Hg de presion sistolica y a 90 mm de Hg de diastolica.
Sobrepasar estos limites de tension arterial se asocia a un incremento del riesgo
cardiovascular (Chobanian y col., 2003), produciendo entre otros factores, disfuncion

endotelial y exceso de respuestas presoras (Leon-Latre y col., 2009).



La relacion entre la presion arterial (PA) y el riesgo cardiovascular es ampliamente
conocida, de modo que elevaciones de 20 mmHg de la presion arterial sistolica (PAS) y
10 mmHg de la presion arterial diastélica (PAD) en sujetos de 40-70 afios supone
doblar este riesgo. Ademas, los datos longitudinales obtenidos a partir del estudio
Framingham indican que los valores de PA entre 130-139/85-89 mmHg se asocian a un
aumento de mas de dos veces en el riesgo relativo de ECV, comparado con PA<120/80
mmHg. La Asociacion Americana del Corazon (Lloyds-Jones y col., 2010) propuso
recientemente cifras <120/80 mmHg para PA sistolica y diastolica respectivamente, con

la finalidad de alcanzar una salud cardiovascular ideal.

Por lo tanto, es muy importante el control de la presion arterial tanto en prevencion
primaria como en secundaria, pues la HTA después de un infarto tiene muy mal

prondstico (Velasco y col., 2000), incrementando el riesgo de reinfarto y de mortalidad.

- Dislipemias

Las dislipemias son muy frecuentes y consisten en una alteracion de las concentraciones
de los lipidos sanguineos, principalmente, del colesterol y triglicéridos. Las alteraciones

en el metabolismo de las lipoproteinas producen las dislipemias.

El colesterol es un componente esencial en nuestro organismo, ya que forma parte de la
estructura de las membranas celulares y es precursor de algunas moléculas como
vitaminas, hormonas y sales biliares (Cervera y col., 1999). Este componente es
transportado por las lipoproteinas plasmaticas, que son cualquiera de los complejos
lipido-proteina en los cuales son transportados los lipidos en la sangre. El efecto del
colesterol en el riesgo de ECV depende en gran medida de la proporcion relativa de los
distintos tipos de lipoproteinas plasmaticas (Abecia y col., 2001). Las principales
lipoproteinas son: los quilomicrones (QMs), las lipoproteinas de muy baja densidad

(VLDLs), las lipoproteinas de baja densidad (LDLs) y las de alta densidad (HDLs).

Los QMs son las lipoproteinas de mayor tamafio y su funcidn consiste en transportar los
triglicéridos (TG), el colesterol y otros compuestos liposolubles de la dieta desde el

intestino hasta la sangre. Las VLDLs son secretadas por el higado y en menor cantidad



por el intestino, y su funcion es el transporte de TG desde el higado y el intestino a los
tejidos adiposo y muscular. Por su parte, las LDLs se generan en el plasma y son las
responsables del transporte de colesterol (cLDL) a los tejidos extrahepaticos. Se ha
demostrado que elevadas concentraciones de LDL en el plasma constituye un factor de
riesgo aterogénico y cardiovascular (Olson, 1998). Aunque también es cierto que la
LDL muestra su maxima capacidad aterogénica cuando se encuentra en estado oxidado.
Otras lipoproteinas como la lipoproteina (a) también se consideran aterogénicas, siendo
correlacionadas con el riesgo de ECV (Seman y col., 1999). Por ultimo, la lipoproteina
HDL se genera en el higado o en el plasma y promueve el transporte de colesterol desde
el tejido extrahepatico al higado para su excrecion en la bilis. Esta clase de lipoproteina
extrae el exceso de colesterol plasmatico, por lo que niveles elevados de HDL son
considerados beneficiosos para el organismo. Evidencia cientifica establece una
correlacion inversa entre los niveles de colesterol HDL (¢cHDL) del suero y el riesgo de

sufrir ECV (Velasco, 2001).

Desde un punto de vista nutricional o farmacologico se pueden clasificar a las

dislipemias de la siguiente manera (Mataix y col., 2009):
A) Dislipemias primarias:
a) Hiperlipemias:

- Hipercolesterolemias

- Hipertrigliceridemias:
e Quilomicronemia
e Hipertrigliceridemia enddgena
e Hipertrigliceridemia de origen mixto

- Hiperlipemias combinadas:
e Hiperlipemia familiar combinada

¢ Disbetaliporpoteinemia



b) Hipolipemias
c¢) Otras dislipemias

B) Dislipemias secundarias

A continuaciéon describiremos brevemente las dislipemias mas frecuentes entre la

poblacion:

Hipercolesterolemias:

Se deben a un aumento de las LDL en el plasma debido a multiples causas como son las
genéticas, los habitos de vida, otras enfermedades, etc. La hipercolesterolemia es muy
frecuente en los paises occidentales y es un factor de riesgo muy importante de
coronariopatia; no obstante, por si sola puede no indicar un alto riesgo cardiovascular,
sino que debe de considerarse en el contexto de otros factores de riesgo para valorar el
riesgo cardiovascular de un individuo. Sin embargo, la hipercolesterolemia familiar
representa un riesgo elevado de ECV en ausencia de otros factores de riesgo (Plaza y

col., 2000).

Hipertrigliceridemias:

Se tratan de un aumento de los TG sanguineos. Cuando no existe hipercolesterolemia y
los TG se encuentran elevados, se debe al incremento de las concentraciones de
quilomicrones y / o de VLDL. Estas hiperlipemias son muy frecuentes y constituyen
también en algunos casos un factor de riesgo cardiovascular, especialmente cuando
coexisten niveles elevados de cLDL y / o reducidos de cHDL. La mayoria de las veces
se deben a causas ambientales aunque existen algunas enfermedades de origen genético
bien establecido: quilomicronemia, hipertrigliceridemia endogena, hipertrigliceridemia

de origen mixto (Ramirez y col., 2009).



Hiperlipemias combinadas:

Los aumentos de colesterol y de triglicéridos se deben fundamentalmente a dos causas:
el incremento en sangre de LDL y VLDL o la aparicioén de las llamadas 8-VLDL. En
este segundo caso predominan las causas genéticas mientras que el aumento de LDL y
VLDL suele ser producido también por factores ambientales. Dentro de éstas se
encuentra la hiperlipemia familiar combinada (cifras de VLDL y LDL suelen estar
elevadas), probablemente es la mas frecuente de entre las alteraciones genéticas de las

lipoproteinas (Sola y col., 2009).

- Diabetes Mellitus

Las ECVs constituyen la primera causa de muerte en los individuos con diabetes

mellitus (DM), tanto de tipo I como de tipo II.

La DM constituye un potente factor de riesgo de ECV que ademas interacciona con
otros factores de riesgo cardiovasculares. Los mecanismos de accion por los cuales la
DM influye en la aparicion de la ECV son, entre otros, la aparicion de
microalbuminuria, disminucién del cHDL plasmaticos, aumento del colesterol VLDL
(cVLDL) y del colesterol LDL plasmatico y de la Lp(a), aumento del estrés oxidativo,

HTA vy alteraciones de la coagulacion.

Se considera que un individuo es diabético cuando las cifras de glucosa basal son > 126
mg/dL segln la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) del afio 2003 (Genuth y col.,
2003). Los diferentes niveles de glucosa basal que representan una alteracion en el
metabolismo de la glucosa, se describen en el apartado de parametros analiticos

relacionados con la ECV.

- Obesidad

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha calificado a la obesidad como la

epidemia del siglo XXI. Se trata de un estado de alteracion de la composicion corporal



en el que intervienen multiples factores, caracterizado por un exceso de grasa corporal

que puede o no distribuirse y ubicarse de forma peculiar (Alonso y col., 2007).

Los valores normales de grasa corporal son del 10 al 20% en los varones y del 20 al
30% en las mujeres adultas (Bray y col., 1998), valores superiores constituyen signo de
obesidad. Asimismo, el peso corporal se correlaciona directamente con la grasa corporal
total, representando un buen indicador del grado de obesidad. No obstante, en la

practica clinica se utiliza principalmente el IMC para valorar el grado de sobrepeso.
Existen dos tipos de obesidad de acuerdo a la distribucion de la grasa corporal:

- Obesidad abdominal o visceral (tipo androide): la grasa corporal
predomina en la mitad superior del cuerpo (cuello, hombros, sector
superior del abdomen). Este tipo de obesidad conlleva un mayor riesgo

cardiovascular (aterosclerosis, hiperuricemia, etc.).

- Obesidad gluteo-femoral o periférica (tipo ginoide): el tejido adiposo
predomina en las caderas, gluteos, muslos y mitad inferior del cuerpo.

Este tipo de obesidad presenta un menor riesgo cardiovascular.

La obesidad representa un gran factor de riesgo de mortalidad cardiovascular y de
mortalidad general, ya que puede interactuar con otros factores de riesgo: disminucioén
del cHDL plasmatico y aumento del cLDL, de los triglicéridos, de la presion arterial, de

la resistencia a la insulina y riesgo de diabetes, entre otros.

- Hipertrofia ventricular izquierda

Aunque suele ser consecuencia de la HTA, se asocia al riesgo de ateriosclerosis y
constituye un factor de riesgo independiente de cardiopatia isquémica (Abecia y col.,

2001).



- Sedentarismo

Se considera un factor de riesgo de ECV. Numerosos estudios muestran que la practica
de actividad fisica esta asociada a una reduccion del riesgo de padecer ECVs y de

mortalidad general (Thomas y col., 2003; Folta y col., 2008).

Los beneficios aportados por el ejercicio son los siguientes: mejora de la presion
arterial, de la resistencia a la insulina y la diabetes, del metabolismo de las lipoproteinas
(aumenta el cHDL en plasma y disminuye el colesterol total, el cLDL y los
triglicéridos), del indice de masa corporal, de la obesidad y el estrés. La Sociedad
Americana del Corazén (AHA) recomienda que se practique actividad fisica de
intensidad moderada y a un nivel apropiado a la capacidad del individuo, con una

duracion igual o superior a 30 minutos la mayoria de los dias de la semana.

La practica regular de ejercicio disminuye el riesgo de ECV y tiene efectos beneficiosos
sobre las personas que ya han padecido algin evento de la misma, asi como es
beneficiosa para mantener el peso (Lichtenstein y col.,, 2006). Resulta esencial
incorporar la practica de ejercicio fisico a la vida cotidiana (andar, subir escaleras...) y
fomentar su practica como actividad recreativa desde la infancia, ya que los niveles de
actividad fisica en la infancia se correlacionan con los de la vida adulta (Thomas y col.,

2003).

- Trombosis, inflamacion e infeccion

La trombosis es un factor de riesgo critico de ECV al poder producir un infarto agudo
de miocardio, una angina de pecho, oclusiéon coronaria. Existen marcadores de
trombosis asociados al riesgo de cardiopatia isquémica, entre los que se encuentra la

concentracion de fibrinogeno plasmatico (Rowland, 1996).

Posiblemente la inflamacion, local o sistémica, y la infeccion cronica por Chlamydia
pneumoniae, Helycobacter pylori ciertos virus (Cytomegalovirus, entre otros)
intervienen en el inicio y la progresion de la aterosclerosis. Por otra parte, cada vez hay

mayor evidencia acerca del papel etiologico y prondstico en la cardiopatia isquémica de



la proteina C reactiva (PCR), marcador de inflamacién o infeccion sistémica

(Margaglione y col., 2000).

- Dieta

La evidencia cientifica indica que la dieta constituye uno de los factores de riesgo mas
importantes en el ser humano, tanto para prevenir como para padecer ECVs, ya que
influye en muchos de los factores de riesgo conocidos y parece modificar el efecto en
algunos de ellos, incluidos los de predisposicion genética. La dieta constituye un
elemento clave en la prevencion primaria y secundaria de la cardiopatia isquémica. De
este modo, tenemos tres ensayos destacables en la prevencion secundaria de la dieta en
esta patologia: el Lyon Diet Heart Study (LDHS), basado en una dieta mediterranea, el
DART Trial, basado en una dieta rica en pescado, y el Indian Trial, basado en una dieta
vegetariana rica en frutos secos. En ellos se ha observado disminuciones significativas
en la incidencia y mortalidad por cardiopatia isquémica, siendo mas espectaculares que
las observadas con farmacos hipolipemiantes (Abecia y col., 2001). De este modo, el
estudio LDHS evidencidé el efecto protector de la dieta mediterranea
independientemente de los niveles de colesterol en plasma debido en gran parte a que
disminuye la trombogénesis. También debemos de indicar que todos los componentes
de la dieta mediterranea y no solamente uno ayudan a reducir el riesgo de padecer

enfermedades cardiovasculares (Kok y Kromhout, 2004).

A continuacion indicaremos los factores dietéticos que hay que tener en cuenta para

prevenir el riesgo de ECV:

- Ingesta de colesterol: la relacion entre el colesterol de la dieta y el colesterol
total en plasma no es lineal. El colesterol de la dieta contribuye a elevar el

colesterol sérico total en menor medida de lo que lo hacen las grasas saturadas

(Clarke y col., 1997).



Ingesta de acidos grasos: la ingesta total de lipidos en la dieta no es un factor
predictivo de ECV, en cambio, si lo es la composicion en acidos grasos de estos
lipidos. Es conocido el papel que juegan los acidos grasos sobre el perfil de
lipoproteinas plasmaticas. Por una parte, tenemos que las grasas saturadas suelen
elevar el cLDL plasmatico, aunque no todas lo hacen del mismo modo. Asi, el
acido estearico apenas tiene efecto sobre el cLDL plasmatico. Los &cidos grasos
saturados ejercen una actividad protrombotica y alteran la funcion endotelial
(Vogel y col., 1997). En relacion a los hidratos de carbono, los acidos grasos
saturados tienen poco efecto sobre el indice aterogénico, mientras que los acidos
grasos poliinsaturados omega-6 y los monoinsaturados cis reducen el indice
aterogénico, al reducir el cLDL sanguineo y favorecer la sintesis del cLDL
plasmatico resistente a la oxidacion, respectivamente. Mientras que los acidos
grasos trans elevan el cLDL, disminuyen el cHDL y aumentan la Lp(a), por lo
que ingestas elevadas de éstos se asocian al riesgo de sufrir aterosclerosis y ECV
(Ascherio y col., 1999). Por su parte, los acidos grasos poliinsaturados omega-3
disminuyen los triglicéridos y el c¢cVLDL plasmatico y tienen accion
vasodilatadora y antiagregante plaquetaria. En cuanto a las dietas ricas en
hidratos de carbono y pobres en lipidos, disminuyen el colesterol total y el cLDL
plasmaticos, asi como reducen las cifras de cHDL y aumentan los niveles
posprandiales de triglicéridos. La ingesta de 4cidos grasos se comenta con mas
detalle en el epigrafe 2.10 (tipos de alimentos e ingesta de nutrientes

relacionados con la ECV).

Ingesta de alcohol: se recomienda el consumo moderado de alcohol,
correspondiente a uno o dos vasos diarios (Thun y col., 1997), ya que se ha
relacionado con la reduccion del 30-70% de cardiopatia isquémica. Este efecto
protector se debe a que el alcohol aumenta los niveles de cHDL plasmatico. Un
consumo superior de bebidas alcohdlicas se asocia con un mayor riesgo de

padecer cardiopatia isquémica.

La ingesta elevada de verduras, frutas, cereales integrales y legumbres (ricos en
fibra dietética, acido folico, vitaminas del complejo B, y en compuestos
antioxidantes), tienen un efecto protector frente a la cardiopatia isquémica. Asi,
por ejemplo, el consumo elevado de fibra produce su efecto protector

disminuyendo la tendencia a la trombosis y a la hiperglucemia. La ingesta de



acido folico y las vitaminas B6 y B12 se correlaciona inversamente con la
concentracion de homocisteina plasmatica, que a elevaciones moderadas
constituye un factor de riesgo cardiovascular. Entre los compuestos
antioxidantes, encontramos las vitaminas A, C y E que previenen el riesgo de

ECV.

Cabe destacar el denominado sindrome metabdlico (SM), el cual aparece con la
conjuncion de al menos tres factores de riesgo cardiovascular (Grundy y col., 2004):
- PA>130/85 mmHg.

Circunferencia de la cintura > 102 cm en los varones y > 88 cm en las mujeres.

Colesterol ligado a la lipoproteina HDL < 40 mg/dL en varones y < 50 mg/dL

en mujeres.

Triglicéridos > 150 mg/dL.
Glucosa basal > 100 mg/dL.

La Federacion Internacional de Diabetes (Alberti y col., 2005) coincide con todos los
criterios anteriores para diagnosticar el SM, excepto en la medida de la circunferencia
de la cintura (> 94 cm para los varones, > 80 cm para las mujeres). Generalmente, es
necesario tener unos valores de la circunferencia de la cintura superiores a los normales
para diagnosticar el sindrome metabdlico, unidos a otros dos factores de riesgo antes

mencionados.

2.5. MORTALIDAD Y MORBILIDAD POR ECV EN ESPANA Y
ANDALUCIA

2.5.1. Mortalidad proporcional por ECV en Espafia

En Espana, la ECV representa la primera causa de mortalidad siendo la responsable del
33% de todas las defunciones (INE, 2006). Su impacto demografico, sanitario y social
estd aumentando y va a continuar haciéndolo en las proximas décadas (Plaza y col.,

2000). Esta enfermedad origina 5 millones de estancias hospitalarias al afio en nuestro



pais, lo que no solo genera un grave problema de salud publica, sino un gran impacto

sanitario y social (Villar y col., 2003).

A pesar de que la mortalidad por enfermedades del sistema -circulatorio esta
descendiendo desde 1975, como comentamos en apartados anteriores, ha aumentado la
mortalidad por coronariopatias, debido principalmente al envejecimiento de la
poblacion (Villar, 2004). Asi pues, la cardiopatia isquémica es la primera causa de
mortalidad por ECV, seguida de la enfermedad cerebrovascular o ictus. En conjunto
constituyen algo mas del 60% de la mortalidad total por ECV. La cardiopatia isquémica
predomina sobre el ictus porque ha descendido la mortalidad de este ultimo. Desde el
afio 1996, la CI se ha convertido en la primera causa de muerte por ECV, ocasionando
el 31% del total de defunciones por ECV (39% en hombres y 25% en mujeres), siendo
el infarto agudo de miocardio la enfermedad isquémica cardiaca mas frecuente con un
61% (62% en los hombres y 58% en las mujeres). En cambio, la enfermedad
cerebrovascular representa el 28% del total de defunciones por ECV (25% en los
varones y 30% en las mujeres). Por lo tanto, la cardiopatia isquémica y dentro de ésta el
IAM, la padecen en mayor medida los varones, mientras que las mujeres son mas

proclives a padecer la enfermedad cerebrovascular.

La tercera causa de mortalidad cardiovascular esta representada por la insuficiencia
cardiaca que se esta convirtiendo en una enfermedad cada vez mas frecuente en nuestro
pais (Conthe, 2004). La insuficiencia cardiaca ocasiona el 15% de la mortalidad
cardiovascular total (12% en varones y 19% en mujeres), y representa la primera causa
de hospitalizacion en mayores de 65 afios. Las causas que la producen son la

hipertension arterial o la cardiopatia isquémica.

Por otro lado, encontramos la enfermedad hipertensiva (hipertension esencial,
enfermedad cardiaca hipertensiva y enfermedad renal hipertensiva) que origina el 5%

del total de muertes por ECV (4% en varones y 6% en mujeres).
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Figura 4. Mortalidad proporcional por las distintas enfermedades del sistema circulatorio

en ambos sexos (datos tomados de cita 2004).

Figura 5. Mortalidad proporcional por las distintas enfermedades del sistema circulatorio

en varones. Espaiia, 2004.
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Figura 6. Mortalidad proporcional por las distintas enfermedades del sistema circulatorio

en mujeres. Espaifia, 2004.

En relacion a la edad, si consideramos la mortalidad proporcional por grupo de edad, las
enfermedades del aparato circulatorio s6lo son la primera causa de muerte a partir de los
75 afios en Espafa. Sin embargo, dado que los ancianos son los que tienen las tasas de
mortalidad mas elevadas, para el conjunto de todas las edades las enfermedades del

sistema circulatorio ocupan el primer lugar como causa de muerte (Banegas y col.,
2007).



En cuanto al sexo, la mortalidad proporcional, las tasas brutas de mortalidad y el
numero absoluto de muertes por enfermedades del aparato circulatorio son mayores en
las mujeres pero las tasas de mortalidad especifica de edad son superiores en los
varones. Dichos datos pueden explicarse por dos razones. En primer lugar, los varones
tienen un mayor riesgo cardiovascular que las mujeres que se refleja en las tasas
especificas de edad. En segundo lugar, la ECV es mucho mas frecuente en las edades
avanzadas de la vida. Por lo tanto, las mujeres tienen un menor riesgo cardiovascular
que lo varones, por lo que es mas probable que alcancen edades avanzadas y tengan
mayor mortalidad proporcional, bruta y nimero de muertes por esta causa (Rodriguez

Artalejo y col., 2001).

Razones similares explican la existencia de un numero superior de defunciones por

enfermedad cerebrovascular en la mujer que en el hombre.
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Figura 7. Mortalidad proporcional por todas las causas en varones en Espaifia en el afio

2004 (Informe SEA, 2007)
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Figura 8. Mortalidad proporcional por todas las causas en mujeres en Espaiia en el afio

2004 (Informe SEA, 2007).

2.5.2. Mortalidad proporcional por ECV en las distintas

Comunidades Autonomas

En todas las Comunidades Auténomas de nuestro pais la mortalidad ajustada por edad
de las enfermedades del sistema circulatorio es mas frecuente en los varones que en las
mujeres (Villar y col., 2007).

Entre las distintas Comunidades Autdénomas las tasas de mortalidad del sistema
circulatorio ajustadas por edad difieren de unas a otras. En el caso de Canarias,
Andalucia, Murcia y Comunidad Valenciana existe una mayor mortalidad por ECV,
mientras que en las comunidades de Navarra, Madrid, Castilla y Ledn y Cantabria las
tasas de mortalidad son menores. Cabe destacar que las tasas mdas elevadas de
mortalidad por cardiopatia isquémica de toda Espafia se encuentran en Canarias,
mientras que su tasa de mortalidad por enfermedad cerebrovascular es de las mas bajas.
Resulta paradojico que en las comunidades mas “mediterraneas” exista una mayor
mortalidad por ECV que en el centro y norte de Espafia. Ademas, este patron geografico
lo comparten otras enfermedades cronicas, por lo que se puede estar hablando de
factores determinantes comunes (Rodriguez-Artalejo, 2000b) y, entre éstos, es posible
que hallemos el nivel socioecondmico, la actividad fisica y factores dietéticos como la

ingesta de pescado, frutas y vino (Rodriguez Artalejo y col., 1996 y 1997a), asi como



factores que actian desde la temprana infancia (Guallar-Castillon y col., 1999;

Rodriguez Artalejo y col., 2002).

Centrandonos en la Comunidad Auténoma de Andalucia, podemos decir que presenta
una menor mortalidad coronaria que los paises del centro y norte de Europa y una
mortalidad media-baja por enfermedad cerebrovascular en el contexto europeo. En
Andalucia, al igual que en Espafia, ha descendido la mortalidad por enfermedades del
aparato circulatorio, aunque tiene unas tasas mas elevadas que las espafiolas. La
evolucion es similar para el grupo de enfermedades cerebrovasculares, siendo menos

acusado que en Espana el descenso en las isquémicas (Mata y col., 2001).

Las provincias andaluzas con mayor mortalidad por enfermedades del aparato
circulatorio en general y, concretamente, por cardiopatia isquémica son Sevilla, Cadiz y
Huelva segun las Estadisticas vitales de Andalucia y Provincias en el periodo 1992-

2001. Por lo tanto, la mortalidad por ECVs sigue un patrén geografico occidental.

Causas de mortalidad por Enf. del
aparato circulatorio en Andalucia 2000

M Cardiopatiaisquemica
m Enf.Cerebrovascular
Insuf.Cardiaca

M Otras

Figura 9. Mortalidad por capitulo, causa y sexo en Andalucia 2000 (Fuente: Centro

Nacional de Epidemiologia Online: http://193.146.50.130/mortal/mortal2000/web00.htm)



2.5.3. Morbilidad hospitalaria de la ECV en Espaifia y Andalucia

2.5.3.1. Morbilidad hospitalaria por las distintas ECV en Espaiia

Desde 1980 se ha triplicado la tasa de morbilidad hospitalaria en Espafia, a expensas de
un aumento de la cardiopatia isquémica y de la enfermedad cerebrovascular. Mas
recientemente, en el afio 2004, se detectd una tasa de morbilidad hospitalaria de 1.403
por 100.000 habitantes (1.590 en los varones y 1.222 en las mujeres) (INE, 20006),

originando algo més de cinco millones de hospitalizaciones.

La cardiopatia isquémica es la que causd un mayor numero de hospitalizaciones, siendo
sus formas cronicas y la angina de pecho mas frecuentes que el IAM, a diferencia de lo
que ocurre con la mortalidad. La morbilidad por CI es muy superior (31%) que la
cerebrovascular (18%) en los varones, mientras que la morbilidad por ictus en las
mujeres es ligeramente superior a la cardiopatia isquémica (20 vs 18%,

respectivamente).

En cuanto a la insuficiencia cardiaca es la primera causa de hospitalizacion en los
mayores de 65 afos (Rodriguez Artalejo, 1997b). En la mujer la morbilidad por
insuficiencia cardiaca es muy similar a la originada por la cardiopatia isquémica (17 vs
18%, respectivamente), en cambio, en el hombre es muy inferior (11 vs 31%,

respectivamente).

Este aumento de la morbilidad de las ECV supone un coste muy elevado para el sistema
sanitario y econdmico de nuestro pais. Varios son los factores que han intervenido en el
crecimiento de las hospitalizaciones, segun el informe SEA (2007):

1) El desarrollo de nuevos instrumentos diagnosticos y terapéuticos.

2) Mejora de la supervivencia.

3) Envejecimiento de la poblacion.
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Figura 10. Morbilidad hospitalaria proporcional por las distintas enfermedades del

sistema circulatorio en ambos sexos en Espaiia en 2004 (cita)
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Figura 11. Morbilidad hospitalaria proporcional de las distintas enfermedades del sistema

circulatorio en varones y mujeres en Espafia en 2004 (cita).



2.5.3.2. Morbilidad hospitalaria por ECV en Andalucia

Segun el Conjunto Minimo Bésico de Datos de Andalucia, las ECV constituyeron la
primera causa de morbilidad ocasionando el 13% de las altas hospitalarias en el afo
2001. Dentro de estas enfermedades, la CI es la que produce un mayor nimero de
hospitalizaciones, seguida de la enfermedad cerebrovascular y de la insuficiencia
cardiaca. Al igual que en el resto de Espafia, en los ltimos afios se ha producido un
aumento de la morbilidad por las enfermedad del aparato circulatorio, especialmente, de

la cardiopatia isquémica.

2.6. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULARES EN ESPANA

El ultimo informe de la Sociedad Espafola de Aterosclerosis (Villar y col., 2007),
indica que no sdélo las tasas de mortalidad y morbilidad en nuestro pais son elevadas, si
no que estan ocasionando un fuerte impacto en la salud y econdémicamente. También
nos sefala la alta prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular entre la poblacion

espafiola, estos son:

2.6.1. Hipercolesterolemia

Se encuentra elevada en la poblacion espafiola. Aproximadamente el 20% de los adultos
tiene el colesterol total > 250 mg/dL (Medrano y col., 2005). Entre el 50 y el 69% de los
adultos de edades medias poseen niveles de colesterol superiores a 200 mg/dL
(Gutiérrez y col., 2000). Asimismo, los niveles de colesterol varian segun el area
geografica de la que se trate, encontrando las tasas mas elevadas de dislipemia en
Canarias (34%) y las mas bajas en Cantabria (19%) (Vegazo y col., 2006). No s6lo nos
encontramos con estos porcentajes preocupantes, sino que el problema radica en que la
mayor parte de la poblacion con hipercolesterolemia desconoce que la padece y no

recibe ningtin tipo de tratamiento (Alvarez-Sala y col., 2005).



2.6.2. Hipertension arterial

Aproximadamente el 35% de la poblacion adulta espafiola la padece (Banegas, 2002a).
Estas cifras se elevan al 40-50% en edades medias y al 68% en las personas mayores de

60 anos (Banegas, 2002b).

A pesar de que en las ultimas décadas ha habido un mayor control de la HTA en
Espana, hoy en dia sigue siendo un objetivo a alcanzar. En los estudios Contolpres
(Coca, 2002 y 2005) se puede apreciar esta evolucion del grado de control de la HTA en
nuestro pais pasando del 10 al 33% de los pacientes tratados de HTA, a comienzos de

los afios 1990 y 2000, respectivamente.

2.6.3. Diabetes

Entre el 6-10% de las personas de 30-65 afios son diabéticos. Aproximadamente 9 de
cada 10 casos de diabetes son del tipo II, por lo que las cifras anteriores se refieren
sobre todo a este tipo de diabetes. La frecuencia de diabetes esta aumentando de forma
paralela al incremento de la obesidad, muchas personas diabéticas desconocen padecerla
(Goday, 2002). Un metaanalisis indica que en la poblacion espafiola, la diabetes
(glucemia basal > 126mg/dL) afecta al 12,5% de los varones adultos y al 7,9% de las
mujeres adultas (Medrano y col., 2005).

2.6.4. Tabaquismo

Espafia representa una de las mayores prevalencias de tabaquismo en Europa
(Organizacion Mundial de la Salud, 2003). En el afio 2006 la prevalencia de consumo
de tabaco en mayores de 18 afios fue inferior (23,7%) con respecto al afio 2003 (31%)
en nuestro pais (Centro de Investigaciones Sociologicas, 2006). La prevalencia mas

elevada se da en el grupo de 25-44 afios, seguido del grupo 16-24 afios. El consumo de



cigarros ha aumentado entre las mujeres y disminuido entre los hombres. En Espana el
tabaquismo ocasiona el 16% de todas las defunciones, constituyendo la primera causa

de enfermedad, discapacidad y muerte prematuras evitables (Banegas y col., 2007).

2.6.5. Obesidad

Existe una alta prevalencia de sobrepeso y obesidad en Espafia y en paises de nuestro
entorno, afectando tanto a la poblacion masculina como femenina (Haftenberger y col.,
2002; Salas-Salvado y col., 2007). La obesidad afecta al 15,5% de la poblacion espafiola
adulta (entre 25-65 afos) y es mds prevalente en las mujeres que en los hombres
(Rodriguez-Artalejo y col., 2002; Aranceta-Bartrina y col., 2005). La obesidad entre la
poblacion infantil y juvenil ha aumentado en los ultimos 15 afios encontrando que el
13,9% presenta obesidad y el 30% sobrepeso. Esta también ha aumentado en la tercera

edad, sobre todo en mujeres (Alonso y col., 2007).

2.6.6. Actividad fisica

Aproximadamente la mitad (45%) de la poblacion espafiola es completamente
sedentaria, el 38% practica actividad fisica ocasional, el 9% practica algiin deporte
varias veces al mes y varias veces a la semana el 6% (Alonso y col., 2007). Respecto a
la poblacién infantil, aproximadamente el 90% dedica la mayor parte de su tiempo libre

a ver la television (Alonso y col., 2007).



2.7. PREVENCION CARDIOVASCULAR

Los estudios de correlacion internacional, tal como el estudio de MONICA (Kuulasmaa
y col., 2000) y los estudios migratorios han puesto de manifiesto que la incidencia y
mortalidad por enfermedad cardiovascular, principalmente por cardiopatia isquémica,
en las diversas areas geograficas se deben a factores de riesgo modificables,

relacionados con el estilo de vida.

Por tanto, una dieta adecuada y un estilo de vida saludable (no fumar y mantener un
nivel de actividad fisica acorde con la edad y la condicién fisica de la persona) pueden
reducir el riesgo de enfermedad coronaria. Por ello, es deseable que la poblacién adopte
dichos habitos, de modo global y, en especial, aquellos grupos de personas con mayor
riesgo de sufrir aterosclerosis, como son los fumadores, hipercolesterolémicos, obesos,
diabéticos, hipertensos, sedentarios y los familiares de enfermos con cardiopatia
isquémica precoz. De esta manera, la prevencion primaria de las ECVs est4 basada en
tres aspectos: dieta, ejercicio fisico y erradicacion del tabaquismo, es decir, estad
relacionada con el estilo de vida o habitos de vida. En la prevencion secundaria de la

ECV, las medidas asociadas con el estilo de vida son mas relevantes.

La prevencion secundaria se lleva a cabo en personas que padecen ECV y, por tanto,
poseen un elevado riesgo cardiovascular por lo que constituyen una prioridad en la toma
de decisiones (Baena-Diez y col., 2009). La finalidad de la prevenciéon secundaria
consiste en disminuir el riesgo de recurrencia de ECV y su mortalidad, mediante la
modificaciéon de los factores de riesgo a través de cambios en el estilo de vida y
tratamiento farmacoldgico. La rehabilitacion cardiaca constituye un elemento esencial

en la prevencion secundaria.



2.7.1. Rehabilitacion Cardiaca

2.7.1.1. Antecedentes historicos de la rehabilitacion cardiaca

En el afio 1802 el médico britanico William Heberden, quien describié por primera vez
los sintomas de la angina de pecho, en su publicacion “Comentaries of the history and
cure of diseases” muestra la mejoria que experimentd un paciente con angina de pecho
“serrando madera durante media hora cada dia” (Heberden, 1961). Se considera la
primera cita que hace alusion a la rehabilitacion como terapia para pacientes cardiacos.

Sin embargo, el tratamiento de eleccion para pacientes cardiologicos durante la primera
mitad del siglo XX eran periodos prolongados en reposo absoluto. Se consideraba que
tras un 1AM, el paciente debia de guardar reposo absoluto en cama durante un minimo
de seis semanas para prevenir posibles aneurismas ventriculares, ruptura miocardica y

muerte subita.

A comienzos de los afios 50, se cuestiond la eficacia del reposo absoluto en cama
durante periodos prolongados de tiempo. En 1951 Levine y Lown (1951) demostraron
el beneficio que supone el descanso en el sillobn desde la primera semana tras un
episodio cardiovascular agudo como alternativa al encamamiento prolongado. El
principio tedrico en el que se basaban estas investigaciones era que en sedestacion
disminuia el retorno venoso lo que a su vez reducia el volumen por latido y, en
consecuencia, el trabajo cardiaco. Dicho principio no es exacto, ya que en sedestacion
aumenta el consumo de oxigeno con respecto al decubito, aunque disminuyen las

complicaciones derivadas del encamamiento como el tromboembolismo pulmonar.

Progresivamente fueron apareciendo estudios sobre movilizaciéon y deambulacion
precoz. De esta forma, Newman y col, en el afio 1952 definieron “deambulacion
precoz” como aquella que se inicia a las 4 semanas después de haber sufrido un IAM y
que se realiza durante 3 a 5 minutos diarios (Newman y col., 1952). En 1956 Brummer
propuso la deambulacién durante los primeros 15 dias tras un IAM (Brummer y col.,
1956). Cain y col en 1961 demuestran la eficacia de un programa de actividad fisica con

incremento progresivo desde el primer dia tras un IAM (Cain y col., 1961).



En 1964, la OMS emite un informe que define la rehabilitacion cardiaca como ““suma
de las actividades necesarias para asegurar al paciente cardiologico la mejor
condicion fisica, mental y social que le permitan volver a tomar un lugar tan normal

como sea posible en la vida de la comunidad™ (World Health Organization, 1964).

En las décadas de los afios 60 y 70, surgen estudios que demuestran los beneficios del
inicio temprano de la actividad fisica en pacientes con cardiopatia, reduciendo la

morbimortalidad de los mismos.

En 1989 O Connor y col (1989), publicaron un metaanalisis en el que incluyeron a un
nimero muy elevado de pacientes (mas de 4000), escogiéndolos al azar para realizar
rehabilitacion cardiaca con un programa de ejercicios después de un IAM. Dicho
metaanalisis demostro que la rehabilitacion cardiaca redujo significativamente la
mortalidad por todas las causas, incluida la cardiaca, con respecto a los pacientes que

recibieron cuidado ordinario.

Desde un principio, la rehabilitacion cardiaca ha perseguido disminuir la evolucion de la
enfermedad cardiaca y sus efectos adversos, para ello incluye una valoracion y
tratamiento multidisciplinar de todos los factores de riesgo cardiovascular modificables.
En 1994 la AHA concluye que los PRC que s6lo incluyen entrenamiento fisico no
deben de ser considerados como tales. Los PRC debian de abordar y tratar el riesgo
cardiovascular global de forma multidisciplinar (Balady y col., 1994). En la actualidad,
la rehabilitacion cardiaca combina intervenciones fisicas, educativas y psicoldgicas que

contribuyen a mejorar la salud del paciente cardiaco incluido en el programa.

2.7.1.2. Fases de la rehabilitacion cardiaca

La rehabilitacion cardiaca se compone de tres fases, a continuacion describiremos cada

una de ellas, segun Pinson (2001):



- Fase | o fase intrahospitalaria

En esta fase se comienza la movilizacion temprana del paciente en el periodo de
recuperacion para evitar las complicaciones del reposo prolongado en cama y siempre y
cuando el paciente se encuentre clinica y hemodindmicamente estable. La actividad
fisica debe ser isotonica de 1-2 MET (aseo de paciente, por ejemplo) y en esta
movilizacion precoz se debe de controlar la frecuencia cardiaca (sin exceder 120
latidos/minuto o los 20 latidos de la frecuencia cardiaca basal del paciente) (Rio y col.,
2005). El objetivo de la fase I de rehabilitacion cardiaca consiste en que el paciente
tenga la condicion fisica necesaria para poder enfrentar las demandas requeridas una vez

que se abandone el hospital.

En esta fase se comienza a llevar a cabo la prevencion secundaria, pues se le asesora
acerca de su enfermedad, a través de consejos educativos sobre sus factores de riesgo, la
actividad fisica permitida, la dieta y el tratamiento farmacologico a seguir, sobre los
cuidados que necesitard en el hogar, asi como recibira informacion sobre los signos de

alarma para acudir pronto al médico.

- Fase Il o fase extrahospitalaria

Se lleva a cabo después del alta hospitalaria en una unidad de rehabilitacion cardiaca en
la que cada paciente realizara sesiones de ejercicio fisico adaptado a sus necesidades y
condiciones clinicas. En esta fase se pretende elevar la capacidad funcional de los
pacientes (Kavanagh y col., 2002; Velasco y col., 2004), de riesgo moderado y elevado.
En los pacientes cardiacos de bajo riesgo la capacidad funcional es normal, por lo que el
entrenamiento fisico tendra como finalidad evitar el sedentarismo y controlar los

factores de riesgo.

Al inicio de este programa de entrenamiento fisico individualizado se llevaran a cabo
una serie de estudios que permiten valorar el riesgo del paciente, su estado clinico y los
riesgos potenciales que pueden presentarse durante el programa. Estos estudios incluyen
diversas pruebas como el ecocardiograma, prueba de esfuerzo, pruebas de laboratorio y

de medicina nuclear, entre otras.



El entrenamiento fisico requiere monitorizacion electrocardiografica, clinica y
hemodindmica antes, durante y después del ejercicio. Cada plan de entrenamiento
seguird una frecuencia, intensidad, duracion, modalidad y progresion determinadas,

dependiendo de las condiciones de cada paciente.

Asimismo, en la fase II el paciente recibe consejo educativo para modificar los factores
de riesgo cardiovasculares, asi como apoyo psicosocial con el fin de favorecer su
reincorporacion a las actividades de la vida cotidiana incluidas las actividades laborales.

Este asesoramiento lo recibirdn tanto los pacientes como sus familiares.

- Fase Il o fase de mantenimiento

En esta fase el paciente realiza de forma independiente un plan de entrenamiento
establecido en la fase II, moderando el ejercicio mediante el control de la frecuencia
cardiaca. En esta fase se pretende mantener la capacidad funcional alcanzada en la fase

I, aunque los pacientes de bajo riesgo pueden aumentarla.

El paciente puede realizar el ejercicio fisico solo o formando parte de un grupo de
pacientes de fase III. Con perioricidad el paciente asiste al centro de rehabilitacion

cardiaca para que controlen y valoren el ejercicio que realiza en su casa.

Asi pues, los programas de rehabilitacion cardiaca incluyen componentes clinicos como
el tratamiento farmacoldgico, y otro tipo de componentes relacionados con los habitos
de vida (realizacion de ejercicio fisico, educacion, consejo dietético, apoyo psicoldgico).
Por lo tanto, los PRC aportan grandes beneficios a la salud del paciente cardiaco que lo
realiza, tanto es asi que reducen el riesgo de muerte por cardiopatia isquémica en un 20-
25% segin un informe publicado por el Centro de Revisiones y Difusion de la
Universidad de York (1998). Los beneficios de la rehabilitacion cardiaca son los
siguientes:
- Mejora de la sintomatologia cardiovascular. El entrenamiento fisico realizado en
la rehabilitacion cardiaca reduce la frecuencia e intensidad de la angina de pecho

en pacientes con ECV (Ornish y col., 1990).



- Mejora del perfil lipidico. La actividad fisica eleva los niveles de c-HDL y
reduce los triglicéridos plasmaticos (De Busk y col., 1994).

- Mejora de la tolerancia al ejercicio sin efectos adversos significativos.

- Reduccion del estrés y mejoria del bienestar psicosocial lo que repercute en una
mejor adaptacion social. Asimismo se produce una disminucion del estrés
emocional y de los patrones de conducta de la personalidad tipo A (Godin, 1989;

Houston y col., 1990).

- Abandono del habito de fumar. Entre el 16 y el 26% de los pacientes cardiacos

que participan en los PRC abandonan el habito de fumar (Sanagua y col., 1999).

Disminucion de la mortalidad.

A continuacion mostramos la tabla que especifica los beneficios de la rehabilitacion
cardiaca en cada uno de los niveles (fisico, psicologico, bioquimico) y sobre la

morbimortalidad de los pacientes cardiacos.

Sobre la
morbilidad y
mortalidad

A nivel
psicolégico

A nivel
bioquimico

A nivel

fisiologico

Incremento de la Reduccion de los Disminucion  de
capacidad niveles de Disminucién de complicaciones
funcional triglicéridos estados de por inmovilizacién
depresion y/o prolongada
ansiedad
Aumento de Incremento de las
contractibilidad lipoproteinas de Menor Menor recurrencia
miocardica alta densidad dependencia fisica de cuadros
(HDL) colesterol vy isquémicos
bueno emocional
Disminuciéon de la Disminucion del Mejoria en Ila Menor
frecuencia colesterol total calidad del vulnerabilidad
cardiaca de reposo suefio para
y al esfuerzo las arritmias y
submaximo angina de pecho




A nivel

fisiologico

A nivel
bioquimico

A nivel
psicolégico

Sobre la
morbilidad y
mortalidad

Disminucion de la
presion

arterial de reposo
y al esfuerzo

Disminucion de
los indices de
glucosa en sangre

Mejor estado de
relajacion
muscular

Disminucién de la
mortalidad

circulacion
colateral
colateral

submaximo
Mejor distribucion Nutricién Disminucién de la
circulatoria adecuada con sensacion
periférica y balance de fatiga subjetiva
retorno venoso calérico favorable
Disminuciéon del Incremento de la Incremento de la
riesgo para actividad tolerancia
tromboflebitis fibrinolitica al estrés
Mejoria de la Aumento del Motivacién para
cinética volumen de vivir, actitud
diafragmatica plasma circulante  positiva
Disminuciéon del Disminuciéon de la Respuesta sexual
riesgo para agregacion satisfactoria
atelectasia plaquetaria
pulmonar y
tromboembolismo
Incremento del Diminucién del Mejor
tono muscular riesgo para interrelacién con
la formacién de los
coagulos demas
intravasculares
Disminuciéon de la Disminucion  de
desmineralizacion catecolaminas
Osea circulantes
Incremento en el Disminucién de la
estimulo para actividad
el desarrollo de la neurohumoral

Tabla 1. Beneficios de la rehabilitacion cardiaca en cada uno de los niveles (fisico,

psicologico, bioquimico) y sobre la morbimortalidad de los pacientes cardiacos (cita)

En la actualidad, la RC es eficaz en pacientes que padecen CI, tanto IAM como angina

de pecho, en pacientes con insuficiencia cardiaca, asi como en aquellos que han sido

sometidos a cirugia de revascularizacion coronaria y a un trasplante cardiaco (Rio y

col., 2005).




Los objetivos de la RC consisten en detener la evolucion de la enfermedad cardiaca y
reducir la morbilidad asociada, prevenir la discapacidad secundaria a dicha enfermedad
y mejorar la calidad de vida del paciente. Todo esto conlleva un enfoque
multidisciplinar que incluya ejercicio fisico y la modificacion de los FRCV (Leon y

col., 2005).

Segtin la Sociedad Americana de Rehabilitacion Cardiopulmonar, los objetivos de la

rehabilitacion cardiaca son:

1) Restablecer la salud fisica, emocional y psicosocial del enfermo cardiaco.
2) Asegurar la prevencioén primaria y secundaria en los enfermos de alto riesgo
coronario.

3) Reducir la sintomatologia, la morbilidad y la mortalidad cardiaca.

A pesar de que la Sociedad Espafiola de Cardiologia defiende la expansion de los
programas de rehabilitacion cardiaca (Grupo de Trabajo de Rehabilitacion Cardiaca de
la Sociedad Espafiola de Cardiologia, 1995; Velasco y col., 2000), y de que estudios
importantes (NHS Centre for Reviews and Dissemination University of York, 1998;
Jolliffe y col., 2001), demuestren que estos programas reducen la mortalidad cardiaca
entre un 20-26%, constituyen una minoria los pacientes cardiacos que participan en
ellos. Actualmente en Espafia, s6lo el 3% de estos pacientes participan en PRC (Ledn-
Latre y col., 2009). Marquez-Calderén y col (2003) analizaron en su estudio las
caracteristicas de los PRC en el Sistema Nacional de Salud Espafiol. Dicho estudio se
llevd a cabo en 12 hospitales publicos en los que realizaba rehabilitacion cardiaca,
asimismo se formuld una serie de cuestiones a los responsables de las unidades de RC.
La citada investigacion arrojo a la luz algunos resultados muy interesantes, entre los que

destacamos:

- Las unidades de rehabilitacion cardiaca del sistema sanitario publico se
encuentran en Madrid, Cataluna y Andalucia.

- El 91% de los encuestados consideraban que era muy escaso el grado de
desarrollo de la RC en Espafia.

- A pesar de que el 83% de los pacientes cardiacos cumplian los criterios de

inclusion para intervenir en los PRC, tan sélo se les ofertod al 53% de ellos. Las



razones para no ofertarlos a todos los pacientes fueron: falta de espacio y de
personal, ausencia de financiacidn, dificultades de desplazamiento y problemas
de coordinacion (Marquez-Calderén y col., 2003).

- Tan soélo el 10-19% del total de los pacientes que participaban en los PRC eran
mujeres.

- Era escasa la participacion de los médicos a tiempo completo en los PRC. los
médicos mas implicados eran los cardidlogos, siendo excepcional la implicacién
de los médicos de familia y psiquiatras. Los profesionales que mas participan
son los fisioterapeutas, siendo menor la intervencion de los trabajadores sociales

y nutricionistas y nula en el caso de los terapeutas ocupacionales.

Como se ha podido observar, la situacion de la rehabilitacion cardiaca en nuestro pais
no es muy buena. Sin embargo, en otros paises europeos la RC se encuentra mas
desarrollada. Asi pues, en Austria el 95% de los pacientes tiene cobertura en la fase I,
el 60% en Holanda y el 30% en Dinamarca (Vanhees y col., 1999). En EEUU entre el
10-20% de los pacientes cardiacos que cumplen los criterios de inclusion participan en

los PRC (Ades, 2001).

En general, considerando los resultados aportados por las tres encuestas europeas
EUROASPIRE realizadas en un periodo de 12 anos, no se ha llevado a cabo la
prevencion secundaria deseada de la ECV en la practica clinica, ya que no se han
alcanzado los objetivos propuestos por la Sociedad Europea de Cardiologia. En las tres
encuestas se revisaron las historias clinicas de los pacientes, obteniendo informacion
sobre el control y mantenimiento de los factores de riesgo modificables, también se
entrevistaron a un gran nimero de enfermos cardiacos y a sus familiares de primer
grado. Ademas, en la tercera encuesta también se estudiaron a personas con alto riesgo
de desarrollar ECV, debido a factores de riesgo mal controlados, tales como la diabetes,

hiperlipemia o hipertension arterial.

La primera encuesta, EUROASPIRE I (EUROASPIRE Study Group, 1997), se llevé a
cabo en 9 paises europeos durante los afios 1995 y 1996, determinando que el 19% de
los pacientes cardiacos estudiados fumaban, el 25% eran obesos, el 18% padecia
diabetes, el 53% presentaba cifras elevadas de presion arterial y el 44% tenia niveles

elevados de colesterol total. Tres afios mas tarde (1999-2000), se realizé la segunda



encuesta, EUROASPIRE II (EUROASPIRE II, 2001), en 15 paises europeos cuya cifra
de registros revisados y de pacientes entrevistados era superior a los de la primera
encuesta. Entre los resultados obtenidos encontramos que el 21% de los pacientes
cardiacos fumaba, el 31% era obeso, el 20% era diabético, el 50% tenia la presion
arterial elevada, el 58% tenia el colesterol total elevado. La ultima encuesta
EUROASPIRE III (Kotseva y col., 2009) realizada en los afios 2006-2007, desvel6 que
la prevalencia de obesidad aumentd desde el 25% en la primera encuesta al 35% en
EUROASPIRE 1II, principalmente aumentaron las cifras de obesidad central.
Aproximadamente el 83% de los pacientes tenian sobrepeso en la tercera encuesta.
Asimismo, el nimero de diabéticos aumentaron probablemente debido al incremento de
la obesidad y el 56% de los pacientes presentaban cifras de PA >140/90 en
EUROASPIRE III. Afortunadamente, los niveles de colesterol total experimentaron un
descenso muy significativo con respecto a la primera encuesta (46,2% VS 94,5%), puesto
que se avanzd mucho en el tratamiento hipolipemiante y en el resto del tratamiento
farmacologico empleado en las ECV (mayor consumo de antiagregantes plaquetarios,
beta-bloqueantes, diuréticos, etc). Por otra parte, la prevalencia del habito de fumar

permaneci6 relativamente estable en las tres encuestas.

2.8. PARAMETROS ANALITICOS RELACIONADOS CON LA ECV

2.8.1. Glucosa basal

El interés de este parametro radica en que la hiperglucemia aumenta el riesgo de
padecer un evento CV. Asi, el incremento del 1% de la hemoglobina glicosilada implica
un mayor riesgo de ECV (Rydén y col., 2007). Asimismo, la hiperglucemia produce una
serie de trastornos que contribuyen en la fisiopatologia del sindrome cardiometabélico,
éstos son, segun Leon-Latre y col (2009): a) atrapamiento del cLDL en la placa; b)
produce oxidacion y glucacion del cLDL; ¢) disfuncién plaquetaria y endotelial; d)
activacion macrofagica; e) proliferacion de células musculares lisas; f) modificacion de

la sefializacion de las vias de insulina.

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA) en el afio 1997 establecio que los niveles

normales de glucosa en ayunas son < 110 mg/dL. Mas adelante, la ADA propuso unos



niveles de glucemia basal inferiores a 100 mg/dL (Genuth y col., 2003) por encima de
los cuales se desarrolla un estado pre-diabético o diabético. Tanto las cifras de glucosa
basal > 110 mg/dL como las > 100 mg/dL se consideran uno de los criterios para el
sindrome metabolico. Estos niveles elevados de glucosa basal unidos a otros factores de
riesgo (presion arterial > 130/85 mmHg, triglicéridos > 150 mg/dL, circunferencia de la
cintura elevada, etc.) representan un riesgo cardiovascular elevado, contribuyendo a la
aparicion del llamado sindrome metabodlico explicado en el apartado sobre los factores

de riesgo de la ECV.

Por lo tanto, cifras de glucosa basal superiores a las mencionadas se corresponden con
trastornos en el metabolismo de la glucosa. Cuando los niveles de glucosa basal se
encuentran >110 mg/dL y < 126 mg/dL se habla de una alteracion de la glucosa en
ayunas (ADA, 1997). Posteriormente, la Asociacion Americana de la Diabetes
propondria cifras entre 100-125 mg/dL (Asociacion Americana de la Diabetes, 2004).

Existe otro término, intolerancia a la glucosa, que se refiere a un estado intermedio entre
tolerancia normal a la glucosa y diabetes, y cuyo término en inglés es IGT (National
Diabetes Data Group, 1979; WHO, 1980). Se considera que un sujeto presenta
intolerancia a la glucosa cuando las cifras de glucemia basal son inferiores a 126 mg/dL
y dos horas después de la sobrecarga de glucosa son >140 y < 200 mg/dL (WHO,
1999). La prevalencia del estado IGT aumenta linealmente con la edad, mientras que la
glucemia alterada en ayunas no (Rydén y col., 2007) y s6lo hay un incremento ligero de

la glucemia basal con la edad.

La Diabetes Mellitus (DM) se diagnostica cuando los niveles de la glucemia en ayunas

son >126 mg/dL, segin la Asociacion Americana de la Diabetes (1997 y 2003).

La mitad de los pacientes con DM tipo II permanecen sin diagnosticar debido a que no
presentan sintomas durante afios aumentando su incidencia debido al incremento de la
obesidad. Muchos estudios abogan porque los pacientes realicen una prueba de
tolerancia oral a la glucosa y, asi, poder diagnosticar diabetes oculta u otro tipo de
anormalidades en el metabolismo de la glucosa. Hay estudios (Norhammar y col., 2002;
Bartnik y col., 2004) en los que se ha podido comprobar que el 65% de los pacientes
con IAM y sin previo diagnoéstico de diabetes, presentaron anormalidades en el

mecanismo de regulacién de la glucosa tras realizar una prueba de tolerancia oral a la



glucosa. Asi pues, el 40% de estos pacientes presentaron una alteracion de la glucosa en

ayunas y el 25% padecian diabetes.

El estudio DECODE (The DECODE Study Group, 2003) en el que se analizaron datos
de 10 estudios prospectivos europeos de mas de 20.000 sujetos, demostro unas tasas de
mortalidad por ECV vy cardiopatia isquémica mas elevadas entre los pacientes
diagnosticados de tolerancia anormal a la glucosa mediante la prueba de sobrecarga oral
de glucosa. Asi pues, la Asociacion Europea para el estudio de la Diabetes y la Sociedad
Europea de Cardiologia recomiendan que en pacientes con ECV se realice una
sobrecarga oral de glucosa con objeto de detectar una hiperglucemia en etapas precoces
o DM tipo 1II sin diagnoéstico previo. Identificar estas anormalidades en la regulacion de
la glucosa ha supuesto impacto prondstico en pacientes coronarios (Lenzen y col., 2006;
Jiménez-Navarro y col., 2010), asi como, una mejora en la prevencion de futuros
eventos al comenzar precozmente con tratamiento hipoglucemiante (Anselmino y col.,

2008). Todo esto redundara positivamente en la prevencion secundaria.

2.8.2. Acido Urico

Hay varios estudios en los que se ha valorado la relacion entre el acido Urico y los
eventos cardiovasculares. Ya desde hace afios, el estudio de Gertler y col., (1951)
observo una asociacion entre enfermedad cardiaca coronaria y niveles altos de acido
urico. No obstante, actualmente, no esta claro si el acido Urico es un factor de riesgo
independiente de los demds para la enfermedad cardiaca coronaria. Algunos estudios
apoyan su independencia, como son el de Alderman y col, (1999) el National Health
and Nutrition Examination Survey (NHANES I) Epidemiologic Follow-up Study (Fang
y Alderman, 2000) y el de Ioachimescu y col, (2008). Sin embargo, existen otros
estudios en los que no se ha demostrado esta independencia, tales como el estudio
Framingham Heart (Culleton y col., 1999), el Atherosclerosis Risk in Communities

(ARIC) (Moriarity y col., 2000), el de Wheeler y col (2005) y Coutinho y col (2007).

Los niveles altos de 4cido turico estdn asociados con un mayor riesgo de ECV, sobre
todo en pacientes que ya han sufrido un evento. Ademas, si tenemos en cuenta que

niveles elevados de acido urico estan asociados a factores de riesgo de la ECV como la



edad, hipertension y enfermedad renal, aumenta la importancia del 4cido tirico como
factor de riesgo. De hecho, aquellas personas que han sufrido gota tienen un mayor

riesgo de padecer ECV (Ioachimescu y col., 2008).

El 4cido trico parece que actua favoreciendo la deposicion de colesterol, sobre todo
cuando los lipidos séricos son inestables (Singh y col., 1970). El ejercicio fisico unido a
una dieta adecuada, puede disminuir levemente aunque de manera significativa los

niveles de triglicéridos y el 4cido urico (Wagner y col., 2008).

Como conclusiéon a lo anteriormente expuesto, el acido urico suele estar en niveles
elevados en los sujetos que han sufrido un evento cardiaco, por lo tanto, niveles altos de
acido Urico suponen un riesgo para sufrir un evento cardiaco por primera vez o para
reincidir en éste. De manera que la disminucion de 4cido Urico es positiva en la

prevencion de eventos cardiacos.

2.8.3. Parametros lipidicos

El aumento de la obesidad, entre otros factores, en la poblacion general sana, ha
contribuido al incremento en los niveles de TG y de las particulas pequefias de cLDL
(mayor poder aterogénico), asi como a la disminucién de los niveles de cHDL (Brunzell
y col., 2008). Es ampliamente conocido que el cLDL aumentado supone un factor de
riesgo independiente de ECV, mientras que niveles elevados de cHDL ejercen un efecto
protector frente a la misma. En cuanto a los TG es muy importante mantenerlos dentro
de los limites de normalidad, ya que la hipertrigliceridemia estd relacionada con la
aparicion de ECV, siendo un factor de riesgo especialmente relevante de CI (Leon-Latre
y col., 2009). No obstante, tras 12 afios de estudio y tres encuestas a nivel europeo
(EUROASPIRE I (1995), EUROASPIRE II (2000), EUROASPIRE III (2006-2007), se
hall6 una mejora muy importante en el nivel de lipidos en pacientes coronarios,
seguramente por el uso de estatinas, pasandose del 13 al 72% de los pacientes cardiacos
con cifras adecuadas de colesterol total, y del 12 al 75% de los pacientes con niveles
adecuados de cLDL (Garcia-Porrero y col., 2010).

Algunos de estos factores de riesgo unidos a otros, indicados en el epigrafe anterior,

conducen al llamado sindrome metabolico.



2.8.3.1. Colesterol total

Previos a los estudios epidemiologicos, se realizaron estudios en animales y en
observaciones clinicas que indicaban una asociacion entre el colesterol y la
aterosclerosis. Los estudios epidemioldgicos demostraron una relacion intensa entre los
niveles de colesterol total en suero y riesgo cardiovascular (The Pooling Project
Research Group, 1978; Stamler y col., 1986; Anderson y col., 1987), indicaron que los
cambios de las concentraciones de colesterol debidos a la migracién (Toor y col., 1960;
Kagan y col.,, 1974), o a la aplicacion de intervenciones (Lipid Research Clinics
Program, 1984) se asociaban a cambios de la tasa de incidencia de ECV.

Segtin la AHA (Lloyd-Jones y col., 2010) los niveles ideales de colesterol total son los
inferiores a 200 mg/dL. No obstante, Pleguezuelos y col (2010) proponen para los
enfermos con ECV una cifra igual o menor a 175 mg/dL siempre que sea posible. Los

niveles deseados reducen el riesgo de ECV.

2.8.3.2. Colesterol LDL

Se ha demostrado que el colesterol ligado a la lipoproteina de baja densidad (LDL)
presenta una asociacion directa con la ECV (Gofman y col., 1966; Kannel y col., 1979),
de manera que niveles elevados de c-LDL constituyen un predictor muy importante de
la misma. Este parametro se debe de relacionar con la ECV desde una etapa temprana
de la vida, ya que su concentracion en adultos jovenes predice la paricion de ECV en
una etapa posterior (Klag y col., 1993; Stamler y col., 2000). En la actualidad la
concentracion de c-LDL constituye el objetivo principal del tratamiento de la

hipercolesterolemia (The Pooling Project Research Group, 1978).

En cuanto a los niveles de cLDL plasmaticos, el estudio ATP III del National
Cholesterol Education Program (Grundy y col., 2004) propone unos niveles inferiores a
100 mg/dL en individuos de alto riesgo, e incluso, inferiores a 70 mg/dL para un riesgo
muy elevado (se puede considerar una opcion terapéutica y es dificil de alcanzar por

parte del paciente), y cifras < 130 mg/dL para un riesgo moderadamente elevado.



2.8.3.3. Colesterol HDL

Los niveles de c-HDL muestran una relacion inversa con la aparicion de la ECV.
Niveles elevados de cHDL (> 60 mg/dL) ejercen una funcién protectora frente al riesgo
cardiovascular y su disminucién puede resultar peligrosa para la salud (< 40 mg/dL en
varones y < 50 mg/dL en mujeres), a pesar de que se reduzcan los niveles de cLDL.
Para disminuir la aparicion de ECV se ha considerado como posible estrategia
terapéutica aumentar las concentraciones de cHDL. Por ello, es muy importante
mantener elevado el cHDL, tomando como principales medidas una dieta adecuada,
aumento de la actividad fisica, cese del habito de fumar y reducciéon de peso (Steinmetz,

2002).

2.8.34. Triglicéridos

Existe controversia a la hora de considerar a los TG plasmaticos un factor de riesgo
independiente de enfermedad coronaria, lo que se puede explicar teniendo en cuenta una
serie de cuestiones. En primer lugar, el nivel de TG en el plasma es muy variable a lo
largo del dia ya que refleja el consumo diario de grasa. Hoy en dia las personas
realizamos tres o mas comidas diarias, con lo cual estamos en un continuo estado
postprandial que se traduce en una alta variabilidad de los TG en el plasma (Mora y col.,
2008). Asimismo, los pacientes con hipertrigliceridemia presentan factores de riesgo
asociados tales como resistencia a la insulina que puede afectar a su susceptibilidad para
la aterosclerosis (Harchaoui y col., 2009). Por otra parte, niveles elevados de TG estan
fuertemente asociados a bajos niveles de cHDL (Ginsberg y col., 2007). No obstante,
existen estudios que apoyan la tesis de que los TG son un factor independiente de riesgo
cardiovascular. De esta forma encontramos el meta-analisis realizado por Hokanson y
Austin (1996), el Copenhage Male Study (Jeppesen y col., 1998) y el estudio PROCAM
(Assmann y col., 1998). En el estudio PROCAM se hall6 que los niveles de TG
plasmaticos en ayunas eran factores de riesgo cardiovascular independientemente de los
niveles de cHDL y cLDL. Varios meta-analisis han establecido asociaciones entre el

riesgo CV y el nivel de TG plasmaticos, independientemente de los niveles de cHDL



(Hokanson y Austin, 1996; Sarwar y col., 2007; Abdel-Maksoud y col., 2008). El
estudio de von Eynatten y col., (2008) mostrdé una relacion muy significativa entre el
nivel de TG plasmaticos y nuevos eventos cardiovasculares en pacientes coronarios, con

independencia del cHDL y cLDL.

Como hemos mencionado anteriormente, niveles aumentados de TG se asocian
fuertemente con niveles de cHDL disminuidos, siendo dificil separar las contribuciones
de ambos para evaluar la susceptibilidad a la aterosclerosis (Harchaoui y col., 2009). En
general, los TG elevados como criterio asociado a otro parametro (especialmente a
cHDL disminuido) implican un riesgo aumentado de ECV (Cordero y col., 2006). De
este modo, la hipertrigliceridemia es el factor que implica mayor riesgo de padecer CI,

seguido de la hiperglucemia, cHDL bajo, HTA y obesidad (Le6n-Latre y col., 2009).

Por otra parte, los triglicéridos estan asociados con la presencia de isquemia cardiaca
aguda y cronica (Kincl y col., 2010). Goswami y col (2010) mostraron en su estudio que
los hombres con IAM tenian niveles mas elevados de colesterol total, LDL-C, TG, Apo-
B y més reducidos de cHDL, que los varones sanos. Como se coment6 anteriormente,
niveles de triglicéridos iguales o superiores a 150 mg/dL producen un mayor riesgo

cardiovascular.

2.8.4. Fosfatasa Alcalina

Es una proteina que se encuentra en todos los tejidos corporales, principalmente, en el

higado, las vias biliares y los huesos.

La elevacion de la fosfatasa alcalina puede ser debida al consumo de medicamentos, tales

como analgésicos, antihipertensivos, antiinflamatorios (Berk y Korenblat, 2007).



2.8.5. Proteina C Reactiva

La relacion entre inflamacion y ECV tiene uno de sus comienzos en el analisis en el
Multiple Risk Factor Intervention Trial, en el que se hall6 una asociacion entre la
proteina C reactiva (PCR) con el infarto de miocardio con un odds ratio (OR) de 4,3 que
persistia a pesar del ajuste por tabaquismo y otros factores de riesgo clasicos (Kuller y
col., 1996). Asimismo se halld6 una asociacién mas estrecha con la PCR y riesgo de
infarto para mujeres que para los hombres en el Cardiovascular Health Study and the
Rural Health Promotion Project (Tracy y col., 1997). Posteriormente, se comprobo el
papel predictor de la PCR en la ECV en un subandlisis del Physician’s Health Study
(Ridker y col., 1997).

Mas de 20 estudios prospectivos demostraron la relacion positiva que existe entre
niveles elevados de PCR y el desarrollo de ECV, considerando a la PCR como un
posible factor de riesgo cardiovascular. De este modo, la AHA en el afio 2003 junto con
el CDC (Centers for Disease Control and Prevention) (Pearson y col., 2003),
recomendaron la medicion de la PCR solamente en pacientes con riesgo intermedio de

padecer ECV. Segun este resultado se clasifica al individuo en:

- De bajo riesgo (valores de PCR < Img/L)
- Riesgo intermedio ( valores de PCR de 1 a 3 mg/L)
- Riesgo elevado (valores de PCR > 3 mg/L)

La PCR es un indicador de inflamacién util en el prondstico de la ECV (Oh y col.,
2011). Algunos estudios clinicos y epidemioldgicos han sefialado a la PCR como
principal marcador de riesgo, aunque otras proteinas de adhesion celular y algunas
citoquinas pueden igualmente ser objeto de andlisis en la evaluacién pronostica del

paciente coronario (Pearson y col., 2003).

El uso de estatinas, la pérdida de peso y la rehabilitacion cardiaca reducen los niveles de
PCR. De esta forma, en un estudio realizado en EEUU por Milani y col, (2004) se
analizaron los niveles de PCR de alta sensibilidad en pacientes coronarios que siguieron

un PRC durante 3 meses en comparacion con el grupo control. Se pudo observar una



reduccion significativa de la PCR en los pacientes cardiacos pero no en el grupo control,
independientemente del uso de estatinas y de la pérdida de peso, gracias al seguimiento
del programa de rehabilitacion cardiaca. Ademas este programa mejor6 otros factores de
riesgo CV. Otros autores (Caulin-Glaser y col., 2005) han puesto en evidencia la mejora
de los niveles de la PCR en pacientes cardiacos que siguen un PRC al reducir la

inflamacién.

2.9. PARAMETROS ANTROPOMETRICOS RELACIONADOS CON LA
ECV

2.9.1. Peso e IMC

La obesidad se esta convirtiendo en una epidemia global (World Health Organization,
2000; Eckel y col., 2004), que aumenta tanto en adultos como en nifios (Flegal y col.,
1998; Engeland y col., 2003). La obesidad representa uno de los factores de riesgo
cardiovasculares mas importantes, actuando en la ECV a través de una serie de
mecanismos: hipertension arterial, dislipemia, diabetes mellitus tipo II, inflamacioén
subclinica, disfunciéon endotelial, aumento del tono simpatico, perfil lipidico

aterogénico, factores trombogénicos y apnea obstructiva del suefio.

Como comentamos anteriormente, los sujetos obesos son aquellos con valores de grasa
corporal superiores a los normales, es decir, del 10 al 20% en los varones y del 20 al
30% en las mujeres adultas (Bray y col.,, 1998). Asimismo, el peso corporal se
correlaciona directamente con la grasa corporal total, representando un buen indicador
del grado de obesidad. No obstante, en la practica clinica se utiliza principalmente el

IMC para valorar el grado de sobrepeso.

Existe un acuerdo internacional para definir la obesidad basdndose en el IMC (Salas-
Salvado y col., 2007) porque muestra una buena correlacion con la grasa corporal total y
es un buen indicador de morbilidad y mortalidad (Stevens y col., 1998; Prospective
Studies Collaboration, 2009). El IMC se define como el peso en kilogramos dividido
por el cuadrado de la talla en metros descrito por primera vez por un matematico belga

en el siglo XIX (Quetelet, 1994).



En 1995, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) defini6 la obesidad como un IMC
>30. Se selecciond este umbral debido a que la curva de mortalidad en diversos

estudios epidemioldgicos demostré un aumento en ese punto. La OMS (WHO, 1995)

también defini6 el sobrepeso como un IMC > 25.

CLASIFICACION DE SCRREPESO ¥ ORESIDAD SEGTTN EL IMC (Oh5)

Clase de Ohesidad I Cikegim™)
Infrap eso = 18.5
Mormal 18.5-24.9
Sohrepeso 25.0-29.9
Chesidad I 30.0-34.9
IT 35.0-30.9
Chesidad exirema 11} =40

Tabla 2. Clasificacion de sobrepeso y obesidad segin el IMC (OMS)

Sin embargo, en el ultimo consenso de la Sociedad Espafiola para el Estudio de la

Obesidad (SEEDO, 2007) se presentaron dos modificaciones con respecto a la tabla de
la OMS:

Divide al sobrepeso en dos categorias (de grado [ y de grado II o preobesidad).

Incluye un nuevo grado de obesidad: obesidad grado IV o extrema (IMC >50
kg/m?2).



DMC (kgfm?)

Fezo insuficiente = 18.5

Mormopeso 158.5—249
mobrepeso grade I 29 2n 0
sobrepeso orade IT (precbesidad) R
CObeaidad de tipo I 20 —345
Ubesidad de tipo I Sl i
Dhesidad de tipe I (mdrbida) 40— 49 9
Cbeaidad de tipo IV (extrema) = o0

Tabla 3. Consenso SEEDO 2007. Revista Espaiiola de Obesidad. 2007; 5: 135-175.

Es importante recordar que un IMC elevado es uno de los factores de riesgo
cardiovasculares mas importante. No obstante, esta medida antropométrica no hace
distincion entre grasa corporal y masa magra, y tampoco considera la distribucion de la
grasa. Po todo ello, se necesitan otras medidas antropométricas que complementen al
IMC, estas son, la Circunferencia de la Cintura y el ndice Cintura/Cadera. La
combinacion de medir grasa corporal total y su distribucion podria ser la mejor manera
de determinar el riesgo de enfermedad cardiovascular relacionado con obesidad (Poirier,

2009).

Respecto a los sujetos con ECV, se ha apreciado un incremento desde 1996 hasta 2006
en la media del IMC de los pacientes que ingresan en los PRC (desde 28,5 a 30,1 kg/m?)
(Audelin y col., 2008). En este periodo de tiempo se llevaron a cabo las encuestas
europeas EUROASPIRE I y EUROASPIRE 1I, en las que se pudo comprobar un
incremento de la obesidad en los pacientes coronarios. En la actualidad, mas del 80% de
los pacientes que realizan rehabilitacion cardiaca tienen sobrepeso, la prevalencia de
obesidad es superior al 40% y mas del 50% manifiestan resistencia a la insulina (Savage
y col., 2005; Ades y col., 2006; Audelin y col., 2008). La alta prevalencia de obesidad

entre los pacientes coronarios perjudica la salud cardiovascular de los mismos, ya que el



exceso de peso estd asociado con un aumento de la morbimortalidad, adquiriendo gran
importancia en el caso de la CI (Guayar-Castillon y col., 2002), y en Espaiia, se ha
convertido junto con el consumo de tabaco en el factor de riesgo CV con mayor impacto
en la ECV (Medrano y col., 2007). Ademas, la obesidad aumenta el riesgo de padecer
un nuevo evento cardiovascular después de haber sufrido un IAM, asi como incrementa
el riesgo de mortalidad por ECV (Wolk y col., 2003; Daly y col., 2007). Asimismo,
recientes estudios han demostrado la asociacién existente entre la obesidad y la
aparicion mas precoz de IAM con el incremento del IMC (Madala y col., 2008). Por lo
tanto, la pérdida de peso en la RC implica una disminucion en la aparicion de nuevos

eventos cardiovasculares.

Por lo tanto, las Guias de Rehabilitacion Cardiaca/Programas de Prevencion Secundaria
de la ECV (Smith y col., 2006; Balady y col., 2007) proponen, entre otros objetivos,
mantener el peso, el IMC y la CC adecuados o su disminucion si no son los optimos
para los sujetos que padecen alguna ECV. Dichas guias promueven un cambio en el
estilo de vida, incluyendo la pérdida de peso. Sin embargo, existe controversia en los
resultados obtenidos por los distintos estudios realizados, ya que en la practica clinica la
consecucion del peso adecuado es a veces dificil de conseguir, asi por ejemplo, en el
estudio COURAGE (Clinical Outcomes Utilizing Revascularitation and Aggressive
Drug Evaluation) realizado en centros de EEUU y Canada, no se alcanzo la pérdida de
peso deseada, a pesar de los protocolos de actuacion sobre todos los factores de riesgo
coronario, que incluian visitas de seguimiento para revisar la practica de ejercicio fisico
y la ingesta dietética cada cierto tiempo (Boden y col., 2007). Sin embargo, otros
autores han demostrado que la intervencién de un programa de prevencion secundaria
en Espafa en pacientes con ECV después de la duracion del programa (2-3 meses y 6
meses, respectivamente) redujo el peso y el IMC (Velasco y col., 2004; Plaza y col.,
2007). Otro estudio demostro la eficacia de un PRC en la disminucién del IMC de los

pacientes cardiacos (Rosello y col., 2001).

Otras investigaciones han demostrado que la reduccién de peso es un objetivo
alcanzable pero requiere un gran esfuerzo por parte del paciente (Allison, 2009). El
estudio High-Calorie-Expenditure Exercise (Ades y col., 2009) es un claro ejemplo de
este tipo. En dicho estudio se compararon los resultados obtenidos por dos grupos de

pacientes que realizaron distintos PRC. Por una parte, uno de los grupos realizaba la



rehabilitacion cardiaca estdndar (25-40 min de ejercicio, 3 veces por semana, distancias
mas cortas, y varias modalidades de ejercicio). En el otro grupo de sujetos se incorpord
una nueva modalidad de ejercicio en las sesiones de RC: recorrer distancias mas largas,
dedicar 45-60 minutos al ejercicio durante 5-7 dias/semana, y, sobre todo, la principal
modalidad de ejercicio practicada por los pacientes de este grupo fue caminar. Esta
nueva intervencion pretendia reducir en mayor medida el gasto energético de los
individuos, ya que el PRC estandar solo reducia entre 7-800 kcal/semana (Savage y col.,
2000; Savage y col., 2003), lo que, segun los autores de este estudio, no era suficiente
para alcanzar la pérdida de peso deseada. A ambos grupos se les aconsejo reducir 500
kcal/dia de su dieta, ademds de recibir consejo dietético. Pero en el nuevo programa se
introdujeron nuevos cambios como la prescripcion de ejercicio individual, supervision
del entrenamiento, etc. Asi pues, los sujetos que participaron en el nuevo programa de
intervencion disminuyeron su peso el doble que los sujetos del PRC estandar durante los
5 meses que duro la intervencion, manteniendo esta pérdida de peso durante un afio.
También consiguieron disminuir la circunferencia de la cintura (CC), asi como la masa
grasa en mayor medida que el grupo que realizd6 RC estandar. Otros beneficios del
programa de intervencion fueron la elevacion de los niveles de HDL-colesterol, mejora
de la resistencia a la insulina, etc. La reduccion de >5% del peso en pacientes cardiacos
obesos supone una gran mejora de otros factores de riesgo CV, tales como el colesterol,
cHDL, capacidad de ejercicio, etc., con respecto a los pacientes obesos que no pierden
peso. De ahi que sea necesario un mayor énfasis en programas que promuevan una
mayor pérdida de peso en pacientes obesos para asi mejorar la disminucion de los

factores de riesgo cardiovasculares (Lavie y col., 1997).

The Finnish Diabetes Prevention Study (Tuomilehto y col., 2001) también aplicé un
protocolo de actuacion intensivo para prevenir la DM tipo II en un grupo de sujetos con
intolerancia a la glucosa. Dicho protocolo incluia 7 horas de asesoramiento dietético
durante el primer afio, ejercicios individualizados y supervision de las sesiones de
entrenamiento (Allison, 2009). Este programa de intervencion redujo considerablemente
el peso de los sujetos y, en consecuencia, la incidencia de DM tipo II en comparacion

con el grupo de sujetos que recibian un programa normal de cuidados.



2.9.2. Circunferencia de la Cintura

El término “grasa visceral” o grasa acumulada en las visceras se refiere a la grasa intra-
abdominal. El exceso de grasa visceral es el tejido adiposo metabdlicamente mas activo
que segrega a la circulacion portal sustancias que favorecen la resistencia a la insulina y
el deterioro cardiovascular, tales como factores proinflamatorios, protrombdticos y
acidos grasos libres. El aumento de los acidos grasos libres en la circulacion portal
puede contribuir a la dislipemia, hiperinsulinemia y otros factores metabdlicos

anormales. El exceso de grasa visceral conduce a un mayor riesgo de diabetes (Carey y

col., 1997).

La grasa visceral es mejor predictor de riesgo cardiometabodlico y de mortalidad que el
tejido graso subcutaneo (Lakka y col., 2002; Balkau y col., 2007). A pesar de que
existen métodos ideales, como la TAC, para medir la grasa intra-abdominal y
subcutanea, se prefiere utilizar la circunferencia de la cintura (CC) por ser una medida
rapida y facil para medir la grasa visceral. Ademas la CC mantiene una estrecha
relacion con la grasa visceral, mejor que el IMC (Pouliot y col., 1994). Asi, la existencia
de estudios que han combinado la tomografia axial computadorizada con medidas
antropométricas ha demostrado una asociacion fuerte entre la CC y la grasa
intraabdominal (Aschwell y col., 1985; Seidell y col., 1987; Pouliot y col., 1994).
Asimismo, la circunferencia de la cintura muestra una buena asociacion con los factores
de riesgo cardiovascular (Lee y col., 2008; Martinez-Hervas y col., 2008), con el riesgo
relativo para desarrollar cardiopatia isquémica y con la mortalidad cardiovascular de
forma independiente al IMC (Rexrode y col., 1998; Lakka y col., 2002; Hoefle y col.,
2005; Pischon y col., 2008).

Por lo tanto, la CC es otro indicador importante para predecir el riesgo cardiovascular
con independencia del IMC. Se ha comprobado que un aumento de la CC en pacientes
con ECV previa, duplica el riesgo de padecer un nuevo evento cardiovascular (Flegal y
col., 2002). La CC esta sustituyendo al indice Cintura/Cadera (indice Ci/Ca), ya que
existen cada vez mas evidencias de que el indice Ci/Ca no es un parametro valido para
evaluar la grasa visceral abdominal, especialmente en mujeres (Gonzalez-Huix y col.,

2000).



Se han propuesto umbrales de circunferencia de la cintura a partir de los cuales se
considera que el paciente se encuentra en riesgo. De esta forma, el National Heart, Lung
and Blood Institute (1998) propone como umbrales, 102 cm en varones y 88 cm en
mujeres. Por su parte, la Federacion Internacional de Diabetes propone 94 cm en

varones y 80 cm en mujeres (International Diabetes Federation, 2005).

La combinacion de los indices CC e IMC nos aporta informacion complementaria para
predecir el riesgo CV de un individuo. De este modo, el estudio IDEA (Balkau y col.,
2007) aprecio6 un incremento gradual en la diabetes mellitus y patologia cardiovascular a
medida que aumentaban la CC y el IMC. Este estudio realizé una valoracion de ambos
parametros en 168.000 adultos de distintas partes del mundo que acudian a una consulta
de atencion primaria, constatando la prevalencia de obesidad en el 24% de los varones y
en el 27% de las mujeres y un aumento de la CC en el 29 y el 48% de los varones y

mujeres, respectivamente.

Otras investigaciones, como las de Bigaard y col. (2003) y Ardern y col (2004), apoyan
la hipdtesis de que el aumento de la CC en cada rango de IMC aumenta el riesgo
cardiovascular, de manera que dos sujetos con igual IMC pueden tener un mayor o
menor riesgo en funcion de poseer una mayor o menor CC. Por tanto, se esta intentando
estandarizar valores de la CC para cada valor de IMC, con el objetivo de reducir el
riesgo cardiometabolico de un paciente de acuerdo a su IMC y con un valor andémalo de

la CC.

Disease Risk Relative to Mormal Weight and Waist Circumference

BMI, kg/m? Obesity Class Men =102 cm, Women =22 cm Men =102 cm, Women =88 cm

Underweight =185

Normal 18.5-249 ven .

Overweight 25.0-2049 . Increased High

Obesity 30.0-349 | High Very high
35.0-309 I Very high Very high

Extreme obesity =40 [l Extremely high Extremely high

Tabla 4. Riesgo de ECV en funcién de algunos parametros antropomeétricos. (National

Institute of Health, 1998)



2.9.3. Indice Cintura/Cadera

El indice Ci/Ca es una medida ampliamente utilizada, junto con la circunferencia de la
cintura, para determinar la obesidad (Warne y col., 1995; Gillum y col., 1998; Rexrode
y col., 1998). No obstante, como hemos mencionado anteriormente, cada vez existen
mas evidencias de que el indice Ci/Ca no es un parametro valido para evaluar la grasa
visceral abdominal, especialmente en mujeres (Gonzalez-Huix y col., 2000), con lo

cual, estd siendo sustituido por la circunferencia de la cintura.

Los argumentos son varios; desde una vision clinica la variabilidad de la circunferencia
de la cadera es mucho mayor en la mujer que en el hombre debido a las diferencias
existentes en la estructura Osea pélvica, en la cantidad de tejido adiposo subcutaneo y en
la masa muscular. Sin embargo, la circunferencia de la cintura es mas homogénea en

ambos sexos (Barbany y Foz, 2002).

También desde un punto de vista estrictamente estadistico plantea dudas la aplicacion
del indice Ci/Ca, ya que normalmente la correlacion de la circunferencia de la cadera es
significativa con respecto al indice Ci/Ca, y lo normal es que fuesen parametros

independientes (Barbany y Foz, 2002).

2.10. TIPOS DE ALIMENTOS E INGESTA DE NUTRIENTES
RELACIONADOS CON LA ECV

2.10.1. Energia

El consumo habitual de una dieta hipercaldrica, unido a la falta de actividad fisica,
conduce a la obesidad y a la resistencia a la insulina. Los individuos con estas
caracteristicas tendran valores elevados de VLDL y valores bajos de HDL. Cuando la
ingesta es principalmente elevada en carbohidratos, las particulas VLDL seran grandes
y poco numerosas, lo que no conlleva un alto riesgo aterogénico. Asi pues, una dieta

baja en calorias sera beneficiosa para prevenir el riesgo de ECV, tal y como se publico



en la campaia del Ministerio de Sanidad y Politica Social sobre prevencion secundaria

de 1a ECV (2007).

Sin embargo, un exceso de AGS en la dieta produce un incremento del numero de
particulas VLDL al aumentar la sintesis y secrecion de la apoB-100. Asimismo, este
elevado consumo de 4acidos grasos saturados produce una inhibicién de los receptores
de las LDL, lo que favorece la acumulacion de estas particulas en el plasma. Los 4cidos
grasos saturados que tienen 12, 14 y 16 atomos de carbono son los responsables de los
procesos anteriores. Mientras que el AGS estearico (C: 18) no influye en estos procesos,

posiblemente porque se metaboliza rdpidamente a acido oleico.

Los acidos grasos insaturados, al contrario que los saturados, producen un efecto
hipocolesterolemiante. Probablemente el acido oleico actlie a través de la activacion de
la acil colesterol acil transferasa (ACAT), enzima que disminuye la concentracion

intracelular de colesterol no esterificado.

Los acidos grasos poliinsaturados de la serie ®-6 disminuyen las particulas LDL y las
HDL, a través de mecanismos posiblemente relacionados con la inhibicion de la
actividad enzimatica de la HMGCoA reductasa, enzima de suma importancia en la
biosintesis del colesterol. Por su parte, los acidos grasos poliinsaturados de la serie -3
reducen la concentracion de las VLDL, cuyo mecanismo parece incluir la inhibicion de

la produccion de acidos grasos y triglicéridos.

En relacion a los acidos grasos insaturados trans, se comportan de manera similar a los
acidos grasos saturados. Pueden contribuir al aumento de la Lp (a) en el plasma cuando

se ingieren en cantidades muy elevadas.

2.10.2. Fibra

El consumo de cantidades muy importantes de fibra reduce las cifras de C-T y ¢-LDL,
mas concretamente la fibra soluble como las pectinas. Este efecto lo consigue gracias a
los mecanismos de adsorcion de sales biliares y colesterol, asi como de absorcion

intestinal de colesterol por B-sitosterol y saponinas, presentes en algunos alimentos ricos



en fibra. La reduccion del C-T y c-LDL no la consigue la fibra insoluble aunque su
consumo también esta asociado a la disminucion del riesgo de ECV. Se puede indicar

que por cada 5-10 gramos de fibra soluble se reduce el c-LDL en un 10%.

La fibra no produce ningun efecto sobre los TG plasmaticos y tampoco sobre los niveles

ni composicion de la lipoproteina HDL.

La fibra se encuentra en los alimentos integrales, frutas, verduras y hortalizas, lo que le
confiere un valor nutricional muy importante desde el punto de vista cardiovascular, ya
que estos ultimos alimentos son pobres energéticamente y tienen un contenido
importante de nutrientes que ayudan en la prevencion cardiovascular (alto contenido en
vitaminas antioxidantes y folatos y bajo en sodio, etc.). Asi, se debe de recomendar el
consumo de cereales integrales, legumbres, verduras, hortalizas, frutos secos, frutas por
su contenido en fibra soluble e insoluble. La recomendaciéon alimentaria de fibra se
traduce en 5 raciones de frutas y verduras. La cantidad de fibra recomendada debe de
superar los 25 g/dia tanto para los varones como para las mujeres, segln el criterio de la

Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria (SENC, 2004).

A pesar del elevado consumo de hortalizas y de frutas en la poblacion espafiola, la dieta

de los espafioles es pobre en fibra (SENC, 2004).

También se pueden consumir preparaciones de fibras purificadas, tales como el
glucomanano, salvado de arroz y salvado de avena, goma guar, etc. Estas preparaciones

tienen una capacidad hipocolesterolemiante significativa.

Un consumo bajo de fibra en la dieta se ha asociado con niveles mas elevados de
presion arterial. Las dietas con distinto contenido en fibra varian en energia total,
proteinas animales, sodio, calcio, etc., por lo que estos cambios pueden ser los

responsables del control de la presion arterial mas que la propia fibra.



2.10.3. Macronutrientes

2.10.3.1. Proteinas

Existe un elevado consumo de proteinas entre la poblacion espafiola (SENC, 2004).

Las proteinas no ejercen efecto alguno sobre los niveles de TG plasmaticos, tampoco
sobre los niveles ni composicion de la HDL. Por otra parte, algunos autores apoyan que
la proteina animal produce un mayor efecto colesterogénico que la proteina vegetal,

pero no es un efecto concluyente.

Algunos estudios como el Intersalt (Intersalt Cooperative Research Group, 1988) han
sugerido una asociacion inversa entre el consumo de proteinas y la PA. Sin embargo,
otros estudios (Puddey y col., 1992; Victor y Hansen, 1995), no indican que la cantidad

o el tipo de proteina influya en la presion arterial.

2.10.3.2. Glucidos

Como se ha comentado en el epigrafe anterior, cuando una dieta es rica en carbohidratos
las particulas VLDL son grandes y poco numerosas, lo que no suele presentar un gran

riesgo aterogénico.

Generalmente, la ingesta recomendada de carbohidratos da lugar a niveles aceptables de
C-T y c-LDL. Sin embargo, los carbohidratos suelen elevar los triglicéridos
plasmaticos, cuyo aumento en personas normales es moderado e, incluso, puede ser
transitorio. Aunque dicho efecto es mas marcado que el ejercido por las grasas. Parece

ser que el mecanismo de accion se debe a un aumento de la sintesis de TG.

Los carbohidratos simples producen una mayor elevacion de los TG que los complejos,

pero no existen suficientes estudios experimentales ni clinicos que lo avalen.

En comparacidon con otros nutrientes de la dieta, se puede decir que los glicidos

producen el mismo efecto sobre los TG que los 4cidos grasos de cadena media y el



acido laurico de mayor longitud de cadena. Sin embargo, los carbohidratos producen

una mayor hipertrigliceridemia que los acidos grasos miristico, palmitico y estearico.

En cuanto a los acidos insaturados, el acido monoinsaturado oleico produce una menor
elevacion de los TG que los hidratos de carbono en sustitucion de aquel. Es por ello,
que se elija el acido oleico en sustitucion de los acidos grasos e hidratos de carbono en
el tratamiento de las hipertrigliceridemias. El 4cido graso poliinsaturado linoleico
conduce a una trigliceridemia semejante al acido oleico. Asimismo, los acidos grasos
poliinsaturados ®-3 producen unos niveles inferiores de TG con respecto a los hidratos
de carbono, siendo su efecto mas marcado que los acidos oleico y linoleico, y el mas
caracteristico que ejerce sobre los lipidos plasmaticos, lo que se aprovecha para el
tratamiento dietético de hipertrigliceridemias (Mataix y col., 2009). No obstante, este
efecto de los acidos grasos ®-3 sobre las lipoproteinas, se consigue con un consumo

abundante de los mismos que puede alcanzar e incluso superar los 3 g/dia.

Por otra parte, cabe sefalar que los hidratos de carbono producen un efecto semejante a
los 4cidos oleico y linoleico sobre la presion arterial, siendo inferior al producido por las

grasas saturadas.

Tradicionalmente, se ha recomendado sustituir los AGS por carbohidratos, lo que puede
ocasionar un aumento de los niveles de C-T, ¢c-LDL y TG, ademds de un descenso de
los valores de c-HDL. Todo ello redundara en un mayor riesgo cardiovascular. Por todo
ello, es mas logico que la grasa saturada se sustituya por acidos grasos insaturados en
lugar de carbohidratos, principalmente, por AGM, ya que éstos no reducen los niveles
de c-HDL ni elevan los TG (Kris-Etherton, 1999), como les ocurre a los AGP y a los

carbohidratos, respectivamente.

2.10.3.3. Grasas de la dieta

Es bien conocido el papel que desempefian las grasas provenientes de la dieta en la
prevencion de la ECV. Existe diversa evidencia cientifica que sustenta la relacion de las
grasas de la dieta con dicha enfermedad. Asi pues, encontramos segin Rodriguez

Artalejo y col (2002), las siguientes investigaciones:



1) Estudios de correlacion poblacional, como el de los Siete Paises (Keys, 1980)
ECV, en el que se demostré que una ingesta elevada de AGS aumenta la

mortalidad por cardiopatia isquémica en la poblacion.

2) Estudios epidemiologicos prospectivos, como el de Framingham, que mostraron
la importancia del colesterol total y, particularmente, del c-LDL como factores
de riesgo cardiovasculares. Dichos estudios se han complementado con ensayos
clinicos y resultados de laboratorio que evidencia que una disminucion de la
colesterolemia implica reducir el riesgo cardiovascular (Alvarez Sala y Millan,

2000).

3) Estudios metabdlicos en seres humanos, han demostrado que el consumo de
grasas y colesterol modifican los valores del CT y sus fracciones (Hegsted y

col., 1965; Keys y col., 1965).

Desde los afios 60 del siglo pasado, se conoce que las grasas saturadas de la dieta
aumentan los niveles de CT y c-LDL, en mayor medida que el colesterol dietético,
mientras que los AGP lo disminuyen (Hegsted y col., 1965; Keys y col., 1965). Mas
adelante, se descubrié que los AGM disminuyen el CT y c-LDL de forma similar a los
AGP, cuando las grasas insaturadas sustituyen a las saturadas. No obstante, los AGP
disminuyen el c-HDL y los AGM lo mantienen o incluso lo aumentan. Asi pues, el
consumo de grasas saturadas debe de reducirse, sustituyéndolo por el mismo aporte
caldrico en forma de grasas insaturadas, preferiblemente AGM, ya que no reducen el c-
HDL. Tradicionalmente, se recomendaba sustituir las grasas saturadas por la misma
ingesta caldrica de glucidos hasta que se descubrio que los glicidos no s6lo reducian el
CT y el ¢c-LDL, sino que también el c-HDL y aumentaban los triglicéridos plasmaticos.
Por lo tanto, la sustitucion de AGS por carbohidratos no supone una reduccidén
considerable del riesgo cardiovascular. Por ello, se pensé en sustituir las grasas
saturadas por otro tipo de grasas, esto es, por las insaturadas, principalmente, por los
AGM, ya que no solo no reducen el c-HDL sino que tampoco elevan los TG

plasmaticos.



Las principales fuentes alimentarias de AGM son el aceite de oliva y algunas carnes,
mientras que de AGP son los pescados y los aceites de semilla (girasol, maiz, soja). En
relacion a los AGP, se encuentran los AGP trans que disminuyen el cHDL y elevan el
cLDL y la lipoproteina A, la cual se relaciona con un mayor riesgo de ECV (Judd y col.,
1994; Lichtenstein y col., 1999). Este tipo de AGP se encuentran en la margarina y
productos de pasteleria por lo que hay que moderar su consumo. Por otra parte, existen
evidencias de que los AGP del tipo omega-3, presentes principalmente en el pescado
azul, reducen el riesgo de ECV a través de la disminucion de la frecuencia de arritmias
y de TG, asi como por el efecto anticoagulante, ¢ incluso pueden reducir la muerte

subita.

En cuanto a la ingesta de colesterol dietético, produce una elevacion en los niveles de
colesterol total y c-LDL, aunque esta respuesta es muy variable entre individuos
distintos (Hegsted, 1986), y es poco probable que origine un efecto importante sobre el
riesgo cardiovascular (McNamara, 2000). Ademas, el consumo de AGS eleva los
niveles de C-T y c-LDL en mayor proporcion que el colesterol dietético (Clarke y col.,

1997; Howel y col., 1997; McNamara, 2000).

Como hemos podido observar, la dieta juega un papel indispensable en la prevencion y
desarrollo de la ECV, y, entre otros componentes dietéticos, el tipo de grasa consumida
constituye un factor muy importante en la salud CV. Asi pues, comentaremos
brevemente una serie de estudios que sustentan los beneficios de una dieta pobre en
grasa en los pacientes coronarios. El Diet and Reinfarction Trial (DART) de Burr y col
(1989), demostrd6 que una ingesta elevada de pescado aportd grandes beneficios
cardiovasculares gracias a su contenido en acidos grasos omega-3, descendiendo la
mortalidad coronaria en torno al 29%. En el estudio de la India (Singh y col, 1992), se
pudo comprobar un descenso del 12% en el c-LDL y una reduccion del 40% en la
mortalidad coronaria, debido a una dieta rica en vitaminas antioxidantes, minerales y
fibra, con un aumento del cociente poliinsaturados/saturados (Plaza y col., 2000). En el
estudio Lyon (De Lorgeril y col., 1999), se observé una disminucion del 70 y del 50%
de la morbilidad cardiovascular y mortalidad total, respectivamente, al utilizarse la dieta
mediterranea enriquecida con aceite de colza, rico en acido oleico y linolénico (Plaza y
col., 2000). La investigacion GISSI-P (GISSI-Prevenzione Investigators, 1999), también

demostré una reduccion de la morbilidad cardiovascular y de la mortalidad total de un



30 y 20%, respectivamente. En dicho estudio se administré una dieta rica en acidos

grasos omega-3 que procedian del pescado.

2.10.3.3.1.  Acidos grasos saturados

La ingesta adecuada de los distintos tipos de AGS constituye uno de los factores
dietéticos mas importantes en la prevencion y desarrollo de la ECV. Existe la creencia
general entre la poblacion de que disminuyendo el consumo de la grasa total se
reduciran los niveles de CT y c-LDL, obteniéndose efectos beneficiosos. Dicho efecto
solo se alcanzara siempre y cuando se reduzcan las grasas saturadas de la dieta, ya que
si la reduccion se basa en el consumo de una dieta pobre en grasas insaturadas no se
produciran tales beneficios. No obstante, las respuestas de colesterol sanguineo a
modificaciones en el consumo de grasa saturada es muy variable y a veces incluso no

aparece la disminucion deseada (Mataix y col., 2009).

Por lo tanto, la reduccion del consumo de AGS de la dieta, en concreto de los acidos
grasos saturados de mayor longitud de cadena, producird una disminucion de la
colesterolemia, lo que a su vez, conduce a un menor riesgo de padecer enfermedad

isquémica del corazon (WHO, 2002; Lichtenstein y col., 2006).

En los siguientes parrafos, explicaremos el efecto de los AGS, clasificados segun la

longitud de la cadena de atomos de carbono, sobre el perfil lipidico de un individuo.

En primer lugar, los acidos grasos saturados de cadena corta, butirico (C4: 0) y caproico
(Cé6: 0), asi como los acidos grasos saturados de cadena media, caprilico (C8: 0) y
caprico (C10: 0) no producen efecto alguno sobre el colesterol total ni c-LDL. Aunque
los AGS de cadena media elevan los TG plasmaticos al mismo nivel que los
carbohidratos. En segundo lugar, los AGS de cadena larga (de 12 a 16 atomos de
carbono) aumentan los niveles de CT y c-LDL, principalmente, los acidos grasos
saturados laurico (C12:0), miristico (C14:0) y palmitico (C16:0). En cambio, el AGS
estearico no eleva el CT ni la fraccion de c-LDL. En cuanto a los efectos producidos

sobre los niveles de TG sanguineos, tan sélo el acido laurico produce su elevacion,



mientras que el miristico, palmitico y estearico conducen los TG a niveles menores que

los carbohidratos.

Dada la importancia de estos acidos grasos en la colesterolemia y en la ECV, es
recomendable moderar o reducir su ingesta, ya que su efecto es doble que el efecto
hipocolesterolemiante de las grasas insaturadas (Sold y col., 2009). Asi, las
recomendaciones dietéticas sugieren una ingesta inferior al 10% de &cidos grasos
saturados, incluso un consumo entre el 7 y el 8% de la ingesta total de grasa. A
continuacion, indicaremos algunos de los alimentos que deben de ser considerados a la

hora de reducir dicha ingesta:

- Consumo de leche y derivados lacteos desnatados, y si es posible enriquecidos
con vitaminas liposolubles (por ejemplo, leche A+D).

- Es preferible consumir queso fresco, en lugar de queso semicurado y curado.

- Evitar el consumo de mantequilla, manteca, sebo, nata, crema rica en grasa.

- Consumir preferiblemente margarina rica en 4cidos grasos insaturados y evitar
aquellas que se han sometido a un proceso de hidrogenacion para evitar la
presencia de acidos grasos trans.

- Carnes magras.

- Embutidos con bajo contenido graso.

- Debe de evitarse el consumo de bolleria, pasteleria y heladeria en general si han

sido elaboradas con grasas saturadas.

2.10.3.3.2.  Acidos grasos monoinsaturados

Una dieta rica en AGM confiere beneficios en la prevencion primaria y secundaria de la
ECV. Asi, una dieta enriquecida en AGM, protege a las particulas LDL de la oxidacion
(Berry y col., 1991; Kris-Etherton, 1999) y, por tanto, de la capacidad aterogénica de las
LDL oxidadas (Diaz y col., 1997; Witztum y Steinberg, 2001). Asimismo, este tipo de
acidos grasos protegen frente a la formacion de trombos, reducen la presion arterial y
mejoran el control glucémico (Kris-Etherton, 1999). Hay que destacar que no solo se le
atribuye a los AGM su capacidad protectora frente a la ECV, sino que también podrian

ejercer un papel protector del riesgo de cancer (Martin-Moreno, 2000).



Dentro de este tipo de acidos grasos, destacamos por su interés cardiovascular el acido
oleico, cuya fuente alimentaria principal es el aceite de oliva. Los efectos beneficiosos

que nos proporciona son los siguientes:

- Disminuye tanto el CT como el c-LDL, aunque como se ha comentado con
anterioridad, su efecto hipolipemiante es el doble menor que el efecto

hipercolesterolemiante de las grasas saturadas.

- Reduce la oxidacion de la lipoproteina LDL, siendo éste uno de sus principales
efectos protectores frente a la ECV. También podemos decir que el consumo
habitual de aceite de oliva virgen previene la oxidacion de la LDL debido a sus

componentes antioxidantes.

- Cuando se reduce la cantidad de grasas saturadas en una dieta, ésta puede ser
suplida por acido oleico o por carbohidratos. En el caso del acido oleico los
niveles de c-HDL y puede que de HDL aumentan, todo lo contrario de lo que

ocurre con los carbohidratos. Asimismo el acido oleico aumenta las apoproteinas

AlyATlL

- Reduce los niveles de TG al sustituir a los carbohidratos en una dieta ajustada,

ya que estos ultimos aumentan la producciéon de TG.

- Sobre el proceso trombogénico produce una serie de efectos:
0 Favorece una adecuada agregacion plaquetaria al conseguir un apropiado
perfil de ecosanoides “cardiosaludables” de la serie 3 derivada del acido
graso omega-3 eicosapentaenoico (Ramirez y col., 2009).
0 Evita la elevacion de determinados factores procoagulantes (factor von

Willebrand) y favorece algunos con caracteristicas fibrinoliticas.

Por todo lo anteriormente expuesto, no es de extrafar que la sustitucion de grasas
saturadas por monoinsaturadas se relacione con un menor riesgo de enfermedad
coronaria. Asimismo, una ingesta de AGM que aporte entre el 7 y el 12% de la energia

disminuye el riesgo de padecer ECV en un 25% (Ramirez y col., 2009).



Por ultimo, indicamos que la recomendacién alimentaria por excelencia rica en acido
oleico es el aceite de oliva virgen, siendo indiferente que sea extra virgen o Unicamente
virgen. En el caso de no poder consumir aceite de oliva virgen, se puede recurrir a la

ingesta de aceite de oliva, aceite de orujo de oliva, aceites de semilla o de colza.

2.10.3.3.3.  Acidos grasos poliinsaturados

Los acidos grasos poliinsaturados se pueden dividir en dos categorias: acidos grasos

omega-6 y acidos grasos omega-3.

Acidos grasos ©-6

- AGP linoleico:

- Disminuye el CT y el c-LDL de forma similar al 4cido oleico, aunque
comparativamente con el acido oleico produce una mayor oxidacion de las
particulas LDL, debido a su cardcter mas insaturado, y produce unos niveles
menores de c-HDL. Es por ello, por lo que se recomienda el consumo de 4cido
oleico en la alimentacion habitual en lugar del &cido linoleico.

- Disminuye los niveles de triglicéridos en mayor proporcion que los hidratos de
carbono, cuando se consume carbohidratos en sustitucion del acido linoleico.

- La ingesta habitual de acido linoleico provoca una elevacion de los valores de
eicosanoides de la serie 2 procedentes del &cido araquidonico que deriva del
linoleico. Una ingesta mas abundante de acido linoleico inhibe la serie 3 del

acido eicosapentaenoico, el cual tiene capacidad antitrombdtica.

A pesar de que el aceite de oliva debe de ser el aceite de eleccion en la dieta habitual, el
aceite de semillas con acido linoleico es una buena solucion aunque no la optima. La
sustitucion de la grasa saturada por aceites ricos en acido linoleico reduce el riesgo

riesgo de padecer cardiopatia isquémica.



- Acido araquidénico:
Procede del acido linoleico por lo que se comporta de forma similar que aquel.
Se encuentra en cantidades apreciables en la grasa de los alimentos de origen

animal, por lo que es conveniente la restriccion de su consumo.

Acidos grasos ©-3

- Acido o-linolénico:

- Parece que posee capacidad antiarritmica.

- Contribuye favorablemente en la disminucion de la trombogénesis, ya que es
precursor del 4cido eicosapentanoico, precursor de la serie 3 de eicosanoides e
inhibidor de la serie 6 de acidos grasos.

- Reduce el c-LDL.

- Acido eicosapentaenoico (EPA):

- Sintetiza los eicosanoides de la serie 3 con funcion antiinflamatoria y
antitrombogénica.

- Inhibe los acidos grasos m-6.

- Reduce los niveles de TG sanguineos, aunque para ello se requieren cantidades

excesivas que pueden producir un efecto anticoagulante severo (4 g/dia).

- Acido decosahexaenoico (DHA):

- Es de vital importancia en las membranas bioldgicas, cuya presencia suficiente

en la membrana puede producir un efecto antiarritmico.

La serie omega-3 requiere de cantidades minimas de acido a-linolénico para su
funcionamiento, el cual se encuentra principalmente en el aceite de lino. Mientras
que los requerimientos de EPA y DHA son mayores y se encuentran en el pescado
graso y semigraso, por lo que su ingesta habitual resulta ser muy importante para la

salud cardiovascular.



2.10.3.4. Colesterol

El colesterol alimentario eleva los niveles de C-T y c-LDL sanguineos, mientras que no
produce efecto alguno sobre los triglicéridos. La relacion entre el colesterol dietético y
los niveles de colesterol plasmdtico no es lineal y la disminucion de colesterol
plasmatico es muy variable entre los individuos. En cualquier caso, y como hemos
comentado anteriormente, las grasas saturadas de la dieta influyen en mayor medida en
los niveles de colesterol sanguineo con respecto al colesterol dietético. No obstante, es
importante moderar el consumo de este tipo de grasa, ya que aproximadamente el 3% de
la poblacién total responde mas marcadamente que los demds ante una determinada

ingesta de colesterol.

La recomendacion alimentaria de colesterol es inferior a 300 mg/dia, aunque si se
consumen 500 mg/dia, los niveles plasmaticos no aumentan mas porque se reduce la

absorcidn intestinal de colesterol.

Segun formulas predictivas por cada 100 mg de colesterol, aumenta el sanguineo 2,2
mg/dL. Una ingesta de colesterol de 100 mg/dia produce una disminucion del 1% de
colesterol total aproximadamente. De todas formas, como hemos comentado con
anterioridad, esta relacion no es lineal y el nivel de respuesta varia mucho de unos

individuos a otros.

La recomendacion alimentaria de colesterol se centra en el consumo de huevo, no sélo

por su contenido en colesterol sino por la frecuencia de consumo.

2.10.4. Minerales

2.10.4.1. Sodio

El consumo de sodio se relaciona de forma positiva con el desarrollo de la hipertension
arterial, de manera que elevadas ingestas de sal producen incrementos de presion
arterial sistélica y diastolica. Por el contrario, ingestas reducidas de cloruro sodico

disminuyen las cifras de PA. Otros autores (Midgley y col., 1996; Cutler y col., 1997)



demostraron que los pacientes hipertensos eran mas sensibles a las reducciones de PA
(4,9/2,9 a 3,7/0,9 mmHg) que los normotensos (1,7/1 a 1/0,1 mmHg) al disminuir el
NaCl de la dieta. El mayor efecto del sodio y del cloruro sobre la PA se produce cuando
se unen para formar el NaCl, de tal manera que la PA no se eleva con el consumo de
sodio unido a aniones distintos del cloruro y grandes ingestas de cloruro sin sodio tienen
una menor influencia que el NaCl sobre la PA. No obstante, el sodio suele consumirse

en forma de NaCl.

La relacion entre la ingesta de sodio y la presion arterial se pudo comprobar en estudios
observacionales que comparaban las ingestas de este mineral entre las sociedades
occidentales y tribales. Las primeras ingerian grandes cantidades de sal y tenian niveles
elevados de PA, mientras que las segundas consumian menores cantidades de sal y
mostraban cifras bajas de PA. Seguramente, la ingesta de sodio, no fue el unico factor
que influyese en la regulacion de la PA. Asi, otros factores unidos a la ingesta de sodio,
como son el menor consumo de grasa saturada, mayor consumo de hidratos de carbono
complejos, proteinas vegetales, fibra y potasio, asi como el incremento de actividad
fisica, tener un peso normal y un medio social y laboral menos estresante influyen en la

PA de la sociedades tribales con respecto a las occidentales.

Por otra parte, existen otros componentes de la dieta que modifican la respuesta de la
PA al sodio. De este modo, encontramos que ingestas bajas de potasio y de calcio
incrementan la sensibilidad de la PA al cloruro de sodio (Harlan y Harlan, 1995; Morris

y Sebastian, 1995).

2.10.4.2. Magnesio

El magnesio es el cuarto cation mas abundante del organismo y participa en un gran
nimero de reacciones metabolicas. Mas de la mitad (60%) del magnesio se encuentra en
el hueso mientras que el resto se distribuye de igual forma entre musculo y tejidos
blandos (Guijarro y col., 2010). La deficiencia de magnesio se ha relacionado con la

osteoporosis, asma, migraia y HTA.



En relacion al efecto sobre la presion arterial, elevadas ingestas de magnesio y de

potasio han disminuido los niveles de PA en personas adultas (Geleijnse y col., 1996).

Witteman y col (1989), predijeron que ingestas bajas de calcio (<400 mg/d) y de

magnesio (<200 mg/d) podrian dar lugar a HTA. En otro estudio prospectivo en el que

se intepretaron por separado el magnesio, el potasio y la fibra, se halld6 una relacion

significativa entre estos nutrientes y un menor riesgo de HTA; sin embargo, cuando se

interpretaron simultdneamente, solo la fibra de la dieta tuvo una relacion inversa con la

HTA (Ascherio y col., 1992).

Las funciones que cumple el magnesio en relacion a la ECV, son las siguientes:

Regulando el flujo de los niveles de potasio celular a través de la membrana de
la célula al activar la enzima adenosintrifosfatasa (Gunther, 1986; Reinhardt,
1991), el magnesio ayuda a mantener la estabilidad eléctrica del corazon y

previene las arritmias irregulares (Altura y col., 1987).

El magnesio bloquea los canales de calcio impidiendo la entrada del calcio en el
interior de la célula (Levine y Coburn, 1984; Reinhardt, 1991), y minimiza el
potencial de aumento de la contractibilidad y la conduccion nerviosa del

corazon.

Inhibe la funcién plaquetaria (Adams y Mitchell, 1979; Shechter y col., 1999), la
contraccion del musculo liso (Altura y col., 1981; Gold y col., 1990; Teragawa y
col., 2000) y reduce los acidos grasos libres (Altura y Altura, 1987; Palmer y
col., 1987). Todos estos efectos dan lugar a una reducciéon del riesgo

cardiovascular.

Un consumo elevado de magnesio conlleva una reduccion de la muerte subita

cardiaca en mujeres (Chiuve y col., 2011).

Se ha sugerido una relacion inversa entre la ingesta dietética de magnesio y

riesgo de ECV entre los hombres (Al-Delaimi y col., 2004).



2.10.4.3. Potasio

Hace 70 afios aproximadamente que Addison (1928) inform¢ del efecto antihipertensivo
de una ingesta elevada de potasio en los seres humanos. No so6lo reduce la PA sino que
disminuye la prevalencia de HTA. Algunas investigaciones realizadas en individuos de
una misma poblacion, han descrito niveles inferiores de PA en aquellos sujetos que
consumian una dieta rica en potasio, en comparaciéon con aquellos cuya ingesta en
potasio era baja; siendo este efecto mas evidente cuando la dieta contiene una gran
cantidad de NaCl (Intersalt Cooperative Research Group, 1988; Morris y Sebastian,
1995). Hay quienes no han hallado una relacién independiente entre el potasio de la
dieta y las cifras de PA o prevalencia de HTA tras los ajustes para otras variables (edad,
peso, consumo de fibra, etc.), lo que puede ser debido a que los tamafios de las muestras

sean insuficientes.

En cuanto a los suplementos de potasio, algunos metaanalisis concluyeron que los
niveles de PA sistolica y diastolica disminuyeron al consumir suplementos orales de

potasio (Cappuccio y MacGregor, 1991; Whelton y col., 1997).

Por otra parte, Grimm y col (1990) informaron de que dietas elevadas en potasio y bajas
en cloruro sddico no redujeron las cifras de PA en varones hipertensos. Sin embargo, un
consumo elevado en potasio y magnesio y reducido en sodio, disminuyeron la PA en

varones y en mujeres con HTA leve a moderada (Geleijnse y col., 1996).

El potasio de la dieta disminuye la PA a través de los siguientes mecanismos:
- A través del efecto natriurético del potasio.
- Inhibicién de la liberacion de la renina.
- Antagonismo a la respuesta presora de la angiotensina II.
- Vasodilatacion directa.
- Aumento de la vasodilatacion dependiente del endotelio.
- Disminucion de la produccion del vasoconstrictor tromboxano.
- Incremento de la produccion del vasodilatador calidina (Morris y Sebastian,

1995).



Independientemente de su efecto sobre la presion arterial, el potasio puede reducir la
morbimortalidad cardiovascular como se ha demostrado en la reduccion de la
mortalidad por ictus en RHE y del dafio renal en varios modelos de ratas con HTA

(Tobian y col., 1984; Liu y col., 1994).

2.10.4.4. Calcio

Existe una relacion inversa entre la ingesta de calcio y la presion arterial, de modo que
una elevada ingesta de este mineral disminuird los niveles de PA y la prevalencia de
HTA. Posiblemente el efecto del calcio sobre la presion arterial sea mas pronunciado en

modelos de HTA sensibles a la sal (Butler y col., 1995).

Se ha asociado con hipertension arterial en el ser humano las dietas con menos de 600
mg de calcio al dia (Hatton y McCarron, 1994), sin embargo, no ha sido posible
justificar una recomendacion con suplementos de calcio para prevenir o tratar la HTA.

Las respuestas de la PA ante las ingestas de calcio varian entre los individuos. Asi, en
los pacientes hipertensos con sensibilidad al NaCl y renina baja los suplementos de
calcio disminuyen su PA, mientras que el calcio puede incrementar la PA en los

hipertensos con renina alta o dependientes de renina (Harlan y Harlan, 1995).

Se han sugerido diversos mecanismos por los que el calcio dietético puede influir en la

PA, entre los que destaca, el efecto natriurético del calcio.

2.10.5.Vitaminas

Las principales vitaminas que intervienen en la prevencion y desarrollo de las ECVs,
son las vitaminas antioxidantes (A, C y E, principalmente) y las del complejo B (B6,

B12, acido f6lico).



2.10.5.1. Vitaminas antioxidantes

En el organismo humano se encuentran un gran numero de antioxidantes que, en
general, se pueden clasificar en proteicos y no proteicos. Dentro de los proteicos,
encontramos los antioxidantes enzimaticos que predominan en el medio intracelular
(Frei, 1999) y son los que intervienen sobre los mecanismos de activacion del radical

libre. Entre éstos encontramos la enzima glutation peroxidasa (GPX).

En cuanto a los antioxidantes no proteicos, destacamos que neutralizan la accion de los
radicales libres ya formados y se clasifican en hidrosolubles y liposolubles. Los
primeros, predominan en el liquido extracelular, mientras que los liposolubles
predominan tanto en el liquido extracelular como en las particulas LDL. Dentro de los
antioxidantes no proteicos encontramos las vitaminas C, E y los carotenoides. Hay que
destacar que el alfatocoferol (vitamina E) es el antioxidante predominante en las LDL,
constituyendo el 95% de los antioxidantes en las mismas. El 5% del porcentaje restante
estd constituido por el ubiquinol-10, los carotenoides y el licopeno. Todos ellos
representan los principales antioxidantes no proteicos liposolubles en el organismo

humano.

En cambio, el acido ascérbico o vitamina C, junto con el acido trico, la bilirrubina
(unida a la albumina) y la glutation, constituyen los principales antioxidantes no

proteicos hidrosolubles en el organismo humano.

Se han realizado estudios en personas mayores de 100 afios buscando establecer su
patron de antioxidantes para asignar asi una importancia relativa a cada uno de ellos
(Mecocci y col., 2000), hallandose una elevada concentracion de vitaminas C y E y una

baja actividad de superdxido dismutasa en estas personas.

Los mecanismos de accion de los antioxidantes pueden ser intracelulares o
extracelulares. Con respecto a los mecanismos de accion extracelulares se ha
comprobado que las vitaminas E y C son capaces de inhibir la iniciacion de la
peroxidacion lipidica en las LDL in vitro. En estudios in vivo, se ha realizado el mismo
procedimiento extrayendo la LDL de pacientes quienes habian consumido

suplementacion oral con un antioxidante durante un tiempo determinado (Mendivil y



col., 2002). En estudios de este tipo, se ha obtenido una disminucion de la oxidabilidad
de las LDL al administrar a los pacientes dosis de 25 Ul/dia de alfatocoferol durante un
periodo corto de tiempo, ademas de hallarse un efecto dosis-respuesta (Princen y col.,
1995; Fuller y col., 1998). Sin embargo, en otros estudios se han requerido al menos
400 Ul/dia de alfatocoferol para conseguir un efecto significativo sobre la resistencia de
las LDL a la oxidacion (Jialal y col., 1995; Mosca y col., 1997). Con respecto a
estudios de este tipo y la ingesta de betacaroteno, no se han hallado resultados
consistentes o no ha producido efecto alguno sobre la oxidabilidad de las LDL (Carroll

y col., 2000).

En relacion a los mecanismo intracelulares el acido ascorbico, la vitamina E y otros
antioxidantes reducen la oxidacion de las LDL, no sélo por conferirles una mayor
resistencia a la oxidacion, sino también porque disminuyen la produccion de especies
reactivas de oxigeno por parte de las células presentes en la placa ateromatosa

(Mendivil y col., 2002).

A continuacion describiremos los mecanismos de accidn de las vitaminas C, E y A.

Los mecanismos llevados a cabo por la vitamina C son los siguientes:

- Retirada de radicales libres en el medio acuoso, previniendo con gran
efectividad la iniciacion de la peroxidacion lipidica (Witzum, 1994; Retsky y
Frie, 1995; Sies y Stahl, 1995).

- Modificacion de los sitios con capacidad de fijar cobre en la apo B-100, esto es,
en los residuos de histidina de su cadena polipeptidica, haciendo que las LDL
sean mas resistentes a la peroxidacion mediada por cobre (Frei, 1999).

- Destrucciéon de los hidroperdxidos lipidicos ya formados, evitando la
propagacion de la cadena de peroxidacion lipidica en la LDL (Witzum, 1994).

- Regeneracion de varios antioxidantes liposolubles que ya han cedido sus
electrones, especialmente el alfatocoferol, el antioxidante predominante en la
LDL.

- Mejoria sensible de la vasodilatacion dependiente del 6xido nitrico (NO), lo que

constituye un marcador de mejoria de la funcidén endotelial (Levine y col., 1996;

Gocke y col., 1999).



Mecanismos del alfatocoferol:

Inhibicion de la actividad de la 5-lipooxigenasa, que puede estar implicada en la
disminuciéon de la producciéon de sustancias proinflamatorias tras la
suplementacion con vitamina E (Upritchard y col., 2000).

Inhibicién de la actividad de proteincinasa C (PKC), lo que a su vez, inhibe la
agregacion plaquetaria y la proliferacion de células musculares lisas.

Activacion de la fosforilasa 2a y la diacilglicerolcinasa, alterando vias de
sefalizacion intracelular capaces de influir sobre la transcripcién genética y
fenémenos como el estallido respiratorio en las células inflamatorias (Azzi y
col., 2000).

Se ha sugerido un efecto barredor de radicales libres posterior a la presentacion
de un infarto miocardico, capaz de limitar el aturdimiento ventricular

(ventricular stunning) y la extension del dano (Purvis y col., 1996).

Los estudios llevados a cabo con betacaroteno no han conseguido demostrar que esta

vitamina refuerce la resistencia intrinseca de las LDL a la oxidacion.

Se han realizado multiples estudios para demostrar la relacion entre la ingesta de

vitaminas antioxidantes y la ECV. Al respecto, algunos de los principales estudios sobre

la vitamina C y su asociacion con la ECV son los siguientes:

El estudio ARIC (Kritchevsky y col., 1995), demostré una relacion negativa
entre la ingesta de acido ascorbico y el grosor del complejo intima-media de las
cardtidas en varones mayores de 55 afios que no estaban siguiendo una dieta
para una enfermedad especifica.

La encuesta NHANES I (Enstrom y col., 1992) se llevo a cabo en EEUU para
cuantificar los indices de mortalidad estindar de una amplia muestra de
individuos de ambos sexos cuyas edades estaban comprendidas entre los 25 y 74
afos. En dicho estudio se concluyd que los varones y mujeres con un consumo
superior a 50 mg/dia de vitamina C tenian un menor riesgo de mortalidad por
ECV.

En el HPFS (Rimm y col., 1993) en el que se siguieron durante 4 afios a 39.910

varones de entre 40 y 75 afios cuya ingesta habitual de vitamina C era alta, no se



hall6 ningin efecto del consumo total de vitamina C en la enfermedad
cardiovascular.

- Nyyssonen y col (1997) estudiaron a 1065 varones de 42, 48, 54 6 60 afios
durante un promedio de 8,7 afios en Finlandia. El estudio arrojé a la luz que los
individuos con un déficit de vitamina C en la dieta presentaban un mayor riesgo
de ECV con respecto a aquellos que no tenian carencia de esta vitamina.

- Un estudio de cohorte (Kushi y col., 1996) realizado en mas de 30.000 mujeres
posmenopdusicas en lowa (EEUU), mostrd un ligero aumento de riesgo de ECV

en aquellas que consumian una mayor cantidad de vitamina C.

Asi pues, se ha llegado a la conclusion de que el beneficio de la vitamina C en la ECV
reside en que estabiliza la placa ateromatosa y previene de episodios coronarios agudos.
No obstante, no es recomendable el consumo de suplementos de vitamina C en personas

bien nutridas con el fin de evitar ECVs (Mendivil y col., 2002).

A pesar de que se han identificado mas de 600 carotenoides en la naturaleza 45, el mas
estudiado ha sido el betacaroneto. A continuaciéon describiremos algunos de los
principales estudios que han establecido algun tipo de asociacion entre la ingesta de

betacaroteno y la ECV.

- Uno de los estudios clinicos mas importantes que asocia el betacaroteno con las
enfermedades cardiovasculares es el Alpha Tocopherol, Beta-Carotene Lung
Cancer Prevention Study (Virtamo y col.,, 1998). Se siguieron durante un
promedio de 6 afios aproximadamente en Finlandia a una gran muestra de
varones de entre 50 y 69 afios, demostrandose que los suplementos de 20 mg/dia
de betacaroteno no redujeron la incidencia de ECV y probablemente aumentasen
la mortalidad en pacientes que padecian o no ECV.

- En el estudio HPFS (Rimm y col., 1993) comentado anteriormente, se observo
una disminucion del riesgo de ECV en fumadores y ex fumadores al consumir
una cantidad elevada de carotenoides totales.

- En el estudio Rotterdam (Klipstein-Grobusch y col., 1999) se analizé la
incidencia de infarto de miocardio en una muestra de cerca de 5000 personas de

ambos sexos de edades comprendidas entre los 55-95 afos, valorando ademas la



ingesta de antioxidantes. Se hallé una relaciéon negativa entre las ingesta de

betacaroteno de la dieta e incidencia de infarto de miocardio.

En cuanto a la ingesta de vitamina E y su relacion con la ECV, se han realizado diversos
estudios que muestran dicha relacion, entre otros:

- El estudio CLAS (Hodis y col., 1995) mostré una progresion mas lenta de la
arteriosclerosis en aquellos pacientes con revascularizacion coronaria que tenian
una ingesta de vitamina E superior a 100 Ul/dia con respecto a los que
consumian una cantidad inferior, con independencia del consumo o no de
farmacos anticolesterolémicos.

- En el estudio Cambridge Heart and AntiOxidants (Stephens y col., 1996), se
sigui6 a una muestra de 2002 pacientes cardiacos, de los cuales
aproximadamente la mitad fueron aleatorizados para administrarles una dosis de
400 u 800 mg/dia de vitamina E durante mas de un afio. Los pacientes que
consumian 400 Ul/dia de vitamina E experimentaron una reduccién muy intensa
en la incidencia de ECV no fatal.

- En otra investigacion de gran envergadura denominada Gruppo Italiano per lo
Studio della Soppravivenza nell’Infarto miocardico (Grupo de investigacion
GISSI, 1999), no se evidencid una reduccion del riesgo de ECV con el consumo
de suplementos de vitamina E (300 mg/dia) en pacientes con infarto de
miocardio previo. Asimismo, en el estudio HOPE (Investigadores del Estudio
Heart Outcomes Prevention Evaluation, 2000) no se redujo el riesgo de ECV en
pacientes que padecian enfermedad coronaria o diabetes mas otro factor de

riesgo cardiovascular por la suplementacion de 400 Ul/dia de vitamina E.

2.10.5.2. Vitaminas del Complejo B

Las vitaminas B6 (piridoxina), B12 (cianocobalamina) y B9 (4cido foélico o folato) se
han relacionado con la ECV por su influencia en los niveles de homocisteina
plasmatica. La homocisteina es un aminoacido sulfurado que se forma durante el
metabolismo de la metionina, en el higado, musculo y otros tejidos (Cortés y col.,

2000). El proceso de remetilacion de la homocisteina se produce a través de dos vias.



En la primera, intervienen algunas enzimas que requieren vitamina B12 o folato para
poder llevar a cabo su funcion. En otras reacciones metabdlicas en las que interviene la
homocisteina, es necesaria la vitamina B6. Por tanto, el estado nutricional de estas
vitaminas resulta de vital importancia en los niveles circulantes de la homocisteina,

debido a su participacion directa sobre el metabolismo de la misma.

Como se ha comentado, la homocisteina es un aminoacido (Hackam, 2003; Selhub,
2006; Myers y col., 2009) y varios estudios observacionales han demostrado que es un
factor de riesgo de ECV (Danesh y Lewington, 1998; Ford y col., 2002; Splaver y col.,
2004; Wang y col.,, 2005), formando parte de los llamados “factores de riesgo
emergentes o nuevos’ (Myers y col.,, 2009) asociados a los factores de riesgo
cardiovasculares clasicos (hipertension arterial, perfil lipidico plasmatico, ser fumador
activo, etc.). Se han asociado niveles elevados de homocisteina plasmatica o
hiperhomocisteinemia con un mayor riesgo de ECV (Eikelboom y col., 1999), debido a
su relacion con la enfermedad cerebrovascular, arteriopatia coronaria y con la
vasculopatia periférica (Garmendia, 2002). Asimismo, la homocisteina puede producir
una anomalia de la metilacion del ADN cuyo resultado es una alteracion de las proteinas
asociadas con la membrana celular. No obstante, hay que destacar que los niveles de
homocisteina plasmatica en los sujetos con ECV son un 30-50% superiores con respecto

a la poblacion normal (Kang y col., 1992).

Existen numerosos factores que influyen en los niveles de homocisteina plasmatica. Asi
podemos encontrar, segin Lorenzatti y col (1999), entre otros factores: factores
hereditarios, aumento de la edad, sexo masculino, consumo de tabaco, diabetes, ciertas
enfermedades (anemia perniciosa, insuficiencia renal, cancer, etc.), consumo de algunos
medicamentos (metotrexate, anticonvulsivantes, etc.), y la carencia de vitaminas B6,

B12 y écido folico.

Dada la importancia del acido folico en el desarrollo de la ECV, nos detendremos con
mayor detalle en su descripcion. El acido foélico o folato constituye una vitamina
hidrosoluble del complejo B que el ser humano es incapaz de sintetizar, por tanto,
necesita obtenerlo de la dieta y de bacterias intestinales que lo sintetizan. Las
principales fuentes de folato dietético son los vegetales de hoja verde, el higado y el

rindén. La carencia de acido folico es muy frecuente y se produce por una ingesta



inadecuada o problemas de absorcion del mismo, por interferencias medicamentosas
(algunos anticonvulsivantes, etc.) o por el embarazo materno ya que el feto en
desarrollo consume con rapidez los depdsitos maternos de acido folico. La deficiencia
de folato origina, entre otras patologias, anemia macrocitica, malformaciones congénitas
y enfermedades cardiovasculares. Los folatos originan dos efectos fisiologicos
importantes: constituyen un cofactor para enzimas que sintetizan ADN y ARN, y son

necesarios para la conversion de homocisteina en metionina (Cortés y col., 2000).

Se ha demostrado una relacion inversa entre los niveles de folato y de homocisteina en
sujetos normales (Kang y col., 1987; Brattstrom y col., 1994), asi como en individuos
con ECV (Robinson y col., 1998). Schwartz y col (1997), realizaron una comparacion
entre mujeres menores de 45 anos infartadas con controles, hallando unos niveles
superiores de homocisteina en las mujeres infartadas con respecto a sus controles,
asociandose de forma inversa con los niveles de folato y no vitaminas B12 y B6. Varios
autores (Ubbink y col., 1994; Cortés y col., 2000) han observado una reduccion de las
cifras de homocisteina en enfermeros coronarios que consumen suplementos de acido

folico.

También existe una relacion inversa entre niveles de vitamina B, y homocisteina
(Mezzano y col., 1999). Pacientes gastrectomizados con deficiencia de cobalamina
tienen niveles elevados de homocisteina, reversibles al corregir esta deficiencia con
vitamina B, y 4cido f6lico durante 6 semanas (Ubbink y col., 1993; Azam y col.,

1994).

La vitamina B6 también tiene importancia en la regulacion de los niveles de
homocisteina. Ubbink y col (1993), observaron que enfermos asmaticos con niveles
normales de vitamina B12 y folato, tratados con teofilina (antagonista de piridoxina)
tenian niveles mas elevados de homocisteina después de una carga de metionina,
comparados con controles (Cortés y col., 2000). La suplementacién con vitamina B6

por seis semanas corrigid los niveles de homocisteina (Summer y col., 1996).



2.11. ACTIVIDAD FISICA

Se ha demostrado que la falta de actividad fisica representa un factor de riesgo

cardiovascular, en particular para la cardiopatia isquémica (Berlin y Colditz, 1990).

Se entiende por actividad fisica, segin el cuestionario IPAQ, cualquier movimiento
corporal realizado por los musculos esqueléticos que conduce a un gasto energético.

Existen tres tipos de actividades fisicas:

- Actividad fisica vigorosa: requiere un fuerte esfuerzo fisico y hace respirar
mucho mas fuerte de lo normal (levantar pesos pesados, excavar, esfuerzo

aerobico, etc.).

- Actividad fisica moderada: requiere un esfuerzo fisico moderado y hace respirar
algo mas fuerte de lo normal (cargar objetos livianos, pedalear en bicicleta a

paso regular, jugar dobles de tenis).

- Caminar: incluye trabajo en casa, caminatas por placer y ejercicio.

Las actividades fisicas se pueden realizar con distinta intensidad y duracion, por lo que
el coste energético variara en funcion de ambas. Generalmente, cuanto mas vigorosa sea
la actividad menor tiempo se necesita para alcanzar el gasto de energia. Asi por
ejemplo, correr a 9,6 km/hora se considera una actividad mas intensa que caminar a 4,8
km/hora, por consiguiente, se emplea menos tiempo en la primera (15 minutos) que en

la segunda (35 minutos).

El ejercicio fisico es un tipo de actividad fisica planificada, estructurada y repetitiva
cuyo objetivo es el mantenimiento o la mejora de uno o mas componentes de la forma
fisica. Cabe destacar la practica de ejercicio fisico regular por su efecto cardioprotector
(Bowles y col., 1992; Demirel y col., 1998 y 2001; Bowles y col., 2000). En el estudio
INTERHEART (Yusuf y col., 2004), se comprob6 el beneficio del ejercicio regular
sobre el riesgo de infarto, observandose dicho beneficio en ambos sexos y en todos los

paises estudiados.



Existen importantes articulos publicados sobre el ejercicio fisico y la salud
cardiovascular. Cabe destacar las recomendaciones sobre actividad fisica y salud
publica propuestas por el Colegio Americano de Medicina del Deporte y la Asociacion
Americana del Corazén (Physical Activity and Public Health, 2007). Estas clarifican la
recomendacion de actividad fisica moderada y combinan las actividades fisicas
moderadas con vigorosas para aportar un mayor beneficio para la salud. Asi, establecen
que los sujetos sanos entre 18-65 afios necesitan realizar actividad fisica aerobica de
intensidad moderada, un minimo de 30 minutos 5 dias a la semana o de intensidad
vigorosa un minimo de 20 minutos 3 dias a la semana (Ledn-Latre y col., 2009). La
combinacion de actividades se basa en la cantidad de actividad realizada durante la
semana y se utiliza el concepto de equivalentes metabolicos (MET) para asignar un

valor determinado a cada actividad (Mazon-Ramos y col., 2009).

Asimismo, estas recomendaciones destacan que la actividad fisica que sobrepase las
recomendaciones minimas supone un mayor beneficio para la salud. También
recomiendan realizar actividades que mantengan o aumenten la fuerza muscular y

resistencia, un minimo de 2 dias a la semana (Leon-Latre y col., 2009).

La AHA también ha publicado recomendaciones sobre el entrenamiento fisico de
resistencia (ER), para individuos con y sin ECV (Williams y col., 2007). El
entrenamiento fisico de resistencia prescrito y supervisado aumenta la fuerza muscular y
la resistencia fisica, la capacidad funcional, la independencia y la calidad de vida,
reduciendo la discapacidad en personas con y sin ECV (Mazén-Ramos y col., 2009).
Este ER consiste en levantar pesos ligeros, con periodos cortos entre ejercicios,
introduciendo un mayor componente aerdbico en el entrenamiento. La AHA senala que
el ER puede ser incluido en los PRC para cualquier paciente, también para los que

padecen insuficiencia cardiaca.

En cuanto a la prevencion secundaria, diferentes estudios (Steffen-Batey y col., 2000;
Wannamethee y col., 2000; Manson y col., 2002) avalan los beneficios del ejercicio
fisico en los pacientes con cardiopatia isquémica. La actividad fisica recreativa ligera o
moderada de al menos 4 horas a la semana o caminar mas de 40 min/dia reduce la
mortalidad total y cardiovascular de los pacientes con ECV (Wannamethee y col.,

2000). Se ha comprobado que el ejercicio aerdbico mejora la salud cardiovascular a



través de multiples mecanismos y tiene propiedades antiinflamatorias (Powers y col.,
2002). Asimismo se ha demostrado que el ejercicio fisico incluido en un PRC reduce el
riesgo cardiovascular de los pacientes, aumenta su capacidad de ejercicio, disminuye su
grasa corporal y reduce el riesgo tras un evento cardiaco (Lavie y col., 1995; Milani y

Lavie, 1996; Lavie y Milani, 1999).

Clark y col (2005) comprobaron la eficacia de programas de rehabilitacion cardiaca con
0 sin ejercicio en pacientes con cardiopatia isquémica, observando que el ejercicio
aislado reduce la mortalidad por todas las causas de forma significativa. De ahi, que las
distintas sociedades médicas y cardiologicas promuevan el ejercicio como uno de los
factores primordiales para adoptar un estilo de vida cardiosaludable (De Backer y col.,

2003; Antman y col., 2004).

En cuanto a la forma fisica o aptitud fisica, consiste en la capacidad de desempenar una
actividad fisica de intensidad ligera-moderada sin fatiga excesiva (Boraita, 2008). Una
forma fisica adecuada se considera un factor protector independiente para la cardiopatia
isquémica y protege al individuo de los efectos adversos de un ejercicio fisico muy
intenso (actividad > 6 MET). Se conoce que un ejercicio fisico intenso y realizado de
forma aislada aumenta el riesgo de muerte subita o de infarto agudo de miocardio en
sujetos sedentarios o en aquéllos que tienen otros factores de riesgo como hipertension
arterial o dislipemia. No obstante, los beneficios que aporta el ejercicio fisico regular
superan con creces los efectos perjudiciales del ejercicio fisico intenso, con el resultado
neto de una mayor proteccion cardiovascular. Asi, en el Physicians’ Health Study
(Albert y col., 2000), se comprobd que durante y 30 minutos después de haber realizado
ejercicio fisico intenso, los sujetos que practicaban ejercicio habitual intenso tenian

menos riesgo de muerte subita en comparacion con los que no lo practicaban.

También resulta importante indicar que la intensidad de un ejercicio puede expresarse
en términos relativos a la capacidad funcional de cada persona, como porcentaje del
consumo maximo de oxigeno (VO2max) o en equivalentes metabolicos (MET). El
VO2max indica la capacidad de trabajo fisico de un individuo y refleja de forma general
el sistema de transporte de oxigeno desde la atmosfera hasta su utilizacion en el

musculo (Boraita, 2008).



La capacidad funcional del individuo, después de ajustarla para la edad, medida en
MET durante una prueba de esfuerzo méxima, se comporta como un potente predictor
de mortalidad en varones con y sin enfermedad cardiovascular. Por cada MET que se
incrementa la capacidad de ejercicio, se mejora un 12% la supervivencia (Myers y col.,

2002).

El tiempo invertido en una prueba de esfuerzo es un potente predictor de mortalidad. En
el estudio de Laukkanen y col (2001), en varones sin ECV, pulmonar o céncer se
observd, entre otros resultados, un menor riesgo relativo de muerte en los sujetos que
tardaron menos tiempo en realizar la prueba de esfuerzo con respecto a los que

invirtieron mas tiempo.

Asimismo, la forma fisica anteriormente mencionada se puede expresar como tiempo de
gjercicio en la prueba de esfuerzo. Asi pues, en diversos estudios en mujeres
asintomaticas se halldé una relacion inversa entre la forma fisica y las complicaciones

cardiovasculares (Mora y col., 2003; Gulati y col., 2005).

Por lo tanto, como conclusion de todo lo comentado anteriormente, una vida
fisicamente activa aporta importantes beneficios en la prevencion primaria y secundaria
de la cardiopatia isquémica, tanto en personas de mediana edad como en personas
ancianas. Asi pues, las personas fisicamente activas presentan un menor riesgo de
incidencia de infarto de miocardio y una mayor supervivencia tras un ataque cardiaco
que las personas sedentarias (Berlin y Colditz, 1990). Los beneficios que aporta se
basan en la modificacién de otros factores de riesgo coronario, como la hipertension
arterial. Asi, el ejercicio fisico ayuda a controlar la presion arterial y la diabetes, ayuda a
disminuir el peso, eleva las lipoproteinas HDL, disminuye las LDL y los triglicéridos
plasmaticos. En el caso de la presion arterial, la actividad fisica reduce en mayor medida
la presion arterial sistolica y diastolica en individuos hipertensos con respecto a los
normotensos (una media de 6-7 mmHg y 3 mmHg, respectivamente) (Pescatello y col.,

2004).

En pacientes cardiacos el ejercicio fisico mejora la funciéon endotelial de los vasos
coronarios epicardicos y los vasos de resistencia (Hambrecht y col., 2000), asi como la

funcion autonomica del corazén. Asimismo, tiene efectos beneficiosos sobre la



composicion corporal, la capacidad aerébica y la hemostasia, disminuyendo asi el riesgo

de trombosis (Boraita, 2008).



3. METODOLOGIA

3.1. DISENO EXPERIMENTAL

Se trata de un estudio observacional de tipo descriptivo.

3.1.1. POBLACION OBJETO DE ESTUDIO Y SELECCION DE LA
MUESTRA

3.1.1.1.  Sujetos del estudio

La muestra de la poblacion objeto de estudio estd formada por sujetos pertenecientes a
la Asociacion de Pacientes Cardiacos de Granada y su Provincia, la cual es miembro de
la Federacion Andaluza de Asociaciones de Enfermos del Corazén. Esta Asociacion

consiste en un grupo de 800 sujetos que han padecido un evento cardiovascular.
Estos sujetos se dividen, para el estudio, en 2 grupos:

e Grupo de pacientes que siguen un Programa de Rehabilitacion Cardiaca (grupo

PRC) (n = 101): estos sujetos asisten a rehabilitacion cardiaca en sesiones
organizadas por personal cualificado que monitorizan la realizacion del ejercicio

fisico, la medicacion y animan a los pacientes a continuar en el programa.

e Grupo de pacientes que no siguen PRC (grupo noPRC) (n = 92).

El criterio para asignarlos a un grupo u otro no es aleatorio, sino que viene dado por su

propia iniciativa de participar o no en el PRC, tras ser informado de la proxima

realizacion del mismo.



3.1.1.2.  Descripcion de ambos grupos en relacion al sexo

Respecto al sexo, el grupo PRC esta constituido por 88 varones (87,1% del grupo) y 13
mujeres (12,9%). Mientras que el grupo noPRC est4 formado por 72 varones (78,3%) y
20 mujeres (21,7%) (Figura 12).
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Figura 12. Diseiio Experimental. Porcentajes de varones y de mujeres segun el grupo y el

total

3.1.1.3. Descripcion de los sujetos en relacion a la edad

Ambos grupos de sujetos tienen una edad superior a los 40 afios, predominando el
sector de edad > 61 afios, asi hemos observado que la media de edad (=SD) para ambos

grupos es de 62,7048 afios (Figura 13).
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Figura 13. Disefio Experimental. Porcentaje de pacientes que participan en los grupos

experimentales del estudio y distribucidon segun la edad

El disefio del estudio fue aprobado por el Comité de Etica en Investigacion de la
Universidad de Granada, oido el informe preliminar del Presidente del Comité en
Investigacion Humana. Todos los pacientes fueron informados del estudio antes de
obtener su consentimiento firmado para participar en el mismo. En todo caso se

siguieron las normas establecidas por la Reunioén de Helsinki para estudios clinicos.

3.2. PROGRAMA DE REHABILITACION CARDIACA

En la Asociacion de Pacientes Cardiacos de Granada y su Provincia se lleva a cabo la
fase III de rehabilitacion cardiaca. EI PRC referido en este estudio consta de una parte
informativa y otra formativa sobre los habitos de vida cardiosaludables, mediante la
cual los pacientes reciben informacion sobre salud y enfermedad cardiovascular,
consejos sobre alimentacion saludable, recomendaciones sobre ejercicio seguro y apoyo

psicologico.

El nticleo central del programa es el ejercicio fisico en el que se incluyen sesiones de
dos o tres dias a la semana de una duracion de 60 minutos aproximadamente

(dependiendo del nivel de condicion fisica), y un dia dedicado a la practica de yoga con



sus familiares o todo aquel que desee participar. La prescripcion del ejercicio fisico es
supervisada por un cardidlogo que determina la carga segun el nivel de dafio

cardiovascular, y es desarrollado posteriormente por un fisioterapeuta.

La tabla de ejercicios desarrollada en el PRC consta de cuatro fases combinadas con la

respiracion. Estas fases son las siguientes:

A. Fase de calentamiento o movilizacion de todas las partes del

cuerpo

e Rotacién de los tobillos.

e Flexo extension de la rodilla y la cadera.

e Rotacion de cadera.

e Movilizacion de la columna lumbar.

e Movilizacion de la columna en rotacion, en lateralidad y flexo-extension.

e Movilizacion en todos los planos y estiramiento de cuello o columna cervical.

e Movilizaciéon del complejo articular del hombro y estiramiento de Ia
musculatura periarticular.

e Estiramientos de los musculos gemelos, cuadriceps, isquiotibiales, abductores,

gluteos.

B. Entrenamiento cardiovascular y expansion toraco-pulmonar con

pesas de 1 kg

Se realizan ejercicios de apertura y elevacion de los miembros superiores
combinados con la inspiracidon para producir una expansion toraco-pulmonar y
asi conseguir una mayor oxigenacion. Se vuelve a la posicién de partida o

normal con la espiracion.



C. Entrenamiento cardiovascular y expansion toraco-pulmonar con

ejercicios realizados en el suelo

Consiste en ganar tono muscular consiguiendo un fortalecimiento muscular

(gluteos, abdominales superiores, inferiores, oblicuos, espinales).

Se realizan estiramientos por cadena muscular, es decir, de todos los musculos
(posterior, lateral). De esta manera, se estiran los musculos pectorales, espinales,

glateos, medios, entre otros.

Asimismo, se realizan estiramientos de la cadena posterior del cuerpo

(isquiotibiales, espalda, etc.).

D. Trabajo ergonométrico

Consiste en llevar a cabo un ejercicio de caracter aerdébico mediante cinta, bicicleta
estatica y eliptica. Tiene una duracion de 30 minutos y cada paciente lo realiza a la
frecuencia cardiaca estipulada por el cardidlogo en base a una formula después de

realizar una ergometria o prueba de esfuerzo.

Por ultimo y para finalizar el programa, se llevan a cabo ejercicios de relajacion

combinados con ejercicios respiratorios.

Los pacientes siguen el PRC durante 12 meses tras los cuales se realiza valoracion de

factores de riesgo relacionados con la ECV y estudio clinico.



3.3. ESTUDIO CLINICO-FUNCIONAL

Tras 12 meses de realizar o no el PRC, se realiz6 a los pacientes un control de su estado

clinico-funcional que consistio en:

3.3.1. Control de parametros hematoldgicos y bioquimicos de los

sujetos

3.3.1.1. Toma de muestra de sangre

La toma de muestras de sangre se realiz6 en la sede de la Asociacion a primera hora de
la mafiana (9 a.m.). Se extrajeron 10 ml a todos los pacientes tras 12 horas de ayuno. A

continuacion, se realizé el estudio clinico-funcional y las encuestas.

La sangre se recogid sobre tubos vacutainer perfectamente rotulados que contenian
EDTA 1mg/ml como anticoagulante y se transportaron inmediatamente a 4°C en nevera
al laboratorio de la Escuela de Andlisis Clinicos de la Facultad de Farmacia de la
Universidad de Granada para realizar un estudio de la hematologia y los pardmetros

bioquimico-clinicos.

3.3.1.2. Determinaciones bioquimicas

Todas las determinaciones bioquimicas de nuestro estudio se obtuvieron gracias al
Autoanalizador RA1000 que hay en la Escuela de Analisis Clinicos de la UGR, en la
que se utilizé un control SPINTROL H NORMAL para valorar el funcionamiento del

aparato.

Se utilizo la técnica enzimatica colorimétrica para el andlisis de la glucosa basal, acido
urico, colesterol total (C-T), colesterol HDL (cHDL) y triglicéridos (TG). Mientras que
el analisis del colesterol LDL (cLDL) se realizd mediante la siguiente formula:

Colesterol LDL= colesterol total — (TG/5 + cHDL)



En el analisis de la creatinina, hierro, bilirrubina total y proteinas totales se empled una

técnica colorimétrica.

En el caso de la determinacion de la urea y de la fosfatasa alcalina se utilizé una técnica

cinética.

Con respecto al andlisis de GOT (AST), GPT (ALT) y GGT se utiliz6 una técnica

enzimatica.

Por ultimo, se empled la técnica turbilimétrica para analizar la proteina C reactiva

(PCR).

3.3.1.3. Determinaciones hematologicas

Se analizaron los parametros hematologicos a través del aparato Sysmex KX21. En el
laboratorio de la Escuela de Andlisis Clinicos utilizaron una muestra de sangre que

sirvid como control para valorar el buen funcionamiento de la maquina.

3.3.2. Estudio antropométrico

3.3.2.1. Control del Peso

Se determino el peso en kilogramos de cada paciente en bipedestacion y descalzo sobre

una bascula tradicional que hay en la propia asociacion.

3.3.2.2. Control de la Talla

La bascula que hay en la asociacion tiene un altimetro para poder medir la talla del
paciente. Asi, con el paciente de pie y descalzo, con el cuerpo erguido y cabeza erecta,

colocado de espalda al altimetro con los pies y rodillas juntas, tocando con los talones el



plano del altimetro, se descendié la escuadra hasta tocar el punto maés elevado del

craneo. El resultado fue en centimetros.

3.3.2.3.  Control del indice de Masa Corporal

El indice de Masa Corporal (IMC) de cada paciente se calculd en base a la siguiente

formula;

_ Peso(kg)
e = tatla (m)

Ecuacién 1. Determinacién del indice de Masa Corporal (IMC)

Se empleo la tabla de la Sociedad Espaiola para el Estudio de la Obesidad (2007) para

clasificar a los pacientes segtin el IMC:

IWC (kgm?)

Feso insuficiente = 18,5

Hormopeso 18,5 — 2459
mobrepeso grado I 25-269
mobrepeso grade IT (precbesidad) 27 —299
Chesidad de tipo I a0 -349
Obesidad de tipo 1T 25-399
Chesidad de tipo I (mérkida) 40 — 429
Chesidad de tipo TV (extrema) = a0

Tabla 5. Consenso SEEDO 2007



3.3.2.4. Control de l1a medida de la Circunferencia de la Cintura

Para calcular el perimetro de la cintura se midi6é con una cinta métrica no extensible el
punto medio entre la ultima costilla y la cresta iliaca (a la altura del ombligo) en el

paciente de pie y en espiracion. El resultado fue en centimetros.

La medida de la cintura nos permiti6 calcular el valor de la circunferencia de la cintura
(CC). Se consideraron valores normales de CC los propuestos por el National National
Heart, Lung and Blood Institute (1998): 102 cm para los varones y 88 cm para las
mujeres. Valores superiores a los mencionados representan obesidad abdominovisceral

que implica un mayor riesgo cardiovascular.

3.3.2.5. Control de la medida de la Cadera y calculo del indice

Cintura/Cadera

Se midio el perimetro de la cintura a la altura de la Gltima costilla flotante con una cinta
métrica no extensible. Una vez medida la cintura, se midio la cadera para obtener el
indice Ci/Ca. La medicion de la cadera se realizd con una cinta métrica inextensible a
nivel de los trocanteres mayores con el paciente de pie, con los glateos relajados y los

pies juntos. El resultado fue en centimetros.

Para obtener el indice Cintura/Cadera (indice %) se utiliz6 la siguiente formula:

fndt Ci  Circunferencia de la cintura (cm)
NAe T2 = "Circunferencia de la cadera {cm)

Se consideraron valores normales para el indice Ci/Ca los propuestos por la OMS: 1
para los varones y 0,8 para las mujeres. Valores superiores indican obesidad

abdominovisceral.



3.3.3. Estudio clinico

3.3.3.1. Control de la Presion Arterial

La presion arterial se obtuvo con un tensiometro de manguito braquial, en posicion de

sedestacion.

3.3.3.2. Control de la Frecuencia Cardiaca

El mismo aparato de medicién de la presion arterial también indicaba la frecuencia

cardiaca (FC) en reposo expresada en pulsaciones/minuto.

Inmediatamente después de realizar la prueba de esfuerzo, se controld la FC de cada
paciente manualmente. El pulso se midié colocando los dedos indice y medio sobre la
parte anterior de la mufieca del paciente y presionando firmemente hasta sentirlo. Una
vez encontrado el pulso se contaron los latidos durante 30 segundos y se multiplicaron

por dos para obtener los latidos por minuto.

3.3.3.3. Prueba de esfuerzo

Cada paciente caminé durante un kilémetro de acuerdo a su capacidad y a una velocidad
constante. Al finalizar la prueba, se medi6 el pulso.
Para realizar esta prueba, todos los pacientes recorrieron el mismo circuito, llano y en

linea recta.

3.3.3.4. Prueba de fuerza

Con la ayuda de un dinamoémetro cada paciente con su mano dominante lo apretaba
hasta su limite de fuerza. Se realizaron tres mediciones de la fuerza en cada paciente y

para obtener el resultado final se calcul6 la media aritmética.



3.4. CONTROL MEDIANTE ENCUESTA DE LOS FACTORES DE RIESGO
RELACIONADOS CON LA PATOLOGIA CARDIOVASCULAR

A ambos grupos de pacientes se les realiza, mediante encuesta, un control de los
factores de riesgo relacionados con la patologia cardiovascular.

Las encuestas se realizan a cada paciente mediante una entrevista personal llevada a
cabo en la sede de la Asociacion. En el caso de que el paciente tuviese dificultad para
desplazarse a la Asociacion, se acude a su domicilio para realizar la entrevista. La

entrevista dura alrededor de 60 minutos.

Se emplearan tres modalidades distintas de cuestionarios para obtener los datos

relevantes sobre los habitos de vida, la ingesta dietética y el tipo de actividad fisica.

3.4.1. Encuesta nutricional de poblaciones: datos personales y
de habitos de vida y recordatorio de 24 horas sobre el

consumo de alimentos

Se utiliz6 una encuesta nutricional de poblaciones para poder identificar los datos
personales y de habitos de vida relacionados con la dieta. Esta encuesta ha sido
elaborada por el Instituto de Nutricion y Tecnologia de los Alimentos de la Universidad
de Granada para la Valoracion del Estado Nutricional de la Poblacion Andaluza (Mataix

y col., 2000).

Ademés de esta encuesta y tras la literatura consultada acerca del desarrollo y
prevencion de los factores de riesgo cardiovascular, principalmente en Espafia (Villar y
col., 2007), se pregunto a los sujetos por los siguientes items:

- Conocimiento sobre sus factores de riesgo cardiovasculares.

- Medidas preventivas adoptadas para mejorar su salud cardiovascular

(alimentacién y/o ejercicio).



- Control de la presion arterial y medida de los niveles de colesterol sanguineo.

Intervalo de tiempo en el que se miden ambos parametros.

- Preferencia y aversion a algln tipo de alimento.

- Conocimiento de los alimentos saludables y si se tienen en consideracion a la

hora de hacer la cesta de la compra.

- Preferencia de actividad deportiva.

- Autopercepcion sobre si su vida es suficientemente activa.

- Horas de suefio y suefio reparador.

- Asesoramiento sobre los habitos de vida.

- Autopercepcion del estado de salud general.

El recordatorio de 24 horas sobre el consumo de alimentos permite identificar la ingesta

de alimentos de un pasado reciente y recoge informacion sobre la ingesta del dia

anterior. Se informo a los sujetos de que debian realizarlo durante tres dias, uno de ellos

domingo o festivo.

Para ayudar al paciente encuestado a cumplimentar este cuestionario y recoger datos de
la manera mas fiel posible, se utiliza un manual fotografico que incluye modelos de
tamafios de alimentos, platos elaborados y medidas caseras (Gomez-Aracena y col.,

1992).

La duracion de la encuesta es de aproximadamente 30-45 minutos.

Los datos de la encuesta recordatorio de 24 horas de consumo de alimentos son
procesados a través del programa de informatico Nutriber (Mataix y Garcia, 2005), que

nos permite conocer la cantidad de energia, macro y micronutrientes que consumen los



sujetos de ambos grupos y compararlos con las ingestas recomendadas para la poblacion
espaiola. De esta manera, se han comprobado los déficits y excesos de nutrientes que
afectan a la salud cardiovascular. Primordialmente, se han considerado los nutrientes
que ejercen un efecto positivo o negativo sobre el desarrollo de la ECV: ingesta de
energia, hidratos de carbono o glicidos, proteinas, grasas (4cidos grasos insaturados y
saturados), colesterol, fibra, calcio, magnesio, potasio, sodio, vitaminas B6, B12, C, E,

A, acido folico.

El programa Nutriber tiene incorporado en su base de datos las Tablas de Composicion
de Alimentos Espafioles (Mataix y Manas, 1998) y las Ingestas Recomendadas para la
Poblacion Espafiola (Moreiras y col., 2009). No obstante, dados los especiales
requerimientos de la poblacion estudiada, se han utilizado como valores de referencia
para analizar el perfil lipidico de la dieta, los Objetivos Nutricionales Intermedios de la

Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria (SENC, 2004).

3.4.2.Encuesta de frecuencia de consumo de alimentos

Esta encuesta nos indica el nimero de veces a la semana que el paciente consume un
tipo de alimento sefialado en la propia encuesta (pan, carne de cerdo, pescado, etc.). De
modo que se obtienen los alimentos que el paciente consume con mayor frecuencia
durante una semana.

La duracion de la encuesta fue de 10 minutos en la mayoria de los casos.

3.4.3.Encuesta de Actividad Fisica

Se realiza mediante el Cuestionario Internacional de Actividad Fisica (IPAQ), fruto del
consenso entre un grupo de expertos europeos, norteamericanos y australianos, con el
objetivo de unificar las herramientas de evaluacion de actividad fisica. Ha sido validado

en poblacion de 18 a 64 afios en todos los paises que participaron en su realizacion.



Este cuestionario permite conocer la clase de actividad fisica que la gente realiza como
parte de su vida diaria (en el trabajo y en el tiempo libre). Dicho cuestionario consta de
una serie preguntas, referidas a los ultimos siete dias anteriores a la encuesta, acerca de
la actividad fisica de intensidad vigorosa y moderada llevada a cabo por los individuos
objeto de estudio, asi como al tiempo dedicado a caminar y a estar sentados. Asimismo
permite un calculo del gasto energético medido en MET (multiplo del consumo de
oxigeno en reposo). A partir del nimero de MET calculado, se ha clasificado a los
sujetos de la muestra objeto de estudio en muy activos, suficientemente activos e

insuficientemente activos.

A continuacion explicaremos brevemente en qué consiste cada una de las actividades

fisicas anteriormente mencionadas:

* Las actividades vigorosas son las que requieren un fuerte esfuerzo fisico
y hacen respirar mucho mas fuerte de lo normal (levantar pesos pesados,

excavar, esfuerzo aerobico, etc.).

* Respecto a las actividades moderadas, requieren un esfuerzo fisico
moderado y hacen respirar algo mas fuerte de lo normal (cargar objetos

livianos, pedalear en bicicleta a paso regular, jugar dobles de tenis).

* En cuanto al tiempo dedicado a caminar, se incluye trabajo en casa,

caminatas por placer y ejercicio.

Todas estas actividades fisicas requieren que se hagan al menos diez minutos

continuos para considerarlas como tales.

e Por ultimo, el tiempo sentado se refiere al tiempo que invertimos

sentados en el trabajo y en el tiempo libre.



La duracidon de la encuesta oscil6 entre 5 y 10 minutos en la mayoria de los casos.

3.5. ANALISIS ESTADISTICO

Todos los resultados obtenidos se procesan en el programa informatico SPSS version
15.0 (SPSS Inc., Chicago, IL). En el primer programa se dividieron a los pacientes por
edad y sexo. Mientras que en el programa estadistico se dividieron por participar o no
en el programa de rehabilitacion cardiaca y, para el analisis de algunas variables, se tuvo
en cuenta el sexo (las correspondientes al estudio antropométrico, encuesta de

frecuencia de consumo de alimentos y hébitos de vida).

En cuanto a los parametros analizados en sangre, se compararon los resultados
obtenidos por nosotros con los valores de referencia del Laboratorio de Analisis
Clinicos del Hospital Universitario Virgen de las Nieves de Granada utilizando para ello
el programa informatico SPSS version 15.0. Asimismo, tuvimos en cuenta los valores
de referencia propuestos por las distintas Sociedades Cientificas a partir de los cuales
algunos parametros sanguineos indican un mayor riesgo cardiovascular (Glucosa basal,
Colesterol total, Colesterol HDL y LDL, Triglicéridos). Principalmente, hemos
considerado para nuestro estudio aquellos parametros analiticos que tienen una mayor
relacion con la ECV, estos son: glucosa basal, acido trico, colesterol total, colesterol

HDL y LDL, triglicéridos, proteina C reactiva (PCR).

Una vez introducidos todos los datos en el programa SPSS, a todas las variables
cuantitativas se les realizd una estadistica descriptiva indicandose la media y la
desviacion tipica. En cuanto a las variables cualitativas, se hallaron todas las frecuencias

expresadas en tanto %.

Mediante el test de Kolmogorov-Smirnov se acepta la hipotesis de distribucion normal,
lo que permite utilizar el test paramétrico basado en la distribucion de la t-Student para

datos apareados. Asi pues, la variable de agrupacion ha sido pertenecer o no al PRC.



El andlisis de regresion lineal se utilizd para la bisqueda de correlaciones bivariadas,
utilizando el coeficiente de correlacion de Pearson para un nivel de confianza del 95%.

Se consideraron las diferencias significativas para un nivel de probabilidad del 5%

(P<0,05).

4. RESULTADOS

4.1. RESULTADOS DE LA ENCUESTA SOBRE LOS DATOS
PERSONALES Y DE HABITOS DE VIDA

4.1.1. Resultados de la encuesta sobre datos personales

4.1.1.1. Nivel de estudios de los pacientes

En cuanto al nivel de estudios, el 35,8% de todos los pacientes han completado los
estudios primarios, correspondientes a la Ensefianza General Basica (EGB); el 26,4%
tienen estudios universitarios y el 18,7% tienen una formacion equivalente al bachiller.

Tan solo el 10,9% de toda la poblacion no ha estudiado.

Hay un mayor porcentaje de sujetos en el grupo que participa en el PRC que ha
estudiado EGB frente al otro grupo (41,6% Vvs. 29,3%). Sin embargo, existe un
porcentaje similar de sujetos en ambas muestras que han cursado estudios universitarios

(24,8 y 28,3% de sujetos del grupo PRC y noPRC, respectivamente).

4.1.1.2. Antecedentes familiares con alguna ECV

Al analizar las encuestas, se observa que aproximadamente el 60% de todos los sujetos

tienen antecedentes familiares con alguna ECV.



4.1.1.3. Ultimo diagnéstico de ECV

Hemos hallado entre los sujetos de cada grupo los siguientes diagndsticos:

El 75% de los sujetos de ambas muestras padecen cardiopatia isquémica (CI). El
porcentaje anterior se distribuye de la siguiente forma: el 44% de todos los sujetos
padece infarto agudo de miocardio (IAM), el 16,6% algln tipo de angina de pecho y,

por ultimo, el 14,5% esta diagnosticado solo de CI sin especificar el tipo.

En el grupo que participa en el PRC existe un mayor porcentaje de sujetos que padecen
CI en relacion al otro grupo. Mientras que en este tltimo, apreciamos un mayor numero

de sujetos que padece algun tipo de arritmia y valvulopatia.

En cuanto a la distribucidon por sexos, observamos que los hombres, el 45,45% y el
55,55% de los que participan en el PRC y no participan, respectivamente, padecen I[AM.
Por otra parte, el 9,4% de los varones que participan en dicho programa padecen CI
frente al 6,9% de los que no participan. También hemos hallado que el 7,5 % y el 5% de
los varones que participan en el PRC y no participan en él, respectivamente, padecen

algun tipo de angina de pecho.

Como se ha podido comprobar, hay un mayor porcentaje de varones que participan en el
PRC que padecen CI y angina de pecho frente al otro grupo. Sin embargo, existe un
porcentaje superior de varones que no participan en el PRC aquejados de algun tipo de
arritmia (3,1% al respecto, frente al 1,3% de varones que participan en el PRC) y de
valvulopatias (3,1%). Esta ultima enfermedad no la padece ningiin varén del grupo del

PRC.

En relacion a las mujeres, existe un porcentaje mas elevado de mujeres que no
participan en el PRC con angina de pecho (21,2%) y con IAM (12,1%) con respecto a
las mujeres que participan en dicho programa (15,2% y 6,1%, respectivamente).

Asimismo, el 12,1% de las mujeres que no practican RC padecen algun tipo de arritmia,



mientras que el 12,2% de las que la practican padecen CI o cardiopatia hipertensiva (al

respecto 6,1% de mujeres para cada patologia).

Por ultimo, podemos observar que en nuestro estudio los varones sufren en mayor
proporcion que las mujeres IAM (50% del total de varones) y CI (16,3%). En cambio,
las mujeres padecen en mayor medida que los hombres angina de pecho (36,4%),

arritmias (12,1%), valvulopatias (9,1%) y cardiopatia hipertensiva (6,1%).

4.1.14. Apoyo de familiares y amigos en relacion a la ECV

Es importante sefialar que la mayoria de los sujetos de ambos grupos (aprox. 94,3%)

afirman recibir apoyo por parte de sus familiares y amigos con respecto a su ECV.

4.1.2. Resultados relacionados con los habitos de vida

4.1.2.1. Consumo de tabaco

Respecto al habito de fumar, el 95,3% del total de sujetos no fuma. No hemos
observado diferencias significativas en relacion al grupo experimental ni en cuanto al

S€XO0.

4.1.2.2. Consumo de farmacos

En cuanto al consumo de farmacos, hemos encontrado los siguientes resultados:

4.1.2.3.  Analgésicos

El 84,4% del total de sujetos consumen este tipo de farmaco. No hemos hallado una

diferencia significativa en cuanto al grupo experimental.



4.1.2.4. Antiagregante de dosis baja

Aproximadamente el 82% de todos los sujetos consumen algun tipo de antiagregante de
dosis baja, habiendo un menor consumo de éste entre el grupo que realiza rehabilitacion

cardiaca (11,9% frente al 6,2% de personas que no asisten al programa).

4.1.2.5. Antiagregante de dosis alta

La mayoria de los pacientes (96% del total) no consumen este tipo de medicamento.

No hemos encontrado una diferencia significativa en relacion al grupo experimental.

4.1.2.6. Diuréticos

Tan s6lo encontramos que aproximadamente el 20% de los sujetos de ambos grupos

consumen este tipo de farmaco.

4.1.2.7. Antihipertensivos

La mayoria de los sujetos (88,6%) toman antihipertensivos habitualmente. No hemos

hallado una diferencia significativa entre ambos grupos de sujetos.

4.1.2.8. Protector gastrico

Mas de la mitad de todos los sujetos de ambas muestras consumen este tipo de farmaco.

No hemos encontrado una diferencia significativa en relacion al grupo experimental.

4.1.2.9. Antihistaminicos

La mayoria de los sujetos (92,7%) no consumen antihistaminicos. No hemos encontrado

una diferencia significativa en relacion al grupo experimental.



4.1.2.10. Antidiabéticos

Aproximadamente el 20% de todos los sujetos consumen este tipo de farmaco, siendo el
grupo que no interviene en el PRC el que mayor consumo hace del mismo (10,9%

frente al 8,3%).

4.1.2.11. Cardiotonicos

El 72,5% de los pacientes no ingieren este tipo de medicamento. No hemos encontrado

una diferencia significativa en relacion al grupo experimental.

4.1.2.12. Anticolesterolemiantes

El 68,4% del total de sujetos consumen este medicamento, encontrando un mayor
consumo entre los sujetos que no participan en el PRC (72,8%) con respecto a los del

grupo PRC (65,3%).

4.1.2.13. Otros tipos de farmacos

Aproximadamente el 40% de los sujetos toman otros tipos de medicamentos a parte de
los mencionados anteriormente, ddndose un consumo mayor de éstos entre los sujetos
que no asisten al programa de RC con respecto al otro grupo (28,5 vs. 11,4%,

respectivamente).



4.1.3. Conocimiento del riesgo cardiovascular y medidas

cardiovasculares adoptadas

Enla

Tabla 6, se exponen los resultados de las encuestas realizadas en cuanto al conocimiento
de los riesgos cardiovasculares y la adopcidén de medidas preventivas CVs. Podemos
observar que, la mayoria (92%) de los sujetos de ambos grupos afirma conocerlos, pero
hay un mayor porcentaje de sujetos del grupo PRC con respecto a los sujetos del otro
grupo que adoptan medidas preventivas CV (97 y 90,2%, respectivamente).

En relaciéon al sexo, la mayoria de los varones afirma conocer sus riesgos
cardiovasculares. En cuanto a las mujeres, todas las que participan en el PRC conocen

sus riesgos CV frente al 85% de las mujeres que no realizan RC.

Adopcion . .
Conocimiento Tipo de medidas adoptadas
de medidas
Sujetos del riesgo CV
preventivas ——
(%) , | Ejercicio
(%) Alimentacion ) Ambas
fisico
PRC 90,9 96,6 2,3 9,1 86,4
Hombres | NO
93,1 94,4 19,4 12,5 62,5
PRC
PRC 100 100 - - 100
Mujeres | NO
85 75 25 5 45
PRC
Poblacion total 91,7 93,7 10,8 9,3 74,1

Tabla 6. Porcentaje de sujetos que conocen su riesgo CV, adopcion y tipo de medidas

preventivas CV

Con respecto al total de la poblacién y el tipo de medidas preventivas adoptadas, hemos
hallado que el 74,1% de todos los sujetos realizan ejercicio fisico y cuidan su
alimentacion. El 46 y el 28% del porcentaje anterior se corresponden con los sujetos que

participan en el PRC y con los que no participan, respectivamente. Por lo tanto, los




sujetos del grupo PRC combinan en mayor porcentaje la practica de ejercicio fisico y la
alimentacion saludable como principales medidas preventivas (P<0,001) con respecto a
los que no participan en dicho programa. Tan so6lo el 5,7% de toda la poblacion no
adopta ninguna medida al respecto, correspondiéndose el 4,7% de éste con los sujetos
que no participan en el PRC. Principalmente son las mujeres del grupo noPRC (25%)
quienes no adoptan ningln tipo de medida, frente al 5,6% de los varones del mismo

grupo (Tabla 6).

En cuanto a los varones, el 86,4% de los que participan en el PRC adoptan el ejercicio
fisico y la alimentacion como principales medidas preventivas frente al 62,5% de los
varones que no participan. Existe un mayor porcentaje de varones dentro del grupo que
noPRC que adquiere la alimentacién como principal medida preventiva frente a los del

grupo PRC (19,4 y 2,3%, respectivamente).

En relacion al sexo femenino, las mujeres que no participan en el PRC adoptan menos
medidas preventivas que el resto de los sujetos. Sin embargo, todas las mujeres que
participan en el PRC adoptan como principales medidas preventivas el ejercicio fisico y

la alimentacion.

GRUPO DE TIPO DE MEDIDA ADOPTADA
SUJETOS
NINGUNA ALIMENTACION | EJERCICIO AMBAS
FiSICO
Grupo PRC 1% 1% 4,1% 46,1%
Grupo no PRC 4,7% 9,8% 5,2% 28%
Poblacion 5,7% 10,8% 9,3% 74,1%
total

Tabla 7. Porcentaje de sujetos y tipo de medidas preventivas CV adoptadas

4.1.4. Percepcion de llevar una vida suficientemente activa o no

El 78,8% del total de individuos consideran que su vida es lo suficientemente activa,

correspondiéndose con el 44,6 y el 34,2% de los sujetos que participan en el PRC y no




participan, respectivamente. Por lo tanto, los sujetos del grupo PRC consideran que su

vida es mas activa que los sujetos que no participan (P<0,016).

De este modo, hemos hallado que el 86,4% de los varones del grupo PRC consideran

que su vida es los suficientemente activa, frente al 73,6% del otro grupo.

En cuanto las mujeres, el 76,9% del grupo PRC consideran llevar una vida activa con

respecto al 60% de las mujeres del otro grupo.

4.1.5. Tiempo que dedican a dormir (horas/dia)

Los sujetos que participan en el PRC duermen una media de 7,08 horas/dia, mientras

que el resto de los sujetos duermen una media de 7,24 horas/dia.
En general, los hombres que no participan en el PRC son los que duermen un mayor

numero de horas diarias con respecto al resto de los sujetos. Mientras que las mujeres

que participan en el PRC duermen menos horas al dia que los demas.

4.1.6. Percepcion de tener un sueio reparador

El 75,6% de todos los sujetos consideran que tienen un suefio reparador.

Entre los hombres, el 76,1 y el 77,8% de los que participan en el PRC y no participan al

respecto, reconocen gozar de un suefio reparador.

En cuanto a las mujeres, el 76,9 y el 65% de las que participan en el PRC y no

participan, respectivamente, tienen un suefio reparador.

En general y en relacion con lo anteriormente expuesto, los varones (76,9%) duermen

mejor que las mujeres (69,7%).



4.1.7. Asesoramiento recibido acerca de los habitos de vida

Existe un porcentaje relativamente alto (70% aprox.) de sujetos que reciben
asesoramiento relacionado con los habitos de vida. El 42,5% de éste se corresponde con
el grupo que asiste al programa de RC, frente al 27,5% de sujetos que no participan en
dicho programa. Entre estos ultimos, existe mas del doble de sujetos que no reciben
ningin tipo de asesoramiento en relacion al otro grupo (20,2 frente al 9,8%,
respectivamente). Por ello, se observa que a mas de la mitad (52,2%) de los sujetos del
grupo noPRC les gustaria recibir consejo con respecto a los héabitos de vida, y sélo un
25% de sujetos del otro grupo necesitaria recibirlo (pues el 70% de todos ellos dicen

estar debidamente asesorados).

4.1.8. Percepcion del estado de salud

Aproximadamente el 80% de todos los sujetos consideran su estado de salud como
bueno o normal, aprecidndose una actitud més positiva entre los sujetos que participan

en el PRC.

4.1.9. Habitos de vida relacionados con la alimentacion

4.1.9.1. Numero de miembros de la unidad familiar

El 35,2% de toda la poblacion tiene 4 miembros en su unidad familiar, el 19,7 y el

10,9% de los sujetos tienen 2 y 3 miembros, respectivamente, en su unidad familiar.

4.1.9.2. Numero de comidas diarias

El 86,53% de todos los sujetos realizan entre 3-4 comidas diarias.



Con respecto a los varones, el 92% de los que participan en el PRC consumen entre 3-4

comidas/dia frente al 80,55% de los que no participan.

En cuanto a las mujeres, el 93,3 y el 80% del grupo PRC y del grupo noPRC realizan

entre 3-4 comidas/dia.

Por otra parte, el 11,96% de los sujetos que no practican RC realizan entre 5 y 6

comidas diarias, frente al 4,95% de los sujetos que participan.

También hemos encontrado que el 9,7% de los hombres que no asisten al PRC realizan

2 comidas diarias, frente al 3,4% de los que si asisten.

4.1.9.3. Comida y cena fuera de casa el dia y los dos dias anteriores a la

encuesta (ayer y anteayer)

El 73% de todos los sujetos no realizaron ninguna comida fuera de casa el dia anterior

o los dos dias anteriores a la encuesta.

Entre los varones, el 71,9% del total no realizaron ninguna comida fuera de casa, el 25 y
el 18% de los varones que participan en el PRC y no participan, respectivamente,
salieron a comer una vez. Aproximadamente el 10% de los que no realizan RC

comieron dos veces fuera frente al 3,4% de los que realizan.

Respecto a las mujeres, el 78,8% de todas ellas no salieron a comer ninguna vez. Cabe
destacar que el 90% de las mujeres del grupo noPRC no realizaron ninguna comida
fuera de su casa, frente al 61,5% de las que participan en el PRC. Sin embargo, el 23,1 y
el 15,4% de las mujeres que participan en el PRC salieron a comer fuera de su casa una

y dos veces, respectivamente, frente al 10% del total de mujeres que no participan.

Por lo tanto, los varones realizan un mayor nimero de comidas fuera de sus casas con
respecto a las mujeres. Entre éstas, las que participan en el PRC comen fuera de su casa

en mayor medida que las mujeres del otro grupo.



4.1.9.4. Dieta habitual el dia y los dos dias anteriores a la encuesta (ayer y

anteayer)

El 86% de todos los sujetos consumieron una dieta habitual ayer y anteayer.

Asi pues, observamos que el 86,9% de todos los varones consumieron una dieta
habitual, en el 9,4% la comida fue especial y tan s6lo en el 3,1% todas las comidas

fueron especiales.

En cuanto a las mujeres, el 81,8% consumi6 una dieta habitual frente al 9,1 y 6,1% que

realizaron una y todas las comidas especiales, respectivamente.

4.1.9.5. Realizacion y motivo de régimen

Algo mas de la mitad (50,8%) del total de sujetos realiza régimen.

Entre los varones, el 56,8% de los que participan en el PRC realizan régimen frente al

43,1% de los que no participan.

Con respecto a las mujeres, el 46,2 y el 55% de las mujeres que participan en el PRC y

no participan, respectivamente, realizan régimen.

Por lo tanto, los varones del grupo PRC y las mujeres que no participan en dicho
programa son los sujetos que hacen mdas régimen, principalmente, para cuidar su

enfermedad cardiovascular como veremos a continuacion.

En cuanto al motivo de la realizacion de régimen, hemos obtenido que el 48,8% de
todos los sujetos tienen como principal motivo el cuidado de su salud CV frente al
49,2% que afirma que no lo necesita. Asi pues, entre los varones destacamos que existe
un mayor porcentaje que participa en el PRC (54,5%) cuyo principal motivo para
hacerlo es cuidar su ECV frente a los que no participan (41,7%). Sin embargo, hay un
porcentaje mas elevado de varones que no participan en el PRC que no tienen ninglin

motivo para hacer régimen (56,9%).



En relacion a las mujeres, el 53,8% de las mujeres que participan en el PRC no aportan
ninglin motivo para realizar régimen, con respecto al 45% de las que no participan.
Mientras que el 50% de las que no participan en el PRC indican que hacen régimen para

cuidar su salud CV con respecto al 38,5% de las mujeres que participan.

4.1.9.6. Consumo y tipo de suplementos

Tan solo el 7,8% de los sujetos consumen algun tipo de suplemento, observando que el
5,7% de éste se corresponde con el grupo que no realiza rehabilitacion cardiaca (el 3,6%
se corresponde con las mujeres y el 2,1% con los hombres), consumiendo

aproximadamente la misma proporcion de vitaminas que de minerales.

4.1.9.7. Conocimiento de los alimentos saludables

En los resultados expuestos en la Tabla 8, observamos que el 92,7% de todos los sujetos
afirman que conocen los alimentos que son saludables, y poseen un mayor

conocimiento de éstos los sujetos que participan en el PRC.

Por otra parte, el 88% del total de los individuos tienen en consideracion los alimentos

que son saludables a la hora de realizar la cesta de la compra.

En este apartado destacamos que las mujeres que participan en el PRC tienen un mayor

conocimiento de los alimentos saludables con respecto a los sujetos que no participan.

Sujetos Conocimiento de Cesta de la compra
los alimentos (%)
saludables (%)
Hombres PRC 95,5 93,2
NO PRC 91,7 83,3
Mujeres PRC 100 100
NO PRC 85 75

Tabla 8. Porcentaje de sujetos que conocen y compran los alimentos que son saludables




4.1.9.8. Preferenciay aversion a algin tipo de alimento

Al 33,7% de todos los sujetos les gustan todos los alimentos, no tienen preferencia por
ninguno de ellos. Mientras que el 17,6% prefieren las legumbres, frente al 13,5 y 11,4%
que se decantan por el pescado y el arroz, respectivamente. El grupo PRC tiene una
mayor predileccion por el consumo de legumbres (10,9%) y de pescado (8,3%) que el
grupo noPRC. Ambos grupos tienen la misma inclinacion hacia las verduras. Por otra
parte, el 63,2% del total de individuos no tiene aversion a ningtn tipo de alimento,
aunque un porcentaje reducido de sujetos de ambas muestras tiene aversion a las
legumbres. Asimismo un bajo porcentaje de individuos que participan en el PRC y no

participan tiene aversion a la pasta y a las verduras, respectivamente.

Desglosando lo que hemos descrito en el parrafo anterior, podemos decir que el 33,8%
de todos los hombres no tienen preferencia por ningun tipo de alimento en particular,
gustandole todos o varios tipos de alimentos, seguido de las legumbres (19,4%), el
pescado (13,1%), el arroz (11,9%) y las verduras (6,3%). De este modo, tenemos que el
21,6 y el 16,7% de los varones que participan en el PRC y no participan prefieren las
legumbres como alimento favorito. En segundo lugar, el 14,8% de los que participan en
el PRC prefieren el pescado frente al 11,1% de los que no participan. En tercer lugar,
prefieren el arroz (12,5 y 11,1% de los que participan en el PRC y no participan,
respectivamente), y, por ultimo, el 6,8% de varones que realizan RC tienen mayor

preferencia por las verduras con respecto al 5,6% de los que no realizan.

En cuanto a las mujeres, el 33,3% del total prefieren todo tipo de alimentos. Por otra
parte, el 23,1 y el 15,4% de las mujeres del grupo PRC tienen como plato favorito el
pescado y las legumbres, respectivamente, con respecto al 10 y 5% de las que no
participan en el PRC. El 15% de estas tltimas prefieren el arroz y al 20% le gusta en

mayor medida las verduras frente al 15,4% de las que participan en el PRC.



4.2. RESULTADOS DE LOS PARAMETROS ANALIZADOS EN SANGRE

El procesado de los parametros analiticos estudiados nos ha permitido

comprobar el estado de los mismos en ambos grupos de pacientes, dando a

conocer resultados muy interesantes. En la

Tabla 9 se exponen los resultados correspondientes al grupo PRC y al grupo noPRC.

PARAMETRO GRUPO PRC GRUPO noPRC
ANALITICO

BIOQUIMICA
Glucosa (mg/dL) 118,52+27,76 133,51+ 54,24
Urea (mg/dL) 37,76+7,79 35,95+ 7,87
Acido urico (mg/dL) 3,96+1,15 5,35+ 1,62 *
Creatinina (mg/dL) 1,25+2,61 1,05+ 0,25
Triglicéridos (mg/dL) 123,52+56,47 160,14+ 85,16 **
Colesterol total (mg/dL) 152,22+ 29,44 165,20+ 32,17 ***
HDL(mg/dL) 53,45+ 14,28 47,60+ 9,94 ****
LDL (mg/dL) 80,77+ 28,53 80,29+ 27,53
Hierro (ng/dL) 109,46+ 25,17 113,86+ 25,63
Bilirrubina total (mg/dL) 0,64+ 0,26 0,62+ 0,20
GOT (UL) 30,25+ 13,65 26,98+ 8,71
GPT (UL) 27,04+ 21,06 27,06+ 13,61
Fosfatasa alcalina (UL) 162,41+ 52,18 155,67+ 42,22
GGT (UL) 30,03+ 22,68 35,53+ 18,96
PCR (mg/dL) 1,46+ 6,07 1,56+ 3,07
Proteinas totales (g/dL) 10,89+ 26,02 7,18+ 0,50

HEMOGRAMA
Leucocitos (X1073/ul)) 6,37+ 2,07 6,33+ 1,57
Hematies (X10"6/uL) 4,81+ 0,83 4,81+ 0,90
Hemoglobina (g/dL) 14,85+ 2,67 14,63+ 2,69
Hematocrito (%) 44,23+ 7,58 43,01+ 7,40
MCYV (fL) 90,33+ 13,82 88,29+ 14,38




PARAMETRO GRUPO PRC GRUPO noPRC
ANALITICO
MCH (Pg) 30,32+ 4,81 29,97+ 4,98
MCHC (g/dL) 32,87+ 4,86 33,30+ 4,99
Plaquetas ((X10"3/uL) 180,46+ 56,76 194,86+ 63,43
VSG 1* hora (mm/h) 17,01+ 10,43 17,47+ 13,13
VSG 2° hora (mm/h) 11,70+ 19,75 14,57+ 20,90

Tabla 9. Resultados de las determinacién hematologicas y bioquimicas en plasma de

sujetos que participan o no en un PRC

* Significacion estadistica de P<0,001
** Significacion estadistica de P<0,001
*** Significacion estadistica de P<0,05

*#%x Significacion estadistica de P<0,01

4.2.1. Resultados de los analisis bioquimicos realizados en sangre

4.2.1.1. Glucosa basal

Aproximadamente hay el mismo porcentaje de sujetos del grupo PRC (45%) y del otro
grupo (43,14%) cuyos niveles de glucosa basal oscilan entre los 70-110 mg/dL, ambos

parametros incluidos.

El 42 y el 41,18% de los pacientes del grupo PRC y noPRC, respectivamente, tienen

niveles inferiores a 110 mg/dL.




Mas de la mitad de los sujetos participantes en el estudio, tienen una glucemia superior
a 110 mg/dL, sin haber observado una diferencia estadistica significativa entre los

grupos experimentales.

4.2.1.2. Urea

La mayoria de los sujetos de ambos grupos (aprox. 97,4%) tienen unas cifras normales
(10-50 mg/dL) de urea en sangre. No hemos encontrado ninguna diferencia significativa

en relacion al grupo experimental.

4.2.1.3. Acido trico

En cuanto a este pardmetro analitico existe un mayor porcentaje de sujetos del grupo
que participa en el PRC con niveles normales con respecto al otro grupo (88 vs 56,86%,

respectivamente).

El 39,21% de los sujetos que no participan en el PRC tienen cifras superiores a las
normales de 4cido trico, frente al 4% de la otra muestra. Por lo tanto, el grupo noPRC

tiene mayores cifras de acido urico que el grupo PRC (P<0,001).

4.2.1.4. Creatinina

La mayoria (90%) de todos los sujetos del presente estudio tienen la creatinina dentro de
los limites normales (0,5-1,2 mg/dL). No hemos hallado ninguna diferencia significativa

en cuanto al grupo experimental.



4.2.1.5. Triglicéridos

El 42% de los individuos que no participa en el PRC tienen los triglicéridos superiores o
iguales a 150 mg/dL, respecto al 24% de los sujetos que participan. El resto de los
sujetos estudiados tienen los niveles de triglicéridos plasmaticos dentro de los valores

normales (50-150 mg/dL).

Por tanto, hay un descenso estadisticamente significativo de los niveles de triglicéridos

(P<0,001) entre los sujetos que siguen el PRC con respecto a los que no lo siguen.

4.2.1.6. Colesterol total

En cuanto a los niveles de colesterol total en sangre, la mayor parte de la poblacion
tiene unas cifras entre 120 y 200 mg/dL (el 84% de los sujetos que participa en el PRC
y el 88,24% de los sujetos que no participa).

En relacion al grupo PRC, el 96 y el 84% de todos los sujetos tienen niveles de

colesterol total inferiores a 200 mg/dL y < 175 mg/dL, respectivamente.

En cuanto a los sujetos del grupo noPRC, observamos que el 92,16% y el 70,58% del
total de pacientes tienen unos niveles < 200mg/dL y < 175 mg/dL, respectivamente. Asi
pues, se puede comprobar que los sujetos del grupo noPRC tienen unos niveles de C-T

mas elevados que el otro grupo (P<0,05).

4.2.1.7. Colesterol HDL

En este apartado cabe destacar que el 84,31% de los sujetos del grupo PRC poseen unas
cifras de cHDL superiores a 40 mg/dL, con respecto al 73% del otro grupo. Se ha
encontrado una relacion estadisticamente significativa entre el aumento de las cifras de

colesterol HDL vy la participacion en el PRC (P<0,01).



4.2.1.8. Colesterol LDL

En cuanto a las cifras de C-LDL en sangre, el 93 y el 84,31% de los sujetos que
participan en el PRC y no participan en €l respectivamente, tienen los niveles de c-LDL

entre 50-130 mg/dL.

En cuanto a un menor riesgo cardiovascular (cLDL <100 mg/dL), el 84 y el 82,35% de
los sujetos del grupo PRC y noPRC tienen cifras inferiores a 100 mg/dL.

4.2.1.9. Hierro

Gran parte de los sujetos de ambos grupos tienen unos niveles de hierro dentro de la
normalidad. No obstante, existe un mayor porcentaje de sujetos no participantes en el
PRC (94,12%) cuyos niveles de hierro se ajustan mas a los normales en relacion a los

sujetos del otro grupo (89%).

4.2.1.10. Bilirrubina total

Casi todos los sujetos (98%) tienen unos niveles normales de bilirrubina total en la
sangre. Asi, encontramos que el 97% de los sujetos del grupo PRC y el 100% de los

sujetos del grupo noPRC tienen cifras normales de bilirrubina en sangre.

4.2.1.11. GOT, GPT, GGT

Gran parte de los sujetos que participan en el PRC y de los que no participan en ¢l (72 y
78,43%, respectivamente) tienen unos niveles normales de GOT en la sangre. El resto

de los sujetos de ambos grupos (25,83% aprox.) poseen unas cifras superiores de GOT.

En cuanto a la transaminasa GPT, hemos encontrado que la mayoria de los sujetos de
ambos grupos (84,77% aprox.) tienen unos niveles normales. En cambio, hemos

observado que existe un mayor porcentaje de sujetos del grupo PRC (86%) respecto al



otro grupo (54,90%) cuyos niveles de transaminasa GGT en sangre son normales. Asi,
el 45% de los sujetos del grupo noPRC tiene unos niveles superiores a los normales

frente al 22% de los sujetos del otro grupo.

4.2.1.12. Fosfatasa alcalina

El 60,9% de todos los sujetos poseen unas cifras elevadas de fosfatasa alcalina en
sangre. Asi, hallamos que el 67 y el 60,78% de los sujetos del grupo PRC y noPRC

respectivamente, superan los niveles normales de fosfatasa alcalina.

4.2.1.13. Proteina C Reactiva

El 76,82% de todos los sujetos tienen la PCR dentro de los limites de la normalidad. El
porcentaje restante se corresponde con los sujetos con cifras superiores de proteina C
reactiva. De este modo, encontramos que el 21% de los sujetos del grupo PRC y el

27,45% del grupo noPRC poseen niveles elevados.

4.2.1.14. Proteinas totales

El 96,69% del total de sujetos tienen unas cifras de proteinas totales dentro de la
normalidad. No hemos observado una diferencia significativa con respecto al grupo

experimental.



4.3. Resultados de los andlisis de hemograma realizados en

sangre

4.3.1. Leucocitos

La mayoria (90%) de los sujetos de ambas muestras poseen unas cifras normales de
leucocitos, sin haber encontrado una diferencia significativa en relacion al grupo

experimental.

4.3.2. Hematies

En cuanto a la cantidad de hematies sanguineos, menos de la mitad de los sujetos de
ambos grupos tienen unas cifras normales de hematies. Asi pues, encontramos que el
43% de los sujetos que participan en el PRC y el 33,33% de los sujetos que no
participan en €l poseen cifras de hematies dentro del rango normal. Mientras que el 54%
de los sujetos del grupo PRC y el 60,78% del grupo noPRC tienen niveles mas

elevados.

4.3.3. Hemoglobina

Aproximadamente el 50% de ambos grupos de sujetos poseen unos niveles normales de
hemoglobina. El porcentaje restante de sujetos poseen cifras superiores a las normales
de hemoglobina. No existen diferencias significativas entre los dos grupos

experimentales.

4.3.4. Hematocrito

Un menor nimero de sujetos del grupo PRC (56%) tienen cifras normales de
hematocrito, respecto al grupo noPRC (66,67%). El 42 y el 29,41% de los sujetos que

participan y no participan en el PRC respectivamente, tienen cifras superiores de



hematocrito en sangre. No obstante, no hay diferencias significativas entre los valores

medios de ambos grupos experimentales.

4.3.5. MCV

Hemos hallado unas cifras normales de MCV en la mayoria de los sujetos del grupo

PRC (94%) y del grupo noPRC (90,2%).

4.3.6. MCH

Mas del 65% de los sujetos de ambos grupos tienen unos niveles de MCH dentro de la
normalidad. Aunque hay un mayor porcentaje de sujetos dentro del grupo que participa
en el PRC con respecto al otro grupo (31 y 23,53%, respectivamente) con niveles

superiores a los normales.

4.3.7. MCHC

La mayoria de los sujetos del grupo participante en el PRC (95%) tienen unos niveles de

MCHC normales, frente al 78,43% de los sujetos del otro grupo.

4.3.8. Plaquetas

Hemos encontrado unas cifras normales de plaquetas en el 73,51% de todos los sujetos.
El porcentaje restante (26,49%) se corresponde con los sujetos cuyas cifras de plaquetas
estan por debajo del limite normal. No hemos apreciado una diferencia significativa en

relacion al grupo experimental.



4.3.9. V.S.G 12 Hora

Aproximadamente el 74% de los individuos de ambos grupos tienen una VSG 1%hora
dentro de los parametros normales. Mientras que el 26% restante tienen unas cifras

superiores a lo normal, correspondiéndose con la VSG 2° hora.

4.4. RESULTADOS CLINICOS RELACIONADOS CON LA
ANTROPOMETRIA Y OTRAS MEDIDAS

En este apartado describiremos los resultados obtenidos acerca de las medidas

antropométricas realizadas, descritas en el capitulo de material y métodos.

En lineas generales podemos afirmar que los pacientes cardiacos que participan en el
PRC tienen un peso, talla, Indice de Masa Corporal (IMC), Indice Cintura/Cadera
(indice Ci/Ca) y Circunferencia de la Cintura (CC) inferiores al grupo de noPRC (

Tabla 12). En cuanto a los pardmetros antropométricos segun el sexo, las mujeres tienen
un IMC superior al de los varones. Mientras que los hombres tienen el indice Ci/Cay la

CC mas proximos a los valores considerados normales que las mujeres.

4.4.1. Peso e IMC

En la Tabla 10 podemos observar, que los sujetos del grupo que no participa en el PRC
tienen un mayor peso corporal con respecto al otro grupo (P<0,001) asi como un IMC
superior (P<0,031). Asi pues, tanto los hombres como las mujeres que participan en el

PRC tienen un peso y un IMC inferior que el resto de los sujetos (Tabla 11).

En la Tabla 11 se aprecia que las mujeres de ambos grupos experimentales presentan
un IMC superior al de los varones, aunque el IMC de las mujeres que intervienen en el

PRC es menor que el de las mujeres del grupo noPRC.



MEDIDAS GRUPO DE PRC GRUPO NO PRC
ANTROPOMETRICAS

Peso (kg) 78,63+10,74 84,76+14,84

Talla (cm) 162,85+7.51 165,38+8,05

IMC (kg/m?) 29,60+3,42 30,96+0,02

Indice Ci/Ca (cm) 0,95+0,07 0,95+0,11

CC (cm) 102,76+8,80 104,02+12,35

Tabla 10. Resultados de las determinaciones antropométricas en sujetos que realizan o no

un PRC, expresadas como la media y la desviacion estandar.

MEDIDAS HOMBRES MUJERES
ANTROPOMETRICAS

PRC NO PRC PRC NO PRC
Peso (kg) 79,73+10,56 86,47+ 13,1  71,19+9,17  78,61+19,1
Talla (cm) 164,55+6,10 167,96+6,23  151,38+6,04 156,10+7,05
IMC (kg/m>) 29,3843,35  30,65+4,49  31,05+3,67 32,05+6,61
Indice Ci/Ca (cm) 0,97+0,06 0,99+0,10 0,86+0,07 0,84+0,04
CC (cm) 102,7348,81 104,19+11,56 102,92+9,11 103,38+15,16

Tabla 11. Resultados de las determinaciones antropométricas en sujetos que realizan o no

un PRC y en funcion del sexo, expresadas como la media y la desviacion estandar.

4.4.2. Circunferencia de la Cintura:

Ambos sexos tienen una mayor tendencia a la obesidad central que a la periférica,

apreciandose especialmente entre las mujeres.

Como se puede apreciar en la Tabla 12, aproximadamente el 50% de los varones de

ambos grupos poseen una CC > 102 cms. El 50% restante tiene una CC dentro del rango

de la normalidad (CC < 102 cms). Por tanto, no existe una diferencia significativa en el

valor de la CC entre los varones de ambos grupos.




En cuanto al sexo femenino, la mayoria de las mujeres (91%) presenta un valor de la
CC superior al considerado normal (> 88 cms), existiendo una diferencia significativa

del 15% entre ambos grupos de mujeres.

De este modo, podemos apreciar que existe un mayor porcentaje de varones (49 %) que

de mujeres (9 %), cuyo valor de la CC esta dentro del considerado normal.

SUJETOS HOMBRES MUJERES
CC<102 | CC>102 CC<88 CC>88
(%) (%0) (%) (%0)
GRUPO PRC 50 50 - 100
GRUPO noPRC 49 51 15 85
TOTAL 49 51 9 91

Tabla 12. Resultados de las determinaciones de la Circunferencia de la Cintura (CC) en
sujetos que realizan o no un PRC y en funcion del sexo, expresadas como porcentaje de

sujetos

4.4.3. Indice Ci/Ca

En relacion a los varones, el 83% del grupo de PRC tiene un indice Ci/Ca < 1 en
comparacion al 69 % de los varones que no participan en el PRC. El 17% restante de los
varones que intervienen en el PRC y el 31 % de los que no intervienen poseen un indice

Ci/Ca>1 (Tabla 13)

Como se puede observar en la tabla, la mayoria de las mujeres (aprox. el 85% de ambos
grupos) tienen un indice Ci/Ca superior al considerado normal, es decir, superior a 0,8.

El 15% restante de todas las mujeres poseen un indice Ci/Ca < 0,8.

Asi pues, podemos observar que los varones tienen unas cifras de indice Ci/Ca mas

cercanas a las consideradas normales que las mujeres.




SUJETOS HOMBRES MUJERES
ICC<1 ICC>1 1CC<0,80 1CC>0,80
(%) (%) (%) (%)
GRUPO PRC 83 17 15 85
GRUPO noPRC 69 31 15 85
TOTAL 77 23 15 85

Tabla 13. Resultados de las determinaciones del Indice Cintura/Cadera (ICC) en sujetos

que realizan o no un PRC y en funcién del sexo, expresadas como porcentaje de sujetos

4.4.4. Medida regular de la presion arterial sistdlica y diastdlica

Los resultados de la encuesta realizada sobre habitos de vida, indican que
aproximadamente el 83% de todos los pacientes afirman controlarse la presion arterial
(PA) con regularidad correspondiéndose con el 52 y el 31% de los sujetos que

participan o no en el PRC, respectivamente.

Asimismo, destacamos que el 97% de los sujetos del grupo PRC se miden la PA con
regularidad un minimo de dos veces por semana, frente al 47,8% de la otra muestra que
se la controla al menos una vez por semana y el 7,6% una vez al mes.
Desafortunadamente, el 30% de los sujetos no participantes en el PRC no controlan su

presion arterial regularmente.

Las cifras medias de tension arterial sistdlica y diastolica de todos los sujetos del grupo
PRC (108,55+£14,28 y 68,49+£10,10 mmHg) son menores, de manera estadisticamente
significativa (P<0,001), con respecto a los valores medios del total de sujetos del otro

grupo (117,96£14,72 y 73,58+9,73 mmHg).

En la Tabla 14, se exponen los resultados de la presion arterial sistolica y diastolica en

funcion del grupo experimental y el sexo. Se puede observar que la gran mayoria de




hombres y de mujeres de ambos grupos tienen cifras tanto de presion arterial sistolica

como diastolica dentro del limite de la normalidad (<140/90 mmHg).

En cuanto a las cifras de PA <130/85 mmHg, hemos observado que las tienen el 89,12 y

el 85,87% de los pacientes que intervienen en el PRC y los que no, respectivamente.

En relacion a los niveles de PA <120/80 mmHg, el 74,26% de los sujetos del grupo

PRCy el 58,70% de los sujetos del otro grupo, tienen dichas cifras.

SUJETOS TA SISTOLICA TA DIASTOLICA
PRC Hombres 108,75+14,41 69,00+10,29
Mujeres 107,23+13,79 65,00+8,23
NPRC Hombres 117,28+12,42 73,5748,44
Mujeres 120,40+21,29 73,60+13,68

Tabla 14. Resultado de las medidas de Presion arterial sistélica y diastélica en sujetos que

realizan o no un PRC y en funcion del sexo, expresadas en mmHg

SUJETOS HOMBRES MUJERES
TA<140/90 | TA>140/90 | TA<140/90 | TA>140/90
(%) (%0) (%) (%)
GRUPO DE PRC 98 2 100 -
GRUPO NO PRC 95 5 95 5

Tabla 15. Resultado de las medidas de Presion arterial sistélica y diastdlica en sujetos que

realizan o no un PRC y en funcion del sexo, expresadas como porcentaje de sujetos

4.4.5. Medida regular del colesterol sanguineo

Respecto a la pregunta realizada en la encuesta acerca de la medida regular del

colesterol sanguineo, destaca que el 87% del total de los sujetos se lo mide con

regularidad. Del porcentaje anterior el 47,7% se corresponde con el grupo que participa

en el PRC y el 39,4% restante con el otro grupo.




A pesar de que més de la mitad (55,4%) de todos los sujetos se mide el colesterol cada
seis meses, los sujetos de la muestra que realiza RC se lo miden con mayor regularidad

que el otro grupo, es decir, cada 3 y 6 meses.

4.5. RESULTADOS RELACIONADOS CON LA ENCUESTA DE CONSUMO
DE ALIMENTOS

La encuesta de frecuencia de consumo de alimentos, arroja los siguientes resultados:

4.5.1. Consumo de carne

4.5.1.1. Consumo de pollo

Aproximadamente el 60% de todos los sujetos consumen este alimento entre 2 y 3 veces

por semana. Mientras que el 27,5% lo consumen s6lo una vez.

Respecto a los hombres, los que participan en el PRC consumen pollo con mayor

frecuencia que el resto de varones (65,9 frente al 58,4%, respectivamente).

En cuanto a las mujeres, se aprecia un mayor consumo de este tipo de carne por parte de
las mujeres que participan en el PRC, con respecto a las que no participan (92,3 y 50%,

respectivamente).

Por lo tanto, el grupo PRC consume pollo con una frecuencia superior que el otro grupo.

La diferencia se aprecia principalmente entre las mujeres.



4.5.1.2. Consumo de cerdo

El 55% del total de sujetos no consumen cerdo, tan solo el 34,7% del total lo consumen

una vez por semana.

En relacion a los varones, proporcionalmente existe un mayor porcentaje de los que no
realizan RC (16,7%) cuyo consumo de cerdo es mas frecuente con respecto a los

hombres que realizan (3,4%).

En cuanto a las mujeres, las que participan en el PRC consumen cerdo menos veces a la

semana que las mujeres que no participan.

Por lo tanto, el grupo noPRC consume con mayor frecuencia este tipo de carne,
principalmente las mujeres. Por otra parte, las mujeres que participan en el PRC son las

que lo consumen con menor frecuencia con respecto al resto de los sujetos.

4.5.1.3. Consumo de ternera

Menos de la mitad de todos los sujetos (42,5%) consumen ternera una vez por semana,
mientras que el 40,4% del total nunca o casi nunca la consumen. Por otra parte, el 16%

del total ingieren ternera entre 2-3 veces/semana.

En relacion a los varones, no se aprecia una diferencia significativa en la frecuencia de

consumo de ternera entre los varones del grupo PRC (20,4%) y del otro grupo (15,3%).

Sin embargo, entre las mujeres, las que no participan en el PRC consumen ternera con
mayor frecuencia que las demas. Esta diferencia es mas significativa que entre los

varones.



4.5.1.4. Consumo de cordero

Este tipo de carne no la consumen el 85% del total de sujetos. Tan so6lo el 12% la

consume una vez por semana.

Se observa, que los varones de ambos grupos consumen carne de cordero practicamente
con la misma frecuencia. En cambio, las mujeres del grupo PRC son las tnicas que

consumen carne de cordero, aunque pocas veces a la semana.

4.5.1.5. Consumo de derivados carnicos

En la tabla X, se observa que, el 45,6% de todos los individuos apenas consumen
derivados cérnicos. El 19,2% lo consumen una vez a la semana y el 23,8% del total

entre dos y tres veces a la semana.

Se puede observar que existe un mayor porcentaje de varones del grupo noPRC (48,6%)
que consumen derivados carnicos mas veces a la semana que los varones del otro grupo

(23,9%).

En la tabla 17, comprobamos que, en cuanto al sexo femenino, las mujeres del grupo
PRC consumen con mayor frecuencia derivados céarnicos con respecto a las que no

participan en el programa.

Frecuencia de consumo de | Pollo | Cerdo | Ternera | Cordero Derivados
alimentos (%) (%) (%) (%) carnicos (%)
Hombres Nunca o casi | 10,2 55,7 39,8 84,1 53,4
PRC nunca

1vez/semana 239 40,9 39,8 13,6 22,7

2-3 62,5 3,4 19,3 1,1 18,2

veces/semana

4-5 3,4 - 1,1 1,1 5,7

veces/semana

Diario - - - - -
Hombres Nunca o casi | 8,3 52,8 38,9 83,3 34,7
NPRC nunca




Frecuencia de consumo de | Pollo | Cerdo | Ternera | Cordero Derivados
alimentos (%) (%) (%) (%) carnicos (%)
1vez/semana 33,3 30,6 45,8 13,9 16,7
2-3 52,8 15,3 13,9 2,8 30,6
veces/semana
4-5 472 1,4 1,4 - 6,9
veces/semana
Diario 1,4 - - - 11,1

Tabla 16. Frecuencia de consumo de carne por parte de los varones

Frecuencia de consumo de | Pollo | Cerdo | Ternera | Cordero Derivados
alimentos (%) (%) (%) (%) carnicos (%)
Mujeres Nunca o casi| - 69,2 53,8 76,9 38,5
PRC nunca

1vez/semana 7,7 23,1 38,5 15,4 23,1

2-3 92,3 7,7 7,7 7,7 15,4

veces/semana

4-5 - - - - 15,4

veces/semana

Diario - - - - 7,7
Mujeres Nunca o casi| 15,0 50 40 100 55
NPRC nunca

1vez/semana 35,0 30 45 - 10

2-3 50,0 20 15 - 30

veces/semana

4-5 - - - - 5

veces/semana

Diario - - - - 0

4.5.2. Consumo de marisco

Tabla 17. Frecuencia de consumo de carne por parte de las mujeres

Hemos hallado que el 59% del total de sujetos no consumen marisco nunca o casi nunca

y que el 33,2% lo consume una vez por semana.

Como se puede apreciar, los hombres que participan en el PRC consumen con mayor

frecuencia marisco que el resto de los hombres, aunque la diferencia no es significativa.

Por otra parte, entre las mujeres, el sector que no realiza RC lo consume con bastante

mas frecuencia en relacion a las mujeres que realizan RC que casi nunca lo consumen.




4.5.3. Consumo de pescado

En este apartado resaltamos que el 97,9% de toda la poblacion consume pescado y entre

ésta el 71,5% lo consume entre 2-3 veces a la semana.

Respecto a los varones, los que participan en el PRC consumen pescado con mayor

frecuencia que los demas.

En cuanto a las mujeres, destacamos que el 92,3% de las que participan en el PRC
consumen pescado entre 2-3 veces por semana con respecto al 65% de las que no

participan.

4.5.4. Consumo de huevo

En el consumo de este producto sefialamos tres porcentajes importantes con respecto al

total de sujetos:

Hemos encontrado que el 15% no lo consume nunca o casi nunca. Por otra parte, el
47,2% consume huevo una vez por semana correspondiéndose el 28% de éste con los
sujetos que participan en el PRC. Por ultimo, el 33,7% del total de sujetos lo consumen

de dos a tres veces por semana.

Como se puede observar en las tablas 18 y 19, el grupo que participa en el PRC
consume huevo con menor frecuencia que el otro grupo. Esta diferencia es mas
significativa entre las mujeres, pues las del grupo PRC lo suelen consumir 1 vez/semana

frente al resto que lo ingieren entre 2-3 veces/semana.



Frecuencia de consumo de alimentos Marisco (%) Pe(s(;a)do Huevos (%)
0

Hombres PRC | Nunca o casi nunca 54,5 1,1 9,1
1vez/semana 352 6,8 56,8
2-3 veces/semana 10,2 77,3 31,8
4-5 veces/semana - 12,5 2,3
Diario - 2,3 -

Hombres NPRC | Nunca o casi nunca 61,1 2.8 16,7
1vez/semana 31,9 16,7 43,1
2-3 veces/semana 6,9 62,5 333
4-5 veces/semana - 15,3 5,6
Diario - 2,8 0,6

Tabla 18. Porcentaje de la frecuencia de consumo de marisco, pescado y huevos en

hombres que realizan o no un PRC

Frecuencia de consumo de alimentos Marisco (%) Pe(s(;a)do Huevos (%)
0

Mujeres PRC | Nunca o casi nunca 84,6 - 46,2
1vez/semana 15,4 - 30
2-3 veces/semana - 92,3 23
4-5 veces/semana - - -
Diario - 7,7 -

Mujeres NPRC | Nunca o casi nunca 55 5 15
lvez/semana 40 25 30
2-3 veces/semana 5 65 50
4-5 veces/semana - 5 -
Diario - - 5

Tabla 19. Frecuencia de consumo de alimentos por parte de las mujeres

4.5.5. Consumo de leche y productos lacteos

En la Tabla 20 se expresan los resultados correspondientes a la frecuencia de consumo

de este grupo de alimentos en hombres y en la Tabla 21 para mujeres.



4.5.5.1. Consumo de leche

El1 91,7% de todos los sujetos consumen leche a diario.

No existen diferencias significas en relacion al grupo experimental ni en cuanto al sexo.

4.5.5.2. Consumo de queso

La encuesta de frecuencia de consumo de alimentos, indica que el 85,49% de todos los
sujetos consumen queso alguna vez por semana. El 36,3% del porcentaje anterior
consumen queso entre 2-3 veces por semana correspondiéndose el 21,8% de éste con
sujetos que participan en el PRC. El 30,5% de todos los sujetos lo consumen un minimo
de 4 veces/semana, el 18,7% una vez por semana y el 14,5% nunca o casi nunca. El
grupo que no participa en el PRC tiende a consumir queso mas a diario que el otro

grupo. Este ultimo lo suele consumir entre 2-3 veces/semana.

4.5.5.3. Consumo de yogur

El 25,9% de todos los sujetos no consume yogur, frente al 74,1% que lo consume, al

menos, una vez por semana. El 32,1% del porcentaje anterior lo ingiere todos los dias.

Como se puede apreciar, existe un mayor porcentaje de sujetos en el grupo que no
participa en el PRC que consume yogur con menor frecuencia que el otro grupo
(P<0,005). Por otra parte, el grupo PRC consume este producto mas diariamente que el
grupo que no participa en dicho programa. Ambos resultados se aplican tanto a los

hombres como a las mujeres de ambos grupos.

4.5.5.4. Consumo de flan

El 80% de todos los individuos no consume flan, el resto si lo consume. No se aprecian

diferencias significativas con respecto al grupo experimental ni en cuanto al sexo.



4.5.5.5.

Consumo de mantequilla

Aproximadamente el 80% del total de sujetos no consumen mantequilla.

Se observa una mayor tendencia por parte de los varones que realizan RC a consumir

mantequilla mas veces a la semana que los demds, aunque la diferencia no es muy

significativa.

Respecto a las mujeres, son las del grupo que no participa en el PRC cuyo consumo de

mantequilla es mas frecuente que el resto de las mujeres.

Frecuencia de consumo de| Leche Queso Yogur Flan | Mantequilla
alimentos (%) (%) (%) (%) (%)
Hombres Nunca o casi 3,4 13,6 19,3 79,5 76,1
PRC nunca

1vez/semana 1,1 17 10,2 13,6 5,7

2-3 2,3 432 20,5 6,8 10,2

veces/semana

4-5 1,1 18,2 13,6 - -

veces/semana

Diario 92,0 8,0 36,4 - 8
Hombres Nunca o casi 4,2 13,9 37,5 80,6 83,3
NPRC nunca

1vez/semana - 19,4 8,3 11,1 5,6

2-3 4.2 34,7 11,1 4,2 5,6

veces/semana

4-5 - 12,5 23,6 2.8 -

veces/semana

Diario 91,7 19.4 19.4 1,4 5,6

Tabla 20. Frecuencia de consumo de productos lacteos por parte de los hombres

Frecuencia de consumo de | Leche Queso Yogur Flan | Mantequilla
alimentos (%) (%) (%) (%) (%)
Mujeres Nunca o casi 7,7 15,4 - 84,6 76,9
PRC nunca
1vez/semana - 23,1 7,7 15,4 7,7
2-3 - 30,8 23,1 - 15,4
veces/semana
4-5 - 7,7 - - -




veces/semana

Diario 92,3 23,1 69,2 - -
Mujeres Nunca o casi 10 20 30 80 65
NPRC nunca

1vez/semana - 20 10 - 10

2-3 - 15 20 20 15

veces/semana

4-5 - 20 5 - 5

veces/semana

Diario 90 25 35 - 5

Tabla 21.Frecuencia de consumo de productos lacteos por parte de las mujeres

4.5.6. Consumo de aceite

La mayoria de los individuos (92,2%) consume aceite diariamente.

No existen diferencias significas en relacion al grupo experimental ni en cuanto al sexo.

4.5.7. Consumo de verduras

Afortunadamente, gran parte del total de los sujetos (67,9%) consumen verdura a diario.

El 29,5% consume verdura entre 2 y 5 veces a la semana.

No existen diferencias significativas en cuanto a los hombres del grupo PRC y del otro
grupo. Sin embargo, entre las mujeres, las que participan en el PRC consumen verdura
mas diariamente que las demas (61,5% vs. 55%). Hay un mayor porcentaje de mujeres
que no intervienen en rehabilitacion cardiaca (25%) que consumen verdura entre 4 y 5

veces a la semana con respecto a ninguna mujer del grupo PRC.

4.5.8. Consumo de patatas

Aproximadamente la mitad de los sujetos (47,2%) consume patatas de 2 a 3

veces/semana, mientras que el 19,7% las consume una vez y el 17,6% entre cuatro y




cinco veces a la semana. Se observa una mayor frecuencia en el consumo de patatas

entre los sujetos que participan en el PRC (P<0,046).

4.5.9. Consumo de frutas

El 83,4% del total de sujetos consumen frutas a diario, principalmente el grupo que

participa en el PRC.

Respecto a los varones, se observa que los varones que intervienen en el PRC consumen

frutas con una frecuencia superior con respecto al otro grupo (Tabla X).

En relaciéon a las mujeres, las que participan en el PRC ingieren frutas mas

habitualmente que las mujeres que no participan (Tabla X).

4.5.10. Consumo de frutos secos

El 43,5% de todos los sujetos no suelen consumir frutos secos, tan sélo el 14% del total
lo consumen diariamente. Mientras que el 20% lo ingiere 1 vez por semana y el 22,3%

restante entre 2 y 5 veces/semana.

En general, se observa que los hombres que no realizan RC consumen frutos secos con
mayor frecuencia que los varones que si realizan, aunque esta diferencia no sea muy

significativa.

Por otra parte, las mujeres que participan en el PRC ingieren frutos secos mas
habitualmente que las demés correspondiéndose con una diferencia mas significativa

que entre los hombres.



Frecuencia de consumo | Aceite | Verdura | Patatas | Frutas | Frutos
de alimentos (%) (%) (%) (%) secos
(%)

Hombres | Nunca o casi | 1,1 - 2.3 1,1 45,5
PRC nunca

lvez/semana | - - 18,2 1,1 22,7

2-3 3,4 18,2 46,6 4.5 13,6

veces/semana

4-5 3,4 13,6 22,7 3,4 5,7

veces/semana

Diario 92 68,2 10,2 89,8 12,5
Hombres | Nunca o casi 1,4 1,4 5,6 472 43,1
NPRC nunca

1vez/semana - 2,8 23,6 - 19,4

2-3 42 8,3 48,6 6,9 19,4

veces/semana

4-5 1,4 15,3 13,9 11,1 2,8

veces/semana

Diario 93,1 72,2 8,3 77,8 15,3

Tabla 17. Frecuencia de consumo de alimentos por parte de los hombres

Frecuencia de consumo | Aceite | Verdura | Patatas | Frutas | Frutos
de alimentos (%) (%) (%) (%) secos
(%)

Mujeres | Nunca o casi | - - 7,7 7,7 38,5
PRC nunca

lvez/semana | - 15,4 23,1 - 7,7

2-3 7,7 23,1 46,2 - 7,7

veces/semana

4-5 - - 7,7 - 23,1

veces/semana

Diario 92,3 61,5 15,4 92,3 23,1
Mujeres | Nunca o casi | - - 25 5 40
NPRC nunca

lvez/semana | 5 - 10 5 20

2-3 5 20 45 5 25

veces/semana

4-5 - 25 15 15 5

veces/semana

Diario 90 55 5 70 10

Tabla 18. Frecuencia de consumo de alimentos por parte de las mujeres




4.5.11. Consumo de legumbres

El 62,7% consume legumbres entre 2 y 3 veces a la semana. Mientras que el 21,2 y el
10,9% las consumen una vez y entre 4-5 veces a la semana, respectivamente. El grupo

de PRC las consume con una frecuencia superior que el otro grupo.

En relacion a los varones, los que participan en el PRC consumen legumbres con mayor
frecuencia que los que no participan, de forma que el 69,3% de los varones del grupo
PRC y el 54,2% de los varones del otro grupo consumen legumbres entre 2-3

veces/semana.

En cuanto a las mujeres, las del grupo PRC consumen legumbres mas veces a la semana
que las demas. Asi, el 84,6% de las mujeres que participan en el PRC y el 50% de las

del grupo noPRC consumen legumbres entre 2-3 veces a la semana.

4.5.12. Consumo de cereales

Aproximadamente la mitad de los sujetos (51,3%) no consume este grupo de alimentos,
el 18,7% los consume entre dos y tres veces y el 17,1% una vez a la semana. Tan s6lo el

11,9% los consume a diario.

Los hombres que no participan en el PRC consumen cereales mas veces a la semana que

los que participan.

En cuanto a las mujeres, las que intervienen en el PRC los consumen con mayor

frecuencia que las demas.



4.5.13. Consumo de pan

La mayoria de todos los sujetos (89,6%) consume este tipo de alimento a diario.
No existen diferencias significativas en relacion al grupo experimental pero si en cuanto

al sexo, ya que las mujeres consumen pan con mayor frecuencia que los varones.

Frecuencia de consumo de alimentos | Legumbres | Cereales | Pan
(%) (%) | (%)
Hombres PRC | Nunca o casi nunca 3.4 55,7 3.4
1vez/semana 12,5 13,6 3,4
2-3 veces/semana 69,3 17 4,5
4-5 veces/semana 13,6 1,1 2,3
Diario 1,1 12,5 86,4
Hombres NPRC | Nunca o casi nunca 1,4 45,8 4,2
1vez/semana 27,8 22,2 2,8
2-3 veces/semana 54,2 22,2 -
4-5 veces/semana 12,5 - 2.8
Diario 4,2 9,7 90,3

Tabla 19. Frecuencia de consumo de alimentos por parte de los varones

Frecuencia de consumo de alimentos | Legumbres | Cereales | Pan
(%) (%) | (%)
Mujeres PRC | Nunca o casi nunca - 53,8 -
1vez/semana 15,4 7,7 -
2-3 veces/semana 84,6 15,4 -
4-5 veces/semana - 7,7 -
Diario - 15,4 100
Mujeres NPRC | Nunca o casi nunca 10 50 5
lvez/semana 40 20 -
2-3 veces/semana 50 15 -
4-5 veces/semana - - -
Diario - 15 95

Tabla 220. Frecuencia de consumo de alimentos por parte de las mujeres



4.5.14. Consumo de alimentos ricos en azucar

4.5.14.1. Consumo de azucar

El 52,3% del total de los sujetos no consumen azucar, mientras que el 40,4% restante lo
consume diariamente. Entre los sujetos que consumen azucar a diario destacan los
varones del grupo PRC (39,8%) y del grupo noPRC (43,1%) y, especialmente, las
mujeres que no participan en el PRC (50%). Las menores consumidoras de azlcar son

las mujeres que realizan RC.

4.5.14.2. Consumo de bolleria

Gran parte (80,8%) de todos los sujetos no consume bolleria.
No existen diferencias significativas en relacion al grupo experimental. En cuanto al
sexo hemos hallado que las mujeres consumen con mayor frecuencia este tipo de

alimento que los varones.

4.5.14.3. Consumo de pasteles

El 88,6% de la poblacion no consume este producto. El 10,9% lo consume una vez a la

s€mana.

Como se puede observar en la tabla, el grupo noPRC consume pasteles con mayor

frecuencia que el grupo que participa (14,1 y 8,9%, respectivamente).



4.5.14.4. Consumo de bebidas refrescantes

El 83,4% de todos los sujetos no consumen este tipo de bebidas.

Se observa que existe una frecuencia superior de consumo de bebidas refrescantes entre

los varones que no participan en el PRC, frente al grupo que participa.

Por otra parte, en relacion a las mujeres, las que participan en el PRC consumen bebidas

refrescantes mas veces a la semana que las mujeres del otro grupo.

Frecuencia de consumo | Azucar | Bolleria | Pasteles Bebidas
de alimentos (%) (%) (%) refrescantes
(%)

Hombres | Nunca o casi 53,4 84,1 92 90,9
PRC nunca

1vez/semana 4,5 4,5 6,8 3,4

2-3 2,3 5,7 1,1 -

veces/semana

4-5 - 2,3 - 3,4

veces/semana

Diario 39,8 3.4 - 2.3
Hombres | Nunca o casi 55,6 81,9 87,5 75
NPRC nunca

1vez/semana 1,4 11,1 12,5 1,4

2-3 - 2,8 - 13,9

veces/semana

4-5 - 1,4 - 2,8

veces/semana

Diario 43,1 2,8 - 6.9

Tabla 21. Frecuencia de consumo de alimentos por parte de los varones

Frecuencia de consumo | Azucar | Bolleria | Pasteles Bebidas
de alimentos (%) (%) (%) refrescantes
(%)
Mujeres | Nunca o casi | 61,5 69,2 84,6 76,9
PRC nunca
lvez/semana | 23,1 23,1 15,4 15,4
2-3 - - - 7,7
veces/semana
4-5 - - - -
veces/semana
Diario 15,4 7,7 - -




Mujeres | Nunca o casi | 30 70 80 85
NPRC nunca

lvez/semana | 10 10 20 10
2-3 5 15 - 5

veces/semana

4-5 5 -

veces/semana

Diario 50 -

Tabla 22. Frecuencia de consumo de alimentos por parte de las mujeres

4.6. RESULTADOS DE LA ENCUESTA RECORDATORIO DE 48H

SOBRE EL CONSUMO DE ALIMENTOS

El procesado de la encuesta recordatorio de 48h sobre la ingesta de alimentos, nos

permite conocer la ingesta de nutrientes de los sujetos. En la tabla X se exponen los

resultados correspondientes al grupo PRC y en la tabla X los del grupo noPRC.

GRUPO DE SUJETOS QUE REALIZA

REHABILITACION CARDIACA

HOMBRES MUJERES
MACRONUTRIENTES
Energia (Kcal) 1379,39+324,72 1264,40+382,94
Energia (Kj) 5669,41+1352,04 5143,62+1588,55
Agua (g) 1057,50+£277,18 975,78+307,37
Proteinas (g) 69,35£15,72 65,70+17,64
Grasa Total (g) 47,97+£16,39 47,194+23,03
AGS (g) 10,20+4,11 11,79+8,98
AGM (g) 23,75+9,10 22,79+8,07
AGP (g) 7,45+4,92 6,32+4,71
Colesterol (mg) 162,12+80,77 148,54+84,70
Hidratos de Carbono (g) 160,89+40,94 145,74+40,83
Fibra (g) 18,26+6,39 16,29+5,85
MINERALES
Sodio (mg) 1161,27+546,16 1198,17+514,16

Potasio (mg)

2452,13+686,54

2223,77+571,61




Calcio (mg) 793,72+207,14 895,08+363,01
Magnesio (mg) 257,66+77,47 243,93+72,67
Fésforo (mg) 926,64+215,56 860,05+303,98
Hierro (mg) 13,43+9,19 9,36+3,02
Cobre (mg) 5,96+5,08 6,29+6,22
Zinc (mg) 6,34+1,69 6,25+1,97
Cloro (mg) 1277,25+613,19 1236,84+487,76
Manganeso (mg) 7,22+9,23 3,74+2,10
Selenio (ug) 67,17+£23,51 58,954+21,12
Yodo (pg) 82,15+43,67 90,77+52,92
VITAMINAS

Vitamina B1 (mg) 1,2153+0,79 0,98+0,41
Vitamina B2 (mg) 8,2522+39,13 1,10+,47
Vitamina B6 (mg) 2,1211+0,69 1,95+0,80
Vitamina B12 (pg) 7,4601+6,32 4,48+2,03
Folato (ng) 298,6231+110,96 289,88+109,58
Niacina (mg) 20,9165+5,65 18,95+5,79
Vitamina C (mg) 146,4156+77,55 143,97+66,99
Acido pantoténico(mg) 3,6711+1,10 3,78+1,01
Biotina (mg) 7,6070+6,56 7,71+5,67
Retinol (ng) 762,9614+321,26 685,45+370,83
Vitamina D (ug) 6,1869+5,69 4,01+3,63
Vitamina E (mg) 10,1811+4,21 8,95+4,07

Tabla 23. Ingestas obtenidas de macro y micronutrientes del grupo que participa en el

GRUPO DE SUJETOS QUE NO REALIZA
REHABILITACION CARDIACA

PRC

HOMBRES

MUJERES

MACRONUTRIENTES

Energia (Kcal) 1456,12+ 309,09 1247,82+ 293,79
Energia (Kj) 6003,43+ 1294,15 5115,15+1191,09
Agua (g) 1105,53+ 369,52 925,52+ 256,65
Proteinas (g) 74,61+ 14,99 62,92+ 13,98
Grasa Total (g) 50,94+ 15,14 43,16+ 15,05
AGS (g) 11,41+ 4,44 11,88+ 5,95
AGM (g) 24,61+ 7,07 20,13+ 6,65
AGP (g) 7,58+ 3,94 5,72+ 2,57
Colesterol (mg) 192,72+ 94,53 159,53+ 104,58
Hidratos de Carbono (g) 167,60+ 46,36 156,38+ 38,21
Fibra (g) 17,83+ 5,39 16,70+ 4,56

MINERALES




Sodio (mg)

1480,43+ 581,58

1349,46+ 731,43

Potasio (mg)

2460,17+ 526,82

2234,40+ 573,72

Calcio (mg) 804,46+ 219,27 835,95+ 267,62
Magnesio (mg) 263,48+ 66,85 232,72+ 51,48
Fosforo (mg) 950,02+ 247,95 884,10+ 207,84
Hierro (mg) 14,82+ 15,06 20,07+ 31,28
Cobre (mg) 5,53+ 3,96 4,37+ 3,73
Zinc (mg) 7,33+ 3,26 6,05+ 1,56
Cloro (mg) 1616,85+ 770,59 1394,05+ 673,65
Manganeso (mg) 6,46+ 6,73 4,09+ 2,01
Selenio (ng) 70,98+ 23,58 57,14+ 21,80
Yodo (ng) 82,96+ 44,09 90,87+ 40,49
VITAMINAS
Vitamina B1 (mg) 1,29+ 0,703 1,19+ 0,45
Vitamina B2 (mg) 2,24+ 9,30 5,13+ 17,66
Vitamina B6 (mg) 2,01+ 0,52 1,78+ 0,51
Vitamina B12 (ng) 7,94+ 5,94 6,47+ 4,63
Folato (ng) 274,98+ 85,15 270,11+ 88,90
Niacina (mg) 21,83+ 5,61 17,72+ 4,94
Vitamina C (mg) 135,75+ 58,78 135,85+ 61,58
Acido pantoténico(mg) 3,77+ 0,89 3,42+ 0,88
Biotina (mg) 5,99+ 3,55 5,43+ 3,79
Retinol (ug) 725,70+ 298,78 666,57+ 204,66
Vitamina D (ng) 6,36+ 7,25 5,37+ 4,78
Vitamina E (mg) 9,50+ 3,45 8,05+ 3,01
Tabla 24. Ingestas obtenidas de macro y micronutrientes del grupo que no participa en el
PRC

4.6.1. Ingesta de energia

Todos los sujetos de ambos sexos consumen una dieta hipocalérica de acuerdo a la
ingesta de energia recomendada por la Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria

(SENC) del afio 2004.

4.6.2. Consumo de agua

Todos los sujetos consumen una menor cantidad de agua con respecto a la ingesta

recomendada (IR).



4.6.3. Ingesta de fibra

El 94,30% del total de los sujetos consumen una ingesta inferior a la recomendada de

fibra.

4.6.4. Ingesta de macronutrientes

4.6.4.1. Proteinas

Podemos decir que el 83,42% del total de sujetos consumen una ingesta mas elevada de
proteinas con respecto a la ingesta recomendada, correspondiéndose el 43% con el
grupo que no participa en el PRC y el 40,41% restante con el grupo que participa.
Respecto a los varones, el 82,5% de todos ellos consumen una ingesta superior de
proteinas en relacion a la recomendada.

En cuanto al sexo femenino, el 87,88% del total de mujeres consumen mas cantidad de
proteinas con respecto a la ingesta recomendada. El 57,57% del porcentaje anterior se
corresponde con las mujeres que no asisten al PRC.

Por tanto, podemos decir que el grupo que no participa en el PRC consume una mayor
proporcion de proteinas con respecto al otro grupo, apreciandose especialmente entre las

mujeres.

4.6.4.2. Gluacidos

Gran parte de los sujetos (76,17%) consumen una mayor ingesta glucidica en relaciéon a
la IR. Entre éstos, el grupo que participa en el PRC consume mas cantidad de
carbohidratos que el otro grupo (40,41% vs. 35,75%, respectivamente).

En cuanto a los hombres, el 78,13% consume una mayor ingesta de glucidos con
respecto a la ingesta recomendada. Entre éstos, el 44,38% se corresponde con los
varones que participan en el PRC y el 33,75% con los que no participan en dicho

programa.



Respecto a las mujeres, el 66,66% consume una ingesta de glucidos superior a la IR.
Asi pues, las que no participan en el PRC (45,45%) consumen mas glicidos de los
recomendados en comparacion con las que si participan en dicho programa (21,21%).

Por lo tanto, podemos decir que los varones que participan en el PRC y las mujeres que

no participan en ¢l son los mayores consumidores de ingestas elevadas de glucidos.

4.6.4.3. Grasa total, AGS, AGM y AGP

4.6.4.3.1. Grasa total

Aproximadamente el 20% de toda la poblacion objeto de estudio consume la IR de
grasas totales (30-35% del total de kcal de la dieta), mientras que 50% del total se
corresponde con una ingesta inferior de la IR. El porcentaje restante de la poblacion
consume una ingesta superior a la IR.

En cuanto a los varones, el 19,38% del total consume la ingesta recomendada de grasa
total (correspondiéndose el 12,5 y el 6,88% con los que participan en el PRC y con los
que no participan, respectivamente).

Por otra parte, el 50% de todos los varones consume una ingesta inferior de grasa
respecto a la recomendada, mientras que el 30% restante consume una ingesta superior.
En cuanto al sexo femenino, el 15,15% de todas las mujeres consume la IR (el 12,12%
de éste se corresponde con las mujeres que no participan en el PRC), el 51,52% una
cantidad inferior y el 33,33% una ingesta superior.

Ante lo anteriormente indicado, existe un mayor nimero de hombres del grupo PRC y

de mujeres que no participan en ¢l que consumen la IR de grasa total.

4.6.4.3.2. Acidos Grasos Saturados

El 85,49% del total de sujetos consume la ingesta recomendada de acidos grasos
saturados (AGS), es decir, inferior al 10% del total de kcal de la dieta. El 46,63% del
porcentaje anterior se corresponde con los sujetos que participan en el PRC, mientras

que el 38,86% restante con los sujetos que no participan.



Entre los hombres, el 92% de los que participan en el PRC y el 83,33% de los que no
participan consumen la IR de acidos grasos saturados. Los porcentajes restantes de
ambas muestras consumen una ingesta superior a la recomendada, principalmente los

varones del grupo noPRC.

Entre las mujeres, el 72,73% del total consumen la ingesta recomendada de AGS,
correspondiéndose el 45,45 y el 27,27% del porcentaje anterior con las mujeres que no
participan en el PRC y con las que si participan, respectivamente. El resto de mujeres

consumen una ingesta superior a la recomendada de AGS.

Asi pues, existe un mayor numero de varones que realizan rehabilitacion cardiaca y de
mujeres que no la realizan que consumen la cantidad de AGS recomendada por la

SENC (2004).

4.6.4.3.3. Acidos Grasos Monoinsaturados

La mayoria (83,94%) de los sujetos consume una ingesta inferior a la recomendada de
acidos grasos monoinsaturados (AGM), mientras que el porcentaje restante consume

una ingesta superior, especialmente los sujetos del grupo PRC.

En cuanto a los hombres, el 88,89% de los que no participan en el PRC consumen
menos cantidad de AGM de los recomendados frente al 81,82% de los hombres que
participan en dicho programa. Sin embargo, el 18,89% de los que participan en el PRC

y el 11,11% de los que no participan consumen una ingesta superior de AGM.

Respecto a las mujeres, el 76,92 y el 80% de las mujeres que participan y no participan

en el PRC, respectivamente, consumen una menor ingesta de la recomendada de AGM.



4.6.4.3.4. Acidos Grasos Poliinsaturados

El 71,50% de todos los individuos tienen un menor consumo de &cidos grasos
poliinsaturados (AGP) con respecto a la ingesta recomendada. Se aprecia un porcentaje
un poco mas elevado de individuos pertenecientes al grupo PRC cuyo consumo de AGP
supera la IR de los mismos con respecto al otro grupo (28,71 frente al 26,09%,

respectivamente).

4.6.4.4. Colesterol

La mayor parte de la poblacion (92,75%) consume la ingesta recomendada de colesterol
(<300mg/dia). Asi pues, hemos encontrado que el 95,45 y el 92,30% de los varones y de
las mujeres, respectivamente, que participan en el PRC consumen la IR, frente al
88,88% de los varones y el 95% de las mujeres que no participan en dicho programa.
De esta forma, podemos apreciar que existen mas hombres dentro del grupo noPRC que

no consumen la IR de colesterol.

4.6.5. Ingesta de minerales

4.6.5.1. Sodio

El 53,37% de todos los sujetos consumen una ingesta inferior de sodio con respecto a la

IR. El porcentaje restante supera la ingesta recomendada de sodio.

Cabe senalar que existe un porcentaje mas elevado de sujetos que participan en el PRC
cuya ingesta de sodio es inferior a la ingesta del otro grupo (61,39 frente al 44,56%,
respectivamente). Por tanto, hay un mayor porcentaje de sujetos que no participan en el
PRC (55,43%) cuyo consumo de sodio supera la IR del mismo (P<0,001), frente al

38,61% de sujetos que participan en dicho programa.



4.6.5.2. Potasio

La mayor parte (84,46%) de la poblacion estudiada consume una menor cantidad de
potasio respecto a la IR del mismo. El porcentaje restante se corresponde con una

ingesta superior a la IR.

En cuanto al sexo, las mujeres de ambos grupos (90,91%) consumen menos potasio que
los varones (83,13%). Entre los varones, el 19,32% de los que participan en el PRC
consumen una ingesta superior a la recomendada, frente al 13,89% de los varones que

no participan en el PRC.

A pesar de que ambas diferencias no son muy significativas, podemos decir que los
varones consumen una mayor ingesta de potasio que las mujeres y que existe un mayor
porcentaje de hombres en el PRC cuyo consumo de potasio es superior al recomendado

con respecto al resto de los varones.

4.6.5.3. Calcio

Aproximadamente la mitad (47,15%) de todos los sujetos consume la ingesta
recomendada de calcio. El 52,81% restante se corresponde con los sujetos que

consumen menos cantidad de calcio del recomendado.
En cuanto a la ingesta recomendada de este mineral, el 48,48% de las mujeres y el

46,88% de los hombres consumen la ingesta recomendada de calcio. Los porcentajes

restantes se corresponden con los sujetos que tienen una dieta deficitaria en calcio.

4.6.5.4. Magnesio

En cuanto a la ingesta de magnesio, el 89,12% de toda la poblacion consume una

ingesta inferior a la recomendada.



Hemos hallado que las mujeres consumen una menor cantidad de magnesio que los

hombres (93,93% vs. 88,13%).

En cuanto al grupo experimental no hemos encontrado diferencia significativa.

4.6.5.5. Fésforo

Gran parte de la poblacion (83,94%) ingiere una cantidad superior de fosforo con

respecto a la ingesta recomendada.

Los hombres consumen una mayor ingesta de fosforo que las mujeres (86,25 y 72,72%,
respectivamente). En relaciéon al grupo experimental no hemos observado ninguna

diferencia significativa.

4.6.5.6. Hierro

El 67,88% del total de los sujetos consume una ingesta de hierro superior a la IR,
mientras que el porcentaje restante consume una ingesta inferior a la recomendada. La
mayoria de los varones (75,63%) consume una ingesta de hierro superior a la IR frente

al 30% de las mujeres. El 70% restante de mujeres ingiere una menor cantidad.

En cuanto a la participacion o no en el PRC, hemos observado que el 70,65% de los que
no participan consumen una ingesta de hierro superior a la IR frente al 65,35% de los

sujetos del otro grupo.

Por tanto, como resultado a destacar, hemos observado que los varones consumen mas

cantidad de hierro que las mujeres.



4.6.5.7. Cobre

Gran parte de la poblacién estudiada (73,58%) consume una ingesta de cobre mas

elevada de la recomendada.

En cuanto a los varones, el 76,14% de los que participan en el PRC consumen una

ingesta superior de cobre frente al 79,17% de los que no participan en dicho programa.

Respecto a las mujeres, las que participan en el PRC consumen una mayor ingesta de

cobre que las que no participan en €l (69,23% frente al 45%, respectivamente).

Ante lo mencionado anteriormente, las mujeres consumen una menor ingesta de cobre
en relacion a los varones, siendo las mujeres del grupo noPRC las que menos consumen

este mineral.

4.6.5.8. Zinc

E1 90,67% de todos los sujetos consumen una menor ingesta de Zn con respecto a la IR.
De este modo, encontramos que el 94,38 y el 72,72% de todos los varones y mujeres
respectivamente, tienen un déficit de este mineral en su dieta. El resto consume una

cantidad superior con respecto a la IR de zinc.
Por otra parte, existe un mayor nimero de sujetos que no participa en el PRC (13%)

cuya ingesta de zinc es superior a la recomendada con respecto a los sujetos que si

participan (5,94%), existiendo diferencia significativa (P<0,037).

4.6.5.9. Cloro

La mayoria de los sujetos (el 84% aprox.) consume una menor ingesta de cloro con

respecto a la recomendada.



En el grupo noPRC hallamos un porcentaje mas elevado de sujetos que consumen una
mayor cantidad de cloro con respecto a la IR (P<0,003). No existe diferencia

significativa en relacion al sexo.

5.5.10. Manganeso

El 81,87% de todos los sujetos consumen una mayor ingesta de manganeso con respecto

a la recomendada.

Hemos obtenido que el 83,75% de todos los hombres consumen una ingesta superior de
este mineral frente al 72,72% de todas mujeres. En relacion al grupo experimental no

hemos observado ninguna diferencia significativa.

4.6.5.10. Selenio

El 67,88% de la poblacion estudiada consume una ingesta superior de selenio con

respecto a la recomendada.

A pesar de que hay el mismo porcentaje de varones que consumen una ingesta superior
(35% de los varones de ambos grupos), hemos observado que el 20% de los varones que
participan en el PRC consumen una menor cantidad de selenio que los hombres que no

participan en €l (10%).

Entre las mujeres ocurre lo contrario, las que participan en el grupo PRC consumen mas
cantidad de selenio que las del grupo contrario (69,23 y 50%, respectivamente). E1 50%
restante de las mujeres que no participan en el PRC ingieren una menor cantidad frente

al 30,77% de las que participan.



4.6.5.11. Yodo

La mayoria (91,71%) de los sujetos consume una ingesta inferior de yodo con respecto
a la recomendada. A pesar de haber encontrado una diferencia poco significativa, las
mujeres consumen una menor cantidad de este mineral en comparacién con el sexo
opuesto (93,94 y 91,25%, respectivamente). No hemos observado diferencia

significativa en cuanto al grupo experimental.

4.6.6. Ingesta de vitaminas

4.6.6.1. Vitamina B1

Mas de la mitad (56,48%) de todos los sujetos consume una ingesta inferior de vitamina

B1 en relacion a la recomendada. El resto de los sujetos consume una ingesta superior.

Entre los varones, el 56,82 y el 59,72% de los varones que participan en el PRC y no

participan, respectivamente, consumen una menor ingesta de vitamina B1.

En cuanto a las mujeres, existe un mayor porcentaje de mujeres que realizan
rehabilitacion cardiaca cuyo consumo de vitamina Bl es inferior al recomendado
(53,85%). Mientras que el 55% de las mujeres que no participan en el PRC consumen

una cantidad superior a la recomendada.

4.6.6.2. Vitamina B2

El 81,35% de todos los individuos consumen una cantidad inferior de vitamina B2 de la
recomendada. Hemos observado que este menor consumo de vitamina B2 es mas
frecuente entre los varones que no participan en el PRC correspondiéndose con el

88,89% de todos ellos, y entre las mujeres que participan en dicho programa (53,85%).



Por consiguiente, la ingesta de esta vitamina es claramente superior entre las mujeres
que no participan en el PRC (55%) con respecto a las que participan (46,15%).
Asimismo existe un porcentaje un poco mas elevado de varones que participan en el
PRC cuyo consumo de vitamina B2 es superior al de los varones que no participan en

dicho programa (12,5 y 11,11%, respectivamente).

4.6.6.3. Vitamina Bé6

Gran parte de la poblacion (81,35%) consume una ingesta superior a la recomendada de

vitamina B6.

Respecto a los varones, el 80% de todos ellos consumen una mayor cantidad de esta

vitamina.

En cuanto a las mujeres, el 87,88% de todas ellas ingieren una cantidad de vitamina B6

superior a la recomendada.

Por tanto, se comprueba que las mujeres consumen mayor cantidad de vitamina B6 que

los varones.

4.6.6.4. Vitamina B12

En cuanto a la ingesta de vitamina B12, cabe sefialar que el 95,85% de todos los sujetos
consumen una ingesta superior a la recomendada. Asi pues, la mayoria de los varones
(95,63%) y de las mujeres (96,96%) consumen una mayor cantidad de esta vitamina con

respecto a la indicada.



4.6.6.5. Acido félico

El 61,66% de la poblacion objeto de estudio consume una ingesta inferior a la

recomendada de folato.

Entre los varones, el 60% de todos ellos consumen una ingesta inferior. No obstante,
existe un porcentaje mas elevado de varones (44,32%) que participan en el PRC cuya
ingesta es superior a la recomendada, con respecto a los que no participan en dicho

programa (34,72%).

En cuanto a las mujeres, el 69,70% de todas ellas consumen una menor cantidad de
folato con respecto a la IR del mismo sin existir diferencias significativas entre ambos

grupos de mujeres.

Por consiguiente, observamos que los varones consumen una mayor ingesta de esta

vitamina frente a las mujeres que tienden a un consumo inferior de la misma.

4.6.6.6. Niacina

Gran parte (78,24%) de la poblacion estudiada tiende a un consumo superior de niacina

con respecto a la ingesta recomendada de la misma.

En relacién a los hombres, el 84,72% de los que no participan en el grupo PRC
consumen una mayor ingesta de niacina frente al 72,72% de los que participan. Por lo
tanto, existe un mayor porcentaje de varones que participan en el PRC (27,28%) cuya

ingesta de niacina es inferior a la IR, respecto al otro grupo de varones (15,28%).

En cuanto a las mujeres, el 78,78% de todas ellas consumen una ingesta superior a la
recomendada de niacina, encontrando aproximadamente el mismo niimero de mujeres

en ambos grupos que consumen dicha ingesta.



4.6.6.7. Vitamina C

Aproximadamente el 90% de los sujetos consumen una mayor ingesta de vitamina C de

la IR.

En cuanto al total de sujetos de ambos sexos, el 89,34 y el 90,91% de los hombres y de
las mujeres respectivamente, consumen una ingesta elevada de vitamina C. En relacion

al grupo experimental no hemos encontrado diferencia significativa.

4.6.6.8. Acido pantoténico

En cuanto a la ingesta de acido pantoténico, hemos obtenido que el 88,60% del total de

los sujetos ingieren una menor cantidad de la recomendada del mismo.

Por otra parte, el 13,86% de los sujetos que participan en el PRC, principalmente los
hombres, consumen una ingesta mas elevada de esta vitamina con respecto a la IR,
frente al 8,70% de los sujetos, especialmente varones, que no participan en dicho

programa.

4.6.6.9. Biotina

En este apartado podemos afirmar que todos los sujetos consumen una ingesta superior
de biotina en relacion a la IR, aunque los sujetos que participan en el PRC consumen
una mayor cantidad con respecto a los que no participan (P<0,020). No hemos

encontrado diferencia significativa en relacion al sexo.



4.6.6.10. Retinol

El 50% de los varones que participan en el PRC consumen una ingesta inferior a la IR

de retinol, frente al 48,61% de los varones que no participan en dicho programa.

Respecto a las mujeres, el 53,85 y el 40% de las que participan en el PRC y de las que

no, respectivamente, consumen una menor ingesta de retinol en relacion a la IR.

Asi pues, ante lo descrito, hay un mayor porcentaje de sujetos que no participan en el

PRC, principalmente mujeres, cuya ingesta de retinol supera la IR del mismo.

4.6.6.11. Vitamina D

El 68,91% de todos los sujetos consumen una ingesta inferior a la recomendada de

vitamina D.

En cuanto a los varones, el 69,32 y el 65,28% de los hombres que participan en el PRC
y no participan en €l, consumen una ingesta inferior de esta vitamina. Hemos hallado un
porcentaje un poco mas elevado de varones que no participan en el PRC (34,72%) cuya
ingesta de vitamina D es superior a la recomendada respecto al otro grupo de hombres

(30,68%).

Respecto a las mujeres, el 76,92 y el 75% de las que participan y no participan en el

PRC consumen una menor ingesta de vitamina D en relacion a la IR.



4.6.6.12. Vitamina E

La mayoria de los sujetos (90,67%), consume una ingesta inferior a la recomendada de

vitamina E.

En relacion a los hombres, a pesar de que la mayor parte de todos ellos consume una
ingesta inferior, el 15,9% de los que participan en el PRC consumen una ingesta

superior frente al 4,17% de los que no participan.

En cuanto a las mujeres, el 96,96% del total consume una menor ingesta de vitamina E,

sin existir diferencia significativa entre ambos grupos de mujeres.

4.7. RESULTADOS DE LA ENCUESTA DE ACTIVIDAD FISICA

4.7.1. Actividad fisica favorita

La actividad fisica favorita de la mayor parte de los sujetos (72%) es caminar, seguida

del senderismo.

Existe un mayor porcentaje de individuos del grupo PRC con respecto al otro que
prefieren caminar (40,6 frente al 31,3%, respectivamente). Sin embargo, el 6,3% de la

muestra que no realiza RC prefiere el senderismo frente al 3,1% de la otra muestra.

4.7.2. Cuestionario IPAQ

Hemos observado que el grupo PRC invierte mas tiempo en realizar actividad fisica
vigorosa, moderada y en caminar. De este modo, estadisticamente hemos hallado que
los sujetos del grupo PRC dedican un mayor nimero de dias a la semana en realizar

actividad fisica moderada (P<0,042), mas dias a caminar (P<0,004), asi como, obtienen



un numero mas elevado de MET caminando (P<0,006), que los sujetos que no

participan en dicho programa.

Por otra parte, en la tabla X, podemos observar que el 93,3% de todos los sujetos afirma
que camina, seguido del 48,2% que practica actividad fisica moderada y, por tltimo,
solo el 14,5% de la poblacion total realiza actividad fisica vigorosa. Existe un mayor
porcentaje de sujetos que participan en el PRC que practican con una frecuencia
superior estos tres tipos de actividades en comparacion con el otro grupo. En

consecuencia, el grupo que interviene en el PRC es mas activo que el otro.

En cuanto a la practica de actividad fisica vigorosa, no existen diferencias significativas
entre los varones que participan en el PRC (15,8%) con respecto a los hombres del otro
grupo (15,3%). En el caso de las mujeres, son las que intervienen en el PRC (23%) las
que realizan mas actividad fisica vigorosa, pues las mujeres del grupo noPRC no

realizan este tipo de actividad.

En relacion a la actividad fisica moderada, tanto los hombres (59,1%) como las mujeres
(61,5%) que participan en el PRC practican con mayor frecuencia este tipo de actividad
con respecto al otro grupo (37,5% de los varones y 30% de las mujeres del grupo
noPRC). Asimismo cabe decir, que los sujetos del grupo PRC emplean mas tiempo (una
media de 128,63 min/semana) en realizar actividad fisica moderada a la semana que los

sujetos del otro grupo (57,56 min/semana de media).

Con respecto a caminar, existe un porcentaje superior de varones que realizan RC
(97,7%) que caminan con mayor frecuencia frente al resto de los varones (88,9%). En
cuanto al sexo femenino, las mujeres que participan en el PRC caminan mas que las

mujeres que no participan en dicho programa (100% frente al 85%, respectivamente).



SUJETOS Tipo de Actividad Fisica
Actividad Fisica | Actividad Fisica Caminar
Vigorosa Moderada (%)
(%) (%)

Grupo PRC | Hombres 15,9 59,1 97,7

Mujeres 23,1 61,5 100
Grupo Hombres 15,3 37.5 88,9
NPRC Mujeres - 30 85
Poblacion Total 14,5 48,2 93,3

Tabla 24. Tipo de actividad fisica: vigorosa, moderada, caminar

4.7.2.1.

Los resultados del nimero de MET obtenidos en esta encuesta, nos permiten clasificar a
los individuos segun el grado de actividad fisica, observandose que el 60,6% de todos
los sujetos son muy activos, el 27,5% activos y el 11,9% son insuficientemente activos.
Encontramos un mayor porcentaje de sujetos muy activos en el grupo PRC en relacion
al otro grupo (P<0,001) correspondiéndose con el 37,3 y el 27,3% del total de sujetos,

respectivamente; y un porcentaje mas elevado de sujetos insuficientemente activos en el

Grado de actividad fisica

grupo noPRC (8,8%) con respecto al otro grupo (3,1%).

Grado de actividad fisica
SUJETOS Insuﬁc1eptemente Suﬁc1eqtemente Muy activos
Activos Activos (%)
(%) (%) ’
Grupo PRC 3,1 11,9 37,3
Grupo NPRC 8,8 15,5 27,3
Poblacion
Total 11,9 27,5 60,6

Tabla 25. Grado de Actividad Fisica




4.7.3. Tiempo sentados

Los sujetos que participan en el PRC permanecen una media de 4,42 horas sentados al
dia, frente a las 5,42 horas diarias que permanecen sentados los sujetos que no

participan en dicho programa.

Cabe sefalar que las mujeres que intervienen en el PRC permanecen menos tiempo

sentadas al dia que el resto de los sujetos, seguidas de las mujeres que no realizan RC.

Con respecto a los hombres, los que no participan en el PRC invierten un mayor niimero

de horas diarias en estar sentados que los varones que realizan RC.

4.7.4.Prueba de esfuerzo: prueba del kilometro

En la tabla X exponemos los resultados de la FC en reposo, la FC final tras la

realizacion de la prueba de esfuerzo y el tiempo empleado en realizarla.

Como se puede apreciar, el grupo que participa en el PRC invierte menos tiempo en
realizar la prueba del kilometro que el grupo que no participa en dicho programa. En

cuanto a la FC no hay diferencias significativas entre los grupos.

Prueba km FC Reposo FC Final
(min) (p/min) (p/min)

Grupo PRC 11,26+ 1,43 65,12+ 10,03 85,30+ 13,16

Grupo NPRC 12,13+ 2,21 66,39+ 10,85 83,95+ 12,84

Tabla 26. Prueba de esfuerzo



4.7.5. Prueba de fuerza: dinamometro

Como se puede observar en ambas tablas, los sujetos que no participan en el PRC son
mas fuertes que los sujetos que participan, lo cual puede ser debido a que existe un
mayor nimero de sujetos mas jovenes entre los que no realizan RC, frente a los sujetos

que realizan RC que suelen ser de mayor edad. Por lo tanto, los sujetos de menor edad

tendran mas fuerza que los de mayor edad (r=-0,482 P<0,001).

Dinamometria
Grupo PRC 33,63+9,77
Grupo NPRC 35,72+9,80

Tabla 27. Medias aritméticas de la prueba de fuerza

SUJETOS DINAMOMETRIA
Grupo PRC | Hombres 36,19+7,49
Mujeres 16,35+4,20
Grupo Hombres 39,55+6,90
NPRC Mujeres 21,93+5,08

Tabla 28. Media aritmética de la prueba de fuerza segiin sexo




5. DISCUSION

5.1. ENCUESTA SOBRE LOS DATOS PERSONALES Y DE HABITOS DE
VIDA

5.1.1. Sexo de la muestra de la poblacion estudiada

Como hemos comentado con anterioridad en el capitulo de Material y Métodos, entre
los sujetos que han participado en nuestro estudio, hay un mayor porcentaje de hombres
que de mujeres en ambos grupos experimentales. Asi, en el grupo PRC encontramos
que el 87,1% son varones (n=88) y el 12,9% son mujeres (n=13). En el grupo noPRC
hallamos que el 78,3% son hombres (n=72) y el 21,7% son mujeres (n=20). Es normal
que encontremos un mayor porcentaje de hombres que de mujeres en estudios
realizados en pacientes con ECV ya que ésta afecta en mayor proporcion a los varones.
Ademas, en la mayoria de los programas de rehabilitacion cardiaca (PRC) el nimero de
hombres que participan supera con creces al de mujeres. Asi, podemos encontrar en la
bibliografia consultada otros estudios que presentan una distribucion de la poblacion en

cuanto al sexo, semejante a la nuestra.

En el estudio PREVESE II (De Velasco y col., 2002), el 75% de la muestra de sujetos

infartados, eran varones.

En otro estudio realizado en Espafia por Ignacio Plaza y col. (2007), sobre un programa
de prevencion secundaria en la CI encontramos que el 89% de los pacientes eran

varones (Plaza y col., 2007).

Asi pues, existe una baja adherencia y asistencia de las mujeres a dichos programas, ya
que menos del 5% de mujeres post-coronarias participan en ellos (Bonzheim y col.,
2005). Esta baja asistencia puede deberse a que hoy en dia las propias mujeres no le dan

suficiente importancia a la enfermedad cardiovascular, considerandola “una enfermedad



de hombres” (Anguita y col., 2008), temiendo mas otras patologias como el cancer de
mama. Dicha creencia es del todo incierta ya que la ECV es la primera causa de
mortalidad tanto en hombres como en mujeres (Bello y Mosca, 2004), ocasionando en
Europa el 55% de las muertes en el sexo femenino, principalmente por enfermedad

coronaria y por el ictus (WHO, 2004).

Seglin Bonzheim y col. (2005), existen otras causas que contribuyen a la baja
participacion del sexo femenino en programas formales de rehabilitacion cardiaca, entre

las que destacamos:

- Edad avanzada.

- Mayor comorbilidad que los hombres.

- Ansiedad y depresion.

- Imagen corporal negativa.

- Son las encargadas del cuidado de los hijos y de la persona dependiente de ellas
para su cuidado en el hogar (marido u otro tipo de familiar).

- Falta de contacto previo con el ejercicio incrementando su actividad fisica
rapidamente para retomar las tareas domésticas en etapas tempranas de su
convalecencia. Como consecuencia, restan importancia a los programas de
rehabilitacion cardiaca.

- Menos apoyo cultural en relacion a un estilo de vida fisicamente activo.

Asimismo la opinidn de los hijos adultos ejerce una gran influencia sobre la motivacion

de las mujeres para acudir a los PRC (Lieberman y col., 1998).

Hay que destacar, entre las razones anteriormente expuestas, que las mujeres de estos
rangos de edad en nuestro medio dedican gran parte de su tiempo a la realizacion de
tareas domésticas. De este modo, un estudio del Instituto de Estadistica de Andalucia
realizado en el afio 2007 sobre el reparto del tiempo diario en los hombres y en las
mujeres concluye que las mujeres dedican cuatro veces mas tiempo a las tareas
domésticas y a los hijos que los hombres jienenses. Otro estudio demuestra que las
mujeres llevan a cabo mds tareas domésticas que los hombres, principalmente las

mujeres de edad mas avanzada (Goiii y col., 2010).



En nuestro estudio, hay que considerar que existe casi el doble de mujeres que no
realizan rehabilitacion cardiaca con respecto a las que si la realizan (20 frente a 13,

respectivamente).

Asi pues, seria necesario aumentar la concienciacion de las mujeres sobre la
importancia de prevenir las ECVs, lo cual requiere implicaciones en la educacion de la
poblacion general, de los médicos y de la comunidad cientifica. En este sentido en
EEUU se organiz6 la campafia “Go Red for Women” para aumentar la conciencia de
que las cardiopatias son las principal causa de mortalidad en las mujeres. En Europa, la
Sociedad Europea de Cardiologia promovié el programa “Women at Heart” dirigido a

favorecer la investigacion y la educacion sobre las ECVs en las mujeres.

5.1.2. Antecedentes familiares con alguna ECV

En nuestro estudio el 60% de los sujetos tienen antecedentes familiares de ECV,
coincidiendo con otro estudio reciente realizado en Espafia (Gomez-Carretero y col.,
2010) en el que el 63,4% de los pacientes que habian sufrido un IAM indicaron

antecedentes de enfermedad cardiaca en su familia.

Este dato es interesante en el sentido de que puede ser util en la prediccion y prevencion
de la ECV. Asi, se ha comprobado que la historia familiar de ECV junto con los
factores de riesgo CVs clasicos pueden mejorar la prediccion de los niveles elevados de
calcio en la arteria coronaria (Gidding y col., 2006). De este modo, el hecho de que los
padres hayan padecido alguna ECV aumenta el riesgo de aparicion de la placa
aterosclerotica en los principales lechos vasculares. Es sabido que el calcio coronario
representa una medida de aterosclerosis que puede predecir un futuro evento de ECV

(LaMonte y col., 2005).

En el estudio DRECE III (Gomez y col.,, 2008) se muestra que los antecedentes
personales y familiares de IAM y de angor son los factores de riesgo mas fuertemente
asociados a la mortalidad total (la enfermedad aterosclerética arterial coronaria (EAC) y
su mayor complicacion, el IAM, son la causa mas comiin de muerte prematura y de

morbilidad en el mundo). Dicho estudio realizé un seguimiento a una cohorte de 4783



sujetos representativos de la sociedad espafiola durante 13 afios para analizar la
mortalidad general, la distribucién de la mortalidad por causas y los principales factores
de riesgo asociados. La EAC tiene un importante componente genético, ya que el riesgo
de desarrollarla es elevado en familiares de primer grado, y existe un mayor riesgo
cuando la enfermedad se desarrolla a una edad temprana (Marenberg y col., 1994;
Connelly y col., 2008). Ademas, los familiares de primer grado de pacientes que han
sufrido un IAM antes de los 55 afios tienen 7,2 veces mas riesgo de padecer ECVs

(Lusis y col., 2004).

El grupo de investigacion FHS (Family Heart Study) con el uso de un enfoque de caso-
control, estudi6 las variantes en muchos genes que han sido investigados por sus efectos
sobre los riesgos de enfermedad coronaria e infarto de miocardio. Los polimorfismos en
genes que codifican proteinas implicadas en el metabolismo lipidico, la trombosis,
y la biologia vascular, entre otros, han sido asociadas con un mayor riesgo de
enfermedad coronaria y / o infarto de miocardio en ciertas poblaciones (Topol y col.,
2001; Yamada y col., 2002; Lusis y col., 2004; Ozaki y col., 2004). De este modo, el
neuropéptido Y (NPY) es un gen candidato para desarrollar la EAC (Shah y col., 2009).

5.1.3. Ultimo diagnéstico de ECV

La mayor parte de la poblacion objeto de estudio padece CI, lo cual no es de extrafiar ya
que dicha enfermedad es la primera causa de morbimortalidad por ECV en Andalucia y
en el resto de Espafia (Plan Integral de Atencion a las Cardiopatias de Andalucia 2005-
2009 de la Junta de Andalucia), asi como en Granada. Ademas, hemos obtenido un
mayor porcentaje de varones con CI con respecto a las mujeres, dato que concuerda con

la mayor prevalencia de CI en el sexo masculino (Salvador y col., 2009).

A pesar de que los accidentes cerebrovasculares son la primera causa de muerte por
ECV en el sexo femenino, ninguna de las mujeres participantes en nuestro estudio
padece dicha enfermedad lo que puede ser debido al niimero reducido de mujeres en
ambos grupos. Tampoco hemos hallado un porcentaje elevado de accidentes
cerebrovasculares en los varones estudiados, aun siendo la segunda causa de mortalidad

por ECV entre ellos. Asimismo la prevalencia de insuficiencia cardiaca entre los sujetos



de ambos sexos en nuestro estudio es minima. Probablemente, los sujetos que sufren un
accidente cerebrovascular, no son derivados por el especialista hacia los PRC sino que,
por las especiales secuelas que padecen, realizan una rehabilitacion mas especifica en
otras unidades. Aunque seria aconsejable seguir los PRC por los efectos preventivos y

protectores que éstos conllevan.

Por otra parte, las mujeres estudiadas por nosotros, padecen en mayor medida arritmias
y cardiopatia hipertensiva que el sexo masculino, dato que coincide con el incremento
de la mortalidad entre las mujeres por dichas patologias con respecto a los varones,
como podemos comprobar en la grafica que muestra las tasas brutas de mortalidad por
sexos (tanto por cien mil) en Granada (Salvador y col., 2009), asi como en la tabla que
muestra las defunciones por CI en Espana entre los afios 1975-2004 (Informe SEA,

2007).
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Defunciones por cardiopatia isquémica en Espana, 1975-2004
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Villar, Banegas, Donado, Rodriguez Artalejo. Informe SEA 2007.

5.1.4. Habitos de vida relacionados con el conocimiento del riesgo

cardiovascular y medidas cardiovasculares adoptadas

Los resultados obtenidos indican que la mayoria de los sujetos estudiados afirman
conocer su riesgo CV y adoptan medidas preventivas frente a la ECV. Los pacientes que
participan en el PRC adoptan como principales medidas la alimentacion y el ejercicio
fisico en mayor proporcion que los pacientes que no realizan RC (P<0,001), lo que
puede deberse a que reciben un mayor asesoramiento por parte de los profesionales
sanitarios, incluido el cardidlogo de la rehabilitacion, asi como, por la informacion

obtenida en el PRC.

En los PRC los pacientes reciben consejo dietético, realizan ejercicio fisico programado,
reciben apoyo psicoldgico, etc., por lo tanto, siguen un programa de intervencion. Sin
embargo, los pacientes coronarios que no siguen un programa de intervencion pueden
recibir menos informacion acerca de los habitos de vida saludables a seguir y pueden
estar menos controlados, lo que puede ser debido a que no se esta llevando a cabo una

adecuada prevencion secundaria de la ECV (Kotseva y col., 2009).



De este modo, los resultados de nuestro estudio demuestran que los pacientes que
participan en el PRC conocen en mayor medida los alimentos considerados saludables y

los tienen en mayor consideracion a la hora de comprarlos (r=0,808 P<0,001).

En definitiva, con respecto a la frecuencia de consumo de alimentos, se puede decir que
un porcentaje elevado de todos los pacientes consumen los alimentos considerados
saludables, ademas la mayoria consume con poca frecuencia alimentos considerados
poco saludables (flan, bolleria, pasteles, etc.). Asi pues, se puede decir que cuidan su
alimentacion. No obstante, los sujetos que participan en el PRC cuidan mas su
alimentacion que el resto de los sujetos. Estos resultados se discuten con detalle en el

apartado 4 (Encuesta de consumo de alimentos).

5.2. PARAMETROS ANALIZADOS EN SANGRE

5.2.1. Analisis bioquimicos realizados en sangre

5.2.1.1. Glucosa basal

El interés de este pardmetro radica en que la hiperglucemia aumenta el riesgo de
padecer un evento CV, produciendo una serie de trastornos, tales como la oxidacion y
glucacion del cLDL (Leon-Latre y col., 2009), que contribuyen en la fisiopatologia del

sindrome cardiometabolico.

Los resultados de nuestro estudio muestran que, aproximadamente hay el mismo
porcentaje de sujetos del grupo PRC (42%) y del otro grupo (41,18%) que tienen
niveles normales de glucosa en ayunas, es decir, niveles inferiores a 110 mg/dL segtn la
Asociacion Americana de Diabetes (ADA, 1997). Dicho porcentaje es superior al
obtenido en un estudio europeo en el que solo el 10% de los pacientes cardiacos tenian
la glucosa basal inferior a 110 mg/dL (Wood y col., 2009). Niveles > 110 mg/dL unidos
a otros factores de riesgo (presion arterial > 130/85 mmHg, triglicéridos > 150 mg/dL,
circunferencia de la cintura elevada, etc.) representan un riesgo cardiovascular elevado,

contribuyendo a la aparicion del llamado sindrome metaboélico (Grundy y col., 2004).



Mas de la mitad de los sujetos restantes, tienen una glucemia superior a 110 mg/dL, lo
que puede indicar una alteracion de la glucosa basal (aumentando sustancialmente el
porcentaje de sujetos para cifras superiores a 100 mg/dL). De éstos, el 31 y el 23,53%
de los pacientes que participan o no en el PRC, respectivamente, tienen unos niveles de
glucosa basal >110 mg/dL y < 126 mg/dL, lo que indica una alteracion de la glucosa en

ayunas (ADA, 1997).

Ademas de estos rangos de glucosa basal, la WHO (1999) recomienda revisar las cifras
de glucemia a las dos horas de haber tomado una sobrecarga oral de glucosa y si el
resultado es inferior a 140 mg/dL se puede afirmar que el paciente sufre de glucosa

alterada en ayunas.

La intolerancia a la glucosa es un estado intermedio entre tolerancia normal a la glucosa
y diabetes, y cuyo término en inglés es IGT (National Diabetes Data Group, 1979;
WHO, 1980). Se considera que un sujeto presenta intolerancia a la glucosa cuando las
cifras de glucemia basal son inferiores a 126 mg/dL y dos horas después de la
sobrecarga de glucosa son >140 y <200 mg/dL (WHO, 1999). La prevalencia del estado
IGT aumenta linealmente con la edad, mientras que la glucemia alterada en ayunas no
(Rydén y col., 2007) y s6lo hay un incremento ligero de la glucemia basal con la edad.

La Diabetes Mellitus (DM) se diagnostica cuando los niveles de la glucemia en ayunas

son >126 mg/dL, seglin la Asociacion Americana de la Diabetes (1997 y 2003).

El 27% de los pacientes cardiacos de nuestro estudio que participan en el PRC y el
35,29% de los que no participan poseen unos niveles de glucemia basal >126 mg/dL.
Sin embargo, tan sélo el 20% de todos los pacientes consumen antidiabéticos, por lo
que podriamos suponer una falta de cumplimiento terapéutico por parte de los pacientes
o una DM no diagnosticada. Es sabido que la mitad de los pacientes con DM tipo II
permanecen sin diagnosticar debido a que no presentan sintomas durante afios
aumentando su incidencia debido al incremento de la obesidad. Muchos estudios
abogan porque los pacientes realicen una prueba de tolerancia oral a la glucosa y, asi,
poder diagnosticar diabetes oculta u otro tipo de anormalidades en el metabolismo de la
glucosa. Hay estudios (Norhammar y col., 2002; Bartnik y col., 2004) en los que se ha
podido comprobar que el 65% de los pacientes con IAM y sin previo diagnostico de

diabetes, presentaron anormalidades en el mecanismo de regulacion de la glucosa tras



realizar una prueba de tolerancia oral a la glucosa. Asi pues, el 40% de estos pacientes

presentaron una alteracion de la glucosa en ayunas y el 25% padecian diabetes.

Ademas, no se recomienda tener en cuenta como factor aislado la medida de la glucosa
basal en los pacientes cardiovasculares con anormalidades en el metabolismo de la
glucosa, ya que a menudo ésta es normal. Mientras que el valor de la glucosa plasmatica

dos horas después de la sobrecarga de glucosa suele estar elevado en dichos pacientes.

El estudio DECODE (The DECODE Study Group, 2003) en el que se analizaron datos
de 10 estudios prospectivos europeos de mas de 20.000 sujetos, demostro unas tasas de
mortalidad por ECV y cardiopatia isquémica mas elevadas entre los pacientes
diagnosticados de tolerancia anormal a la glucosa mediante la prueba de sobrecarga oral
de glucosa. Asi pues, la Asociacion Europea para el estudio de la Diabetes y la Sociedad
Europea de Cardiologia recomiendan que en pacientes con ECV se realice una
sobrecarga oral de glucosa con objeto de detectar una hiperglucemia en etapas precoces
o DM tipo 1II sin diagnoéstico previo. Identificar estas anormalidades en la regulacion de
la glucosa ha supuesto impacto prondstico en pacientes coronarios (Lenzen y col., 2006;
Jiménez-Navarro y col., 2010), asi como, una mejora en la prevencion de futuros
eventos al comenzar precozmente con tratamiento hipoglucemiante (Anselmino y col.,

2008). Todo esto redundara positivamente en la prevencion secundaria.

Como hemos podido observar en nuestro estudio, los pacientes que participan en el
PRC tienen unos mejores niveles de glucemia basal con respecto al resto de los sujetos,
lo que puede ser debido a que, como afirman otros autores, la rehabilitacion cardiaca

disminuye los niveles de glucosa en sangre (Pinson, 2001; Garcia y col., 2007).

5.2.1.2. Acido urico

Hay varios estudios en los que se ha valorado la relacion entre el acido urico y los
eventos cardiovasculares. Ya desde hace afios, el estudio de Gertler y col., (1951)
observé una asociacion entre enfermedad cardiaca coronaria y niveles altos de acido

urico. No obstante, actualmente, no estd claro si el acido trico es un factor de riesgo



independiente de los demds para la enfermedad cardiaca coronaria. Algunos estudios
apoyan su independencia, como son el de Alderman y col, (1999), el National Health
and Nutrition Examination Survey (NHANES I) Epidemiologic Follow-up Study (Fang
y Alderman, 2000), y el de Ioachimescu y col, (2008). Sin embargo, existen otros
estudios en los que no se ha demostrado esta independencia, tales como el estudio
Framingham Heart (Culleton y col., 1999), el Atherosclerosis Risk in Communities

(ARIC) (Moriarity y col., 2000), el de Wheeler y col (2005) y Coutinho y col (2007).

Los niveles altos de acido turico estdn asociados con un mayor riesgo de ECV, sobre
todo en pacientes que ya han sufrido un evento. Ademas, si tenemos en cuenta que
niveles elevados de acido Urico estan asociados a factores de riesgo de la ECV como la
edad, hipertension y enfermedad renal, aumenta la importancia del acido urico como
factor de riesgo. De hecho, aquellas personas que han sufrido gota tienen un mayor

riesgo de padecer ECV (Ioachimescu y col., 2008).

El 4cido trico parece que actua favoreciendo la deposicion de colesterol, sobre todo
cuando los lipidos séricos son inestables (Singh y col., 1970). El ejercicio fisico unido a
una dieta adecuada, puede disminuir levemente aunque de manera significativa los

niveles de triglicéridos y el acido trico (Wagner y col., 2008).

Como conclusion a lo anteriormente expuesto, el acido urico suele estar en niveles
elevados en los sujetos que han sufrido un evento cardiaco, por lo tanto, niveles altos de
acido Urico suponen un riesgo para sufrir un evento cardiaco por primera vez o para
reincidir en éste. De manera que la disminucion de é4cido Urico es positiva en la

prevencion de eventos cardiacos.

En nuestro estudio los pacientes que no participan en el PRC tienen unos niveles de
acido urico superiores que los sujetos que participan (P<0,001), por lo tanto, una vez
mas, comprobamos que el seguimiento del PRC es beneficioso para prevenir las

recidivas.



5.2.1.3. Parametros lipidicos: C-T, cLDL, cHDL, TG

Los triglicéridos plasmaticos (TG) son el parametro lipidico analizado en nuestro
estudio que presenta una mayor desviacion respecto a los valores normales. El 76% de
los pacientes que participan en el PRC tienen unas concentraciones plasmaticas de TG
adecuadas (<150 mg/dL) frente al 58% de los pacientes que no participan en dicho
programa. Asi, en nuestro estudio hemos encontrado un descenso significativo de los
niveles de TG plasmaticos (P<0,001) en los sujetos que participan en el PRC con
respecto a aquellos que no lo siguen. Este resultado puede deberse al mayor consumo de
pescado observado en el grupo PRC, especialmente en mujeres. Onishi y col (2010)
realizaron un estudio sobre los PRC y observaron que los niveles de TG plasmaticos

disminuian al seguir los programas.

El resto de los pacientes superan los niveles adecuados de TG plasmaticos, lo que
coincide con los resultados obtenidos en la encuesta de ingesta de alimentos que indica
un bajo consumo de acidos grasos poliinsaturados (AGP) con respecto a la ingesta
recomendada (IR) de los mismos por gran parte de los pacientes, a pesar de que no

hemos encontrado una correlacion estadisticamente significativa.

Por otra parte, se ha demostrado que niveles elevados de colesterol ligado a la
lipoproteina de alta densidad (cHDL), es decir niveles superiores a 60 mg/dL de cHDL,
ejercen una funcion protectora frente al riesgo cardiovascular y su disminucion (< 40
mg/dL) puede resultar peligrosa para la salud, a pesar de que los niveles plasmaticos de
colesterol ligado a la lipoproteina de baja densidad (cLDL) se encuentren reducidos. Por
ello, es muy importante mantener elevado el cHDL tomando como principales medidas
una dieta adecuada, aumento de la actividad fisica, cese del habito de fumar y reduccion
de peso (Steinmetz, 2002). En nuestro estudio, aproximadamente el 84% de los sujetos
del grupo PRC y el 73% del grupo noPRC poseen unos niveles superiores a 40 mg/dL,
de manera que hemos encontrado un aumento significativo de los niveles de colesterol
HDL (P<0,01) en los sujetos que participan en el PRC con respecto a aquellos que no lo
siguen. Este aumento de los niveles de cHDL pueden deberse a que los sujetos que
siguen el PRC practican con mayor frecuencia ejercicio fisico que los sujetos del otro
grupo, a pesar de que no hayamos encontrado una correlacion estadisticamente

significativa entre ambos con el cHDL. En el afio 1985 un meta-analisis de 95 estudios



llegd a la conclusion de que el ejercicio fisico aumenta las cifras de colesterol HDL, y
cuando unimos ejercicio fisico a modificaciones en la dieta, su aumento es mas
significativo (Fletcher y col., 2001). En el estudio de Ades y col (2009), comentado en
el capitulo de Antecedentes Bibliograficos, los pacientes que siguieron el nuevo
programa de intervenciéon que incluia la caminata como principal modalidad de
ejercicio, redujeron el peso, y mejoraron los niveles de colesterol total y de colesterol

HDL, entre otros beneficios.

Nuestros resultados no coinciden con los de otros autores que afirman que los niveles
elevados de TG estan fuertemente asociados a bajos niveles de cHDL (Ginsberg y col.,
2007). No obstante, nuestros resultados avalan otros estudios que apoyan la idea de que
los TG son un factor independiente de riesgo cardiovascular. De esta forma
encontramos el meta-analisis realizado por Hokanson y Austin (1996), el Copenhage
Male Study (Jeppesen y col., 1998) y el estudio PROCAM (Assmann y col., 1998). En
el estudio PROCAM se hallo que los niveles de TG plasmaticos en ayunas eran factores
de riesgo cardiovascular independientemente de los niveles de cHDL y cLDL. Varios
meta-andlisis han establecido asociaciones entre el riesgo CV y el nivel de TG
plasmaticos, independientemente de los niveles de cHDL (Hokanson y Austin, 1996;
Sarwar y col., 2007; Abdel-Maksoud y col., 2008). El estudio de von Eynatten y col.,
(2008) mostrd una relacion muy significativa entre el nivel de TG plasmaticos y nuevos
eventos cardiovasculares en pacientes coronarios, con independencia del cHDL y cLDL.
En cuanto a los niveles de cLDL, el estudio ATP III del National Cholesterol Education
Program (Grundy y col., 2004) propone unos niveles inferiores a 100 mg/dL en
individuos de alto riesgo, e inferiores a 130 mg/dL para un riesgo moderadamente

elevado.

En nuestra investigacion el 93% de los pacientes que realizan RC y el 84% de los que
no realizan tienen unas cifras inferiores a 130 mg/dL. De éstos el 84 (grupo PRC) y el
82% (grupo noPRC) tienen cifras de cLDL <100 mg/dL. A pesar de que los individuos
con riesgo muy elevado deben de tener unos niveles de cLDL inferiores a 70 mg/dL,
nosotros los hemos descartado debido a que son considerados una opcién terapéutica y

por la dificultad en alcanzarlos.



Los niveles 6ptimos de cLDL encontrados en los sujetos participantes en el estudio
pueden deberse a varios factores; en primer lugar al consumo, por parte de nuestros
pacientes cardiacos, de una ingesta recomendada de colesterol dietético (la mayor parte
de la poblacion, 92,75% consume <300mg/dia) asi como de grasas saturadas (el 85,49%
consume AGS <10% del total de Kcal de la dieta). Por otra parte, la encuesta de habitos
de vida muestra que los pacientes siguen un tratamiento hipolipemiante adecuado.
Asimismo, la practica de ejercicio fisico que comentaremos en el apartado 6 (Encuesta
de Actividad Fisica) ha podido contribuir en los niveles adecuados de cLDL

encontrados en nuestros pacientes cardiacos.

En definitiva, la mayor parte de nuestros pacientes cardiacos cumplen con las cifras
recomendadas de cHDL y cLDL plasmaticos. Asimismo la mayoria de los pacientes de
ambos grupos experimentales poseen las cifras deseadas de colesterol total (C-T), es
decir, inferiores a 200 mg/dL (Lloyd-Jones y col., 2010) y también < 175 mg/dL
(Pleguezuelos y col., 2010). No obstante, los pacientes que intervienen en el PRC
poseen niveles menores de C-T que el otro grupo (P<0,05). Existe una relacion directa
entre los niveles de colesterol total y el riesgo de ECV, de manera que niveles elevados
de C-T suponen un mayor riesgo y niveles disminuidos implican un menor riesgo de
ECV (Lobos y col., 2008). En los programas de rehabilitacién cardiaca, debido a la
realizacion de actividad fisica controlada, se produce una mejoria del perfil lipidico,
produciéndose una reduccioén de colesterol total, hecho que concuerda con Stewart y
col., 1998, disminuyendo por tanto uno de los principales factores de riesgo y asi la

posibilidad de sufrir un evento cardiovascular.

Tras 12 afios de estudio y tres encuestas a nivel europeo (EUROASPIRE 1 (1995),
EUROASPIRE 1I (2000), EUROASPIRE III (2006-2007), se hall6 una mejora muy
importante en el nivel de lipidos en pacientes coronarios, seguramente por el uso de
estatinas, pasandose del 13 al 72% de los pacientes cardiacos con cifras adecuadas de
colesterol total, y del 12 al 75% de los pacientes con niveles adecuados de cLDL
(Garcia-Porrero y col., 2010). Estos resultados contrastan con un estudio realizado en la
poblacion adulta estadounidense que padecia o no ECV (Ghandehari y col., 2008), que
muestra que, a pesar de que los niveles de cLDL han descendido en la poblacion, no se
alcanzan las cifras adecuadas de todos los lipidos. Solo el 36-37% de las personas que

presentaban ECV tenian unos niveles adecuados de cLDL, mientras que unicamente el



17% tenian las cifras recomendadas de todos los lipidos. En otro estudio se investigaron
los niveles lipidicos en sujetos infartados diabéticos y no diabéticos y se introdujeron
medidas de prevencion secundaria. Dicho estudio mostrd una prevalencia elevada de
cifras altas de C-T, cLDL y TG, asi como concentraciones bajas de cHDL en el plasma.
El aumento del cHDL y el descenso del C-T fueron significantes, mientras que la
disminuciéon del LDL-C y de los TG no fueron suficientes (Emina y col., 2011). Por lo
tanto, los autores de este estudio se inclinan por intensificar las medidas de prevencion

secundaria de la ECV, especialmente en los pacientes diabéticos.

A pesar de que la mayoria de los pacientes de nuestro estudio presentan unas adecuadas
concentraciones plasmaticas de C-T, cLDL, cHDL, TG, los pacientes que participan en
el PRC tienen mejores parametros lipidicos que el resto de los pacientes, lo que puede
deberse a su participacion en el PRC. Asi, hemos hallado una correlacion
estadisticamente significativa entre el seguimiento del PRC y la reduccion de las cifras

de C-T de los pacientes de nuestro estudio (P<0,05).

Otros autores han comprobado también el beneficio de distintos programas de
prevencion en pacientes con ECV. Asi pues, un estudio realizado en Espaia por Plaza y
col (2007) incluy6 en su programa de prevencion secundaria a 401 pacientes con CI
para evaluar los efectos del programa sobre los factores de riesgo y sobre su capacidad
funcional. Entre otros resultados, observaron que las concentraciones lipidicas de todos
los pacientes mejoraron significativamente con el programa de prevencion secundaria.
Al final del programa, el 79% tenian unas cifras de cLDL <100 mg/dL, el 61% cifras de
cHDL >40 mg/dL, y el 84% niveles de TG <150 mg/dL. La actuacion de otro programa
de prevencion secundaria realizado en Espafia en pacientes con previo IAM, redujo

significativamente los perfiles lipidicos de dichos pacientes (Velasco y col., 2004).

En otros estudios espafioles (Velasco y col., 2001; Marqués-Vidal y col., 2001) en los
que se ha valorado la prevencion secundaria en pacientes con CI aguda en el momento
del alta, pero no se ha hecho una intervencién mutifactorial en cuanto a los factores de
riesgo, se ha observado que éstos no reciben una atencion adecuada en cuanto a las

medidas preventivas.



5.2.1.4. Fosfatasa alcalina

Los pacientes de nuestro estudio presentan niveles anormalmente elevados de este
parametro, no existiendo diferencias significativas entre los dos grupos experimentales.

La elevacion de la fosfatasa alcalina puede ser debida al consumo de medicamentos por
parte de los pacientes estudiados, tales como analgésicos, antihipertensivos,

antiinflamatorios (Berk y Korenblat, 2007).

5.2.1.5. Proteina C Reactiva

Numerosos estudios comentados en el capitulo de Antecedentes Bibliograficos,
demuestran la relacion positiva que existe entre niveles elevados de proteina C reactiva
(PCR) y el desarrollo de ECV, considerando a la PCR como un posible factor de riesgo
cardiovascular, de forma que la PCR es un indicador de inflamacién util en el

pronostico de la ECV (Oh y col., 2011).

Los estudios consultados indican que el uso de estatinas, la pérdida de peso y la

rehabilitacion cardiaca reducen los niveles de PCR.

En nuestro estudio el 76,82% de los sujetos poseen unas cifras adecuadas de PCR,
principalmente los individuos que participan en el PRC (79% grupo PRC, 72,55%
grupo noPRC), a pesar de que exista un mayor nimero de sujetos que realizan RC de
mayor edad (>61 afios) que en el grupo noPRC, pues los niveles de PCR aumentan con
la edad (Kuller y col., 1996). Por lo tanto, se pueden atribuir estos mejores niveles de
proteina C reactiva entre los sujetos que participan en el PRC a su participacion en
dicho programa. Milani y col (2004) demostraron que un PRC redujo las cifras de PCR
con igual o superior magnitud que la terapia con estatinas. Por tanto, es especialmente
relevante que las personas ancianas participen en PRC, ya que los niveles de proteina C
reactiva estan aumentados en este grupo de edad y, por consiguiente, tienen mayor

riesgo cardiovascular.



Los valores de PCR se han correlacionado de forma positiva con diversos factores de
riesgo, estableciéndose una relacion fuerte con la adiposidad y la falta de ejercicio
(Cook y col., 2000; Rader, 2000), a pesar de que nosotros no hemos encontrado esta
asociacion estadisticamente significativa. La adiposidad se ha descrito como el
determinante aislado mas importante de los niveles de PCR en la poblacion en general,
de acuerdo con evidencias experimentales de que los adipocitos secretan interleucina-6
(Yudkin y col., 2000), el principal estimulo para la biosintesis de PCR y que el tejido
adiposo subcutdneo humano expresa el mRNA de la PCR (Ouchi y col., 2003). Segiun
Tchernof y col (2002) la pérdida de peso reduce los niveles de PCR. Asi pues, si en
nuestro estudio el programa de rehabilitacion cardiaca reduce los niveles de IMC, como
consecuencia disminuird las cifras de proteina C reactiva. No s6lo es el ejercicio fisico
realizado durante las sesiones de rehabilitacion cardiaca el que puede ayudar a disminuir
las cifras de PCR, sino también la actividad fisica diaria realizada por los pacientes
cardiacos de nuestro estudio, siendo superior entre los que realizan rehabilitacion

cardiaca.

5.3. ANTROPOMETRIA Y OTRAS MEDIDAS

5.3.1.1. PesoeIMC

Respecto a los sujetos con ECV, se ha apreciado un incremento desde 1996 hasta 2006
en la media del IMC de los pacientes que ingresan en los PRC (desde 28,5 a 30,1 kg/m?)
(Audelin y col., 2008). En este periodo de tiempo se llevaron a cabo las encuestas
europeas EUROASPIRE 1 y EUROASPIRE 1I, en las que se pudo comprobar un
incremento de la obesidad en los pacientes coronarios. En la actualidad, mas del 80% de
los pacientes que realizan rehabilitacion cardiaca tienen sobrepeso, la prevalencia de
obesidad es superior al 40% y mas del 50% manifiestan resistencia a la insulina (Savage

y col., 2005; Ades y col., 2006; Audelin y col., 2008).

En nuestro estudio hemos observado que el 54,5% de los sujetos que participan en el
PRC tienen sobrepeso (IMC > 25), principalmente de grado II o preobesidad, y el
40,6% padece obesidad (IMC > 30), sobre todo de grado I. En el grupo noPRC, estos



datos estan invertidos, de manera que existe un mayor indice de obesos (54,3%) que de
sujetos con sobrepeso (39,1%). Ademads, en este ultimo grupo el 6,5% de los pacientes
padecen obesidad morbida. Asi pues, podemos deducir que el PRC disminuye el IMC

de los pacientes que participan en ¢l (P<0,031).

También se puede observar en la tabla X del capitulo de resultados, que las mujeres de
nuestro estudio presentan un IMC superior al de los varones. Esto coincide con el
estudio PRESENTE (Velasco y col., 2004), realizado en Espafia en el que también se
hallaron porcentajes mas elevados de mujeres obesas y con sobrepeso en relacion a los

hombres.

En general, los porcentajes de obesidad y sobrepeso encontrados por nosotros en los
sujetos estudiados, no son muy alentadores de cara a la prevencion de las ECVs, ya que
el exceso de peso estd asociado con un aumento de la morbimortalidad, adquiriendo
gran importancia en el caso de la CI (Guayar-Castillon y col., 2002), y en Espafia, se ha
convertido junto con el consumo de tabaco en el factor de riesgo CV con mayor impacto
en la ECV (Medrano y col., 2007). Ademas, la obesidad aumenta el riesgo de padecer
un nuevo evento cardiovascular después de haber sufrido un IAM, asi como incrementa
el riesgo de mortalidad por ECV (Wolk y col., 2003; Daly y col., 2007). Asimismo,
recientes estudios han demostrado la asociacion existente entre la obesidad y la
aparicion mas precoz de IAM con el incremento del IMC (Madala y col., 2008). Por lo
tanto, la pérdida de peso en la RC implica una disminucion en la aparicion de nuevos

eventos cardiovasculares.

Asi pues, las Guias de Rehabilitacion Cardiaca/Programas de Prevencion Secundaria de
la ECV (Smith y col., 2006; Balady y col., 2007) proponen, entre otros objetivos,
mantener el peso, el IMC y la circunferencia de la cintura (CC) adecuados o su
disminucion si no son los Optimos para los sujetos que padecen alguna ECV. Dichas
guias promueven un cambio en el estilo de vida, incluyendo la pérdida de peso. Sin
embargo, existe controversia en los resultados obtenidos por los distintos estudios
realizados, ya que en la practica clinica la consecucién del peso adecuado es a veces
dificil de conseguir, asi por ejemplo, en el estudio COURAGE (Clinical Outcomes
Utilizing Revascularitation and Aggressive Drug Evaluation) realizado en centros de

EEUU y Canada, no se alcanzo la pérdida de peso deseada, a pesar de los protocolos de



actuacion sobre todos los factores de riesgo coronario, que incluian visitas de
seguimiento para revisar la practica de ejercicio fisico y la ingesta dietética cada cierto
tiempo (Boden y col., 2007). Sin embargo, otros autores han demostrado que la
intervencion de un programa de prevencion secundaria en Espafia en pacientes con ECV
después de la duracion del programa (2-3 meses y 6 meses, respectivamente) redujo el
peso y el IMC (Velasco y col., 2004; Plaza y col., 2007). Otro estudio demostro la
eficacia de un PRC en la disminucion del IMC de los pacientes cardiacos (Roselld y
col., 2001). Como hemos comentado anteriormente, en nuestro estudio el PRC reduce el

IMC de los pacientes que realizan rehabilitacion cardiaca (P<0,031).

Respecto a los resultados obtenidos por nosotros, dado el mayor peso e IMC entre los
sujetos que no participan en el PRC en comparacion con los otros, podemos afirmar que
el PRC llevado a cabo en la Asociacion de pacientes cardiacos de Granada y su

Provincia ayuda a reducir ambos parametros antropométricos.

Otras investigaciones han demostrado que la reducciéon de peso es un objetivo
alcanzable pero requiere un gran esfuerzo por parte del paciente (Allison, 2009). El
estudio High-Calorie-Expenditure Exercise (Ades y col., 2009), comentado en el

apartado de Antecedentes Bibliograficos, es un claro ejemplo de este tipo.

5.3.1.2. Circunferencia de la Cintura

Cabe sefialar que la circunferencia de la cintura (CC) es otro indicador importante para
predecir el riesgo cardiovascular con independencia del IMC. Se ha comprobado que un
aumento de la CC en pacientes con ECV previa, duplica el riesgo de padecer un nuevo
evento cardiovascular (Flegal y col., 2002). La obesidad central aumenta la frecuencia
de HTA, dislipemia y alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado (Lopez de la
Torre, 2005). La existencia de estudios que han combinado la tomografia axial
computadorizada con medidas antropométricas han demostrado una asociacion fuerte
entre la CC y la grasa intraabdominal (Aschwell y col., 1985; Seidell y col., 1987;
Pouliot y col., 1994). La CC esta sustituyendo al indice Ci/Ca, ya que existen cada vez
mas evidencias de que el indice Ci/Ca no es un parametro valido para evaluar la grasa

visceral abdominal, especialmente en mujeres (Gonzalez-Huix y col., 2000).



Los resultados de nuestro estudio indican que aproximadamente el 50% de todos los
varones y el 90% de las mujeres poseen una CC elevada. No es de extranar haber
obtenido estos resultados ya que la CC aumenta con la edad, principalmente, en el sexo

femenino (Berdasco y col., 2002).

La prevalencia de un indice CC elevado es mayor en nuestro estudio que el de la
poblacién espafiola sana (Alvarez-Leén, 2003). En este estudio de Alvarez-Leon, el
30,5% de los varones espafioles y el 37,8% de las mujeres espanolas tenian una CC
superior a lo normal. La diferencia entre ambos estudios es logica y corrobora el mayor
riesgo CV en sujetos con indice CC elevado. Asi, los resultados de la encuesta
EUROASPIRE III en pacientes cardiovasculares, son mas proximos a los nuestros. Este
estudio dio a conocer que el 53% de los pacientes cardiovasculares de 22 paises
europeos, entre los que no estaba incluida Espafa, presentaban obesidad central

(Kotseva y col., 2009).

Conclusion: los sujetos de nuestro estudio presentan mayor indice CC que la poblacion
sana espafiola, confirmando el mayor riesgo de padecer ECV con el aumento de este

indice

La combinacion de los indices CC e IMC nos aporta informacion complementaria para
predecir el riesgo CV de un individuo. De este modo, el estudio IDEA (Balkau y col.,
2007) apreci6 un incremento gradual en la diabetes mellitus y patologia cardiovascular a
medida que aumentaban la CC y el IMC. Este estudio realizd una valoracién de ambos
parametros en 168.000 adultos de distintas partes del mundo que acudian a una consulta
de atencion primaria, constatando la prevalencia de obesidad en el 24% de los varones y
en el 27% de las mujeres y un aumento de la CC en el 29 y el 48% de los varones y
mujeres, respectivamente. Esta distribucion del porcentaje de CC respecto al sexo,

coincide con los resultados obtenidos por nosotros.

Otras investigaciones, como las de Bigaard y col. (2003) y Ardern y col (2004), apoyan
la hipétesis de que el aumento de la CC en cada rango de IMC aumenta el riesgo
cardiovascular, de manera que dos sujetos con igual IMC pueden tener un mayor o
menor riesgo en funcion de poseer una mayor o menor CC. Por tanto, se estd intentando

estandarizar valores de la CC para cada valor de IMC, con el objetivo de reducir el



riesgo cardiometabolico de un paciente de acuerdo a su IMC y con un valor andémalo de

la CC.

5.3.1.3. Indice Ci/Ca

En cuanto al indice Ci/Ca, hemos observado en nuestro estudio que la mayoria de los
pacientes tiene valores normales. Asi, solo el 17% de sujetos del grupo PRC y el 31 %
del noPRC poseen un indice Ci/Ca > 1. Asi, nuestros resultados apoyan el hecho
mencionado anteriormente de que el indice CC esta sustituyendo al indice Ci/Ca, ya que
existen cada vez mas evidencias de que el indice Ci/Ca no es un parametro valido para
evaluar la grasa visceral abdominal, especialmente en mujeres (Gonzalez-Huix y col.,

2000).

Sin embargo, la mayoria de las mujeres participantes en nuestro estudio (aprox. 85%)

tienen unos valores Ci/Ca superiores a la normalidad (> 0,8).

El mayor indice Ci/Ca observado en mujeres, respecto a los varones, ha sido
comprobado también por otros autores (Rodriguez y col., 2004), que encontraron que el
60% de los pacientes hospitalizados tenian valores del indice Ci/Ca superiores a los
considerados normales, representando el 31% del total de hombres y el 96% del total de

mujeres.

Ademas, en nuestro estudio hemos encontrado que existe un mayor porcentaje de
sujetos que participan en el PRC, principalmente varones, con un valor de indice Ci/Ca
mas proximo a la normalidad que el resto de los sujetos lo que puede ser debido a que el
PRC ayuda a reducir los niveles de indice Ci/Ca de los hombres (P<0,049). Sin
embargo, este efecto beneficioso del PRC no lo hemos encontrado entre las mujeres.
Este resultado contrasta con el estudio de Rosello y col, (2001) en el que se demuestra
una reduccion del indice Ci/Ca en los pacientes que participan en un PRC, tanto en los

hombres como en las mujeres.



5.3.1.4. Presion arterial

Varios factores influyen en el aumento o descenso de las cifras de PA (obesidad, ingesta
de sodio, etc.). Los resultados de nuestro estudio, indican que los pacientes que
participan en el PRC tienen un peso inferior, practican con mayor frecuencia ejercicio
fisico, tienen una vida mds activa y consumen una ingesta inferior de sodio con respecto
a los pacientes que no realizan. Todos estos factores redundan en una disminuciéon de
las cifras de PA de los pacientes que participan en el PRC en relacion a los que no
participan. Ademas, los pacientes que participan en el PRC se miden >2 veces a la
semana la presion arterial, controlandosela con mayor regularidad que los pacientes del
grupo noPRC (P<0,001), es decir, cumplen varias de las intervenciones sobre la HTA
propuestas por las Guias de Rehabilitacion Cardiaca/Programas de Prevencion
Secundaria de la Asociacion Americana del Corazéon (AHA) y la AACVPR: moderado
consumo de sodio, consumo elevado de fruta fresca, ejercicio fisico regular, entre otros

(Chobanian y col., 2003; Smith y col., 2006).

Por otra parte, todos los pacientes de nuestro estudio presentan unas cifras de PA
adecuadas, es decir, < 140/90 mmHg y aproximadamente el 90% de todos los sujetos
consumen antihipertensivos, lo que indica un buen control farmacolédgico de la PA. Esto
no siempre es asi, tal y como muestran los resultados de otros estudios en pacientes
coronarios. Asi, el estudio ELIPSE (Grupo de investigacion del estudio ELIPSE, 2000)
realizado en la provincia de Ciudad Real (Espafia), mostr6 una prevalencia de HTA en
el 52% de los pacientes coronarios. Otro estudio mostré que el 50,9% de los pacientes
coronarios que seguian un programa de prevencion secundaria tenian niveles >140/90

de PA y el 52% estaban mal controlados (Orozco-Beltran y col., 2008).

A pesar de que en las ultimas décadas el control de la HTA en Espafia ha ido en
aumento, hoy en dia sigue siendo un objetivo a alcanzar un mayor control. En los
estudios Contolpres (Coca, 2002 y 2005) se puede apreciar esta evolucion del grado de
control de la HTA en Espafa pasando del 10 al 33% de los pacientes tratados de HTA,
a comienzos de los afios 1990 y 2000, respectivamente. Sin embargo en nuestro estudio,
la mayoria de los pacientes tienen cifras de PA <140/90 y presentan un buen control de
la misma, principalmente los sujetos que participan en el PRC. La diferencia entre

ambos grupos es mas evidente a medida que acotamos las cifras de presion arterial. Asi,



hemos observado que existe un mayor porcentaje de pacientes del grupo PRC (74%
aprox.) con respecto al otro grupo (58,70%) cuyas cifras de PA son inferiores a 120/80
mmHg. La AHA (Lloyds-Jones y col., 2010) recomienda unas cifras de PA <120/80

mmHg, entre otros factores, para alcanzar una salud cardiovascular ideal.

Varias investigaciones apoyan los efectos beneficiosos de los PRC en la reduccion de la

PA (Pinson, 2001; Plaza y col., 2007).

5.4. ENCUESTA DE CONSUMO DE ALIMENTOS

En cuanto al consumo de alimentos considerados saludables, el 60% de los pacientes
consumen pollo entre 2 y 3 veces por semana, siendo el grupo PRC el que mas lo

consume.

En relacion a la ingesta de pescado, existe un elevado porcentaje de sujetos (71,5%) que
lo consume con frecuencia (2-3 veces/semana). No obstante, el grupo PRC lo consume
con mayor frecuencia que el resto de los sujetos (79% vs 63%, respectivamente), lo
cual, como hemos comentado anteriormente, es un factor que ha podido incidir en los

menores niveles de TG plasmaticos del grupo PRC.

Por otra parte, hemos comprobado que gran parte de los sujetos estudiados consume
verduras con bastante frecuencia (el 67,9% a diario) y la mayoria consume frutas
diariamente, sobre todo los que participan en el PRC (90% vs 76%, respectivamente).
Cabe senalar que las mujeres que participan en el PRC son las que consumen frutas con
mayor frecuencia (92%), y las mujeres que no participan en dicho programa son las que
menos las consumen de todos los sujetos (70%). Existen evidencias epidemioldgicas
observacionales que demuestran que un elevado consumo de frutas y de verduras reduce
la mortalidad por ictus, cardiopatia isquémica e hipertension (Ness y Powles, 1997; Law
y Morris, 1998). Ademas, esta dieta rica en frutas y verduras reduce la presion arterial
(Appel y col., 1997). En cuanto a su composicion, las frutas y las verduras son ricas en
antioxidantes y en fibra, asi como en otros micronutrientes y en agua, y muy pobres en

grasas. Por lo tanto, son alimentos muy nutritivos, pobres en calorias y ayudan a



controlar el peso corporal. Ademas, los hidratos de carbono presentes en algunas frutas

tienen mayor capacidad saciante que las grasas (Rodriguez Artalejo y col., 2002).

Por otra parte, s6lo el 56,3% de todos los sujetos consumen frutos secos, y el 62,7%
realizan una ingesta de legumbres entre 2-3 veces por semana, principalmente los
sujetos que realizan RC (71,3%) en comparacion a los sujetos del grupo noPRC

(53,3%).

Afortunadamente, la mayoria (92,2%) de los pacientes consumen a diario aceite de
oliva. Por otra parte, la mayoria de los pacientes consumen huevo entre 1 y 3 veces a la

s€émana.

En definitiva, se observa que un porcentaje elevado de pacientes consumen pescado,
frutas, y verduras en abundancia, es decir, alimentos que son beneficiosos para la salud
CV. Estos resultados coinciden con otros estudios como el EUROASPIRE III (Kotseva
y col., 2009), que observo una disminucion de las calorias, grasas y sal en la dieta de los
pacientes encuestados y un aumento en el consumo de verduras, frutas y pescado.
También, Roselld y col (2001) encontraron que los pacientes cardiacos que siguieron un
PRC con orientacion nutricional recibida aumentaron la ingesta de verduras y frutas,
modificaron la ingesta de grasa saturada por insaturada y el consumo de leche

descremada.

Segin el Panel de consumo alimentario (Ministerio de Agricultura, Pesca y
Alimentacion, 2003 y 2006), en Espafa existe un aceptable consumo de verduras y
frutas, una elevada ingesta de pescado y de pan, asi como un alto consumo en grasas de
adicion en forma de aceites vegetales (principalmente aceite de oliva). Sin embargo,
existe un consumo alto de carne, bebidas no alcohodlicas y azucar, asi como un bajo
consumo de legumbres. En cuanto a la ingesta de derivados lacteos en la poblacion
espafiola, ésta es adecuada. Esto coincide con los resultados de frecuencia de consumo
de alimentos de nuestro estudio, segun la cual, la frecuencia de consumo de pan y de
azucar es elevada entre los pacientes. Sin embargo, nosotros encontramos que el
consumo de carne, de legumbres y de derivados lacteos es adecuado, y la frecuencia de

consumo de bebidas no alcohdlicas es baja.



Como se puede observar, un porcentaje elevado del total de pacientes cuidan su
alimentacion al consumir alimentos considerados saludables. Ademas, la mayoria de los
pacientes consumen con poca frecuencia alimentos considerados poco saludables
(pasteleria, bolleria, etc.). No obstante, como ya hemos comentado en el apartado 1
sobre las encuestas de los datos personales y de habitos de vida, los sujetos que

participan en el PRC cuidan més su alimentacion que los que no participan.

A pesar de que un elevado porcentaje de pacientes cuida su alimentacion, hemos

observado diferencias en cuanto al sexo y el consumo de alimentos.

En relacion a los varones, en general, existe una diferencia ligera en la frecuencia de
consumo de alimentos. Sin embargo, esta diferencia es mas significativa entre las
mujeres de ambos grupos en la frecuencia de consumo de algunos alimentos. Asi por
ejemplo, el 92,3% de las mujeres que participan en el PRC consumen carne de pollo
entre 2-3 veces/semana, frente al 50% de las mujeres del grupo noPRC que la consumen
con la misma frecuencia. Otros ejemplos de ello, son la frecuencia en el consumo de
pescado, de legumbres y de azucar. Cabe destacar que las mujeres que participan en el
grupo PRC consumen con mayor frecuencia los alimentos considerados saludables que
el resto de los sujetos, seguidas de los varones que realizan RC y estos a su vez, de los
hombres que no participan en el PRC. Las mujeres del grupo noPRC consumen con
menor frecuencia todos estos alimentos que el resto de los pacientes. Por lo tanto, se
puede decir que las mujeres que asisten al PRC tienen una mayor concienciacion sobre

el tipo de alimentos que deben de consumir para mejorar su salud CV.

Por ultimo, indicar que nuestros resultados coinciden con un estudio reciente (Carbajo
y col, 2010) que ha comprobado los beneficios del PRC sobre los factores de riesgo CV.
Segun estos autores, antes de la realizacion del programa el 25,6% de los pacientes
seguian una dieta, tras la realizacion del programa el 92,9% la seguian. Otros beneficios
fueron la reduccion considerable de la hipercolesterolemia y el incremento de la practica

de ejercicio fisico.



5.5. ENCUESTA RECORDATORIO DE 48H SOBRE EL CONSUMO DE
ALIMENTOS

5.5.1. Ingesta de Energia y de Macronutrientes:

Los resultados de la encuesta recordatorio de 48 horas, indican que todos los
participantes del presente estudio siguen una dieta hipocaldrica de acuerdo a las Ingestas
Recomendadas para la Poblacion Espafiola (Moreiras y col., 2009). Este hecho es
beneficioso para los sujetos, ya que la dieta baja en calorias disminuye el riesgo de
padecer ECV seglin publicd la campafia del afio 2007 del Ministerio de Sanidad y

Politica Social sobre prevencion secundaria de la ECV.

En otros estudios se observd que los pacientes cardiacos consumian una cantidad de
energia inferior a la recomendada (Aquilani y col.,, 2003; Catapano y col., 2008;

Hatzlhoffer y col., 2009).

No obstante, la tendencia en Espafia es una dieta rica en calorias (Regidor y Gutiérrez
Fisac., 2005) como consecuencia, entre otros factores, al elevado consumo de grasas y

de proteinas. Asimismo existe un bajo consumo de glicidos en la poblacion espafiola.

Una dieta hipercalorica facilita el desarrollo de neoplasias y de factores de riesgo CVs
(HTA, hipercolesterolemia y obesidad). La ingesta hipercalérica es claramente

aterogénica.

En nuestro estudio, hemos hallado un consumo elevado de proteinas y de gliicidos en la
dieta de los pacientes, pero un consumo de grasas totales dentro de las recomendaciones
de la SENC (2004). Asi el 70% de los pacientes de nuestro estudio consume una ingesta
adecuada de grasa total (<35% de la ingesta total de energia). En el estudio de
Hatzlhoffer y col (2009) se hall6 que el 72,8% de los pacientes cardiacos consumian la
ingesta lipidica recomendada (20-35% de la ingesta total de energia). En otro estudio
mas (Price y col., 2007) del 60% de los pacientes con insuficiencia cardiaca alcanzaron

la ingesta recomendada de lipidos.



En cuanto al consumo de acidos grasos monoinsaturados (AGM) y acidos grasos
poliinsaturados (AGP), los pacientes de nuestra investigaciéon consumen una baja
ingesta de ambos. Sin embargo, gran parte de los pacientes consumen la ingesta
recomendada de acidos grasos saturados (AGS), principalmente los varones de nuestro
estudio. En general, las mujeres consumen una mayor cantidad de AGS y AGM que los

varones.

Desde la década de los afios sesenta del siglo XX, se conoce que los acidos grasos
saturados, y en menor medida el colesterol dietético, aumentan el CT y el cLDL,
mientras que los AGP lo disminuye (Keys y col., 1965; Hegsted y col., 1965). Sin
embargo, las dietas ricas en AGP también disminuyen el cHDL, mientras que dietas
ricas en AGM mantienen los niveles de cHDL o incluso lo aumentan (Mattson y
Grundy, 1985; Mata y col., 1992). Ademas los &cidos grasos monoinsaturados
disminuyen el colesterol total y el cLDL de forma similar a los AGP. Por lo tanto, se
debe de reducir el consumo de grasas saturadas en la dieta y compensar su reduccion
por otro tipo de nutrientes. Tradicionalmente se ha recomendado sustituir los AGS por
hidratos de carbono, pero éstos no sélo disminuyen el CT y el cLDL, sino que también
reducen el cHDL y elevan los triglicéridos, lo que aumenta el riesgo cardiovascular. Asi
pues, es mas razonable sustituir la grasa saturada por AGP y, principalmente por AGM,
ya que estos ultimos no aumentan los triglicéridos ni reducen la fraccion de cHDL
(Kris-Etherton, 1999). Los AGM de la dieta se encuentran, principalmente, en el aceite
de oliva y en algunas carnes, mientras que las fuentes principales de AGP son los

aceites de semillas (maiz, girasol, soja) y el pescado.

En relacion al consumo de proteinas, el estudio de Price y col (2007) comprobd que
todos los pacientes evaluados consumian la ingesta recomendada de proteinas. No
obstante, Aquilani y col, (2003) encontraron en el 60% de los pacientes un balance
negativo de nitrogeno, sugiriendo que la ingesta normal de proteinas puede ser

inadecuada para la insuficiencia cardiaca.

La mayoria de la poblaciéon estudiada consume una ingesta recomendada de colesterol
segun las recomendaciones de la SENC (2004), y una dieta pobre en fibra. Existe una
ingesta baja de fibra entre la poblacion espanola a pesar del elevado consumo de

hortalizas y frutas.



5.5.2. Ingesta de minerales

5.5.2.1. Sodio

En cuanto a la ingesta de sodio, el 46,63% de los pacientes de la presente investigacion
consumen una dieta elevada en sodio. Dicho porcentaje de sujetos contrasta con el 84%
de los pacientes con insuficiencia cardiaca, estudiados por otros autores, que consumian
una ingesta elevada de sodio (Hatzlhoffer y col., 2009). En estudios observacionales
prospectivos se ha observado que un elevado consumo de sodio dietético aumenta el
riesgo de mortalidad cardiovascular y total (Tuomilehto y col., 2001). Sin embargo, los
beneficios de un consumo adecuado del mismo dependera de la disponibilidad de
alimentos industriales con bajo contenido en sodio, ya que la mayor parte del sodio que
se consume no procede de la sal culinaria, sino, principalmente, de productos enlatados,

precocinados, etc.

El consumo de sodio es uno de los componentes nutricionales mas relacionados con el
desarrollo de la hipertension arterial. Estudios de observacion (Mataix, 2009 nombre
autores del capitulo) investigaron la relacion del sodio con la presion arterial, al
comparar sociedades occidentales con sociedades tribales. Las primeras consumian
ingestas elevadas de sal (entre 8 y 20 g/dia) y tenian cifras elevadas de presion arterial,
mientras que las sociedades tribales consumian minimas cantidades de sodio (entre 0,05
y 6 gramos de sal diaria) y mostraban niveles bajos de PA. Ademas los estilos de vida
de ambas poblaciones eran muy diferentes. Asi, diversos estudios como el estudio
Intersalt (1988) o el estudio DASH (Appel y col., 1997) han puesto de manifiesto que
una ingesta baja en sodio reduce las cifras de PA sistolica y diastélica, especialmente,

en personas hipertensas.

5.5.2.2. Potasio

En relacion al potasio, es el cation intracelular mas abundante, siendo importante en el

metabolismo energético, en el transporte a través de la membrana asi como en su



polarizacion. Asimismo el potasio es importante para el balance de fluidos, en
definitiva, es indispensable para el correcto funcionamiento celular. Asi pues, una
homeostasis anormal del potasio origina problemas cardiacos, musculares y

neurolégicos (Preuss, 2001).

El potasio se encuentra en gran cantidad de alimentos, pero s6lo un namero limitado de
ellos contienen 350 mg o mas por porciéon. Encontramos fuentes ricas en potasio en
productos diarios, tales como las frutas, verduras, nueces y granos enteros (McGill y
col., 2008). Hasta hace poco tiempo, las persona consumian una ingesta elevada de
potasio, pero actualmente tan solo se alcanza un tercio del potasio que se consumia.
Esto es debido a que el contenido de potasio en los productos precocinados es muy bajo,
lo que junto con el descenso en el consumo de frutas y verduras ha originado una baja
ingesta de este mineral en la mayoria de los paises industrializados. En nuestro estudio

encontramos una baja ingesta de este mineral en la mayoria de los pacientes.

La ingesta elevada de potasio se ha asociado con descensos de la presion arterial tanto
en personas hipertensas como en el resto de la poblacion (He y MacGregor, 2008).
También se ha relacionado con una reduccion del riesgo de ECV total, especialmente,
con un descenso del riesgo de accidente cerebrovascular y HTA (National Research
Council, 1989). Asi, algunos autores (Délia y col., 2011) demostraron una reduccion del
21% de los accidentes cerebrovasculares al consumir una ingesta elevada de potasio.
Sin embargo, cuando encontramos niveles disminuidos de potasio en la sangre aumenta
el riesgo de padecer arritmias ventriculares en pacientes con riesgo, es decir, en aquellos
que padecen por ejemplo, isquemia cardiaca o hipertrofia ventricular izquierda, aunque
un aumento en su ingesta pueda prevenirlas (He y MacGregor., 2003). Otros efectos
beneficiosos de una elevada ingesta de potasio son, segin He y MacGregor (2008):
- Prevencidn o elentecimiento de la progresion de la enfermedad renal.
- Disminuciéon de la excreciéon urinaria de calcio jugando un papel
importante en la hipercalciuria y en la formacion de piedras en el rifidon y

probablemente en la reduccion del riesgo de osteoporosis.



5.5.2.3. Calcio

En cuanto al calcio, ayuda a reducir la aparicion de ciertas patologias, tales como la
osteoporosis, la hipertension arterial, litiasis renal y cancer (Palacios, 2003). El calcio
contenido en los alimentos ayuda a regular la presion arterial, incluso en mayor medida
que los suplementos de calcio. Asi, el estudio realizado por Griffith y col., (1999)
demostrd que el calcio proveniente de los alimentos era mas efectivo reduciendo la
presion arterial que los suplementos. Los alimentos ricos en calcio también son ricos en

potasio y en magnesio, todos ellos minerales que ayudan a regular la PA.

Existen estudios epidemiologicos y clinicos que apoyan la efectividad del calcio sobre
la disminucién de la presion arterial. Asi, el primer estudio epidemiologico que
demostrd dicha relacion fue el de McCarron y col. (1984). Este estudio investigd la
relacion de 17 nutrientes con la PA de individuos norteamericanos, demostrando que la
baja ingesta de calcio era mas acuciante entre los hipertensos y un elevado consumo
estaba asociado con cifras bajas de PA y bajo riesgo de padecer HTA. Otros autores
(Cutler y col., 1997; Birkett, 1998) han demostrado que una alta ingesta de calcio

disminuye la presion arterial.

Entre los estudios clinicos, destaca el estudio “DASH” (Appel y col., 1997), que
investigo el efecto de tres dietas en la presion arterial: a) dieta con alto contenido en
grasa saturada y bajo contenido en calcio (450 mg/dia de calcio); b) dieta rica en frutas
y verduras pero baja en calcio (450 mg/dia ce calcio); ¢) dieta combinada (dieta rica en
frutas y verduras y en productos lacteos bajos en grasa saturada) que contenia 1240 mg
de calcio diario. La dieta combinada disminuy¢6 significativamente la presion arterial en

relacidn a las otras dos dietas.

Como podemos observar una adecuada ingesta de calcio produce grandes beneficios
sobre la presion arterial. En nuestro estudio, el 52,81% de los sujetos consumen una
cantidad inferior de la recomendada. En otro estudio mas de la mitad de los pacientes
cardiacos presentaron una ingesta inadecuada de calcio (Arcand y col., 2009). Burnett-
Hartman y col (2009), demostraron que so6lo el 16,4% de los pacientes consumian la

ingesta adecuada de este mineral.



5.5.2.4. Magnesio

La mayoria de los pacientes de nuestro estudio consumen una ingesta reducida de
magnesio. Este resultado coincide con los obtenidos en otros estudios (Price y col.,
2007; Hatzlhoffer y col., 2009). En un estudio sobre la ingesta de nutrientes en
pacientes cardiacos encontraron que a pesar de que mas de la mitad de ellos consumian
una dieta caldrica adecuada, la ingesta de magnesio era deficiente (Grossniklaus y col.,

2008).

Después del sodio, potasio y calcio el magnesio es el cuarto cation mas abundante del
organismo y participa en mas de 300 reacciones metabodlicas. Un 60% se encuentra en el
hueso y el resto se distribuye de igual forma entre musculo y tejidos blandos (Guijarro y
col., 2010). Su déficit se ha relacionado con la HTA, asma, migrafia y osteoporosis.
Recientemente, se ha demostrado que concentraciones plasmaticas elevadas o ingestas
altas de magnesio reducen el riesgo de muerte subita cardiaca en mujeres (Chiuve y col.,
2011). Otros autores (Al-Delaimi y col., 2004) han sugerido que la ingesta dietética de

este mineral muestra una relacion inversa con el riesgo de ECV entre los hombres.

Centrandonos en su relacion con el sistema cardiovascular, el magnesio es necesario
para mantener la estabilidad eléctrica del miocardio, asi como ayuda a prevenir las
arritmias irregulares (Altura y col., 1987), regulando el flujo de los niveles de potasio
celular a través de la membrana de la célula al activar la enzima adenosintrifosfatasa
(Gunther, 1986; Reinhardt, 1991). Asimismo, el magnesio bloquea los canales de calcio
impidiendo la entrada del calcio en el interior de la célula (Levine y Coburn, 1984;
Reinhardt, 1991), y minimiza el potencial de aumento de la contractibilidad y la
conduccion nerviosa del corazén. Ademas, el magnesio puede reducir el riesgo
cardiovascular al inhibir la funcion plaquetaria (Adams y Mitchell, 1979; Shechter y
col., 1999), la contraccion del musculo liso (Altura y col., 1981; Gold y col., 1990;
Teragawa y col., 2000) y al reducir los acidos grasos libres (Palmer y col., 1987; Altura
y Altura, 1987). Niveles bajos de magnesio intracelulares pueden aumentar la
viscosidad de la membrana, lo que puede perjudicar la interaccion de la insulina con su
receptor de membrana y esto tal vez explique el mecanismo de resistencia a la insulina
originado por una ingesta deficiente de magnesio (Vane, 1964; Altura y Altura, 1985;

Grubbs y Maguire, 1987).



5.5.3. Ingesta de vitaminas

5.5.3.1. Vitaminas B6, B12 y acido félico

En cuanto a las vitaminas del complejo B (B6, B12 y acido f6lico), entre otros
resultados, hemos obtenido que la mayoria de los pacientes consumen una ingesta
superior de la recomendada de vitaminas B6 y B12. Sin embargo, el 61,66% consume
una ingesta inferior de la recomendada de acido folico o folato. Arcand y col (2009)
encontraron en su estudio una ingesta inadecuada de folato. Por otra parte, cabe destacar
que en Espaifia el consumo de folato es muy reducido en relacion a la IR aunque varia
entre las comunidades autonomas ligadas al consumo de hortalizas y de frutas. Asi por
ejemplo, en Extremadura y en Murcia existe un aporte de folato muy reducido,

mientras que en Catalufia el consumo es mas adecuado.

La relacion de dichas vitaminas del complejo B con la ECV radica en la influencia que
ejercen sobre los niveles de homocisteina plasmatica. La homocisteina es un
aminoacido (Hackam y Anand, 2003; Selhub, 2006; Myers y col., 2009) y varios
estudios observacionales han demostrado que es un factor de riesgo de ECV (Danesh y
Lewington, 1998; Ford, 2002; Splaver, 2004; Wang, 2005), formando parte de los
llamados “factores de riesgo emergentes o nuevos” (Myers y col., 2009) asociados a los
factores de riesgo cardiovasculares clasicos (hipertension arterial, perfil lipidico
plasmatico, ser fumador activo, etc...). Los niveles de homocisteina circulante estan
influenciados por los niveles de las vitaminas del complejo B en la sangre: piridoxina
(B6), folato (B9), cianocobalamina (B12). Cifras elevadas de este aminoacido se
relacionan con un mayor riesgo de enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular y
arteriopatia periférica (Fridman y col., 1997; Welch y Loscalzo, 1998; Eikelboom y
col., 1999). En el afo 1962 se formulo la teoria de la homocisteina para la aterosclerosis
(McCaully, 2005), la cual planteaba que el aumento de los valores de homocisteina podia
causar alteraciones anatomopatologicas que incluian la proliferacion del musculo liso,
trastornos hemostaticos y estenosis arterial progresiva. Se propuso que el desarrollo de

la aterosclerosis podia estar relacionado con el incremento moderado y sostenido en el



tiempo de los niveles elevados de homocisteina (Eikelboom y col., 1999; Seshadri y
Robinson, 2000). Mas recientemente se ha asociado la hiperhomocisteinemia moderada
con la enfermedad cerebrovascular, arteriopatia coronaria y con la vasculopatia
periférica (Garmendia, 2002). Por lo general, la aterosclerosis empieza a manifestarse
en la tercera o cuarta década de la vida en aquellos pacientes que tienen
hiperhomocisteinemia moderada y suele manifestarse con la presencia de enfermedad
coronaria prematura y episodios de trombosis venosa o arterial recurrente (Eikelboom y

col., 1999).

Los niveles normales de homocisteina plasmatica total en ayunas o no se encuentran
entre 5 y 15 micromoles por litro, aunque numerosos autores consideran que el limite
superior debe de ser de 10 a 12 micromoles por litro (Seshadri y Robinson, 2000).
Cuando los valores de homocisteina plasmatica superan los 15 micromoles por litro, se

considera hiperhomocisteinemia (Rivara y col., 2006).

Existen numerosos factores que influyen en los niveles de homocisteina plasmatica. Asi
podemos encontrar, segin Lorenzatti y col (1999), entre otros factores: factores
hereditarios, aumento de la edad, sexo masculino, consumo de tabaco, diabetes, ciertas
enfermedades (anemia perniciosa, insuficiencia renal, cancer, etc.), consumo de algunos
medicamentos (metotrexate, anticonvulsivantes, etc.), y la carencia de vitaminas B6,

B12 y acido folico.

En un estudio se demostrd la relacion existente de la vitamina B12, el folato y la
homocisteina con el riesgo de arteriopatia coronaria, demostrando que niveles bajos de
folato aumentaba dicho riesgo (Seshadri y Robinson, 2000). El estudio COMAC
(Robinson y col., 1998) demostré6 que valores bajos de folato y de vitamina B6
aumentaban el riesgo de aterosclerosis. En el Nurses Health Study (Stampfer y col.,
1993), que estudid a 80.000 mujeres, mostrd que el consumo regular de vitaminas, tales
como la vitamina B6 y el folato, coexistid6 con un menor riesgo de arteriopatia
coronaria. En otra investigacion realizada a 84 pacientes con IAM se demostrd que el

estado de la vitamina B6 estaba alterado en estos pacientes (Rivara y col., 2006).

Existen evidencias de que niveles elevados de homocisteina en sangre constituye un

factor de riesgo cardiovascular modificable para la poblacion general (Myerson y



Pearson, 1996). No obstante, en los sujetos con ECV las cifras de homocisteina
plasmatica son un 30-50% superiores que las de la poblacion normal (Kang y col.,
1992). Tal y como expusimos con anterioridad, los factores que intervienen en la
hiperhomocisteinemia son tanto genéticos como dietéticos. En relacion a los factores
nutricionales, como ya hemos comentado, se ha demostrado que el 4cido félico y las
vitaminas B6 y B12 intervienen directamente en el metabolismo de la homocisteina, por
lo que niveles elevados de estas vitaminas mantendran cifras adecuadas de homocisteina
en la sangre. Asi pues, diversos estudios han descrito una asociacion inversa entre los
niveles de folato y de homocisteina en sujetos normales (Kang y col., 1987; Brattstrom
y col., 1994) y en individuos con ECV (Robinson y col., 1998). Schwartz y col (1997)
demostraron que mujeres con previo infarto menores de 45 afios tenian niveles mas
elevados de homocisteina que el grupo control, y que estos niveles se relacionaban
inversamente con los niveles de folato y no de vitamina B6 y B12 (Schwartz y col.,
1997). Por otra parte, niveles plasmaticos e ingestas de folato elevadas se relacionan con
un riesgo reducido de accidente cerebrovascular hemorragico (Van Guelpen y col.,

2005), sin producir el mismo efecto en el accidente cerebrovascular isquémico.

5.5.3.2. Vitaminas Antioxidantes

En cuanto a las vitaminas antioxidantes E (alfatocoferol), C (acido ascorbico) y A
(retinol), debemos de considerar que forman parte de los sistemas antioxidantes de
nuestro organismo que ayudan a combatir los radicales libres de oxigeno. Dichos
radicales libres de oxigeno son moléculas con uno o mas electrones pareados
(Rybczynska, 1994) producidos por el metabolismo celular mediante reacciones
bioquimicas de oxidacion-reduccion con oxigeno (REDOX) y provocan dafio oxidativo
que contribuye a la aparicion de diversas enfermedades, tales como el cancer, la

diabetes y la ECV (Martinez, 1995; Aldershvile y col., 1998).

Varios estudios han demostrado que existe una mayor concentracion de vitaminas C y E
en las personas que llegan a edades muy avanzadas, es decir, edades superiores a 100
afios. Las vitaminas C y E disminuyen la oxidacion de las LDL, factor imprescindible

en la aparicion de la aterosclerosis.



5.5.3.3. Vitamina C

La vitamina C o 4cido ascorbico previene el inicio de la peroxidacion de la lipoproteina
LDL (Witzum, 1994; Retsky y Frei, 1995; Sies y Stahl, 1995) a través del barrimiento
de radicales libres en el medio acuoso; evita la propagacion de la cadena de
peroxidacion de la LDL; por diversos mecanismos otorga resistencia a las LDL contra
la peroxidacion mediada por cobre (Frei, 1999); regenera algunos antioxidantes
liposolubles que ya han cedido sus electrones, especialmente el alfatocoferol; y, por
ultimo, mejora la funcidon endotelial. Considerando dichos efectos beneficiosos de la
ingesta de vitamina C, afortunadamente, el 90% de los pacientes de nuestro estudio
consumen una cantidad superior a la recomendada. Sin embargo, diversos estudios
apoyan o niegan los beneficios de la ingesta de vitamina C en la ECV. Asi, encontramos
la encuesta NHANES I de EEUU (Enstrom y col., 1992) en la que se demostré que un
consumo superior de 50 mg/dia de vitamina C disminuia el riesgo de ECV. Sin
embargo, en el estudio de los profesionales de la salud de EEUU (Rimm y col., 1993)
no se hallé ningun efecto entre la ingesta total de vitamina C y ECV en una poblacién
con un consumo elevado habitual de esta vitamina. Mientras que el estudio KUOPIO
(Nyyssonen y col. 1997) detectaron un mayor riesgo de ECV entre los sujetos con una

ingesta deficiente en vitamina C.

5.5.3.4. Vitamina E

En cuanto a los efectos de la vitamina E sobre la aterosclerosis encontramos que
actuando sobre ciertas enzimas, inhibiéndolas o activandolas seglin sea el caso,
disminuye la produccion de sustancias proinflamatorias e inhibe la agregacion
plaquetaria, entre otros efectos. Diversos estudios transversales han descrito que
concentraciones plasmaticas elevadas de vitamina E disminuyen la prevalencia de ECV
(Gey y col., 1993; Kristenson y col., 1997; Bobak y col., 1998). En el estudio CLAS
(Hodis y col., 1995) se pudo comprobar que una ingesta de vitamina E superior a 100
Ul/dia en pacientes con revascularizacion coronaria retrasaba la progresion de la
aterosclerosis coronaria en mayor medida que en aquellos con una ingesta inferior,
independientemente del consumo o no de farmacos hipolipemiantes. Sin embargo, en el

estudio EURAMIC (Kardinaal y col., 1993) no se evidenci6 ninguna asociacion entre la



ingesta de vitamina E y riesgo cardiovascular. Un gran estudio de cohorte denominado
Nurse Health Study (Stampfer y col., 1993) evalu6 la relacion entre el consumo de
vitamina E y el riesgo de ECV en mas de 80.000 enfermeras norteamericanas seguidas
durante un promedio de 8 afios. Dicho estudio describid una fuerte asociacion negativa
entre las enfermeras que consumian mas de 100 UI diarias de vitamina E, es decir
suplementos de vitamina E, durante dos o mas afios y el riesgo cardiovascular (RR=0,59
[IC del 95%, 0,38-0,91]). Otras investigaciones en pacientes cardiacos muestran
resultados distintos en cuanto a la asociacion entre la ingesta de vitamina E y riesgo
cardiovascular. Asi, en el estudio CHAOS (Stephens y col., 1996) se hall6 una
reduccion del 77% de reincidencia de ECV en pacientes con ECV previa que consumian
400 Ul diarias de vitamina E. Sin embargo, otros estudios (GISSI, 1999; Heart
Outcomes Prevention Evaluation Study, 2000) encontraron una disminucién del riesgo
de ECV en pacientes coronarios o con alto riesgo de ECV con suplementos de vitamina

E.

En nuestro estudio la mayoria de los sujetos consumen una ingesta deficiente de esta
vitamina. En otros estudios, la ingesta de vitamina E era inadecuada (Arcand y col.,

2009) o deficiente (Grossniklaus y col., 2008).

5.5.3.5. Retinol

Aproximadamente el 50% de los sujetos de nuestro estudio consumen una cantidad
escasa de retinol (vitamina A). Mientras que el 50% restante consumen una ingesta
superior a la recomendada. En algunos estudios se muestra una asociaciéon negativa
entre la ingesta de betacaroteno y la ECV (a partir del betacaroteno se puede obtener
vitamina A). Dicha asociacion la encontramos en el estudio ROTTERDAM (Klipstein-
Grobusch y col., 1999) realizado en Holanda que demostr6 que el consumo de
betacaroteno disminuia la incidencia de IAM en sujetos con edad avanzada,
especialmente entre fumadores o ex fumadores. Rimm y col (1993) demostraron una
disminucion del riesgo de ECV entre los varones que consumian una elevada ingesta de
carotenoides totales. Un estudio de casos y controles (Street y col., 1994) demostré que
niveles disminuidos de carotenoides en el plasma sanguineo aumentaba el riesgo de

infarto. Sin embargo, la suplementacion con betacaroneto no reduce o incluso



incrementa el riesgo de padecer ECV (Hennekens y col., 1996; Omenn y col., 1996;
Greenberg y col., 1996; Virtamo y col., 1998).

5.6. ENCUESTA DE ACTIVIDAD FISICA

El ejercicio regular aporta grandes beneficios cardiovasculares (Bouchard, 1997), como
son la funcionalidad miocardica (contractilidad y distensibilidad), mejora de la
estabilidad eléctrica del miocardio, asi como de la circulacion sanguinea, ya que
disminuye la agregacion plaquetaria y mejora los procesos fibrinoliticos, reduce los
factores inflamatorios como las citoquinas proinflamatorias (IL-6, TNF-alfa), aumenta
la concentracion de c-HDL y disminuye la de c-LDL. Asimismo, es conocido el efecto
beneficioso que aporta el ejercicio realizado en los PRC sobre el perfil lipidico, ya que
aumenta el cHDL y disminuye los TG plasmaticos (Brochu y col., 2000). El ejercicio
junto con el consejo dietético y otros factores que intervienen en los PRC son los que

aportan mayores ventajas para la salud CV.

5.6.1. Cuestionario IPAQ

Los pacientes que participan en el PRC de nuestro estudio realizan una mayor cantidad
de actividad fisica habitual en comparacion con los demas, lo que puede ser debido a
que han aprendido en el PRC que la practica rutinaria de ejercicio fisico es beneficiosa
para ellos. Maroto y col (2005), llegaron a la conclusién de que el aprendizaje de los
habitos de vida saludables en los PRC era el mayor beneficio que aportaban, como por
ejemplo la préctica habitual de ejercicio. En otro estudio (Boesch y col., 2005), se
observo que los pacientes coronarios conservaban su capacidad de ejercicio tras dos
afios de haber participado en un PRC, en el que recibieron asesoramiento dietético y
sesiones de ejercicio fisico diario. En nuestro estudio los pacientes del grupo PRC
realizan en mayor medida actividad fisica moderada y caminan mas que los sujetos del

otro grupo.

El Comité¢ de la Asociacion Americana del Corazon (Lloyd-Jones y col., 2010)

recomienda con la finalidad de conseguir una salud cardiovascular ideal realizar una



actividad fisica moderada >150 min/semana. Pues bien, en nuestro estudio los sujetos
del grupo PRC emplean una media de 128,63 min/semana en realizar actividad
moderada con respecto a los del grupo noPRC que emplean 57,56 min/semana en dicha
actividad. Por lo tanto, los pacientes del grupo PRC se aproximan en mayor medida al

objetivo propuesto por la AHA.

En prevencion secundaria se recomienda la actividad ligera o moderada de al menos 4
horas a la semana o caminar mas de 40 min/dia con la finalidad de reducir la mortalidad
total y cardiovascular de los pacientes con ECV (Wannamethee y col., 2000). Se ha
comprobado que el ejercicio aerdbico mejora la salud cardiovascular a través de
multiples mecanismos y tiene propiedades antiinflamatorias (Powers y col., 2002). Asi
pues, hemos observado que los pacientes de nuestro estudio caminan una media
superior a 40 min/dia durante casi todos los dias de la semana, empleando mas tiempo

los del grupo PRC.

5.6.1.1. Grado de actividad fisica

Por otra parte, los pacientes del grupo PRC de la presente investigacion alcanzan un
mayor nimero de MET que los sujetos del otro grupo. Por lo tanto, los sujetos del grupo

PRC son mas activos que los del otro grupo (P<0,001).

Brubaker y col (2000), demostraron que el seguimiento de un PRC durante un periodo
prolongado de tiempo (1 a 5 afios) reportd beneficios, tales como, pérdida de peso e
incremento en el nimero de MET, con respecto a los pacientes que abandonaron este

seguimiento.

Una vida fisicamente activa aporta importantes beneficios en la prevencion primaria y
secundaria de la cardiopatia isquémica, tanto en personas de mediana edad como en
personas ancianas. Asi pues, las personas fisicamente activas presentan un menor riesgo
de incidencia de infarto de miocardio y una mayor supervivencia tras un ataque cardiaco

que las personas sedentarias (Berlin y Colditz, 1990).



5.6.2. Prueba de esfuerzo: prueba del kilometro

El término forma fisica o aptitud fisica, consiste en la capacidad de desempenar una
actividad fisica de intensidad ligera-moderada sin fatiga excesiva (Boraita, 2008). Una
forma fisica adecuada se considera un factor protector independiente para la cardiopatia
isquémica y protege al individuo de los efectos adversos de un ejercicio fisico muy

intenso (actividad > 6 MET).

La forma fisica puede expresarse como tiempo de ejercicio en la prueba de esfuerzo.
Englobandola en el significado anterior, en diversos estudios en mujeres asintomaticas
se hall6 una relacion inversa entre la forma fisica y las complicaciones cardiovasculares

(Mora y col., 2003; Gulati y col., 2005).

Asi pues, los pacientes de nuestro estudio que participan en el PRC emplean menos
tiempo en realizar la prueba de esfuerzo, lo que puede deberse a una mejor forma fisica.
Por lo tanto, los pacientes del grupo PRC tendran un menor riesgo de complicaciones

cardiovasculares con respecto al otro grupo.

6. CONCLUSIONES

1. Existe una baja participacion del sexo femenino en el PRC, por lo que habria
que aumentar la concienciaciéon de las mujeres sobre la importancia de

prevenir las ECVs.

2. Los PRC, ayudan a reducir los principales factores de riesgo cardiovascular,
tales como el IMC, la presion arterial, el acido urico, la proteina C reactiva, el

colesterol total y los triglicéridos, y aumentan los niveles de cHDL.

3. Gran parte de los sujetos de ambos grupos cuidan su alimentacidn,
principalmente, los del grupo de rehabilitacion cardiaca, al consumir con

frecuencia alimentos considerados saludables (pescado, verduras, frutas, etc.).



4. Las mujeres del grupo PRC son las que mdas cuidan su alimentacion con
respecto al resto de los sujetos. Sin embargo, las mujeres que no participan en

el PRC son las que menos la cuidan.

5. La mayoria de los pacientes de nuestro estudio consumen una dieta
hipocaldrica constituida, entre otros nutrientes, por una ingesta adecuada de
grasas totales y elevada en vitaminas B6, B12 y C. Todos estos nutrientes son

beneficiosos para mantener una buena salud cardiovascular.

6. Los pacientes que siguen el PRC realizan ejercicio fisico y reciben un mayor
asesoramiento acerca de sus habitos de vida, de manera que cuidan su
alimentacion. Esto se refleja en la mejora de los principales factores de riesgo

cardiovasculares estudiados.
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