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1. INTRODUCCIÓN 

 La difusión pública de datos relacionados con la influencia de la hipercolestero-

lemia sobre el proceso de la arteriosclerosis y, concretamente con el desarrollo de las 

enfermedades cardiovasculares (ECV), está teniendo un gran impacto en la sociedad, a 

quien preocupa su salud futura de modo que, hoy día, oír hablar del colesterol en un 

lenguaje coloquial, ha dejado de ser excepcional. 

 Sin embargo, la elevación plasmática de colesterol no es el único factor de 

riesgo de las enfermedades cardiovasculares. Existen otros que también juegan un 

papel importante en la aparición de la misma, como el tabaco, la hipertensión arterial, 

la diabetes mellitus, la obesidad, el sedentarismo, la dieta, los antecedentes familiares 

de enfermedades cardiovasculares, algunos factores trombogénicos y las situaciones 

psicosociales adversas que producen estrés (Gómez, 1992a). 

 En los últimos años las recomendaciones para abordar este problema sanitario 

están basadas en el concepto de la carga total de riesgo a la que un individuo esta 

expuesto y no en considerar a un individuo como “fumador”, “hipertenso” o “hiperlipé-

mico”. Este enfoque en línea con otras directrices recientes, tiene en cuenta tres 

importantes hechos: que la etiología de la enfermedad coronaria es multifactorial, que 

los factores de riesgo tienen efecto multiplicativos, y que debe tratarse al paciente y no 

a factores de riesgo aislados (Backer y cols., 2003). 

 Las enfermedades cardiovasculares son una de las principales causas de muerte 

e invalidez en las sociedades desarrolladas.  Están asociadas con el envejecimiento 

avanzado y son todavía la única causa universal más importante de muerte en mayores 

de ambos sexos, debido en parte a que las personas viven más años y son más 

susceptibles al padecimiento de enfermedades degenerativas (Timiras, 1998). 

Ya que en el siglo XXI, un objetivo primordial en salud pública es mejorar tanto 

la calidad como el tiempo de vida del individuo, la prevención de la arteriosclerosis y de 

sus manifestaciones clínicas constituye objetivos obligados. Existen evidencias acerca 

de que el tratamiento hipolipemiante puede ser efectivo para ello (Gómez, 1992a). 
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2. PATOLOGÍA CARDIOVASCULAR

 Las enfermedades del sistema circulatorio incluyen un conjunto de afecciones 

que de acuerdo con la 10ª Revisión de la Clasificación Internacional de Enfermedades 

(OMS, 1995), comprenden las siguientes: 

- Fiebre reumática aguda 

- Enfermedades cardíacas reumáticas crónicas

- Enfermedades hipertensivas 

- Enfermedades isquémicas del corazón 

- Enfermedad cardiopulmonar y enfermedades de la circulación pulmonar 

- Otras formas de enfermedad del corazón 

- Enfermedades cerebrovasculares 

- Enfermedades de las arterias, de las arteriolas y de los vasos capilares 

- Enfermedades de las venas y de los vasos y ganglios linfáticos no clasificados 

en otra parte 

- Otros trastornos y los no especificados del sistema ciculatorio

 Las enfermedades del sistema circulatorio constituyen la primera causa de 

muerte para el conjunto de la población española. Causaron en el año 2000 en España 

125.723 muertes (57.056 varones y 68.667 mujeres), lo que supone el 35% de todas 

las defunciones (30% en varones y 40% en mujeres), con una tasa bruta de mortali-

dad de 315 por cada 100.000 habitantes (292 en varones y 337 en mujeres) (INE, 

2003).

 Desde un punto de vista de salud pública, la importancia máxima dentro de las 

enfermedades del sistema circulatorio la ocupan la cardiopatía isquémica (CI) y la

enfermedad cerebrovascular,  que en conjunto producen algo más del 60% de la 

mortalidad cardiovascular total.  Ambas, se hacen dominantes a partir de los 35 años 

de edad siendo el inicio y progresión de la arteriosclerosis (AE) el determinante principal 

de estas enfermedades. 
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 En España, la enfermedad isquémica del corazón es la que ocasiona un mayor 

número de muertes cardiovasculares (31%), así como en el resto de los países 

desarrollados, desde hace décadas (Boix y cols., 2000). Este porcentaje es mayor en 

varones (40%) que en mujeres (24%). De todas las enfermedades isquémicas del 

corazón, el infarto agudo de miocardio es la más frecuente con un 64% (67% varones 

y 60% mujeres).

 La enfermedad cerebrovascular constituye la segunda causa de muerte 

cardiovascular que representa casi la tercera parte (29%) de la mortalidad cardiovascu-

lar global. Este porcentaje es mayor en las mujeres (31%) que en los varones (26%). 

 En cuanto a la distribución geográfica, se ha observado que la distribución de la 

mortalidad cardiovascular no es uniforme en todas las comunidades autónomas, 

existen grandes diferencias entre provincias (Villar y cols., 1998), encontrándose las 

tasas más elevadas en: Andalucía, Murcia, Canarias, Comunidad Valenciana y Baleares. 

Las comunidades autónomas con menor mortalidad cardiovascular son: Madrid, 

Castilla-León, Navarra y La Rioja. Es interesante destacar la situación de Canarias que 

tiene la tasa más alta de mortalidad por enfermedad isquémica del corazón, mientras 

que la mortalidad por enfermedad cerebrovascular es de las más bajas. 

 En todas las comunidades autónomas la mortalidad ajustada por edad para las 

enfermedades cardiovasculares es mayor en varones que en mujeres. 

 Comparando las tasa de mortalidad ajustadas por edad de España con la de 

otros países occidentales, se observa que en relación con el total de las enfermedades 

del sistema circulatorio y con la enfermedad isquémica del corazón, España tiene unas 

tasas relativamente más bajas; en cuanto a la mortalidad por enfermedad cerebrovas-

cular, nuestro país ocupa una posición intermedia-baja (WHO, 1996; Sans y cols., 

1997). Respecto a otros países mediterráneos, España presenta un patrón de muerte 

coronaria semejante, inferior al de países del centro y norte de Europa y Norteamérica 

y una posición media-baja en cuanto a mortalidad cerebrovascular occidental, al igual 

que otros países mediterráneos. 

 Las tasas ajustadas de mortalidad por enfermedades del sistema circulatorio 

han disminuido en España desde 1975 (Villar y cols., 2000). La mayor parte del 

descenso de la mortalidad cardiovascular total se debe a una disminución media anual 
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del 3,2% en la mortalidad cerebrovascular. También se ha producido una discreta 

disminución de la mortalidad isquémica del corazón del 0,6% anual. Esta tendencia 

descendente se observa en todas las comunidades autónomas. 

 Igual que en otros países desarrollados (Marmot y cols., 1991; Lynch y cols., 

1996; Wamala y cols., 1999 y 2000), en España existen importantes diferencias 

sociales en la mortalidad cardiovascular. Ésta es mayor en clases sociales más bajas, y 

la diferencia se ha ido incrementando en las dos últimas décadas (Regidor y cols., 

1995).

 En España, en el año 2000, la tasa de morbilidad hospitalaria de las enferme-

dades del sistema circulatorio fue de 1.382 por cada 100.000 habitantes. En el mismo 

año, la tasa de morbilidad hospitalaria por enfermedad isquémica cardíaca fue de 366 

por 100.000 habitantes. Respecto a la enfermedad cerebrovascular, la tasa de 

morbilidad fue de 251 por cada 100.000 habitantes. Por tanto, se observa que la 

morbilidad por enfermedad isquémica del corazón es mayor que la cerebrovascular, y 

en los varones esta diferencia es mucho mayor que en las mujeres.

 Se estima que sólo el 61% del total de infartos recibe asistencia hospitalaria, 

mientras que algo más de un tercio muere antes de llegar al hospital (Marrugat y cols., 

2002).

 En España se pueden obtener datos sobre la incidencia de la CI del programa 

MONICA-Cataluña, del REGICOR (Registre Gironí de Coronariopatíes) y, del estudio 

IBERICA (Identificación, Búsqueda Específica y Registro de Isquemia Coronaria Aguda). 

Se observa que la incidencia del infarto agudo de miocardio, al igual que ocurre con la 

mortalidad, es más baja que en otros países desarrollados. 

2.1.  Aterosclerosis: concepto y clasificación. Cambios morfológicos en la 

pared arterial

 Arteriosclerosis es un término general para cualquier degeneración vascular que 

conduzca a un engrosamiento y pérdida de elasticidad de la pared arterial. Un tipo de 

arteriosclerosis es la aterosclerosis, que se refiere a alteraciones vasculares específicas, 

como ateromas o placas caracterizadas por una combinación de acumulación grasa en 
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la íntima y un aumento en el tejido conectivo en las capas subíntimas de la pared 

arterial. Este tipo de arteriosclerosis es el más extendido y, el más amenazante ya que 

afecta a vasos como la aorta, coronarias y arterias cerebrales. La aterosclerosis, es 

pues, la alteración vascular que subyace en muchas de las enfermedades cardíacas 

arterioscleróticas o enfermedad isquémica cardíaca o coronaria y desempeña asímismo 

el papel más importante en las enfermedades cerebrovasculares. 

 El término ateroma y aterosclerosis derivan del griego “athere”, que significa 

adherir, “oma” que significa masa y “skleros” que quiere decir duro. Estos términos 

describen muy bien la naturaleza de las lesiones que caracterizan esta patología 

degenerativa de los vasos sanguíneos. La aterosclerosis se define como la combinación 

entre diversos grados de alteraciones arteriales en su capa íntima por acumulación local 

de lípidos, de los constituyentes sanguíneos y de tejido fibroso, acompañado por 

alteraciones de la capa media de la pared vascular que se caracteriza por presentar un 

desarrollo lento, progresivo y silencioso. Los síntomas aparecen cuando la placa fibrosa 

reduce el flujo de sangre a través de la luz vascular o cuando se forman trombos, 

dando lugar a isquemia o a necrosis del tejido irrigado (Davies, 1996). 

 La aterosclerosis es una patología antigua, pues hay descritas lesiones 

compatibles con ella en las momias de la XVIII dinastía de los faraones (Shattock y 

cols., 1909; Sandison, 1981). Sin embargo, este término sólo existe como entidad 

independiente desde 1904 (Marchand, 1904). 

 Se trata de un proceso multifactorial cuya secuencia más probable de hechos 

implicados es: 

- Lesión y/o disfunción del endotelio vascular 

- Acumulación de monocitos y formación de macrófagos 

- Reposición lipídica 

- Proliferación de células de músculo liso vascular 

- Síntesis de matriz extracelular 
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 Durante su evolución, las lesiones generadas por la aterosclerosis contienen 

todas las manifestaciones celulares que definen la respuesta inflamatoria proliferativas 

a una “lesión”. 

 La clasificación de Stary (Stary 1992) ha sido la más utilizada para tipificar las 

lesiones aterosclerosas considerando que según el estado evolutivo pueden existir 

hasta ocho tipos de lesiones, quien posteriormente sugiere clasificar las lesiones en tres 

grupos de lesión (Stary y cols., 1995): 

. Lesiones iniciales. Las de tipo I y II se engloban bajo este término. No producen 

obstrucción de la luz arterial ni modifican el flujo sanguíneo. 

. Lesiones moderadas. Las de tipo III son intermedias entre la estría grasa y el 

ateroma avanzado o complicado. 

. Lesiones avanzadas. Este término engloba a las lesiones IV-VIII. Presentan 

desestructuración, deformación o destrucción de parte de la íntima. 

 El desarrollo de técnicas sofisticadas como la sonografía intraluminal, han 

permitido el conocimiento de la evolución de las lesiones ateromatosas, su correlación 

con los síntomas clínicos y la patogenia de las complicaciones (Vaquero, 1997). 

 La enfermedad aterosclerótica afecta principalmente a arterias de calibre 

mediano como las coronarias, carótidas, renales, cerebrales y también a la aorta, 

principalmente a nivel abdominal, así como a las arterias ilíacas y femorales.  

 El estudio en el campo de la aterosclerosis ha experimentado un gran creci-

miento y está cambiando con rapidez. Se ha ampliado el conocimiento de las principa-

les células que intervienen en la aterosclerosis: endotelio, músculo liso, plaquetas, 

monocitos/macrófagos y linfocitos T (Martinez y cols., 2001).

 Los procesos de aterogénesis implican numerosas fuentes de lesión potencial 

de la pared arterial y, sobre todo, una respuesta protectora, inflamatoria, fibroprolifera-

tiva, que en su exceso pueden llegar a ser un proceso patológico. Factores de 

crecimiento derivados de plaquetas y macrófagos, interleuquina 1 y factor alfa de 

necrosis tumoral son importantes en las citadas respuestas. La posibilidad de desarro-

llar antagonistas específicos de estas moléculas y de controlar procesos de adherencia, 

migración y proliferación celular utilizando métodos de biología molecular, ofrecen la 
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oportunidad de potenciar y controlar potencialmente estas respuestas. La optimización 

del proceso inflamatorio y sus secuelas sería un factor clave para la creación de 

métodos para tratar y prevenir esta enfermedad (Martinez y cols., 2001). 

 Recientemente la Sociedad Europea de Arteriosclerosis (2004) en su LXXIV 

Congreso celebrado en Sevilla, ha acordado una nueva definición de la arteriosclerosis, 

que sustituye a la hasta ahora existente, y que la considera como un proceso inflamato-

rio generalizado. El anterior concepto la definía como un proceso del campo exclusiva-

mente arterial o cardiovascular. 

2.2. Factores de riesgo cardiovascular

 Se define "Factor de Riesgo Cardiovascular" (FR) como todo condicionante 

endógeno o ligado a estilos de vida, que incrementa la probabilidad de padecer o morir 

por alguna enfermedad cardiovascular en aquellos individuos en los que inciden, 

multiplicándose el riesgo cuando aparecen de forma asociada. Los FR se catalogan 

como tales cuando cumplen unos requisitos que permiten establecer una relación de 

causa efecto con las enfermedades cardiovasculares. Estos requisitos son: 

1) Relación independiente y cuantitativa con la enfermedad. 

2) Existencia de un mecanismo causal que explique la asociación. 

3) La eliminación o reducción del factor resulta en una regresión del proceso y de sus 

consecuencias clínicas. 

 Los factores de riesgo cardiovascular se pueden clasificar según la posibilidad 

de intervenir o no en ellos (Tabla 1). 

 Entre ellos destacan las hiperlipemias, el tabaquismo, tipo de dieta, la hiperten-

sión y la diabetes actuando todos como inductores en la génesis de la placa de 

ateroma. Se considera que estos factores de riesgo clásicos permiten explicar el 50 ó 60 

% de los eventos cardiovasculares (Wilson y cols., 1998). 
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Tabla 1. Clasificación de factores de riesgo cardiovascular 

No modificables Modificables 

- Edad 

- Sexo masculino 

- Mujer postmenopáusica 

- Raza 

- Historia familiar de enfermedad coronaria 

- Marcadores genéticos 

- Hiperlipemia 

- Hipertensión 

- Tabaquismo 

- Obesidad 

- Sedentarismo 

- Resistencia a la insulina 

- Alcohol 

- Dieta 

- Factores psicosociales 

- Factores ambientales 

Fuente: Sociedad Española de Medicina Interna y Liga de la lucha contra la HTA (1994) 

 Por ello se han ampliado las investigaciones sobre los denominados “nuevos 

factores de riesgo” que pudieran ejercer un papel determinante o contribuyente en la 

patogénesis de dicha enfermedad. Entre estos nuevos factores de riesgo están: la 

homocisteína, el fibrinógeno, el deterioro de la fibrinolisis, el incremento del recuento 

plaquetario, la hipercoagulabilidad, la lipoproteína (a), la hiperinsulinemia, la tolerancia 

glucosada, el hipotiroidismo, el óxido nítrico, irradiación mediastinal y marcadores 

inflamatorios e infecciosos. La identificación de estos nuevos factores de riesgo, 

permitirá entender mejor la fisiopatología de la aterosclerosis y facilitará el desarrollo de 

medidas preventivas y conductas terapéuticas (Alvarado y cols., 2000; Iftikhar y cols., 

2000).

 Sin embargo, y dentro de los factores de riesgo convencionales, es la hiperlipe-

mia la que ha despertado mayores esperanzas, no sólo por su posible control, sino 

también por la sospecha de poder conseguir una posible regresión de la enfermedad 

aterosclerótica con el tratamiento activo de las tasas de lípidos circulantes. Además, 

datos epidemiológicos de países de todo el mundo evidencian la relación entre la 

prevalencia de enfermedad cardiovascular y los valores séricos de colesterol (Caggiula y 

Mustad, 1997). 
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 De ahí que el objetivo del presente estudio lo centremos en dos factores de 

riesgo: hiperlipemia y dieta. 

2.2.1. Hiperlipemia

 Entre los factores de riesgo que inciden en el desarrollo de la aterosclerosis 

figuran en lugar prevalente la hiperlipemia (Brotons, 1990). Esta define estados 

patológicos, en los cuales se hallan incrementados los niveles plasmáticos de colesterol 

y/o triglicéridos con respecto a valores ideales considerados de bajo riesgo en 

enfermedades cardiovasculares. En ciertos casos se habla de hipercolesterolemia e 

hipertrigliceridemia, refiriéndose independientemente al aumento de los niveles 

plasmáticos de colesterol y triglicéridos, respectivamente. De hecho, raramente afecta 

esta patología a sujetos cuyo colesterol sérico está por debajo de los 4 mmol/L, aunque 

existan otros factores de riesgo (Backer y cols., 1995). 

 Existen diferencias en los niveles de colesterol sérico total y su evolución con la 

edad entre ambos sexos. A partir de los 20 años, el sexo masculino eleva rápidamente 

sus cifras de colesterol sérico hasta alcanzar aproximadamente los 50 años, en que sus 

valores se estabilizan; mientras que el sexo femenino, cuya elevación para los mismos 

grupos de edad presenta valores inferiores, tiene sin embargo, una elevación alrededor 

de la menopausia que continúa hasta los 60 años, edad en la que se estabiliza. 

 Tanto el colesterol como los triglicéridos son transportados en sangre formando 

parte de moléculas denominadas lipoproteínas. Llegado este punto creemos convenien-

te hacer un breve repaso del metabolismo de las grasas y las moléculas implicadas en 

él.

 En nuestra dieta, las grasas pueden representar entre un 30 a 40 % de la 

ingesta energética, una elevada proporción son triglicéridos y en menor medida 

fosfolípidos, colesterol y otros esteroles. Al nivel de la luz intestinal y por acción de una 

serie de lipasas y estearasas estos lípidos complejos son hidrolizados y absorbidos por 

la mucosa.  Dependiendo del tamaño de la cadena de ácidos grasos, estos pueden ser 

transportados como complejo de albúmina, o como lípidos esterificados a través de las 
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lipoproteínas, evitando así que se produzca cambios bruscos en la concentración de 

lípidos en sangre circulante (Krummel, 1998). 

Lipoproteínas

 Las lipoproteínas se componen básicamente de un núcleo formado por los 

triglicéridos y los ésteres de colesterol, y una envoltura constituida por los fosfolípidos, 

el colesterol no esterificado y las apoproteínas, cuya cantidad y composición varía 

según el tipo de lipoproteína plasmática.

 Atendiendo a sus propiedades fisicoquímicas se identificaron inicialmente 

cuatro tipos: Los quilomicrones, las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), las 

lipoproteínas de baja densidad (LDL-c) y las lipoproteínas de alta densidad (HDL-c). 

La explicación de su metabolismo hace necesario considerar otros tipos o subclases 

como las lipoproteínas de densidad intermedia (IDL) y las subfraciones HDL2 y HDL3 

dentro de las de alta densidad.  Hay que indicar también la existencia de una 

denominada lipoproteína (a) (Lp(a)) que resulta de la asociación de una LDL-c con la 

apolipoproteina (a) y cuya concentración viene determinada por factores genéticos 

(FAO/OMS, 1997).   La tabla 2 recoge las características generales y composición 

de las distintas lipoproteinas. 

 La diferente densidad que presentan se debe a la proporción de lípidos frente a 

proteínas que es decreciente desde los quilomicrones hasta las HDL-c. Como puede 

observarse los lípidos más abundantes en quilomicrones y VLDL son los triglicéridos; el 

colesterol es muy abundante en las LDL-c y este tipo de lipoproteína es la encargada de 

transportar entre el 60 –80 % del mismo (FAO/OMS, 1997).  El componente mayorita-

rio de las HDL-c es la proteína, aunque el más dinámico metabólicamente hablando es 

el colesterol.

 Estas características han permitido agrupar las lipoproteínas en transportadoras 

de triglicéridos (quilomicrones y VLDL) frente a transportadoras de colesterol (LDL-c y 

HDL-c) aunque éstas últimas con influencias opuestas sobre el riesgo de enfermedad 

isquémica cardíaca. 
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Tabla 2. Características generales y composición de las lipoproteínas 
Quilomi-
crones VLDL IDL LDL HDL2 HDL3 Lp(a)

Densidad
(g/mL) <0,95 0,950-

1,006
1,006-
1,019

1,019 -
1,063

1,063-
1,125

1,125-
1,210

1,05-
1,11

Composición
(%)

Proteína 0,5-2 8 19 22 40 56 30 
Triglicérido 85 55 23 6 5 3 5 
colesterol

esterificado 2 12 29 42 17 13 35 

colesterol libre 2 7 9 22 33 3 9 
Fosfolípido 7 18 19 8 5 25 21 

        
Apolipoproteí

nas (%) 
A-I 0-5    70 65  
A-II 0-1    10 20  
A-IV 10     1  

B-100  35-40 45-50 95-100   40-60 
B-48 20-25       
C-I 5-10 3 1  1 1  
C-II 15 7-8 5  1 1  
C-III 35-40 35-40 30-35  10 5  

E 5 5-10 10-15  1-10 1  
Apo(a)       40-60 

Las partículas de HDL-c poseen la capacidad de captar colesterol libre de otras 

lipoproteínas y de diversos tejidos, incluyendo la pared arterial. Este colesterol es 

esterificado por la acción de la lecitin-colesterol-acil-transferasa (LCAT) y transportado 

al torrente sanguíneo a través de los vasos linfáticos. Existe una diferencia entre los 

promedios de HDL-c de ambos sexos, de manera que el sexo femenino presenta 

valores de 10-15 mg/100 mL, superiores al sexo masculino (Sierra y Torre, 1988). 

 Por tanto, el flujo de colesterol hacia fuera y hacia dentro de la pared arterial se 

ve influido por la proporción entre LDL-c y HDL-c en el fluido intersticial (Álvarez de 

Sotomayor y cols., 1999).
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Apolipoproteínas

 Las apolipoproteínas desempeñan un papel importante en el metabolismo de 

las lipoproteínas por cuanto no solo mantienen su estructura sino que también 

determinan su destino.  Si bien de las identificadas hasta el momento (tabla 3), se 

conocen algunas funciones relacionadas con la lipoproteína que las contiene, el papel 

en determinados procesos es aún incierto. 

 La apolipoproteína A1 (Apo-A1) es el principal componente proteico de las HDL-

c. Su principal acción parece ser como cofactor para la activación de la lecitín-

colesterol-aciltransferasa. Parece también que la Apo-A1 es un ligando que une las 

HDL-c a receptores específicos del hígado. 

 Valores altos de Apo-A1, al igual que las HDL-c, parecen indicar bajo riesgo. Una 

disminución de su nivel plasmático se considera como aumento del riesgo aterogénico 

por disminución de la eliminación hepática del colesterol. 

Tabla 3. Características de las principales apolipoproteínas

Apolipoproteínas Concentración en 
plasma (mg/dL) Función

A-I 100-150 Activador LCAT, ligando receptor 
A-II 30-50 Estructura HDL-c 
A-IV 15 Activador LCAT 

B-100 70-90 Estructura VLDL/LDL, ligando 
receptor LDL 

B-48 <5 Estructura quilomicrones 
C-I 4-7 Activador LCAT 
C-II 3-8 Activador LPL 
C-III 8-15 Inhibidor LPL 
E 3-6 Ligando receptores LDL y LRP 
Apo (a) 0-200 ? 

Alteración del metabolismo de las lipoproteínas 

Cuando se hace mención a hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia, en 

realidad se está indicando una alteración de las lipoproteínas que transportan a estos 
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lípidos. El aumento de la concentración plasmática tiene su origen en el aumento de su 

síntesis, consecuencia de una dieta rica en grasas saturadas y/o en una reducción de su 

eliminación del plasma por causas genéticas (Entrala y Mata, 1999). 

 Son múltiples los puntos del metabolismo de las lipoproteínas donde puede 

localizarse estas alteraciones. Inicialmente se llevó a cabo una clasificación fenotípica, 

basándose en la lipoproteína aberrante. Tal como se puede observar en la tabla 4, que 

recoge la clasificación de la OMS (Beaumont cols., 1974) modificada de la de 

Fredickson, el fenotipo I correspondería a la presencia de quilomicrones de una persona 

en ayuna, el fenotipo IIa al aumento de lipoproteínas LDL-c, etc. 

Tabla 4. Clasificación de las hiperlipoproteinemias según los fenotipos 

Fenotipo Alteración lipoproteica Colesterol Triglicéridos

I Quilomicrones aumentados = , - 
IIa LDL aumentadas =
IIb LDL y VLDL aumentadas 
III IDL aumentadas 

IV VLDL aumentadas = , 

V VLDL y quilomicrones 
aumentados

 Esta clasificación se está utilizando cada vez menos al no aportar datos sobre el 

origen del trastorno, ni considerar la HDL-c en ninguno de los tipos (Krummel, 1998). 

En la actualidad se tiende a utilizar una clasificación basada en las alteraciones 

genéticas y en la fisiopatología responsable de la misma (Entrala y Mata, 1999). 

 Junto a los pacientes en los que las alteraciones lipoproteicas son la única 

manifestación de la enfermedad, denominadas formas primarias, hay otro grupo no 

menos importantes de patologías endocrinas, metabólicas, renales hepatobiliares y 

autoinmunes que pueden cursar con alteraciones similares, y a las que se las denomina 

formas secundarias (tabla 5).

 La separación entre formas primarias y secundarias no siempre es fácil, ya que 

las alteraciones bioquímicas son similares, pero desde un punto de vista práctico es 
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importante realizar un diagnóstico de despistaje en estas situaciones ya que con el 

diagnóstico y tratamiento de la enfermedad la estrategia terapéutica será distinta: las 

alteraciones primarias van a requerir modificaciones en el estilo de vida, tratamiento 

dietético y en la mayoría de los casos, administración de fármacos hipolipemiantes, 

mientras que las alteraciones secundarias se corrigen, por lo general, con el tratamien-

to de la enfermedad causal y sólo en situaciones especiales será necesario administrar 

hipolipemiantes.

Tabla 5. Causas de hiperlipoproteinemias secundarias 

Fenotipos
I IIa, IIb III IV V

Diabetes Mellitus      

Severa *    * 

Moderada  * * * * 

Obesidad    * * 
Síndrome nefrótico  *    
Uremia    * * 
Alcoholismo    * * 
Hipotiroidismo  * *   
Obstrucción biliar  * *   
Hepatitis    *  
Disglobulinemias diversas   *  * 
Lupus eritematoso *    * 
Mieloma  * *   
Porfiria  *    
Fármacos      
Bloqueantes adrenérgicos  *    
Estrógenos    *  
Corticosteroides * *  * * 
Diuréticos  *  *  

   

Estudios in vitro han demostrado que las lipoproteínas  LDL-c, y en particular, 

sus derivados oxidados, son lesivos para el endotelio y juegan un papel importante  
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en la patogénesis de la aterosclerosis y disfunción endotelial (Steinberg,  1991; 

Steinberg, 1995). 

 Se ha comprobado el papel etiológico del incremento de LDL-c en la ateroscle-

rosis, ya que favorecen la formación de células espumosas, característica histológica de 

esta enfermedad. Aunque los monocitos poseen receptores para LDL-c, éstos sufren 

una autorregulación tan pronto como aumenta el contenido de colesterol en la célula; 

de manera que no es posible convertir los monocitos en células espumosas 

exponiéndolos simplemente a LDL-c nativa in vitro. Sin embargo, la LDL-c, puede sufrir 

un proceso de oxidación tanto en células endoteliales, musculares lisas, como en 

macrófagos, resultando una lipoproteina llamada LDL-c oxidada (LDL-c ox) que 

contiene modificaciones en la apolipoproteína B-100 y en el anillo de lisina, así como 

lisofosfatidilcolina en lugar de fosfatidilcolina (Parthasarathy y cols., 1985). 

 La oxidación de las LDL-c parece ser que se lleva a cabo en la pared arterial, y 

más concretamente en las que presentan un principio de lesión aterosclerótica, ya que 

contienen altos niveles de iones de hierro y cobre (Cox y Cohen, 1996). A pesar de que 

se han enunciado varias hipótesis sobre el mecanismo de esta oxidación, no está 

aclarado. Se ha implicado al radical superóxido a través de la formación de peroxinitrito 

(Christien y cols., 1994) y a la actividad fosfolipasa D de los macrófagos que hace a las 

LDL-c más sensibles a la acción oxidante de los cationes metálicos (Aviram y Mahor 

1994).

 Esta LDL-c ox, es captada por el receptor “scavenger” de los macrófagos, 

acumulando estas células colesterol esterificado y convirtiéndose entonces en células 

espumosas. Además, se forman complejos inmunológicos entre LDL-c ox y anticuerpos 

anti-LDL-c ox y se produce una disminución en la síntesis de óxido nítrico endotelial 

(favoreciéndose la vasoconstricción y la agregación plaquetaria). La LDL-c ox también 

es capaz de favorecer la síntesis de factores de crecimiento y moléculas de adhesión 

que atraen elementos circulantes hacia la pared vascular (Holvoet y Cohen 1994), 

incrementándose la síntesis de citoquinas o moléculas inflamatorias (Bui y cols., 1996). 

Por último, la LDL-c ox ejerce una acción quimiotáctica sobre monocitos, atrayendo 

más monocitos a la placa ateromatosa. Todos estos eventos contribuyen al desarrollo 

de la lesión. 
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 En 1973 se obtuvieron las primeras evidencias de asociación entre la lipoproteí-

na (a) y la presencia de enfermedad coronaria. Concentraciones plasmáticas elevadas 

de Lp(a) están asociadas con un riesgo aumentado de enfermedad coronaria prematu-

ra (Loscalzo, 1990; Miller, 1999). 

 La Lp(a) ha demostrado ser un factor de riesgo independiente de aterosclerosis 

cerebrovascular y de estenosis de puentes venosos coronarios (Loscalzo, 1990). 

 El gen de Apo (a) guarda una fuerte semejanza con el plasminógeno, una 

proteína plasmática que juega un papel clave en la lisis de la fibrina. Sin embargo, en el 

sitio donde el activador tisular del plasminógeno (tPA) se adhiere al plasminógeno para 

producir la enzima activa plasmina, la Apo (a) es diferente dando una Apo (a) 

resistente a la activa (Hoff y cols., 1998). Debería considerarse la determinación de la 

Lp(a) en pacientes con enfermedad coronaria prematura o con fuerte historia de 

enfermedad coronaria prematura. 

 Un nivel plasmático de Lp(a) mayor de 30 mg/dL, parece predecir un alto riesgo 

significativo de enfermedad aterosclerótica y es por ello razonable, la toma de medidas 

terapeúticas (Hoff y cols., 1998). 

 Debido a su doble propiedad de ser como las LDL-c y el plasminógeno, esto 

sugeriría mecanismos aterotrombogénicos, los cuales actúan de forma sinérgica. 

 Una serie de estudios epidemiológicos retrospectivos, han establecido que altos 

niveles de Lp(a) están asociados con un aumento de la incidencia de la enfermedad 

aterosclerótica prematura, mientras que otros han aportado evidencia de que la Lp(a) 

es un factor de riesgo independiente para dicho cuadro. Sin embargo, un estudio 

prospectivo, caso-control, de seguimiento de seis años en una población suiza 

corroboró esto, pero mostrando que por encima de los 55 años esta correlación positiva 

no existe, sugiriendo que otros factores de riesgo están operativos en grupos más 

mayores (Austin y cols., 1988). 

 Seed y cols. (1990), han mostrado que la incidencia de enfermedad coronaria, 

es más alta en pacientes con hiper Lp(a) proteinemia e hipercolesterolemia familiar. 

También esto es así para sujetos con Lp(a) elevada y HDL-c baja. 



19

 A pesar de la gran información obtenida en los últimos años, creemos que es 

un desafío a la investigación multidisciplinaria, necesitando conocer todavía más acerca 

de la estructura y biología de la Lp(a) para entender con suficiente profundidad la 

fisiología de esta variante de lipoproteina y las bases moleculares para establecer su 

papel como patógeno cardiovascular, no habiéndose demostrado terapéuticas capaces 

de disminuir los niveles patológicos de la misma (Scanu, 1993). El estudio llevado a 

cabo en el Reino Unido (Seed y cols., 2001) concluye que la Lp(a) aumentada en 

sangre es, en sí misma un factor de riesgo para la enfermadad coronaria. 

 Los triglicéridos muestran una asociación positiva y fuerte con la cardiopatía 

isquémica. Durante muchos años se ha creido que esta asociación se debía a la 

existencia de una relación inversa con el HDL-c, ya que es muy frecuente que cuando 

se elevan los triglicéridos baje el HDL-c (Vilardell y cols., 1991; Pastsch, 1994). Sin 

embargo, estudios posteriores demuestran que los triglicéridos son un factor de riesgo 

coronario independiente, incluso con concentraciones elevadas de HDL-c (Assmann y 

cols., 1996; Jeppesen y cols., 1998). 

2.2.2. Dieta

 La alimentación actual en los países desarrollados se aleja mucho de las 

necesidades reales de los seres humanos. Las culturas primitivas que aún persisten en 

su alimentación, consumen dietas pobres en grasas y proteínas animales y con una 

abundante ingesta de frutas y verduras. Ello posiblemente justifique que sus colestero-

lemias se encuentren en el rango de 100 – 150 mg/dL y que la incidencia de enferme-

dad isquémica cardíaca prácticamente sea nula (Lindberg y cols., 1993). 

 Numerosos trabajos epidemiológicos han puesto de manifiesto la importancia 

de la dieta en la enfermedad cardiovascular (Mancini y cols., 1995; Berenson y cols., 

1998; Hornstra y cols., 1998), de forma que una nutrición adecuada puede disminuir el 

grado de la enfermedad de forma indirecta debido a su influencia sobre uno o más 

factores de riesgo (Lahoz y cols., 1997). En este mismo sentido hay evidencias 

concluyentes de cómo cambios en los hábitos dietéticos y de estilo de vida, mejoran la 

calidad de vida de los pacientes coronarios (Ramírez –Tortosa y cols., 1999).
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 Gran cantidad de estudios relacionan la dieta con el perfil lipídico y con la 

enfermedad cardiovascular (De Lorgeril y cols., 1999; Oomen y cols., 2001; Fung y 

cols., 2001; Hooper y cols., 2001) 

 La menor prevalencia de enfermedad cardiovascular en los países mediterrá-

neos se ha correlacionado con un tipo de dieta que sigue un patrón mediterráneo que 

se caracteriza por una alimentación bastante uniforme en relación con el siguiente 

consumo: (Trichopoulou y cols., 1995; Mancini y cols., 1995): 

Alto cociente ácidos grasos monoinsaturados/saturados  (aceite de oliva) 

Moderada ingesta de etanol (vino) 

Alto consumo de legumbres (fibra) 

Alto consumo de cerales ( hidratos de carbono) 

Alto consumo de frutas (antioxidantes, vitaminas,) 

Alto consumo de verduras (antioxidantes, vitaminas,  fibra) 

Bajo consumo de carne y sus productos (ácidos grasos saturados, ácidos 

grasos trans,  colesterol) 

Bajo consumo de leche y sus productos (ácidos grasos saturados, coleste-

rol)

 La dieta per se no parece ser un factor de riesgo, pero los componentes de la 

dieta pueden influir sobre los factores de riesgo cardiovascular (Ashwell, 1993; 

Dietschy, 1997). Así, el componente dietético que con más frecuencia se relaciona con 

la elevación del colesterol sérico es la grasa saturada, y numerosos estudios han 

demostrado una correlación positiva entre la ingesta de grasa saturada y la incidencia 

de enfermedad coronaria (Carmena, 1993; McPherson y Spiller 1996; Nicolosi, 1997). 

 Analizaremos cuáles son los efectos de los distintos nutrientes de la dieta. 
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 Lípidos

 La grasa de la dieta, tanto en calidad como en cantidad, determina modificacio-

nes fisiopatológicas que afectan directamente al desarrollo y evolución de las enferme-

dades cardiovasculares, de forma que uno de los principales factores de riesgo, como la 

hipercolesterolemia, puede ser modificada por los ácidos grasos ingeridos en la dieta 

(Muntanen, 1997). La influencia de la grasa sobre el metabolismo lipídico depende de la 

estructura, composición y configuración de los ácidos grasos que la componen 

(Kritchevky, 1999), correspondiéndose el efecto negativo con la excesiva ingesta de 

ácidos grasos saturados (Caggiula y cols., 1997).

Ácidos grasos saturados (AGS)

 Desde los trabajos de Keys y cols. (1965a) y los de Hegsted y cols.  (1965) se

sabe que los AGS aumentan la colesterolemia. El mecanismo no está totalmente 

aclarado, se ha sugerido que los ácidos grasos saturados favorecen la producción 

endógena de colesterol estimulando a la 3-hidroxi-metil-glutaril coenzima A reductasa 

(HMG-CoA reductasa), enzima que habitualmente es inhibida por el colesterol de la 

dieta. Cuando la enzima no es bloqueada, aumenta la síntesis intracelular de colesterol 

y como consecuencia disminuye el número de receptores para el LDL-c. De esta 

manera, la inhibición fisiológica de la síntesis endógena producida por el colesterol 

dietético se vería contrarrestada por el efecto de los ácidos grasos saturados (McPher-

son y Spiller, 1996). 

 Los numerosos estudios realizados han llevado a declarar que no todos los 

AGS ejercen un efecto hipercolesterolemiante similar. Los AGS más aterogénicos son 

el ácido mirístico (C14:0) y el ácido palmítico (C16:0) y en menor grado el ácido 

láurico (C12:0). El ácido esteárico (C18:0), por su conversión en ácido oleico una 

vez absorbido, no eleva la colesterolemia; como tampoco lo hacen los AGS con 

numero de átomos de carbono de 6 a 10, ni los de cadena superior a 18 átomos de 

carbono (Sugano y Imaizumi, 1995; Kris-Etherton, 1997; Nicolosi, 1997) tal como se 

puede apreciar en la figura 1 (FAO/OMS, 1997). 
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Figura 1.  Efecto de los distintos acidos grasos de la dieta en el colesterol total y 
lipoproteico del suero 

 Pero incluso las propiedades individuales de estos ácidos grasos se ven 

afectadas por la presencia de colesterol en la dieta. En este sentido, el ácido palmítico 

no eleva la colesterolemia en individuos que ingieren dietas bajas en colesterol y que 

poseen normocolesterolemia. Por el contrario, este ácido graso es hipercolesterolemian-

te en situaciones en las que el individuo presenta alteraciones en el metabolismo 

lipoproteico o cuando la ingesta de colesterol es abundante (Lin y cols., 1992; Hayes y 

cols., 1995). 

Ácidos grasos monoinsaturados (AGM)

 El interés por los AGM como sustitutos del exceso de AGS de las dietas 

aterogénicas, surgió al empezar a estudiarse los efectos de la dieta sobre la composi-

ción de las lipoproteínas y no únicamente sobre el colesterol total (Garrido y cols., 

1998). La sustitución de AGS por AGM, cuyo principal representante es el ácido oleico, 

provoca una disminución en el LDL-c, mientras que los niveles de HDL-c no se 
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modifican (Jones y cols., 1994; Sánchez de Medina y Zamora, 1995). No obstante, no 

está claro si este efecto es debido al ácido oleico per se, o si se deriva de la disminución 

del aporte de grasa saturada. Algunos autores han observado un aumento en las HDL-c 

cuando se incluye ácido oleico en dietas bajas en grasa (Katan y cols., 1995; Morgan y 

cols., 1997). El ácido oleico también favorece la resistencia de las LDL-c a ser oxidadas 

y captadas por los macrófagos evitando el desarrollo del proceso aterosclerótico (Willet 

y cols., 1995).

 En un estudio desarrollado en mujeres sanas por Mata y cols. (1992), se 

pudieron demostrar otros efectos beneficiosos de los AGM en el proceso ateroescleróti-

co, tal como el hecho de que las manifestaciones clínicas de la cardiopatía isquémica se 

asocia a fenómenos trombóticos, y se ha comprobado que dietas ricas en AGM 

disminuyeron los niveles de tromboxano A2 (potente vasoconstrictor y agregante 

plaquetario) y aumentaron la de los derivados de las prostaciclinas (vasodilatador e 

inhibidor de la agregación). 

 Al ser el aceite de oliva la grasa con mayor proporción de ácido oleico y aportar 

además cantidades esenciales de ácidos poliinsaturados, cuyos efectos sobre la 

ateroesclerosis veremos a continuación, se configura como la grasa ideal al elaborar la 

dieta más adecuada para la prevención de la ateroesclerosis. 

 Según Garrido y cols. (1998), se puede resumir los efectos beneficiosos de los 

ácidos grasos monoinsaturados en los siguientes puntos: 

Disminución de colesterol total y LDL-c 

Mantiene o eleva las concentraciones de HDL-c 

Menor aterogenicidad de LDL-c (disminución de oxidación) 

Disminución de glucemia basal (e insulinemia) 

Efecto antitrombogénico 

Buena palatabilidad 

Inocuidad establecida durante siglos 
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Ácidos grasos poliinsaturados (AGP)

 El efecto de los AGP sobre la colesterolemia varía según pertenezcan a la serie 

-3 ó -6. La importancia del consumo de AGP de la serie -6 se debe a su capacidad 

para disminuir los valores séricos de colesterol.

 Los mecanismos responsables que se han propuesto son los siguientes: 

(Carmena, 1993; Bruckner, 1992) 

- Disminución de la síntesis hepática de apo B 

- Estimulación de la actividad del receptor LDL-c 

- Aumento en la excreción fecal de esteroles 

- Reducción de la síntesis hepática de VLDL

- Alteración en la composición de las VLDL, IDL, LDL-c, influyendo en su metabolismo 

 Pero se ha podido comprobar que este efecto se debe no sólo a la disminuí-

ion de las LDL-c sino también a un descenso de las HDL-c, por ello han perdido el 

papel que durante años se les dio como sustitutos ideales del exceso de AGS de las 

dietas aterogénicas. Además se ha documentado varios efectos perjudiciales de su 

ingesta elevada como son (Grundy, 1989): peroxidación con potencial daño y 

envejecimiento celular, posible alteración en el sistema inmunitario, aterogenicidad 

por mayor oxidación de LDL-c, etc. 

 El principal ácido graso de la serie -3 es el ácido -linolénico (C18:3), a partir 

del cual pueden sintetizarse los demás. La presencia de -3 modula favorablemente el 

metabolismo del ácido araquidónico (C20:4, -6) y reduce la agregabilidad plaquetaria 

con su importancia en las enfermedades cardiovasculares. En la actualidad se acepta 

que los AGP -3 disminuyen los valores de TG en plasma, descendiendo el contenido 

en TG de la VLDL, aunque sin disminuir el número de estas lipoproteínas (Grundy, 

1989). Pero se discute su efecto sobre las LDL-c y HDL-c (Ordovas, 1996; Simopoulos, 

1996a).

 El ácido eicosapentaenoico (C20:5) y el ácido docosahexaenoico (C22:6), 

perteneciente a la serie -3, son abundantes en los animales marinos y, más concre-

tamente, en el pescado azul y de agua dulce, de ahí que hayan adquirido gran 



25

importancia al observarse una baja mortalidad cardiovascular entre la población 

esquimal, gran consumidora de animales y productos de origen marino (Bang y cols., 

1976). La mayoría de los efectos relacionados con este tipo de grasas se han encontra-

do empleando concentraciones elevadas (en general más de 3 g /día de AGP -3) y 

hay que tener presente que 100 g de pescado blanco proporcionan sólo 0,2 g/de AGP 

-3 y si es pescado azul el rango va de 0,5 a 1,5 g de AGP -3.  No obstante los 

efectos antiinflamatorios y antitrombóticos parecen alcanzarse con dosis más pequeñas 

que los efectos sobre las lipoproteínas (Garrido y cols., 1998).

Acidos grasos trans 

Cuando las grasas insaturadas se someten a un proceso de hidrogenación 

parcial, los dobles enlaces que poseen pueden cambiar de configuración cis a trans. Los 

ácidos grasos en trans más frecuentes son los monoinsaturados, pero también puede 

encontrarse isómeros disaturados con configuraciones cis-trans o trans-cis. Las fuentes 

más frecuentes de este tipo de ácidos son las margarinas y las grasas de repostería que 

contienen aceites de pescado o vegetales parcialmente hidrogenados.

 Si bien en la grasa de la leche o en la carne de vacuno puede existir un 

porcentaje pequeño de ácidos grasos trans, cuando se investiga la presencia de estos 

ácidos grasos en grasas hidrogenadas comercialmente, estos pueden representar más 

del 50 % (Gurr, 1992). 

 Los estudios realizados sobre este tipo de ácidos grasos, ha puesto de 

manifiesto su comportamiento aterogénico incrementando los niveles de triglicéridos, 

LDL-c y disminuyendo el HDL-c (Mensink y Katan, 1990). Otras investigaciones han 

puesto de manifiesto una elevación de la lipoproteina (a) en sangre (Simopoulos, 

1996b); además de alteración directa en la función de la célula endotelial, de promover 

la resistencia insulínica y el riesgo de diabetes tipo 2 (Hu y Willet, 2002). 

 De los distintos estudios presentados sobre el efecto de los ácidos grasos trans

sobre el colesterol y las lipoproteínas sanguíneas, la FAO/OMS (1997) en su último 

informe extrae las siguientes conclusiones: 
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Los ácidos grasos isoméricos de los aceites vegetales parcialmente hidrogena-

dos parecen generar hipercolesterolemia, aunque la interpretación de los estu-

dios epidemiológicos es insegura. 

Cuando se reduce la ingestión de ácidos grasos saturados, parece oportuno 

reducir los ácidos grasos en trans para mejorar el perfil de las lipoproteinas 

plasmáticas.

Cuando exista posibilidad de deficiencia de ácidos grasos esenciales (sobre todo 

en embarazo y lactancia), deben evitarse los aportes elevados de ácidos grasos 

trans.

Colesterol

 El colesterol plasmático tiene dos orígenes: la dieta y su síntesis endógena. El 

procedente de la dieta es absorbido en el intestino en torno al 40% (Carmena y Ascaso, 

1990), existiendo una gran variabilidad interindividual en función de factores genéticos 

y dietéticos (Mataix y Martinez de Victoria, 1993). Las cifras inferiores a 100 mg/día no 

producen elevaciones en la colesterolemia, pero con ingestas superiores se da una 

relación lineal entre el colesterol dietético y sus niveles séricos hasta un límite, entre 

500 y 700 mg/día, por encima del cual la ingesta de colesterol no eleva la colesterole-

mia (Carmena, 1993).

 El colesterol de la dieta, en comparación con la ingestión de AGS, tiene un 

efecto menor sobre los niveles de colesterol sérico. Esto puede deberse al control que 

ejerce el sistema de retroalimentación endógeno, ya que responde a la ingestión 

dietética del colesterol regulando su síntesis hepática. Sin embargo, existen diferencias 

significativas entre individuos a la hora de modificar la colesterolemia como respuesta a 

cambios en el contenido de colesterol.  Algunas personas son consideradas hiporreacti-

vas (su colesterol plasmático no aumenta después de la estimulación de colesterol de 

los alimentos) y otras son hiperrreactivas (el colesterol plasmático reacciona más de lo 

que cabria esperar). Se ha sugerido que este grupo puede tener bajas tasas de apo-E-4 

que hace que aumente las LDL-c (Krummel, 1998). 

 Las dietas ricas en colesterol elevan el colesterol plasmático a expensas de 

elevar el LDL-c. En este caso, la captación hepática del colesterol dietético no se 
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compensa completamente por la inhibición hepática de su síntesis y por su secreción 

aumentada a la bilis. Esta situación conlleva a una disminución en la actividad de los 

receptores responsables del catabolismo de las LDL-c provocando un incremento de sus 

niveles sanguíneos (Shepherd y Packard, 1992). 

 La existencia de algunos datos epidemiológicos que correlacionan la ingesta de 

colesterol con un aumento de mortalidad por cardiopatía isquémica, independiente de 

la colesterolemia, es otro de los motivos para aconsejar la disminución del consumo de 

colesterol (Shekeller y Stamler, 1989). 

 Hidratos de carbono

 Los hidratos de carbono de la dieta también producen modificaciones en el 

metabolismo de las lipoproteínas séricas, la respuesta es distinta según el tipo y 

cantidad aportado en la dieta (Jenkins y cols., 1993; Scheneeman, 1995). 

 La dieta rica en hidratos de carbono simples y refinados se asocian con niveles 

elevados de TG en sangre como consecuencia de una mayor síntesis hepática de éstos 

(Heaton, 1992). Este aumento se debe a la acción que ejercen sobre la glucosa 

plasmática, ya que el aumento de la glucemia favorece la respuesta insulínica (Ganong, 

1995). No obstante si este consumo de carbohidratos se produce sin asociarse a un 

exceso calórico, la hipertrigliceridemia parece ser un efecto transitorio, hecho apoyado 

por el hallazgo epidemiológico de que poblaciones que realizan dietas bajas en grasas 

no tienen valores elevados de triglicéridos (Grundy y Denke, 1990). 

 Por otra parte, cuando la grasa saturada se sustituye por carbohidratos aparece 

un descenso del LDL-c y de HDL-c, debido a un aumento del número de receptores 

LDL-c al descender el consumo de grasa saturada (Grundy y Denke, 1990; Shepherd y 

Packard, 1992; Brody, 1994; Katan y cols., 1997). 

 Se ha comprobado que el consumo de sacarosa y fructosa es más aterogénico 

que el consumo de glucosa y lactosa (Kritchevsky, 1999). 

  Fibra dietética 
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 La fibra en el metabolismo de los lípidos actúa fundamentalmente a través de 

tres vías (Hernández y cols., 1995; Zulet, 1996): 

- Alteración de la solubilidad micelar de los lípidos a nivel intestinal, debido al 

secuestro de los ácidos biliares, impidiendo su absorción 

- Aumento de la excreción de esteroides fecales 

- Modificación de la velocidad de tránsito intestinal 

 Sólo la fibra dietética soluble (gomas, pectinas de legumbres, verduras y frutas) 

tiene efecto hipocolesterolemiante. Los mecanismos propuestos para explicar este 

hecho son: 

La fibra secuestra a los ácidos biliares impidiendo su reabsorción intestinal. Esto 

da lugar a un aumento de la síntesis hepática de sales biliares generando una 

menor biodisponibilidad de colesterol en sangre (McCall y cols., 1992; Garg, 

1994). El secuestro de ácidos biliares también puede alterar la solubilidad mice-

lar de los lípidos interfiriendo en la absorción de colesterol y ácidos grasos (El-

hardallou, 1992). 

Las bacterias en el colon pueden fermentar la fibra soluble generando compues-

tos tales como ácidos grasos de cadena corta (acetato, butirato y propionato), 

que inhiben la síntesis hepática de colesterol (Topping y cols., 1993).

 Algunos autores (Hunninghake, 1991; Gallaher y Hassel, 1995; Bagger, y cols., 

1996), han publicado como la ingestión de fibra soluble da lugar a una disminución de 

los TG y LDL-c, mientras que el HDL-c permanece inalterado lo que da lugar a un 

incremento en la relación HDL-c/LDL-c.

   Proteínas

 Existen escasos conocimientos de la acción de las proteínas de la dieta sobre los 

niveles de lípidos plasmáticos. Los estudios llevados a cabo en animales de experimen-

tación y en humanos con diferentes fuentes proteicas, han proporcionado información 

en cuanto a su comportamiento sobre la concentración de lípidos circulantes. De esta 

manera, la inclusión en la dieta de proteínas procedentes de leguminosas provoca una 
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disminución en los niveles de colesterol total y LDL-c, respecto al efecto hipercolestero-

lemiante de la caseína (Zulet y Martinez, 1995; Kritchevsky, 1995; Carrol y Kurowska, 

1995). No obstante, estos efectos beneficiosos se atribuyen además a las sustancias 

que la acompañan, entre ellas fibra, saponinas, ácido fítico, etc. (Potter, 1995; Sirtori y 

cols., 1995). Sin embargo un metaanálisis publicado por Anderson y cols. (1995), apoya 

el efecto hipocolesterolemiante directo de las proteínas de soja frente a las de origen 

animal.

 Con respecto a las proteínas, hay que hacer referencia especial a la homocis-

teína (H), que es un aminoácido azufrado, relacionado con la metionina; el cual se 

ha identificado desde hace poco tiempo, en un nuevo factor de riesgo para la 

enfermedad aterosclerótica. La H está ligada en su metabolismo al complejo 

vitamínico B, en concreto con la vitamina B6, vitamina B12, riboflavina, folato y colina 

(Soltero y Apitz, 1999). Cuando hay déficit de estos cofactores, principalmente de 

vitamina B6 y B12, la H no puede catabolizarse a cisteína, por lo cual, aumentan los 

niveles de H en sangre. La H se puede convertir en un factor agresivo para el 

endotelio, por sus efectos endoteliales y sus propiedades trombogénicas (Soltero y 

Apitz, 1999). 

Varios estudios concluyeron que la hiperhomocisteinemia (HH), estaba aso-

ciada con el riesgo de presentar enfermedad cardiovascular, independientemente de 

otros factores de riesgo. De acuerdo con el estudio Framingham (Kannel, 1991), es 

un factor predictivo de la mortalidad total y cardiovascular en las personas ancianas. 

Pero la HH no es patognomónica de las enfermedades cardiovasculares, 

también se encuentra en presencia de cáncer (mama, ovario y páncreas), psoriasis y 

algunos farmacos (metrotexate, estrógenos e hipolipemiantes). Asímismo, se ha 

identificado a la H como un procoagulante, capaz de activar el factor V y promover 

la activación de la protrombina, inhibición de la activación de la proteína C reactiva, 

no expresión de trombomodulina, inhibición del plasminógeno, elevación del factor 

VII y de la trombina, aumento de la adhesión plaquetaria y de la formación de 

tromboxano A2. Estos hallazgos sugieren una explicación para los efectos protrom-

bóticos de la homocisteína en el síndrome coronario agudo (Soltero y Apitz, 1999; 

Muhamed y cols., 2000). 
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   Alcohol 

 El alcohol se ha relacionado dentro del metabolismo lipídico por su efecto sobre 

las HDL-c y TG. Los estudios realizados destacan que la ingesta moderada de alcohol 

(<40 g/día), especialmente de vino tinto, tiene un efecto beneficioso sobre el perfil 

lipídico, ya que determina una elevación del HDL-c de alrededor del 25% en compara-

ción con la abstención alcohólica y protege a las LDL-c de la oxidación (Frankel y cols., 

1993; Fuhrman y cols., 1995). Sin embargo, algunos autores observan que dicho 

incremento se debe a las HDL3 más que a las HDL2 consideradas como antiaterógenas 

(Puchois y cols., 1990; Fruchart y cols., 1993). 

 Además, el alcohol compite con los ácidos grasos para su oxidación hepática, 

incrementa la síntesis hepática de triglicéridos y la secreción plasmática de VLDL; si los 

mecanismos de aclaramiento de VLDL son normales no se modifica la trigliceridemia; 

pero si están alterados, el consumo incluso de pequeñas cantidades de alcohol puede 

aumentarla notablemente. El alcohol juega un papel principal en el desarrollo de la 

acusada hipertrigliceridemia del síndrome de quilomicronemia (Taskinen y cols., 1987; 

Carmena, 1993). 

 El consumo agudo de importantes cantidades de alcohol (típicas del fin de 

semana) estimula notablemente la síntesis hepática de triglicéridos e inhibe la actividad 

de la lipasa hepática, conduciendo a un aumento temporal de triglicéridos, VLDL y HDL-

c (Ros, 1992). 

 Contenido energético de la dieta

 La ingesta calórica excesiva aumenta la VLDL y TG (Grundy y Denke, 1990). La 

obesidad conduce a hipertrigliceridemia con aumento de las VLDL, colesterol total y 

LDL-c, así como un descenso del HDL-c (Carmena y cols., 1990). 

 Parece ser que la relación colesterol/peso corporal es más evidente en los 

periodos de ganancia progresiva de peso que en obesidades establecidas. La principal 

influencia de la obesidad sobre el metabolismo de las lipoproteinas consiste en la 

inducción de una mayor secreción hepática de lipoproteínas que contienen apo B al 

suero (Kesaniemi y cols., 1985). 
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 No se conoce el mecanismo del bajo nivel de HDL-c presente en individuos 

obesos (LRCP, 1984a y 1984b; Carmena y cols., 1990). 

 Diferentes trabajos han puesto de manifiesto que al disminuir el peso corporal 

hay un descenso de las fracciones lipídicas. Se observa disminución del colesterol total 

y triglicéridos plasmáticos e incremento asociado de HDL-c (Contaldo y cols., 1980; 

Wolf y Grundy, 1983; Carmena y cols., 1984; Yglesias, 1996). 

Vitaminas 

 Algunas vitaminas con función antioxidante, se las relaciona con la génesis y 

evolución de la ECV (Barton, 1996; Frei, 1995; O’Keefe y cols., 1995). Estas sustancias 

impiden la oxidación de las LDL-c evitando de esta manera su reconocimiento por los 

receptores de los macrófagos, impidiendo el acúmulo progresivo del colesterol en la 

célula, lo que constituiría un foco de necrosis para el desarrollo de la lesión ateroscleró-

tica (Fuller y cols., 1996; Gatto y cols., 1996). 

 No obstante estudios epidemiológicos han aportado resultados incongruentes 

(Krummel, 1998). Los datos correspondientes a la vitamina E son más sugerentes que 

los detectados con el -caroteno o la vitamina C. In vitro, la vitamina E inhibe la 

oxidación LDL-c y es mejor que la suplementación combinada con las tres vitaminas. 

(Jialal y Grundy, 1993). 

Se han demostrado efectos beneficiosos en la prevención secundaria por la 

ingesta de suplementos de vitamina E, debido a que solo la dieta no puede proveer 

los niveles de vitamina E necesarios, que se han asociado con el mínimo riesgo 

(Tribble, 1999). 

Los antioxidantes, en concreto las vitaminas C y E, son capaces de reducir la 

concentración de la proteína PAI-1. Esta proteína está involucrada en el proceso 

aterosclerótico ya que produce alteraciones en el vaso sanguíneo que favorecen la 

aparición de trombosis. El efecto de las vitaminas C y E no se debe sólo a su poder 

antioxidante, sino también a un posible papel antitrombótico y reparativo de la 

lesión vascular (Orbe y cols., 2001). 

También es importante el complejo de vitamina B, principalmente la B6 y la 

B12; debido a su participación en el catabolismo de la metionina, que favorece la 
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disminución de los niveles de homocisteina (Verhoef y cols., 1999; Cuneo, 1999; 

Marín y cols., 2000). 

Minerales

 También se está involucrando a minerales como selenio, cinc y manganeso 

en el metabolismo lipídico dada su participación en los sistemas enzimáticos de 

defensa frente a agentes oxidantes (De Graaf y cols., 1991; Addis y cols., 1995;

Tanaka y Nakagawa, 1995; Ascherio y Willet, 1995; Malecki y Greger, 1996).

 Se ha comprobado que los niveles de hierro en sangre se relacionan con la 

patogénesis de varias enfermedades graves comunes, incluyendo la aterosclerosis, 

debido a que el hierro puede ser tóxico, por su capacidad de generar radicales libres 

(Zacharski y cols., 2000). 

2.3. Riesgo cardiovascular y riesgo coronario 

 Para concluir indicar que El National Cholesterol Education Program

(NCEP, 2001) hace énfasis en que el manejo preventivo y terapéutico de la CI debe 

basarse en el riesgo absoluto de cada paciente en forma individual. Por lo tanto el 

primer enfoque ante un paciente con dislipemia es definir su riesgo. El cálculo del 

riesgo de enfermedad coronaria se basa en un sistema desarrollado en el estudio de 

Framingham. El riesgo de una persona de desarrollar enfermedad coronaria, en los 

próximos diez años se calcula basándose en los niveles de LDL-c así como otros 

factores de riesgo no relacionados con él. Estos últimos son clasificados como: 

Factores de más alto riesgo 

Factores de riesgo importantes

Otros factores de riesgo 

Los factores de más alto riesgo son:

Diabetes Mellitus 

Desarrollo de enfermedad coronaria, evidenciado por un ataque anterior, 

cirugía de by-pass, etc 
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Desarrollo de arterosclerosis (endurecimiento y estrechamiento) en el corazón. 

La arteriosclerosis en otras arterias puede provocar la disminución en la circula-

ción en las extremidades inferiores, provocar aneurisma abdominal de aorta y 

derrame cerebral 

Los factores de riesgo importantes incluyen: 

Varones mayores de 45 años y mujeres mayores de 55 años 

Fumar

Hipertensión (>140/90 mm Hg o toma de medicaciones para ten-

sión alta) 

HDL-c < 40 mg/dL 

Antecedentes familiares en primer grado de parientes masculinos con enfer-

medad coronaria (como ataque cardíaco) antes de la edad de 55 años y an-

tecedentes familiares de parientes mujeres con enfermedad coronaria antes 

de la edad de 65 años 

3. ESTUDIOS CLÍNICOS-EPIDEMIOLÓGICOS Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 

La relación entre el desarrollo de cardiopatía isquémica (CI) y el nivel sérico de 

colesterol total está ampliamente demostrada por numerosos estudios tanto en grandes 

poblaciones como en grupos reducidos. 

 Numerosos estudios prospectivos han demostrado la existencia de una relación 

estrecha, fuerte y gradual, con gran valor predictivo, entre las cifras elevadas de 

colesterol total y LDL-c con la aparición de CI y mortalidad cardiovascular. 

 La concentración de colesterol sérico depende de la interacción entre la 

ingesta dietética de un importante número de nutrientes y la respuesta metabólica 

individual a la dieta. Las ingestas de ácidos grasos saturados, y poliinsaturados 

constituyen el principal determinante del colesterol sérico, el colesterol de la dieta 

tiene un menor efecto (Gotto, 1997).

Keys y cols. (1965b) y Hegsted y cols. (1965) desarrollaron fórmulas para 

pre decir los cambios de colesterol sérico a partir de la ingesta de ácidos grasos 

saturados, poliinsaturados y colesterol. 
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Ecuaciones predictivas de los efectos de la dieta sobre el
colesterol sérico total 

 Después de la II Guerra Mundial, en Estados Unidos, comenzó a evidenciarse 

una auténtica epidemia de mortalidad por CI, situación quizá favorecida por la 

situación de bienestar social y abundancia de alimentos. Para intentar aclarar las 

causas de este fenómeno se pusieron en marcha una serie de seguimientos 

prospectivos de población. Los primeros estudios fueron: 

Los hombres de negocios de Minnesota (Keys y cols., 1963)

Estudio Framingham (Kannel y cols., 1961) 

 Estos dos se incluyeron posteriormente en un trascendental análisis global 

de los factores de riesgo, el “Pooling Project (1978)”, que incluía además los datos 

de los estudios de Albany (Doyle y cols., 1962), los del personal de la compañía del 

gas y la compañía eléctrica del Oeste de Chicago (Stamler, 1962; Paul y cols.,1963), 

el de los ferroviarios del Noroeste (Taylor y cols.,1970), el de los veteranos de la 

administración de Los Ángeles (Dayton y cols.,1969) y el de Tecumseh en Michigan 

(Epstein y cols., 1965). 

  Posteriormente, se abrieron otras líneas de investigación importantes en la 

patogenia de la CI y se realizan: 

Proyecto Internacional de Aterosclerosis (McGil  y cols., 1968) 

Estudio de los Siete Países (Keys, 1970) 

KEYS y cols. :  Colesterol (mg/dL) =2,7 S-1,35 P+1,5 C1/2
1000/Kcal

HEGSTED y cols:  Colesterol (mg/dL) = 2,16 S-1,65 P+0,068 C

Siendo: = Variación de 
S= Ácidos grasos saturados de la dieta (% calorías totales) 
P= Ácidos grasos poliinsaturados de la dieta (% calorías totales) 
C= Colesterol de la dieta (mg/día) 
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Estudio de Oslo (Hjermann  y cols., 1981) 

Multiple Risk Factor Intervention Trial (Stamler y cols., 1982) 

Estudio europeo de la OMS (WHO 1983; 1986) 

 Desde Framingham a la actualidad han sido numerosos los estudios realizados: 

epidemiológicos, de intervención dietética, farmacológica, etc, en el campo de la 

prevención primaria y secundaria. A continuación revisaremos aquellos que por su 

diseño, duración y resultados ofrecen datos más relevantes para comprender la relación 

entre dieta, fundamentalmente lípidos y CI. 

3.1. Principales estudios realizados en el ámbito internacional 

Estudio Framingham

(Kannel y cols., 1961) 

 A finales de los años 40, se desarrolló en Estados Unidos un gran interés por:

a) El diseño y puesta a prueba de métodos para el diagnóstico precoz de la CI. 

b) El “screening” de la población aparentemente sana para determinar posibles 

casos de enfermedad asintomática en estadio inicial. 

 En 1948 Framinghan (Massachussets), un pequeño pueblo de 28.000 habitan-

tes, fue seleccionado como el lugar ideal donde realizar el que quizás sea el estudio 

epidemiológico más conocido del siglo XX. La mayoría de los habitantes se dedicaban al 

comercio y manufacturas, la comunidad era bastante autosuficiente, y los profesionales 

sanitarios locales eran gentes bien informadas y con gran espíritu de colaboración. 

 Se estudió una muestra representativa de adultos que vivían en esta población 

para la detección de alteraciones cardiovasculares iniciales en relación con la presencia 

de posibles factores de riesgo (término acuñado en el estudio de Framinghan). El grupo 

de estudio comienza con 5.209 hombres y mujeres de edades que al inicio tenian 

edades comprendidas entre 30-62 años y que no presentaban alteraciones cardiovascu-

lares. Los síntomas de origen coronario fueron monitorizados mediante la realización de 
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varios exámenes a intervalos bianuales, la vigilancia diaria en el único hospital de la 

ciudad, la información obtenida de los clínicos que atendían a los pacientes y de los 

médicos forenses y los certificados de fallecimiento. 

 Al ser examinados se preguntaba a los pacientes en relación con su estilo de 

vida, principalmente la dieta, actividad física, consumo de tabaco, alcohol y café. Se 

determinaron lípidos en sangre, presión arterial, glucemia y fibrinógeno y se realizó un 

electrocardiograma. Se actualizaron los antecedentes familiares de los pacientes. 

 Desde el primer informe sobre los factores de riesgo de CI (Kannel y cols., 

1961), y los que posteriormente se emitieron, dejaron claro que: 

Existía una asociación intensa, positiva e independiente, entre el colesterol total 

sérico y la aparición de la misma (Kannel y cols., 1979; Kannel y cols., 1981; 

Gordon y cols., 1981). Esta relación se cumplía en ambos sexos. 

También se demostraba que la influencia del colesterol total sérico en el riesgo 

disminuye con la edad, (el riesgo relativo de un individuo con un colesterol séri-

co de 315 mg/dL o mayor, en comparación con el individuo cuyo nivel es de 

165 mg/dL o menos, es de 4,3 para las personas de 35 años, disminuyendo 

progresivamente hasta tan sólo 1,2 para las personas de 70 años, en relación 

con el desarrollo de CI en el transcurso de los siguientes 10 años). 

 De los trabajos publicados en el seguimiento de este estudio por diferentes 

autores (Castelli y cols., 1983; Castelli y cols., 1986; Anderson y cols., 1987; Anderson 

y cols., 1988; Kannel, 1991) permite extraer las siguientes conclusiones: 

El colesterol total y sus diversas fracciones son importantes factores predictivos 

de la enfermedad y mortalidad cardiovascular. El riesgo coronario es directa-

mente proporcional a los niveles de LDL-c, e inversamente proporcional a los 

niveles de HDL-c. 

Asimismo, para el colesterol total y sus fracciones, el riesgo varía ampliamente 

a cualquier nivel dependiendo de la interacción con otros factores como la hi-

pertensión, hipertrofia ventricular izquierda y el consumo de tabaco. 

El nivel de colesterol sérico total como factor pronóstico también disminuye de 

forma progresiva con la edad; por encima de los 55 años de edad, el impacto 
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del colesterol sérico total queda atenuado. El fraccionamiento en LDL-c y HDL-c 

restablece su valor pronóstico en edades avanzadas. En el grupo de estudio de 

pacientes mayores de 50 años, el nivel de HDL-c (más que el de LDL-c) ha de-

mostrado que es el indicador lipídico de riesgo que tiene mayor potencia. Cuan-

to mayor sea el nivel de HDL-c, menor es el riesgo de un problema coronario. Al 

menos en el anciano, el efecto protector del nivel de HDL-c excede al efecto 

aterogénico del LDL-c.

 A pesar de que la información proviene de una pequeña población en la costa 

Este de los Estados Unidos, el estudio Framinghan se ha convertido en el sinónimo del 

"concepto de factor de riesgo" y ha sido la fuente más importante de nuestros 

conocimientos sobre el riesgo de CI en individuos. Ha constituido el estudio de 

investigación de mayor duración sobre los factores de riesgo de la CI y tiene un 

carácter más valioso porque la participación de la gran muestra de población ha 

permanecido estable y constante durante varios años (sólo se ha perdido el 3% del 

grupo original de estudio).

Estudio de los Veteranos de la Administración de Los Angeles

(Dayton y cols., 1969) 

 Se inició en 1959 y seleccionó 846 varones de edades entre 54 y 88 años (edad 

media 65 años), de entre los cuales el 25% presentaba alguna evidencia de CI. Estos 

individuos fueron randomizados en 2 grupos: un grupo control sin intervención 

dietética y un grupo experimental que recibió una dieta en la que la razón del 

contenido de grasas poliinsaturadas/saturadas era de 2:1. El estudio se realizó bajo 

condiciones de “doble ciego” y a los 8 años se comprobó:

En el grupo experimental había disminuido el colesterol plasmático en un 13% y 

la mortalidad por patología aterosclerótica vascular aguda en un 31%. 

Los individuos más jóvenes que presentaron los mayores niveles de colesterol al 

inicio del estudio consiguieron los mayores beneficios con la dieta modificada en 

grasa.



38

 Asimismo se puso de manifiesto que no hubo diferencias significativas en 

cuanto a mortalidad total ya que había aumentado la mortalidad no cardiovascular 

(cáncer y accidentes).

Proyecto Internacional de Aterosclerosis 

(McGil y cols., 1968) 

 En este importante estudio llevado a cabo entre 1960 y 1965, investigadores 

de 14 países recogieron muestras de arterias durante las autopsias, siguiendo un 

protocolo cuidadosamente estandarizado. Todas las muestras fueron enviadas a un 

laboratorio central en los que se evaluaron los grados de estenosis y de aterosclero-

sis.

 Se examinaron muestras arteriales pertenecientes a 22.509 hombres y 

mujeres de edades comprendidas entre 10 y 69 años, divididos en 19 grupos y 

clasificados según sexo, edad, raza y lugar de procedencia. 

 Los resultados demostraron considerables diferencias geográficas y raciales, 

y una correlación estrecha entre el porcentaje de calorías de la dieta provenientes 

de la grasa y la aparición de aterosclerosis coronaria. 
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Estudio de los Siete Países

(Keys, 1970) 

 A principios de los años 50, Ancel Keys (fisiólogo de Minneapolis) y sus 

colaboradores organizaron un proyecto epidemiológico internacional y multicéntrico 

para tratar de aclarar las razones del súbito incremento de la mortalidad atribuida a la 

cardiopatía isquémica en los países occidentales tras la Segunda Guerra Mundial. 

 Para ello, diseñaron una serie de estudios prospectivos en comunidades de 

varios países bien conocidos:

Por presentar entre sí grandes diferencias en la prevalencia de la CI. 

Por tener diferentes costumbres dietéticas y gastronómicas. 

 Posiblemente, este estudio sea el intento más importante, complejo y mejor 

controlado que se haya realizado hasta el momento para asesorar las diferencias en los 

factores de riesgo de la CI entre poblaciones no relacionadas entre sí, ni geográfica ni 

culturalmente.

 Se llevó a cabo entre los años 1958-1964, se incluyeron un total de 12.000 

hombres cuya edad estaba comprendida entre 40-59 años, divididos en 16 grupos 

diferentes ("cohortes") y procedentes de 7 países: EE.UU., Yugoslavia, Finlandia, 

Grecia, Países Bajos, Italia y Japón. 

 Los hallazgos de este estudio fueron contundentes:  

Los países con una alta incidencia de CI (Finlandia), eran aquellos con niveles 

más elevados de colesterol sérico, mientras que los que presentaban niveles 

más bajos de colesterol (Japón, Creta) tenían las incidencias más bajas.  

Los distintos niveles de colesterol del suero, en cada una de las poblaciones 

estudiadas, se asociaba estrechamente con la cantidad de grasa saturada de su 

dieta, expresada como porcentaje sobre el total de calorías de la ingesta. 

Un hallazgo importante de este estudio fue que cuando el colesterol no está ni 

siquiera moderadamente elevado el resto de los factores de riesgo de enferme-

dades coronarias pierden su poder predictivo de la cardiopatía isquémica, aun-
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que los mantengan para otros procesos (por ejemplo tabaco y cáncer de pul-

món o hipertensión arterial con hemorragia cerebral). 

 En definitiva, este estudio concluyó que las diferencias en la desigual incidencia 

de CI entre poblaciones dependían de la desigual concentración de colesterol sérico y 

que éste viene determinado especialmente por la cuantía de grasa saturada de la dieta. 

Pooling Project (1978) 

 Este proyecto como se ha apuntado anteriormente agrupó los datos de varios 

estudios prospectivos realizados en Estados Unidos. El objetivo era conocer los factores 

de riesgo de cardiopatía isquémica. Se llevó a cabo con 12.381 hombres de 40-59 años, 

sin CI al inicio del estudio. Se demostró una fuerte relación entre el nivel de colesterol y 

el riesgo de padecer CI (analizándolo de forma independiente a otros factores de 

riesgo). Relación que fue menor para los varones de 40-49 años y mayor para los de 

55-59 años.

Western Electric Study 

(Sheekelle y cols., 1981) 

 Fue un estudio dietético referido a la ingesta de los últimos 20 años de un total 

de 1.900 individuos. 

 Se concluyó que: 

El riesgo de muerte por CI estaba estrechamente relacionado con un marcador 

dietético, basado en el consumo individual de colesterol, más el consumo de 

grasas saturadas menos el consumo de grasas poliinsaturadas, derivado de las 

ecuaciones de Keys y de Hegsted. 

Se comprobó que unas cifras más elevadas de colesterol sérico iban unidas a un 

mayor riesgo de CI. 
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Ensayo de Intervención con Factores de Riesgo Múltiples (MRFIT)

(MRFIT, 1982; Stamler y cols., 1986) 

 Comúnmente conocido como "MRFIT" (Mister FIT), este ensayo de intervención 

se llevó a cabo en los Estados Unidos durante un período de 7 años (1975-1982). 

 Quizás sea el estudio de este tipo de mayor tamaño muestral en el que se ha 

investigado y confirmado la relación entre las concentraciones elevadas de colesterol 

sérico y las tasas de mortalidad por CI. 

 Se estudió a una población de 361.662 varones americanos de 35-57 años en 

los que se investigó los diversos factores de riesgo. 

 Se seleccionó una muestra de 12.866 individuos de alto riesgo (hipercolestero-

lémicos, hipertensos y fumadores) para el ensayo clínico de intervención. Se demostró 

una estrecha relación entre el riesgo de CI fatal y colesterol sérico. A cualquier nivel de 

colesterol, la coincidencia de otros factores de riesgo tenía efecto multiplicativo sobre el 

riesgo de CI. 

     A un total de 356.222 individuos se les distribuyeron en deciles según las cifras 

plasmáticas de colesterol. Se demostró que por cada incremento del colesterol 

plasmático superior a 4,5 mmol/L (175 mg/dL) aumentaba el riesgo de CI fatal. Y que 

el riesgo se incrementaba sobremanera cuando el colesterol sérico superaba los 6,5 

mmol/L y más aún cuando pasaba los 7,8 mmol/L.

Ensayo de Intervención de Leiden 

(Arntzenius, 1985) 

 En este estudio se investigó el papel de la dieta y el cociente colesterol 

total/HDL-c en el crecimiento de las lesiones coronarias. Se incluyó a pacientes con 

angor estable que presentaban como mínimo una obstrucción del 50% de una arteria 

coronaria principal. Se valoró mediante angiografía coronaria cuantitativa la disminución 

del diámetro de la arteria, que fue el criterio utilizado para establecer la progresión.



42

 Durante los dos años del ensayo los pacientes siguieron una dieta vegetariana 

que contenía menos de 100 mg diarios de colesterol y un cociente de ácidos grasos 

poliinsaturados y saturados de 2:1 como mínimo. 

 Los resultados pusieron de manifiesto: 

La dieta puede afectar a la progresión de la aterosclerosis coronaria. 

Las personas con mayor riesgo de aterosclerosis coronaria mostraban un pro-

gresivo estrechamiento de los vasos coronarios cuando el cociente entre el co-

lesterol total y HDL colesterol en sangre permanecía elevado de forma persis-

tente.

Los sujetos en los que el cociente era bajo o en los que descendía desde valo-

res elevados a valores bajos, se producía una detención del crecimiento espera-

do de la lesión aterosclerótica. 

El Estudio de Oslo 

(Hjermann y cols., 1981) 

 En Oslo se realizó un estudio de intervención sobre hombres de alto riesgo; 

16.202 hombres de 40 a 49 años fueron estudiados en relación con factores de riesgo 

coronario. De ellos, 1.232 presentaban niveles elevados de colesterol sérico (7,5 - 9,8 

mmol/L, ó 290-380 mg/dL), escogiéndose para el estudio y asignándose aleatoriamente 

al grupo de intervención o al grupo control. El grupo de intervención recibía un total de 

45 minutos de apoyo y consejos sobre dieta y, en su caso, de abandono del tabaco. Los 

consejos sobre dieta incluían una reducción de la grasa saturada, un ligero aumento de 

la ingesta de grasa poliinsaturada y una reducción de la ingesta total de energía a partir 

de azúcar, alcohol y grasa, en aquellos sujetos con hipertrigliceridemia. A todos se le 

recomendó consumir pan de alto contenido en fibra, utilizar leche descremada y reducir 

el consumo de huevos a uno por semana.

 Las consultas de seguimiento se hicieron a intervalos de seis meses. Para cada 

sujeto se trazó una curva con los niveles de colesterol, para mostrar su respuesta a la 

intervención.
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 Tras la intervención se consiguió: 

Una reducción del 50% en la incidencia de cardiopatía isquémica en el grupo de 

intervención.

Descenso del 10% del colesterol en el grupo de intervención en relación con el 

3% de descenso en el grupo control. 

No hubo diferencias en cuanto a mortalidad no cardíaca. 

Disminuyó la mortalidad total a los 5 años. El grupo de intervención desarrolló 

un 33% menos de muertes por todas las causas que el grupo control; a los 8 ó 

9 años la diferencia fue del 40%. 

Programa de investigación clínica de lípidos 

Lipids Research Clinics Program (LRCP 1984a; 1984b) 

 En este estudio se utilizó la colestiramina (sustancia que reduce el nivel total de 

colesterol sanguíneo). 

 Se llevó a cabo en un grupo de 3.806 hombres de 35-59 años de edad con 

hipercolesterolemia que recibieron consejo dietético a lo que se asociaba o no 

colestiramina. El estudio se refirió a sujetos que eran relativamente refractarios al 

tratamiento dietético. La colestiramina reducía la mortalidad por CI pero no la 

mortalidad total, respecto al grupo que recibía exclusivamente consejo dietético. Se 

encontró, sin embargo, una relación inversa y significativa entre el grado de reducción 

del colesterol obtenido con dieta (con o sin colestiramina) y la tasa de mortalidad por 

CI.

Proyecto de Karelia del Norte

(Puska y cols., 1995) 

 Se trató de un programa europeo, de educación sanitaria, dirigido a la 

comunidad cuyo objetivo era modificar el patrón dietético, limitar el consumo de 

tabaco, incrementar el ejercicio físico y mejorar el control de la hipertensión arterial. 
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 El tipo de intervención estaba diversificado, difundiendo y concienciando a la 

población de la zona a través de diversos programas educacionales, incluyendo clínicas 

de adultos y escolares, educación en el trabajo y programas de prensa, radio y 

televisión. Como resultado del programa la población finlandesa se concienció de las 

posibilidades de la medicina preventiva. La reducción de los factores de riesgo fue más 

destacada en Carelia del Norte que en el resto del país asociándose con una mayor 

disminución de mortalidad por CI. 

 Muchos factores se modificaron en Karelia del Norte, por lo que cambios 

dietéticos específicos no pueden identificarse como los responsables de la mejora de la 

salud de la población. El área de referencia, Kuopio, limítrofe con Karelia del Norte, no 

mostraba una respuesta estadísticamente distinta, y sólo cuando se incluía el resto del 

país se conseguía objetivar un cambio estadísticamente significativo en la incidencia de 

CI para Karelia del Norte. El estudio no aportó una prueba absoluta del efecto 

específico de los cambios dietéticos pero estableció un precedente efectivo para 

cambiar el estilo de vida de una comunidad. 

Estudio europeo de la OMS 

(WHO European Colaborative Group 1983, 1986) 

 El estudio colaborativo europeo incluía unos 60.000 hombres en 80 fábricas de 

4 países europeos con una edad comprendida entre 40 y 59 años, que se sometieron a 

un examen cardiovascular. Las fábricas se distribuyeron al azar y los hombres del grupo 

de intervención fueron objeto de una campaña global dirigida al cambio de sus hábitos 

con modificación de dieta para reducir el colesterol sérico, abandono del tabaco, 

reducción de peso, aumento de ejercicio y control de la hipertensión. Los sujetos en los 

que se encontraban varios factores de riesgo recibieron recomendaciones adicionales 

por parte de sus médicos. 

 Las recomendaciones dadas a los distintos grupos poblacionales eran diferen-

tes. Los trabajadores de las fábricas británicas tuvieron una información más reducida. 

En Bélgica e Italia la información sanitaria fue más completa y hubo cambios sustancia-

les en los factores de riesgo. Los niveles de colesterol sérico, presión arterial y consumo 
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de tabaco disminuyeron. Mucho menos cambio se obtuvo en el Reino Unido donde el 

principal efecto se obtuvo en el tabaquismo. 

 En el grupo de Bélgica la mortalidad por CI descendió un 24% en el grupo de 

intervención, siendo la mortalidad total un 17% más baja que en el grupo control. En 

las fábricas británicas las tasas de mortalidad continuaron creciendo. En las de Polonia 

la incidencia de CI disminuyó un 15,5% en el grupo de intervención.   

 Después de seis años el informe final mostró que: 

En las 80 fábricas, la incidencia total de CI descendió un 10,2%. 

La mortalidad por CI descendió un 6,9% y el número total de muertes disminu-

yó un 5,3% como resultado de la intervención.

La disminución de los factores de riesgo evaluados parecía ser responsable de un 62% 

de la disminución observada en la incidencia de CI. 

Estudio EXCEL

(Bradford y cols., 1991) 

 En el estudio sobre Evaluación Clínica Ampliada de Lovastatina (EXCEL), un 

ensayo multicéntrico, doble ciego y controlado con dieta y placebo, se evaluó la eficacia 

y seguridad de lovastatina en 8.245 pacientes con hipercolesterolemia moderada. Con 

una edad comprendida entre 18 y 70 años. 

 La lovastatina, un potente y eficaz inhibidor de la 3-hidroxi-3 metilglutaril 

coenzima A reductasa, suprime la síntesis hepática del colesterol (Alberts y cols.1980) y 

aumenta el número de receptores hepáticos de LDL-c (Bilheimer y cols., 1983). 

 Los pacientes fueron distribuidos al azar para recibir placebo o lovastatina con 

una posología de 20 mg una vez al día, 40 mg una vez al día, 20 mg dos veces al día ó 

40 mg dos veces al día durante 48 semanas.

 La administración de lovastatina produjo los siguientes cambios mantenidos y 

relacionados con la dosis (para posologías de 20 a 80 mg/día) (P<0,001): 

 Disminución del nivel LDL-c (24%-40%) 
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 Elevación del nivel HDL-c (6,6%-9,5%) 

 Disminución del colesterol total (17%-29%) 

 Disminución del nivel de triglicéridos (10%-19%) 

 El objetivo establecido por el Programa Nacional de Educación sobre el 

Colesterol (NCEP, 1988), consistente en un nivel de LDL-c < 4,14 mmol/L (160 mg/dL), 

se alcanzó en el 80%-96% de los pacientes, mientras que el 38%-83% de los 

pacientes lograron un nivel <3,36 mmol/L (130 mg/dL). 

  Se registró una pequeña diferencia entre lovastatina y placebo respecto a la 

incidencia de efectos secundarios clínicos que obligaron a la suspensión del tratamien-

to, oscilando entre un 1,2% con la posología de 20 mg dos veces al día y un 1,9% con 

la de 80 mg al día. 

 En definitiva, la lovastatina produjo disminuciones importantes y relacionadas 

con la dosis de los niveles de LDL-c, colesterol total y trigicéridos, así como también un 

aumento apreciable del nivel de HDL-c. Los cambios de los niveles de lípidos y 

lipoproteínas se mantuvieron estables. La incidencia de efectos secundarios con una 

posible importancia clínica fue baja y no se evidenciaron efectos secundarios relaciona-

dos con lovastatina no descritos con anterioridad. Este estudio llega a concluir que la 

adición de lovastatina tras un ensayo adecuado con una dieta razonable constituye un 

tratamiento sumamente eficaz y generalmente bien tolerado en pacientes con 

hipercolesterolemia moderada. 

Estudio CLASS 

(Blankenhorn y cols., 1987a; Blankenhorn y cols., 1987b; Cashin y cols., 1990; 

 Blankenhorn, 1992) 

  El estudio CLASS (Cholesterol Lowering Atherosclerosis Study), 

constituyó la primera evidencia de que el tratamiento farmacológico de la hipercoleste-

rolemia puede hacer regresar las placas de ateroma de las arterias coronarias 

humanas.
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 Este estudio fue angiográfico controlado con placebo y aleatorizado, y evaluó el 

efecto de la combinación de una resina, colestipol, con niacina en varones sometidos 

previamente a cirugía de bypass.

 Se estudiaron 188 varones no fumadores de edades comprendidas entre 40 y 

59 años con aterosclerosis progresiva que habían sido sometidos a cirugía de bypass

coronario por lo menos tres meses antes de su entrada en el estudio. Sus niveles 

basales de colesterol se hallaban comprendidos entre 185 y 350 mg/dL. Fueron 

randomizados aleatoriamente en dos grupos tratados durante dos años con dieta más 

placebo y dieta más colestipol y niacina. Se realizó una coronariografía al comienzo y al 

final de dicho período en 162 pacientes. 

 En el CLASS se observaron cambios notorios en los niveles de lípidos: 

 El colesterol total se redujo en un 26% 

 El LDL-c se redujo en un 43% 

 Los triglicéridos se redujeron en un 22% 

 El HDL-c aumentó en un 37%. 

  Los cambios observados en el grupo placebo fueron mínimos. Los individuos 

tratados con fármacos demostraron una mejoría global, observándose estabilización o 

regresión de las lesiones en un mayor porcentaje de los pacientes y progresión en un 

menor porcentaje de los mismos. 

 El 16,2% de los pacientes tratados con fármacos presentaron evidencia de 

regresión al cabo de dos años, en comparación con el 2,4% de los pacientes del grupo 

placebo. La mejoría se observó tanto en las arterias coronarias como en los injertos.

 El estudio CLASS también demostró que el efecto beneficioso de la reducción de 

los niveles de colesterol es independiente de los niveles basales y sugiere que se 

debería reducir los niveles de colesterol a todos los pacientes sometidos a bypass con 

independencia de tener niveles altos o normales de colesterol. 

 El efecto beneficioso que se observó en el estudio CLASS también se aplica a las 

arterias coronarias no sometidas a bypass, lo que confirma las tendencias observadas 



48

en estudios epidemiológicos previos y concuerda con las publicaciones que indican que 

la reducción del colesterol disminuye la tasa de infarto, fatal o no, en los pacientes con 

antecedentes previos de infarto. 

 En conclusión, el CLASS sugiere que la reducción del colesterol tiene un efecto 

beneficioso en el tratamiento de los pacientes con aterosclerosis clínicamente manifies-

ta, tanto si han sido sometidos a cirugía de bypass o no. 

Estudio FATS

(Brown y cols., 1990) 

 El estudio FATS (Familial Atherosclerosis Treatment Study) se llevó a cabo con 

146 pacientes con enfermedad coronaria objetivada con arteriografía basal, historia 

familiar prematura de esta enfermedad y niveles de Apo B >125mg/dL. Aleatorizado, a 

doble ciego, se hicieron tres grupos:

A) 46 pacientes tratados con terapéutica convencional,  

B) 36 pacientes tratados con niacina y colestipol  

C) Formado por 38 pacientes que fueron tratados con lovastatina y niacina.  

 Fueron seguidos durante 2,5 años, realizándose coronariografía al final y 

anotando el número de eventos primarios sufridos (infarto agudo de miocardio no fatal 

o muerte) aunque se tuvo en cuenta la necesidad de revascularización por angina 

inestable.

 La importancia de este estudio radica en que fue el primero que objetivó 

reducción de eventos con mejoría del patrón lipídico y criterios de regresión, cuando se 

comparaban con el grupo control. 
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Programa para el control quirúrgico de las hiperlipidemias 

 (Buchwald y cols., 1990) 

 El Programa para el Control Quirúrgico de las Hiperlipidemias (POSCH), estudió 

a 838 pacientes hipercolesterolémicos, supervivientes a un infarto de miocardio, 

asignados aleatoriamente 421 a tratamiento quirúrgico, mediante bypass ileal parcial, y 

417 a tratamiento dietético, con intervalo medio de seguimiento de 9,7 años.

 A los 5 años se observó en el grupo intervenido un descenso del 32,3% en el 

colesterol total y del 37,7% en el LDL-c, con aumento del 4,3% el HDL-c. Estos 

cambios de los niveles de lípidos se acompañaron de una disminución significativa de 

las intervenciones de bypass coronarios y angioplastia coronaria transluminal percutá-

nea. Aunque la mortalidad global no se vio influenciada, sí se observó una disminución 

de la misma en los pacientes con función ventricular conservada. 

 Los investigadores llegaron a la conclusión de que se necesitan más estudios 

sobre el papel del bypass ileal parcial en el tratamiento de la hipercolesterolemia, 

aunque este ensayo aportó pruebas sólidas de los efectos beneficiosos de la modifica-

ción de los lípidos en cuanto a disminuir la progresión de la aterosclerosis. 

Intact Nifedipine Study 

(Lichtlen y cols., 1990) 

 El International Nifedipine Trial on Antiatherosclerotic Therapy comenzó en 

1986. Fue un estudio a doble ciego, aleatorizado, comparando nifedipino 15-80mg/día 

en 3-4 dosis con placebo. El nifedipino es un calcioantagonista del grupo de las 

dihidropiridinas.

 Su objetivo era comparar las lesiones ateromatosas en un seguimiento de 3 

años. El diagnóstico anatómico y la valoración de los resultados se hizo mediante 

meticuloso análisis de las lesiones coronarias en la coronariografía. Se incluyeron 

inicialmente en el estudio 425 pacientes con edad inferior a 65 años con enfermedad 

coronaria leve demostrada y fracción de eyección mayor del 40%, de los que sólo 348 

se siguieron y completaron el estudio.
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 El nifedipino no tuvo efecto sobre las lesiones existentes, sin embargo, el 

desarrollo de nuevas lesiones fue enlentecido con una dosis de nifedipino de 80 mg/día. 

En 88 de 175 pacientes del grupo placebo aparecieron 144 nuevas lesiones (0,82 

lesiones/paciente), mientras que en 70 de 173 pacientes tratados con nifedipino se 

observaron 103 nuevas lesiones (0,59 lesiones/paciente). 

Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S)

(Pedersen y cols., 1994) 

 Este estudio fue diseñado para evaluar el efecto del tratamiento hipocolestero-

lemiante con simvastatina sobre la mortalidad y morbilidad en pacientes con CI. 

Participaron 4.444 pacientes (mayoritariamente hombres) de edades comprendidas 

entre 35-70 años. Con angina de pecho o infarto de miocardio previo, y colesterolemias 

basales entre 212 y 309 mg/dL que estaban en tratamiento dietético y fueron 

escogidos de forma aleatoria para recibir tratamiento (a doble ciego) con simvastatina o 

placebo. En este estudio se excluyeron a las mujeres en edad fértil, pacientes con ictus 

completo, infarto agudo de miocardio reciente (< 6 meses), angor inestable, insuficien-

cia cardíaca congestiva, arritmias en tratamiento, cardiomegalia y angioplastia o cirugía 

coronaria programadas. El tipo de pacientes seleccionados supuso una limitación del 

estudio. El subgrupo con angor estable (se excluyó el inestable) era del 21% de la 

muestra y no se detectaron beneficios significativos; por ello, las conclusiones sólo se 

pueden establecer para postinfartados (Álvarez-Sala y cols., 1997; Pedersen y cols., 

1994).

 La dosis inicial de simvastatina fue de 20mg/día, con ajuste posterior al 

doble o mitad según las cifras de colesterol. A los 5,4 años, el grupo tratado con 

simvastatina presentaba: 

 25% menos de colesterol total 

 35% menos de LDL-c  

 8% más de HDL-c 

 Reducción de la mortalidad total (a expensas de las muertes coronarias). 
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 Disminución del riesgo de nuevos episodios coronarios y la necesidad de cirugía 

o angioplastia coronaria, sin ocasionar aumentos de muertes por causas no co-

ronarias.

 En resumen, se trata del primer ensayo clínico controlado en el que se muestra 

una reducción de la mortalidad global, incluso en mayores de 60 años. En las mujeres 

se observó una disminución de los eventos coronarios aunque no de la mortalidad 

(Álvarez-Sala y cols., 1997). 

West of Scotland Coronary Prevention Study (WOSCOPS)

(Shepherd y cols., 1995) 

 Este estudio fue diseñado para evaluar el efecto del tratamiento hipocoleste-

rolemiante con pravastatina en prevención primaria de la CI. Se realizó en población 

de alto riesgo, participaron 6.595 varones de edades comprendidas entre 45-64 

años con hipercolesterolemias moderadas (272  23 mg/dL) y sin antecedentes de 

infarto de miocardio; si bien, el 5% y 8% de la muestra la integraban pacientes con 

angor o con alteraciones del segmento ST respectivamente, lo cual supone una 

limitación en un estudio de prevención primaria. Tras un tratamiento dietético de 8 

semanas de duración los pacientes fueron escogidos de forma aleatoria para recibir 

tratamiento a doble ciego con pravastatina (40 mg) o placebo. 

 Debido a que se trata de un estudio de prevención primaria, el beneficio 

mostrado por la pravastatina fue inferior al de la simvastatina en el 4S (prevención 

secundaria); además está limitado al realizarse sólo en hombres y en edad de 

riesgo. Los resultados del estudio WOSCOPS muestran: 

 Una reducción significativa tanto del número de episodios coronarios totales 

y no mortales como de la mortalidad cardiovascular total y de la mortalidad 

coronaria.

 El grupo tratado con pravastatina tuvo 20% menos de colesterol total, 26% menos 

de LDL-c y 5% más de HDL-c con una reducción en el riesgo total de muerte del 

22% sin alcanzar significación estadística. 
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Cholesterol and Recurrent Events (CARE) 

(Sacks y cols., 1996) 

 Es un ensayo clínico a doble ciego durante cinco años con el fin de evaluar si 

el tratamiento con pravastatina reducía el LDL-c disminuyendo la incidencia de CI 

mortal, o no mortal, en pacientes postinfartados (prevención secundaria) con niveles 

de colesterol total ligeramente elevados (<240 mg/dL, media de 209 mg/dL) y LDL-

c de 115 a 174 mg/dL (media de 139 mg/dL). En el estudio participaron 4.159 

pacientes de ambos sexos (3.583 hombres y 576 mujeres) de 21 a 75 años de edad, 

a los que se les administró 40 mg/día de pravastatina o placebo. A los cinco años de 

tratamiento la pravastatina: 

 Disminuyó el colesterol total en un 20%, el LDL-c en un 28% y los 

TG en un 14% 

 Elevó el HDL-c en un 5%  

 Se observó una reducción en los episodios coronarios totales, morta-

les o no, pero no en la mortalidad total o por causas no cardiovascu-

lares.

El aspecto más destacable del CARE es el haber establecido un límite tera-

péutico, al comprobarse que el tratamiento hipolipemiante de pacientes con niveles 

de LDL-c < 125 mg/dL, no consigue una reducción del riesgo coronario (Álvarez-

Sala y cols., 1997). 

Fluvastatin Angioplasty Restenosis Trial (FLARE)

(Serruys, 1997). 

Es un estudio aleatorio multicéntrico con placebo y fluvastatina en 1.054 pacien-

tes con angioplastia coronaria y un LDL-c y triglicéridos moderados <0,6 mmol y < 4,5 

mmol respectivamente. 

La administración de fluvastatina, en pacientes con angioplastia coronaria y 

LDL-c moderado, en seis meses la reestenosis no aparece y no se modifica la 

mortalidad ni el infarto de miocardio con consecuencia no mortal dentro de los 40 

días.
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Estudio Post Coronary Artery Bypass Graft

(Post –CABG, 1997)

Analizó el efecto del tratamiento con lovastatina para disminuir el LDL-c so-

bre la evolución de los puentes coronarios. 

 Los resultados señalan una menor progresión de la aterosclerosis, mostrando 

disminución en el número de oclusiones nuevas y de lesiones en los vasos injerta-

dos, menor estrechamiento de la luz y menor tasa de revascularización. 

Los análisis de seguimiento de la información obtenida revelan que estas 

medidas resultan beneficiosas para todos los pacientes, independientemente de la 

edad, sexo, tabaquismo y presencia de hipertensión arterial y/o diabetes.

 Esta investigación concluye señalando que los pacientes incluidos han 

obtenido beneficios a largo plazo al reducir los niveles de LDL-c por debajo de 100 

mg/dL.

Studio Atorvastatin versus Revascularization Treatment (AVERT) 

(Pitt y cols., 1999) 

En este estudio se evaluaron los efectos de un agresivo tratamiento con 

atorvastatina (80 mg/día) en pacientes con angina estable en los que se había 

indicado una angioplastia coronaria de al menos un segmento coronario nativo con 

estenosis mayor del 50%, siendo randomizados a dicho régimen o a angioplastia 

seguida de tratamiento convencional que podía incluir fármacos hipolipemiantes a 

dosis estándar.

Se comprobó que la atorvastatina disminuía los niveles de LDL-c desde 140

hasta 77 mg/dL.  El 13% de los pacientes tratados presentó uno o más eventos 

isquémicos frente al 21% de los sometidos a angioplastia más tratamiento conven-

cional a los 18 meses de la randomización, lo que supone una diferencia del 36%. 

Estas diferencias se mantuvieron en cortes realizados a los 6 meses y en los 12 

siguientes.

De esta manera las medidas drásticas de reducción de lípidos serían al me-

nos tan eficaces como una angioplastia para disminuir la incidencia de episodios 

isquémicos en el subgrupo con riesgo relativamente bajo y enfermedad coronaria 

estable.
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Lipoprotein and Coronary Atherosclerosis Study (LCAS)

(Ballantyne y cols., 1999)

Este estudio fue diseñado para determinar si el tratamiento de regulación 

lipídica con fluvastatina podía reducir la progresión, o inducir una regresión de las 

lesiones de aterosclerosis coronaria y/o reducir la formación de nuevas lesiones 

coronarias en pacientes con una CI y unas concentraciones de colesterol LDL leve o 

moderadamente elevadas. Los pacientes elegidos por el LCAS fueron hombres y 

mujeres de entre 35 y 75 años de edad, que presentaban una CI determinada 

angiográficamente y una concentración media de LDL-c de entre 115 y 190 mg/dL, a 

pesar de la dieta utilizada. De los 909 pacientes reclutados en el período de preinclusión 

con tratamiento dietético, 429 fueron incluidos en la asignación aleatoria del tratamien-

to. Fue un ensayo doble ciego, aleatorizado y controlado con placebo, realizado con 

fluvastatina, a dosis de 20 mg dos veces al día durante dos años y medio. 

  Los resultados del LCAS, el primer ensayo amplio controlado angiográfica-

mente de la fluvastatina, indican que el tratamiento regulador de los lípidos con 

fluvastatina reduce de manera segura y eficaz el LDL-c en los pacientes con CI y un 

LDL-c de leve a moderadamente elevado, y que estos pacientes obtienen realmente 

un beneficio (clínico y angiográfico) con la reducción farmacológica de los lípidos.

 Por otra parte, en este ensayo se revela que los pacientes con unos bajos 

niveles de HCL-c (<35mg/dL) tenían un mayor riesgo de progresión y eventos. 

También se observó que en estos casos alcanzaba un mayor beneficio el tratamiento 

con fluvastatina, reduciendo sensiblemente la progresión y el número de eventos 

coronarios.

 Basados en tales resultados, los investigadores concluyeron que fluvastatina 

es un medicamento eficaz para el manejo de los pacientes con hipercolesterolemia 

leve a moderada y que ofrece ventajas muy importantes, al detener la progresión o, 

incluso, reducir el tamaño de las lesiones ateroscleróticas coronarias en sujetos con 

hipercolesterolemia leve a moderada. 
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Heart Protection Study (HPS)

(HPS Collavorative Group, 2002) 

 Es el estudio de prevención cardiovascular con estatinas más relevante 

debido al número de pacientes incluidos y a sus impactantes resultados. 

 Diseñado por investigadores del Servicio de Ensayos Clínicos de la Universi-

dad de Oxford se randomizaron 20.536 pacientes de 40 a 80 años de edad con 

elevado riesgo cardiovascular por su patología basal y con un colesterol plasmático 

135 mg/dL, que recibieron con un diseño factorial 2 x 2, simvastatina 40mg/diarios 

o placebo, un suplemento de vitaminas antioxidantes o placebo o la combinación de 

ambos tratamientos. En los pacientes tratados con sinvastatina el LDL-c disminuyó 

en 37 mg/dL con respecto al grupo placebo observándose, tras cinco años de 

seguimiento, una reducción significativa de la mortalidad total, vascular y eventos 

vasculares mayores ( infarto de miocardio, muerte coronaria, stroke o revasculariza-

ción) del 13, 17 y 24 % respectivamente. El efecto de las vitaminas fue neutro. 

 El HPS demostró con rigor científico, el beneficio de utilizar 40 mg de 

sinvastatina diarias en diversas situaciones clínicas que no habían sido exploradas 

previamente o en la que los resultados no habían sido concluyentes: pacientes 

coronarios con niveles bajos de LDL-c, edad avanzada o sexo femenino, enfermedad 

vascular periférica o cerebrovascular y diabéticos independientemente de los niveles 

de lípidos basales. La reducción relativa de eventos vasculares fue un promedio del 

24%. Análisis de subgrupos sugieren que disminuciones más pronunciadas del 

colesterol podrían generar una mayor disminución del riesgo. 

 El HPS marca un antes y un después en la prevención cardiovascular basada 

en la evidencia y la aplicación clínica de sus resultados aportará beneficio a 

numerosos pacientes con elevado riesgo cardiovascular que no reciben tratamiento 

ya que este estudio prioriza una estrategia de elevado riesgo cardiovascular sobre 

una de colesterol elevado. 
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Prospective Study of Pravastatin in the Elderly a Risk (PROSPER) 

(Shepherd y cols., 2002) 

 Estudio aleatorizado y controlado de tratamiento con pravastatina en 

ancianos con riesgo cardiovacular. Realizado en pacientes de 70 a 82 años de edad 

durante tres años con la administración de 40 mg diarios de pravastatina.

Demuestra que el tratamiento con pravastatina 40 mg/día reduce eficazmen-

te y sin efectos secundarios el riesgo de enfermedad y muerte coronaria en 

pacientes de 70 a 82 años de edad con cifras de colesterol entre 160 y 350 mg/dL y 

con enfermedad vascular previa de cualquier tipo o alto riesgo cardiovascular debido 

a tabaquismo, hipertensión o diabetes. 

El efecto beneficioso fue más importante en varones que en mujeres y en 

prevención secundaria que en prevención primaria. El tratamiento no tuvo efecto 

sobre el riesgo de accidente cerebrovascular o sobre el deterioro de la función 

cognitiva asociado a la edad. 

ALLHAT

(ALLHAT Collavorative Research Group, 2002) 

 Este estudio comparó el tratamiento con 40 mg de pravastatina frente a uno 

convencional en 10.355 pacientes hipertensos con elevado riesgo cardiovascular 

(14% con infarto de miocardio previo, angina de pecho o revascularizados y 35% 

con diabetes mellitus) e hipercolesterolemia moderada. 

 La diferencia en las concentraciones de LDL-c entre el grupo activo y placebo 

a los seis años de seguimiento fue de sólo 17 mg/dL, observándose una reducción 

no significativa de eventos isquémicos cardíacos del 9%. 

Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-Lipid Lowering Arm

 (ASCOT-LLA) 

(Sever y cols., 2003) 

Este estudio randomizó 2.532 pacientes hipertensos diabéticos sin enferme-

dad cardiovascular a 10 mg de atorvastatina o placebo. Se observó una reducción 

relativa de eventos del 16% en el grupo que recibió atorvastatina por un periodo de 
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3,3 años. Se deberán esperar análisis de subgrupos y la prolongación del seguimien-

to para poder obtener conclusiones definitivas. 

3.2. Principales estudios realizados en España 

Estudio AL-ANDALUS- 90:

Estudio epidemiológico andaluz sobre factores de riesgo cardiovascular 

(SAS, 1993) 

Estudio epidemiológico realizado en población andaluza de 18 ó más años de 

ambos sexos que ofrece una perspectiva sobre la prevalencia y espectro de los 

distintos FRCV. 

Refleja que: 

 La HTA tiene una prevalencia del 24,03%, con predominio en mujeres. 

 El 19,4% de andaluces es hipercolesterolémico 

 Se detecta un consumo de tabaco muy elevado en menores de 40 años 

coincidentes con alto consumo de alcohol 

 El 6,59% de la población adulta tiene un alto riesgo de ser diabética. 

 La cuarta parte de la población adulta es obesa, sobre todo mujeres en-

tre los 40 y 70 años 

 Existe un elevado nivel de sedentarismo 

Estudio DRECA:

Dieta y Factores de riesgo cardiovascular en Andalucía

(SAS, 1997) 

Estudio epidemiológico realizado en Andalucía que han cuantificado la pre-

sencia entre los andaluces de los FRCV (hipertensión, hipercolesterolemia, obesidad, 

diabetes y antecedentes familiares). 

Se pone de manifiesto que: 

La prevalencia de la HTA en Andalucía oscila entre el 15% y el 20 % de la 

población; 19,8% si el corte se hace tomando como referencia la tensión ar-

terial diastólica de 90 mmHg (con predominio masculino) o del 15,1% si se 
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toma conmo referencia 95 mmHg (similar en ambos sexos). En ambos casos 

la prevalencia aumenta con la edad en hombres y mujeres. 

Un 48% de la población mayor de 18 años tiene niveles de colesterol deseables 

(< 200 mg/dL), y la proporción es menor en hombres; disminuyendo a medida 

que aumenta la edad, en ambos sexos. El 15% de la población presenta hiper-

colesterolemia globalmente algo superior en hombres. Los hipercolesterolémi-

cos tienen más hipertensión, tabaquismo y obesidad; ese patrón se reproduce 

entre quienes tienen niveles elevados de LDL-c y HDL-c bajos, sin diferencia de 

sexo.

El 6,2% de la población adulta mantiene unos triglicéridos en sangre elevados, 

claramente superior en los hombres. La población con niveles no deseables de 

triglicéridos, es más obesa, con niveles más elevados de tensión arterial y cifras 

medias de glucemia y colesterol total más altas, con una importante reducción 

del HDL-c. 

Los antecedentes familiares de CI se encuentran en el 21% de la población, con 

más frecuencia en las mujeres. Hipertensión, obesidad y dislipemias son más 

frecuentes en aquellos que tienen una historia familiar de CI, en ellos el hábito 

de fumar es menos prevalente. En los hombres con antecedentes son más 

habituales la hipercolesterolemia, los niveles elevados de LDL-c y los bajos de 

HDL-c; mientras que entre las mujeres lo es la diabetes. 

Respecto a la obesidad, el 23,3% de los adultos mayores de 18 años presenta 

un Índice de Masa Corporal (IMC) igual o superior a 30. 

Estudio Zaragoza

(Marín y Tisaire, 2000) 

Es el primer y más amplio estudio sobre los FRCV propios de la población me-

diterránea.

El estudio se realizó en un grupo de 6.124 personas mayores de 25 años y re-

sidentes en Zaragoza ya que su media de mortalidad por CI se correspondía con la 

nacional. De este modo es posible extrapolar los datos del estudio al resto de los 

españoles.
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Según el estudio el 16% de los españoles mayores de 25 años debería tener 

un mayor control de su nivel sanguíneo de lípidos. Las cifras indican que existe una 

diferencia significativa entre ambos sexos. Los varones tienden a tener un nivel de 

colesterol más elevado que las mujeres hasta los 50 años, sin embargo, a partir de 

esa edad las mujeres cuentan con niveles superiores de lípidos. 

Con respecto a la HTA se estima que el 37% de la población adulta posee 

una tensión arterial elevada. Los porcentajes son muy similares entre hombres y 

mujeres, del 38,2% y 35,9% respectivamente. En la mujer la incidencia de la HTA 

se eleva por encima de la del hombre a partir de los 65 años, siendo inferior hasta 

ese momento. El tipo de HTA más frecuente en ambos sexos fue la sistólica 

aislada.

Para la diabetes el estudio reveló que la prevalencia global en adultos era del 

18% y que la incidencia aumentaba con la edad.

Estudio PREVESSE II 

(De Velasco y cols., 2002) 

El objetivo de este estudio es analizar la prevalencia de los FRCV, la utiliza-

ción de medios diagnósticos y de valoración funcional, y el tratamiento prescrito, 

tanto durante la estancia hospitalaria como en el momento del alta, en pacientes 

ingresados con un infarto agudo de miocardio en hospitales españoles. Los datos 

recogidos se comparan con un estudio similar llevado a cabo cuatro años antes, 

conocido como estudio PREVESE (De Velasco y cols., 1997). 

Este estudio ha permitido comparar con detalle los cambios que se han pro-

ducido en nuestro país en la prevención secundaria del paciente con infarto de 

miocardio en un intervalo de 4 años que va desde 1994 a 1998. 

En cuanto a la prevalencia de FRCV en relación al estudio anterior, se ha en-

contrado una disminución significativa del tabaquismo (46,1 frente a 35,4%). 

La ecocardiografía se ha utilizado con mayor frecuencia (60,1 frente a 

85,6%) y se han producido cambios significativos en cuanto a la terapéutica al alta, 

con incremento en la prescripción de betabloqueantes (33,3 frente a 45,1%) IECA 

(32,5 frente a 46,4%) y, sobre todo, de hipolipemiantes (6,7 frente a 30,5%). 
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  Es evidente que el tratamiento del infarto de miocardio parece haber mejo-

rado en nuestro país, con una estancia hospitalaria más corta, una mayor utilización 

de algunas exploraciones y un incremento en la prescripción de fármacos con efecto 

cardioprotector.

Estudio HISPALID:

Prevalencia de la Dislipemia en pacientes atendidos en las consultas 

ambulatorias del Sistema Sanitario Español

(Cirveira y cols., 2003) 

 Se ha estudiado la prevalencia de la dislipemia (hipercolesterolemia, 

hipertrigliceridemia, hiperlipemia mixta) en los pacientes que acuden a las consultas 

médicas ambulatorias del Sistema Sanitario Español (SSE). 

 Se incluyeron datos de los cinco primeros pacientes consecutivos que 

acudían a la consulta de los médicos participantes en la semana del 10 al 14 de 

junio de 2002. De entre estos pacientes, a los que su médico había diagnosticado 

como dislipémicos, se registraron datos sobre antecedentes personales, factores de 

riesgo cardiovascular (FRCV) y enfermedad cardiovascular. 

En el estudio transversal, en el ámbito nacional, participaron 1461 médicos; 

se registraron datos de 33.913 pacientes que acudieron a las consultas, de los 

cuales el 24,3% tenían el diagnóstico previo de dislipemia. La edad media de los 

dislipémicos fue de 62,4  12,4 años y el 26,2% fueron varones y el 22,9% de 

mujeres. El 68,7% fueron diagnosticados de hipercolesterolemia, el 5,6% de 

hipertrigliceridemia y el 25,7 % de hiperlipemia mixta.

 El 86,8 % de los dislipémicos tenían otros factores de riesgo cardiovascular 

(HTA: 51,1%, sedentarismo: 32,9%, obesidad: 29,5%, diabetes: 23,5%, exfuma-

dor: 17,9%, tabaquismo: 16,1%, antecedentes familiares de enfermedad cardiovas-

cular: 12,5%). 

 Este estudio concluye que: 

La dislipemia es un FRCV muy prevalente en las consultas médicas espa-

ñolas, ya que uno de cada cuatro pacientes son dislipémicos.

La mayoría de ellos (dos de cada tres) presentan al menos otros dos 

FRCV, lo que unido a su elevada edad media y presencia de enfermeda-

des cardiovasculares asociadas, les confiere un alto riesgo cardiovascular.
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Estudio DORICA: 

Dislipemia, Obesidad y Riesgo Cardiovascular

(Aranceta y cols., 2004) 

 Este estudio ha analizado datos de 14.616 personas (6.796 varones y 7.820 

mujeres) de entre 25 y 64 años y supuestamente sanos en busca de la prevalencia 

de los factores de riesgo cardiovasculares en la población española. Ha determinado 

que un 57% de los varones y un 53% de las mujeres tenían cifras elevadas de 

colesterol y que la hipertensión es propia del 30% de los hombres y el 21 % de las 

mujeres.

 Ha situado la prevalencia de la diabetes en un 5 y 2 por ciento, para 

hombres y mujeres respectivamente. Otros datos se refieren a que el 44% de la 

población declara tener una actividad física baja o muy baja y que el tabaquismo 

sigue siendo un hábito común entre los españoles (39% de la población, 48% 

varones y 30% mujeres). 

 El 13% de los varones y el 18% de las mujeres son obesos, observándose 

que a medida que progresa el grado de hipertensión los valores del índice de masa 

corporal y de perímetro de la cintura son más elevados. La cifra de colesterol 

también se incrementa considerablemente a medida que aumentaba el índice de 

masa corporal. 

 La HTA y la diabetes fueron los factores de riesgo más importantes para el 

desarrollo de isquemia cardíaca. Así, la fracción de riesgo atribuible a la HTA fue del 

27% para varones y del 23% para mujeres; a la hipercolesterolemia se le atribuyó 

un riesgo del 16% en varones y del 13% en mujeres; al tabaquismo, la fracción de 

riesgo atribuible fue del 13,3% en hombres del 4% en mujeres, mientras que para 

la obesidad fue del 4% en hombres y del 3% en mujeres. 

 En definitiva, del estudio se desprende que cuantas más comorbilidades de 

factores de riesgo hay, mayor es la posibilidad de desarrollar una enfermedad 

cardiovascular.
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El Estudio Manresa

(Tomas y cols., 2004)

Trata sobre la morbi/mortalidad coronaria y mortalidad total asociada a los 

factores de riesgo coronario de una cohorte industrial de varones seguida durante 28 

años. Se realiza en la población laboral de 1.059 varones de 30 a 59 años libres de 

cardiopatía en el examen inicial (1968), reexaminados cada cinco años hasta 1988 y 

con el examen final en 1996. Durante el tiempo de seguimiento se obtuvo información 

del 96,4% del total de participantes.

 Las tasas de incidencia de enfermedad coronaria, mortalidad coronaria y 

muerte total por 105 (personas-años de observación) fueron: 499,80; 235,80 y 925,33 

respectivamente, los niveles elevados de colesterol y el consumo habitual de cigarrillos 

se asociaron independientemente con la incidencia de cardiopatía coronaria y la 

mortalidad coronaria ajustada por edad, presión arterial, glucemia e índice de masa 

corporal. Los niveles elevados de colesterol sérico, glucemia y consumo de cigarrillos se 

asociaron independientemente con el riesgo de muerte por todas las causas. 

 Se concluye que en esta población, con incidencia relativamente baja de 

enfermedad coronaria, el tabaco y el colesterol sérico mantuvieron el valor predictivo 

independiente, durante los 28 años de seguimiento.

4. POBLACIÓN MAYOR Y ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES 

4.1. Estudios sobre niveles lipídicos y factores de riesgo cardiovascular

Las evidencias puestas de manifiesto en los estudios anteriormente mencio-

nados han llevado a profundizar, en el papel que los niveles séricos de lípidos tienen 

sobre las enfermedades cardiovasculares. Debido a que el proceso aterosclerótico 

requiere de mucho tiempo para desarrollarse, es difícil atribuirlo a la vejez o a las 

alteraciones en el metabolismo de los lípidos detectados en esta etapa de la vida 

(Jacir, 1989).
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 La alta frecuencia de dislipemias en pacientes mayores es un fenómeno 

asociado con la edad que aún no está totalmente dilucidado. Con la edad se han 

descrito modificaciones en la distribución de las lipoproteínas. Estos cambios son 

generados por factores genéticos, ambientales aunque no hay que olvidar que en la 

población mayor el deterioro de la salud y las enfermedades coexistentes juegan un 

papel importante (Corti y cols., 1997). Muchos de los cambios de lipoproteínas que 

ocurren con la edad se creen que están relacionados con cambios hormonales 

(Carison y cols., 1999). 

Kreisberg y Kasim (1987) han descrito cambios relacionados con la edad, en 

cuanto a la disposición intrahepática del colesterol, que afectan el perfil lipídico en 

los ancianos. Con la edad el número de receptores hepáticos para la LDL-c disminu-

ye, así como el clearance fraccional de LDL-c. La síntesis de ácidos biliares declina, 

aunque la secreción de colesterol biliar aumenta. También realizaron estudios en 

ratas que han demostrado que con la edad, el colesterol es absorbido del intestino 

más eficientemente y que la retroalimentación negativa de la síntesis de colesterol 

está alterada. 

Ya hemos mencionado anteriormente como los niveles de colesterol aumen-

tan con la edad hasta un límite. Así la literatura informa que el colesterol total 

aumenta en 2 mg/dL por año durante la etapa adulta joven hasta los 65 años; luego 

disminuye. Los hombres tienen niveles de colesterol más elevados que las mujeres 

hasta los 50 años. Después de la menopausia la mujer pierde el efecto protector de 

los estrógenos teniendo como consecuencia un aumento del colesterol y del riesgo 

de CI.  Alrededor de los 60 años existe el mismo riesgo en hombres y en mujeres 

(Haydock y Freeman, 2000). 

El riesgo de enfermedad cardiovascular debido a hipercolesterolemia en el 

mayor, no está completamente definido. En hombres de 60 a 79 años con hiperco-

lesterolemia marcada, el riesgo relativo es menor que en pacientes menores de 60 

años con igual hipercolesterolemia. La diferencia se cree está relacionada con una 

alta prevalencia de enfermedad cardiovascular ya establecida, hipertensión arterial y 

diabetes en el grupo de 60 a 79 años, lo cual resta valor predictivo a la hipercoleste-

rolemia como factor de riesgo aislado para enfermedad cardiovascular (Haydock y 

Freeman 2000). 
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En este sentido citaremos algunos de las investigaciones que consideramos 

más interesantes, realizados sobre este grupo de población. 

En un análisis del estudio Framingham en 2.051 participantes mayores de 

65 años libres de enfermedad cardiovascular, un nivel mayor de 306 mg/dL de 

colesterol resultó ser un factor predictor independiente de infarto agudo del 

miocardio y muerte por enfermedad cardiovascular (Harris y cols., 1988). 

Stavenow y cols. (1990) estudian en un total de 1.280 hombres de 80 años, 

indicadores de riesgo común para las enfermedades cardiovasculares en la vejez. Todos 

fueron asignados a uno de los cuatro grupos: 

(1) No enfermedad cardiovascular, no fumadores 

(2) No enfermedad cardiovascular, fumadores 

(3) Enfermedad cardiovascular, fumadores 

(4) Enfermedad cardiovascular, no fumadores 

 Los sujetos con enfermedades cardiovasculares tenían niveles más altos de 

colesterol en plasma y de LDL-c que aquellos sin enfermedad cardiovascular. Además, 

las concentraciones de HDL-c y triglicéridos en plasma no diferían entre los grupos. 

También la relación LDL-c/HDL-c fue mayor en el grupo de enfermedades cardiovascu-

lares. Las concentraciones de lipoproteína no diferían entre fumadores y no fumadores. 

No obstante, los niveles de colesterol eran más bajos (5,19 ± 1,01 mmol/L), atendien-

do a la mortalidad selectiva. No se encontraron diferencias en los grupos en cuanto a 

Lp(a).

 Este estudio sugiere que mecanismos como la mortalidad selectiva modifica los 

patrones de factor de riesgo en la vejez. 

En los individuos de 80 años, los niveles elevados de LDL-c pueden ser identifi-

cativos como un riesgo de enfermedades cardiovasculares, aunque no parezca haber 

ninguna asociación entre los niveles de enfermedad cardiovascular o bajo HDL-c o 

elevada presión arterial en este grupo de edad. 

Reaven y cols. (1990) estudiaron los niveles de lípidos y lipoproteínas en 

plasma de 1.019 hombres y 1.273 mujeres en edades comprendidas entre 50 y 89 

años quienes fueron clasificados atendiendo a sí participaban regularmente en la 

práctica de ejercicio físico. 
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 En hombres y mujeres que practicaban ejercicio tenían significativamente 

(p<0,01) mayor ajuste - edad en los niveles de HDL-c que los no practicantes de 

ejercicio. Si estas diferencias se realizaban atendiendo a fumadores, consumidores 

de alcohol u obesos, los resultados anteriores no se modificaban. Un subgrupo de 

498 hombres y 615 mujeres que completaban un cuestionario de ejercicio más 

detallado fue clasificado en las categorías de ejercicio bajo, moderado, fuerte o nulo.

En los hombres, los niveles de HDL-c fueron más altos y los niveles de triglicéri-

dos más bajos cuanta más alta era la intensidad del ejercicio. En la categoría de 

ejercicio fuerte, los niveles de HDL-c fueron 15% más altos y los niveles de triglicéridos 

en plasma fueron 41% más bajos que en el grupo sedentario. En las mujeres los 

niveles de HDL-c fueron significativamente más altos y los niveles de triglicéridos más 

bajos en los que practicaban ejercicio más moderados. 

 En los hombres, según su obesidad, no hubo diferencias apreciables entre los 

grupos, pero ajustándose a la masa corporal en las mujeres se redujeron las diferencias 

en los niveles de HDL-c entre participantes sedentarios y practicantes de deporte o 

ejercicio.

Se concluye que los niveles de ejercicio adaptados a los adultos mayores pue-

den mejorar significativamente los niveles de HDL-c y pueden además reducir el riesgo 

de enfermedades cardiovasculares. 

En el estudio Kaiser Permanent Coronary Heart Disease también se en-

contró que la hipercolesterolemia era un factor de riesgo importante para enferme-

dad cardiovascular en ancianos (Rubin y cols., 1990). Este estudio resaltó que la 

elevación del colesterol total no sólo es un factor de riesgo para enfermedad 

cardiovascular en ancianos, sino que el riesgo atribuible de dislipidemia en pacientes 

mayores de 65 años es mayor que para los pacientes jóvenes, ya que, ellos tienen 

un mayor riesgo absoluto de muerte por enfermedad cardiovascular. 

Simons (1992) llevó a cabo en 1988 un estudio en los ancianos de Dubbo, 

New South Wales (Australia). Comprendió 1.237 hombres y 1.988 mujeres con edades 

iguales o superiores a 60 años. Su objetivo era establecer la relación entre triglicéridos 

y riesgo de CI.
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 Fueron examinadas las escalas prevalentes de enfermedad isquémica cardíaca y 

factores de riesgo. La escala estandarizada de enfermedades isquémicas cardíacas 

fueron 23,8/100 hombres y 18,1/100 mujeres. 

Los mayores factores de riesgo para dicha enfermedad fueron la hipertensión 

arterial, diabetes, historia familiar, niveles bajos de HDL-c y niveles elevados de 

triglicéridos. La escala principal de enfermedad isquémica cardíaca se examinó en 

aquellos con LDL-c/HDL-c <5,0 ó >5,0. Más notablemente, en las mujeres el rango de 

enfermedad isquémica cardíaca fue 16/100 con una relación LDL-c /HDL-c < 5,0 y 

28/100 con una relación LDL-c /HDL-c >5,0. 

 En el último grupo la escala fue 21/100 en aquellos con triglicéridos  2,3 

mmol/L y 36/100 en aquellos con triglicéridos >2,3 mmol/L. 

 La enfermedad isquémica cardíaca en los hombres fue predecida 

significativamente por la edad, hipertensión, historia familiar (escala 2,05) y HDL-c bajo 

(escala 0,78). Los predictores significativos en la mujer fueron edad, hipertensión 

(1,45) y HDL-c bajo (0,73). En las mujeres se encontró además, un gradiente 

independiente de riesgo de enfermedad isquémica cardíaca con niveles incrementados 

de triglicéridos y un gradiente similar con descensos en los niveles de HDL-c. 

Kronmal y cols. (1993), en el seguimiento de 5.209 participantes 

demostraron que la mortalidad por enfermedad cardiovascular fue menor en los 

individuos entre 40 y 70 años de edad con niveles bajos de colesterol. Sin embargo, 

después de los 70 años, se encontraron bajas tasas de mortalidad con altos valores 

de colesterol total.

Richter y cols. (1993) a partir de una población de 3.014 hombres y 5.529 

mujeres de la ciudad de Leipzig, con edades comprendidas entre 19 y 99 años, trataron 

de identificar individuos con riesgo elevado de CI. Observaron que había una depen-

dencia con la edad, de la relación colesterol total/HDL, con un máximo en el grupo de 

edad 61-70 años. 

Entre los 50 y 70 años, los niveles de colesterol total en las mujeres excedían al 

de los hombres. La dependencia observada con la edad del perfil lipídico podría ser el 

resultado de factores tanto intrínsecos como medioambientales característicos de las 

sociedades industrializadas. 
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En el Established Populations for Epidemiology Studies (EPESE) se 

informó que la co-morbilidad afectaba la relación entre el colesterol total y los 

eventos coronarios en el anciano (Corti y cols., 1997). 

Sin embargo, en el estudio Leiden 85 plus se estudiaron pacientes mayores 

de 85 años y no se encontró una asociación entre los niveles de colesterol total y 

enfermedad cardiovascular (Weverling-Rijinsburger y cols., 1997). 

Entre los estudios realizados al respecto en España destacamos el Proyecto

EPICARDIAN (Gabriel y cols., 1996) (Estudio Epidemiológico sobre factores de 

riesgo Cardiovascular en los Ancianos en España), es un estudio epidemiológico, 

transversal, en ancianos no institucionalizados españoles, en dos fases: comunitaria 

(visita domiciliaria) y clínica, cuyos objetivos eran estimar la prevalencia global y la 

distribución por edad y sexo de los FRCV clásicos, sobre una muestra de 3. 960 

individuos, seleccionada aleatoriamente a partir del censo electoral y representativa 

de la población mayor de 65 años de tres áreas (dos rurales y una urbana). Se inicio 

en 1994 y se repitió en 1998, continuándose en la actualidad, por lo que se estima 

un seguimiento medio de la cohorte de 9 años.

Concluyen que la población de ancianos incluidos en este estudio presenta 

una elevada prevalencia de factores de riesgo cardiovascular, así como tasas de 

incidencia de cardiopatía isquemica tres veces superiores a la de la población adulta 

española de mediana edad. En las mujeres, el perfil de riesgo es significativamente 

peor que en los hombres, lo que puede ser debido a la mayor mortalidad en edades 

más precoces en el sexo masculino. 

Según los datos aportados en el EPIC-elderly prospective cohort study

(Trichopoulou y cols., 2005) el seguimiento de una dieta mediterrénea en la que se 

sustituyen las grasas insaturadas por grasas monoinsaturadas, se asocia con una 

mayor esperanza de vida entre los mayores europeos. Este estudio se realizó entre 

los años 1992 y 2003 y en él participaron 74.607 hombres y mujeres de 60 o más 

años, sin enfermedad coronaria, accidente vascular cerebral o cáncer al inicio del 

estudio. La adherencia a la dieta redujo la mortalidad en un 7%. 
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5. NIVELES SÉRICOS DE LÍPIDOS RECOMENDADOS 

 El documento del Consenso para el control de la colesterolemia en España 

(2000), ofrece recomendaciones para el control de los niveles de colesterolemia en la 

población española, revisando la evidencia existente en el campo de la prevención 

cardiovascular y los avances terapéuticos producidos en los últimos años, con el 

objetivo de ayudar a tomar decisiones clínicas basadas en el riesgo cardiovascular. 

Estas recomendaciones fueron consensuadas por representantes de distintas 

sociedades científicas, autoridades sanitarias, otras partes interesadas y con la 

colaboración de expertos (WHO, 1982; Consensus Development Conference, 1985; 

SGEAS, 1987; SGEAS, 1988). 

Este consenso no indica claramente la necesidad de determinaciones distintas a 

las del colesterol sérico, a menos que las concentraciones de éste superen los 

6,5mmol/L.

El Lipid Research Clinics (1979) definió el nivel de 200 mg/dL como límite a 

partir del cual se hablaría de hipercolesterolemia. 

 Siguiendo a Gómez (1992b) el perfil lipídico dirigido al diagnóstico de las 

hiperlipemias debe constar al menos de las determinaciones de colesterol, triglicéridos y 

HDL-c.

Tabla 6. Concentraciones séricas deseables de lípidos y lipoproteínas 

Sin otros factores de riesgo Con otros factores de riesgo 

 (mg/100 mL) (mmol/L) (mg/100 mL) (mmol/L) 

Colesterol Total  < 200 5,2 – 5,7 200 – 215 < 5,2 

Triglicéridos  < 200 < 2,3 < 200 < 2,3 

LDL-c < 150 < 4,0 < 155 < 3,5 

HDL-c  > 35 > 0,9 > 35 > 0,9 
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Los valores deseables de lipoproteínas según Gómez (1992b), son dependientes 

de múltiples factores y útiles desde el punto de vista de la intervención, pero no desde 

el punto de vista del diagnóstico (Tabla 6). 

Siguiendo las recomendaciones del National Cholesterol Education Program 

(NCEP III, 2001) y la Sociedad Española de Arteriosclerosis (SEA, 1993) los niveles de 

lípidos deseables serían los recogidos en la tabla 7.

Tabla 7. Niveles séricos deseables de lípidos y lipoproteínas 

Recomendaciones NCEP Recomendaciones SEA 

Colesterol Total

Normal

Límite alto 

Alto

< 200 mg/dL 

200-239 mg/dL 

>240 mg/dL 

Normal

HC ligera 

HC moderada 

HC severa 

< 200 mg/dL 

200-249 mg/dL 

250-299 mg/dL 

> 300 mg/dL 

Triglicéridos

Normal

Levemente elevados 

Elevados

Muy elevados

< 150 mg/dL 

150-199 mg/dL 

200-499 mg/dL 

>500 mg/dL 

Normal

HTG leve 

HTG severa 

< 200 mg/dL 

200-400 mg/dL 

> 400 mg/dL 

LDL-c

Óptimo

Límite bajo 

Límite alto 

Alto

Muy alto

< 100 mg/dL 

100-129 mg/dL 

130-159 mg/dL 

160- 189 mg/dL 

>190 mg/dL 

Normal < 155 mg/dL 

HDL-c

Bajo

Alto

< 40 mg/dL 

> 60 mg/dL 

Deseable > 35 mg/dL 
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Hipótesis y
Objetivos
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La acción conjunta o individualizada de determinados factores de riesgo ha 

llevado a que la morbi/mortalidad, debida a patología cardiovascular, haya alcanza-

do niveles de pandemia, y a que las enfermedades cardiovasculares sean la primera 

causa de las muertes acaecidas en España. Su impacto demográfico, sanitario y 

social está aumentando y va a continuar haciéndolo en las próximas décadas.

La dieta es uno de los componentes clásicos de los estilos de vida que 

pueden influir en los niveles de colesterol sanguíneo. Aunque algunos trabajos han 

evaluado la asociación entre colesterolemia y diversos nutrientes en adultos, no 

ocurre lo mismo en población mayor, donde lo más destacable es la escasez de 

datos. Si bien en la práctica se viene asumiendo la misma relación en mayores que 

en poblaciones más jóvenes, esto puede no ser correcto, dado que los hábitos 

alimentarios de aquellos pueden ser diferentes de los de la población adulta, los 

déficit nutricionales son más frecuentes en la población mayor y la influencia de los 

nutrientes sobre la colesterolemia puede estar modificada (Gutiérrez, 1992). 

 Ante estos antecedentes nos planteamos la siguiente hipótesis “el perfil 

lipídico de la población puede depender y/o verse modificado por el tipo de dieta 

seguido, e influir en el riesgo cardiovascular”. 

 Por ello hemos planteado el presente estudio en una población con hábitos 

alimentarios que podríamos encuadrar a priori dentro de la dieta mediterránea, y en los 

que nos proponemos los siguientes objetivos: 

Identificar los factores de riesgo cardiovascular de la población 

mayor de Priego de Córdoba. 

Conocer y valorar la ingesta dietética que sigue habitualmente la 

población mayor. 

Estudiar la prevalencia de hiperlipemias y su relación con los hábi-

tos alimenticios. 
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Material y Métodos
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1. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se ha desarrollado un estudio observacional transversal en la población de Priego de 

Córdoba entre aquellos individuos cuyas edades estén comprendidas entre 60 a 74 

años. Todo el estudio se ha llevado a cabo de acuerdo con los criterios de la 

Declaración de Helsinki (World Medical Association, 1997) y previo consentimiento 

informado.

1.1. Zona de estudio 

 El estudio se ha llevado a cabo en el municipio de Priego de Córdoba. Este se 

adecua perfectamente a la definición que sobre el término municipio da el profesor 

García Barbancho (1968): "área geográfica sobre la que reside un conjunto de 

habitantes que necesariamente no viven agrupados en un sólo núcleo (...) sino en 

varios núcleos o puntos dentro de un área. La población de Priego de Córdoba se 

estructura básicamente en un núcleo urbano principal, Priego, que actúa como centro 

social, administrativo y de prestación de servicios, y veintiuna aldeas, junto con parajes 

y diseminados. En los últimos veinte años, los núcleos diseminados de población han 

sufrido un fuerte despoblamiento y ello por dos causas principales: 

- Siendo núcleos eminentemente agrícolas los medios de comunicación existentes en 

la actualidad hacen que no sea necesario habitar junto al lugar de trabajo, 

habiéndose despoblado por tanto la práctica totalidad de los cortijos y diseminados 

del municipio. 

- La población se ha desplazado hasta núcleos que le ofrecen una serie de servicios 

mínimos a los que es imposible acceder en viviendas aisladas y pequeños conjuntos 

de viviendas, tales como la electricidad, teléfono, escuelas, etc. 

 Por tanto, los grandes núcleos de población del término han actuado como 

fuente de atracción de estos núcleos pequeños y diseminados. 
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Descripción geográfica 

 Priego, en el sureste de la provincia de Córdoba en la comarca de las Sierras 

Subbéticas, ocupa una céntrica posición en el triángulo formado por las ciudades de 

Córdoba, Jaén y Granada.

 La mayor parte de las aldeas se concentran en la zona norte del territorio 

municipal, dentro del parque natural de las Sierras Subbéticas (Figura 2). 

 A continuación, hacemos un breve recorrido por ellas con datos obtenidos de 

los autores Ortega Alba (1975) y Márquez Cruz (1993). 

Las lagunillas

 A 810 metros de altura sobre el nivel del mar está situada al pie de la Sierra 

Horconera (que tiene en su pico Tiñosa la altitud máxima de la provincia), y a una 

distancia de 12,5 km de Priego de Córdoba. 

 Sus suelos son los más áridos con flora típica del bosque mediterráneo y gran 

riqueza faunística, lo que hace que sea la caza una de las actividades preferidas por 

gran parte de la población de la aldea. Sus habitantes viven de la agricultura y de la 

emigración estacional a las zonas hoteleras. 

 En lo que se refiere a la agricultura, predomina la explotación del olivar, 

contando con almazaras dotadas con la más moderna tecnología; la práctica totalidad 

de las familias poseen varias fanegas de tierra. El regadío tiene escasa importancia en 

la zona; se localiza en el extrarradio de la aldea y en minúsculas parcelas que apenas 

alcanzan para cubrir las necesidades de sus propietarios. 

 El sector ganadero es también de considerable importancia, encontrando su 

máxima expresión en el ganado caprino. Los principales productos que se obtienen y 

comercializan son la leche y en menor medida la carne (chivos y borregos). Algunos 

habitantes de la aldea continúan fabricando queso de cabra cuyo destino es el consumo 

particular o de algún vecino que lo encarga. 

 La cría de aves, cerdos y animales de corral es cada vez menor y apenas 

alcanza para satisfacer el consumo familiar. 
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Figura 2. Mapa de Priego de Córdoba y principales aldeas 
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Zamoranos

Está situada en el extremo norte del territorio municipal. Sus habitantes viven 

fundamentalmente de la agricultura, de la explotación de la cantera de las Pedrizas y 

de una potente industria de frutos secos. 

 El olivar domina la casi totalidad del suelo cultivable. El regadío, importante en 

un pasado aún próximo, actualmente se localiza en pequeños huertos interiores del 

casco urbano y puntos concretos de la periferia de la aldea. Sus productos se destinan 

mayoritariamente para el consumo familiar y el excedente se vende en las casas de los 

hortelanos.

 Tienen también interés tanto económico como alimentario la recogida y venta 

de alcaparras y espárragos. 

 La aceituna recogida en la zona se moltura en cooperativas de la aldea. 

 La ganadería tiene poca importancia económica y es la cabaña caprina la de 

mayor desarrollo; comercializándose la leche y los chivos. El poco queso de cabra que 

se elabora se destina fundamentalmente a consumo familiar. 

 Cada vez son menos los vecinos que crían cerdos para su posterior sacrificio (ha 

disminuido sensiblemente el número de matanzas). 

 Un porcentaje relativamente importante de población joven tiene su principal 

fuente de ingresos en la campaña turística hostelera. 

 Con respecto a la industria, posee una fábrica de procesado de almendras 

considerada, en su especialidad, como una de las mejores de España. La materia prima 

se obtiene tanto de España como de fuera de nuestras fronteras. El fruto se 

comercializa, en gran medida, para la fabricación de turrones y productos de pastelería. 

Castil de Campos

 Situada al noroeste de Priego, en la falda Norte de Sierra Cristina, es hoy 

entidad local autónoma. Está rodeada de riquísimas tierras de olivar. 

La actividad económica por excelencia es la agricultura representada por el 

olivar. El regadío sólo se localiza en las pequeñas huertas adjuntas a las viviendas. 
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 Existe una cooperativa para la molturación de la aceituna. 

 La ganadería apenas tiene influencia en la economía. Destaca la cría y sacrificio 

del cerdo como complemento de la alimentación de algunas familias. 

 También hemos de considerar la emigración temporera hacia el sector 

hostelero, entre la población juvenil. 

Zagrilla Alta y Zagrilla Baja

 Situadas en las primeras estribaciones de Sierra Alcaide, la población se asienta 

en dos núcleos principales: Zagrilla Alta y Zagrilla Baja; en realidad forman una sola 

entidad a nivel administrativo. Se sitúa al Noreste de Priego. 

 Su principal recurso económico es la agricultura, en la cual el regadío adquiere 

una relevancia de primer orden; Zagrilla está rodeada de las mejores huertas de la 

comarca siendo el cultivo del membrillo, el de mayor importancia (por el terreno que 

ocupa). Fundamentalmente se destina a la fabricación de “dulce de membrillo”. 

 Los productos que se obtienen de la huerta van destinados al consumo familiar, 

los excedentes se comercializan directamente al consumidor; los hortelanos se 

desplazan a los mercados de Priego, Carcabuey y Luque. 

 El cultivo de maíz y las cornetas adquieren una especial relevancia por la 

importancia que tienen en la alimentación del cerdo y la posterior elaboración de 

embutidos.

 En cuanto a ganadería es de especial relevancia la cabaña caprina y porcina; se 

comercializan la leche, chivos, así como lechones y cerdos criados. Sigue siendo 

tradicional la “matanza”. 

 La emigración temporal al sector hostelero es menor y va en declive. 
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El Esparragal

 Ya en la falda de Sierra Alcaide nos lo encontramos y junto con Zagrilla 

constituyen los principales núcleos consolidados del cuadrante noroccidental del 

término municipal de Priego. 

 El principal recurso económico lo ofrece la agricultura, destacando el cultivo de 

secano (olivo y almendros). 

 Las escasas tierras de regadío se encuentran en el Sur de la aldea. 

 En cuanto a ganadería se refiere, destaca la porcina comercializándose lechones 

y cerdos cebados; las “matanzas” están desapareciendo en la aldea. También existe 

cabaña porcina comercializándose la leche y los chivos. 

 Otra fuente de recursos para la aldea es la emigración hostelera entre la 

población joven. 

El Cañuelo

 Se encuentra bordeada por la carretera que se acerca a Priego de Córdoba 

desde Zamoranos. Fundada según parece como lugar de recreo por los abades de 

Alcalá la Real; sus tierras ocupan el sector más septentrional del término municipal.

Como en las demás aldeas, su principal recurso económico es la agricultura 

siendo indiscutible el monocultivo del olivo. La aceituna es comercializada a través de 

su propia Cooperativa olivarera. Es importante también el almendro pero es más de 

consumo familiar; comercializándose los excedentes en la fábrica de Zamoranos. 

 El regadío está representado por unas cuantas huertas que subsisten en las 

afueras de la aldea y en el interior del casco urbano. 

 Importante para esta aldea es la explotación de las alcaparras. Las llamadas 

alcaparreras con matas silvestres que se adaptan perfectamente a las características 

climáticas y litológicas de gran parte de la superficie del término municipal. Las 

alcaparras o capullos son de apreciable valor gastronómico así como el fruto de estas 

plantas: alcaparrones, habituales como aperitivo o acompañando a las comidas. 
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La Concepción

 Situada en la falda de la Sierra de los Judíos, al Noreste de Priego. La ganadería 

está representada por el ganado caprino y vacuno. Existiendo en la aldea una central 

lechera que comercializa la “leche del día” por el término municipal y comarcal. 

 El núcleo principal de población, Priego, se halla situada a 649 metros de 

altitud sobre el nivel del mar. 

 Sus habitantes se han dedicado principalmente a la agricultura pero debido a su 

escasa economía han buscado el complemento en el sector de la industria textil. En la 

actualidad, el monocultivo del olivar se ha consolidado de tal manera que llega a 

impregnar la forma de vivir de nuestros ciudadanos. Priego goza de su propia 

Denominación de origen protegida   dentro de la cual se consiguen aceites de oliva 

virgen extra de muy alta calidad, realidad que confirma la gran cantidad de premios 

conseguidos en certámenes nacionales e internacionales. Uno de los mejores ejemplos 

esta en los aceites de la Almazara “Fuente de la Madera” que ha recibido en este año 

2004 la Medalla de Oro en el Certamen L.A. Country Fair (Los Ángeles, EE.UU.) en dos 

modalidades. Los frutales y productos hortícolas han perdido la importancia de otras 

épocas, si bien la extensión que se dedica al regadío sigue siendo bastante significativa, 

cuyo objetivo principal es el autoconsumo. 

La cultura gastronómica prieguense es variada y de gran calidad. Está integrada 

básicamente, por carne, legumbres, cereales, frutas y verduras, el pescado con menos 

frecuencia (al ser zona de interior) y sin olvidar la exquisita dulcería de influencia árabe. 

Hay que destacar la omnipresencia del aceite de oliva virgen extra en los más diversos 

platos, formando parte de un hacer que no se entiende sin este zumo natural. Y, por 

último, la polivalencia de los frutos secos, presentes en asados, picadas, salsas y 

postres.
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2. POBLACIÓN DE ESTUDIO 

 Se ha elegido de la población de Priego de Córdoba, el grupo de personas con 

edades comprendidas entre los 60 a 74 años que, siguiendo la subdivisión de la OMS

de acuerdo con la edad, se denomina Senectud (WHO, 1963). 

 Para conocer los datos de población se ha utilizado el Padrón Municipal de 

Habitantes de 1999. 

Población Total: 22.344 

 Población de Hecho: Hombres: 11.008 

    Mujeres: 11.336 

  Según estas premisas, los habitantes empadronados en el municipio de 

Priego y que cumplen la condición de haber nacido entre el 01-01-1925 (74 años) y el 

31/12/1939 (60 años) son:

Población Total:    3.635 

 Población de Hecho:  Hombres:  1.626 

Mujeres:  2.009 

2.1. Tamaño de la muestra 

Para elegir el tamaño de la muestra se realizó un estudio piloto en 45 sujetos 

en los que se determinaron los parámetros lipídicos, cuyos resultados se muestran a 

continuación:

Tratamos de hacer una estimación de estos valores sobre una población de 

3.635 individuos entre 60 y 74 años. Para ello se seleccionó una muestra cuyo tamaño

Media  DS Varianza

Triglicéridos (mg/dL) 

Apolipoproteína A1(mg/dL) 

Colesterol (mg/dL) 

118,07   44,62 

145,91   29,72 

208,40   38,34 

1.990,88

  883,13 

1.469,74
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fue calculado teniendo en cuenta las siguientes premisas: un 95% de confianza y un 

margen de error entre los niveles de lípidos poblacionales y muestrales de 5 unidades. 

Aplicando la fórmula siguiente: 

Siendo:

t= t de Student

N= población a estudio

S2 = varianza

e = error máximo permitido en la estimación

Obtenemos un tamaño de muestra de: 

n = 283    para estimar los triglicéridos 

  n = 131    para estimar la apolipoproteína A1

  n = 213    para estimar el colesterol 

 Tomando el mayor de todos ellos (283) y suponiendo un 4 % de pérdidas 

debidas a sujetos no localizables, fallecidos, etc., da un tamaño muestral mínimo, 

representativo de la población estudiada, de 295 sujetos. 

 Estratificando por poblaciones, el tamaño muestral para cada una de ellas es el 

siguiente (Tabla 8):

222

22

StNe
SNtn
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Tabla 8.  Resultados de la estratificación de la muestra por poblaciones 

Población Muestra Nº habitantes 

Priego de Córdoba 

Castil de Campos 

Zagrilla-Esparragal

Zamoranos

Lagunillas

El Cañuelo 

La Concepción 

228

18

15

11

9

8

6

2.829

214

177

135

109

96

75

Total 295 3.635

 A partir de estos valores, la selección de la muestra se hizo de forma aleatoria. 

Posteriormente se realizó una visita domiciliaria en la que se explicaba a la persona el 

objeto del presente estudio y se pedía el consentimiento para participar en él. La 

recogida de datos fue realizada por el mismo observador durante el año 2000. 

3. EVALUACIÓN CLINICA 

 Para el diseño de los protocolos que posteriormente servirán para evaluar a los 

individuos seleccionados, la doctoranda  se ha puesto en contacto con numerosas 

personas de la zona, tales como alcaldes pedáneos, médicos, ATS, a los que se les ha 

explicado los objetivos del estudio y cuyos comentarios han servido para tener un 

conocimiento más profundo sobre la realidad de la zona desde el punto de vista 

sanitario. Con estos datos se ha elaborado un modelo de historia clínica en el que se 

recogen diversas variables agrupadas por bloques afines.
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3.1. Historia Clínica

 El modelo diseñado (Anexo I) consta de 6 apartados: 

a) Datos sociodemográficos, que incluyen nombre, edad, profesión y estado civil. 

b) Datos sobre antecedentes relacionados con el estado de salud. Se recoge 

información sobre enfermedades padecidas por el individuo desde la infancia, 

intervenciones quirúrgicas, intolerancia medicamentosa, medicamentos consumidos 

en el pasado. Se pregunta sobre hábitos tales como consumo de tabaco y alcohol, 

realización de algún deporte o actividad física, variaciones del peso corporal, etc. 

Por último se completa este apartado requiriendo información sobre el estado de 

salud de padres, hermanos, esposo/a e hijos, así como las posibles enfermedades 

acumuladas en la familia, incluyendo abuelos, tíos y parientes más lejanos. 

c) Datos sobre estado de salud actual. Se recogen aquellas enfermedades, 

molestias, etc. que el individuo manifiesta en el momento del estudio. 

d) Datos antropométricos. Se realizan una serie de medidas antropométricas que 

se efectúan durante la propia entrevista: 

Peso (P): Se mide en kg en una balanza con barra de precisión de 100 g y una 

amplitud de 0 a 140 kg. La medida se realiza con el individuo en ropa interior y 

descalzo.

Talla (T): Se mide en cm mediante un tallímetro vertical fijado a la balanza y 

con una precisión de 0,1 cm. La persona a medir permanece de pie, de 

espaldas al vástago del tallímetro, con los pies juntos, en posición erguida y con 

la cabeza en el plano de Francfort. 

Índice de masa corporal (IMC): Se obtuvo aplicando la fórmula: 

 Perímetro de la cintura: con el individuo en posición estándar erecta, se 

realiza la medida donde la circunferencia del abdomen es menor, 

aproximadamente en el punto medio de la distancia entre el borde costal y la 

cresta ilíaca. 

2)(
)(

mT
kgPIMC
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 Perímetro de la cadera: el estudiado colocara los brazos cruzados sobre el 

pecho o ligeramente separados hacia delante para no interferir la medida y sin 

contraer los músculos glúteos. Es el perímetro en el nivel de la mayor 

circunferencia glútea, aproximadamente por encima de la sínfisis púbica. 

 Relación cintura /cadera. A partir de los anteriores perímetros expresados 

en centímetros se haya esta relación. 

e) Datos sobre la exploración somática. Para ver la existencia de arco corneal, 

xantelasma, palpación de pulsos periféricos, auscultación cardíaca y palpación 

tiroidea.

 Tensión arterial. Se mide con un esfigmomanómetro marca Bosso, en el 

brazo derecho con el individuo en sedestación. 

f) Datos sobre pruebas bioquímicas. Se realizó un perfil ambulatorio básico 

consistente en la determinación de glucosa, creatinina y ácido úrico y un perfil 

aterogénico, para lo que se determinó: colesterol total, HDL-c, LDL-c, triglicéridos, 

apolipoproteína A1.

 Para llevar a cabo estas determinaciones se extrajo sangre de la vena 

antecubital con el individuo sentado, tras un período de ayuno de 12 horas. 

 En todas las muestras se realizaron las siguientes determinaciones:

- Colesterol Total mediante un método totalmente enzimático [The Kodak 
EKTACHEM Clinical Chemistry Slide (CHOL)],

- Triglicéridos mediante método enzimático colorimétrico [ The Kodak 

Ektachem Clinical ChemistrySlide (TRIG)]. Está basado en la determinación del 

glicerol contenido en las moléculas de triglicéridos tras su hidrólisis para 

eliminar los ácidos grasos. 

- HDL-c mediante precipitación con dextránsulfato-cloruro de magnesio (The 

Kodak Ektachem HDL Cholesterol Kit) y determinación de HDL-c en el 

sobrenadante. Se basa en la propiedad de diversos agentes de precipitar las 

fracciones principales de las lipoproteínas excepto las HDL-C-C, que 

permanecen en el sobrenadante. 
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- LDL-c  mediante la fórmula de Friedewald: 

 LDL-c = c-Total – HDL-c - VLDL-c 

- Apolipoproteína A1 mediante test inmunoturbidimétrico para su 

determinación cuantitativa (TinaguantR Apolipoproteína A1 Boehringer 

Mannheim), basado en la medición fotométrica de la reacción antícuerpo-

antigeno según el método de punto final con blanco muestra. 

- Glucosa mediante The Kodak Ektachem Clinical Chemistry Silde (GLU)

- Acido úrico mediante The Kodak Ektachem Clinical Chemistry Slide (URIC). 

- Creatinina mediante The Kodak Extachem Clinical Chemistry Slide (CREA) y 

Kodak Extachem Clinical Chemistry Slide (NH3)     

g) Datos sobre tratamiento médico. Se recoge información sobre el posible 

tratamiento farmacológico que esté siguiendo, así como del dietético. No se utiliza 

como criterio de exclusión a los tratados con fármacos hipolipemiantes al tratarse 

de una observación de cómo está la población en un momento determinado. 

4. EVALUACIÓN DIETÉTICA 

 Para realizar el estudio de la ingesta dietética se realizó un período de 

entrenamiento de la zona, recogiendo información sobre la variedad de alimentos 

dentro de cada período estacional, el tamaño de las medidas caseras, los tipos de 

panes y bollería, fruta, etc.,  para adaptar el cuestionario de frecuencia de consumo de 

alimentos elegido (Ros Rahola, 1992). 

5
. TGcVLDL
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4.1. Encuesta dietética.

 Se ha utilizado un cuestionario dietético validado que permite estimar la 

ingesta de alimentos (Anexo II), en relación con las enfermedades 

cardiovasculares. El método elegido es el de frecuencia de consumo de 

alimentos. Se ha utilizado el cuestionario diseñado por la Sociedad Española de 

Arteriosclerosis (Ros Rahola, 1992), completándolos con algunos alimentos 

característicos de la zona. Para establecer las cantidades consumidas de los 

diferentes alimentos, se ha utilizado durante la encuesta dos tipos de álbum 

fotográfico (Suárez y cols., 1993b; S.U.V.I.M.A.X., 1994)  lo que ha permitido 

precisar mejor el tamaño de las raciones. 

4.2. Cuantificación de la ingesta 

 A partir de los datos de la encuesta dietética (Anexo II), se ha calculado la 

cantidad de energía y principales nutrientes de la ingesta. Previamente ha sido 

necesario interpretarlos hasta obtener las cantidades de cada uno de los 

ingredientes y alimentos consumidos por el individuo y referirlo a g/día. Para la 

interpretación de los cuestionarios se han seguido algunos criterios prefijados para 

tratar de reducir al mínimo el error que siempre se comete en la realización de 

encuestas, todo en pro de la mayor precisión posible. 

 Posteriormente, se han introducido los datos en un programa informático 

diseñado por el Departamento de Nutrición y Bromatología de la Universidad de 

Granada (Suárez y cols., 1993a) para obtener los valores de energía y nutrientes por 

individuo. Este programa utiliza la Tabla de Composición de los Alimentos de Novartis 

(Jiménez  y cols., 1997). Para adecuar el programa a nuestro caso particular, hemos 

introducido en su base de datos aquellos alimentos que no están recogidos, utilizando 

en este caso la Tabla de Composición de los Alimentos Españoles (Mataix y cols., 

1995).
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4.3. Tabla de recomendaciones dietéticas 

 Para evaluar la adecuación del consumo de energía y nutrientes con respecto 

a las recomendaciones nutricionales, se han utilizado las Ingestas Dietéticas de 

Referencias (DRIs) para la población americana (IOM, 2002). Ver anexo III. 

Tal como están diseñadas las recomendaciones dietéticas, en el ca-

so de las RDA (ingesta recomendada), estas incluyen un margen de seguri-

dad que cubre las variaciones interindividuales, por lo cual, no necesaria-

mente aquellas dietas con menores aportes de nutrientes pueden provocar 

estados de desnutrición. Es usual utilizar el valor de los 2/3 de las mismas 

como límite arbitrario, por debajo del cual se consideraría un factor de ries-

go para el nutriente específico (Mahan y Escott-Stump, 1998). 

5. RECOGIDA DE DATOS 

 La recogida de datos se realizó previa cita individual, en las consultas del Centro 

de Salud de Priego de Córdoba o en los Consultorios de las diferentes aldeas. En ella se 

procedía a la exploración somática, extracción sanguínea y posteriormente se 

completaba la historia clínica y se realizaba la encuesta dietética. La recogida de datos 

fue realizada siempre por la autora de esta tesis.

 La realización de las pruebas bioquímicas se ha llevado a cabo en el Laboratorio 

de Análisis Clínicos del Hospital Comarcal Infanta Margarita, de Cabra (Córdoba). 

6. ESTUDIO ESTADÍSTICO 

El análisis estadístico de los datos obtenidos en el presente trabajo se ha 

llevado a cabo mediante el programa estadístico SPSS 11.5 para Windows (SPSS 

Inc., 2003). 

Análisis descriptivo: 

 Se realizó un análisis descriptivo de las determinaciones analíticas medidas en 

todos los sujetos, indicándose los resultados de las variables numéricas como media 

aritmética y desviación estándar (X  SD) y los resultados de las variables 
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categóricas en frecuencias (%) y los resultados de las variables categóricas en 

frecuencias (%). Este análisis se efectuó de forma global en toda la muestra y 

desglosado por sexo. También se calcularon tablas de frecuencia para las variables 

cualitativas, de manera global y por sexos. 

Análisis inferencial:

 Para llevar a cabo análisis de asociaciones entre pares de variables, es 

necesario determinar si sus distribuciones son normales. Para ello se aplico el test de 

Kolmogorov-Smirnov. La interpretación del test se basa en la observación del nivel de 

significación "p". Si su valor es > 0,05, la hipótesis se acepta como valida. 

 Para comprobar la homogeneidad de las varianzas se aplicó el test de Levene. 

Para comprobar diferencias entre los niveles lipídicos de las distintas poblaciones que 

componen el área de estudio se aplicó un análisis de la varianza de una vía (ANOVA

I), considerando resultados significativos para  p < 0,05. En aquellos casos en los que 

se obtuvo significación, se procedió a la aplicación del test de Neuman-Keuls para 

evidenciar la población que difiere del resto. 

 El test de la t de Student se utilizó en la comparación de medias de las 

determinaciones analíticas entre ambos sexos. La regla de decisión es que para un 

determinado grado de significación, si la "t" experimental es mayor que la "t" de tablas 

existen diferencias estadísticamente significativas entre las medias. 

 Por último el coeficiente de correlación de Pearson fue utilizado para 

valorar desde el punto de vista estadístico el grado de relación lineal entre dos variables 

cuantitativas (colesterol, HDL-c, LDL-c apolipoproteína,...). Este toma valores 

comprendidos entre "-1 y +1", extremos que corresponden respectivamente a las 

relaciones lineales directa e inversa perfectas, mientras que el "0" supone ausencia de 

correlación.
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Resultados y Dis-
cusión
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1. Tamaño de la muestra 

 Según el apartado 2.1 de Material y Método, el tamaño muestral fue de 295 

sujetos. Una vez distribuido de forma proporcional entre las distintas aldeas y municipio 

de Priego de Córdoba, se pasó a obtener de forma aleatoria el número de individuos 

previamente calculado.

Debido al interés de participación de la población en dicho estudio, dato que 

contrasta con la habitual baja participación de los individuos de edad avanzada en los 

estudios epidemiológicos (Moreiras y cols., 1995; Suhonen y cols., 1987) y que 

concuerda con los de Aldea y cols. (1999) donde la participación fue elevada (86%), se 

sugirió la posibilidad de aumentar el tamaño muestral. El resultado final se recoge en la 

tabla 9. 

Tabla 9. Distribución de la muestra en las aldeas y municipio de Priego de 
Córdoba

Población Muestra Nº habitantes

Priego de Córdoba 

Lagunillas

Aldea de la Concepción 

Zagrilla-Esparragal

Castil de Campos 

Zamoranos

El Cañuelo 

226

46

26

18

16

13

8

2.829

109

75

177

214

135

96

Total 353 3.635

2. HISTORIA CLINICA 

2.1 Datos sociodemográficos de la población

De un total de 353 personas entrevistadas el 37,7 % fueron hombres y el 

62,3 % mujeres. Al igual que se observa en otros estudios (Ortega y cols., 1995; 

Gámez, 1996), el número de mujeres predomina sobre los hombres.
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Como ya se especificó en el apartado de Material y Métodos, la muestra está 

comprendida entre las edades de 60 a 74 años ambos inclusive. Esta subdivisión ha 

sido elegida para nuestro estudio debido a que dentro de las investigaciones 

realizadas en la población de las personas mayores, está poco documentada en la 

bibliografía internacional (Ribera Casado, 1995); y además a partir de este rango de 

edad las fluctuaciones de los niveles séricos de lípidos no son tan manifiestas. La 

edad media fue de 66,6 años, algo menor en las mujeres (66 años) que en los 

hombres (67 años). 

Se sabe que la incidencia de enfermedad coronaria aumenta de forma impor-

tante después de los 45 años en los varones y de los 55 años en las mujeres. El 

tanto por ciento de muertes por enfermedad coronaria en varones aumenta con la 

edad desde un 12%, entre los 35-44 años, hasta un 27% para edades comprendi-

das entre 65-74 años. La proporción en mujeres, que es menor del 1% entre los 35-

44 años, aumenta hasta el 23 % en edades comprendidas entre los 65 y los 74 años 

(National Center for Healht Statistcs, 1988). 

Tabla 10. Edad de la población estudiada
SEXO HOMBRE MUJER TOTAL
Edad media (años  SD) 67,4  4,32 66,1 ± 4,54 66,6  4,5 
Total muestra (n) 133 220 353 

 En la tabla 11 se relaciona el estado civil del total de la población y según el 

sexo. La mayoría de la muestra tanto hombres como mujeres están casados, hecho 

que contrasta con los estudios que se realizan sobre personas mayores, donde la 

mayoría de los hombres están casados mientras que en el caso de las mujeres son 

viudas. Esto se debe a que la edad media de la muestra no es muy alta. Hay un 

porcentaje muy bajo de hombres solteros o viudos y como suele ocurrir el porcentaje 

de viudedad es mayor en mujeres.
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Tabla 11. Estado civil.  n (%) 

ESTADO CIVIL HOMBRE MUJER TOTAL

Casado/a 119 (89,5) 144 (65,5) 263 (74,5) 

Soltero/a 6 (4,5) 33 (15,0) 39 (11,0) 

Viudo/a 6 (4,5) 40 (18,1) 46 (13,1) 

Separado/a 2 (1,5) 3 (1,4) 5 (1,4) 

 Con respecto a las profesiones desempeñadas antes de la jubilación varían en 

función del sexo. Así, predominan las mujeres dedicadas a las tareas domésticas 

(63,6%), al campo (26,4%) y al comercio (3,6%). Mientras que los hombres el 

47,4% se dedica al campo, un 15% a la industria y 12% al comercio (Tabla 12). 

Tabla 12. Profesiones más frecuentes desempeñadas. n (%) 

PROFESIÓN HOMBRES MUJERES TOTAL

Campo 63 (47,4) 58 (26,4) 121 (34,3) 

Casa  140 (63,6) 140 (39,7) 

Comercio 16 (12,0) 8 (3,6) 24 (6,8) 

Industrial 20 (15,0) 5 (2,3) 25 (7,1) 

Albañil 9 (6,8)  9 (2,5) 

Panadero 3 (2,3) 1 (0,5) 4 (1,1) 

Ganadero 2 (1,5)  2 (0,6) 

Otros 20 (15,0) 8 (3,6) 28 (7,9) 
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  Los datos aportados por Romá (1997) sobre una población valenciana, 

indican que las mujeres, en el 53,8% se dedican a las tareas domésticas y los 

hombres (40,7%) son obreros no cualificados. Mientras que Aldea y cols. (1999) 

obtienen que un 59,3% de la población total son agricultores/ganaderos y un 38,6% 

se dedican a labores del hogar. 

2.2. Antecedentes relacionados con el estado de salud 

 Aunque resulta difícil delimitar la frontera entre fisiología y patología, sin 

embargo no existen dudas del terreno abonado para la enfermedad, que suponen los 

procesos de desgaste y la caída de reservas funcionales que acompañan 

inexorablemente al proceso del envejecimiento. Una serie de factores de riesgo están 

en el camino de cada día que vivimos. Unos dentro de nosotros mismos (genéticos), 

otros nos salen al encuentro en nuestro trabajo o vivir cotidiano (medio ambiente físico 

y social), pero bastantes los buscamos nosotros mismos con nuestro estilo de vida 

(alimentación, alcohol y tabaco, descanso necesario, ejercicio físico, etc.) 

Los factores de riesgo que tienen un mayor interés, son aquellos que cabe 

considerar como potencialmente modificables, o cuyo control permite una 

desaparición o atenuación del riesgo. En las personas mayores se ha considerado 

durante mucho tiempo que los factores de riesgo cardiovascular no desempeñaban 

un papel importante por haberse sobrepasado ya la edad en la que podrían 

constituir un peligro. Hoy se sabe que esto no es así y que, en mayor o menor 

medida, los factores de riesgo tradicionales siguen siéndolo también, aunque 

atenuados, hasta edades muy avanzadas (Ribera Casado, 1995). Sabemos 

igualmente que el anciano es susceptible de intervención positiva en relación con 

muchos de ellos, de forma que contribuye a disminuir el riesgo (Ribera Casado, 

2000; Bellorín y cols., 2001). 

 Para conocer los factores de riesgo que están presentes en nuestra población se 

indagó sobre sus antecedentes y estilo de vida, interesándonos por las enfermedades 

padecidas en la infancia y en la etapa adulta, existencia de intervenciones quirúrgicas e 

intolerancias medicamentosas, tipo de medicación recibida, consumo de alcohol, tabaco 

y realización de ejercicio físico. 
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 Preguntamos acerca del estado de salud de padres, hermanos, hijos, cónyuge, 

y si había enfermedades en sus familiares directos: tíos, abuelos, primos. 

 En cuanto a Enfermedades Infantiles, nos encontramos con las propias de esta 

etapa (sarampión, tosferina,...) aparece una mujer con obesidad es decir, un 0,3% del 

total poblacional. 

  Con respecto a las Enfermedades padecidas durante la etapa de adulto (Tabla 

13) un 79,3% de la población ha padecido algún tipo. El mayor porcentaje (64,9%) se 

encuadra en el grupo “Otras” (Aparato respiratorio, osteoarticulares, infecciosas,...), 

seguidos de hiperlipemia (20,4%), más frecuente en mujeres; hiperglucemia (11,6%) 

también más frecuente en mujeres; Enfermedad tiroidea 2,5%, ésta sólo aparece en 

mujeres (4,1% de las mismas). A continuación, un 2,3% presentaron enfermedades 

coronarias (hombres 4,5% frente a 0,9% de las mujeres) y A. cerebrovascular 1,7% 

más frecuente entre mujeres (2,3% frente a un 0,8%). 

 Prácticamente no hay diferencia entre hombres y mujeres que han culminado 

esta etapa sin enfermedad 20,3% y 20,9% respectivamente. 

 Un 53,5% de la población ha sufrido algún tipo de intervención quirúrgica sin 

diferencia entre sexos y el 21,9% de mujeres frente a un 17,3% de los hombres 

presentan intolerancia a algún tipo de medicamento. Con respecto a la medicación 

recibida un 43,9% de la población no ha recibido en esta etapa medicación y la más 

utilizada ha sido el grupo “Otros” (antiinflamatorios, antibióticos,...), siguiéndole en 

frecuencia los hipolipemiantes del tipo de las estatinas, -bloqueantes e hipoglucemian-

tes orales en ambos grupos. 
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Tabla 13. Enfermedades padecidas durante la etapa de adulto.  n (%) 

ENFERMEDAD HOMBRE MUJER TOTAL

Obesidad 1 (0,8) 1 (0,5) 2 (0,6) 

Enfermedad Tiroidea 0 9 (4,1) ** 9 (2,5)

Hiperglucemia 12 (9,0) 29 (13,2) 41 (11,6) 

Hiperlipemia 22 (16,5) 50 (22,7) 72 (20,4) 

Enfermedad Coronaria 6 (4,5) 2 (0,9) ** 8 (2,3)

A. Cerebrovascular 1 (0,8) 5 (2,3) 6 (1,7) 

Otras Enfermedades 84 (63,2) 145 (65,9) 229 (64,9) 

Ninguna 27 (20,3) 46 (20,9) 73 (20,7) 

** P < 0,001 

Tabaco

 El efecto del tabaquismo en la enfermedad coronaria está claramente 

demostrado (Serrano y cols., 2003) dando lugar a efectos agudos: 

Aumento de consumo de oxígeno por efecto hiperadrenérgico de la 

nicotina.

Hipoxia por aumento de la carboxihemoglobina. 

Disminución endotelial: espasmotrombosis. 

Y efectos crónicos: 

 HDL incremento del Índice aterogénico 

Alteración del equilibrio TXA2/ PGI2 por disfunción endotelial 

Toxicidad endotelial del monóxido de carbono: oxidación de LDL 

Incremento del fibrinógeno 

Inflamación vascular y favorece la aterogénesis 
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 Asimismo, el hábito tabáquico potencia exponencialmente los efectos negativos 

de cualquier otro factor, de riesgo concomitante. 

 La persona que fuma en comparación con el no fumador, presenta con mayor 

frecuencia resistencia a la insulina, alteraciones de los lípidos sanguíneos y disfunción 

endotelial, posiblemente sea éste uno de los mecanismos más importantes que 

relacione el consumo de tabaco y la enfermedad cardiovascular (Reaven y cols., 2003). 

 El tabaco se considera un factor de riesgo cardiovascular independiente, siendo 

el principal factor de riesgo modificable para la CI en ambos sexos (Mantilla y cols., 

2004).

 El National Cholesterol Education Program (NCEP III, 2001) pone de relieve la 

importancia de controlar el consumo de tabaco para disminuir el riesgo cardiovascular.

 La morbilidad coronaria para el infarto es proporcional al número de cigarrillos 

fumados diariamente, siendo este hecho más evidente en mujeres fumadoras de más 

de 40 cigarrillos al día (The Framingham Study 1987). 

Los cigarrillos bajos en nicotina y alquitrán aumentan al doble el riesgo de 

enfermedad coronaria y el uso de filtros no atenúa el efecto nocivo del tabaco (Castelli 

y cols., 1981). 

 Tras un episodio isquémico, el hábito tabáquico afecta negativamente al 

pronóstico de éste (Jajich y cols., 1984).  Al contrario, la frecuencia de enfermedad 

coronaria decrece años después de dejar el tabaco en aquellos sujetos con edades 

entre los 65-74 años (La Croix y cols., 1991; Jorenby, 2001; Rea y cols., 2002). 

 El carácter de factor de riesgo del tabaco entre la población anciana se conoce 

con seguridad desde el pasado siglo (Doll y Peto, 1976). 

 En edades superiores a los 65 años y, al menos hasta los 85, el tabaco sigue 

siendo un importante factor de riesgo cardiovascular para los siguientes procesos: 

enfermedad arteriosclerótica en general, cardiopatía isquémica, vasculopatía periférica 

y, en menor medida, enfermedad vascular cerebral (Doyle y cols., 1962; Jajich y cols., 

1984; La Croix y cols., 1991). 
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 Por otra parte se sabe que dejar de fumar, incluso a edades muy avanzadas, 

representa una reducción rápida y mantenida de la mortalidad cardiovascular, tanto en 

prevención primaria como en prevención secundaria. 

El tabaquismo es un factor de riesgo muy prevalente en España. Según la 

Encuesta Nacional de Salud de 2003, la prevalencia del consumo de cigarrillos en 

personas de 16 y más años fue del 31% (Ministerio de Sanidad y Consumo, 2005). Esta 

prevalencia es inferior al 36% que se obtuvo en 1997 (Ministerio de Sanidad y 

Consumo, 1999). En el estudio Euronut-SENECA, el 32,5% de los hombres y el 1,6% 

de las mujeres fumaban en el momento de realizar la encuesta (Moreiras y cols., 1993) 

y en el EPICARDIAN fue del 12,7% significativamente mayor en el medio urbano 

(15,9%) que en el rural (9,9%) (Gabriel y cols., 1996). En el trabajo de Fleta y cols. 

(2002) las cifras obtenidas son del 8,5%, siendo la prevalencia mucho mayor en 

varones.

 Nuestro estudio recoge unos índices bajos de fumadores tanto en hombres 

como en mujeres con diferencias estadísticamente significativas (P<0,001) y que 

representa un 8,8% de la población total (Tabla 14). Si bien otros autores (Aldea y 

cols., 1999), muestran porcentajes menores (2%), esto puede ser debido a que en ese 

estudio la media de edad de la muestra es de 81 años. 

 Al relacionar el consumo de tabaco con otros factores de riesgo cardiovascular 

encontramos que: 

Un 19% de los fumadores son hipercolesterolémicos (  240 mm/dL) 

El 4,3% presenta bajos niveles de HDL-c (<40mg/dL) 

 Eel 14,8% cifras altas de LDL-c ( 160 mg/dL) 

el 29,3% presenta hipertrigliceridemia ( 150 mg/dL) 

el 13,9% son diabéticos (>125 mg/dL). 

Según las cifras de presión arterial encontramos que el 65,7% de fumadores 

presentan HTAS ( 140mm Hg) y el 22,7% HTAD (  90mm Hg). El 38,2% presenta 

obesidad (IMC>30) y el 18,4% ingiere algún tipo de alcohol.
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Tabla 14. Consumo de tabaco. n (%)

 No <20 cigarrillos/d 20 cigarrillos/d >20 cigarrillos/d 

Hombre 105 (78,9) 12 (9,0) 11 (8,3) 5 (3,8) 

Mujer 217 (98,6) 2 (0,9) 1 (0,5)  

Total 322 (91,2) 14 (4,0) 12 (3,4) 5 (1,4) 

Alcohol

El consumo de alcohol se asocia a una mayor tasa de mortalidad 

cardiovascular en bebedores excesivos (Shaper, 1990). Sin embargo, el consumo 

moderado parece asociarse a menor riesgo de enfermedad coronaria (Renaud y De 

Lorgeril, 1992). 

El consumo moderado de alcohol produciría cambios beneficiosos en el perfil 

lipoproteico a través de: 

Un incremento de los niveles de HDL-c. Se calcula que una ingesta de 39 gramos 

de alcohol diarios elevaría el HDL-c en 17%, lo que reduciría el riesgo coronario en 

un 40% (Gaziano y cols., 1993). En todo caso resulta aventurado recomendar la 

ingestión de cantidades moderadas de alcohol con carácter preventivo. 

El etanol estimula la secreción de apoA-I, principal apolipoproteina de las HDL-c lo 

que favorecería la síntesis y/o secreción de partículas lipoproteicas (Gaziano y 

cols., 1993).

Reducción de la actividad de la proteína transferidasa de ésteres de colesterol 

(PTL-1), proteína que se encarga de intercambiar el colesterol de las HDL-c por los 

triglicéridos de las VLD-cL. Su menor actividad daría lugar a la mayor 

concentración de HDL-c en los bebedores moderados (Millán y cols., 2004). 

Mejora la capacidad fibrinolítica y reduce el fibrinógeno y la agregabilidad 

plaquetaria (Renaud y cols., 1992). 
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 Algunos estudios han encontrado un efecto protector mayor frente al riesgo 

cardiovascular del consumo de vino y cerveza frente a los licores ((Friedman y cols., 

1986). El vino tinto, además de su contenido en alcohol posee un importante efecto 

antioxidante por su alto contenido en polifenoles: flavonoides entre los que predomina 

la quercetina, y no flavonoides, catequinas, flavonoles, antocianinas y taninos solubles, 

componentes con un importante efecto antiaterogénico (Fuhrman y cols., 1995). 

En la muestra española del estudio Euronut-SENECA (Moreira y cols., 1993), el 

38% de los hombres y el 10% de las mujeres manifiestan tomar alcohol diariamente.

 Según la Encuesta Nacional de Salud de 2003 el 61,18% de la población de 16 

y más años declara consumir habitualmente alguna cantidad de alcohol (Ministerio de 

Sanidad y Consumo, 2005). Por lo que respecta al sexo se observan grandes diferen-

cias en los patrones de consumo. Un 75% de los varones consume alcohol frente al 

48% de las mujeres. 

 En el estudio de Fleta y cols., (2002) la cifra de consumidores de alcohol es de 

21,4% considerando el porcentaje de bebedores “excesivos” alto (9,9% de riesgo y 

2,6% perjudicial). 

 En nuestro estudio el 18,4% de la población consumen algún tipo de alcohol. 

Con respecto al tipo consumido el 14,7% de la población total consume vino, el 8,2% 

cerveza y el 3,4% destilados, estos consumidores son principalmente hombres pues 

sólo una mujer manifiesta tomar una cerveza al día como consumo medio. Los datos 

pormenorizados del numero de personas y el porcentaje que supone en relación a la 

muestra se encuentran recogidos en las tablas, 15 a 17. 

Tabla 15. Consumo diario de vino. n (%) 

 No 1 copa 2-3 copas 4 copas >4 copas 

Hombre 81 (60,9) 15 (11,3) 18 (13,5) 8 (6,0) 11 (8,3) 

Mujer 220 (100) - - - - 

Total 301 (85,3) 15 (4,2) 18 (5,1) 8 (2,3) 11 (3,1) 

Copa = 100 mL aprox.= 9,5 g de alcohol;
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Tabla 16. Consumo diario de cerveza. n (%) 

 No 1U 2-3 U 4 U >4 U 

Hombre 105 (78,9) 20 (15,0) 6 (4,5) 1 (0,8) 1 (0,8) 

Mujer 219 (99,5) 1 (0,5) - - - 

Total 324 (91,8) 21 (5,9) 6 (1,7) 1 (0,3) 1 (0,3) 

Unidad = 200 mL   aprox.= 8 g de alcohol;

Tabla 17. Consumo diario de destilados. n (%) 

 No 1 copa 

Hombre 121 (91,0) 12 (9,0) 

Mujer 220 (100,0) - 

Total 341 (96,6) 12 (3,4) 

Copa =100 mL   aprox. = 23-28 g de alcohol;

Actividad Física 

La relación entre actividad física y salud/enfermedad es clara, la inactividad

física hace referencia a un nivel de actividad física inferior al que es necesario para 

mantener un buen estado de salud (NIH, 1996). Es más frecuente entre los estratos 

sociales más desfavorecidos desde el punto de vista social, económico y educativo 

(Myers y cols., 2002) 

La cantidad total de tiempo dedicada a la actividad física disminuye con la 

edad, la frecuencia de sedentarismo durante el tiempo libre es mayor al aumentar la 

edad. Pero el riesgo de esta inactividad va más allá del estrictamente coronario y 

afecta entre otras cosas al aparato locomotor y a la posibilidad de prevención y 

control de procesos como la osteoporosis, la diabetes o la depresión. La disminución 

de la actividad física también afecta al estado nutricional de las personas de edad. 

Una menor actividad provoca la disminución del consumo de energía y una baja 
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ingesta de alimentos no es suficiente para vehiculizar la cantidad necesaria de 

nutrientes. Por esta vía cabe afirmar que la actividad física en la edad avanzada 

tiene efectos positivos a niveles que van mucho más allá que los directamente 

cardiovasculares, pero que potencian éstos de una manera indirecta (Ribera Casado, 

1989; Rooney, 1993). En definitiva, el ejercicio físico realizado regularmente puede 

retrasar la aparición de los síntomas que acompañan a algunas enfermedades 

degenerativas, manteniendo la capacidad funcional, paliando los cambios en la 

composición corporal y, de esta manera, contribuyendo a la autonomía del indivi-

duo.

 Diversos estudios (Pescatello y DiPietro, 1993) sugieren que mayores que 

son físicamente activos tienen perfiles lipídicos menos aterogénicos que los que no 

lo son. Los mayores que realizan ejercicios regularmente, tienen elevados los niveles 

plasmáticos de HDL-c y bajos niveles de triglicéridos, así como un cociente colesterol 

total/HDL-c menor que los que llevan un estilo de vida sedentario (Lavie y Milani, 

1996).

 En nuestro estudio hemos querido medir la realización de un ejercicio físico 

continuo independiente de la actividad diaria (labores de la casa en el caso de las 

mujeres y labores del campo en el caso de los hombres que tienen esa profesión). 

Conociendo el estilo de vida de esta población las dos actividades físicas que 

habitualmente desarrolla es el caminar (tanto hombres como mujeres) y la caza (para 

los hombres). La Tabla 18 muestra los resultados obtenidos destacando que sólo un 

9,8% de hombres y un 44% de mujeres no realizan ningún tipo de ejercicio físico.

 Cabe indicar que además la población de las aldeas de forma habitual en la 

época de recogida de la aceituna, realiza dichas labores de campo. 

En España, en 2003 el 54,5% de la población de 16 y más años declaraba no 

realizar actividad física alguna durante el tiempo libre (Ministerio de Sanidad y 

Consumo, 2005). 

 Moreiras y cols. (1993) encuentran un 25% de ancianos inactivos y Aldea y 

cols. (1999) un 17,2% y Fleta y cols. (2002) un 57,3% que no realizan ningún tipo de 

ejercicio.
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Tabla 18. Actividad física. n (%)

ACTIVIDAD FÍSICA HOMBRE MUJER TOTAL

Ninguna 13 (9,8) 97(44,0) 110 (31,1) 

Caminar 112 (84,2) 122 (55,5) 234 (66,3) 

Cazar 8 (6,0) - 8 (2,3) 

Otras - 1 (0,5) 1 (0,3) 

Con respecto a las variaciones de peso corporal el 90,2 % de los hombres y 

el 88,2 % de las mujeres de nuestro estudio indicaron no haber tenido cambios de 

peso significativos en los últimos seis meses.

Historia familiar 

 Los individuos con una historia familiar de EC positiva deben considerarse en 

situación de riesgo aumentado, considerándose que un paciente determinado tiene 

una historia familiar positiva, si uno o más de sus familiares en primer grado de 

parentesco (padre/madre, hermanos/as o hijos/as) ha experimentado EC antes de la 

edad de 60 años (Niyonsenga y cols., 2000). Otros autores (Cirruzzi y cols., 1997) han 

observado que una historia paterna positiva se asociaba a un riesgo mayor en los 

varones, y que una historia materna positiva se asociaba a un riesgo mayor en las 

mujeres. También una historia familiar de enfermedad coronaria presagia un riesgo 

añadido en la siguiente generación (Coldizt y cols., 1986; Schildkraut y cols., 1989).

En lo referente a nuestra población todo lo que sabemos sobre la historia 

coronaria de la familia es lo expuesto por los participantes en el estudio y se limita a si 

existía o no EC en familiares en primer grado de parentesco. Con respecto al estado 

de salud de padres, el 93,5% ha fallecido siendo la causa más frecuente después de 

“Otras” el ACV (10,5%) más frecuente entre madres (11,0%); seguidos de la EC 

(7,8%) más frecuente entre padres (9,3%). Con respecto a los padres que permanecen 

vivos un 10,9% han padecido EC, en todos los casos corresponden a madres. Con 
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respecto al estado de salud de los hermanos, un 9,6% de ellos han muerto de EC y de 

los que viven el 8,4% han padecido EC.  Por lo que al estado de salud de los hijos se 

refiere, un 1,1% ha presentado EC. 

 En cuanto al estado de salud del cónyuge un 2% han fallecido a causa de EC 

(mujeres un 2,7% frente al 0,8 de hombres); de los que viven, el 3,1% han padecido 

EC. Por último, en el caso de familiares directos (tíos, abuelos, primos) un 5,7% 

presentaron EC (8,3% de hombres y 4,1% de mujeres). 

Estado de salud actual 

 Se realizó un estudio pormenorizado de todos los individuos para verificar el 

estado de salud actual. En las Tablas 19 y 20 se recogen los resultados totales y en 

función del sexo de la presencia o no de alguna enfermedad, así como las 

principales enfermedades que padecen la población estudiada. Al inicio de la 

historia clínica se le preguntaba al encuestado por su estado de salud. Un 24,8% de 

los hombres y un 18,2% de las mujeres manifestaron no tener ninguna 

enfermedad.

 Según la Encuesta Nacional de Salud de 2003, el 71,3% de los españoles 

manifiesta que su estado de salud es bueno o muy bueno (75,7% de los varones frente 

al 67,1% de las mujeres). Los problemas crónicos más frecuentes que declara la 

población son la artrosis y problemas reumáticos (16,4%), hipertensión arterial 

(14,5%), hipercolesterolemia (10,5%). Por último el 64% de la población no padece 

enfermedad crónica o de larga duración (Ministerio de Sanidad y Consumo, 2005).
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Tabla 19. Estado de salud actual. n (%) 

SI NO 

HOMBRE 33 (24,8%) 100 (75,2%) 

MUJER 40 (18,2%) 180 (81,8%) 

TOTAL 73 (20,7%) 280 (79,3%) 

 En la tabla 20 se recogen las enfermedades más frecuentes que le habían 

sido diagnosticadas y a excepción del apartado “Otras enfermedades”, podemos 

destacar la HTA con un 26,1% (con mayor predominio entre las mujeres) seguido 

de hiperlipemia (11,3%) y diabetes tipo II (9,3%). 

Tabla 20. Principales enfermedades. (%) 
Enfermedad Hombre Mujer Total

Obesidad 0,8 1,8 1,4 
Diabetes M. Tipo I 0,8 0,9 0,8 
Diabetes M. Tipo II 9,8 9,1 9,3 
Hiperlipemia 12 10,9 11,3 
Hipertensión arterial (HTA) 20,3 29,5 26,1 
Enfermedad coronaria (EC) 6,8 2,7 4,2 
A cerebrovascular (ACV) 0,8 1,4 1,1 
Otras enfermedades 54,1 60,9 58,4 

En el estudio Euronut-SENECA (Moreira y cols., 1993), el 37,4% de los en-

cuestados no presentaron enfermedad (47,6% de los hombres y 30,6% de las 

mujeres), siendo los problemas relacionados con la locomoción los más frecuentes, 

padeciendo HTA y/o EC un 19,2% (14,6% de los hombres y 22,3% de las mujeres) 

y diabetes 3,7% de los hombres y 11,6% de las mujeres. 
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2.3. Datos Antropométricos 

 Peso y Talla 

El peso promedio de la población estudiada es de 75 kg en los hombres y 70 

kg en las mujeres y el promedio de talla es de 164,7 cm en los hombres y de 153,4 

cm en las mujeres con diferencias estadísticamente significativas en ambos valores. 

Estos resultados están muy próximos a los publicados para otras poblaciones 

comparables y que se reflejan en la tabla 21.

Tabla 21. Peso y talla de algunos estudios españoles. 

Peso (kg) 

 Hombres         Mujeres

Talla (cm) 

 Hombres          Mujeres

Moreira y 
cols.,(1993) 74,2 10,6        66,5 11,2 162,0 8,0         149,0 6,0

Moreiras y cols. 
(1995) 73,9 11,4         62,4 10,7 165,0 7,6           151,4 6,5

Gámez  (1996)  
69,4 11,4         63,5 11,2 164,2 9,7           147,4 7,1

Ortega y cols. 
(1996) 71,6 11,0         66,9 11,0 162,4 6,2           151,4 6,3

Nuestros datos 75,0 13,0       70,1  11,0** 164,7  6,5          153,4 6,5**

** P< 0,001 

Índice de masa corporal (IMC)

El IMC proporciona una estimación útil de la obesidad corporal. Se ha descri-

to un incremento continuo y gradual del riesgo relativo de mortalidad conforme 

aumenta el índice de masa corporal (Manson y cols., 1995). 

Se ha observado una asociación del IMC y la obesidad con la hipertensión ar-

terial, la dislipemia, la hiperglucemia y el sedentarismo (WHO, 2000). En concreto,

algunos factores de riesgo cardiovascular tienden a agruparse ya que metabólica-
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mente están ligados, por un mecanismo etioopatogénico común, la resistencia 

insulínica, este es el caso de obesidad, diabetes, hipertensión y dislipemia constitu-

yendo el denominado “síndrome metabólico” que puede llegar a ser muy frecuente 

en edades medias y avanzadas de la vida (Ford y cols., 2002). 

El IMC es una medida sencilla de obtener y universalmente utilizada en la 

práctica clínica que por sí misma refleja riesgo de morbi-mortalidad independiente-

mente de la distribución de la grasa corporal (Bray, 1992; Young y cols., 1995). 

No existe un criterio uniforme para delimitar el normopeso y sobrepeso se-

gún los valores del IMC. Se tienden a aceptar, como punto de corte para definir la 

obesidad, valores para el IMC  30, aunque también se han definido valores 

superiores al percentil 85 de la distribución de referencia. La OMS 1998 ha propues-

to una clasificación del grado de obesidad utilizando este índice ponderal como 

criterio (Tabla 22). 

Tabla 22. Criterios para definir la obesidad en grados según el IMC (OMS 
1998)

Valores límites del IMC (kg/m2)

Normopeso

Sobrepeso (Obesidad grado I) 

Obesidad grado II 

Obesidad grado III 

Obesidad grado IV 

18,5-24,9

25-29,9

30-34,9

35-39,9

 40 

La Sociedad Española  para el Estudio de la Obesidad (SEEDO,1996), acep-

taba como normopeso valores del IMC de hasta 27 kg/m2, siempre que no existieran 

otros factores de riego asociados, posteriormente el Consenso SEEDO-2000 

establece algunas modificaciones en la clasificación de los grados de sobrepeso y la 

obesidad en relación con el  anterior (Tabla 23). 
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Tabla 23. Clasificación del sobrepeso y la obesidad según el IMC (SEEDO 
2000)

Valores límites del IMC (kg/m2)

Peso insuficiente 

Normopeso

Sobrepeso grado I 

Sobrepeso grado II (preobesidad) 

Obesidad de tipo I 

Obesidad de tipo II 

Obesidad de tipo III (mórbida) 

Obesidad de tipo IV (extrema) 

< 18,5 

18,5 - 24,9 

25 - 26,9 

27 - 29,9 

30 - 34,9 

35 - 39,9 

40 - 49,9 

> 50 

Siguiendo esta clasificación se ha construido la tabla 24 donde se muestra el 

porcentaje de hombres y mujeres cuyo IMC se encuentra dentro de cada categoría. 

El valor promedio del IMC es de 27,62 kg/m2 en hombres y de 29,80 kg/m2 en

mujeres, por tanto según la clasificación de la SEEDO (2000) estarían consideradas 

como sobrepeso grado II (preobesidad). Al igual que ocurre en otros estudios 

similares al nuestro (Tabla 25), el IMC es más alto en mujeres que en hombres con 

diferencia estadísticamente significativa (P< 0,001).

Tabla 24. Clasificación de la muestra en función del IMC. (%) 

Clasificación Hombres Mujeres

Peso insuficiente 0,8 0,9 

Normopeso 24,1 10,0 

Sobrepeso grado I 18,7 16,8 

Sobrepeso grado II (preobesidad) 30,1 26,8 

Obesidad de tipo I 21,8 32,7 

Obesidad de tipo II 3,8 10,5 

Obesidad de tipo III (mórbida) 0,8 2,3 
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El análisis de los datos de la tabla 24 revela que el 56,5 % de los hombres y 

el 72,3 % de las mujeres tienen un IMC superior a 27 kg/m2 y que el 26,4% de los 

hombres y 45,5 % de las mujeres tienen algún grado de obesidad con diferencias 

estadísticamente significativas (P< 0,001). El 38,2% de la población tiene IMC>30 

kg/m2 y por tanto obesidad, prevalencia similar (34,5%) a la encontrada por Fleta y 

cols. (2002),  siendo más prevalente de manera significativa en las mujeres. 

La obesidad representa un aumento del riesgo coronario en el adulto evaluable 

entre el 35 y 55%, estando este riesgo influenciado por la distribución de la propia 

obesidad (Harris y cols., 1988). 

Estos resultados contrastan con los datos sobre enfermedad (tabla 20) donde, 

solo el 0,8 % de los hombres y el 1,8 % de las mujeres declaran tener obesidad. 

Tabla 25. IMC. Resultados de otros estudios. 

** P< 0,001 

 Conforme la edad avanza es posible que la obesidad vaya perdiendo fuerza 

como factor de riesgo en cuanto a tal, salvo que se asocie a otros, fundamentalmente 

diabetes e hipertensión (Harris y cols., 1988). Por el contrario puede ir adquiriendo 

importancia la desnutrición (Ribera Casado, 1995).

Algunos autores como Alastrué y cols. (1993) establece como criterios para 

definir una desnutrición leve en la población geriátrica un IMC de 23 y 24 kg/m2 para

IMC (kg/m2)

Hombres Mujeres

Alastrué y cols., 1993 24,7 3,9  25,9 5,2

Carbajal y cols.,  1993 22,7 3,6  28,6 4,4

Visser y cols.,1994 24,9  26,1 

Moreiras y cols., 1995 27,1 3,8  27,1 4,1

Ortega y cols.,1996 27,1 3,3  29,2  4,6 

Nuestros datos 27,6 4,5  29,8 4,5**
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hombres y mujeres respectivamente, mientras que la desnutrición moderada se 

corresponde con valores de IMC de 21 en ambos sexos. Aplicando estos rangos a 

nuestra población encontramos un 8,3% de desnutrición leve en hombres y un 

7,3% en mujeres, así como un 1,4% de desnutrición moderada global. 

Índice cintura / cadera  

 El índice cintura / cadera es una determinación sencilla y que es aceptado 

como un buen indicador de obesidad central o androide. Este tipo de adiposidad se 

asocia a un riesgo aumentado de enfermedad coronaria y mortalidad cardiovascular 

(Primeas y cols., 1993). 

Aunque no están claramente definidos los valores a partir de los cuales se 

observa un aumento del riesgo cardiovascular, se han propuesto como valores 

delimitadores del riesgo los siguientes (Tabla 26). 

Tabla 26. Valores de riesgo del índice Cintura /Cadera 

Hombres Mujeres

WHO (1998) 

SEEDO (2000) 

>1

>1

> 0,85 

> 0,90 

En nuestra población la media del índice cintura/cadera en hombres es de 

0,95 ± 0,45 y en las mujeres de 0,86±0,05, con diferencias estadísticamente 

significativas (P<0,001). El porcentaje de hombres con índice >1 y por tanto en 

situación de riesgo cardiovascular es de 12,8 %, y el porcentaje de mujeres con 

índice >0,9 es de 23,2%. 

En los trabajos de Carbajal y cols. (1993), el índice cintura-cadera fue mayor 

en hombres (0,94±0,05) que en mujeres (0,89±0,06). El 5% de los hombres tenían 

valores superiores a 1. 
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2.4. Exploración Somática 

Presión arterial 

Tanto la tensión arterial sistólica (TAS) como la diastólica (TAD) aumentan 

progresivamente con el aumento de la edad (efecto mayormente debido a los 

cambios degenerativos  que tienen lugar en los grandes vasos). 

 La prevalencia de la hipertensión es alta en ancianos y la hipertensión 

sistólica aislada que predomina en los mismos, son factores que predisponen al 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares, accidentes cerebrovasculares, 

insuficiencia cardíaca y enfermedades de las arterias periféricas. La hipertensión 

sistólica aislada de los ancianos se debe principalmente al aumento de la rigidez de 

las arterias grandes y va asociada al aumento de la amplitud del reflejo de la onda 

(Guillen, 2001). Las cifras de tensión arterial sistólica (TAS) se elevan 

progresivamente en el curso del envejecimiento, hasta los 70-75 años. Las 

diastólicas (TAD) lo hacen hasta los 50-55 (Svanborg, 1989). De ahí, que la 

hipertensión arterial sistólica aislada sea muy frecuente entre la población mayor, 

aumentando su incidencia y prevalencia en paralelo a la edad, al menos hasta los 65 

años (Curb y cols., 1985), mientras que la hipertensión arterial diastólica tiende a 

estabilizarse e incluso descender a partir de los 50-60 años, explicando así, el 

predominio de la Hipertensión sistólica aislada en este grupo de edad (Pons, 1994; 

Staessen y cols., 1990; SEGG, 1991). 

 Numerosos estudios desde Framingham (Kannel, 1989) han demostrado que 

las complicaciones cardiovasculares en los mayores también guardan relación directa 

con las cifras de tensión arterial, así como con los años de evolución de la hipertensión 

(Luque y cols., 1986; Frohlich, 1995). 

La Organización Mundial de la Salud en colaboración con la International So-

ciety of Hypertension Guidelines for the Management of Hypertension (WHO, 2003) 

y aceptada también en nuestro país (SEH-LELHA, 2002) ha propuesto unos criterios 

actuales para definir y clasificar la hipertensión complementados por una estratifica-

ción de sus riesgos en función no sólo de los valores absolutos tensionales sino 

también de su asociación con otros factores de riesgo conocidos tal como se 

muestran en las tablas siguientes (Tabla 27 y 28). 
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Según un estudio nacional realizado en el año 2001 en población general 

mayor de 60 años de edad, el 68% de los españoles son hipertensos (>140/90 mm 

Hg o tratados con fármacos antihipertensivos), el 85% de los hipertensos conocidos 

estaban en tratamiento con fármacos antihipertensivos, y de los hipertensos 

tratados el 30% estaban controlados (Banegas y cols., 2002). 

Tabla 27. Clasificación TA 

TA Sistólica (mm Hg) TA Diastólica (mm Hg) 

Óptima <120 <80 

Normal <130 <85 

Normal alta 130-139 85-89 

Hipertensión

Grado 1 140-159 90-99 

Grado 2 160-179 100-109 

Grado 3 180  110 

Hipertensión sistólica 
aislada

 140 <90

Tabla 28. Estratificación del riesgo 

Hipertensión grado 
1

Hipertensión
grado 2 

Hipertensión
grado 3 

Ausencia de otros 
factores de riesgo 

Poco riesgo Riesgo moderado Alto riesgo 

1-2 factores de 
riesgo

Riesgo moderado Riesgo moderado Muy alto riesgo 

> 2 factores, 
lesión orgánica o 
diabetes

Alto riesgo Muy alto riesgo Muy alto riesgo 

Otras enfermeda-
des cardiovascula-
res

Muy alto riesgo Muy alto riesgo Muy alto riesgo 

En nuestra población (tabla 29) la media de TAS es de 143,13 mm Hg y 

79,56 mm Hg para la TAD. Si atendemos al sexo el 36,1% de los hombres de 

nuestro estudio es hipertenso frente al 46,4% de las mujeres, con diferencias 
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estadísticamente significativa para la TAD (P< 0,05). Un 65,7% presenta una PAS 

140 mm Hg y un 22,7% una PAD  90 mm Hg. El 21,8% del total de población 

presenta PAS  140 mm Hg y una PAD  90 mm Hg (según criterios WHO 2003).

Tabla 29.- Resultados de la tensión arterial sistólica y diastólica 

TAS

mm Hg 

TAD

mm Hg 

Hombre 141,6  19,7 77,8  10,9 

Mujer 144,0  16,7 81,4  8,7 

Tabla 30-a. Grados y tipo de hipertensión (%) de la muestra

Hipertensión Hombre Mujer

Grado 1 3,7 13,2 

Grado 2 0,7 0,9 

Grado 3 - 0,9 

Sistólica aislada 43,6 43,6 

Tabla 30-b. Clasificación TA (%) de la muestra. Criterios WHO ( 2003) 

TA Sistólica TA Diastólica 

Óptima 4,5 100 

Normal 26,3  

Normal alta 69,1  

Hipertensión

Grado 1 42,8 18,7 

Grado 2 18,4 3,1 

Grado 3 4,5 0,8 

H. sistólica aislada 43,6 
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Al comparar nuestros resultados con los de otros estudios (tabla 31), vemos que 

nuestra población tiene un porcentaje  superior a los mencionados, si bien en estos 

estudios han seguido los criterios del JNC-V (1993) (> 140/90 mm Hg).

 Si atendemos a los grados de HTA, siguiendo los criterios WHO (2003), la 

prevalencia es mayor para el grado 1 tanto en hombre como en mujeres (tabla 30-b).

En relación con la hipertensión sistólica aislada el 43,6 % de nuestra población la 

padece confirmándose la mayor prevalencia de este tipo de hipertensión. 

Tabla 31. PREVALENCIA DE LA HTA (%) EN POBLACION MAYOR 

Hombres Mujeres Total

Jiménez y cols., 1990  41,4

Encuesta Nacional de Salud, 1993 21,9 35,3 29,7 

Gómez y cols., 1995 36,0

Gabriel y cols., 1996   68 

Gámez, 1996 33,3 24,6 26,9 

Aldea y cols., 1999   46 

Fleta y cols., 2002   53,6 

Nuestros datos 36,1 46,4* 

* P < 0,05  
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Arco Corneal 

Su aparición está relacionada con niveles altos de LDL-c y no guarda relación 

alguna con los de HDL-c. El arco corneal en individuos menores de 60 años, y sobre 

todo antes de los 50, debe hacernos sospechar la existencia de una hiperlipemia 

primaria. El arco corneal en personas con menos de 50 años es un factor de riesgo 

independiente (Carmena, 1992). 

 El arco corneal y xantelasmas pueden presentarse en individuos normolipé-

micos esto sugiere que pueden también ser reflejo de un aumento en la permeabili-

dad tisular, por lo que quizás se comportan mejor como marcadores de riesgo 

vascular que de hiperlipemia. 

 En nuestro estudio lo encontramos en un 2% de la población apareciendo en 

el 3% de los hombres  y 1,4 % de mujeres  y el 100% de los casos se presentan en 

individuos normolipémicos. Tabla 32.

Tabla 32. Presencia de arco corneal. n (%) 

SI NO 

Hombre 4 (3,0) 129 (97,0) 

Mujer 3 (1,4) 217 (98,6) 

Total 7 (2,0) 346 (98,0) 

Xantelasmas

Son pequeños depósitos de materiales grasos debajo de la piel que no son 

dolorosos. Generalmente aparecen en la piel de los párpados y pueden indicar un 

aumento en los niveles de lípidos en sangre. 

Su hallazgo se asocia con mayor riesgo coronario, incluso con niveles plas-

máticos de colesterol y triglicéridos normales (Carmena, 1992). 

 En nuestra población los encontramos en el 2,3% de los casos sin diferencia 

estadísticamente significativas con respecto a sexos y el 100% de ellos se presentan 

en individuos normolipémicos (Tabla 33). 
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Tabla 33. Presencia de xantelasma. n (%)

SI NO 

Hombre 3 (2,3) 130 (97,7) 

Mujer 5 (2,3) 215(97,7) 

Total 8 (2,3) 345( 97,7) 

Pulsaciones/minuto

La palpación y auscultación de los grandes troncos arteriales puede informar 

sobre la existencia de estenosis u obliteraciones por arteriosclerosis. Es importante 

la exploración de los pulsos periféricos en las personas mayores con vistas a una 

detección precoz de enfermedad cardiovascular. 

Nos encontramos en nuestra población con una media de 71,40  9,299 

puls/min, siendo de 70,55  10,283 puls/min en el hombre y 71,91  8,63 puls/min 

en la mujer. No se encontró en ningún caso ausencia de pulsos periféricos. 

Auscultación Cardiaca 

El 85,6% de nuestra población presenta una auscultación cardíaca normal, 

detectándose soplos cardíacos en el 6,2% y alteración del ritmo cardíaco en el 4,0% 

de los mismos.

Palpación tiroidea 

No encontramos alteración a la palpación en el 98,0% de los casos. Detec-

tamos bocio en el 1,1% (4 casos) y en el 0,8% (3 casos) nódulo tiroideo. 

Un sólo caso de individuo con bocio presenta hiperlipemia pudiendo ser su-

gestivo de hipotiroidismo. 

3.  VALORACIÓN DE LOS PARÁMETROS BIOQUÍMICOS 

Los valores de los parámetros bioquímicos estudiados se describen en la ta-

bla 34. Los resultados están dentro de los intervalos de referencia, excepto en el 

caso del colesterol total ligeramente elevado en ambos sexos.
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Tabla 34.  Valores de los parámetros bioquímicos por sexo (mg/dL). 

Hombre Mujer Total Valor 
referencia

CT 203,7±33,0 215,0±33,9* 210,6±34,0 < 200 
HDL-c 49,9±10,1 56,0±10,0** 53,7±10,4 > 40 
LDL-c 126,8±29,3 133,2±29,9 130,8±29,8 < 100 
TG 132,8±76,3 130,9±59,6 131,6±66,3 < 150 
Apo A1 145,6±23,2 160,4±22,8** 154,9±24,0 >130 
Glucosa 106,6±33,2 105,4±32,1 105,8±32,4 <125  
Ac. Úrico 5,4±1,3 4,6±1,2** 4,9±0,3 2,5 - 8 H 

1,5 – 6 M 
Creatinina 1,0±0,3 0,8±0,2** 0,9±0,3 1-1,5 
H = hombre M = mujer; **P <0,001; * P< 0,05 

Colesterol Total 

En lo que respecta a los lípidos, la bibliografía existente sobre su concentra-

ción en la población mayor es escasa de manera que no permiten estimar sus 

valores ni conocer su distribución por edad y sexo (Sáez y cols., 1998; Casiglia y 

Palatini, 1998; Fleta y cols., 2002). 

Las tasas de colesterol muestran una tendencia ascendente en la vida del 

hombre hasta llegar a los 60 – 65 años a partir de los cuales comienza un descenso 

paulatino y mantenido; en la mujer también presenta esta tendencia pero hasta los 75 

años. Por ello en el hombre la prevalencia de hipercolesterolemia disminuye a partir de 

los 65 años y en la mujer a partir de los 75 (Sempos y cols., 1993). 

 Diversos estudios señalan el carácter de factor de riesgo que los niveles altos de 

colesterol total y/o bajos de HDL-c siguen teniendo después de los 65 años (Anderson y 

cols., 1987; Krommal y cols., 1993) y en algunos casos hasta los 80 (Barret-Connor y 

cols., 1984; Sorkin y cols., 1992; Benfante y cols., 1990). Otros estudios (Corti y 

cols., 1995) insisten en el carácter de predictor de la mortalidad coronaria de los 

niveles bajos de HDL-c hasta edades superiores a los 70 años y limitan al sexo 

femenino el carácter de marcador del colesterol total por encima de esa edad (Corti 

y cols., 1995). 
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Un metaanálisis de 22 trabajos parece sugerir que a medida que aumenta la 

edad se atenúa el riesgo, siendo siempre más alto en el hombre que en la mujer 

(Manolio y cols., 1992).  

 Se conoce poco acerca del eventual beneficio de tratar a la población mayor con 

cifras altas de colesterol ya que no existen estudios amplios al respecto. En este sentido 

las recomendaciones del National Cholesterol Education Program (NCEP, 2001), se 

basan en la extrapolación para este grupo de lo que se conoce como bueno en relación 

con poblaciones más jóvenes y recogido en la tabla 34.

 Los niveles séricos de colesterol total encontrados en nuestra población de 

estudio son más elevados en mujeres que en hombres con diferencias estadísticamente 

significativas (P< 0,05). En ambos sexos supera el valor máximo recomendado de 200 

mg/dL (tabla 34), hecho que concuerda con otros estudios realizados en mayores y que 

se recogen en la tabla 35. 

El 19% de nuestra muestra presentó una concentración de colesterol total 

240mg/dL, y por tanto, hipercolesterolemia. El 61,6 % presentó una concentración 

de colesterol total > 200 mg/dL (límite alto). En estudios similares como 

EPICARDIAN se encontró una prevalencia del 35,3% de hipercolesterolemia. En 

Fleta y cols., un 23,2%; en ambos casos y al igual que en nuestra población existía 

diferencia significativa entre sexos.

Tabla 35. Valores de colesterol serico (mg/dL) en población mayor 

ESTUDIO HOMBRES MUJERES TOTAL

Moreira y cols.,(1993) 226,9  38,5 253,8  50,0 

Gámez, 1996 207,1  41,4 232,7  40,6 

Aldea y cols., 1999 219  39,7 

Nuestros datos 203,7±33,0 215,0±33,9* 210,6±34,0 

** P < 0,05 
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HDL- c

El valor medio de HDL-c es de 53,7±10,4 mg/dL siendo las mujeres las que 

presentan valores más altos con diferencias estadísticamente significativa con 

respecto a los hombres (P < 0,001). El 4,3 % presenta un HDL-c < 40mg/dL (0,9 

mmol/L), al igual que ocurre en otros estudios (Moreira y cols., 1993).  Los datos de 

Fleta y cols. (2002), reflejan una prevalencia de 6,1%. 

LDL- c

El valor medio encontrado es de 130,78±29,8 mg/dL, al igual que la HDL-c 

las mujeres presentan valores más altos que los hombres aunque no hay diferencias 

estadísticamente significativas. Un 85,8% del total tienen unos niveles de LDL-c > 

100 mg/dL. El 14,7% de la población presenta unos niveles de LDL-c 160 mg/dL 

por tanto, un nivel alto. Los datos de Fleta y cols. (2002), son del 22,3%.

Índice Colesterol Total/HDL-c 

Se considera un índice óptimo un valor de 3,5 correspondiendo a la mitad del 

promedio más alto de riesgo de enfermedad coronaria. Índices de 5, 10 y 20 

representan un promedio doble y triple de riesgo. Índices superiores a 7,5 eliminan 

la ventaja de las mujeres sobre los hombres (Assman y cols., 1992; Abbot y cols., 

1998).

En La tabla 36 se recogen los valores medios de nuestra población total y en 

función del sexo, donde existen diferencias estadísticamente significativas (P<0,05). 

El porcentaje de población con un índice entre 5,0 y 7,5 fue del 9,9%. y el 0,3 % 

presentó un índice superior de 7,5 siendo el valor máximo de 9,0. 

Tabla 36. Índice colesterol total/HDL-c 
Hombre Mujer Total

CT/HDL-c 4,2±0,9 3,9±0,8* 4,0 0,9

* P < 0,05 
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Triglicéridos

El valor medio de la población esta por debajo de los niveles considerados 

como normales (tabla 34), sólo el 29,3% del total presentan triglicéridos  150 

mg/dL (hipertrigliceridemia). No se han encontrándo diferencias estadísticamente 

significativas en función del sexo. 

Estos resultados coinciden también con los resultados europeos (Moreira y 

cols., 1993) y Fleta y cols. (2002), donde los niveles de triglicéridos son semejantes 

en ambos sexos y adecuados en aproximadamente un 79% de los individuos. 

Apolipoproteina A1

La media de nuestra población es de 154,9±24,0 mg/dL; Al comparar los re-

sultados medios encontrados entre hombres y mujeres muestran una diferencia 

estadísticamente significativa (P<0,001), estando dentro de los valores normales de 

referencia. Sólo el 13,1 % presenta unas cifras inferiores 130 mg/dL lo que 

constituyen un riesgo elevado en patología cardiovascular.

Glucosa

 La diabetes es la enfermedad endocrina más frecuente en personas de edad 

avanzada. El tipo II o no insulinodependiente (DMNID) constituye una enfermedad de 

alta prevalencia por encima de los 65 años, con tasas del 7% para hombres y del 9% 

para mujeres que superan esta edad y cifras que se disparan hasta el 16-20% por 

encima de los 80 años (Harris, 1990). 

 Los estudios Framingham, Turku, multifactorial de Guthemburg, Münster, del 

Colegio Médico de Wisconsin (USA), Honolulú o Rancho Bernardo entre otros confirman 

el carácter de factor de riesgo cardiovascular a nivel coronario, cerebral y periférico de 

esta enfermedad a edades avanzadas (Rytter y cols., 1985; Ulveunstam y cols., 1985; 

Abbott y cols., 1987; Barret-Connor y cols., 1988; Harris y cols., 1988; Raakso y cols., 

1988; Assmann y Schulte, 1989; Waugh y cols., 1989; Assmann y Schulte, 1991). 

 Su importancia como factor de riesgo viene acentuada por la alta prevalencia 

con la que aparece en la clínica, por su carácter “potenciador” de otros factores 
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concomitantes, concretamente de las alteraciones lipídicas, de la hipertensión arterial o 

de la obesidad (Jamry y Morley, 1992; Kannel, 1992; Fernández-Real y Ricart, 2004). 

 La diabetes se asocia con frecuencia a otros factores de riesgo cardiovascular 

(HTA, dislipemia, obesidad, etc) con los cuales interactúa de forma especialmente 

deletérea (ADA, 2002). El riesgo que implica la dislipemia en el paciente diabético es 

sustancialmente mayor que en el no diabético (Alexander y cols., 1998). Paralelamente, 

los pacientes diabéticos presentan hipertensión sostenida en una proporción de más del 

doble que en la población normal (Tarnow y cols., 1994). 

El Consenso Europeo para el Cuidado de la Diabetes (1999) establece diagnós-

tico de diabetes las cifras de glucemia superiores a 125 mg/dL tras la realización de la 

determinación de glucemia en ayunas en plasma venoso. 

  En nuestro estudio la media encontrada es de 105,8 ± 32,4 mg/dL, no existe 

diferencias estadísticamente significativas entre hombre y mujeres. Un 13,9% 

presentaban una glucemia > 125mg/dL, pero si no se consideran los datos de 

aquellas personas diagnosticadas y tratadas como diabéticos (36, que representan 

el 10,2 % del total), el 6,2 % presentaron valores de glucemia basal > 125 mg/dl y 

se catalogaron como diabéticos y el 25,6% presentaron una glucemia basal  110 

mg/dL. Los datos de Fleta y cols. (2002), reflejan una prevalencia de diabéticos del 

14,5%.

Ácido úrico 

Se conoce desde hace tiempo que las concentraciones elevadas de ácido 

úrico constituyen un riesgo para padecer CI (Myers y cols., 1968).

Por otro lado, existen nuevas evidencias de que los niveles elevados de ácido 

úrico se correlacionan con el grado de obesidad y con la distribución de la grasa 

(Folson y cols., 1993). 

Los valores de ácido úrico encontrados por nosotros (tabla 34), están dentro de los 

limites de referencia normales para hombres y mujeres respectivamente, con 

diferencias estadísticamente significativa (P< 0,001). 

 El estudio de Lee y cols. (1995)  encontró una correlación positiva entre las 

concentraciones de ácido úrico y el IMC, con el índice cintura/cadera y las insuline-

mias en ayunas. Según Moreno y Foz (2004), estos datos sugieren que la hiperuri-
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cemia está involucrada en el síndrome de resistencia insulínica-obesidad y, de esta 

forma, podría explicarse el papel que juega el ácido úrico en la fisiopatología de la 

enfermedad arterial coronaria. En nuestro caso solo encontramos correlación con el 

IMC tanto en mujeres como en la muestra total. 

En el Estudio de Reykiavic (Wheeler y cols., 2005) se concluye que el ácido 

úrico no representa un factor determinante de enfermedad coronaria en la población 

general.

Creatinina

La media encontrada es de 0,9 ± 0,3 mg/dL. Tanto la media del total como 

en función del sexo se encuentran dentro de los valores normales presentando en 

este caso diferencias estadísticamente significativas (P<0,001).

Es aconsejable determinar los valores de creatinina sérica con el fin de des-

cartar la presencia de insuficiencia renal como responsable de una dislipemia 

secundaria.

La cantidad de creatinina que se forma y excreta por día está en relación con 

la masa muscular y no se altera en forma apreciable con los cambios en la dieta y la 

destrucción proteínica. Por lo tanto, es un índice más seguro que la urea sanguínea 

debido a los cambios consecutivos de la filtración glomerular, cuando la función 

renal se encuentra alterada.
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4. RESULTADOS DE LA INGESTA

Con el estudio de la ingesta de alimentos se pretende relacionar la dieta 

habitual con el estado nutricional y con el desarrollo de enfermedades cardiovascu-

lares.

 Para ello se eligió el método de frecuencia de consumo de alimentos (anexo 

II), ya que es el que se suele utilizar cuando se investigan las relaciones entre dieta 

y salud. Los alimentos considerados para elaborar la encuesta fueron aquellos de 

uso habitual en la zona de estudio y que se presuponen pueden influir en el proceso 

estudiado.

 No fue necesario realizar un período de entrenamiento para conocer los 

hábitos alimenticios de la zona ya que se conocían de antemano, pero una vez 

elaborado el cuestionario de frecuencia se realizó una experiencia piloto para 

asegurarse de que cumplía con los fines perseguidos. La utilización de dos álbumes 

fotográfico (Suárez y cols., 1993b; S.U.V.I.M.A.X., 1994) permitió estimar con mayor 

fiabilidad el tamaño de las porciones.

 Los resultados, expresados en términos de energía y nutrientes, se puede 

observar en la tabla 37. 

 Para conocer la adecuación de la dieta a las recomendaciones nutricionales 

se han comparado con las ingestas dietéticas de referencia (DRIs) publicadas por el 

Instituto of Medicine (IOM) de los Estados Unidos, quien establece dos grupos de 

edad (50-70 y > 70 años).  En la comparación de los resultados siguiendo lo 

expresado por Mahan y cols. (2001), se considera que un nutriente es deficitario 

cuando la ingesta media es inferior a 2/3 de las Ingestas recomendadas (RDA). 

 Se ha estudiado la calidad de la dieta mediante el cálculo de: 

Densidad de nutrientes: cantidad de nutriente/1000 kcal (Tabla 38) 

Índice de calidad nutricional (INQ): Densidad de nutriente 

/densidad de nutriente recomendada) siendo = 1 lo recomendado (Tabla 

39) (Suitor y cols., 1990). 

Perfil calórico: porcentaje de energía, respecto al total, aportado por 

los macronutrientes (Tabla 40). 

Perfil lipídico: Porcentaje de los distintos ácidos grasos (Tabla 40).
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Tabla  37. Resultados de la ingesta diaria en función del sexo (X DS)
Hombre Mujer Total

Energía (kcal) 2708  856 2054 508** 2301 732

Proteínas (g) 78,9 27 62,5 17** 68,7 23

Lípidos (g) 127 34 112 26** 117 30

Carbohidratos (g) 276 125 203 77** 230 104

Fibra (g) 22 10 17 7** 19,5 8,5

Alcohol (g) 16,9 24 0,11 0,18** 6,4 17

Colesterol (mg) 334 132 258 107** 287 122

Potasio (mg) 3114 1072 2522 847** 2745 980

Calcio (mg) 998 436 835 289** 896 360

Fósforo (mg) 1245 435 1050 315** 1123 376

Magnesio (mg) 267 89 215 73** 241 83

Hierro (mg) 12,1 3,9 9,3 2,9** 10,4 3,6

Cinc (mg) 11,7 4,6 8,7 3,1** 9,8 4,0

Yodo (µg) 178 179 151 169 161 173

Vitamina A (µg) 1818 1078 2203 5095** 2058 4077

Vitamina E (mg) 25,1 12,2 24,9 13,2 24,9 12,8

Vitamina B1 (mg) 1,2 0,5 1,1 0,4* 1,1 0,4

Vitamina B2 (mg) 1,5 0,6 1,3 0,4* 1,3 0,5

Niacina (mg) 16,9 6 13,6 4** 14,8 5

Vitamina B6 (mg) 1,6 0,6 1,4 0,6** 1,5 0,6

Vitamina B12 (µg) 6,9 4,5 5,4 4,5* 6,0 4,6

Vitamina C (mg) 106 49 109 59 108 55

Ácido  Fólico  (µg) 200 73 164 61** 177 68

AGS  (g) 28,5 9, 9 24,1 7,2** 25,8 8,6

AGMI (g) 69,8 15,8 63,1 13,8** 65,6 14,9

AGPI (g) 15,6 8,3 14,3 7,4 14,8 7,8

*  P < 0,05   **P < 0,001
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Tabla 38.   Densidad de nutrientes (X DS)

Hombre   Mujer Total

Proteínas (g) 29,6 6,5 30,9 7,3 30,4 7,0

Lípidos (g) 48,5 9,1 55,5 9,0** 52,9 9,6

H. de carbono (g) 99,7 21,8 96,9 19,8 97,9 20,6

Fibra (g) 8,2 2,4 8,7 4,2 8,5 3,6

Alcohol (g) 5,7 7,8 0,05 0,4 2,2 5,4

Colesterol (mg) 127 46 129 68 128 61

Potasio (mg) 1180 320 1259 537 1229 468

Calcio (mg) 375 131 415 153** 400 147

Fósforo (mg) 472 128 526 189** 505 171

Magnesio (mg) 100 22 107 44 105 37

Hierro (mg) 4,5 0,8 4,6 2,0 4,6 1,7

Cinc (mg) 4,3 1,0 4,3 1,8 4,3 1,6

Yodo (mg) 67,0 65,0 73,0 80,0 71,0 75,0

Vitamina A (µg) 1077 948 1106 1002 1095 981

Vitamina E (mg) 9,6 4,9 12,6 7,2 11,4 6,6

Vitamina B1 (mg) 0,47 0,17 0,53 0,20* 0,51 0,19

Vitamina B2 (mg) 0,55 0,18 0,64 0,23** 0,60 0,21

Niacina (mg) 6,0 2,0 7,0 3,0** 7,0 3,0

Vitamina B6 (mg) 0,63 0,20 0,68 0,27* 0,67 0,25

Vitamina B12 (mg) 2,8 2,0 2,8 2,6* 2,8 2,4

Vitamina C (mg) 42,0 21,0 56,0 38,0** 51,0 33,0

Ácido Fólico (µg) 74,9 19,1 82,7 42,6** 79,7 35,8

AGS (g) 10,8 2,7 12,0 3,7** 11,5 3,4

AGMI (g) 26,9 6,0 31,8 9,5** 29,9 8,7

AGPI (g) 5,9 2,8 7,1 3,5 6,6 3,3

* P< 0,05    **P < 0,001
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Tabla  39. Índice de calidad nutricional (INQ). (X DS)

Hombre Mujer

 Proteínas 1,16 0,25 1,33 0,31

Fibra 0,60 0,17 0,8 0,39

Potasio 0,55 0,14 0,52 0,22

Calcio 0,66 0,23 0,67 0,24

Fósforo 1,48 0,40 1,48 0,53

Magnesio 0,52 0,11 0,66 0,27

Hierro 1,24 0,22 1,14 0,49

Cinc 0,86 0,20 1,06 0,45

Yodo 0,98 0,95 0,96 1,05

Vitamina A 2,63 2,39 3,12 2,83

Vitamina E 1,41 0,73 1,65 0,95

Vitamina B1 0,86 0,31 0,96 0,37

Vitamina B2 0,94 0,32 1,15 0,41

 Niacina 0,89 0,29 0,97 0,40

Vitamina B6 0,82 0,26 0,92 0,35

Vitamina B12 2,54 1,83 2,28 2,17

Vitamina C 1,01 0,55 1,48 0,99

 Ácido Fólico 0,41 0,10 0,40 0,20
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Tabla 40. Perfil de la dieta en función del sexo (X  DS) 

Hombre Mujer Total

Perfil calórico
 Calorías aportadas (%)
              Proteínas
              Lípidos
              Carbohidratos
              Alcohol

11,8 2,5
43,6 8,1
39,8 8,7
4,0 5,3

12,3 2,9
49,9 8,0
38,7 7,9
0,04 0,2

12,1 2,8
47,5 8,6
39,1 8,2
1,5 3,8

Perfil lipídico
Calorías aportadas (%) 

AGS
AGMI
AGPI

9,7 2,4
24,2 5,4
5,3  2,5 

10,8 3,4
28,6 8,6
6,4 3,2

10,4 3,1
27,0 7,8
6,0 3,0

Calidad grasa
AGP/AGS
AGMI+AGPI/AGS

0,57 0,30
3,16 0,78

0,62 0,33
3,36 0,68

0,60 0,32
3,29 0,73

4.1 Energía 

 En la tabla 37, podemos observar que la ingesta media de energía es de 

2301 732 kcal/día. Al realizar el estudio en función del sexo se comprueba que 

existen diferencias estadísticamente significativas (P<0,001), presentando valores 

medios de 2708±856 kcal/día para los hombres y 2055±508 kcal/día para las 

mujeres.

 Las DRIs propuestas en el 2002 (IOM, 2002), han dado valores, expresados 

como Requerimiento Estimado de Energía (EER), para los grupos de edad de 50-70 de 

2204 kcal/día  para hombres y 1978 kcal/día para mujeres. Según nuestros resultados 

el consumo energético medio en los hombres alcanza el 123 % de las recomendaciones 

y en las mujeres al 129,9% para el mismo grupo de edad. 

 Tal como se observa en la tabla 41 estas ingestas de energía son superiores a 

las encontradas por otros autores tanto en hombres como en la mayoría de las 

mujeres. Es posible que esto se deba a que este grupo de población esta todavía activo 

desarrollando, los hombres labores de campo, albañilería, etc., así como la mayoría de 
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las mujeres que además de realizar las tareas de la casa llevan a cabo otra actividad 

laboral.

Tabla 41. Ingestas de energía (kcal/día) publicadas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Aranceta  y cols.  (1989) 1528 483 1369 338

Moreiras y cols. (1993) 2672 799 2334 822 -

Ortega y cols. (1997) 2010 46 1729 42 1876 33

(x) Gámez y cols. (1998) 2167 408 1739 253 1849 352

Beltrán y cols. (1999) 2369 894 2152 741

ENCA (1999) 1699 544 1488 513

(x) Romá y cols. (1999) 1322 1310 1307 361

Martín Miranda y cols.(2000) 2400 792 2155 731

(x) Oliva (2001) 1772 182 1597 197 1638 206

Nuestros datos 2708  856 2054 508** 2301 732

(x) Institucionalizados; ** P< 0,001 

 Se ha calculado el perfil calórico, es decir, el aporte calórico de cada macronu-

triente al contenido energético total de la dieta, obteniéndose valores de 11,8; 43,6 y 

39,9% en hombres y de 12,4; 49,9 y 38,7% en mujeres para proteínas, lípidos y 

carbohidratos, respectivamente. En conjunto, con relación a los macronutrientes, el 

perfil calórico no puede considerarse adecuado con excepción del de las proteínas, al 

estar fuera de los rangos aceptables de distribución de macronutrientes (AMDR) 

recomendados (10-35% de proteínas, 20-35% de lípidos y 45-65% de hidratos de 

carbono) (IOM, 2002). 
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4.2 Macronutrientes 

Proteínas
Como es habitual en los países desarrollados, la ingesta media de proteínas 

suele ser superior a las recomendaciones (56 g para los hombres y 46 g para las 

mujeres. En nuestro caso, tal como muestra la tabla 37, se obtuvieron también 

valores superiores y con diferencia estadísticamente significativa (P< 0,001) entre 

hombre y mujeres (79 g/día y 63 g/día para hombres y mujeres, respectivamente). 

En la tabla 42 se muestran los resultados encontrados por otros autores. 

Tabla 42. Ingesta de proteínas (g/día) publicadas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Aranceta y cols. (1989)  63±21 57±16  

Moreiras y cols. (1993)  97,28 91,33 - 

Ortega  y cols. (1997)  83,5±1,9 77,6±1,8 80,7±1,3 

(x) Gámez y cols. (1998)  82,3±23,2 63,1±9,8 68,1±16,6 

(x) Romá y cols. (1999)  52,2 52,1  

Beltrán y cols. (1999)  93,8±36,0 80,3±23,4  

ENCA  (1999) 71,5±23,7 61,3±20,2  

(x) Oliva (2001) 64±7,5 58±9 59±9 

Nuestros datos 78,9 27 62,5 17** 68,7 23

(x) Institucionalizados; ** P< 0,001 

Se ha indicado que una ingesta excesiva de proteínas podría aumentar la 

excreción urinaria de calcio y contribuir de esa forma al desarrollo de la osteoporosis 

(Vera, 1996). En concreto, las proteínas animales que en su metabolismo son 

precursoras de ácidos más que las vegetales. Por eso se recomienda que se incremente 

el consumo de proteína vegetal con respecto a las de origen animal para reducir la 

pérdida ósea y el riesgo de fractura. Sin embargo, últimas investigaciones indican que 

proteínas y calcio tiene un efecto sinérgico sobre el hueso cuando ambos están 
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presentes en cantidades adecuadas en la dieta y sólo cuando el consumo de calcio es 

bajo las proteínas muestran un efecto antagonista (Heaney, 2002). 

Campbell y cols. (1994) estudiaron el requerimiento de proteína de la dieta 

de 12 ancianos hombres y mujeres de 56 a 80 años de edad, utilizando la técnica de 

balance nitrogenado en cortos períodos de tiempo y el cálculo de requerimientos 

según el Comité de Expertos de la FAO/OMS (FAO/OMS, 1985). También recalcula-

ron datos de balance nitrogenado desde tres estudios anteriores sobre requerimien-

to de proteínas en población anciana. A partir de los datos obtenidos de todos los 

estudios, estiman una ingesta segura de proteínas para ancianos de 1 a 1,25 

g/kg/día.

 Sin embargo el IOM (2002) tras analizar los estudios de balance de nitrógeno 

en adultos y mayores no encuentra diferencias en los requerimientos de proteínas. 

Considera que la cantidad recomendada tiene un amplio margen de seguridad y 

propone para ambos sexos y grupos de edad, una RDA de 0,8 g/kg/día. 

 En nuestro estudio hemos obtenido valores de 1,12 g/kg/día y 0,91 g/kg/día 

para hombres y mujeres respectivamente, levemente superior a las recomendacio-

nes.

Lípidos
Las recomendaciones nutricionales de los lípidos se realizan tomando en con-

sideración por una parte evitar el déficit de ácidos grasos esenciales y por otra los 

riesgos de enfermedades crónicas no transmisibles: obesidad, enfermedades 

cardiovasculares  y cáncer  (National Research Council, 1991; FAO/OMS, 1994). 

La ingesta de lípidos (tabla 37) también es mayor en hombres (127 g/día) 

que en mujeres (112 g/día) con diferencias estadísticamente significativas 

(P<0,001).  Su contribución al perfil calórico es de 44 y 50 % para hombres y 

mujeres respectivamente.  Estos porcentajes son muy superiores a lo recomendado 

para una dieta equilibrada que no debe sobrepasar el 35 %. 

Con relación al tipo de ácidos grasos se observa una ingesta media en torno 

al 10 % de ácidos grasos saturados lo que está dentro de la recomendación (AGS < 

10%). En cuanto a los ácidos grasos monoinsaturados la ingesta media ha sido de 

65,6 g/día, siendo ésta mayor en hombres que en mujeres (69,8 y 63,1 g/día 
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respectivamente) con diferencia estadísticamente significativa (P<0,001). Estos 

valores representan el 24,2 y 28,6% respectivamente para hombres y mujeres, de 

las calorías totales tal como puede comprobarse en la tabla 40.  En esta misma tabla 

se recogen algunos índices de calidad de la grasa de la dieta evaluada por el 

cociente [(AGPI + AGMI) / AGS] cuyo valor medio es de es de 3,28 (3,1 y 3,4 para 

hombres y mujeres, respectivamente) superiores con relación a resultados publica-

dos por Moreiras y cols. (1993) (2,3 y 2,0 para hombres y mujeres respectivamen-

te).

Todos estos datos ponen de manifiesto que la calidad de la grasa que ingiere 

la población de Priego de Córdoba es buena si bien la cantidad, como ya se ha 

comentado anteriormente, sobrepasa el porcentaje recomendado. 

Tabla 43. Ingesta de lípidos (g/día) publicadas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Moreiras y cols. (1993) 96 ±48 97 ±49 - 

(x) Gámez y cols. (1998)  55,5±26,7 52,8±26,1 81,2±17,1 

Ortega  y cols. (1997)  77,4±2,3 69,5±2,2 73,7±1,6 

Beltrán y cols. (1999)  97,9 ±43,8 102±46,5

(x) Romá y cols. (1999)  48 47  

ENCA (1999) 55,5±26,7 52,8±26,1  

(x) Oliva (2001) 65±10 58±12 59±12 

Nuestros datos 127 34 112 26** 117 30

(x) Institucionalizados ; ** P< 0,001 

La ingesta media de colesterol es de 287 mg/día; 334 mg/día en hombres y 

258 mg/día en mujeres, siendo estas diferencias estadísticamente significativas 

(P<0,001). En el caso de los hombres la ingesta está por encima de la recomenda-

ción (< 300 mg/día). 
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Hidratos de carbono 

La ingesta de hidratos de carbono es mayor en hombres (276 g/día) que en 

mujeres (204 g/día) con diferencias estadísticamente significativas (P<0,001), estas 

cantidades cubren el valor mínimo recomendado para el funcionamiento del cerebro, 

que para la población mayor se establece en 130 g (IOM, 2002). Sin embargo el 

porcentaje de energía que aporta está por debajo de las cantidades recomendadas 

(tabla 40).

El aporte diario de fibra de la dieta es de 22,2 g/día para los hombres y 17,4 

g/día para las mujeres, con diferencias estadísticamente significativa (P<0,001). Estas 

cifras son inferiores a las recomendadas para este grupo de población y que se cifran 

en 30 y 21 g/día respectivamente para hombre y mujer. 

Tabla 44. Ingesta de hidratos de carbono (g/día) publicadas por otros 
autores

Hombres Mujeres Total

Moreiras y cols. (1993)  321 ±131 275 ±114 - 

Ortega y cols. (1997)  240,1±6,6 209,3±5,8 225,4±4,6 

(x) Gámez y cols. (1998)  265,8±59 207,4±37,9 222,5±50,9 

ENCA (1999) 225,5±80,3 203,1±81,7  

Beltrán y cols. (1999)  269±110 235±118

(x) Romá y cols. (1999)  173,3 186,9  

(x) Oliva (2001) 246±35 229±28 233±30 

Nuestros datos 276 125 203 77** 230 104

(x) Institucionalizados; ** P< 0,001

La mayoría de los estudios de evaluación en mayores da como resultado una 

alta prevalencia de deficiencia en determinados micronutrientes, aunque bien es 

cierto que no siempre son los mismos. Las causas pueden ser múltiples desde 

ingestas muy disminuidas, mala elección de los alimentos, enfermedades (como la 

gastritis atrófica que produce una menor absorción), polimedicación, etc. A 



137

continuación pasaremos a comentar los resultados obtenidos en nuestro estudio y 

que se encuentran recogidos en la tabla 37.

Tabla 45. Ingesta de fibra (g/día) publicadas por otros autores

Hombres Mujeres Total
Aranceta y cols.  (1989) 14±7 13±7  

Moreiras y cols. (1993) 23 ±11 21 ±9 - 

Ortega y cols. (1997)  21,3± 1,1 19,9± 0,7 20,7±0,6

(x) Gámez y cols. (1998)  19,9±8,4 14,7±3,9 16,1±5,4 

ENCA (1999) 18,5±6,8 16,4±7,5  

Beltrán y cols. (1999)  23,9 ±7,8 19,3 ±8,5  

(x) Romá y cols. (1999)  18 16  

(x) Oliva (2001) 19,9±5 15,7±3 16,6±4 

Nuestros datos 22 10 17 7** 19,5 8,5

(x) Institucionalizados; ** P<0,001 

4.3 Micronutrientes 

Minerales

La ingesta media de calcio en la muestra es de 897 mg/día, cifra inferior a 

la Ingesta adecuada (AI) fijada para este micronutriente que es 1200 mg/día, para 

ambos sexos. La ingesta en las mujeres (835 mg/día) fue inferior a los hombres, 

siendo esta diferencia estadísticamente significativa.

 Con relación a cual es la cantidad de calcio adecuada para satisfacer las 

necesidades del mayor existe mucha controversia, ya que algunos autores conside-

ran que un aumento en la ingesta de calcio a partir de la edad adulta tiene un 

efecto mínimo en la protección de la pérdida de masa ósea en el periodo posmeno-

páusico; No obstante en la conferencia Consenso sobre la osteoporosis (NIH, 2000), 

se señalaba la importancia de una ingesta adecuada de calcio y vitamina D, en la 
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prevención y tratamiento de la osteoporosis. Esto junto con la realización de un 

ejercicio físico regular, sobre todo de resistencia, adecuado al estado físico del 

mayor, contribuye al mantenimiento de la mineralización ósea, reduciendo el riesgo 

de caídas. 

Según IOM (1999) no se ha podido establecer una RDA para el calcio debido 

a la incertidumbre de los métodos de estudio utilizados, a la falta de concordancia 

entre los estudios observacionales y experimentales y a la falta de estudios 

longitudinales que verifiquen la asociación entre el consumo de calcio, experimen-

talmente deducido para conseguir un nivel predeterminado de retención de calcio, 

con la proporción y grado de pérdida de hueso a largo plazo. Todo esto llevó a 

establecer unas ingestas adecuadas (AI) cuya cantidad parece ser suficiente para 

mantener la masa ósea.

En la tabla 46 se recogen los resultados obtenidos por otros autores. 

Tabla 46. Ingesta de calcio (mg/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Aranceta y cols. (1989) 678±273 705±235 - 

Payette y Gray-Donald (1991) 687 622 - 

Moreiras y cols. (1993) 1051±449 1005±485  

Ortega y cols. (1997)  761,1±26,2 847,6±43,4 802,3±25,1 

(x) Gámez y cols. (1998)  1069±242 962±252 990±249 

ENCA (1999) 930,2±470,4 940,3±473,2 - 

(x) Romá y cols. (1999)  421±167 535±322 - 

(x) Oliva (2001) 982±223 1035±239 1019±236 

Nuestros datos 998 436 835 289** 896 360

(x) Institucionalizados  ** P <0,001 

 La ingesta media de 1123 mg/día de fósforo en la muestra (tabla 37)  supera 

de forma importante la recomendación de 700 mg/día en ambos sexos (IOM, 1999), 

con diferencia estadísticamente significativas entre ambos sexos (P< 0,001).
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Es importante que la cantidad de fósforo que se ingiera en la dieta no sea muy 

grande ya que un consumo crónico de una dieta baja en calcio y rica en fósforo puede 

dar lugar a una concentración persistentemente elevada de  hormona paratiroidea, lo 

que se conoce como hiperparatiroidismo secundario nutricional (Anderson, 2001). Se

recomienda que la relación Ca:P en la dieta sea de 1:1 a 2:1 de otro modo se considera 

factor desencadenante de osteoporosis (Czajka-Narins, 1995). En nuestro estudio la 

relación ha sido de 0,80 en hombres y de 0,79 en mujeres. En la tabla 47 se puede 

observar ingestas de fósforo encontrada por otros autores. 

Tabla 47. Ingesta de fósforo (mg/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Ortega y cols. (1997)  1105,4±26,6 1118,1±43,4 1111,1±24,9 

(x) Gámez y cols. (1998)  960,4 835,8 870,7 

(x) Romá y cols. (1999)  711±193 785±209 - 

ENCA (1999) 1341,8±417,5 1280±429,6 - 

(x) Oliva (2001) 1113±171 1062±210 1074±202 

Nuestros datos 1245 435 1050 315** 1123 376

(x) Institucionalizados **P<0,001 

Las actuales ingestas dietéticas de referencia para el hierro son de 8 mg/día 

para hombre y mujer. En nuestro estudio la media fue de 10,4 mg/día, lo que 

representa un 130% de las DRIs. Las mujeres tuvieron una ingesta más baja (9,3 

mg/día) con diferencia significativa (P< 0,001) con respecto a los hombres (12,1 

mg/día). La tabla 48 recoge los resultados de estudios con resultados similares. 

La deficiencia dietética de hierro es bastante rara en personas mayores y cuan-

do se detectan son debidas a pérdidas sanguíneas por el tracto gastrointestinal,

causada por algunas enfermedades crónicas, por una menor absorción del hierro no 

hemo, por la aclorhidria o hipoclorhidria producida en la gastritis atrófica, o por el 

uso de fármacos antiácidos. 
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Tabla 48. Ingesta de hierro (mg/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Aranceta y cols. (1989) 10±5 8±3 - 

Payette y Gray-Donald (1991) 9,8 9,3 - 

Moreiras y cols. (1993) 16,3±5,9 13,8±4,7 - 

Ortega y cols. (1997)  12,8±0,3 10,6±0,2 11,8±0,2 

(x) Gámez y cols. (1998)  11,7±3 9,7±1,7 10,2±2,1 

(x) Romá y cols. (1999)  4±1 4±1 - 

ENCA (1999) 12,3±4,1 10,3±3,6 - 

(x) Oliva (2001) 9,8±1,4 8,1±1,5 8,5±1,6 

Nuestros datos 12,1 3,9 9,3 2,9** 10,4 3,6

(x) Institucionalizados; ** P<0,001 

 En el caso de la ingesta de magnesio nuestros resultados son inferiores a 

las DRIs (420 y 320 mg/día, hombres y mujeres respectivamente), siendo los 

valores de los varones de 267 mg/día y el de las mujeres de 215 mg/día. 

 La ingesta media de cinc fue de 9,8 mg/día, siendo la de los varones (11,7 

mg/día) superior a la de las mujeres (8,7 mg/día) y similares en ambos sexos a la RDA 

(11 y 8 mg/día respectivamente). 

 Según estudios de Thomas y cols. (1988), los mayores institucionalizados 

presentan un riesgo mayor a la deficiencia de cinc en comparación a los no 

institucionalizados, atribuyendo esta situación a déficit en la dieta del mineral ya que 

las personas mayores no institucionalizados tienen más libertad al acceso de una 

dieta más variada. 
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Tabla 49. Ingesta de magnesio (mg/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Aranceta y cols. (1989) 189±53 184±49 - 

Payette y Gray-Donald (1991) 182 166 - 

Moreiras y cols. (1993) 252±93 237±89 - 

ENCA (1999) 293,8±80 255±80 - 

Ortega y cols. (1997)  2263±6,3 228,8±8,5 227,5±5,2 

(x) Gámez y cols. (1998)  288,4±75,7 222,8±40,1 239,7±55,1 

(x) Romá y cols. (1999)  167±43 176±39 - 

(x) Oliva (2001) 227±30 202±35 208±35 

Nuestros datos 267 89 215 73** 241 83

(x) Institucionalizados; ** P< 0,001 

Tabla 50. Ingesta de  cinc (mg/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Aranceta y cols. (1989) 6,54±3,1 5,72±2,12 - 

Payette y Gray-Donald (1991) 6,48±2,6 5,02±1,8 - 

Moreiras y cols. (1993) 13,4±4,8 11,9±4,6 - 

(x) Gámez  (1996)  9,6±2,4 7,5±1,8 8,1±2,0 

Ortega y cols. (1997)  10,1±0,2    9,3±0,2 9,7±0,2 

(x) Oliva (2001) 8,5±1,4 7,9±1,7 8±1,7 

Nuestros datos 11,7 4,6 8,7 3,1** 9,8 4,0

(x) Institucionalizados; ** P<0,001

Vitaminas 

En nuestro estudio podemos observar que la ingesta de vitamina E es de 

24,9 mg/día), este valor supera al 50% de las RDA (15 mg/día). La vitamina E está

directamente implicada en la defensa antioxidante del organismo, junto con la 
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vitamina C, de ahí la importancia de mantener unos niveles plasmáticos adecuados 

para evitar la vulnerabilidad del mayor frente al estrés oxidativo y enfermedades 

asociadas.

 El National Research Council (1991), estima que la relación vitamina E/AGPI 

debe ser de 0,6 mg/g, por lo que las cifras obtenidas en hombres (1,8 mg/g) y 

mujeres (1,9 mg/g), pueden considerarse superiores. Conocido es el hecho de que 

los requerimientos de vitamina E aumentan cuando se incrementa el consumo 

dietético de AGPI, para evitar la peroxidación de los lípidos permitiendo la normal 

función fisiológica de los mismos. En la tabla 51 se recogen los resultados de otros 

estudios, como se puede comprobar la ingesta de nuestra población es muy 

superior, esto se debe mayoritariamente al consumo habitual, durante todo el año, 

de aceitunas y aceite de oliva. 

Tabla 51. Ingesta de vitamina E (mg/día) publicadas por otros autores

Hombres Mujeres Total

Moreiras y cols. (1993)  12±194 13±16 - 

Ortega y cols. 1997  6,6±0,5 6,3±0,4 6,4±0,3 

(x) Gámez y cols. (1998)  15,1±9,9 11,7±6,4 12,6±7,5 

ENCA(1999) 5,8±3,1 6,8±4,0  

(x) Romá y cols. (1999)  10±3 9±3  

(x) Oliva (2001) 5,1±3,4 4,8±6,4 4,9±5,8 

Nuestros datos 25,1 12,2 24,9 13,2 24,9 12,8

(x) Institucionalizados

 El consumo de vitamina A en hombres fue de 1818 µg/día representando el 

202% de las RDA (900 µg/día), mientras que en el grupo de las mujeres la ingesta 

fue mayor (2203 µg/día) con diferencias significativas (P<0,001) y correspondiendo 

al 314% de las RDA (700 µg/día). Estos resultados son superiores a los encontrados 

por otros autores (tabla 52). 

 En los mayores existe una disminución de la aclaración de vitamina A, por lo 

que el riesgo de toxicidad en este grupo es mayor que el riesgo de deficiencia.  Sin 
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embargo, la ingestión de alimentos ricos en carotenoides con acción de provitamina 

A, no se traduce en elevadas concentraciones de vitamina A en el organismo, 

además, es totalmente aconsejable por el efecto antioxidante que ejercen (Rubio 

Herrera, 2002). 

Tabla 52. Ingesta de vitamina A  (µg/día) publicadas por otros autores

Hombres Mujeres Total

Moreiras y cols. (1993) 1193±797 1404±2633 - 

Ortega y cols. (1995)       976 1014,7 999,9 

Ortega y cols. (1997)  1266,4±200,2 1081,4±207,9 1178,2±143,9 

ENCA (1999) 747,6±800,0 963,9±1983,3  

(x) Gámez y cols. (1998)  1740±413 2093±830 1831±568 

(x) Romá y cols. (1999)  719±217 532±214  

(x) Oliva (2001) 1464±447 1554±550 1533±527 

Nuestros datos 1818 1078 2203 5095** 2058 4077

(x) Institucionalizados  **P<0,001 

 La ingesta de vitamina C fue de 108 mg/día, el consumo medio representa 

un 117% de las RDA de los hombres y el 145% de las mujeres (90 y 75 mg/día 

respectivamente), consumo inferior al encontrado por otros autores (tabla 53).

Con respecto a la ingesta de tiamina (vitamina B1), fue levemente mayor en 

los varones (1,2 mg/día) que en el sexo opuesto (1,1 mg/día), con diferencias 

significativas (P<0,05) entre ambos grupos, siendo similar a las RDA.   

 La deficiencia de esta vitamina se presenta en los casos de mayores con una 

ingesta bajas en energía o en aquellos que padecen insuficiencia cardiaca y son 

tratados con diuréticos a largo plazo (Rubio Herrera, 2002). 
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Tabla 53. Ingesta de vitamina C  (mg/día) publicadas por otros autores 

Hombres Mujeres Total
Payette y Gray-Donald (1991) 91 99 - 

Moreiras y cols. (1993) 171±132 179±106  

Ortega y cols. (1997)  159,1±9,9 136,1±6,6 148,1±6,1 

(x) Gámez y cols. (1998)  142±75,6 116,9±43,5 123,4±53,5 

ENCA (1999) 122,8±80,7 134,9±149,1  

(x) Romá y cols. (1999)  79±26 77±27 - 

(x) Oliva (2001) 134±58,3 94,1±47 103,4±52,4 

Nuestros datos 106 49 109 59 108 55

(x) Institucionalizados 

Tabla 54. Ingesta de tiamina (mg/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Aranceta y cols. (1989) 0,78±0,32 0,72±0,24 - 

Payette y Gray-Donald (1991) 1,55 1,2 - 

Moreiras y cols. (1993) 1,4±0,5 1,3±0,5 - 

Ortega y cols. (1997)  1,09±0,02 1,01±0,02  

(x) Gámez y cols. (1998)  1,5±0,5 1,3±0,3 1,4±0,4 

(x) Romá y cols. (1999)  0,2±0,1 0,2±0,1 - 

ENCA(1999) 1,1±0,3 1,0±0,4 - 

(x) Oliva (2001) 1,2±0,3 1,1±0,5 1,1±0,5 

Nuestros datos 1,2 0,5 1,1 0,4* 1,1 0,4

(x) Institucionalizados; *P<0,05
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Respecto a la riboflavina (vitamina B2) podemos observar que la ingesta es 

significativamente mayor (P<0,05) en los hombres (1,5 mg/día) con relación a las 

mujeres (1,3 mg/día), siendo en ambos sexos superiores a las RDA respectivas. 

Tabla 55. Ingesta de riboflavina (mg/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Aranceta y cols. (1989) 1,27±0,63 1,21±0,47 - 

Payette y Gray-Donald (1991) 1,53 1,2 - 

Moreiras y cols. (1993) 1,8±0,6 1,8±0,8 - 

Ortega y cols. (1995) 1,5 1,4 1,5 

(x) Gámez y cols. (1998)  1,6±0,3 1,4±0,3 1,5±0,3 

ENCA(1999) 1,8±0,9 2,1±1,3 - 

(x) Oliva (2001) 2,3±1,1 1,6±0,6 1,7±0,8 

Nuestros datos 1,5 0,6 1,3 0,4* 1,3 0,5

(x) Institucionalizados ; * P<0,05

 La ingesta media de niacina es significativamente mayor (p<0,001) en 

hombres (16,9 mg/dia) que en mujeres (13,6 mg/día). No es normal encontrar 

bajas ingestas de esta vitamina en población mayor (la RDA es de 16 y 14 mg/día 

para hombres y mujeres respectivamente), como lo muestran los resultados 

obtenidos en la mayoría de los estudios nutricionales, alguno de los cuales se 

recogen en la tabla 56. 
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Tabla 56. Ingesta de niacina (mg/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Payette y Gray-Donald (1991) 32,5 24,2 - 

Moreiras y cols. (1993) 32±9,3 31±11 - 

Ortega y cols. (1995) 30,7 27,5 28,7 

(x) Gámez y cols. (1998)  18±6,7 13,6±2,7 14,7±4,1 

ENCA(1999) 21,7±8,9 21,0±9,9 - 

(x) Oliva (2001) 13,9±2,2 11,7±2,7 12,2±2,7 

Nuestros datos 16,9 6 13,6 4** 14,8 5

(x) Institucionalizados; ** P<0,001 

La ingesta de vitamina B6 es significativamente mayor (P<0,001) en 

varones (1,6 mg/día) que en mujeres (1,4 mg/día). Esta ingesta está ligada a la de 

proteínas. Si establecemos esta relación en nuestro estudio, el cociente mg de 

vitamina B6/g proteínas es de 0,02 mg B6/g proteína/día en varones y en mujeres, 

levemente inferior al compararlo con la relación que saldría utilizando los valores de 

la RDA (0,03 mg B6/g proteínas/día. En la tabla 57 se muestran los resultados 

encontrados por otros autores de la ingesta de esta vitamina. 

La deficiencia de ácido fólico es bastante frecuente entre la población mayor, 

y las principales causas son ingestas insuficientes, menor absorción o mala elección de 

los alimentos.

 La ingesta de referencia ha sido aumentada a 400 g/día, y esta cifra es difícil 

de alcanzar con una dieta normal por lo que se recomienda el consumo de alimentos 

enriquecidos en esta vitamina.

 Nuestros resultados muestran una diferencia significativamente superior en los 

varones (200 µg/día) que en las mujeres (164 µg/día), ambos inferiores a las RDA. 

 Como se puede observar en la tabla 58 los valores encontrados por otros 

autores, al igual que ocurre en nuestro estudio, están alrededor del 50% de la RDA.
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Tabla 57. Ingesta de vitamina B6 (mg/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Payette y Gray-Donald (1991) 1,45 1,28 - 

Moreiras y cols. (1993) 1,5±0,6 1,5±0,6 - 

Ortega y cols. (1995) 1,6 1,4 1,5 

Ortega y cols. (1997) 1,42±0,04 1,33±0,04 1,38±0,03 

(x) Gámez y cols. (1998)  1,8±0,6 1,5±0,3 1,6±0,4 

(x) Romá y cols. (1999)  0,4±0,1 0,4±0,1 - 

ENCA (1999) 1,8±0,6 1,6±0,6 - 

(x) Oliva (2001) 1,3±0,2 1,2±0,2 1,2±0,2 

Nuestros datos 1,6 0,6 1,4 0,6** 1,5 0,6

(x) Institucionalizados; ** P<0,001

Tabla 58. Ingesta de ácido fólico ( g/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Aranceta y cols. (1989) 145±69 150±73 - 

Payette y Gray-Donald (1991) 177 165 - 

Moreiras y cols. (1993) 232±126 240±122 - 

Ortega y cols. (1995) 194,6 201,1 199,2 

Ortega y cols. (1997)  225,92±8,85 205,61±7,26 216,24±5,82 

(x) Gámez y cols. (1998)  195,5±73,6 162±48,2 170,9±5,7 

(x) Romá y cols. (1999)  78±22 75±22 - 

ENCA (1999) 168,3±72,3 173,0±101,9 - 

(x) Oliva (2001) 200,5±61 164,1±52,9 172,5±56,7 

Nuestros datos 200 73 164 61** 177 68

(x) Institucionalizados; ** P<0,001
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 Con respecto a la cianocobalamina (vitamina B12), las ingestas de los 

varones fueron de 6,9 µg/día, significativamente superiores a las de las mujeres (5,4 

µg/día), las mismas fueron, en ambos sexos, mayores que las RDA (2,4 µg/día). En 

la tabla 59 se recogen los resultados encontrados en otros estudios.

Esta vitamina no suele presentar déficit nutricional en situaciones normales, 

sólo cuando se da una ingesta baja en calorías, dietas vegetarianas o por padecer 

gastritis atrófica. Según Willet (2001), aproximadamente el 25 % de las personas 

mayores padecen esta enfermedad, que conduce a una aclorhidria y malaabsorción de 

esta vitamina. En esta situación se recomienda que la ingesta de B12 se cubra tomando 

suplementos o alimentos fortificados, ya que en este caso la vitamina no esta unida a 

las proteínas y su absorción es mayor. 

Tabla 59. Ingesta de vitamina B12 ( g/día) encontradas por otros autores 

Hombres Mujeres Total

Payette y Gray-Donald (1991) 3,84 2,5 - 

Moreiras y cols. (1993) 7,6±6 8,1±14 - 

Ortega y cols. (1995) 12,9 6,9 9,3 

Ortega y cols. (1997)  9,54±1,23 7,5±1,12 8,57±0,84 

(x) Gámez y cols. (1998)  4,5±2,2 5,2±2,4 5±2,57 

(x) Romá y cols. (1999)  2±1 2±1 - 

ENCA (1999) 19,5±10,2 9,0±119,9 - 

(x) Oliva (2001) 6,7±5,5 5,8±4,2 6,0±4,5 

Nuestros datos 6,9 4,5 5,4 4,5** 6,0 4,6

(x) Institucionalizados; ** P<0,001

A modo de resumen se ha incluido en la tabla 60 la comparación de la 

ingesta con respecto a las DRIS, así como el porcentaje de individuos que presentan 

ingestas deficitarias. 
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Tabla 60. Comparación de la ingesta en relación a las DRIs. Porcentaje de 
individuos con ingestas menores a los 2/3 de las recomendaciones 

Hombres Mujeres

Ingesta %DRI < 2/3 RDA Ingesta %DRI < 2/3 RDA

Energía
(kcal)

2708  3,8 2054  4,5 

Proteínas
(g)

78,9 141 1,5 62,5 136 2,7 

Fibra (g) 22 73 -- 17 81 -- 

Calcio
(mg)

998 83 --- 835 69 --- 

Fósforo
(mg)

1245 178 0 1050 150 2,3 

Magnesio
(mg)

267 64 60,9 215 67 54,5 

Hierro
(mg)

12,1 150 0,8 9,3 116 4,1 

Cinc (mg) 11,7 106 16,5 8,7 109 11,8 

Yodo (µg) 178 119 43,6 151 101 53,2 

Vitamina A 
(µg)

1818 202  2203 315  

Vitamina E 
(mg)

25,1 167 9,2 24,9 166 10,9 

Vitamina 
B1 (mg)

1,2 100 15,8 1,1 100 15,0 

Vitamina 
B2 (mg) 

1,5 115 8,3 1,3 18 6,8 

Niacina
(mg)

16,9 106  13,6 97  

Vitamina 
B6 (mg) 

1,6 94 14,3 1,4 93 19,5 

Vitamina C 
(mg)

106 117 15,8 109 145 6,8 

Ácido
fólico (µg) 

200 50 82,0 164 41 94,1 
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4.4. Hábitos alimentarios y gastronomía de Priego de Córdoba 

En los apartados anteriores hemos estudiado la ingesta de la población en 

relación al aporte de energía y nutrientes, consideramos de interés describir aunque 

sea someramente, los hábitos alimentarios y la gastronomía propia de la zona, 

conscientes que en realidad el hombre no ve en el alimento una sustancia nutritiva que 

le causa placer sino algo que posee también una significación simbólica. 

  En este sentido la población de nuestro estudio sigue un modelo de 

alimentación tradicional de la zona, cuyos ingredientes utilizados en sus recetas son 

fáciles de conseguir y económicos recurriendo en la mayoría de los casos, sobre todo 

en las Aldeas,  a los que tiene más a mano, es decir a los animales que se crían en los 

corrales o los vegetales  que da el propio terreno. 

 Al realizar un recorrido general por los grupos de alimentos que se han 

registrado en nuestra encuesta encontramos: 

 Lácteos, la totalidad de los encuestados toman algún derivado lácteo como mínimo 

una vez al día en forma de leche desnatada o semidesnatada casi siempre, y además 

alguno de los siguientes: queso fresco, natillas, flan, yogurt, gachas,... 

Carnes, es muy frecuente su consumo ya sea directamente o como productos 

derivados de la misma, como es el caso de los embutidos, la mayoría dos veces al día. 

Una de las tradiciones más antiguas es sin duda, la de la matanza del cerdo que con su 

aprovechamiento integral se aprovisionan las despensas hasta la matanza del siguiente 

año, pues el hecho de embutir y secar la carne así como su conserva en aceite o 

manteca permite el consumo de estos productos de forma gradual. El cerdo es la carne 

esencial en la población si bien se introduce con mucha frecuencia el pollo, pavo y 

conejo y en menor cuantía la carne de caza, gallina y ternera. 

Derivados cárnicos y embutidos, se consumen todos los productos derivados de 

la matanza: salchichón, chorizo, morcilla, jamón serrano o de York, además de 

croquetas y albóndigas fundamentalmente, varias veces a la semana. 

Vísceras, su consumo es más raro entre nuestros encuestados, casi siempre se 

realiza en torno a la época de la matanza del cerdo siendo los riñones e hígado las más 

frecuentes.
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Pescados y mariscos, los productos frescos de mayor consumo son: boquerón, 

sardina, jurel, bacaladilla, cazón, marrajo, pintarrojas, pescada y raya. Con menor 

frecuencia calamares, almejas, mejillones o langostinos, se observa una introducción 

aunque tímida de productos procedentes de la acuicultura como trucha, salmón o 

lubina. También se consume pescado congelado principalmente merluza y lenguados y 

el bacalao en salazón. 

 El  consumo de pescado no es tan frecuente como el de la carne lo más común 

suele ser una vez a la semana, un porcentaje menor dos y es más infrecuente el 

porcentaje que lo consume tres veces por semana. 

 Hemos de tener en cuenta que al tratarse de un pueblo de interior, el pescado, 

sobre todo fresco, no tiene mucha oferta, además en nuestra zona, su adquisición se 

ha encontrado con la problemática de las siempre dificultosas comunicaciones, hecho 

por tanto que ha venido limitando su consumo. En las Aldeas se consigue una vez por 

semana y llega a través de su transporte por algún pescadero o bien mediante el 

traslado del ciudadano a Priego donde el abastecimiento es más frecuente, contando 

con mercado de abastos, pescaderías en algunos barrios y dos medianas superficies. 

 Hortalizas, frutas y frutos secos, su consumo es muy frecuente en gran parte de 

los encuestados siendo de hasta dos veces al día de hortalizas, dos a tres al día de 

frutas y unas cuatro veces a la semana el de frutos secos.

 Es usual el consumo de alimentos estacionales, aunque en la actualidad con los 

cultivos bajo plásticos y las importaciones de otros países se puede disponer de todo 

tipo de productos en cualquier época, pero por la edad de nuestra población de 

estudio, ésta continúa siendo conservadora y respeta las tradiciones y fiestas así como 

el consumo habitual de los productos de temporada.   

 Las huertas de Priego y Aldeas producen verduras y frutales a lo largo de todo 

el año. De esta manera podemos distinguir cuatro variantes en el consumo según la 

estación. En primavera se consume: habas, espárragos trigueros, collejas, romanzas, 

verdolagas, pimientos, fresas, nísperos y cerezas. En verano: judías verdes, calabaci-

nes, berenjenas, tomates, pepinos, lechugas (ensalada de verano y picadillo), sandía, 

melón, melocotones, ciruelas, brevas y uvas. En otoño: membrillos, granadas, higos, 

setas, almendras, nueces, castañas y batatas. En invierno: acelgas, espinacas coliflor, 
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alcachofas, cardillos, pencas, calabaza, zanahoria, manzanas, peras, almendras, nueces 

y batatas. 

Féculas, lo más habitual es: respecto al pan todos los días, arroz o fideos dos veces 

a la semana y patatas de tres a cuatro veces semanales. 

Legumbres, lentejas, habichuelas y garbanzos de dos a tres veces a la semana. 

Aceite, el protagonista sin lugar a dudas es el aceite de oliva virgen extra de la 

D.O.P. Priego de Córdoba de consumo diario y varias veces al día. Es anecdótico el 

encuestado que dice tomar alguna vez margarina en el desayuno o utilizar el aceite de 

girasol.

 La permanencia del olivar con predominio en la actividad económica ha 

condicionado los hábitos y costumbres de la población. La cultura culinaria de Priego de 

Córdoba se basa en el aceite de oliva, así resulta imprescindible en el aderezo y aliño 

de numerosos platos, siendo la base de estofados, potajes, guisos y frituras. En crudo 

se utiliza para aliñar ensaladas, verduras, pescados hervidos, escabeches y gazpachos y 

resulta insustituible en numerosas recetas de repostería como magdalenas, bollos, 

pestiños, roscos,... Por otra parte las aceitunas bien “rajás”, “majás”, “aliñás”, enteras y 

en sosa se consumen como acompañamiento en las comidas. 

Bebidas, el consumo de refrescos es más común entre las mujeres de nuestra 

población de estudio, alguna vez una cerveza sin alcohol y, la utilización del vino en las 

diferentes recetas culinarias.

 Es frecuente el consumo de vino de la D.O.P. Montilla-Moriles entre la población 

masculina y sobre todo, en las Aldeas donde el consumo en las tabernas goza de gran 

popularidad, con sus aperitivos típicos dependiendo de la época del año. Así, durante el 

verdeo y recogida de la aceituna se consumen las ya citadas aceitunas “aliñás”, “majás” 

o en sosa, en época de matanza de cerdo los “pizcos de chorizo”, “chicharrones”, 

morcilla de cebolla, de seso,... 

Pastelería, es frecuente el consumo de dulces caseros tipo magdalenas, mojicones, 

bollos de manteca o aceite, rosquillos fritos, hojaldres, con una frecuencia de unas tres 

veces a la semana en la mayoría de los casos.
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Se observa que se va introduciendo en la población el consumo de repostería 

realizada en panaderías y confiterías imitando la casera y realizada con margarinas 

vegetales y que se publicitan como que son “más sanas” al ser vegetales que el 

tradicional uso en la zona de la manteca de cerdo. Resulta casi anecdótico  en nuestra 

población el consumo de repostería industrial. 

Azúcar, miel de abeja, chocolate, el consumo de azúcar o miel se realiza a diario 

en la mayoría de los casos, infrecuente el de chocolate. 

Cocciones / preparaciones culinarias, es tradicional en esta cocina la prepara-

ción de guisos, potajes, estofados, salsas, así como,  los fritos, seguida de la plancha y 

en menor proporción horno o vapor. 

 En la Cocina de Priego de Córdoba no podemos separar la gastronomía de las 

fiestas, aunque en las generaciones más jóvenes esta tradición se va perdiendo. Así en 

las fiestas del Carnaval es típico el consumo de “relleno de carnaval”, realizado con 

carne de pavo, cerdo, ternera, huevos, pan, especies y embutido en morcón. Al 

comenzar la Cuaresma con el miércoles de ceniza, durante los 40 días de duración se 

guardan los viernes de Vigilia en los que no se consume carne, siendo habitual el 

consumo de pescado o el potaje de habichuelas, garbanzos y bacalao, llamado “potaje 

de Semana Santa”. En este periodo donde la carne se sustituye por otros alimentos se 

preparan platos tales como las albóndigas de pescado, bacalao en diversas formas, 

tortillas de collejas y dulces como pestiños, empanadillas, magdalenas, palillos de leche 

y el “hornazo” típico del Viernes Santo (masa de harina con formas de gallina,.. con un 

huevo duro en su interior). En las fiestas de Todos los Santos y Difuntos (1 y 2 de 

noviembre) se consumen productos de recolección otoñal como las nueces, castañas, 

batatas, gachas,...y por último, las Fiestas de Navidad con la elaboración de los 

polvorones, mantecados, roscos, arresoli, etc. 

Respecto al reparto de comidas a lo largo del día: 

 Desayuno suele consistir en pan con aceite, fritos (tejeringos, picatostes, papue-

cas,...) o bollería como hojaldres, bollos de manteca o aceite, mojicón, magdalenas,... 

dependiendo de la época del año, acompañado de leche con café o sucedáneos del 

mismo como la malta.



154

 En las Aldeas algunos varones de la población en épocas de invierno es 

costumbre comenzar el día con una copa de aguardiente seco o mezclado con dulce o 

con frutas maceradas como guindas, uvas... También suelen consumir algunas copas 

de vino acompañado del tradicional  tapeo antes del almuerzo. 

 Almuerzo es común incluir platos de verduras, arroz o legumbres preparadas como 

potajes, guisos, estofados donde además de la verdura se incluye la carne sobre todo, 

como se ha comentado anteriormente, de cerdo o en embutido (chorizo, morcilla) y 

pescado aunque como hemos dicho, su consumo es menos frecuente. En invierno es 

habitual preparar “migas de pan” con melón, granada y torreznillos o chorizo.

 Algunos de los estudiados realizan merienda casi siempre consistente en café con 

leche y algún dulce casero (magdalena, mojicón,...), otros fruta.

 La cena refieren hacerla ligera algún revuelto de verduras, “remojón” (naranjas con 

aceite y bacalao), huevos pasados por agua, sopa de pescada o de picadillo, carne de 

membrillo con queso fresco y nueces, leche migada con pan,...

 El postre en el almuerzo suele ser fruta del tiempo y en la cena yogurt, 

compotas de frutas, gachas, natillas o flan fundamentalmente 

 Durante la realización de la encuesta dietética a la población de estudio, 

algunos de ellos, sobre todo los que se les ha detectado cifras anormales en sangre 

de colesterol o glucosa o padecen hipertensión, y ya su médico de cabecera le ha 

prescrito un régimen dietético, refieren no consumir cerdo y sí pollo o pavo, 

productos como jamón serrano retirándole la grasa o jamón de York. Se comprueba 

que hay una reducción en el consumo de huevos como mucho tres a la semana, 

pero consumen bollería realizada con margarina vegetal por creer que es menos 

perjudicial para el colesterol, incluso refieren tomar infusiones de alpiste o cebolla 

como beneficiosos para dicha patología. No obstante, se pudo comprobar que es 

muy raro el que lleva un régimen estricto e idóneo, lo normal es que lo adapten a 

sus preferencias y además creen que lo hacen bien, dando más valor al consumo de 

medicación para dicha patología que el seguir las indicaciones dietéticas del médico. 
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5. PREVALENCIA DE HIPERLIPEMIA EN LA POBLACIÓN DE ESTUDIO 

Como se dijo inicialmente, en el estudio transversal mostrado no utilizamos 

como criterio de exclusión el que las personas estuvieran sometidos a tratamiento 

hipolipemiante, ya que uno de los objetivos marcados era conocer la prevalencia de 

hiperlipemias en la población de Priego de Córdoba

Tras el análisis de los datos encontramos que un 9,3 % de la población total 

estaba sometida a tratamiento con fármacos hipolipemiantes (15 hombres y 18 

mujeres). Ante estos hechos nos preguntamos si este grupo podría introducir algún 

sesgo en los resultados finales.  Se realizó una fragmentación   de los datos en 

función que siguieran o no tratamiento hipolipemiante y se realizó de nuevo un 

análisis estadísticos de aquellos parámetros bioquímicos que podían verse alterado. 

En la tabla 61 y 62 se recogen los resultados obtenidos. 

Tabla  61.  Valores  del perfil lipídico de la población con tratamiento 
hipolipemiante (mg/dL). 

Hombre
n = 15 

Mujer
n = 18 

Total
n = 33 

Valor 
referencia

CT 200,5±43,5 235,3±31,6* 219,5 ±40,9 < 200 
HDL-c 45,3±13,2 58,5±8,6* 52,5 ± 12,6 > 40 
LDL-c 122,3±37,4 147,5±28,5* 136± 34,7 < 100 
TG 164,4±101,7 146,3±59,4 154,5 ± 80,5 < 150 
Apo A1 134,2±31,7 165,4±20,6* 151,3±30,3 >130 
Glucosa 114,6±41,9 124,4±49,4 120 ± 45,8 <125  

* P <0,05

Tabla 62. Valores  del perfil lipídico de la población sin tratamiento 
hipolipemiante (mg/dL). 

Hombre
n = 117 

Mujer
n = 202 

Total
n = 319 

Valor 
referencia

CT 203,6±31,5 213,1±33,6* 209,7±40,9 < 200 
HDL-c 50,5±9,5 55,8±10,0** 53,9±10,2 > 40 
LDL-c 127,38±28,2 131,9±29,7 130±34,8 < 100 
TG 128,7±71,9 129,5±59,5 129,2±64,2 < 150 
Apo A1 147,0±21,6 159,9±23,0** 155,2±23,3 >130 
Glucosa 105,5±31,9 103,6±29,6 104,4±30,5 <125  

* P <0,05  ** P< 0,001
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 Al ser el número de personas con tratamiento hipolipemiante tan reducido 

con respecto al total, no es posible establecer ninguna comparación estadística. Pero 

puede observase que los valores del colesterol serico,  HDL-c, Apo A1 y TG se 

aproximan más a los valores de referencia tanto en hombre como en mujeres, que 

aquellos que siguen tratamiento farmacológico. Además al comparar los datos con 

los obtenidos en la tabla 34 puede constatarse que estos son muy similares.  Esto 

nos indica que el sesgo que puede introducir estos datos es mínimo. 

 Igualmente hemos querido conocer los resultados de la ingesta en ambos 

grupo. En las tablas 63 y 64 se recoge la ingesta de energía y nutrientes. Aunque de 

nuevo no se ha podido realizar un estudio comparativo, cabe resaltar que la ingesta 

energética de hombres y mujeres es inferior en la población con tratamiento 

hipolipemiante, así como la mayoría de los nutrientes, proteínas lípidos, colesterol, 

etc. Esto es posible que se deba, como hemos reflejado en apartados anteriores, a 

que si bien no le dan importancia real a la dieta, disminuyan  sobre todo la ingesta 

energética y la de aquellos alimentos que aportan una mayor cantidad de colesterol. 
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Tabla  63. Resultados de la ingesta diaria  de la población con tratamiento 
hipolipemiante (X DS)

Hombre
n = 15 

Mujer
n = 18 

Energía (kcal) 2420,8  86 1879,5 321

Proteínas (g) 76,0 24 58,3 13

Lípidos (g) 110,8 28 102 21

Carbohidratos (g) 243,5 120 179,5 47

Alcohol (g) 17,8 27 0,00 0,013

Colesterol (mg) 336,8 108 204,6 101

Potasio (mg) 3155 945 2357 471

Calcio (mg) 929 357 721 188

Fósforo (mg) 1256 413 978 250

Magnesio (mg) 269 105 199 42

Hierro (mg) 11,2 4 7,9 1,6

Cinc (mg) 11,4 4,4 7,7 2,2

Yodo (µg) 64 116,4 53 78,0

Vitamina A (µg) 2233,8 2407,6 2776,3 2584,2

Vitamina E (mg) 22,9 14,2 22,8 10,7

Vitamina B1 (mg) 1,137 0,3 1,06 0,35

Vitamina B2 (mg) 1,46 0,46 1,16 0,25

Niacina (mg) 17,9 5,2 12,22 3,0

Vitamina B6 (mg) 1,7 0,49 1,3 0,3

Vitamina B12 (µg) 2,75 2,35 2,8 1,8

Vitamina C (mg) 104 49 102,45 58,7

Ácido  Fólico  (µg) 184,1 78,6 156,7 38,7

AGS  (g) 22,9 9,0 20,44 6,9

AGMI (g) 63,54 14,12 61,6 10,8

AGPI (g) 14,6 8,1 13,8 6,8
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Tabla  64. Resultados de la ingesta diaria  de la población sin tratamiento 
hipolipemiante (X DS)

Hombre
n = 117 

Mujer
n = 202 

Energía (kcal) 2745,57  85 2070,23 519

Proteínas (g) 79,3 27,4 62,9 17,5

Lípidos (g) 129,4 34,0 113,1 26,3

Carbohidratos (g) 280,45 125,7 205,68 79,0

Alcohol (g) 16,78 23,3 0,12 0,85

Colesterol (mg) 347,25 130 263,07 106

Potasio (mg) 3108,9 1090,6 2536,8 871,7

Calcio (mg) 1007,5 445,2 845,45 293,9

Fósforo (mg) 1244,22 439 1056,85 320

Magnesio (mg) 266,9 87,8 216,6 74,9

Hierro (mg) 12,2 3,8 9,4 2,9

Cinc (mg) 11,8 4,6 8,8 3,1

Yodo (µg) 193,13 180,3 160,7 172,0

Vitamina A (µg) 2804,7 2161,3 2127,0 1780,5

Vitamina E (mg) 25,34 11,9 25,04 13,3

Vitamina B1 (mg) 1,248 0,5 1,07 0,39

Vitamina B2 (mg) 1,45 0,56 1,28 0,40

Niacina (mg) 16,8 6,3 13,7 4,4

Vitamina B6 (mg) 1,6 0,61 1,4 0,61

Vitamina B12 (µg) 2,76 1,95 2,7 2,7

Vitamina C (mg) 105,83 48,7 109,21 58,7

Ácido  Fólico  (µg) 201,9 72,3 164,9 62,6

AGS  (g) 29,18 9,8 24,42 7,1

AGMI (g) 70,54 15,9 63,2 14,0

AGPI (g) 15,7 8,3 14,3 7,5
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Conclusiones
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A partir de un tamaño muestral de 353 personas (133 hombres y 220 mujeres) con una 

edad media de 67 años y residentes en el municipio de Priego de Córdoba, se ha 

desarrollado un estudio observación transversal. Tras el análisis de los datos obtenidos 

a partir de los objetivos fijados se llegan a las siguientes conclusiones: 

1. Los valores medios del perfil lipídico serico de nuestra población se aproximan a 

los niveles recomendados internacionalmente y representan una baja prevalen-

cia como factor de riesgo cardiovascular, en comparación con otros estudios en 

población española. 

2. Los factores de riesgo cardiovascular más prevalencia son la obesidad, seguida 

de la hipertensión y diabetes, mientras que tiene una escasa significación el 

sedentarismo y el tabaquismo y se encuentra una muy baja incidencia del sín-

drome metabólico. Igualmente nuestros resultados son más favorables que los 

de estudios similares realizados en España. 

3. La ingesta de energía, sobre todo en los hombres, supera ampliamente las 

recomendaciones para este grupo de edad, con diferencias estadísticamente 

significativas entre sexo. 

4. Al estudiar la ingesta calórica encontramos que el % de energía procedente de 

las proteínas es adecuado, mientras que existe un desequilibrio evidente en las 

proporciones de carbohidratos y grasas a favor de esta última. 

5. El perfil lipídico así como los diferentes índices de calidad de la grasa, muestran 

que si bien la cantidad es excesiva la calidad es excelente. 

6. Respecto a los minerales que aporta la dieta encontramos una ingesta reducida 

de calcio y una  relación Ca:P inadecuada, sin que esto haya supuesto una ma-

yor incidencia en el diagnostico de osteoporosis. Asimismo más de la mitad de la 

población tiene una ingesta media de magnesio inferior a los 2/3 de las RDA.

7. Los valores medios de las vitaminas  superan las recomendaciones establecidas, 

a excepción del acido fólico, destacando el elevado consumo de las vitaminas 

antioxidantes, especialmente la vitamina E. 

8. Paradójicamente el mayor aporte energético, sobre todo procedente de las 

grasas, no se correlaciona con una mayor incidencia de hiperlipemias ni de 

evento cardiovasculares.
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Por todo ello pensamos que: 

La baja prevalencia de enfermedades cardiovasculares  de este grupo de población, 

en presencia de una dieta inadecuada, puede deberse además de a factores 

genéticos y ambientales, a la existencia de factores protectores presente en la dieta 

como es, la ingesta de antioxidantes (vitaminas A, E, C...), el predominio del 

consumo de grasas procedentes del olivo( aceituna y aceite de oliva ) y de los frutos 

secos, el consumo de productos frescos, locales y de temporada y sobre todo a un 

estilo de vida activo. 
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ANEXO I 

PROTOCOLO

Datos sociodemográficos 

NOMBRE:

POBLACIÓN:

EDAD:

PROFESIÓN:   

1. Campo 
2. Casa 
3. Comercio 
4. Industria 

5. Albañil 
6. Panadería 
7. Ganadería 
8. Otros 

ESTADO CIVIL:  

1. Casado 
2. Soltero 
3. Viudo

Antecedentes relacionados con el estado de salud 

ENFERMEDADES DE LA INFANCIA: 

Sarampión    Obesidad 

 Tosferina    Otras 

Paperas    Ninguna 

Fiebre reumática  

ENFERMEDADES DE ADULTO:  

Obesidad    Enfermedad coronaria 

 Tiroides    Accidente vascular 

Hiperglucemia    Otras 

Hiperlipemia    Ninguna 

INTERVENCIONES QUIRÚRGICAS: Sí   No 
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INTOLERANCIAS MEDICAMENTOSAS: 

 Penicilinas    Otras 

 Analgésicos    Ninguna 

 Antiinflamatorios 

MEDICACIÓN:

 Hipolipemiantes    Diuréticos 

 Hipoglucemiantes orales   Anovulatorios 

Insulina     Otras 

ß-bloqueantes     Ninguno 

TABACO:

  No     1 paquete / día 

  < paquete / día   > paquete / día 

VINO:

  No     4 copas /día 

  1 copa /día    > 4 copas /día 

 2-3 copas /día  

CERVEZA:

  No     4/día 

  1/día     > 4/día 

 2-3/día  

DESTILADOS:

  No     4 copas /día 

  1 copa /día    > 4 copas /día 

 2-3 copas /día  

SEDENTARISMO:  Sí   No 
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DEPORTE:

  No    Cazar 

  Caminar   Otros 

VARIACIONES DE PESO CORPORAL:   Sí   No 

ESTADO DE SALUD DE LOS PADRES: 

 Normal     Hiperlipemia 

 Obesidad    Otros 

Diabetes I    Muerte HTA 

Diabetes II    Muerte ACV 

ACV     Muerte EC 

HTA     Muerte Diabetes 

EC     Muerte Otras 

ESTADO DE SALUD DE LOS HERMANOS: 

 Normal     Hiperlipemia 

 Obesidad    Otros 

Diabetes I    Muerte HTA 

Diabetes II    Muerte ACV 

ACV     Muerte EC 

HTA     Muerte Diabetes 

EC     Muerte Otras 

ESTADO DE SALUD DEL CONYUGE: 

 Normal     Hiperlipemia 

 Obesidad    Otros 

Diabetes I    Muerte HTA 

Diabetes II    Muerte ACV 

ACV     Muerte EC 

HTA     Muerte Diabetes 

EC     Muerte Otras 

ESTADO DE SALUD DE LOS HIJOS: 

 Normal     Hiperlipemia 

 Obesidad    Otros 
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Diabetes I    Muerte HTA 

Diabetes II    Muerte ACV 

ACV     Muerte EC 

HTA     Muerte Diabetes 

EC     Muerte Otras 

ENFERMEDADES ACUMULADAS EN LA FAMILIA: 

 Obesidad    EC 

 Diabetes I    Hiperlipemia 

Diabetes II    Otros 

ACV     Ninguna 

 HTA 

Datos sobre el estado de salud actual 

 Normal     HTA 

 Obesidad    EC 

Diabetes I    Hiperlipemia 

Diabetes II    Otras 

 ACV 

Datos antropométricos 

 Talla: ..................   Perímetro cintura:   .................... 

 Peso: ..................   Perímetro cadera:   .................... 

Exploración somática 

 TAS:  ........................  TAD:  .......................... 

 ARCO CORNEAL: Sí   No 

XANTELASMAS:  Sí   No 

PULSACIONES / MINUTO:   ....................... 

 AUSCULTACIÓN CARDÍACA: 

  Normal    Alteración frecuencia 

  Soplos    Alteración ritmo 

  Otros   

 PALPACIÓN TIROIDEA: 
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  Normal    Bocio 

  Nódulos   Otros 

Pruebas bioquímicas 

 Colesterol total    Apolipoproteína A1 

 HDL-c     Glucosa 

LDL-c     Ácido úrico 

Triglicéridos    Creatinina 

Tratamiento médico 

 No     Obesidad 

 HTA     Hiperuricemia 

Hiperglucemia    Otros 

Hiperlipemia   

Tratamiento farmacológico 

 Ninguno    Hiperlipemia 

 HTA     Hiperuricemia 

Hiperglucemia    Otros 
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ANEXO II 

 CUESTIONARIO DE FRECUENCIA 
Día Semana Mes Cantidades (g ó mL) 

1, 2, 3, 4 1, 2, 3, 4, >4 1, 2, 3 100 100/150 150/200 > 200 
Leche y ddos. 

Leche desnatada 
Leche semidesna-
tada
Leche entera 
Yogur entero 
Yogur desnatado 
Flan
Natillas
Arroz con leche 
Queso fresco 
Queso curado 

Carnes
Ternera
Pollo
Pavo 
Conejo
Cerdo
Cordero
Otras

Derivados
carnicos

Jamón york 
Jamón serrano 
Salchichón 
Chorizo 
Hamburguesas
Albóndigas
Salchichas
Croquetas

Vísceras

Pescados y 

mariscos

Azul
Blanco 
Marisco 
Moluscos 

Cereales y ddos. 
Arroz
Pan (blanco) 
Pan(integral)
Pasta italiana 
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Día Semana Mes Cantidades ( g ó mL) 

1, 2, 3, 4 1, 2, 3, 4, >4 1, 2, 3 100 100/150 150/200 > 200 
Hortalizas

Acelga

Alcachofa

Berenjena 

Calabacín

Calabaza

Cebolla

Col

Coliflor

Endivia

Escarola

Espárrago

Espinaca

Guisante

Haba

Judía verde 

Lechuga

Patata

Pepino 

Pimiento 

Puerro

Remolacha

Tomate 

Zanahoria 
Legumbres

Garbanzo 

Habichuela

Lenteja
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Día Semana Mes Cantidades ( g ó mL) 

1, 2, 3, 4 1, 2, 3, 4, >4 1, 2, 3 100 100/150 150/200 > 200 
Frutas

Aceituna

Albaricoque

Alcaparra

Cereza

Ciruela (fresca-
seca)

Chirimoya

Fresón

Higo (fresco-seco) 

Manzana

Melocotón 

Melón 

Naranja

Pera

Piña

Plátano

Sandía

Uva

Frutos secos 
Almendra

Avellana

Cacahuete

Dátil

Nuez
Aceites y grasas 

Oliva

Maíz/girasol

Mantequilla
Margarina
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Día Semana Mes Cantidades ( g ó mL) 

1, 2, 3, 4 1, 2, 3, 4, >4 1, 2, 3 100 100/150 150/200 > 200 
Bebidas

Cerveza

Licor 

Refresco

Vino 

Pastelería

Barquillo 

Bollo de canela 

Bollo de leche 

Bollo suizo 

Brazo de gitano 

Caracola

Croissant

Churros

Donut 

Galleta tipo maría 

Hojaldre

Magdalena

Masa frita 

Mojicón 

Pastel manzana 

Pastel nata 
Rosquilla frita 

Cocciones

Fritos

Hervi-
do/vapor/horno

Plancha/parrilla
Azúcar
Miel de abeja 
Chocolate
Otros 
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ANEXO III 

EDAD (Años) EER
   HOMBRE(H) MUJER(M)

Energía (kcal) 51-70
>70

2.204
2.054

1.978
1.873

    AI RDA AMDR

    H M H M   

Proteínas (g) 51-70
>70

56
56

46
46 10 - 35 % 

Carbohidratos
(g)

51-70
>70

130
130 40 - 65 % 

Lípidos (g) 51-70
>70   20 - 35 % 

Fibra (g) 51-70
>70

30
30

21
21

n-6 PUFA (g) 51-70
>70

14
14

11
11

n-3 PUFA (g) 51-70
>70

1,6
1,6

1,1
1,1

Fuente: IOM (2002) 

EER: Estimación de Energía Recomendada 

RDA: Ingesta Recomendada

AI: Ingesta Adecuada

UL: Nivel Máximo de Ingesta Tolerable

AMDR: Rango Aceptable de Distribución de Macronutrientes  
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MINERALES EDAD (Años) RDA AI UL(a)
   H M   

Calcio (mg) 51-70
>70

1.200
1.200

2.500
2.500

Fósforo (mg) 51-70
>70

700
700

4.000
3.000

Magnesio (mg) 51-70
>70

420
320

420
320

350
350

Hierro (mg) 51-70
>70

8
8

45
45

Cinc (mg) 51-70
>70

11
11

8
8

40
40

Yodo (µg) 51-70
>70

150
150

1.100
1.100

Cobre (µg) 51-70
>70

900
900

10.000
10.000

Selenio (µg) 51-70
>70

55
55

400
400

Fuente: IOM (2002)
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VITAMINAS EDAD (Años) RDA AI UL
   H M   

Tiamina (mg) 51-70
>70

1,2
1,2

1,1
1,1

ND
ND

Riboflavina (mg) 51-70
>70

1,3
1,3

1,1
1,1

ND
ND

Niacina (mg) 51-70
>70

16
16

14
14

35
35

B6 (mg) 51-70
>70

1,7
1,7

1,5
1,5

100
100

B12 (µg) 51-70
>70

2,4
2,4

ND
ND

Vitamina C (mg) 51-70
>70

90
90

75
75

2.000
2.000

Folato (µg) 51-70
>70

400
400

1.000
1.000

Ac. Pantotenico (mg) 51-70
>70

5
5

ND
ND

Biotina (µg) 51-70
>70

30
30

ND
ND

Vitamina A (µg) 51-70
>70 900 700  3.000

3.000

Vitamina D (µg ) 51-70
>70

10
5

50
50

Vitamina E (mg) 51-70
>70 15 1.000

1.000

Vitamina K (µg) 51-70
>70

120
90

ND
ND

Fuente: IOM (2002).


