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La realizacién de este humilde trabajo, fue desde un
principio, el intento de desarrollar alguna actividad de
investigacidén desde un pequefio Hospital Comarcal, con todos
los condicionantes de falta de recursos y tiempo, a méas de
las habituales incomprensiones gque se suscitan en un
contexto casi exclusivamente asistencial.

Estd claro que es extremadamente dificil en unidades
sin estructura de servicio, en las que solo un facultativo
estd presente, realizar actividades de esta indole, maxime
cuando no existen tampoco recursos destinados a la
investigacién aplicada en hospitales comarcales. La
Administracién Sanitaria deberd plantearse alguna vez que es
necesario el apoyo docente e investigador a los hospitales
comarcales y centros de atencidén primaria, maxime en el
contexto actual de desarrollo incipiente tanto de 1la
ordenacién de las profesiones sanitarias y el Estatuto-
Marco; para que las desigualdades sanitarias no se sigan

perpetuando en el futuro.

INTRODUCCION



Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un problema de
salud en todo el mundo, ya gque tanto en los paises desarrollados
como en los paises en vias de desarrollo, es alta su presencia,
sumédndose en este segundo caso a las altas tasas en enfermedades
transmisibles.

La presencia de la hipertensidén arterial, el tabaquismo, el
consumo de alcohol, la hipercolesterolemia, la obesidad o el
sobrepeso, es cada vez mas comln, y por tanto, son de etiologia
multifactorial, y con unas manifestaciones clinicas que suelen
aparecer en la edad media de la vida, aumentando su frecuencia y
gravedad con la edad. Las enfermedades cardiovasculares (ECV) que
predominan en morbimortalidad, con variaciones importantes entre
areas geogréaficas, constituyen uno de los principales problemas
de salud en el mundo. Lébstein (1940) con el término de
"arteriosclerosis", describid el proceso de envejecimiento de las
arterias, con aumento del grosor de la intima, del contenido de
calcio y de su didmetro. La aterosclerosis, en cambio, no deja de
ser un fendmeno patoldgico focalizado que afecta a las grandes
arterias definiéndose en 1958 (Grupo de trabajo de 1la
Organizacidén Mundial de la Salud) como una combinacibén variable
de cambios en la intima de las arterias consistente en la
acumulaciédn focal de lipidos, carbohidratos complejos, sangre y
productos sanguineos, tejido fibroso y depdbdsitos de calcio, vy
asociados a cambios de 1la media.lLa antigua teoria de la
incrustacién (Rokitansky,1852), Duguid y Robertson (1957) vy
Stemermann (1972, 1979); y la teoria de la inhibicidén (hipdtesis
lipidica) de Virchow (1858); son una, ya gque es una secuencia de
hechos, descrita por Ross y Brown (1986), y por Glagov, Caplan
(1973) vy Reidy (1977); entre los que estéan las =zonas de
turbulencia, la hipertensién arterial, la aparicidédn de células
musculares lisas, tejido fibroso y lipidos extracelulares. La
aterosclerosis puede empezar en edades muy joévenes, evolucionando

de forma larvada, durante mucho tiempo, hasta aparecer
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clinicamente (angina de pecho, infarto agudo de miocardio (IAM),
muerte subita (MS) , Accidentes Véasculo-cerebrales (AVC),
Claudicacidén intermitente,..). El1 diagndéstico se suele hacer
demasiado tarde, por lo que es la prevencidén, detectando
precozmente las pacientes con mayor riesgo cardiovascular, que
debe ser lo prioritario, ademas de la mejora de la asistencia
hospitalaria.

La enfermedad isquémica coronaria constituye la principal
causa de muerte en los paises desarrollados y uno de los motores
del desarrollo de la epidemiologia de la cardiopatia isquémica en
particular vy de otras enfermedades cuyo sustrato es 1la
aterosclerosis, ha sido el estudio de la patogenia de las
lesiones humanas y experimentales de la arteriosclerosis

(Balaguer Vintrd, 1.985).

FACTORES DE RIESGO

El concepto de Factor de Riesgo define la existencia de una
asociacidén clara entre la aparicién de las enfermedades
cardiovasculares y diversos signos Dbioldgicos o hébitos
personales gque aumentan las probabilidades de desarrollar ECV.
Krishan y col. (1.989) establece que la accién combinada de
multiples factores predice invariablemente un gradiente en la

incidencia de dichas enfermedades en diversas poblaciones.

El término factor de riesgo coronario como predictor

estadistico de enfermedad coronaria (EC) fue establecido
inicialmente por Stamler (1.960 y 1.978). Posteriormente Hopkins
y col. (1981) recogen mas de doscientos Factores de Riesgo

Coronario y desde entonces se han comunicado muchos mas. Los méas
importantes, segun su valor predictivo, incluyen edad, sexo,
historia familiar positiva, hipertensidén arterial (HTA) sistdlica
y diastélica, aumento de los niveles plasmadticos de colesterol

total (CT) y de las lipoproteinas de baja densidad (cLDL),
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disminucién de las lipoproteinas de alta densidad (cHDL),
apoproteina B (APO B) aumentada, apoproteina A (APO A)
disminuida, lipoproteina a (Lpa) aumentada, Tabaguismo, Anomalias
en el electrocardiograma (ECG) en cuanto a la existencia de
hipertrofia ventricular izquierda (HVI), alteraciones en la
repolarizacidén, en la conduccidén, en la frecuencia cardiaca (FC),
en la presencia de extrasistoles ventriculares (EV) o de infarto
de miocardio silente; Diabetes mellitus, Obesidad, Personalidad
tipo A, factores psicosociales, anticonceptivos orales,
Fibrindgeno aumentado, Alcoholismo, Sedentarismo, entre otros.

Ross (1.976) respecto a la aterogénesis refiere etapas
evolutivas en las que los Factores de Riesgo Coronarios son
iniciadores, promovedores (aumentando los depdbdsitos de lipidos de
la pared arterial), potenciadores (favoreciendo la actividad
agregante o las trombosis) o precipitadores de los eventos
clinicos agudos (Hopkins, 1.996).

Durante la guerra de Corea (Enos, 1.955) y la de Vietnam
(McNamara, 1.971), diversos estudios anatomopatoldgicos
permitieron contrastar la clinica de las enfermedades
cardiovasculares vy sus factores de riesgo. Se observd una
prevalencia elevada de lesiones arteriales coronarias en soldados
jovenes del ejército de EEUU. El Community Pathology Study de la
zona metropolitana de Nueva Orledns (Strong, 1.980 y 1.984)
demostrd un alto grado de aterosclerosis en poblaciones jdvenes vy

de lesiones cardiovasculares en edad temprana.

Kannel, en relacidén con el Estudio Framingham (1.976, 1.981)
que comenzd en 1.948 en dicha localidad de Massachussets, con una
muestra inicial de 5.209 hombres y mujeres de 30 a 59 afios,
refiere diferentes connotaciones de los factores de riesgo. Asi
como en el Pooling Project cuyos resultados finales publicados en
1978 ratifican los factores de riesgo principales. El1 informe

final llega a afirmar que la relacidn entre los tres principales
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Factores de Riesgo (Hipertensidn Arterial, Hipercolesterolemia y
Tabagquismo) y su relacidédn con la Cardiopatia Isquémica tiene
Consistencia, Fuerza, Gradiente, Independencia, Precedencia y con
Capacidad ©predictiva, que puede ser aplicable a otras
poblaciones.

Morris (1953) en un estudio longitudinal, referia el efecto
protector de la actividad fisica laboral en los carteros de
Londres, respecto a los conductores y cobradores de autobuses, en
y los oficinistas de correos. El estudio Whitehall (Rose, 1977)
analizd especialmente la morfologia del ECG en el examen inicial
entre 18.403 funcionarios civiles residentes en Londres.

El estudio Manresa (Tomas Abadal y col., y Balaguer Vintrd y
col., 1.976, 1.980 y 1.986) demostrd cémo ha evolucionado el
riesgo coronario en la poblacidn espafiola. Desde 1.968 a 1.99¢6,
siguiendo a 1.059 varones de 30 a 59 arfios, libres de cardiopatia
coronaria, durante 28 afios, revisdndolos cada cinco afios. Al
inicio de las revisiones, los factores de riesgo eran
relativamente elevados, pero el anadlisis de una cohorte de entre
30 y 40 afios en 1.968 y luego otra de la misma edad en 1.984,
demostrd la evolucidn negativa de los factores de riesgo (aumento
del Tabaquismo, de la Colesterolemia, de las ©presiones
arteriales, etc..).

Vamos a desglosar los factores de riesgo cardiovascular, que
se han considerado gque estédn relacionados con la enfermedad
cardiovascular en muy diversos estudios. Entre ellos se incluyen
los hébitos de wvida ©promovedores de aterogenicidad, %
evidentemente las caracteristicas personales. Ademds existiran
algunos signos de enfermedad precoz o previa a la clinica y una
posible susceptibilidad a los factores de riesgo. Son conocidos
como factores de riesgo la HTA; el Colesterol sérico total en
base a su fraccidén LDL, con un efecto protector del componente
HDL; el sedentarismo, la dieta hipercaldérica y con abundancia de

grasas saturadas y sal en la dieta, con poco pescado y fibra; el



Sobrepeso y la Obesidad; el Tabaguismo; los Antecedentes
personales de Coronariopatia; y también la Hipertrofia

Ventricular izquierda detectada mediante ECG, entre otros.

EDAD

El tiempo es necesario para que los factores de riesgo
restantes hagan su efecto. Evidentemente no modificable, es rara
en edades Jjdévenes y causa frecuente de muerte en personas

mayores.

SEXO

Mas frecuente en el sexo masculino que en el femenino, hasta
la menopausia (proteccidén estrogénica, y diferente metabolismo
lipidico (Connor, 1.982) con mayor presencia de la HDL en 1la

mujer, equilibrandose luego.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Rissanen y col. (1949, 1977, 1979), Deustcher y col. (1966),
Hammon y col. (1971), Phillips y col. (1974), Sholtz y col.
(1975), Brown y Goldstein (1.976), Thelle y col. (1.979), Hamby
(1981), Kate y col. (1982), Snowden y col. (1982), Barret-Connor
(1982); entre otros muchos, refieren el méds elevado riesgo que
tiene la descendencia de los enfermos con Cardiopatia Isquémica
precoz, de padecer Cardiopatia Isquémica. También la
hipercolesterolemia familiar, defecto congénito se asocia de
forma clara con la aterosclerosis.

Parece ser que el mayor riesgo esta en relacidén con la
presencia de HTA, Diabetes mellitus, valores bajos de HDL
Colesterol y por la Hipercolesterolemia, pero no es descartable
una mayor sensibilidad que pudiera determinarse genéticamente en
que para niveles similares de 1los factores de riesgo
cardiovascular se modularia su expresidén. La presencia por

ejemplo de Diabetes infanto-juvenil tiene claramente componentes

8



genéticos. Glueck y col. (1974), Hennekens y col. (1976), Nupuf vy
col. (1979), Nora y col. (1980), Alijarde y col. (1983), Bonastre
y col. (1983), Shear y col. (1985), Plaza y col. (1985); han

escrito sobre ello.

HIPERTENSION ARTERIAL

No vamos a entrar en su definicidén, pero estd claro el
efecto tanto directo sobre el Aparato Circulatorio, Corazdn,
Rifiones; como el efecto indirecto agravando 1la Cardiopatia
Isquémica, Claudicacidén Intermitente, entre otras enfermedades; vy
siempre en el &rbol arterial. La elevacidén de las Presiones
Sistdlicas se correlaciona perfectamente con la Hipertrofia
Ventricular Izquierda.

La mayor edad es el principal factor de aumento de la
Presidén Arterial, con algunas consideraciones en cuanto a su
disminucidén (Presiones Diastdélicas) en algunos grupos erarios,
como el de 60-80 afios en el hombre, y en ambas (Sistdlicas vy
Diastdélicas) en las mujeres, al menos hasta los 50 afios, momento
en el que ya las mujeres presentan mayores niveles de presidn
arterial que los hombres.

Kannel (1977), en el Estudio Framinghan vya aseverd la
asociacién entre la mortalidad cardiovascular y la HTA, gue en
algunos casos llega a duplicarse o triplicarse (ancianos), eso
si, de diferente cuantificacidn, dependiendo de donde se pongan
los limites de la normalidad en la definicidén de HTA. La HTA es
sin duda, la enfermedad de mayor presencia en la Atencidn
Primaria (Gémez, 1986), llegando hasta un tercio de los adultos

(Castro Beiras, 1.990).

COLESTEROL TOTAL
El colesterol es quizads el principal Factor de Riesgo
Cardiovascular. Kuller (1976), describe los cristales de ésteres

de colesterol en los ateromas. No es posible encontrar
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poblaciones con bajo nivel de colesterol sérico, en las que
exista alta prevalencia de Cardiopatia Isquémica (Balaguer,
1986). De forma tal, gque cuando se eleva la colesterolemia
aumenta la incidencia de Cardiopatia Isquémica. Numerosos
estudios demuestran la presencia de colesterol en el ateroma, la
procedencia plasmatica del mismo y su regresidédn al disminuir el
colesterol; asi como la posibilidad de producir ateromas de forma
experimental en animales con dietas ricas en grasas saturadas. La
evidencia de los Estudios de Framingham (Treutz y col., 1967),
Estudio de los Siete Paises (Keys, 1970), Pooling Project (1980)
y el Estudio Israelita (Goldbourt, 1985), demuestran claramente
la relacidén entre los niveles de Colesterol total vy 1la
incidencia, asi como la mortalidad por Cardiopatia Isquémica.
Stamler y col. (1987), describe claramente la relacidén que llega
a hacerse 1lineal a partir de unos niveles determinados de
colesterol, ya importantes, porque predicen la posibilidad de

obstruccidén vascular completa.

TRIGLICERIDOS

Hulley vy col. (1980); Kannel y col. (1983); y Steiner y col.
(1987) describen como la hipertrigliceridemia se asocia con
aterosclerosis precoz, aun cuando se haya discutido su presencia

como factor de riesgo independiente.

HDL COLESTEROL

Los principales estudios epidemioldégicos (Holme-0OSLO STUDY,
1982; Watkins-MRFIT, 1985; Castelli-FRAMINGHAN, 1986; Rubenstein-
LIPID RESEARCH, 1986; Brunnel-DONOLO, 1987), demuestran la
relacidén inversa entre los niveles de Colesterol unido a las
lipoproteinas de alta densidad y la Cardiopatia Isquémica,
llegando a determinarse la mayor importancia del céalculo del
ratio Colesterol total / HDL colesterol. La razdn probable es su

papel en el transporte de colesterol hacia el Higado.
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Los mayores niveles en mujeres pueden explicar entre otros
factores de riesgo, en este caso, protector, la menor presencia
de Cardiopatia Isquémica en mujeres fértiles. También 1la
presencia del defecto genético del sindrome de HIPO-HDLemia
produce mayor incidencia de Cardiopatia Isquémica. (Kwiterovich,

1986) .

LDL COLESTEROL

Es el colesterol unido a las 1lipoproteinas de baja
densidad, el de mayor poder aterdédgeno, aun cuando también el
unido a las de muy baja densidad, junto a apoproteinas B y C
estdn también en los ateromas (Ornitiri y col., 1976). Parece que
puede producir una lesidén directa cuando los niveles son
excesivamente elevados, sobre el endotelio vascular, pudiendo
formar depdsitos en los monocitos, tras el paso por difusidn

pasiva, pero tras su modificacidn estructural, oxidandose.

APOLIPOPROTEINA B

Es la apoproteina fundamental de la LDL. Se correlaciona
claramente con la Cardiopatia Isquémica. Durrington y col.
(1986) y Kesaniemi y col. (1987) la identifican como de mayor
poder discriminante que los lipidos vy lipoproteinas en la
identificacién de los <casos con CI precoz, incluso con

posibilidad de heredarse su exceso (Kwiterovich, 1986).

APOLIPOPROTEINA A-1
Es la apoproteina fundamental de las HDL. De Baker (1982),
demuestran que estd més baja en enfermos con Cardiopatia

Isquémica.

TABACO
Ya demostrado ampliamente el aumento de mortalidad

cardiovascular debido al Tabaguismo, ademas de ser el factor més
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importante en el desarrollo de enfermedad pulmonar obstructiva
crbénica y de cancer de pulmbdbn, sdélo citaremos algunos estudios
mas representativos. El1 hédbito de fumar afecta no sdélo al
fumador, sino también al fumador pasivo, de manera gque se pueden
reducir los flujos espiratorios y aumenta la prevalencia de
cancer de pulmdédn en los fumadores pasivos (Aronow y col., 1977;
Hirayama, 1981; y Kauffman y col., 1983).

El estudio Framingham asegurdé que el tabaco se relaciona
claramente con el Infarto Agudo de Miocardio y la Muerte Subita,
sobre todo si se aumenta el consumo de cigarrillos (Treutz, 1967).
La disminucidén del riesgo de CI después de dejar de fumar es
rapida al comienzo y progresiva y lenta en los afios siguientes,
lo que hace sospechar que su accidén principal es la precipitacidn
de episodios agudos.

El tabaco actta de dos maneras; inicialmente mediante un
efecto agudo debido a la nicotina y el mondéxido de carbono,
produciéndose vasoespasmo, aumento de la frecuencia cardiaca y de
la presidén arterial, asi como de la agregacidén plaquetaria
(Winninford y col., 1986). Posteriormente mediante un efecto
crénico con lesidn hipdxica del endotelio vascular que aumenta la
permeabilidad de los lipidos (Astrup, 1979), y una reduccién del
HDL Colesterol (Criqui y col., 1980; Brischetto y col., 1983).
Otros autores refieren aumentos del LDL Colesterol y del VLDL
Colesterol (Steiner y col, 1987).

Vilietstra y col. (1980 y 1986) y Friedman y col. (1981),
demostraron cémo los fumadores tienen lesiones aterosclerdticas
més frecuentes y de mayor gravedad que los no fumadores, y la
reduccién del riesgo al dejar de fumar de Cardiopatia Isquémica
en personas sanas, Yy en pacientes ya diagnosticados.

Las repercusiones sociosanitarias y econdmicas del consumo
del tabaco son muy importantes, tanto gque hasta un Comité de
Expertos de la OMS (1983) estimd que los beneficios econdédmicos de

la produccién de tabaco son inferiores a los efectos adversos
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para la salud y las pérdidas de productividad econdmica por
absentismo, incapacidad vy muertes a causa de enfermedades
relacionadas con el tabaquismo.

Las estimaciones realizadas en Espafia sefialan que el tabaco
fue responsable en el afio 2001 de 6.730 muertes por cardiopatia
isquémica y 4.836 por enfermedad cerebrovascular, lo gue supone
el 27% de las muertes coronarias y el 28% de las muertes
cerebrovasculares en varones y el 4% de las muertes coronarias y

el 3% de las muertes cerebrovasculares en mujeres.

DIABETES MELLITUS

Robertson (1968), Reid (1974), Eschwege (1980), Waller
(1980), demuestran la asociacidn positiva respecto al aumento de
la aterosclerosis en la enfermedad metabdlica més frecuente en la
especie humana, e incluso en la simple hiperglucemia.

Kannel vy col. (1979) encuentran una mayor mortalidad
cardiovascular en mujeres respecto a los varones y en relacidn a
la poblacién general.

El efecto aterosclerdtico de la Diabetes mellitus puede ser
debido a dos causas; por un lado un efecto directo sobre el
endotelio wvascular, aumentando la tendencia a la agregacidn
plaquetaria, aumentando el fibrindégeno vy los factores de
coagulacidédn VII y VIII, disminuyendo la Antitrombina III; y por
otro lado una clara asociacidn con otros factores de riesgo:
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipo-HDLemia, HTA vy

Obesidad.

OBESIDAD
El Estudio Framingham (Gordon vy Kannel, 1975 vy 1977),
relaciondé el grado de obesidad y la incidencia de ECV a lo largo

de 26 afios, indicando que la obesidad es factor de riesgo
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significativo de las ECV especialmente entre las mujeres. A 1o
que se suman otros factores de riesgo, como hipertensidn
arterial, diabetes e hiperlipemia (Kesaniemi y col., 1983; vy

Plaza y col., 1990).

HIPERTROFIA VENTRICULAR 1ZQUIERDA

Principalmente el Estudio Framingham, demostrdé hace tiempo
que un electrocardiograma con signos de Hipertrofia Ventricular
constituia un importante factor de riesgo (Kannel y col., 1972 y
1986) .

La Hipertrofia Ventricular izquierda, comporta un riesgo
cardiovascular genuino, no sélo en los hipertensos, aumentando

también la frecuencia de Ictus.

De todos los estudios sobre reversibilidad de la
aterosclerosis, se evidencia que la posibilidad de regresidn de
la aterosclerosis estéd fuera de toda duda. Aungque la regresidn de
la aterosclerosis parezca que es lo contrario a la progresidn de
la misma, la regresidén no se realiza exactamente en sentido
contrario, y ademds se produce a lo largo de un periodo de tiempo
més reducido. E1 “Control de 1la Colesterolemia en Espaia,
2.000.Un instrumento para la prevencidén cardiovascular” (2000),
revisa la evidencia existente en el campo de la prevencién
cardiovascular y los avances terapéuticos producidos en 1los
ultimos afios, con el objetivo de ayudar a tomar decisiones
clinicas basadas en el riesgo cardiovascular. El1 adecuado
tratamiento de la hipercolesterolemia y del resto de los factores
de riesgo cardiovascular es fundamental para prevenir las
enfermedades cardiovasculares. Las acciones concretas a realizar
dependen del riesgo de enfermar individual. La estratificacién
del riesgo de las personas es esencial, por cuanto condiciona la

periodicidad del seguimiento y la intensidad del tratamiento.
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Basandose en dicha estratificacidn, se establecen unas
prioridades de control de la colesterolemia vy del riesgo
cardiovascular derivado de la misma. Los grupos de intervencidn
ordenados de mayor a menor prioridad son los siguientes:

1.- Prevencidn Secundaria: pacientes con
enfermedad coronaria establecida u otras enfermedades
aterosclerdticas.

2.- Prevencidén Primaria: personas sanas, Pero con
alto riesgo de desarrollar enfermedad coronaria u otra enfermedad
aterosclerdética, porque presentan una combinacién de factores de
riesgo (entre ellos estédn la dislipemia <Colesterol total, cLDL y
triglicéridos elevados, y cHDL bajo), Tabagquismo, Hipertensidn
Arterial, Hiperglucemia, e Historia familiar de enfermedad
coronaria prematura>; o porque presentan una elevacidén muy
importante o forma grave de un solo factor de riesgo, como son la
hipercolesterolemia u otras formas de dislipemia, Hipertensidn
Arterial o Diabetes mellitus.

3.- Familiares de primer grado de pacientes con
enfermedad coronaria de aparicidén precoz u otras formas de
enfermedad aterosclerdtica.

4.- Otras personas a las que se accede en el curso
de la practica clinica habitual, como es el caso de los exadmenes
de salud en la Medicina del Trabajo.

En Prevencidén Primaria en los pacientes de alto
riesgo (esto es un riesgo igual o superior al 20% de desarrollar
un episodio coronario en los prdximos 10 afios, segun la Tabla de
riesgo de las Sociedades Europeas de Cardiologia,
Arterioesclerosis, Hipertensidén, Medicina de Familia/General vy
Sociedad Internacional de Medicina del Comportamiento (Wood,

1998); o personas que presentan dos o mas factores de riesgo
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segun el National Cholesterol Education Program I11); el objetivo
terapéutico se establece en un cLDL inferior a 130 mg/dl.

En Prevencidén Secundaria el tratamiento farmacoldgico se
instaurard con un cLDL de 130 mg/dl, y el objetivo terapéutico
serid de un cLDL de menos de 100 mg/dl.; siendo las estatinas los
farmacos de primera eleccién en el tratamiento de 1la
hipercolesterolemia. Cuando exista hipertrigliceridemia moderada
a grave y un cHDL bajo se emplearan los fibratos. En el sindrome
coronario agudo el tratamiento hipolipemiante, cuando esté
indicado, debe iniciarse precozmente, e incluir a los pacientes
luego en programas de prevencidn secundaria que aseguren, de
forma continuada, un buen control clinico y de los factores de

riesgo, con farmacos con una razdédn coste-efectividad adecuada.

Referencia especial a los estudios con significacion

étnica o cultural
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Algunos estudios han encontrado caracteristicas anatdmicas
peculiares del A&rbol coronario en diferentes razas (Neufeld,
1.983); pero en general, los diferentes estudios al respecto (en
hispanos o Jjaponeses), 1infieren gque son mas importantes 1los
factores ambientales que los factores genotipicos, como la Raza
(Marmot, 1.975; Kautz, 1.982; Kupke, 1.982).

Entre estos estudios, hay que resaltar en primer lugar el
Estudio de los Siete Paises (Keys, 1.966-1.980), realizado en 18
comunidades de Finlandia, Holanda, Italia, Yugoslavia, Grecia,
Japdén y EEUU con un total de 12.770 varones entre 40 y 59 afios,
encontrd notables diferencias en la mortalidad total y coronaria
entre el Norte de Europa (este y oeste de Finlandia y Holanda) vy
los paises mediterrédneos (Italia, Dalmacia vy Grecia). Se
encontraron diferencias significativas en la prevalencia e
incidencia de Enfermedades Cardiovaculares respecto a la ingesta
de grasas saturadas. El coeficiente de correlacidédn a los cinco
aflos, entre los niveles medios de colesterol y la incidencia de
IAM fue de 0,81. El estudio demostrd la relacidédn entre el consumo
de grasas saturadas, el colesterol plasmadtico y la incidencia de
eventos clinicos.

Otro estudio muy representativo es el Ni-Hon-San (Tillotson,
1983 vy Robertson, 1977). Dicho estudio reunia a hombres de
mediana edad y sus dos generaciones siguientes tras emigrar desde
Hiroshima y Nagasaki (Japdén) a Honolull (Hawai) y a San Francisco
(EEUU), resultando un menor riesgo de 1los Jjaponeses Jue se
elimina cuando adoptan habitos occidentales, ya que previamente
la incidencia de Cardiopatia Isquémica en su medio ambiente
originario era muy baja, a pesar de una alta prevalencia de
Hipertensidén Arterial vy de Enfermedad Cerebrovascular. EI1
anadlisis multivariante indicé que la relacidén entre los niveles

plasmdticos de colesterol y el riesgo de padecer enfermedad
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cardiovascular es independiente de otros Factores de Riesgo, como
la Hipertensién Arterial, que influyen en el nivel de riesgo de
ambas poblaciones significativamente.

McGruder et al(2004),refieren que la mortalidad por accidente
vasculo-cerebral es estadisticamente signifcativa y mas alta
entre negros de los EE.UU. que entre blancos de los EE.UU. Pocos
estudios han examinado las diferencias raciales y étnicas en el
predominio de los factores de riesgo cardiovasculares entre los
supervivientes a accidentes vasculo-cerebrales, especialmente
entre hispanos. Los datos se obtuvieron a partir de 96.501
personas de 18 afos o mads de edad que participaron en las
Encuesta Nacionales de Salud de 1999, 2000, y 2001, en EE.UU. Las
disparidades raciales y étnicas existen en cuanto a la
prevalencia de accidente véasculo-cerebral vy respecto a 1los
comportamientos de riesgo para las enfermedades cardiovasculares,
asi como respecto a los antecedentes médicos.

El International Atherosclerosis Project (Strong, 1963 vy
1971; McGill, 1968) iniciado por Holman en Nueva Orleans vy
realizado por McGill y Strong, al que didé lugar el Community
Pathology Study anteriormente mencionado, es uno de los méas
importantes estudios anatomopatoldgicos de poblacidédn que incluia
el examen de aorta y coronarias de 23.000 necropsias de muerte
por cualgquier causa, abarcando a 14 paises y a 19 grupos étnicos,
y cuya meta era describir la incidencia e historia natural de la
aterosclerosis adértica y coronaria, demostrando un grado elevado
de aterosclerosis en poblaciones relativamente jdvenes (presencia
universal de estrias grasas en la poblacidén joven de todos los
grupos étnicos y geograficos) asi como que la evolucidédn de placa
fibrosa a lesidén complicada era 1lenta (la placa hacia su
aparicidén durante la tercera década de la vida, apareciendo la

lesidén complicada y sus consecuencias clinicas durante la cuarta
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década) . Estas alteraciones variaban en incidencia y extensidn de
acuerdo con las diferentes areas y grupos étnicos. Se encontrod
ademds que parte de las diferencias encontradas en las distintas
poblaciones estudiadas (dos altamente industrializadas como Oslo
y Nueva Orleans y otras con un bajo nivel de industrializacidn
como las de los paises de América Central, Africa y las del oeste
americano) en lo que respecta a la gravedad de las lesiones
aterosclerdticas se explicaba por la media de colesterol de las
mismas asi como por el porcentaje de calorias procedentes de una
dieta més o menos grasa.

Kimura (1956), en un andlisis comparativo de 10.000 informes
de autopsias de Kyushu (Japdn), estudid las diferencias
encontradas en la enfermedad comparandola con la poblacidén
americana: en los hombres y mujeres Jjaponeses de 35 a 70 afios era
poco frecuente la presencia de aterosclerosis coronaria severa al
contrario de lo qgque se encontraba en los estadounidenses, vy
atribuyd esas diferencias a las existentes en el contenido de
grasas saturadas de la dieta y a los niveles plasmaticos de
colesterol de ambos grupos poblacionales. En la década de los
cincuenta se obtuvieron informaciones similares en Africa vy
América Latina (White, 1950 y Katz, 1958).

Uitewaal et al. (2004), en los dieciocho estudios que citan
describen un predominio alto de tipo 2 diabetes en turcos e
inmigrantes marroquies, un predominio alto de tabaquismo entre
los hombres turcos, y un predominio muy bajo de tabagquismo en las
mujeres marroquies, comparado con la poblacidén indigena. Debido a
la falta de estudios véalidos, nada puede concluirse respecto a la
tensidén arterial y los niveles 1lipidicos. Un estudio alemén
mostrd excepcionalmente baja la mortalidad cardiovascular en las

inmigrantes turcas.
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Jago et al (2004), concluyen que el indice de masa corporal
y el didmetro abdominal fueron significativamente més elevados
(p<0.05) en las madres hispanas y sus nifios, pero no en los otros
grupos étnicos. La Insulinemia, las HDL-lipoproteinas, y las LDL-
lipoproteinas fueron significativamente mas elevadas entre las
madres afro-americanas y sus hijos, pero no en otros grupos
étnicos. No existieron diferencias significativas en respecto a
la actividad fisica en ninguin grupo, ni se asocid con ninguna de
las variables de riesgo, lo que les hace conclusionar que las
diferencias entre los factores de riesgo de madres vy nifios
citadas se deben a su pertenencia a diferente “etnicidad”, pero
no a la actividad fisica.

Aln asi el problema no se ha resuelto, vya que sigue
existiendo la duda de sin son los factores genotipicos, o sea, la
herencia, lo que diferencia el riesgo cardiovascular; o si son
los factores fenotipicos, o sea, la dieta, el ejercicio, etc...

lo que los hace diferenciarse.

JUSTIFICACION DEL TEMA

Contexto de la investigacion
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Espafia estd formada por 17 Comunidades y 2 Ciudades
Auténomas (Ceuta y Melilla), siendo Ceuta su provincia n°® 51,
situada en el Norte de Africa, frente a las costas de Algeciras
(Cadiz) -al sur de la Peninsula Ibérica-, separadas ambas orillas
por el Estrecho de Gibraltar, a tan sbélo una distancia de
aproximadamente unos 16 km.

Ceuta ocupa uno de los emplazamientos mas
septentrionales del continente africano, la llamada Peninsula
Tingitana, a 35° 55’ - 35° 32’ de latitud norte y 01° 35" - 01°
41" de longitud oeste, y tiene una superficie de alrededor de
unos 19,8 km?. Al norte, limita con el estrecho de Gibraltar, al
este y al sur, con el mar Mediterrédneo, y, al oeste, con las mon-
tafias de Sierra Bullones, que le sirven de frontera con
Marruecos. Ceuta se encuentra en una posicidén geografica pri-
vilegiada, que le sirve de puente de paso y unidén, a la vez que
de punto de encuentro y comunicacidn, entre dos continentes, Eu-
ropa y Africa, y entre el océano Atlantico y el mar Mediterréneo;
siendo su nota mas caracteristica la confluencia y convivencia
pacifica secular de diferentes razas, religiones y culturas. La
Ciudad Autbdénoma de Ceuta, debido a su particular situacidn
geografica y social, histéricamente, ha sido y es en esencia
variopinta. Actualmente, tiene alrededor de 75.600 habitantes de
derecho, ademéds de una poblacidén flotante de hecho, en situacidn
“irregular”, de en torno a las 25.000 personas, bien por motivos
laborales, familiares, en busca de mejores condiciones de vida o
bien de paso hacia Europa; en su mayoria, procedentes de Africa
(Marruecos, Argelia, Africa Subsahariana) y Asia. Ademds, es
conveniente tener en cuenta otras caracteristicas que, sin lugar
a dudas, han condicionado y aun condicionan especialmente su

forma de vida y relacidén, tales como: su aislamiento geogréafico y
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la falta de atencidén histdérica por parte de los diferentes
Gobiernos de la Nacidén, gque han favorecido su abandono y su
atraso, ademéds de su “miedo” y sus escasas esperanzas en el fu-
turo. La poblacidén europeo-cristiana (espafioles de origen) sigue
siendo la mayoritaria en estos momentos, representando el 55%,
cuando hasta 1975 suponia el 97%, con unos rasgos definitorios
que no difieren del resto de la comunidad espafiola o europea,
repartida en tres estratos o clases sociales: alta, media
(superior-intermedia-inferior) vy baja; siendo minimos los compo-
nentes de la primera y la ultima. Predomina, en general, la clase
media superior (que percibe una retribucidén complementaria en
concepto de residencia) formada por funcionarios publicos
(militares, profesores, administrativos y auxiliares de los dife-
rentes Ministerios, etc.), empleados y comerciantes de todo tipo.
El 45% restante de la poblacidén estd integrado por las
comunidades arabe-musulmana (42%), Jjudeo-hebraica (1,5%), hinda-
brahmanista (1%) y gitano-cristiana (0,5%), préacticamente, en su
totalidad inmigrada. La poblacién adrabe-musulmana constituye la
minoria mayoritaria, cifrada de hecho en torno a los 38.000
habitantes, aunque de derecho en poco menos de 25.000, siendo sus
principales rasgos de identidad 1los siguientes: procedencia
marroqui, con un altisimo nivel de analfabetismo (39%) -
especialmente entre los més mayores- y natalidad -4,4 hijos por
familia-, statu socioecondémico vy cultural bajo, con serios
problemas de enculturacidén y bilingliismo -integracién por la
comunicacidén- y con una presencia muy marcada de su religidn, el

Islam, en sus vidas (Herrera, 2.005).

Importancia
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Radica en la importante morbilidad y mortalidad que se
produce en nuestra Ciudad por enfermedades cardiovasculares. Por
ejemplo, entre los afios 2.000 a 2.004 inclusives fueron atendidos
en el Hospital Civil de Ceuta 453 Infartos Agudos de Miocardio,
de los que 290 fueron varones; de éstos, 77 tenian entre 50 a 65
afios inclusive; y 45 varones tenian 49 o menos afios.

Prior et al (2005) sobre 4.198 trabajadores (edad media
42+/-10 afos, de entre 16-76 afos, siendo mujeres el 27%)
analizados durante casi 4 afios, observan como se reducen los
factores de riesgo en aquéllos pacientes de méds alto riesgo, 1lo
que denota la importancia de reducir la prevalencia de 1los
factores de riesgo cardiovascular en los grupos de riesgo, entre
los gque se cuentan los varones en edad media de la wvida, lo que
ha de propiciarse mediante su adecuado conocimiento, objeto de
nuestro estudio, para luego poder tomar medidas de promocidn de
la salud, entre las que se cuenta la educacidn para la salud.

En los musulmanes, existen una serie de caracteristicas
socioculturales que los diferencian ostensiblemente del resto de
la poblacidbn; entre las que se cuentan unos hdbitos alimenticios
diferentes, de acuerdo con las reglas contenidas en el Coran.

Valdivielso et al (1991, 1992) citan una prevalencia de
factores de riesgo cardiovascular mas elevada en trabajadores
cristianos que en musulmanes. También Valdivielso et al (240) han
estudiado los lipidos y las lipoproteinas en sangre de corddn
umbilical en recién nacidos musulmanes y cristianos, obteniendo
diferencias significativas mayores en los cristianos.

Garcia (1998) cita una aparicidén mayor de factores de riesgo
cardiovascular en diabéticos tipo 2 en el caso de los cristianos
respecto de los musulmanes.

Todo ello nos llevd a estudiar la incidencia y la mortalidad

habida entre los afios 1992 y 1996 (ambos inclusive), por Infarto
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Agudo de Miocardio en el Hospital del INSALUD de Ceuta (uUnico
Hospital Civil), que atiende a toda la poblacidn; aprovechando
los denominadores del Estudio Estadistico de las Comunidades
Musulmanas de Ceuta y Melilla realizado por el Instituto Nacional
de Estadistica (INST®° NAC. Estadistica, 1982), Unico estudio que
indaga en el conocimiento de dichas poblaciones; vya gue por
razones Jjuridicas en los registros oficiales no figura ni 1la
religién, ni la etnia. Dicho estudio también sirvid para
estratificar los grupos etarios gquinquenales en los varones de 25
a 49 afios objeto de nuestro estudio.

El criterio de inclusidén en el estudio, fue el diagndstico
médico realizado al alta por los diversos servicios del Hospital
del INSALUD en Ceuta, de acuerdo al Cdébdigo 410 de 1la
Clasificacién Internacional de Enfermedades (9% revisidn)-
Modificacién Clinica. Los criterios de diagndéstico fueron en
todos los casos, mediante métodos clinicos, enzimdticos y cambios
electrocardiogréaficos.

Las Incidencias acumuladas y la mortalidad se especifican en
la Tabla I.

Como puede observarse, la incidencia es mas elevada en
varones que en mujeres, Yy también mas en cristianos que en
musulmanes.

Esto justifica de una forma rotunda el estudio de 1los
factores de riesgo cardiovascular, centrdndolo ademéds en varones
de edad media, poblacidén laboral, a la que es facil de acceder, y
ademds en la que inciden de una forma mas relevante los factores
de riesgo cardiovascular, que afios mas tarde daran lugar a la

aparicién de eventos clinicos.

TABLA T
INCIDENCIA ACUMULADA DE INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
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INCIDENCIA|MORTALIDAD | TOTAL POBLACION
Total Poblacion 2,98 0,8 65.151 personas
Total varones 4,22 0,5 32.010 personas
Total mujeres 1,66 0,57 33.142 personas
Total cristianos 3,08 0,85 52.974 personas
Total musulmanes 2,22 0,57 12.177 personas
Total varones cristianos|4, 64 1,11 26.089 personas
Total varones musulmanes|?2, 36 0,51 5.921 personas
Total mujeres cristianas|1,56 0,56 26.886 personas
Total mujeres musulmanas|2,08 0,64 6.256 personas

En tantos por mil, las tasas.

La ODDS RATIO entre Varones musulmanes y cristianos, fue de
1,97 (limites de confianza de Cornfield entre 1,1 vy 3,57, con un
95%); con una Chi cuadrado de Mantel-Haenszel de 5,94, y siendo p
=0,0148072). La media de edad del total de 1los 121 wvarones
cristianos fue de 63,87+/-11,13 afios, con un rango de 39 a 91
afios. La media de edad del total de los 14 varones musulmanes fue
de 61,86+/-14,47 afios, con un rango de 48 a 97 afios. Las
diferencias entre ambos grupos respecto a sus edades, no fueron

significativas.

La ODDS RATIO entre cristianos y musulmanes, sin
discriminar el sexo fue de 1.39 para los cristianos(limites con
un 95% entre 0,91 y 2,13). Chi de Mantel y Haenszel de 2,52,
siendo la p=0,1126628. La media de edad de los/as infartados/as
de cultura cristiana, un total de 163 sin discriminar el sexo,
fue de 66,58+/-11,85 afios; con un rango entre 39 y 94 afios. La
media de edad de los/as infartados/as de cultura musulmana, un
total de 27, fue de 65,63+/-13,6 afios; con un rango entre 48 y 97
afios. No existen diferencias significativas entre ambos grupos,

respecto a sus edades.
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La ODDS RATIO entre ambos sexos sin discriminar la
ETNIA fue de 2,55 para el sexo masculino (limites de confianza al
95% entre 1.84 y 3.53). Chi de Mantel-Haenszel de 36.64, con
p<0.0000001. Las medias de edad en los varones fue de 63.66+/-
11.48 afios; con un rango entre 39 y 97 afios. La media de edad de
las mujeres fue de 73.27+/-10.83 afios; con un rango entre 50 y 97
afios. Las diferencias fueron ampliamente significativas
(p<0.001) .

La ODDS RATIO entre mujeres de ambas culturas fue de
0.75 (0.39 a 1.47), Chi de Mantel-Haenszel de 0.82, siendo
p=0.3666107. La media de edad en las mujeres cristianas fue de
74.38+/-10.41 afios; con un rango entre 50 y 94 afios. La media de
edad en las mujeres musulmanas fue de 69.69+/-11.81 afios; con un
rango entre 51 % 97 afios. No existiendo diferencias

significativas entre ambos grupos, respecto a sus edades.

TABLA 1 bis
MORBILIDAD POR INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO:

ODDS RATIO |LIMITES CHI® PROBAB.
M.H.
VARONES CRIS/MUSU|1.97 1.1-3.57 5.94 0.0148072
CRISTIANOS Y MUSULMANES [1.39 0.91-2.13 2.52 0.1126628
VARONES Y MUJERES|2.55 1.84-3.53 36.64 0.00000001
MUJERES CRIS/MUSU|0.75 0.39-1.47 0.82 0.3666107

Enero-92 a Noviembre-96. Ceuta.
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TABLA 1 ter
EDAD MEDIA A LA PRESENTACION DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Edad media |Desv. Tip. Rango Tamafio SIGNIF.

VARONES CRIS/MUSU | 63,9 / 61.9 |11.1 / 14.5 [39-91/48-97 |121 /14 |n.

S.

CRISTIANOS Y166.6 / 65.6 [11.9 / 13.6 |39-94/48-97 |163 /27 |n.

MUSULMANES

S.

VARONES Y MUJERES | 63 .7 / 73.3 |11.5 / 10.8 |39-97/50-97 |135 /55 |P<0.001

MUJERES CRIS/MUSU | 74 4 / 69.7 [10.4 / 11.8 |50-94/51-97 |42 / 13 |n.

S.

Enero-92 a Noviembre-96. Ceuta.

Definiciéon del PROBLEMA

Estd demostrado que la mayor prevalencia de factores de
riesgo cardiovascular produce mayor morbilidad y mortalidad por
enfermedades cardiovasculares. Por lo tanto, ¢De qué forma podria
influir la Cultura en las diferentes prevalencias de factores de
riesgo cardiovascular, para que exista una superior morbilidad y
mortalidad por Infarto Agudo de Miocardio observada con
diferencias estadisticamente significativas, entre Cristianos y

Musulmanes?

Hipotesis general:

La hipdtesis inicial es que la diferente Cultura influye
significativamente en la distribucion de los factores de riesgo
cardiovasculares ya que se encuentran desigualmente distribuidos
entre los dos grupos culturales predominantes, Cristianos y
Musulmanes; haciendo esto que sea la causa de la diferente

mortalidad y morbilidad por Infarto Agudo de Miocardio entre

OBJETIVOS

ambos grupos.
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Teniendo en cuenta las investigaciones més relevantes
en este campo donde se apuntan vy analizan las estrechas
relaciones que tienen los factores de riesgo cardiovascular para
la aparicidén de enfermedades cardiovasculares, pretendemos
analizar el comportamiento de las variables predictoras del
riesgo cardiovascular; asi como aquéllas otras que pueden ser
antecedentes de las mismas, y destacar los elementos de mayor
relieve en cada uno de los grupos principales (de filiacidén vy
socioculturales, de habitos de riesgo, nutricionales %
biogquimicas); gque se obtienen de las partes principales del
estudio; podriamos decir que esta 1investigacidén viene a
complementar otras anteriores desde una perspectiva, ademéds de
epidemioldédgica, pluricultural, con el valor afiadido de 1la
originalidad de la encuesta dietética, afiadida.

Los Objetivos son conocer 1los factores de riesgo
cardiovascular, especialmente los niveles de lipidos %
apolipoproteinas, de una poblacidén masculina en edad laboral,
libre de sintomas de enfermedad arterioesclerdtica, y residentes
en la Ciudad de Ceuta, con el planteamiento inicial de que la
distribucidén de los distintos factores de riesgo estudiados se
encuentran desigualmente distribuidos entre los grupos culturales
predominantes, Cristianos y Musulmanes. Finalmente, se analizaré
la relacién existente entre los niveles lipidicos vy 1la
composicién de 1la dieta evaluada mediante una encuesta de

recuerdo de 48 horas.

Objetivo general

Determinar y Cuantificar la prevalencia de factores de riesgo

cardiovascular en ambos grupos.
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Objetivos especificos

Determinar y Cuantificar la prevalencia de Hipercolesterolemia.
Determinar y Cuantificar la prevalencia de Hiperglucemia.
Determinar % Cuantificar la prevalencia de
HiperLDLcolesterolemia.

Determinar y Cuantificar la prevalencia de HipoHDLColesterolemia.
Determinar y Cuantificar la prevalencia de Hipertensidn Arterial.
Determinar y Cuantificar la prevalencia de Tabagquismo.
Determinar y Cuantificar la prevalencia de Sobrepeso y Obesidad.
Determinar y Cuantificar la composicidén de la Dieta en cuanto a
niveles medios ingeridos diariamente de calorias, grasas totales,
calorias procedentes de las grasas animales y vegetales,
colesterol de los alimentos, sodio, potasio, &cidos grasos
poliinsaturados, acidos grasos monoinsaturados, acidos grasos
saturados, &cido fdélico, vitamina E, y otros componentes de la

dieta calculados por encuesta dietética.
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MATERIAL Y METODOS
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I.- Consideraciones metodoldégicas sobre la seleccion de la
muestra:

Se han estudiado 70 varones de cultura cristiana y 70
varones de cultura musulmana, de una edad comprendida entre 25 y
49 afios, ambos inclusive. Previamente, se realizdé un estudio
piloto, con vistas a predeterminar el tamafio definitivo de 1la
muestra, que estuvo compuesto por 33 individuos de cada cultura.
Dadas las diferencias obtenidas en los pardmetros lipidicos vy
dietéticos entre ambas culturas, predeterminamos el tamafioc citado
mediante el error estdndar de la diferencia de medias,
considerando iddéneo el numero de 70, minimo necesario para
obtener diferencias significativas, en aras de una economia de

esfuerzos vy recursos. Los resultados del experimento piloto

fueron:

IURICEMIA ICOLESTEROL TOTAL

Musulm| Cristianos Musulm.

Cristianos
IMedia aritm. 7,0476 6,0942 IMedia aritm. 217,5455 192,7879
Ipesv. Tipica 1,6533 1,8372]  [pesv. Tipica 53,079 43,3891
Tamanos 33 33 Tamarfo 33 33
MUESTRAS MINIMAS MUESTRAS MINIMAS
p<0.05 27 27 p<0.05 31 31
p<0.01 46 40| p<0.01 52 52
p<0.001 74 74| p<0.001 84 Sﬂ
En mgrs/dl.

HDL COLESTEROL LDL COLESTEROL

Musulm. Musulm.
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Cristianos Cristianos
Media aritm. 48,7072 44,424 Media aritm. 139,4688 118,4027
Desv. Tipica 9,1367 1530:' Desv. Tipica 48,3282 45,7452
Tamarfo 25 22 Tamafio 25 22
MUESTRAS MINIMAS MUESTRAS MINIMAS
p<0.05 70 70 p<0.05 40 40
p<0.01 118 118 p<0.01 68 6
p<0.001 189 189 p<0.001 109 109
APOLIPOPROTEINA B
Musulm.
Cristianos
Media aritm. 131,7562 118,837
Desv. Tipica 33,7789 31,3409
Tamafio 32 27
MUESTRAS MINIMAS
p<0.05 51 51
p<0.01 86 86
p<0.001 139 139
En mgrs./dl.
Tablas II a V.- Predeterminacién del tamafio de la muestra para los niveles

sanguineos de Acido 1urico, Colesterol total, HDL-Colesterol, LDL-Colesterol y

Apolipoproteina B.

La homogeneidad de la muestra al utilizar tan corto
rango de edad y un Unico sexo es grande, facilitando la posterior
comparacioén.

La aleatoriedad en eleccidén de los individuos parte del
hecho de adscribir al estudio voluntarios sanos, seleccionados

entre los varones de las edades citadas, gque acudian por

traumatismos leves diversos a la Consulta Externa ambulatoria de
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la Atencién Especializada del INSALUD en la ciudad de Ceuta,
cuidando la pertenencia a los tramos etarios, asi como a la
cultura correspondiente. Se excluyeron aquéllos con patologia
cardiovascular, no existiendo remuneracidn alguna; respetandose
en todos los casos las normas internacionales sobre investigacién
en humanos. Todos los participantes firmaron un consentimiento
informado, con la expresa autorizacidn para el uso de los datos
obtenidos en el estudio para la investigacidédn cientifica.

Entendemos que la muestra es representativa, ya que respeta
la composiciédn de los grupos etarios en ambas culturas
aprovechando los denominadores del Estudio Estadistico de las

Comunidades Musulmanas de Ceuta y Melilla (INE,1982).

I1.- Estudio Clinico-epidemioldgico:

Todos los participantes han sido objeto de estudio a partir
de las variables epidemioldégicas clésicas, asi como los datos de
filiacidén (nombre, edad, domicilio, lugar de nacimiento, estado
civil, profesidn) ; antecedentes personales (hiperlipemia,
hipertensidén arterial, diabetes, consumo de tabaco, de alcohol,
de drogas, ejercicio fisico, cardiopatia isquémica, Accidente
cerebro-vascular, vasculopatia periférica); antecedentes
familiares (hiperlipemia, diabetes, HTA, Cardiopatia isquémica);
asi como valoracién del sobrepeso y toma de tensidén arterial. El
peso y la talla se realizaron en el mismo antropdmetro, siempre
previamente calibrado antes de cada sesidn matinal.
Posteriormente se procedié al cédlculo del Indice de Masa corporal

o de QUETELET, mediante la fdérmula:

INDICE DE QUETELET = PESO (en Kg) / TALLA? (en metros)
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La toma de tensidén arterial se tomd siguiendo las
recomendaciones de la American Heart Association. Se utilizd una
sola toma de P.A. (cuya validez ha quedado demostrada en estudios
epidemioldgicos) (236), en posicidédn de sentado, tras varios
minutos de reposo, con esfigmomandmetro de mercurio y manguito
adecuado a las dimensiones del brazo, tomdndose como P.A.
sistdélica y diédstolica, respectivamente, el Primer y el Quinto

ruidos de Korotkoff, midiéndose en mm de Hg.

Se encuestd: EDAD, CULTURA, NIVEL DE ESTUDIOS
(Primarios, Bachillerato, Universitarios), TIPO DE PROFESION
(Sedentaria con o sin responsabilidad, Manual ligera o intensa o
No ocupado), ACTIVIDAD ECONOMICA (Activo ocupado, activo parado,
activo parado trabajdé antes, Inactivo), CLASE SOCIAL (Alta,
media, baja), ESTADO CIVIL (soltero, casado, viudo, otros),
ANTECEDENTES FAMILIARES (cardiacos, renales, diabetes,
hiperlipemia, no tiene, no sabe), ANTECEDENTES DE RIESGO en
(padres, abuelos, hermanos, tios, otros), ANTECEDENTES PERSONALES
(cardiacos, renales, diabetes, wvasculares, hiperlipemia, no
tiene, no sabe), USO HIPOLIPEMIANTES (si,no), UsO DIETA
HIPOSODICA (sI, NO), USO DIETA HIPOGRASA ( si, no), USO
HIPOTENSORES (si, no), USO TRATAMIENTOS CARDIOLOGICOS (si, no),
ACTIVIDAD Fisica (Vigorosa, Activo, Moderado, Liviana,
Insignificante), TENSION EMOCIONAL (muy baja, baja, moderada,
alta, muy alta), NUMERO DE HIJOS, FUMA (SI, NO), NUMERO DE
CIGARRILLOS AL Dfa, BEBE (SI, NO), GRAMOS DE ALCOHOL AL DIna,
NUMERO DE TAZAS DE CAFE AL DIA, USO DE OTROS TOXICOS (Cocaina,
Heroina, Cannabis, Otros, No tiene, No contesta).

I11.- Estudio nutricional:

Se investigd por cuestionario, lo ingerido por

cada individuo a estudio durante las 24 horas inmediatamente
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anteriores al interrogatorio. Esta encuesta se volvid a realizar,
procediéndose a calcular la media de la racidédn diaria de los tres
dias. Posteriormente, las raciones alimentarias correspondientes
se tradujeron en la cantidad de cada uno de los diversos
nutrientes gracias a las Tablas FAO-OMS (Mt°. Sanidad y Consumo,
1989). También se wutilizaron las Tablas de Composicidén de
Alimentos de WANDER (Sandoz Nutricién) (Jiménez y col., 1990),
para los nutrientes no incluidos en la anterior tabla citada.

Este método ha sido utilizado y validado por Salas
y col. (1987) en una muestra representativa en la poblacidén de
Reus; por Joven y col. (1987); por Santi Cano y col. (1992); entre
otros.

Las variables de ingesta diaria obtenidas fueron
CALORIAS TOTALES, PORCENTAJE DE LAS CALORIAS PROCEDENTES DE LOS
CARBOHIDRATOS, PORCENTAJE CALORIAS PROCEDENTES DE LOS LiPIDOS,
PORCENTAJE CALORIAS RESTANTES, PORCENTAJE CALORIAS TOTALES
PROCEDENTES DE LOS ACIDOS GRASOS SATURADOS, PORCENTAJE CALORIAS
TOTALES PROCEDENTES DE LOS ACIDOS GRASOS MONOINSATURADOS,
PORCENTAJE CALORIAS TOTALES PROCEDENTES DE LOS ACIDOS GRASOS
POLIINSATURADOS, PORCENTAJE DE LAS CALORIAS DE LOS LIPIDOS
PROCEDENTES DE LOS ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS, PORCENTAJE DE
LAS CALORIAS DE LOS LIPIDOS PROCEDENTES DE LOS ACIDOS GRASOS
MONOINSATURADOS, PORCENTAJE DE LAS CALORIAS DE LOS LIPIDOS
PROCEDENTES DE LOS ACIDOS GRASOS SATURADOS, PROTEINAS, LIPIDOS
TOTALES, CARBOHIDRATOS TOTALES, FIBRAS INGERIDAS, COLESTEROL,
FOSFORO, MAGNESIO, CALCIO, HIERRO, ZINC, SODIO, POTASIO, IODO,
COBRE, SELENIO, VITAMINA C, VITAMINA B1l, RIBOFLAVINA, NIACINA,
VITAMINA B6, ACIDO FOLICO, VITAMINA B12, VITAMINA A, VITAMINA E,
VITAMINA D, ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS, ACIDOS GRASOS
MONOINSATURADOS, ACIDOS GRASOS SATURADOS, ACIDO MIRISTICO, ACIDO
PALMITICO, ACIDO ESTEARICO, OTROS ACIDOS GRASOS SATURADOS, ACIDOS
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GRASOS INSATURADOS, ACIDO PALMITOLEICO, ACIDO OLEICO, ACIDO
LINOLEICO, ACIDO LINOLENICO, OTROS ACIDOS GRASOS INSATURADOS.

IV.- Estudio bioquimico-hematoldégico:
TOMA DE MUESTRAS

En todos los casos la toma de sangre para la
cuantificacidén de los distintos parametros se realizaron el
mismo dia y siempre en ayunas, tras doce horas de ayuno; siempre
siguiendo las recomendaciones de la Sociedad Espafiola de Quimica
Clinica: la sangre en cantidad de 20 cc se obtuvo en posicidn de
sentado, por puncidn venosa en las venas de la fosa antecubital,
en la cubital interna o la cefdlica con agujas desechables vy
estériles que se conectan a tubos de ensayo de vidrio con un
vacio determinado. La antisepsia de la =zona se realizd con
alcohol de 70°.

En todos los casos la sangre se dejd treinta minutos a
temperatura ambiente para su perfecta coagulacidén. E1l suero se
obtuvo por centrifugacidén durante cinco a diez minutos a 4000-
8000 xg, e inmediatamente se guardd a 41°C hasta su
procesamiento. Todas las determinaciones analiticas se realizaron
tras un tiempo no superior a una hora de la extracciédn.

Hemos determinado sistemdticamente los siguientes pardmetros
bioguimicos, hematoldédgicos e inmunoldbgicos: glucosa, creatinina,
urea, dcido Urico, colesterol, apolipoproteina A (Apo A),
apolipoproteina B (Apo B), HDL colesterol, LDL colesterol;
triglicéridos, calcio, fdésforo, aspartato amino transferasa
(GOT), alanina amino transferasa (GPT), Leucocitos, hematies,
hematocrito, hemoglobina, Volumen corpuscular medio, Plaquetas,
Velocidad de Sedimentacidén globular, Grupo sanguineo, Rh, Anti-

core Hepatitis B, Anticuerpo de superficie de la Hepatitis B,
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Antigeno de superficie de la Hepatitis B y Anticuerpos contra el

virus de la Inmunodeficiencia adquirida (VIH-1,VIH-2).

MATERIALES:

*Autoanalizador HITACHI SYSTEM 717 (laboratorios BOEHRINGER
MANNHE IM)

*COULTER STKS, de 5 poblaciones.

*ORDENADOR PERSONAL, de tipo cldénico, con procesador PENTIUM a
133 Mhz.
*Autoanalizador AXSYM TM SYSTEM de la marca ABBOTT.

GLUCOSA.- La determinacidén se realizdé mediante un test color
enzimatico segun el método Glucosa (cinético) de Trinder vy
Ziegenhorn (Trinder, 1969, Ziegenhorn et al., 1977).E1 kit
comercial fue el UV test/Enzymatic Colorimetric test de
Boehringer Manheim para el Autoanalizador HITACHI SYSTEM 717.

Fundamento del test: Se trata de un método color
enzimdtico que proporciona una especificidad maxima en cuanto a
las estimaciones de glucosa. Esta se mide por su reaccidén con la
glucosa oxidasa (GOD), en la que se producen gluconato y perdxido
de hidrégeno. El perdéxido de hidrdgeno reacciona a continuacidn
con un aceptor de oxigeno la 4-aminofenazona en una reaccidn
catalizada por la peroxidasa (POD) para dar color.

Glucosa + 0, +H,0 --GOD--> gluconato + H,0,

2 H,0; + 4-aminofenazona + fenol --POD--> 4-(p-benzoquinona-

monoimino)-fenazona + 4 H,0

UREA: Se cuantificé mediante un test enzimdtico cromogénico de

acuerdo con el método cinético de Neumann vy Prencipe (Neumann et
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al.,1977, Prencipe et al., (1983). El1 kit comercial fue el
Enzymatic Colorimetric test de Boehringer Manheim para el
Autoanalizador HITACHI SYSTEM 717.

Fundamento del test: Se basa en la accién de la enzima

ureasa sobre la urea para producir amoniaco y acido carbénico. El

amoniaco liberado se hace reaccionar con o-cetoglutarato en
presencia de deshidrogenasa glutédmica (GLDH). La disminucidén de 1la
absorbancia a 340 nm, correspondiente a la oxidacién de NADH a

NAD, es proporcional a la concentracidédn de amoniaco.

Urea + H,0 --Ureasa--> 2 NH', + CO,

2 a-cetoglutarato + 2NH'; + 2 NADH --GLDH--> 2L-glutaqmato +2
NAD" + 2 Hy0

CREATININA: Se trata también de un test color enzimdtico segun el
método (cinético) de Siedel (Siedel et al., 1984).El1l kit comercial
fue el Enzymatic Colorimetric test de Boehringer Manheim para el
Autoanalizador HITACHI 717.

Fundamento del test: Se basa en la accidén de la enzima
creatininasa sobre la creatinina para producir creatina, la cual
por ala accién de la creatinasa se transforma en sarcosina y urea.
La sarcosina se hace reaccionar con agua y oxigeno en presencia de
la sarcosina oxidasa para producir glicina, formaldehido %
perdxido de hidrdégeno. E1l perdxido de hidrdgeno se hace reaccionar
a continuacidén con el 2,4,6-tribromo-3-4cido hidroxibenzoico
(TBHB) vy un aceptor de oxigeno la 4-aminofenazona en una reaccidn

catalizada por la peroxidasa para dar color.
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creatinina + H,0 --creatininasa--> creatina
creatina + H,O --creatinasa--> sarcosina + urea
sarcosina + H,0 + 0, --sarcosina-oxidasa--> glicina + HCHO +H,0;

H,0, + TBHB + 4-aminofenazona --preoxidasa--> colorante de

guinonimina + 2 H,O + HBr

ACIDO URICO: La mayoria de los métodos analiticos se basan en la
oxidacién del &cido urico a alantoina por medios quimicos o
enzimdticos, nosotros hemos utilizado un test enzimatico
colorimétrico de acuerdo con el método modificado segun Town
(Town et al., 1985) .E1 kit comercial fue el Enzymatic
colorimetric test para el Autocanalizador HITACHI SYSTEM 717.

Fundamento del test: se basa en la transformacidén del
dcido Urico en alantoina en presencia de la enzima uricasa, el
perdéxido de hidrdégeno formado se hace reaccionar a continuacidn
con la 4-aminofenazona y N-etil-N-(2-hidroxi-3-sulfopropil)-m-
toluidina (TOOS) en presencia de peroxidasa, siendo una reaccidn

cromogénica.
Acido tirico + 2 H,O + 0, —-uricasa--> alantoina + CO, + H,0

2 H,0 + H' + TOOS + 4-aminofenazona --peroxidasa--> colorante

de guinondiimina + 4 HO

TRIGLICERIDOS: La cuantificacién de triglicéridos se realizd

mediante un método enzimatico colorimétrico (Triglicéridos GPO-
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PAP, de Boehringer Mannheim) de acuerdo con la técnica de
Wahlefeld y Bergmeyer (Wahlefeld and Bergmeyer, 1974).

Fundamento del test: En una serie de reacciones los
trigliceridos por accién de la lipasa son hidrolizados y a
continuacién realizamos una determinacidén enzimatica del
glicerol formado haciendolo reaccionar con ATP en presencia de
glicerocinasa (GK) para dar glicerol fosfato que a su vez
reacciona con oxigeno en presencia de la enzima glicerol-fosfato
oxidasa (GPO) para producir fosfato de dihidroxiacetona vy
perbéxido de hidrdgeno.

El perdéxido de hidrbgeno se hace reaccionar con un
aceptor de oxigeno la 4-aminofenazona en una reaccidn

colorimétrica catalizada por la peroxidasa.

Triglicéridos --lipasa--> glicerol + &acidos grasos

Glicerol + ATP --CK--> glicerol-3-fosfato + ADP

Glicerol-3-fosfato + 0, --GPO-->dihidroxiacetona-fosfato + H,0,

H,0, + 4-aminofenazona + 4-clorofenol --peroxidasa--> 4- (p-

benzoquinona-monoimino)-fenazona + 2 H,O +HCL

COLESTEROL TOTAL: Los métodos enzimdticos para el andlisis del
colesterol fueron ideados en los afios 70 y desde entonces han
reemplazado los métodos quimicos. Hemos realizado la
cuantificacién del colesterol de acuerdo con las técnicas de
Siedel, Katterman y Kercher (Siedel et al.,1983, Katterman et
al.,1984, Kercher et al., 1985). Se determindé mediante el

método enzimatico colorimétrico CHOD-PAP de Boehringer Mannheim.
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Fundamento del test: Se determina el colesterol total
en una serie de reacciones en las cuales se hidrolizan 1los
ésteres del colesterol; el grupo 3-OH del colesterol es oxidado y
el agua oxigenada que es uno de los productos de la reaccidn se

determina enzimdticamente:

Esteres del colesterol + H,0 --lipasa--> colesterol + &acido

graso

Colesterol + 0, --colesterol oxidasa--> Coles-4-en-3-ona

+ H,0O,

H,0, + 4-aminofenazona + 4-clorofenol --peroxidasa-->

4- (benzogquinona-monoimino)-fenazona + 2 H,O + HC1

HDL-COLESTEROL: Lo hemos cuantificado de acuerdo con el método
de precipitacidén centrifugacidn de Burstein (Burstein et al.,
1977) .

Fundamento del test: Precipitamos los quilomicrones,
las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y las lipoproteinas
de baja densidad (LDL) mediante la adiciodn de acido
fosfotingstico y cloruro de magnesio a la muestra tras mezclar y
reposar 10 minutos a temperatura ambiente centrifugamos a 4000
rev/min durante 10 minutos. El sobrenadante de la centrifugacidén
contiene las lipoproteinas de alta densidad (HDL), cuya
concentracidén de colesterol determinamos enzimaticamente de
acuerdo con el método ya expuesto para la determinacidén de
colesterol total. El método elegido es CHOD-PAP de Boehringer
Mannheim. (*83 y *216 de Jacobo).
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LDL-COLESTEROL: E1 colesterol de 1las lipoproteinas de baja
densidad (LDL) fue calculado segUn 1la foérmula de Friedewald

(Friedewald et al., 1972).

Colesterol LDL [mg/dl] =

colesterol total - triglicéridos/5 - colesterol HDL

Dicha fdérmula muestra Dbuenas correlaciones con las
medidas de LDL-Colesterol obtenidas mediante ultracentrifuga-cidn
para valores de triglicéridos inferiores a 400 mgr/dl. Sin
embargo, Mcnamara demostrd que para niveles de triglicéridos
inferiores o iguales a 50 mgr/dl, con Triglicéridos/4 se obtienen
valores que coinciden con los valores obtenidos por
ultracentrifugacién. Esta férmula ha sido validada por Glueck et
al. Para triglicéridos comprendidos entre 51 y 200 mgrs/dl, los
mejores resultados se obtienen con Triglicéridos/4.5 y finalmente
para triglicéridos entre 200 y 400 mgrs/dl el factor mas adecuado
es Triglicéridos/5. Aunque la férmula de Friedewald vy sus
modificaciones no proporciona un valor absolutamente preciso para
la determinacidédn del LDL-Colesterol, puede considerarse Util en
el diagnéstico rutinario, particularmente en ausencia de
hipertrigliceridemia y de trastornos causantes de dislipemia
secundaria.

Se aplicd en ausencia de quilomicrones y siempre que el

contenido de triglicéridos fue inferior a 400 mg/dl.
VLDL-COLESTEROL: La determinacidén de VLDL se realizd aplicando la

misma sistemédtica descrita para la LDL, mediante la férmula de

Friedewald et al; donde:
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VLDL-COLESTEROL= TRIGLICERIDOS/5

Dicha férmula muestra buenas correlaciones con las
medidas de VLDL-colesterol obtenidas por ultracentrifugacién y ha
sido wvalidada por Glueck, para VLDL-Colesterol en sangre de

cordén umbilical.

COCIENTE COLESTEROL TOTAL/HDL COLESTEROL.
COCIENTE LDL COLESTEROL/HDL COLESTEROL.
COCIENTE APOLIPOPROTEINA A/APOLIPOPROTEINA B.

APOLIPOPROTEINAS A-1 y B: Se cuantificaron por
inmunoturbidimetria cinética. (Marcovina, 1993).
Fundamento del test: Se realizd una medicidn

espectofotométrica de la turbidez originada por la formacidn de
complejos anticuerpo-antigeno segun el método de punto final con
blanco de muestra.

A partir de las diferentes absorbancias obtenidas, el
autoanalizador calcula automdticamente las concentraciones de
apoproteinas de cada caso, frente a una curva de calibracidn
previamente realizada y almacenada. Se utilizé como control el

Precinorm L y Precipath P de Boehringer Mannheim.

CALCIO TOTAL: La determinacién del calcio se realizd por un
método gquimico basado en la formacidén de complejos de color
(Ginder, 1972). El1 kit comercial fue el Calcium test de
Boehringer Manheim para el Autoanalizador HITACHI SYSTEM 717.
Fundamento del test: En solucién alcalina, el Ca’" forma

un complejo violeta con O-cresolftaleina-complexona que
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posteriormente se cuantifica por espectofotometria. En este
procedimiento se afiade 8-hidroxiquinolina para fijar el magnesio,

puesto que, de no hacerlo asi, provocaria interferencia.

FOSFORO: Se cuantificd segun el método basado en la reaccién del
molibdato (Henry, 1974). E1 kit comercial fue el Inorganic
Phosphorus (UV test for phosphate) para el Autocanalizador HITACHI
SYSTEM 717.

Fundamento del test: En solucidén &cida sulftrica, los
molibdatos reaccionan con el fosfato inorgadnico para formar
diversos compuestos heteropolares, tales como el fosfomolibdato
de amdénico:

(NH1) 3 (PO4[M00O3]12) . La cuantificacidédn de este complejo se realizd

directamente a 340 nm.

ASPARTATO AMINOTRANSFERASA, (GOT), (AST): Determinamos su
actividad por un test segin la recomendacidén de la International
Federation of Clinical Chemistry (IFCC). (Bergmeyer and. Horder ,
1986). E1 kit utilizado fuer el Test UV para el Autocanalizador
HITACHT SYSTEM 717.

Fundamento del test: La medida de la actividad de la
GOT esta basada en la rapidez o extensidén en que lleva a cabo su
actividad enzimatica vy de acuerdo con las siguientes reacciones:
El alfa-cetoglutarato reacciona con l-aspartato en una reaccidn
catalizada por GOT, el oxalacetato (OAA) producido puede medirse
utilizando malato deshidrogenasa (MDH), donde el OAA es reducido
a malato y la nicotinamida-adenina-dinucleotido reducida (NADH)
es convertido en nicotinamida adenin dinucleotido (NAD) de manera

que puede medirse la disminucidén de absorcidén a 340 nm.

44



alfa-cetoglutarato + L-aspartato <--GOT--> L-glutamato +

oxalacetato

oxalacetato + NADH + H" <--MDH--> L-malato + NAD"

ALANIN AMINOTRANSFERASA, (GPT), (ALT): Determinamos su actividad
de acuerdo con las recomendaciones de la IFCC. (Bergmeyer and
Horder, 1980). El1 kit wutilizado fue el Test UV para el
Autoanalizador HITACHI SYSTEM 717.

Fundamento del test: La medicidén de la actividad
transaminasa de la GPT, es semejante a la de la GOT donde el
aspartato es remplazado por la l-alanina y el oxalacetato por
piruvato.

El piruvato formado puede medirse utilizando lactato
deshidrogenasa (LDH), donde el piruvato es reducido a lactato y

el NADH es convertido en NAD.

alfa-cetoglutarato + L-alanina <--GPT--> L-glutamato +

piruvato

piruvato + NADH + H' <--LDH--> L-lactato + NAD"

LEUCOCITOS, HEMATIES, HEMATOCRITO, HEMOGLOBINA, VOLUMEN
CORPUSCULAR MEDIO Y PLAQUETAS: se determinaron mediante un
COULTER STKS de 5 poblaciones.

VSG: se determind por el procedimiento SEDIMATIC 100.
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GRUPO SANGUINEO y RH: se determinaron por las tarjetas de marca
DIAMED-ID IBERICA (Micro Typing System), con sus correspondientes

controles de calidad.

ANTI-CORE HEPATITIS B, ANTICUERPO DE SUPERFICIE HEPATITIS B,
ANTIGENO DE SUPERFICIE HEPATITIS B Y ANTICUERPOS ANTI VIH-1 y
ANTI VIH-2: Anti-core HB recombinante; Antigeno de superficie HB
conjugado, Anticuerpo de superficie HB recombinante subgrupos ad
y ay; vy Antigenos recombinantes y péptidos sintéticos en el
tltimo de los descritos. Todos ellos AXSYM System de la marca

ABBOTT.

CONTROL DE CALIDAD:

Siguiendo las normas de control de calidad del Lipid
Research Program se utilizdé un control de calidad externo para
asegurar que los resultados obtenidos sean comparables a 1los
encontrados en otros laboratorios. En las determinaciones de
colesterol total, triglicéridos, HDL-colesterol, LDL-colesterol,
las determinaciones estédn bajo control de calidad externo de 1la
Sociedad de Biopatologia Clinica.

El control de calidad externo se realizd por Boehringer
Manheim Diagnostics. Quality Control Service. Weise-Tor-Strase,
9.Philippsburg.Germany.

El control de calidad de 1las distintas determinaciones
bioguimicas se lleva a cabo de la siguiente manera: se realiza un
control de <calidad interno wutilizando por duplicado sueros
control Precinorm L y Precipath P del laboratorio Boehringer
Mannheim, no dando por véalido el ensayo cuando el valor medio no
entra dentro de los rangos indicados por dicho laboratorio.

Ademéds, se afiaden muestras testigo de wvarios sueros tomados al
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azar cada dia, repitiendo su determinacidén en dos ocasiones para
ver la fiabilidad y el error de trabajo de cada dia.

Dicho control interno implica, ademads, la elaboracidén de un
pool de referencia obtenido con mezclas de suero que se dividen
en alicuotas y se almacenan a -200J C hasta su analisis. Las
determinaciones de dicho pool se realizaron a lo largo de siete
dias, para la elaboracidén de las cartas de control v,
posteriormente, durante el estudio se tomaron como control

interno.

V.- Estudio Estadistico-Informatico:

El cédlculo estadistico de los resultados se realizd
mediante el programa RSIGMA, de HORUS HARDWHARE.

Se ha evaluado el ajuste a la curva normal analizando
las covarianzas mediante el test de la homogeneidad de 1la
varianza de Bartlett.

Cuando la distribucidédn ha sido no paramétrica se
aplicaron test estadisticos no paramétricos o de libre
distribucidn.

Las diferencias se consideraron significativas, cuando

la p fue inferior a 0,05.

RESULTADOS
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I.- TABLA VI.- Bondad de ajuste a la curva normal de las
variables cuantitativas:
Se adaptan a la curva normal / No se adaptan a la
curva normal

EDAD SODIO CALLIPS / NUMEROHIJO
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PESO

TALLA
COLESTERTO
HDLCOLEST
APOA

APOB

UREA
CREATININA
URICEMIA
CALCEMIA
FOSFATEMIA
LEUCOCITOS
HEMATIES
HEMOGLOBIN
VCM
PLAQUETAS
HTO
RIESGOCADI
LDLCOLEST
CALORIAS
PROTEINAS
LIPIDOS
CARBOHID
CALCIODIA
ZINC

Il.- Tablas de frecuencias de aparicion de

cualitativas y diversas asociaciones de caracteres cualitativos (Chi

POTASIO
IODO

COBRE
SELENIO
VITC

VITB1
RIBOFLAV
NIACINA
VITBG6
FOLICO
POLIINSAT
MONINSAT
SATURADOS
MIRISTICO
PATIMITICO
OTROSSATUR
INSATURADO
PALMITOLEI
OLEICO
LINOLEICO
CRCTHDL
CRLDLHDL
CRAPO
QUETELET
CALPROTS

cuadrado de Pearson):

TABLA VII

ETNIA Y NIVEL DE ESTUDIOS

CALHIDS
CALMUFAS%
CALSFAS
CALPUFASLI
CALMUFASLI
CALSFASLIP

N N N N N e N N N N N N N

~

NUMCIGAR
TAZASCAFE
GRAMOSALCO
DIASTOLICA
SISTOLICA
TRIGLICER
GLUCEMIA
GOT

GPT

VSG
RIESGOFRAM
FIBRAS
COLESTERDI
FOSFORODIA
MAGNESIO
HIERRO
VITB12
VITA

VITE

VITD
ESTEARICO
LINOLENICO
OTROSINSAT
VLDLCOLEST
CALPUFA%

NINGUNO

ESCOLARIZAC

las variables

BACHILLERAT

UNIVERSITAR

CRISTIANOS

10(14,28%)

23(32,86%)

22(31,43%)

15(21,43%)
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MUSULMANES |56 (80%) 8(11,4%) 5(7,1%) 1(1,5%)

Chi cuadrado = 62,2724. Grados de libertad = 3.
SIGNIFICATIVO (p<0,001).

TABLA VIIT

CULTURA Y PROFESION

SEDENTARIA CON | SEDENTARIA SIN MANUAL MANUAL NO DEFINIDA
RESPONSABILIDAD | RESPONSABILI1DAD LIGERA INTENSA

CRISTIANOS |20 (28,6%) [10(14,3%) |21(30%) 9(12,8%) |10(14,3%)

MUSULMANES |1 (1,5%) 3(4,3%) 18(25,7%) |22(31,4%) |26(37,1%)

Chi cuadrado = 33,7532. Grados de libertad = 4.
SIGNIFICATIVO (p<0,001).

TABLA IX
CULTURA Y ACTIVIDAD ECONOMICA
ACTIVO ACTIVO PARADO NO[ACTIVO  PARADO [ INACTIVO
OCUPADO TRABAJO ANTES | TRABAJO ANTES
CRISTIANOS 62(88,6%) |0 5(7,1%) 3(4,3%)
MUSULMANES 40(57,1%) |3(4,3%) 21(30%) 6(8,6%)

Chi cuadrado = 18,5913. Grados de libertad = 3.
SIGNIFICATIVO (p<0,001).

TABLA X
CULTURA Y ACTIVIDAD ECONOMICA

ACTIVOS OCUPADOS PARADOS
CRISTIANOS 62 (88,6%) 8 (11,4%)
MUSULMANES 40 (57,1%) 30 (42,9%)

Chi cuadrado corregida = 15,9288. Grados de libertad =1.
SIGNIFICATIVO (p<0,001).

TABLA XI
CULTURA Y CLASE SOCIAL

ALTA MEDIA BAJA
CRISTIANOS 3(4,3%) 49 (70%) 18 (25,7%)
MUSULMANES 1(1,5%) 5(7,1%) 64 (91,4%)

Chi cuadrado = 62,6567. Grados de libertad = 2.
SIGNIFICATIVO (p<0,001)

TABLA XIT
CULTURA Y CLASE SOCIAL

[ALTA Y MEDIA [BAJA |
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CRISTIANOS 52(74,3%) 18(25,7%)
MUSULMANES 6 (8,6%) 64 (91,4%)
Chi cuadrado = 59,6089. Grados de libertad =1.
SIGNIFICATIVO (p<0,001).
TABLA XITIT
CULTURA Y ESTADO CIVIL

SOLTEROS CASADOS VIUDOS OTROS
CRISTIANOS 21 (30%) 43(61,4%) 1(1,5%) 5(7,1%)
MUSULMANES 13(18,6%) 56(80%) 0 1(1,4%)

Chi cuadrado = 7,25061.
NO SIGNIFICATIVO.

Grados de libertad = 3.

TABLA XIV
CULTURA Y ESTADO CIVIL
NO CASADOS CASADOS
CRISTIANOS 277 43
MUSULMANES 14 56
Chi cuadrado corregida = 4,9667. Grados de libertad =1.
SIGNIFICATIVO (p<0,05).
TABLA XV

CULTURA E HIJOS EN LA FAMILIA

TIENE HIJOS NO TIENE HIJOS

CRISTIANOS 47 23

MUSULMANES 53 17

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

TABLA XVI
CULTURA Y LUGAR DE NACIMIENTO

CEUTA RESTO DE ESPANA|MARRUECOS
CRISTIANOS 48 (68, 60%) 17(24,3%) 5(7,1%)
MUSULMANES 43 (61,4%) 18 (1,5%) 26(37,1%)
Chi cuadrado = 28,7228. Grados de libertad = 2
SIGNIFICATIVO (p<0,001).
TABLA XVII

CULTURA Y ANTECEDENTES FAMILIARES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

CARDIACOS RENALES DIABETES HIPERLIPEMIA | NO TIENE NO SABE

CRISTIANOS |34 (48,6%) |0 11(15,7%) |1(1,4%) 24(34,3%) |0
MUSULMANES |17 (24,3%) [1(1,4%) 15(21,4%) |0 35(50%) 2(2,9%)
Chi cuadrado = 12,3329. Grados de libertad = 5

SIGNIFICATIVO (p<0,05).
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TABLA XVIII
CULTURA Y ANTECECENTES FAMILIARES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

CARDIACOS NO TIENE
CRISTIANOS 34 24
MUSULMANES 17 35
Chi cuadrado corregida = 6,4063. Grados de libertad = 1.

SIGNIFICATIVO (p<0,05).

TABLA XIX

CULTURA Y FAMILIAR CON ANTECEDENTES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
PADRES ABUELOS HERMANOS TioS

CRISTIANOS 39(84,8%) 4(8,7%) 1(2,2%) 2(4,3%)

MUSULMANES 29(87,9%) 1(3%) 1(3%) 2(6,1%)

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

TABLA XX
CULTURA Y ANTECEDENTES PERSONALES

CARDIACOS RENALES DIABETES HIPERLIPEMIA |[NO TIENE
CRISTIANOS |3 (4, 3%) 4(5,7%) 0 4(5,7%) 59 (84,3%)
MUSULMANES |1 (1,4%) 5(7,1%) 2(2,8%) 0 62 (88,5%)

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

Los antecedentes cardiacos se refieren a patologias valvulares
reumadticas antiguas y una Comunicacién Interventricular. Los
antecedentes renales, se refieren en todos los casos a Litiasis

renales (Cblicos nefriticos aislados o de repeticidn).

TABLA XXI
CULTURA Y USO DE HIPOLIPEMIANTES ANTERIOR

SI NO
CRISTIANOS 2(3%) 68 (97%)
MUSULMANES 2(3%) 68 (97%)

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

TABLA XXII
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CULTURA Y DIETA HIPOLIPEMICA

ST NO
CRISTIANOS 7(10%) 63(90%)
MUSULMANES 3(4%) 67(96%)

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

TABLA XXIII
CULTURA Y DIETA HIPOSODICA

ST NO
CRISTIANOS 2 (3%) 68 (97%)
MUSULMANES 0% 70 (100%)

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

TABLA XXIV
CULTURA Y USO DE HIPOTENSORES ANTERIOR

SI NO
CRISTIANOS 3 (4%) 67(96%)
MUSULMANES 0% 70 (100%)

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

TABLA XXV
CULTURA Y TRATAMIENTOS CARDIOLOGICOS

SI NO
CRISTIANOS 0% 70 (100%)
MUSULMANES 2 (3%) 68 (97%)

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

TABLA XXVI
CULTURA Y CONSUMO DE DROGAS

SI NO
CRISTIANOS 2 (3%) 68 (97%)
MUSULMANES 3 (4%) (*) 67 (96%)

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

(*)Cannabis en todos los casos. En los no musulmanes (Cocaina y no especificado).

TABLA XXVII




CULTURA Y ACTIVIDAD FISICA

VIGOROSA |ACTIVO MODERADA LIVIANA INSIGNIF.
CRISTIANOS [0% 15(21,4%) [24(34,3%) |8(11,4%) 23(32,9%)
MUSULMANES |1 (1,4%) 6(8,6%) 10(14,3%) [8(11,4%) 45 (64,3%)
Chi cuadrado = 17,7395. Grados de libertad = 4.
SIGNIFICATIVO (p<0,01).
TABLA XXVIIT
CULTURA Y ACTIVIDAD FISICA

VIGOR+ACTIVO MODERADA LIVIAN+INSIGNIF

CRISTIANOS 15 24 31
MUSULMANES 7 10 53
Chi cuadrado = 14,4357. Grados de libertad = 2.
SIGNIFICATIVO (p<0,001).
TABLA XXIX
CULTURA Y TENSION EMOCIONAL

MUY BAJA BAJA MODERADA |ALTA MUY ALTA
CRISTIANOS |6 (8, 6%) 17(24,3%) |29(41,4%) |15(21,4%) |3(4,3%)
MUSULMANES (10 (14,3%) |32(45,7%) |17(24,3%) |10(14,3%) |1(1,4%)
Chi cuadrado = 10,7223. Grados de libertad = 4.
SIGNIFICATIVO (p<0,05).
TABLA XXX

CULTURA Y TENSION EMOCIONAL

MUY BAJA+BAJA MODERADA ALTA+MUY ALTA
CRISTIANOS 23 29 18
MUSULMANES 42 17 11
Chi cuadrado = 10,3739. Grados de libertad = 2
SIGNIFICATIVO (p<0,01).
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TABLA XXXI

CULTURA Y GRUPO SANGUINEO

@) A B AB

CRISTIANOS 29 29 5 4
MUSULMANES 28 23 11 5
Chi cuadrado = 3,071. Grados de libertad = 3
DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS.
TABLA XXXIT
CULTURA Y RH

POSITIVO NEGATIVO
CRISTIANOS 58 9
MUSULMANES 60 7
Chi cuadrado = 0,070975. Grados de libertad = 1.
DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS.
TABLA XXXIIT
CULTURA Y CONSUMO DE TABACO

FUMAN NO FUMAN
CRISTIANOS 35(50%) 35(50%)
MUSULMANES 39 (55,7%) 31 (44,3%)
Chi cuadrado = 0,25799. Grados de libertad = 1.
DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS.
TABLA XXXIV
CULTURA Y CONSUMO DE ALCOHOL

BEBEN NO BEBEN
CRISTIANOS 24 (34,3%) 46 (65,7%)
MUSULMANES 7(10%) 63(90%)
Chi cuadrado = 10,60607. Grados de libertad = 1.

SIGNIFICATIVO

(p<0,01).
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CULTURA Y ANTI-CORE H.B.

POSITIVO NEGATIVO
CRISTIANOS 8 62
MUSULMANES 15 55
DIFERENCIAS NO SIGNFICATIVAS
CULTURA Y ANTI-S H.B.
100% NEGATIVOS
CULTURA Y ANTIGENO H.B. S

POSITIVO NEGATIVO
CRISTIANOS 1 69
MUSULMANES 1 69

NO EXISTEN DIFERENCIAS.
CULTURA Y VIH-1y 2
100% NEGATIVOS.

I11.- Estadistica basica de variables cuantitativas; Analisis de la
Varianza y Homogeneidad de muestras entre las variables

cuantitativas de interés:

MEDIAS ARITMETICAS, DESVIACIONES TIPICAS Y COMPARACION DE MEDIAS
MEDIANTE EL ERROR ESTANDAR DE LA DIFERENCIA DE MEDIAS Y LA PRUEBA
DE MANN-WHITNEY (en el caso de variables que no sigan la curva
normal); asimismo se aplicoé el Analisis de la Varianza para un
factor, obteniéndose 1idénticos resultados de significacion

estadistica.
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EDAD, NUMERO DE H1JOS, HABITOS DE CONSUMO DE ALCOHOL Y
TABACO, VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y PRESION ARTERIAL

TABLA XXXV CRISTIANOS MUSULMANES
VARIABLE Media A.|Desv.T.|Media A. |Desv.T.|DIFERENCIAS
Edad (aﬁos) 36,09 7,81 35,7 7,26 |NO SIGNIF.
Numero de hijos 1,46 1,28 2,81 2,50|P<0,001
Cigarrillos/dia 25,51 10,59 21,92 10,96 |NO SIGNIF.
Tazas de café/dia 2,79 1,58 2,83 1,45|NO SIGNIF.
Gramos Alcohol/dia 47,21 48,99 66,4 ©63,77|NO SIGNIF.
Peso (Kg.) 76,55| 14,09 73,18 13,67|NO SIGNIF.
Talla(cms_) 171,24 7,064 170,85 6,18|NO SIGNIF.
indice de Quetelet(%) 26,06 4,28 24,96 3,88 |NO SIGNIF.
P.Sistolica (mmHg) 125,89 13,88 117,21 12,21|P<0,001
P.Diastdlica(mmHg) 80,79] 12,21 71,93 9,79|P<0,001

TABLA XXXV bis

INDICE DE MASA CORPORAL

20-24.9 25-29.9 >30

Cristianos 31 29 10
Musulmanes 34 29 7

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

20-24.9 >25

Cristianos 31 39
Musulmanes 34 36

DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

20-29.9 >30

Cristianos 60 10
Musulmanes 63 7
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DIFERENCIAS NO SIGNIFICATIVAS

VARIABLES LIPIDICAS Y COCIENTES ATEROGENICOS

TABLA XXXVI 7/ CRISTIANOS / MUSULMANES 7/
VARIABLE Media A. |Desv. T. |[Media A. |Desv.T. |DIFERENCIAS
Triglicéridos 136,99 98,53 127,74 89,71 |NO SIGNIF.
Colesterol total 218,44 49,8 181,11 39 P<0,001
LDL-Colesterol 143,69 44,52 114,3 35,21 |P<0,001
VLDL-Colesterol 27,4 19,71 25,55 17,94 |NO SIGNIF.
HDL-Colesterol 48,84 10,42 41,79 12,33 |P<0,01
Apolipoproteina A 147,35 25,39 131,93 30,1 P<0,01
Apolipoproteina B 133,37 32,74 127,42 34,25 |NO SIGNIF.
En mgrs/dl
COCIENTES
indice de Castelli 4,62 1,31 4,67 1,6 |[NO SIGNIF.
Cociente LDL/HDL 3,05 1,07 2,97 1,25 |NO SIGNIF.
Cociente APO A/B 0,93 0,27 1,02 0,42 |NO SIGNIF.

TABLA XXXVI bis

DISTRIBUCION DE PERCENTILES

DE ALGUNAS VARIABLES

Colesterol |HDL-Col LDL-Col P.Sistolica |P.Diastoélica

CRIS/MUSUL |CRIS/MUSUL |CRIS/MUSUL |CRIS/MUSUL CRIS/MUSUL
P5 143 126 |26 33 83 55 |110 95 60 60
P10 165.5 139 |29 37 91 70 (110 100 70 60
P25 179 157 |34 41 |111 94 (120 110 75 65
P50 211.5 178 |39 47 131 107 |125 120 80 70
P75 241 198 (47 55 177 135 |130 125 85 80
P90 291 223 |56 66 |203 154 |145 130 97.5 82.5
P95 322 268 |62 70 [251 173 |150 140 |105 90

PARAMETROS BIOQUIMICOS NO LIPIDICOS
TABLA XXVI1 7/ CRISTIANOS / MUSULMANES /
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VARIABLE Media A. |Desv. T. |Media A. |Desv. T. |DIFERENCIAS
Glucemia 104, 3 28,78 104,01 18,62 |NO SIGNIF.
Urea 38,83 11,61 36,74 9,73 |NO SIGNIF.
Creatinina 1,12 0,26 1,07 0,16 |NO SIGNIF.
Uricemia 6,606 1,47 5,78 1,63 |P<0,001
GOT 30,58 19,76 26,07 12,3 |P<0,05
GPT 40,26 38,84 35,48 44,05 |CASI SIGNIF
Calcemia 9,6 0,92 9,2 0,8 |P<0,01
Fosfatemia 3,7 0,76 3,54 0,54 |[NO SIGNIF.

En mgrs./dl; salvo GOT y GPT en U.I./1.

PARAMETROS HEMATOLOGICOS

TABLA XXXVII1I1/ CRISTIANOS / MUSULMANES /
VARIABLE Media A. |Desv. T. |Media A. |Desv. T. |[DIFERENCIAS
LEUCOCITOS x mil 7,88 2,39 7,9 2,11 |[NO SIGNIF.
(mm°)
HEMATIES (mill/mm®) 4,92 0,36 4,86 0,37 |[NO SIGNIF.
HEMATOCRITO (%) 45,36 3,34 43,48 2,82 |P<0,001
HEMOGLOBINA 15,42 1,11 14,84 1,05 [P<0,01
(mgrs/dl)
V.C.M.(micras®) 92,54 5 89,59 4,23 |P<0,001
PLASUETAanﬂI 234,062 48,33 227,06 38,05 |NO SIGNIF.
mm
SSI;(mmI%) 4,47 3,95 9,62 11,97 |P<0,01

INGESTA MEDIA AL DIA DE PRINCIPIOS INMEDIATOS

TABLA XXXIX / CRISTIANOS 7/ MUSULMANES /
VARIABLE Media A. |Desv. T.|Media A.|Desv. T. |DIFERENCIAS
CALORIAS 2620,49 741,01| 2614,76 971,38 |NO SIGNIF.
PROTEINAS (gr.) 106,46 30,98 96,15 30,52 |P<0,05
LIPIDOS (gr.) 125,17 54,18 107,85 61,7 |CASI SIGNIF
CARBOHIDRAT.(gr.) 275,88 99,28 317,03| 127,12 |P<0,05
FIBRAS (gr.) 21,89 17,99 19,51 9,17 |[NO SIGNIF.
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PORCENTAJE DE LAS CALORIAS PROCEDENTES DE
LOS PRINCIPIOS INMEDIATOS
TABLA XL /  CRISTIANOS / MUSULMANES 7/
VARIABLE Media A.|Desv. T.|Media A.|Desv. T. |DIFERENCIAS
PROTEINAS 16,54 4,23 15,34 3,97 |CASTI SIGNIF
LIPIDOS 41,56 8,51 35,59 11,56 |P<0,001
CARBOHIDRATOS 41,9 8,04 49,07 10,95 |P<0,001
INGESTA MEDIA AL DIA DE OLIGOELEMENTOS Y VITAMINAS
TABLA XLI / CRISTIANOS /  MUSULMANES 7/
VARIABLE Media A.|Desv. T.|Media A.|Desv. T. |DIFERENCIAS
FOSFORO (mgr.) 1215,51 435,57| 1165,16 584 NO SIGNIF.
MAGNESIO (mgr.) 323,06 125,31 333,39 129,98 |[NO SIGNIF.
CALCIO (mgr.) 862,17| 334,68| 794,14| 336,55 |NO SIGNIF.
HIERRO (mgr.) 17,6 7,3 16,62 7,08 |NO SIGNIF.
ZINC (mgr.) 14,02 4,29 13,98 4,54 |NO SIGNIF.
SODIO (mgr.) 1549,73| 690,9 | 1775,94| 651,11 |P<0,05
POTASIO (mgr.) 2064,56| 737,01| 1919,06| 691,4 |NO SIGNIE.
IODO (mcgr.) 0,42 0,25 0,66 0,29 |P<0,001
COBRE (mcgr.) 1043, 62 552,61| 1027,2 413,66 |[NO SIGNIF.
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SELENIO (mcgr.) 79,33 37,11 101,7 39,02 [P<0,001
VITAMINA C (mgr.) 53,97 30,53 52,69 29,64 |NO SIGNIF.
VITAMINA B1 (mgr.) 1,64 0,74 1,47 0,74 |[NO SIGNIF.
RIBOFLAVINA (mgr.) 1,84 0,59 1,71 0,65 |NO SIGNIF.
NIACINA (mgr.) 34,3 10,91 31,37 9,3 |CASI SIGNIF
VITAMINA B6 (mgr.) 1,01 0,35 1,05 0,41 |NO SIGNIF.
AC. FOLICO (mcgr.) 118, 89 48,26| 112,84 54,65 |NO SIGNIF.
VITAMINA B12 (mcqgr.) 7,34 7,35 6,9 9,57 |[NO SIGNIF.
VITAMINA A (mgr.) 691, 8 874,67| 792,64| 1640,7 |NO SIGNIF.
VITAMINA E (mgr.) 3,9 6,71 6,61 6,89 |P<0,05
VITAMINA D (mgr.) 2,04 1,53 2,62 2,13 |P<0,05

INGESTA MEDIA AL DIA DE COLESTEROL Y ACIDOS GRASOS

TABLA XLI11 / CRISTIANOS 7/ MUSULMANES 7/

VARIABLE Media A.|Desv. T.|Media A.|Desv. T. |[DIFERENCIAS
COLESTEROL (mgr.) 526,49| 355,35 337,62 175,27 |P<0,001
POLIINSATURADOS 13,47 10,04 9,54 8,13 |P<0,05
MONOINSATURADOS 30,76 14,32 24,23 13,23 [P<0,01
SATURADOS 29,85 11,61 27,65 13,81 |[NO SIGNIF.
MIRISTICO 2,78 1,5 2,48 1,43 [NO SIGNIF.
PALMITICO 14,87 5,71 13,48 6,58 |[NO SIGNIF.
ESTEARICO 8,07 4,2 8,26 6,51 |[NO SIGNIF.
OTROS SATURADOS 2,78 1,66 2,57 1,46 |[NO SIGNIF.
INSATURADOS 44,79 23,73 34,73 21,91 |P<0,01
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PALMITOLEICO 3,25 1,48 3,37 1,42 [NO SIGNIF.
OLEICO 28,59 13,68 22,45 12,65 [P<0,01
LINOLEICO 14,22 10,73 10,93 7,81 |P<0,05
LINOLENICO 1 1,48 0,75 1,22 |NO SIGNIF.
OTROS INSATURADO 0,73 0,84 0,32 0,33 |P<0,001

Acidos Grasos en gramos.

PORCENTAJE SOBRE EL TOTAL DE LAS CALORIAS DIARIAS
PROCEDENTES DE LOS ACIDOS GRASOS CITADOS
/ CRISTIANOS

TABLA XLIT1

/ MUSULMANES 7/

VARIABLE Media A.|Desv. T.|Media A.|Desv. T. |DIFERENCIAS
POLIINSATURADOS 4,62 3,32 3,2 2,76 |P<0,01
MONOINSATURADOS 10,71 4,36 8,14 3,46 |P<0,001
SATURADOS 10,69 3,85 9,56 3,86 |CASI SIGNIF

En porcentajes.

PORCENTAJE SOBRE EL TOTAL DE LAS CALORIAS DIARIAS PROCEDENTES DE
LOS LIPIDOS PROVINIENTES DE LOS ACIDOS GRASOS CITADOS

TABLA XLIV / CRISTIANOS / MUSULAMANES 7/
VARIABLE Media A.|Desv. T.|Media A.|Desv. T. |DIFERENCIAS
POLIINSATURADOS 10, 64 7,03 8,87 6,97 |[NO SIGNIF.
MONOINSATURADOS 25,35 8,81 23,32 8,93 |[NO SIGNIF.
SATURADOS 26,04 10,68 28,73 14,48 |[NO SIGNIF.

En porcentajes.

IV.- Analisis de la varianza para dos factores :
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Se estudié la posible INTERACCION de las diversas
variables cualitativas Jjunto a la ETNIA, respecto a las
cuantitativas; especialmente los parametros lipidicos, con el

objetivo de conocer su existencia:

TABLA XLV

VARIABLE FACTORES SIGNIFIC.
COLESTEROL TOTAL CULTURA/NIVEL DE ESTUDIOS P<0,05
COLESTEROL TOTAL CULTURA/Z/FUMA P<0,05
LDL-COLESTEROL CULTURAZUSO HIPOLIPEMIANTES P<0,05
HDL-COLESTEROL CULTURA/CLASE SOCIAL P<0,05
HDL-COLESTEROL CULTURA/RH P<0,05
APOLIPOPROTEINA A CULTURA/CLASE SOCIAL P<0,01
APOLIPOPROTEINA A CULTURA/FAMILIAR CON ANTEC. CARD. |P<0,05
APOLIPOPROTEINA A CULTURA/Z/ANTEC. DIETA HIPOLIPEMICA |P<0,001
TAZAS DE CAFE DIA CULTURA/CLASE SOCIAL P<0, 05
TAZAS DE CAFE DIA CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
PRESION DIASTOLICA |CULTURAZ/LUGAR DE NACIMIENTO P<0,05
INDICE DE CASTELLI CULTURA/FUMA P<0,05
INDICE DE CASTELLI CULTURA/RH P<0,01
COCIENTE LDL/HDL CULTURA/Z/FUMA P<0,05
COCIENTE APOA/APOB CULTURAZ/FAMILIAR CON ANTEC. CARD. |P<0,001
CALORIAS DIA CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
GRAMOS LIPIDOS DIA |CULTURA/CLASE SOCIAL P<0,05
VARIABLE FACTORES SIGNIFIC.
GRAMOS CARBOHID DIA |CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,01
GRAMOS FIBRAS DIA CULTURA/Z/FUMA P<0, 05
%CAL.TOT. DE PROT. CULTURAZUSO HIPOLIPEMIANTES P<0,01
%CAL.TOT. DE PROTEl |CULTURA/DIETA HIPOLIPEMIANTE P<0,05
%CAL.TOT. DE LIPIDO CULTURA/FAMILIAR CON ANTEC. CARD. P<0, 001
%CAL.TOT. DE CARBOH CULTURA/FAMILIAR CON ANTEC. CARD. |P<0,001
%CAL.TOT. AC.GR.SAT |CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
%CAL.LIP. AC.GR.SAT |CULTURA/ALCOHOL P<0,01
%CAL.LIP. AC.GR.SAT |CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,001
%CAL.LIP. AC.GR.SAT |CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0, 05
%CAL.LIP_A_GR.MONOI |CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,001
%CAL.LIP_A_GR.MONOI |CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
AC.GRASOS MONOINSAT |CULTURA/NIVEL DE ESTUDIOS P<0, 05
AC.GRASOS SATURADOS |CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,001
MIRISTICO CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,01
PALMITICO CULTURA/NIVEL DE ESTUDIOS P<0,05
PALMITICO CULTURA/PROFESION P<0, 05
PALMITICO CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,05
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PALMITICO CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
ESTEARICO CULTURA/FAMILIAR CON ANTEC. CARD. P<0, 05

ESTEARICO CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,001
OTROS AC.GR.SATURAD |CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
AC.GR. INSATURADOS |CULTURA/NIVEL DE ESTUDIOS P<0,001
AC.GR. INSATURADOS |CULTURA/PROFESION P<0,001
AC.GR. INSATURADOS |CULTURA/CLASE SOCIAL P<0,001
AC.GR. INSATURADOS |CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
OLEICO CULTURA/NIVEL DE ESTUDIOS P<0,05
LINOLEICO CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0, 05
LINOLENICO CULTURA/NIVEL DE ESTUDIOS P<0,001
LINOLENICO CULTURA/PROFESION P<0,001
LINOLENICO CULTURA/CLASE SOCIAL P<0,001
LINOLENICO CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
OTROS AC.GR.INSATUR |CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0, 05
GLUCEMIA CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,05
UREA CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,05
URICEMIA CULTURA/Z/ALCOHOL P<0,05
CALCEMIA CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
CREATININA CULTURA/PROFESION P<0,05
GOT CULTURA/FAMILIAR CON ANTEC. CARD. |P<0,001
GOT CULTURA/CLASE SOCIAL P<0,001
GOT CULTURA/PROFESION P<0,001
GOT CULTURA/NIVEL DE ESTUDIOS P<0,001
GPT CULTURA/FUMA P<0,01

GPT CULTURA/NIVEL DE ESTUDIOS P<0,001
VARIABLE FACTORES SIGNIF
GPT CULTURA/PROFESION P<0,001
GPT CULTURA/CLASE SOCIAL P<0,001
GPT CULTURAZ/FAMILIAR CON ANTEC. CARD. |P<0,001
LEUCOCITOS CULTURA/FAMILIAR CON ANTEC. CARD. |P<0,01

LEUCOCITOS CULTURA/Z/ALCOHOL P<0,05
MGR.CALCIO AL DIA CULTURA/DIETA HIPOLIPEMIANTE P<0, 05
MGR.CALCIO AL DIA CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,05
MGR.HIERRO AL DIA CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,01

MGR.SODIO AL DIA CULTURA/GRUPO SANGUINEO P<0,01

MGR.RIBOFLAVINA DIA |CULTURA/LUGAR DE NACIMIENTO P<0,01

MCGR.AC.FOLICO DIA |CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,05
MCGR. VIT. B12 DIA |CULTURA/FUMA P<0,05
MGR. VIT. D AL DIA CULTURA/FAMILIAR CON ANTEC. CARD. P<0,05

RIESGO FRAMINGHAM CULTURA/RH P<0,05
MGR. FOSFORO AL DIA |CULTURA/ALCOHOL P<0,05
MGR. FOSFORO AL DIA |CULTURA/TENSION EMOCIONAL P<0,001
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DISCUSION



De acuerdo con Cerrato, E. y col. (2004) es evidente que “la
Arteriosclerosis, principal causa patogénica de las enfermedades
cardiovasculares mas importantes, es una entidad multicausal, en
la que no existe un factor esencial o suficiente para su
desarrollo y que depende de la coexistencia vy gravedad de
diversos factores y del efecto sinérgico o antagbénico de los
mismos. Los factores de riesgo considerados en el abordaje
preventivo por ser modificables y existir evidencia de su mayor
impacto en la disminucién del riesgo son la Hipertension
arterial, 1a Hipercolesterolemia y el Tabaquismo, asi como la
Diabetes mellitus, el Sobrepeso y el Sedentarismo. En cuanto a
los Habitos dietéticos y la composicion de la dieta son a su vez

un condicionante de la presencia de muchos de estos factores.
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Los més importantes estudios epidemioldgicos, como el
Estudio Framingham, el Multiple Risk Factor Intervention Trial,
el Siete Paises, el Western Electric, el Honolulu Heart Study, el
Minnesota Heart study, el North Karelia, etc.., wvaloran 1los
factores de riesgo en relacidédn con las poblaciones en las que han
sido realizados, de tal manera que las estrategias preventivas,
se han ido organizando en la captacidén de las personas con estos
factores (OMS, 2002). De tal manera, que los estudios que
analizan los niveles poblacionales de los diferentes factores de
riesgo son fundamentales para la incorporacidén efectiva de
estrategias preventivas.

Las encuestas oficiales (Mt°. Sanidad y Consumo, 2001 vy
2003) sbélo recogen lo expresado por los encuestados, por lo que
la frecuencia de los factores de riesgo cardiovascular sbélo nos
orientan. En el otro lado de la balanza estan los estudios de
equipos médicos o de investigacidén en los que la incluir examenes
de salud y exploraciones complementarias, entre las gque se
incluyen analisis bioquimicos, son representativos de poblaciones
muy especificas y en general, no extrapolables a la poblacidn
general, y casi siempre son estudios pequefios. Es por tanto, en
este equilibrio entre las grandes encuestas poblacionales y el
resto de estudios, donde debemos extrapolar las cifras reales,
con sus consecuentes andlisis de tipo geografico y en el tiempo.

La Edad, es el principal factor de riesgo cardiovascular en
nuestro pais, aumentando a partir de los 65 afios en la
Cardiopatia Isquémica (CI) vy de los 70 en la Enfermedad
Cerebrovascular (ECV), tendiendo a nivelarse con la edad el
riesgo de morir por enfermedad cardiovascular, mas elevado en
edades mas joévenes en los hombres.

Por otro lado, desde hace mas de dos décadas la mortalidad
es mas elevada en el Sur, siendo Levante, Andalucia y ambos
archipiélagos donde las tasas son méas elevadas, llegando hasta

mas del doble que en Castilla y Ledn o algunas zonas de Aragdn.
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Rodriguez y col. (1997 y 1998), Medrano y col. (2000), vy
Garcia y col. (1998); han incidido en que en las poblaciones
estudiadas en Espafia, son factores socioecondmicos, como la renta
familiar media o la tasa de analfabetismo, los que podrian
explicar las diferencias en los factores de riesgo
cardiovascular. Después la actividad fisica, una dieta con alta
composicidén en vegetales, el consumo moderado de vino y pescado
aparecen como factores protectores.

Banegas y col. (1992 y 1993), citan que la disminucidén que
se aprecia en la mortalidad por Cardiopatia Isquémica es debida
de forma principal a las mejoras en la supervivencia tras un
infarto. En cuanto a los factores de riesgo modificables en
funcidén de los estudios transversales de prevalencia de factores
de riesgo cardiovascular realizados en Espafia (tablas XLVI-IL,
modificadas de Cerrato y col. (2004):

HIPERTENSION ARTERIAL: Tabla XLVI

La poblacién espafiola tiene un perfil de riesgo
cardiovascular bajo en comparacidén con otros paises (Kuuslasmaa,
2000) . No siendo asi respecto a la Hipertensidén Arterial. La
prevalencia de hipertensién (PA>140/90mmHg) estd en alrededor del
42.8% (28.9-56.8), conociéndola sdélo algo menos de la mitad de
los hipertensos su situacidn, y teniéndola controlada su presidn
arterial en niveles por debajo de 140/90, un numero muy exiguo
(Banegas y col., 1998). En nuestro estudio, dado el estrecho
grupo etario, sdélo un 4,29% padece Hipertensién Arterial, no
existiendo en el grupo musulmdn ninguno (0%), y en el grupo

cristiano un 8, 6%.

HIPERCOLESTEROLEMIA: Tabla XLVII

Podemos estimar que un 26% (19.5 - 32.5) de la poblacidn
general presenta hipercolesterolemia (colesterol total
>240mg/dl) . Nuestros datos aportan una cifra algo inferior al
rango minimo citado (16,4% globalmente); pero claramente dentro
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del rango (25,7%) para el grupo de varones cristianos; siendo en

cambio, muy inferior en el de varones musulmanes (7,1%).

TABAQUISMO: Tabla XLVIII

Respecto al consumo de tabaco en la poblacidédn general son
fumadores el 32% (29.7-34.2), siendo en nuestra muestra méas
elevada la presencia de fumadores (57,1 %) oscilando en los dos
grupos entre 55,7% en los musulmanes y 58,6% en el grupo

cristiano.

DIABETES MELLITUS: Tabla XLIX
Alrededor del 9.6% (7.2-12) de los espafioles padece Diabetes
(glucemia>140mg/dl) . En nuestro estudio es un 4,3% (5,7% y 2,9%)

respectivamente.

OBESIDAD: Tabla L
La prevalencia de obesidad (IMC>30 kg/m2) alcanza el 22.1%
(17.5-26.7) .En nuestro estudio fue del 12,9% (11,4% y 14,3%)

respectivamente en ambos grupos.

SOBREPESO: Tabla L

Las cifras nacionales llegan al 52.3%(41/63.5) si
consideramos el sobrepeso (IMC>25kg/m2). En el presente estudio

estd en el 38,0% (41,4% grupo cristiano y 35,7% en el musulméan).

Parece, por tanto, y coincidiendo con Cerrato y col. que “de
los datos disponibles se deduce también que las encuestas
oficiales (tabla LI) infraestiman notablemente la prevalencia de
Hipertensidén Arterial, Hipercolesterolemia, Diabetes mellitus y
Obesidad, aunque en los hédbitos, como el Tabaquismo, la medida es

concordante con el resto de los estudios”.
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Tabla XLVI

PREVALENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL (%)

n Edad|Mujeres (%) Hombr.(%) Total (%)
140/90 mm Hg
Al-Andalus 90 1032| X:45,7 30,8 25,6 29,3
Martinez et al,1995 1555| X:42,3 16,9 19,8 19,1
Gabriel et al,1996 400 >65|- - 66
Belza et al, 1997 1180 >65 70,3 47,4 60,8
Vallés et al,1997 1001| X:37,2 6,6 19,7 9,7
Subirats et al,1997 425 >18 23 9,8 -
Tormo et al, 1997 3091 18-65 23,7 32,3 -
Puras et,1998 1322 x:48 34,6 40,4 -
Masia et al, 1998 1748 25-74 21,7 31,3 -
Suérez et al,1998 301 >65|- - 73,8
Segura et al, 1999 1330 25-74 34,4 39 -
Grima et al, 1999 4996| x:47,15|- 29 -
Arias et al, 2000 1887| X:45,6 11,7 34,7 25
Mosquera et al, 2000 448 16-77 31,9 52,7 43,6
Gutiérrez et al,2000 1079| x:49,85 43,5 45,4 44,4
Poley et al, 2000 385 >15 21,9 22 -
Generalitat Valenciana, 2000 1886| x:35,52 48 52,7 50,1
Sans et al, 2001 3435 25-64 15 15 17
Tomaés et al, 2001 1059| X:40,9(- - 15,4
Gonzélez et al, 2001 32051 -|- - 33
Baena et al, 2002 2248| X:49,1|- - 33,7
Ibafiez et al, 2002 6124| 25-50 35,9 38,2 -
De Pablos et al, 2002 690 >29 51,7 54,8 53
Banegas et al, 2002 4009 >60|- - 68,3
Estudio CORSAIB,2003 1685 35-75 43,5 52,3 47,8
Magro et al, 2003 1100| x:39,83 26,7 - -
Musulmanes| Cristianos Total
Ceuta, 2.003 140| 25-49 0% 8,6 % 4,29 %
160/95 mm Hg
Banegas et al, 1993 2021 35-64 1801 21,6 19,5
Balanza et al,1995 572| X:40,4|- - 24,3
Martinez et al, 1995 1555| X:42,3 8,6 8,4 8,4
Gabriel et al, 1996 400 >65|- - 43
Belza et al, 1997 1180 >65 54 27 43
Altallaa et al, 1997 12000 >15 20,2 21 20,6
Tormo et al, 1997 3091 18-65 13,4 13,1 -
Puras et,1997 1322 x:48 25,8 19,8 -
Compafi et al, 1998 1674| 15-64 19,6 17,8 17,6
Mtnez.Glez et al, 1999. 790 26-65|- 8,1% 7,6%
Navarra
Grima et al, 1999 4996| x:47,15|- 12,5 -
Mosquera et al, 2000 448|  16-77 18,4 254 21,6
Gutiérrez et al,2000 1079| x:49,85 26,3 25,5 259
Navarro et al, 2000 1365| 18-75 17 18,8 18,3
Sans et al, 2001 3435 25-64 10 8 10
Magro et al, 2003 1100| x:39,83 13,1 - -
Musulmanes| Cristianos Total
Ceuta, 2.003 140 25-49 0% 1,4 % 0,7 %




Tabla XLVII

PREVALENCIA DE HIPERCOLESTEROLEMIA (%)

n Edad Mujeres (%) Hombr. (%) Total (%)
GRUPO 1 (200mg/dl)
Séanchez-Bayle el al,1992 2224 2-18 14,8 15,3 15
L6pez et al, 1996 3635 4-18 - - 19,2
Prieto et al, 1998 2150 2-16 29,7 26,1 27,9
Mtnez.Glez et al, 1999.Navarra 790 26-65 50% 68,3% 67,2%
Mosquera et al,2000 448 16-77 52,6 61,2 56,4
Gutiérrez et al, 2000 1079 x:49,85 70,1 68,8 69,5
Garcés et al,2002 1255 X:6,7 - - 24
Ceuta, 2.003 140 19-45| Musulmanes 24,3% Cristianos 57 %| Total 42,9 %
Cifra media de Colesterol total 232.5+/-34.8 248.1+/-39|243.6+/38.2
GRUPO 2 (220mg/dl)
Grima et al,1999 4996 x:47,15 - - 35,8
Mosquera et al, 2000 448 16-77 - - 39,6
Ceuta, 2.003 140 25-49 Musulmanes 10 %| Cristianos 45,7 %| Total 27,9 %
Cifra media de Colesterol total 264.7+/-33.3 261.4+/-36.7 262+/-35.7
GRUPO 3 (240mg/dl)
Al-Andalus 90 1032 x:45,7 18 21,8 19,4
Balnza et al, 1995 572 x:40,4 - - 35,3
Martinez et al, 1995 1555 x:42,3 21 29,5 27,5
Altallaa et al, 1997 12000 >15 115 11 11,3
Mtnez.Glez et al, 1999. Navarra 790 26-65 13% 28,2% 27,3%
Atrias et al, 2000 1887 x:45,6 11 21,2 17
Poley et al, 2000 385 >15 219 36,5 -
Navarro et al, 2000 1365 18-75 29,1 32 30,4
Tomas et al, 2001 1059 x:40,9 - - 375
Ibafiez et al, 2002 6124 25-50 36,1 32,9 -
Magro et al, 2003 1100 x:39,83 - - 26,2
Ceuta, 2.003 140 25-49] Musulmanes 7,1 %| Cristianos 25,7 %| Total 16,4 %
Cifra media de Colesterol total 280+/-25.4 284.9+/-33 280+/-25.4
GRUPO 4 (250mg/dl)
Banegas et al, 1993 2021 35-64 17,6 18,6 18
Gabriel et al, 1996 400 >65 42,2 24,6 32,2
Subirats et al, 1997 425 >18 18,7 16,4 -
Tormo et al, 1997 3091 18-65 18,7 19,2 -
Segura et al, 1999 1330 25-74 16,7 14,9 -
Mosquera et al, 2000 448 16-77 15,2 17 16,1
Generalitat Valenciana2000 1886 x:35,52 28,4 30,5 29,3
Baena et al 2002 2248 x:49,1 - - 21,9
Estudi CORSAIB,2003 1685 35-75 241 24,4 242
Ceuta, 2.003 140 25-49| Musulmanes 5,7 % Cristianos 20 %| Total 12,9 %
Cifra media de Colesterol total 288.25+/-20.1 296.8+/-27.3 294.9+/-25.6
Colesterol < 200 140| 25-49 37,1 % 80 % 56,4 %
Cifra media de Colesterol total 165.4+/-22 168.8+/-19 166.5+/-21

71



Tabla XLVIII

PREVALENCIA DE TABAQUISMO

D)
n Edad Cristianos Musulmanes TOTAL
Ceuta, 2.003| 140 25-49 58,6 % 55,7 % 57,1 %
FUMADOR ACTUAL| EX-FUMADOR
n Edad MUJERES|HOMBRES| TOTAL| MUJERES| HOMBRE TOTAL
S
Plaza et al,1990| 1274 10-18 27,1 33,2 30 - - -
Al-Andalus 90 1032 x:45,7 - -| 40,8 - - 13,9
Banegas et al, 2021 35-64 16,7 49,4 29,8 5 24,9 13
1993
Botia et al, 1995| 1128 >18 14,2 499 34,6 - - 21,1
Balanza et 572 x:40,4 - 65,6 - - 15 -
al,1995
Vallés et al, 1001 x:37,2 36,4 46| 38,7 - - -
1997
Subirats et al, 425 >18 15 46 - - - -
1997
Altallaa et 12000 >15 20,1 39,2 29,6 - - -
al,1997
Pardell et 9941 15-64 25,6 46,3| 35,3 8,1 18,2 12,9
al,1997
Tormo et al, 3091 18-65 31,3 54,4 - 3,3 11,8 -
1997
Masia et al,1998| 1748 25-74 33,8 22,7 - 459 11,9 -
Mtnez.Glez et al, 790 26-65 37,5% 37,1%| 37,1%
1999.Navarra
Fernandez et 1235| x:36,59 43,1 - - 18,8 - -
al,1999
Segura et 1330 25-74 14,1 41,9 - 6,4 31,6 -
al,1999
Grima et al, 4996 x:47,15 - 43,7 - - 7 -
1999
Mosquera et 448 16-77 25,7 38,8 32 16,2 31,6 23,3
al,2000
Gutiérrez et 1079| x:49,85 15,3 41,8 28,8 - - -
al,2000
Poley et al, 385 >15 23,5 40,7 23,8 6,6 25,4 21,7
2000
Navarro et 1365 18-75 29 39,8/ 33,9 12,6 31,2 21,1
al,2000
Generalitat 1886 x:35,52 25,4 42,2| 33,6 - - -
valenciana,2000
Tomas et al. 1059 x:40,9 - - 67 - - -
2001
Bellido et 706 14-84 27,4 31,2 29,3 - - -
al,2001
Baena et 2248 x:49,1 - -l 35,2 - - -
al,2002
Estudi 1685 35-75 18,7 36,9 275 13,1 41,4 26,8
CORSAIB,2003
Magro et 1100] x:39,83 31,9 - - 8,7 - -
al,2003
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Tabla XLIX

PREVALENCIA DE HIPERGLUCEMIA (%

n edad Mujeres (%)|Hombres (%)| Total (%)
110mg/dl
Grima et al,1999 4996| x:47,15 - - 8,1
Musulmanes| Cristianos Total
Ceuta, 2.003 140 25-49 21,4 % 18,6 % 20 %
120mg/dl
Balanza et al,1995 572 x:40,4 - 9,8 -
Altallaa et al, 1997 12000 >15 5,2 6,2 57
Magro et al, 2003 1100{ x:39,83 - - 3,3
Musulmanes| Cristianos Total
Ceuta, 2.003 140 25-49 15,7 % 12,9 % 14,3 %
126mg/dl
Gutiérrez et al, 2000 1079| x:49,85 8,1 8,5 8,3
Poley et al, 2000 385 >15 7,2 12,6 -
Navarro et al, 2000* 1365| 18-75 7,1 10,8 8,7
Generalitat Valenciana,2000 1886| x:35,52 8,9 11,7 10,1
Tomas et al, 2001 1059 x:40,9 - - 4.9
Baena et al, 2002 2248| x:49,1 - - 15,8
Soriguer et al,2002 1023] 18-65 - - 14,6
Ibafez et al,2002 6124| 25-50 10,8 11,6 -
Garcés et al, 2002 1255 X:6,7 - - 10,8
De Pablos et al, 2002 690 >29 - - 15,9
Estudi CORSAIB,2003 1685| 35-75 8,4 15,3 11,7
Musulmanes| Cristianos Total
Ceuta, 2.003 140 25-49 7,1 % 8,6 % 7,9 %
140mg/dl
Al-Andalus 90 1032| x:45,7 6 7,2 6,6
Bayo et al, 1993 862 >30 3,7 2,7 6,4
Martinez et al, 1995 1555| x:42,3 2,5 3,8 3,5
Tamayo et al, 1997 935/ 10-74 - - 6,1
Mtnez.Glez et al, 1999.Navarra 790 26-65 - 1,5% 1,4%
Arias et al,2000 1887| x:45,6 1,9 5,7 4,1
Soriguer et al, 2002 1023| 18-65 - - 10,9
Botas et al, 2002 1034/ x:53,1 8,2 11,7 9,9
De Pablos et al, 2002 690 >29 - - 18,7
Musulmanes| Cristianos Total
Ceuta, 2.003 140 25-49 2,9 % 57 % 4,3 %
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Tabla L

PREVALENCIA DE IMC>25/30 kg/m2 (%)

n edad muj.(%) Hom.(%) Total (%)

IMC >25 kg/m2
Alvarez Torices et al, 1992 572 >17 61 63,4 62,1
Balanza et al, 1995 572 x:40,4 - 54,3 -
Martinez et al,1995 1555 x:42,3 49,7 69,8 65,1
Vallés et al, 1997 1001 x:37,2 - - 24
Failde et al, 1998 493 4-14 - - 4
Mtnez.Glez et al, 1999.Navarra 790 26-65 23,8% 75,5% 72,1%
Mosquera et al,2000 448 16-77 41.8 66,7 53,3
Tomas et al, 2001* 1059 x:40,9 - - 22,6
Ayuntamiento Valencia,2003 476 25-65 16,45% 56,6% 43,27%
Magro et al, 2003 1100{ x:39,83 - - 42,4

Musulmanes  Cristianos Total
Ceuta, 2.003 140 25-49 35,7% 41,4 % 38,6 %
IMC>30 kg/m2
Alvarez Torices et al, 1992 572 >17 25,5 20,6 23,3
Al-Andalus 90 1032 x:45,7 27,3 16,5 22,2
Banegas et al, 1993 2021 35-64 27,4 18,3 23,7
Martinez et al, 1995 1555 x:42,3 20,2 18,7 19
Quiles et al, 1996 1787 >15 17,8 14,7 16,4
Vallés et al, 1997 1001 x:37,2 - - 51
Subirats et al, 1997 425 >18 17 13 -
Aranceta et al, 1998 5388 25-60 15,3 115 13,4
**Mtnez.Glez et al, 1999.Navarra 790 26-65 2,4% 14,8% 14%
Segura et al, 1999 1330 25-74 36,6 23,1 -
Grima et al, 1999 4996| x:47,15 - 19 -
Arias et al, 2000 1887 x:45,6 11,6 16,1 14,2
Mosquera et al, 2000 448 16-77 12,7 13,2 12,9
Poley et al, 2000 385 >15 14,8 14,8 -
Navarro et al, 2000 1365 18-75 22,3 14,3 18,6
Generalitat Valenciana, 2000 1886 x:35,52 34,6 28,1 31,6
Martinez-Ros et al, 2001 3091 18-65 23,7 17,3 20,5
Baena et al, 2002 2248 x:49,1 - - 32,7
Estudi CORSAIB,2003 1685 35-75 29 24,8 -
*Ayuntamiento Valencia,2003 476 25-65 5,06% 16,35% 12,6%

Musulmanes| Cristianos Total
Ceuta, 2.003 140 25-49 114 % 14,3 % 12,9 %
Bibliografia: *(256). **(257)




Tabla LI

PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN
POBLACION GENERAL (% DE POBLACION QUE DECLARA PRESENTAR

EL FACTOR)

% SOBRE POBLACION

GENERAL

1987* |1993* 1997* 1999** |2001*
Hipertension arterial 9,3 11 12 11,4 19,6 14,4
Hipercolesterolemia 6,4 8 9,5 8,2 14,6 10,9
Tabaquismo 38,1 36|/ 36,9 35,7 32,6 34,4
Diabetes 3,8 4 4,7 5 7,8 5,6
Obesidad 7,7 99 10,8 9,4 11,2 12,8

* Fuente:

** Fuente:

Encuesta Nacional de Salud.

Encuesta sobre Discapacidades,

Deficiencias y Estado de Salud.

Tabla LIl
PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR QUE SE DECLARAN

Ceuta, 2.003 Musulmanes Cristianos Totales
Cardiovasculares 1,4 % 4,3 % 57 %
Renales 7,1 % 57 % 7,1%
Hiperlipemia 0 % 5,7 % 5%
Diabetes 0% 2,8% 2,1%

PREVALENCIA DE HDL COLESTEROL BAJO <35 mg/dl

Ceuta, 2.003 Navarra, 1.999
Musulmanes Cristianos Global Varones Navarra
21,43 % 571 % 13,6 % 27,8 %




Realizando la comparacién con una poblacidén laboral
especifica, en este caso de Navarra (Martinez y col., 1999);
nuestro estudio tuvo diferencias significativas al comparar los
niveles de Colesterol total, HDL Colesterol, Presidén Sistdlica,
Presién Diastdlica, Glucemia, e 1Indice de Masa Corporal
(Quetelet) entre los wvarones de dicho estudio los del conjunto
de nuestra muestra, como el de varones cristianos. No se
obtuvieron diferencias significativas al comparar el conjunto de
los varones de Navarra con el de Varones Cristianos, de los que
puede suponerse un comportamiento en hédbitos dietéticos
similares; en cuanto al Colesterol total y Presidén Sistdlica. Sin
embargo, si existieron diferencias significativas respecto al HDL

Colesterol, Presién Diastélica, Glucemia e Indice de Masa

Corporal.
Varones Varones Ceuta | Varones Diferencias
Navarra Cristianos
Colesterol t. 219,5+/-38,13 1199,79+/-48,3 | —~—————————~ pP<0,001
Colesterol t. 219,5+/-38,13 | ———===—————- 217,934/-50,47 | NO SIGNIF.
HDL Colest. 42 +/-10,9 45,4 +/-11,9 | ——————————- P<0,001
HDL Colest. 42 +/-10,9 | -—=———————- 48,78+/-10,49 P<0,001
P.Sistdélica 129,3+/-13,62 | 121,7 +/-14,1 | ———=——————~ pP<0,001
P.Sistdélica 129,3+4/-13,62 | ——=====———- 126,24+/-14,4 NO SIGNIF.
P.Diastdlica 77,9+/- 8,17 76,3 +/-11,9 | ——————————~ NO SIGNIF.
P.Diastdélica 77,9+/- 8,17 | ————=—————- 81+/-11,94 P<0.05
Glucemia 84,7+/-16,34 | 104,1 +/-24,1 | ————=—————~ pP<0,001
Glucemia 84,7+/-16,34 | ——————————~ 104,13+/-28,89 | P<0,001
I.M.C. 27,5+/- 2,72 25,5 +/- 4,1 | ——————————~ pP<0,001
I.M.C. 27,5+/= 2,72 | —=====—==—= 26,12+/- 4,3 P<0, 05
Sedentarismo 19,1% 48, 6% 64,3% | mmm———————
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Debe tenerse en cuenta la existencia de un posible
efecto del trabajador sano, gque puede hacer que los
resultados obtenidos sobre poblaciédn laboral, no
sean extrapolables a la poblacidén general.

En el andlisis de las variables socioecondémicas vy
culturales son evidentes las diferencias
significativas entre el grupo cristiano y el
musulman respecto al Nivel de estudios, el tipo de
profesidén, el tener o no ocupacidn, la clase social,
la Tensidén emocional, el numero de hijos y el estado
civil, diferenciando el nivel socioeconbdmico vy
cultural respecto al grupo cristiano. La Actividad
fisica declarada en la encuestacidén, fue sin embargo
menor en el grupo musulmén, lo que no cabria esperar
existiendo diferencias significativas a favor de los
musulmanes en cuanto a trabajos de mayor actividad
fisica. No existieron diferencias en el Consumo de
tabaco entre ambos grupos.

Existieron diferencias significativas en cuanto a la
GOT, Hematocrito, Hemoglobina y Volumen Corpuscular
medio, a favor de los Cristianos. Al contrario 1la
Velocidad de Sedimentacién Globular lo fue
légicamente a favor de los Musulmanes, dados sus
menores valores en la serie roja.

Respecto al estudio de habitos alimentarios existieron
diferencias significativas en el consumo medio
diario de Principios Inmediatos, de Proteinas a
favor del grupo Cristiano, y complementariamente a
favor del grupo musulmadn de Carbohidratos. Sin
embargo, las diferencias fueron significativas a

favor del grupo cristiano en cuanto al porcentaje
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diario de las calorias procedentes de los Lipidos, vy
complementariamente a favor del grupo musulman por
los Carbohidratos.

Hubieron diferencias significativas en cuanto a la
ingesta media al dia de Sodio, Yodo, Selenio,
Vitamina E y Vitamina D, siempre a favor del grupo
musulman.

La Ingesta media diaria de Colesterol y Acidos grasos
que se calculd obtuvo diferencias significativas a
favor del grupo Cristiano en Colesterol, Acidos
Grasas Poliinsaturados, Acidos Grasos
Monoinsaturados, Acidos Grasos Insaturados, Acido
Oleico, Acido Linoleico y el grupo de Restantes
Acidos Grasos Insaturados (excluidos Oleico,
Linoleico y Linolénico). La comparacidédn entre ambos
grupos del total de calorias diario procedentes de
los Acidos Grasos Poliinsaturados y Monoinsaturados
produjo diferencias significativas a favor del grupo
cristiano.

En cuanto al andlisis entre ambos grupos (cristiano y
musulmén) de los factores de riesgo cardiovascular,
s6lo existieron diferencias en cuanto a 1las
Presiones Sistdélica y Diastdlica, Colesterol total,
LDL-Colesterol, HDL-Colesterol, Uricemia %
Apolipoproteina A.

Se estudiaron las variables que pudieron interaccionar
en cuanto a las diferencias entre ambos grupos,
destacando el nivel de estudios y el consumo de
tabaco, respecto a la cifra de Colesterol total; la
Clase Social vy el Grupo RH respecto al HDL-
Colesterol; la Clase Social respecto a la
Apolipoproteina A; el Grupo Sanguineo y la Tensidn

emocional con el porcentaje de las calorias debidas
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a la Ingesta media de Acidos Grasos Monoinsaturados;
el Nivel de Estudios con la Ingesta media de Acidos
Grasos Monoinsaturados, y con Ingesta media diaria
de Acido Oleico; el Grupo Sanguineo con la Ingesta
media diaria de Acido Linoleico; el Grupo Sanguineo
con los mgrs. Ingeridos de Sodio al dia; la Tensidn
emocional con la ingesta de Carbohidratos al dia; la
ingesta o no de Alcohol con la Uricemia; la Clase
Social, la Profesién, y el Nivel de estudios con la
GOT; asi como el Grupo Sanguineo con la Calcemia.

Tanto la prevalencia de Hipertensidén Arterial, como la
de Hipercolesterolemia, Diabetes mellitus, Sobrepeso
y Obesidad son inferiores a la de los estudios
expresados en la Discusidn, en general.

La prevalencia de Tabaquismo global y en ambos grupos,
es sensiblemente mas elevada que la de los estudios
citados en la Discusidn.

S6lo parcialmente se pueden establecer similitudes
entre los Varones Cristianos de nuestro estudio y un
estudio similar (Navarra), esto indica la
imposibilidad de extrapolar comportamientos
dietéticos de forma general, siendo conocida la
diferencia entre las zonas geograficas de Espafia en
hdbitos, tal como citamos en la Discusidén respecto a
dichas diferencias geograficas.

Los resultados confirman la necesidad de que nuestro
servicio siga realizando, asi como en todo el ambito
de la Medicina del Trabajo se sigan realizando
programas de intervencidén en Cardiologia preventiva
desde la Vigilancia de la Salud prevista en la
normativa; intentando coordinar dichos programas con

las acciones llevadas a cabo en la Atencidn Primaria
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de Salud. Esto puede hacer disminuir la mortalidad
coronaria en las edades medias de la vida.
indispensable la realizacidn con cierta
periodicidad de estudios transversales, en ambitos
lo més extensos posibles, y sobre muestras
representativas adecuadamente disefiadas, para poder
conocer la eficacia de las estrategias de prevencidn
cardiovascular. Este tipo de trabajos son costosos
no sélo econdmicamente, siendo dificilmente
realizables sin el apoyo institucional. Una
alternativa podria ser la inclusidén de medidas
objetivas de presidén arterial, colesterol total vy
glucemia en una submuestra de la Encuesta Nacional

de Salud.
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IMPLICACIONES DEL ESTUDIO

Las posibilidades de intervencidén en la promocidbn de la
salud, mediante la mejora de los hédbitos de vida, y en la
prevencién de las enfermedades (deteccidn precoz vy
tratamiento de los factores de riesgo cardiovasculares), es
la principal implicacién.

Los factores de riesgo cardiovasculares y el estilo de
vida pueden explicar o ser explicados por las desigualdades
educativas, y en relacidén con la mortalidad por Cardiopatia
Isquémica. En un seguimiento de 26 afios de 50.000 hombres y
mujeres noruegos; Strand y Tverdal (2004) investigan el
grado de actividad fisica, el consumo de tabaco, el estado
civil, el Indice de Masa Corporal, los niveles de Tensién
Arterial vy la Colesterolemia; intentando explicar 1la
asociacién entre el nivel educativo y la morbilidad vy
mortalidad por Cardiopatia Isquémica. La muestra comprendid
a 22.712 hombres y 21.972 mujeres, de 35-49 afios. 4342
hombres y 2164 mujeres murieron durante el seguimiento; de
ellos, 1.343 hombres y 258 mujeres de Cardiopatia Isquémica,
que fue més elevada entre las personas con educacidén baja
comparada con las personas con la educacidén alta, siendo en
las personas con educacidédn baja los factores de riesgo més
adversos. Tras ajustar la mortalidad por Cardiopatia
Isquémica respecto a los fumadores la mortalidad por
Cardiopatia Isquémica tuvo un riesgo relativo (RR) con unos
limites de confianza al 95% de, en el grupo educativo bajo
disminuido de 1.33 (1.18 a 1.50) a 1.16 (1.03 a 1.31) para
los hombres, y de 1.72 (1.23 a 2.41) a 1.58 (1.13 a 2.22)
para las mujeres. El ajuste para la actividad fisica, los
Estados civil, Indice de Masa Corporal, Tensidén Arterial, vy
Colesterol redujeron el RR a 1.03 (0.91 a 1.17) para los
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hombres y 1.24 (0.88 a 1.75) para las mujeres. Concluyen que
los factores de riesgo cardiovasculares y la mortalidad por
Cardiopatia Isquémica son mas prevalentes entre las personas
menos educadas que sus pares mas educados. Después de que se
ajustaran simultédneamente para todos los factores de riesgo
riesgo, el exceso de mortalidad por Cardiopatia Isquémica en
los grupos educativos bajos se redujo en un 91% para 1los
hombres y un 67% para las mujeres.

Prior et al (2005), antes citado, sobre 4.198
trabajadores (edad media 42+/-10 afios, de entre 16-76 arfios,
siendo mujeres el 27%) analizados durante casi 4 afios,
observan como se reducen los factores de riesgo en aquéllos
pacientes de méds alto riesgo, lo que denota la importancia
de reducir 1la prevalencia de los factores de riesgo
cardiovascular en los grupos de riesgo, entre los que se
cuentan los varones en edad media de la vida, lo que ha de
propiciarse mediante su adecuado conocimiento, objeto de
nuestro estudio, para luego poder tomar medidas de promocidn
de la salud, entre las que se cuenta la educacién para la
salud. Esto nos puede inducir a proponer de manera clara un
Programa de Intervencidén en Salud Poblacional, para promover
hdbitos de vida més saludables, y un organizacidén de los
dispositivos de Salud Publica orientados a los ciudadanos
para gque los factores de riesgo cardiovasculares, no
aumenten las enfermedades cardiovasculares y
consecuentemente las muertes de ellas derivadas en nuestra
Ciudad. También cabe la posibilidad de un seguimiento a
largo plazo de los pacientes incluidos en el estudio, para
observar a 1lo largo del tiempo, los cambios en las
prevalencias de los factores de riesgo cardiovasculares
respecto a sus hédbitos, edades y culturas; lo gue en ese
momento excede de nuestros objetivos, pero puede ser de gran

interés.
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