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RESUMEN

Potencial inflamatorio de la dieta y su relacion con el grosor miointimal carotideo
como marcador de aterosclerosis subclinica en pacientes con hipertension

arterial

Area teméatica de investigacion: Epidemiologia nutricional.
Autores: Barrera F, Gache J, Paris V, Rubiano V, Flores D, Perovic N, Marchiori G.

Introduccidn: ciertos componentes de la dieta tendrian un efecto inmunomodulador
impactando en el desarrollo de la aterosclerosis. Objetivo: analizar la relacion entre el
potencial inflamatorio de la dieta y el grosor miointimal carotideo (GMIC) como
marcador de aterosclerosis subclinica, en pacientes hipertensos del Servicio de
Cardiologia del Hospital Nacional de Clinicas (SC-HNC) de Cérdoba, durante 2018-
2019. Metodologia: estudio transversal, descriptivo y correlacional. Participaron 136
personas hipertensas de ambos sexos, entre 40 a 65 afios de edad, del SC-HNC de
Cérdoba. Mediante encuestas validadas se analizé ingesta alimentaria, actividad fisica
(AF) y tabaquismo. Se tomaron medidas antropométricas, bioquimicas y presion arterial
(PA). El consumo alimentario se estimé con el programa Interfood v.1.3. Se evaluaron,
el GMIC por ultrasonido y el potencial inflamatorio de la dieta con el indice inflamatorio
de la dieta (IID). Se aplicaron el test estadistico Chi cuadrado, de Wilcoxon, y el test de
correlacién de Spearman. Se empleé el programa Infostat v 2018p. Resultados: el
88% presentd exceso de peso y el 74% riesgo cardiovascular (RCV) muy aumentado.
El 50% realiz6 AF baja y el 19,1% fuma actualmente. Las concentraciones séricas de
colesterol total, HDL-col y LDL-col fueron diferentes segun sexo (p=<0,01, <0,01, 0,01,
respectivamente). La PA diastélica fue significativamente mayor en hombres (p=<0,01).
El 82% presentd una dieta proinflamatoria segun IID. EI GMIC presentd valores
patolégicos en todos los segmentos. No se observd asociacion entre el GMIC y la dieta
proinflamatoria (p=>0,05). Conclusion: si bien no hubo asociacion entre una dieta
proinflamatoria y un GMIC aumentado, la poblacion present6 factores de riesgo
cardiovasculares vinculados a la inflamacién, por lo tanto, es necesario continuar

investigando en el area.

Palabras clave: potencial inflamatorio de la dieta - indice inflamatorio de la dieta -

grosor miointimal carotideo - aterosclerosis - hipertension arterial.
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GLOSARIO

ACV: accidente cerebrovascular

ADN: acido desoxirribonucleico

AF: actividad fisica

AGPI: acidos grasos poliinsaturados

CC: circunferencia de cintura

Cl: cardiopatia isquémica

CML: células musculares lisas

ECC: enfermedad cardiaca coronaria

ECNT: enfermedades crénicas no transmisibles
ECV: enfermedad cardiovascular

ENFR: Encuesta Nacional de Factores de Riesgo
FR: factores de riesgo

GMIC: grosor miointimal carotideo o grosor de la intima-media de la caroétida
HDL-col: lipoproteinas de alta densidad

HTA: hipertension arterial

IAM: infarto agudo de miocardio

IC: insuficiencia cardiaca

[ID: indice inflamatorio dietético

IL: interleuquinas

IMC: indice de masa corporal

IPAQ: Cuestionario Internacional de Actividad Fisica
LDL-col: lipoproteina de baja densidad

OMS: Organizacién Mundial de la Salud

PA: presion arterial

PAD: presion arterial diastélica

PAS: presion arterial sistolica

PCR: proteina C reactiva

PCR-us: proteina C reactiva ultrasensible

RCV: riesgo cardiovascular

SCA: sindrome coronario agudo

TG: triglicéridos

TNF-a: factor de necrosis tumoral alfa

VCAM-1: moléculas de adhesion vascular-1

VET: valor energético total
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INTRODUCCION

Las Enfermedades Crénicas no Transmisibles (ECNT) son enfermedades de larga
duracion, con evolucidbn generalmente lenta, representadas principalmente por las
enfermedades cardiovasculares (ECV), diabetes, cancer y enfermedades respiratorias
cronicas, entre otras. Estas patologias comparten una serie de factores de riesgo (FR)
relacionados con el estilo de vida, posibles de modificar, tales como una alimentacién
inadecuada, sedentarismo y consumo de tabaco y de bebidas alcohélicas en exceso™.

Las ECNT son la principal causa de muerte en todo el mundo y, Argentina no esta
exenta de esta problematica. De acuerdo a publicaciones de la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS), las ECNT representan el 80% del total de muertes a nivel nacional®.
Por otro lado, segun el Ministerio de Salud de la Nacién, dentro de las ECV, las
enfermedades coronarias y los accidentes cerebrovasculares (ACV) constituyen las
principales causas de muerte a nivel nacional®.

Dentro de las ECV, la hipertension arterial (HTA) - enfermedad crénica del
sistema circulatorio con elevacion persistentemente de la presion arterial (PA) - afecta a
un gran porcentaje de la poblacién argentina®. Asi, en el marco de la 4® Encuesta
Nacional de Factores de Riesgo (ENFR) 2019 se conocié que 6 de cada 10 personas
con HTA presentaron PA elevada, mientras que 3 de cada 10 individuos desconocieron
ser hipertensos®. Se ha demostrado que la HTA esta intimamente vinculada con la
aterosclerosis. Aunque en su fisiopatologia participan diferentes mecanismos
patogénicos, la disfuncién endotelial, la desregulacion del sistema inmune y la
inflamacion vascular propician el desarrollo y progresion de la aterosclerosis®.

La aterosclerosis es un proceso inflamatorio crénico y sistémico, caracterizado por
el engrosamiento y endurecimiento de la capa intima y media de las arterias,
acompafnado de la pérdida de su elasticidad. La lesion basica es la placa de ateroma,
la cual estd formada por lipidos, tejido fibroso y células inflamatorias, provocando
disfuncion del endotelio vascular®. Ante la persistencia de ciertos FR, la enfermedad
tiende a evolucionar y agravarse, pudiendo provocar la aparicion de diferentes
manifestaciones clinicas de ECV, dependiendo del lecho vascular afectado.

Los cambios en la pared arterial ocurren en una fase subclinica, generando dafio
en el endotelio y engrosamiento difuso de la intima arterial. Para detectar la
aterosclerosis de manera precoz los estudios por imagenes son considerados una

herramienta Gtil’. En este sentido, la medicién del grosor de la intima-media de la
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carotida (GMIC), evaluado a través de ultrasonido, permite reconocer el nivel o grado
de lesion de la enfermedad aterosclerética en fases tempranas®.

La alimentacién ha sido ampliamente estudiada en relacion a las ECV. La
evidencia cientifica sugiere que ciertos componentes de la dieta podrian modular los
procesos claves asociados a la génesis y desarrollo de la aterosclerosis. De esta
manera, diferentes trabajos han demostrado que determinados nutrientes y alimentos,
entre ellos, los acidos grasos poliinsaturados (AGPI) omega 3, ciertos fitoquimicos,
fibra dietética, vegetales, frutas, pescados azules y algunas especias pueden tener un
efecto beneficioso para la salud, asociado con sus propiedades antiinflamatorias®. Por
otra parte, los &cidos grasos saturados y trans, etanol de bebidas alcohdlicas, exceso
de calorias, y ciertas sustancias como nitritos y nitratos, tendrian un efecto opuesto’®**,

El indice inflamatorio de la dieta (I1ID) fue desarrollado por Shivappa y cols. en el
afio 2010, en base a diversas publicaciones cientificas que han demostrado el efecto
de la dieta pro y antiinflamatoria sobre biomarcadores de inflamacién®?. Este algoritmo
ha sido aplicado en diversos estudios clinicos y epidemiolégicos abocados al estudio
de la dieta, aterosclerosis y ECV*3, confirmando el efecto del potencial inflamatorio de
la dieta sobre el riesgo cardiovascular (RCV)**>!°. En este sentido, Bondonno y cols.
encontraron una asociacion positiva entre la dieta proinflamatoria y el desarrollo de la
aterosclerosis en mujeres mayores®’. Shin y cols. hallaron que una puntuacién mas alta
del 1ID se asoci6 positivamente con niveles mayores de proteina C reactiva
ultrasensible (PCR-us)'®. Ademas, el estudio de cohorte, Seguimiento Universidad de
Navarra (SUN), puso de manifiesto que la dieta proinflamatoria aumenta
significativamente el riesgo de desarrollar eventos cardiovasculares™.

En base a los antecedentes postulados, se propone profundizar en el estudio
sobre el potencial inflamatorio de la dieta evaluado a través del 1ID y su relacién con el
GMIC, como marcador de aterosclerosis subclinica en pacientes con HTA.

La tematica propuesta en el presente trabajo, corresponde al éarea de
Epidemiologia nutricional, ya que se abordé la exposicion de los factores ambientales,

entre ellos la alimentacion y su relacion con la aterosclerosis y el RCV.

PLANTEAMIENTO Y DELIMITACION DEL PROBLEMA

¢Existe relacién entre el potencial inflamatorio de la dieta y el GMIC como
marcador de aterosclerosis subclinica en adultos hipertensos, que asisten al Servicio
de Cardiologia del Hospital Nacional de Clinicas (HNC) de la ciudad de Cdrdoba
durante el periodo 2018-2019?


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bondonno%20NP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28673375
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OBJETIVO GENERAL
Analizar la relacion entre el potencial inflamatorio de la dieta, evaluado a través
del 1ID y el GMIC como marcador de aterosclerosis subclinica, en pacientes con HTA
que asisten al Servicio de Cardiologia del HNC de la ciudad de Cérdoba, durante el
periodo 2018-2019.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Valorar el estado nutricional, el nivel de AF y el habito tabaquico de la
poblacién en estudio.

2. Determinar los valores de PA 'y el perfil lipidico sérico de rutina.

3. Analizar el consumo de alimentos y nutrientes con efecto antiinflamatorio y
proinflamatorio.

4. Determinar el potencial inflamatorio de la dieta de la poblacion en estudio.

5. Determinar el GMIC como marcador de aterosclerosis subclinica.

6. Analizar estadisticamente la asociacion entre el potencial inflamatorio de la
dieta y el GMIC.

MARCO TEORICO

1. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Las ECV constituyen un grupo de entidades y trastornos interrelacionados, de
etiologia diversa que afectan al corazén y los vasos sanguineos. Dichas patologias
comprenden a la enfermedad cardiaca coronaria (ECC), aterosclerosis, HTA,
cardiopatia isquémica (CI), insuficiencia cardiaca (IC), enfermedad vascular
periférica y ACV.

Las ECV son la principal causa de muerte a nivel mundial. En este sentido,
segun reportes de la OMS, en el 2012 murieron 17,5 millones de personas debido a
estas patologias, principalmente por ECC y ACV, representando el 30% de las
defunciones registradas en el mundo?’. Argentina no esta exenta de esta situacién y
su prevalencia va en aumento. Al respecto, segun la Direccion de Estadisticas e
Informacion en Salud (DEIS) del Ministerio de Salud de la Nacion, en 2017, la
principal causa de muerte fueron las ECV, representando 1 de cada 3 muertes de
origen conocido. Segun el 43° Congreso Argentino de Cardiologia, estos datos

equivalen a un promedio de 197 fallecimientos diarios por esta causa."*?**
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La naturaleza de estos trastornos es compleja y, a menudo, estan
interrelacionadas y coexisten en presencia de diversos FR modificables y no
modificables®?*.

Los FR cardiovasculares, clasicos o tradicionales, se dividen en 2 grandes grupos:

% FR no modificables:

Edad y sexo: la incidencia y mortalidad por ECV tiende a aumentar con la edad,
mas alla del sexo y de la raza. Los hombres con edades superiores a 45 afios y
mujeres mayores a 55 afios tienen mayores probabilidades de sufrir un evento
cardiaco®?.

Antecedentes familiares y vulnerabilidad genética: son un FR soélido y se
consideran positivos cuando un familiar de primer grado (padre, madre, hermanos o
hijos), ha presentado infarto de miocardio o muerte subita antes de los 55 afios para el

sexo masculino y de los 65 afios en el caso del sexo femenino?.

+ FR modificables:

Alimentacién desequilibrada: en el dltimo tiempo, la alimentacion de la
poblacion ha sufrido cambios asociados a la transicién demogréfica, epidemioldgica y
alimentaria-nutricional, lo que condujo a un patrén alimentario poco saludable
caracterizado, principalmente, por alimentos cal6ricos, ricos en grasas proaterogénicas,
carbohidratos refinados y sodio, con bajo aporte de frutas, verduras y cereales
integrales. La evidencia cientifica sugiere que la ingesta de estos alimentos aumentaria
el riesgo de desarrollar eventos cardiovasculares, mientras que el consumo de una
dieta equilibrada, rica en fibra, antioxidantes y acidos grasos omega 3 y 9 tendria un
efecto cardiosaludable®®?’,

Inactividad fisica: los cambios progresivos hacia modos de vida mas sedentarios
también influyen en la salud cardiovascular, provocando un mayor riesgo de padecer
estas patologias®?°.

Realizar actividad fisica de intensidad moderada 5 dias a la semana durante 30
minutos como minimo o, de alta intensidad 3 dias a la semana durante 20 minutos
como minimo, ayudaria a reducir el riesgo de ECV?®°.

Consumo de tabaco: numerosos estudios epidemiol6gicos han demostrado
claramente que el consumo de cigarrillos aumenta el RCV®. Los fumadores pasivos,
pese a no estar expuestos directamente al humo del tabaco, presentan alteraciones

cardiovasculares por exposicion indirecta. Por otro lado, los fumadores activos que

11



abandonan el habito tabaquico, disminuyen el riesgo de enfermedad coronaria durante
el primer afio en un 50%, y al cabo de dos afios, se aproxima al de los no
fumadores®®,

Los mecanismos a través de los cuales el tabaco favorece la aterotrombosis son
multiples y entre ellos destacan, la lesion del endotelio por mondxido de carbono
circulante, el aumento del fibrindgeno y del factor VII, como asi también, el aumento de
la adherencia y la agregabilidad plaquetaria, la lipoperoxidacion lipidica y el descenso
de las concentraciones de lipoproteinas de alta densidad (HDL-col)®.

Consumo de bebidas alcohdlicas: el consumo excesivo de etanol de bebidas
alcohdlicas se ha relacionado con diversas patologias, dentro de las cuales las mas
frecuentes son cirrosis, ACV, intoxicaciones, y diversas neoplasias malignas®.

El etanol representa el mayor ingrediente de las bebidas alcohdlicas siendo el
principal factor responsable de causar toxicidad, de acuerdo al patrén de consumo y la
dosificacién®. El consumo de etanol superior a la ingesta recomendada (méas de 20-40
g/dia en mujeres y mas de 40-60 g/dia al dia en hombres) se asocia linealmente con el
tamafo de las particulas de lipoproteinas, es decir a mayor consumo, mayor tamafio de
las lipoproteinas de baja densidad (LDL-col) y HDL-col**32.

Otros FR: ademéas de los FR cardiovasculares clasicos o tradicionales, la
literatura cientifica ha reportado otros FR de indole biolégico, tales como la dislipemia,
la HTA, la obesidad e insulinorresistencia. En lineas generales, en presencia de
dislipemia, las LDL-col oxidadas migran a la intima del endotelio, favoreciendo el
desarrollo de la inflamacién vascular y la aterosclerosis®*®***. Por otro lado, la PA
elevada, produce dafo endotelial aumentando su permeabilidad, lo que conduce al
desarrollo de la disfuncion del endotelio y la desregulacion del sistema inmune,
favoreciendo la aterogénesis®. La obesidad y, particularmente el tejido adiposo central,
promueven la produccion de mediadores proinflamatorios que conducen a la
insulinorresistencia, alterando las vias metabdlicas con impacto en la pared
arterial?33>3¢,

Por otra parte, los factores sociales se relacionan con la promocién o prevencion
de las ECV. En este sentido, la salud, los ingresos, la educacion y vivienda repercuten
de manera negativa en los FR conductuales, por ejemplo, la eleccion de comidas
rapidas, la falta de controles de salud, el consumo excesivo de bebidas alcohdlicas etc.,
influyendo en la aparicion de diversas enfermedades. Ademas, se ha demostrado que
las emociones negativas (ansiedad, ira, enojo) y el estrés desencadena una respuesta

neurohormonal en el organismo, lo que conlleva a un aumento de la PA, la frecuencia
12
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cardiaca y la excitabilidad del corazon, con repercusiones perjudiciales para la

salud®®>3",

1.1 Hipertensién Arterial

La HTA es un reconocido problema de salud publica que aumenta de 3 a 4 veces
el riesgo de desarrollar eventos cardiovasculares®.

A nivel mundial, constituye la ECNT de mayor prevalencia, representando mas del
80% de la carga de enfermedad, principalmente en paises de bajos y medianos
ingresos*’. Se estima que 9,4 millones de personas fallecen en el mundo debido a esta
patologia, constituyendo el 12,8% del total de muertes anuales’. Los datos en
Latinoamérica no difieren de esta realidad, ya que la HTA es responsable del 13% de
las muertes y el 5,1% de los afios de vida ajustados por discapacidad®°.

La totalidad del continente americano tiene una prevalencia de HTA del 35%, muy
similar a la descrita en Argentinal. Se estima que la prevalencia de HTA en nuestro
pais es de 46,6%, dato reportado por la 4 ENFR 2019*2. Ademas, los datos oficiales
ponen de manifiesto que 6 de cada 10 personas con HTA presentan PA elevada,
mientras que 3 de cada 10 individuos desconocen ser hipertensos”.

La HTA se define como el aumento persistente de la PA, es decir, la fuerza
ejercida por unidad de superficie sobre las paredes de las arterias. El paciente
hipertenso, es aquel que presente la PA sistdlica (PAS) (presion durante la fase de
contraccion del ciclo cardiaco) superior a 120 mmHg; o bien la PA diastélica (PAD)
(presién durante la fase de relajacion del ciclo cardiaco) superior a 80 mmHg*®. Los
niveles de severidad de la HTA, segun las guias del Colegio Americano del Corazén
(American College of Cardiology, ACC) y la Asociacion Americana del Corazon
(American Heart Association, AHA) se presentan en la Tabla 1°%. A su vez, la HTA
puede clasificarse segun su etiologia. La HTA primaria o esencial representa al 90-95%
de las personas con elevacion de la PA. Su causa es desconocida e implica una
compleja interaccion entre habitos de vida inadecuados y expresion genética. La HTA
secundaria surge como consecuencia de otra enfermedad, generalmente endocrina, sin
embargo, puede curarse, dependiendo de la gravedad de la enfermedad subyacente®.

La PA elevada de manera persistente implica un mayor riesgo de desarrollar
eventos cardiovasculares y disminucion de la funcion de diferentes 6rganos vy, la
ausencia de su tratamiento, conduce al desarrollo de ciertas enfermedades
degenerativas, tales como IC, nefropatia terminal, enfermedad vascular periférica,

diabetes mellitus, ACV, accidente isquémico transitorio y coronariopatia®. Por otra
13
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parte, la HTA es conocida como “el asesino silencioso”, ya que las personas que
padecen de esta patologia, pueden permanecer asintomaticas durante afios y, aunque
no se cura, es facil de detectar durante la consulta médica con un esfigmomanometro
validado y calibrado. En lineas generales, su terapéutica incluye medidas dietéticas y
cambios en el estilo de vida, acompafada de tratamiento farmacologico, cuando sea

necesario®.

Tabla 1. Clasificacion de la HTA

PRESION SISTOLICA Y

CATEGORIA DIASTOLICA (mmHg)
Normal <120y <80
Elevada 120-129y 80

Hipertensién

Estadio 1 130-139 o 80-89

Hipertension

Estadio 2 140-159 o 90-99

Hipertension

Estadio 3 =160 0 2100

(Guia HTA 2017, ACC/AHA)

1.2 Hipertension arterial y aterosclerosis: el papel de la inflamacién en el
riesgo cardiovascular
Se ha demostrado que la HTA guarda una estrecha relacién con el desarrollo
de la aterosclerosis, sin embargo, alin no se conoce con precisién los mecanismos que
interviene en ambas patologias. La evidencia clinica pone de manifiesto que la
inflamacion podria ser el puente que conecta ambas patologias®. En este sentido,
trabajos en animales y humanos, han demostrado que los niveles elevados de PA
estimulan la liberacién de péptidos vasoactivos con accion proinflamatoria, entre ellos,
angiotensina y la endotelina-1, que promueven la disfuncion endotelial y el estrés
oxidativo, a través de diferentes mecanismos, favoreciendo el desarrollo de la
enfermedad vascular %4,
El término aterosclerosis, deriva del griego atheros (""avena o pasta™) y esclerosis
(“dureza”")®. Es una enfermedad sistémica inflamatoria crénica de la pared arterial,

similar a una reaccion de hipersensibilidad retardada, en la que la respuesta es de
14
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mayor duracién e incluye infiltrado de leucocitos y proliferacion de fibroblastos®. La
misma abarca una amplia variedad de eventos proinflamatorios y protrombéticos que
afectan al endotelio. Su inicio comienza en etapas tempranas como la infancia y
adolescencia, en tanto que, su desarrollo y progresion ocurren a lo largo de los 40 o 50
afios’.

La lesion béasica es la placa de ateroma, formada principalmente por lipidos, tejido
fibroso y células inflamatorias, siendo la reduccion del diametro del lumen vascular la
manifestacion clinica mas relevante®. Estas lesiones se forman en la capa intima y
media de arterias que irrigan al corazon (coronarias), el cerebro (carotidas, vertebrales
y cerebrales) y las extremidades inferiores (iliacas y femorales)®.

La clasificacion de las lesiones ateroscleréticas se basa en los distintos tipos de
alteraciones histologicas. Las mismas se desarrollan en tres estadios de forma
progresiva: estria grasa, placa ateromatosa fibrosa y lesién complicada®. Las areas
mas propensas a desarrollar aterosclerosis son las bifurcaciones, curvaturas o
ramificaciones del arbol arterial®.

La primera etapa establecida es la estria grasa, que se caracteriza por ser una
zona delgada, plana y de coloracién amarilla en la intima que crece gradualmente
hasta convertirse en una lesiéon méas gruesa®. El examen histolégico revela en ella, la
presencia de macréfagos y células musculares lisas (CML) junto con LDL-col para
formar células espumosas, las cuales constituyen el nicleo de esta lesién’*’. Durante
este proceso, las células inmunes o vasculares, liberan citoquinas proinflamatorias,
tales como interleuquinas (IL) 1B, 6, 8, el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),
promoviendo la migraciéon de los monocitos a la intima vascular, donde maduraran a
macréfagos, oxidando las LDL-col y convirtiéndose estas en téxicas®®. Los macréfagos
ingieren LDL-col oxidada por medio de su receptor “Scavenger” de gran afinidad, cuyos
niveles se encuentran elevados en las estrias de grasa para convertirse en células
espumosas, presentes en todas las etapas de la formacion de la placa
ateroesclerética®®. Este proceso causa pérdida y disfuncién endotelial, exponiendo el
tejido a componentes sanguineos e induciendo asi, la adhesién y agregacion
plaquetaria y los depdsitos de fibrina. Las plaguetas y los macréfagos activados liberan
factores de crecimiento, que modulan la proliferacion de CML y el deposito de matriz
extracelular en las lesiones (Figura 1)®°. Esta disfuncién produce una respuesta
compensatoria alterando las propiedades homeostaticas del endotelio, o que conlleva
a la perdida de propiedades anticoagulantes y antiinflamatorias, con mayor adhesividad

de los leucocitos y plaquetas, y aumento de la permeabilidad vascular. La alteracion
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funcional del endotelio promueve la entrada de linfocitos (T y B) y de mas macrofagos,
exacerbando la respuesta inflamatoria con liberacion de una gran cantidad de
citoquinas que contribuyen a la evolucién de la lesién®. Con el tiempo, las estrias
grasas crecen y migran al musculo liso aumentando el tamafio de las lesiones,

evolucionando a placa ateromatosa fibrosa. La misma presenta un color gris a blanco

perlado, producido por los macrofagos que ingieren y oxidan las lipoproteinas
acumuladas®

Histologicamente, en la placa fibrosa ya desarrollada, se observa un centro con
macrofagos llenos de lipidos liberados de las células espumosas necraoticas, linfocitos y
detritos de CML necrosadas y una cubierta delgada, con CML que producen colageno,
pequefias cantidades de elastina y glucosaminoglucanos®®*’.

La placa de ateroma suele ser inestable pudiendo desgarrarse o desprenderse
debido a su cubierta fibrosa delgada y el estrés mecanico mayor, ocasionando riesgo
de ruptura®*2°

La ocurrencia de este suceso puede generar lesiones complicadas, tales como

la trombosis, que ocurre como consecuencia del enlentecimiento y turbulencia del flujo
sanguineo, posterior a la rotura de la placa. El trombo formado puede ocluir un vaso
pequefio como asi también, favorecer la formacion de aneurismas en las arterias mas
debilitadas por la formacién extensa de placa®. Los trombos solo pueden formarse por
la presencia de placas de alto riesgo o vulnerables, las cuales se caracterizan por tener

una delgada cubierta fibrosa, pocas CML, muchos macréfagos y un gran nucleo

lipidico®
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Figura 1. Papel de la IL-6, TNF-a y PCR en la formacion de la placa de ateroma
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1.3 Manifestaciones clinicas de la aterosclerosis

La aterosclerosis comienza en etapas tempranas y de manera silente o
asintomética (aterosclerosis subclinica), ya que generalmente, sus signos y sintomas
aparecen alrededor de los 20 a 40 afios. Ademas, las manifestaciones clinicas surgen
como consecuencia de las ultimas etapas de la enfermedad (placa ateromatosa fibrosa
y lesion complicada) y, por tanto, los biomarcadores en sangre solo pueden predecir
complicaciones generadas por eventos cardiovasculares®®*°.

La clinica de la aterosclerosis depende del lecho vascular afectado y de la
magnitud de obstruccién de este®®. Asi, en las arterias coronarias, la aterosclerosis se
manifiesta por la aparicion del sindrome coronario agudo (SCA), infarto agudo de
miocardio (IAM) o muerte subita. A nivel cerebral, cursa como un ACV agudo o como
un accidente isquémico transitorio (AIT), mientras que, en las arterias periféricas, su
expresion clinica es la claudicacion intermitente o la isquemia aguda de los miembros
inferiores®.

En relacién a la forma de presentacion, la misma puede ser cronica, generada por
la estenosis de la luz arterial (angina estable o claudicacion intermitente), o aguda,
como consecuencia de la rotura de la placa de manera subita y formacion de un trombo
(SCA o ictus isquémicos)®.

Si bien la aterosclerosis puede afectar cualquier érgano o tejido, las arterias que
irrigan el corazon, cerebro, rifiones, extremidades inferiores e intestino delgado son las
més afectadas?®.

El tratamiento de la aterosclerosis en fases preclinicas resulta de suma
importancia, es por ello que, se requieren de herramientas no invasivas que permitan la
deteccidén de la enfermedad en estadios temprano, disminuyendo el RCV en sujetos

asintomaticos.

1.4 El grosor miointimal carotideo como indicador de aterosclerosis
subclinica

Para detectar la aterosclerosis en fase preclinica los estudios por imagenes son
considerados una herramienta util’. Dentro de estos, el eco doppler permite evaluar las
principales arterias que llevan sangre al cerebro (carétidas y vertebrales), detectando la
presencia de placas de aterosclerosis y el flujo sanguineo, pudiendo determinar el
grado de obstrucciéon vascular®®. La medicién del GMIC, a través de ultrasonido,
constituye un método de deteccion precoz, econdémico, facil, no invasivo, seguro y

reproducible, que permite detectar el engrosamiento de la pared arterial, antes de que
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se produzca la afectacion de la luz en el lecho vascular®®. EI GMIC se define como el
espacio generado por la sumatoria de las capas intima y media de las paredes de las
ramas de ambas carétidas, donde el incremento de dicho espesor puede estar
determinado por la sobrecarga lipidica de la intima, como manifestacion de
aterosclerosis sistémica en fases iniciales.** En el tltimo tiempo, esta medicién ha sido
considerada una importante estrategia de prevencién, diagnostico y tratamiento de la
enfermedad, contribuyendo asi a disminuir la morbimortalidad, mejorar el prondstico y

4850 " Los valores normales del GMIC suelen ser

la calidad de vida de las personas
arbitrarios y dependen, en parte, de la edad y el sexo®. En relacién a esto Ultimo, los
valores suelen ser menores en mujeres que en hombres y, el rango normal en adultos
oscila entre 0,4 y 1 mm, con una progresién de 0,01 a 0,02 mm al afio% La literatura
cientifica pone en evidencia que los valores superiores a 1 mm de espesor son

considerados patoldgicos, lo que conlleva a mayor riesgo de ECV>'.
2. POTENCIAL INFLAMATORIO DE LA DIETA

2.1 Alimentos y nutrientes proinflamatorios

Diversos trabajos han demostrado que el consumo a largo plazo de dietas altas
en calorias y en grasas saturadas, afectan la funcion endotelial, contribuyendo a la
aparicion de patologias, como la aterosclerosis, la diabetes y la HTA®,

Los nutrientes con accién proinflamatoria que caracterizan a este tipo de dieta son
los azucares simples, los cereales refinados, las grasas saturadas y las trans, los AGPI
omega 6 y el desequilibrio entre AGPI omega 6 / omega 3'%**,

Los azucares simples y los cereales refinados presentan un indice glucémico
elevado, lo que conduce a mayor secrecion de insulina y del factor de crecimiento
asociado a la insulina®. En consecuencia, se genera un estado de hiperglucemia que
reduce la disponibilidad del 6xido nitrico y aumenta la produccion de radicales libres
activando el proceso inflamatorio®. A su vez, la hiperinsulinemia regula la actividad de
las enzimas desaturasas, quienes participan en el metabolismo lipidico con mayor
afinidad a los AGPI omega 6, dando como resultado una sintesis mayor de
eicosanoides proinflamatorios®°.

El consumo de una dieta rica en grasas saturadas y trans puede aumentar la
concentracion plasmatica de marcadores inflamatorios y modular estos procesos a
través de diferentes mecanismos. Bajo estas circunstancias, se favorece la cascada

aterogénica, ya que las células endoteliales comienzan a generar moléculas de
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adhesion vascular-1 (VCAM-1), las cuales se encargan de fijar leucocitos, monocitos y
linfocitos T a la placa de ateroma en fases iniciales®.

El aumento del tejido adiposo, particularmente el visceral, desempefia un rol
endécrino originando una respuesta inflamatoria sistémica de bajo grado®®. Las grasas
saturadas y trans, provocan una reduccion del potencial antiinflamatorio de la HDL-col,
ademas de aumentar el LDL-col y los triglicéridos (TG) en sangre™.

Por otra parte, las grasas trans aumentan el riesgo de las ECV y estan
involucradas con la respuesta inflamatoria. Estas grasas pueden ser de origen natural y
estar presentes en pequefias cantidades en leche, manteca y carne vacuna, mientras
que las de origen artificial, se encuentran en mayor proporcion en alimentos
industrialmente procesados, tales como margarinas, galletas, snacks, productos de
bollerfa, entre otros®®.

Los AGPI omega 6 estan involucrados en procesos de coagulacion e inflamacion,
dado que facilitan el almacenamiento de las grasas, la rigidez celular, la produccion de
eicosanoides y cambios en las vias de sefializacion celular. Se encuentran mayormente
en aceites vegetales (girasol, soja, maiz), carnes, huevos, cereales y lacteos®" .

El etanol de las bebidas alcohodlicas es otra sustancia con caracteristicas
proinflamatorias. La ingesta de manera prolongada y en cantidades excesivas, induce
un cuadro de estrés oxidativo en los hepatocitos, provocando un acumulo de RL como
consecuencia de alteraciones en su metabolismo. Este incremento dispara la sintesis

de citoquinas implicadas en procesos de inflamacién y fibrogénesis®.

2.2 Alimentos y nutrientes antiinflamatorios

Diferentes estudios han observado una relacion inversa entre el consumo de
frutas o verduras y las concentraciones de biomarcadores inflamatorios, entre ellos la
PCR y la homocisteina. Algunos componentes presentes en los productos vegetales
tales como los antioxidantes, polifenoles y otros fitoquimicos, tendrian un efecto
antiinflamatorio y cardiosaludable, con impacto favorable en la funcién endotelial®**®.

Los antioxidantes exdgenos derivan principalmente de alimentos y plantas
naturales, como frutas, verduras, cereales, hongos y especias. Estos antioxidantes son
principalmente polifenoles (acidos fendlicos, flavonoides, antocianinas, lignanos y
estilbenos), carotenoides (xantofilas y carotenos) y vitaminas (vitamina E y C), cuyos
efectos antiinflamatorios, antibacterianos, antivirales y antienvejecimiento, ya han sido

demostrado en diversos trabajos®.
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La vitamina E forma parte de los aceites vegetales, germen de trigo, mani, carne
vacuna y de pollo, pescados y algunas verduras y frutas. La misma protege a la LDL-
col aumentando su resistencia a la oxidacion y a la incorporacion por macréfagos.
Diversos estudios han demostrado que, a mayor ingesta de esta vitamina, menor es el
riesgo de presentar alguna ECV®*. Asi pues, la vitamina E podria ser considerada una
estrategia terapéutica complementaria en la prevencion y tratamiento de las ECV.

Se conoce que la vitamina C es uno de los antioxidantes hidrosolubles mas
potentes, capaz de donar electrones, siendo ella oxidada en ese proceso. El radical
ascorbico es mas estable en comparacion a otros y se encuentra a nivel celular,
interfiriendo en el metabolismo de lipidos, proteinas y acido desoxirribonucleico (ADN).
Ademas, parece favorecer la sintesis de NO a nivel vascular, protegiéndolo de su
oxidacion®®. Esta vitamina se encuentra principalmente en citricos, y en frutas como
meldn, sandia y frutos rojos. También estd presente en las verduras de hojas verdes,
coles, tomates y pimientos®”.

Los carotenoides (beta-caroteno, xantofilas, licopeno) se encuentran en frutas y
verduras de color amarillo y anaranjado, como zanahoria, mango, durazno, tomate,
pimiento, banana como asi también en verduras de color verde oscuro, por ejemplo,
espinaca, brocoli, entre otros®®. Estos compuestos tienen un importante papel
antioxidante tanto a nivel celular, neutralizando especies reactivas de oxigeno y
nitrégeno, como en la proteccion de macromoléculas biolégicas®’.

Los polifenoles -sustancias bioactivas derivadas de estructuras fendlicas-,
engloban numerosos compuestos quimicos con diferente estabilidad, biodisponibilidad
y funciones bioldgicas. Dentro de sus efectos antioxidantes se destacan la proteccion
de LDL-col y la expresion disminuida del receptor Scavenger en los macrofagos,
originando menor cantidad de células espumosas, y por tanto, un efecto antitrombatico
mayor>°. Estas sustancias estan presentes en vegetales como cebolla, lechuga, coles,
tomates, pimientos y papas. Entre las frutas se destacan las de color rojo como
ciruelas, moras, grosellas, arandanos, frambuesas, y en citricos, anana y manzanas.
Algunos cereales y legumbres, entre ellos las harinas de arroz, trigo y avena, como
también el sorgo y las lentejas de color rojo y negro constituyen otros alimentos fuente.
También se han encontrado en el café, el té y el vino tinto® %

El consumo de vino tinto en cantidades moderadas, ha demostrado reducir el
RCV, gracias a su contenido en polifenoles, particularmente el resveratrol, participando

activamente en la prevencion de la aterosclerosis®’.
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Es conocido que las grasas poliinsaturadas omega 3 y las monoinsaturadas,
tendrian propiedades beneficiosas para la salud cardiovascular. Dentro de los acidos
grasos monoinsaturados, el principal integrante es el 4cido oleico (omega 9), presente
en la carne de cerdo, el aceite de oliva, aceitunas y palta. En relacion a este, diversos
estudios han demostrado que puede compensar el efecto proinflamatorio de dietas con
elevado contenido graso (acidos grasos trans y saturados) que, en menor o mayor
grado, aumentan la produccion de ciertas moléculas, tales como E-selectina, IL-6 y
PCR. Por otra parte, en condiciones de estrés oxidativo, previene la formacion de IL-8 y
no aumenta la produccion de IL-6. La dieta mediterranea, considerada el patrén de
oro alimentario en la prevencion de las ECV, presenta el mismo contenido de grasas
(35-38%) en relacién con una dieta occidental, sin embargo, a diferencia de esta Ultima,
su composicion lipidica contiene menor cantidad de grasas saturadas con mayor
predominio de grasas insaturadas, prevaleciendo las monoinsaturadas sobre las
poliinsaturadas®®.

Los AGPI omega 3, principalmente los de cadena larga (eicosapentaenoico y
docosahexaenoico), tienen un efecto ateroprotector, debido a su capacidad para
disminuir las concentraciones de TG en sangre. Por otro lado, los acidos grasos omega
3 se asocian con una menor mortalidad cardiovascular debido a su participacion en
procesos antiinflamatorios a nivel celular®®®°. Estos &cidos grasos reemplazan al acido
araquidénico (omega 6) de las membranas celulares, conduciendo asi a la sintesis de
eicosanoides con menor efecto inflamatorio en comparacion a los de la serie omega
6°°. Los AGPI omega 3 estan presentes en animales de origen marino, principalmente
peces de agua fria (salménidos, jurel, sardina, caballa) o aguas profundas (atin y
bacalao), también en aceites de canola, nuez, linaza y chia®®’. Por lo anteriormente
mencionado, se recomienda una relacion entre AGPlI omega3/omega6 de 1:5-1:10,
para mitigar la respuesta inflamatoria y promover la sintesis de moléculas
antiinflamatorias, principalmente en patologias que se originan o progresan en base a

procesos inflamatorios®.

2.3. Indice inflamatorio de la dieta

El 1ID es una herramienta que permite determinar el potencial inflamatorio de la
dieta, mediante puntuacién negativa o positiva, con valores que oscilan desde -8,87 a
+7,98, segun el efecto inflamatorio. Este algoritmo fue creado por Shivappa y cols.,
investigadores de la Universidad de Carolina del Sur en Estados Unidos, en el afio

2010, a partir de la revision bibliografica de 1943 publicaciones que revelan el efecto de
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45 parametros dietéticos (vitaminas B12, B6, A, C, D y E, beta-caroteno, cafeina,
carbohidratos, colesterol, energia, eugenol, grasa total, fibra, acido félico, ajo, jengibre,
hierro, magnesio, acidos grasos monoinsaturados, niacina, AGPI totales, AGPI omega
3 y omega 6, cebolla, proteinas, riboflavina, azafran, grasas saturadas, selenio,
tiamina, grasas trans, cdrcuma, zinc, té verde/negro, flavanoles, flavonas, flavonoles,
flavonones, antocianidinas, isoflavonas, pimienta, tomillo, romero) sobre 6
biomarcadores inflamatorios (IL-1B, IL-6, TNF-a o PCR, IL-4 y IL-10)*. El instrumento
fue validado en el estudio Seasonal Variation of Blood Colesterol Study (SEASONS),
revelando que el 1ID puede predecir cambios significativos en las concentraciones
séricas de PCR-us"’.

El 1ID se calcula en base a las medias, desvios de consumo alimentario y el
puntaje global del efecto inflamatorio especifico para cada componente dietético,
arrojando una puntuacion general para cada individuo. Asi, un IID positivo representa
una dieta con accién proinflamatoria, mientras que, las puntuaciones negativas se

consideran dietas con capacidad antiinflamatoria®®.

3. INDICE INFLAMATORIO DE LA DIETA Y ENFERMEDADES

CARDIOVASCULARES

Dado que la dieta es un importante modulador de la inflamacion, el 1ID ha sido
ampliamente utilizado en diversos trabajos sobre ECV como asi también, en otras
patologias de base inflamatoria, por ejemplo, cancer y obesidad, poniendo de
manifiesto el rol crucial de la dieta en la regulacion de la respuesta
inflamatoria***>®""* En este sentido, un metaandlisis llevado a cabo por Jayedi y
cols., hallé que un incremento en el puntaje del IID, conlleva mayor riesgo de cancer
colorrectal, mama y préstata’. Respecto a la obesidad, el estudio Prevention with
Mediterranean Diet (PREDIMED) demostr6 una relacion directa entre la dieta
proinflamatoria, evaluada a través del 1ID, y el desarrollo de la obesidad general y
abdominal®.

El lID ha sido aplicado en diversos estudios clinicos y epidemiolégicos abocados
al estudio de la dieta, la aterosclerosis y ECV**. En este sentido, Bondonno y cols., en
un estudio de cohorte, encontraron una asociacion positiva entre la dieta
proinflamatoria, evaluada con el IID, y el desarrollo de la aterosclerosis subclinica en
mujeres mayores, apoyando la hipétesis de que este tipo de dieta conduce al desarrollo
y progresiéon de la patologia mencionada’’. Ademas, el estudio de cohorte,

Seguimiento Universidad de Navarra (SUN), puso de manifiesto que la dieta
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proinflamatoria aumenta significativamente el riesgo de desarrollar eventos
cardiovasculares, encontrando que un IID con puntuacién mas alta se asocia con
mayor incidencia de HTA'. Mayr y cols., en un ensayo clinico con intervenciones
dietéticas de composicion diferente, hallaron que un IID mas bajo (dieta antinflamatoria)
se correlaciond significativamente con la reduccion de IL-6 ultrasensible sérica’®. Por
otra parte, un estudio de casos y controles, de la cohorte Northern Sweden Health
and Disease Study (NSHDS) mostro que un IID mas bajo se asocié a mayor riesgo de
un primer infarto en hombres’. Phillips y cols. observaron que la dieta proinflamatoria
medida con el IID se correlaciond con perfiles de lipoproteinas potencialmente
aterogeénicas (con mayor predominio de lipoproteinas de muy baja densidad) y con una
serie de fenotipos adversos, caracteristicos de un perfil inflamatorio en los que se
incluyen factores de complemento, PCR, IL-6, TNF-a, entre otros. También, en el
mismo estudio, se encontr6 un mayor riesgo de sindrome metabdlico ante
puntuaciones mas altas de 11D"*">.

Aungque no se encontraron muchos estudios que relacionen el GMIC vy el IID, se
ha demostrado que los cambios en la alimentacion, principalmente a base de frutas,
verduras y granos integrales, puede reducir el desarrollo y progresion de la
aterosclerosis’®’’. El IID constituye una herramienta (til para determinar la capacidad
inflamatoria de la dieta en estudios epidemioldgicos, que promueve la promocion de
patrones alimentarios antiiflamatorios como medidas de prevencion y/o de tratamiento

de las enfermedades cardiometabdlicas®®.

HIPOTESIS
Una dieta con potencial proinflamatorio, evaluada a través del 11D, se asociaria

con un GMIC aumentado, en pacientes con HTA.

VARIABLES

e Sexo

e Edad

e Estado Nutricional Antropométrico
- Indice de Masa Corporal (IMC)
- Circunferencia de Cintura (CC)

e Perfil lipidico sérico:
- Colesterolemia

- HDL-col
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- LDL-col

- TG
e Tabaquismo
e AF
e PA

e Potencial inflamatorio de la dieta
e GMIC

DISENO METODOLOGICO

1.1 Tipo de estudio: transversal, descriptivo y correlacional.

Estudio correlacional: su finalidad es describir relaciones entre dos o mas

categorias, conceptos o variables en un momento determinado.

Estudio transversal o transeccional: su proposito es describir variables y analizar

su incidencia e interrelacién en un momento dado.

Estudio descriptivo: su finalidad es indagar la incidencia de las modalidades o

niveles de una o mas variables en una poblacién’®.

1.2 Universo: el universo incluyé a todas las personas adultas de ambos sexos, entre

40 y 65 afios de edad, con HTA de la provincia de Cérdoba, Argentina.

1.2 Muestra: la muestra estuvo conformada por personas adultas de ambos sexos,
entre 40 y 65 afios de edad, con HTA que asistieron al Servicio de Cardiologia del HNC
de la ciudad de Cérdoba. La muestra fue de caracter intencional (no probabilistica).

Criterios de inclusion:

Adultos de ambos sexos sin distincién de etnias, con HTA.
De 40 a 65 afios de edad.

Participacion voluntaria y firma del consentimiento informado.

Criterios de exclusion:
- Que tengan un régimen alimentario especial.
- Personas con problemas neuropsicologicos (demencia o depresion).
- Mujeres embarazadas.
- Personas con insuficiencia renal cronica o hepatica.
- Personas que presenten estados sépticos severos.

- Diagnostico de HIV/SIDA.
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- Incapacidad de cooperar con los requerimientos del estudio.

1.3 Operacionalizacion de las variables:
% Sexo:

Definicion tedrica: caracteristicas bioldgicas y fisiologicas que definen a hombres
y mujeres’®.

Definicion empirica: mujer/hombre.

< Edad:
Definicién tedrica: tiempo que ha vivido una persona®.
Definicion empirica: afios cumplidos.

« Estado Nutricional Antropométrico:

Definicion tedrica: condicion del organismo que resulta de la absorcion y
utilizacién de los alimentos ingeridos y de los factores psicosociales, que intervienen
como condicionantes en ese estado y, cuya valoracion se hace en forma directa
mediante el uso de indicadores antropométricos®.

- IMC:

Definicion tedrica: indicador de la relacion entre el peso y la talla que permite

valorar el estado nutricional en adultos de ambos sexos®.

Definicion empirica: kg/m?

CLASIFICACION IMC (kg/m?)
Bajo Peso < 18,5
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso o Preobesidad 25-29,9
Obesidad grado 1 o0 moderada 30-34,9
Obesidad grado 2 o severa 35-39,9
Obesidad grado 3 o mérbida > 40

- CC:
Definicién tedrica: mediciébn antropométrica utilizada como indicador de la
adiposidad abdominal, es decir, de la distribucién de la grasa a nivel central®.

Definicion empirica: centimetros (cm)
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CLASIFICACION
RIESGO
NORMAL AUMENTADO MUY AUMENTADO
Hombre <94 cm 294 -102 cm 2102 cm
Mujer <80cm =80-88cm =88 cm

% Colesterolemia:
Definicién tedrica: concentracion de colesterol total en sangre®.

Definicion empirica: mg/dL

COLESTEROL TOTAL VALORES (mg/dL)
Deseable < 200
Limite alto 200 - 239
Alto =240

% HDL-col sérico:

Definicion tedrica: concentracion de lipoproteinas de alta densidad en sangre,
considerada como un factor protector cardiovascular por su capacidad de recoger el
colesterol sobrante de los tejidos y trasladarlo hasta el higado, donde es eliminado®.

Definicion empirica: mg/dL

HDL-col VALORES (mg/dL)
Bajo (Patoldgico) <40
Normal 40-59
Alto > 60

% LDL-col sérico:
Definicion teérica: concentracion de lipoproteinas de baja densidad en sangre®.
Definicidbn empirica: mg/dL
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LDL-col VALORES (mg/dL)
Optimo en pacientes de alto riesgo <70
Optimo 71-99
Deseable 100 - 129
Limite 130 - 159
Alto 160 - 190
Muy Alto > 190

< Trigliceridemia:
Definicién tedrica: nivel plasmatico de TG en sangre®.

Definicion empirica: mg/dL

TG VALORES (mg/dL)
Normal <150
Limite 150 — 199
Alto 200 — 499
Muy Alto > 500

% Tabaquismo:

Definicidn tedrica: adiccion a la nicotina del tabaco que se produce en mayor
frecuencia por el consumo de cigarrillos, afectando a distintas partes del organismo,
principalmente a aquellas por donde ingresa el humo y por donde se despiden los
téxicos introducidos®.

Definicién empirica: Fumador actual/ Ex fumador/ No fumador

% AF:
Definicion tedrica: cualquier movimiento corporal producido por los musculos
esqueléticos que exija gasto de energia®®.

Definicién empirica: Baja/Moderada/Alta®.
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CATEGORIA

ACTIVIDAD FiSICA

Baja

Aquellas personas que no cumplen los criterios para las categorias
2y 3.

Moderada

3 0 mas dias de actividad vigorosa de al menos 20 minutos por dia o
5 0 mas dias de actividad de intensidad moderada o pie de al menos
30 minutos por dia o
5 0 més dias de cualquier combinacion de caminar, de intensidad moderada ¢
vigorosa actividades de intensidad lograr un minimo de
al menos 600 MET- min/semana.

Alta

Actividad fisica intensa en al menos 3 dias y la acumulacion de al
menos 1500 MET-minuto/semana o
7 o0 mas dias de cualquier combinacion de caminar, de intensidad moderada ¢
vigorosa actividades de intensidad lograr un minimo de
al menos 3000 MET-minuto/semana.

% PA:

Definiciéon tedrica: fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de los vasos

(arterias) al ser bombeada por el corazén®.

Definicién empirica; mmHg*.

PRESION SISTOLICA Y DIASTOLICA

CATEGORIA (mmHg)
Normal <120y <80
Elevada 120-129y 80

Hipertensién

Estadio 1 130-139 o0 80-89

Hipertensién

Estadio 2 140-159 o 90-99

Hipertension

Estadio 3 2160 0 2100

< Potencial inflamatorio de la dieta;

Definicion tedrica: accion de un conjunto de alimentos o nutrientes que forman

parte de la ingesta alimentaria habitual de una persona, que promueve diversos

mecanismos con efecto pro y antiinflamatorio dependiendo de su participacion en la

respuesta inmunoespecifica. Para estimar la calidad de la dieta en funcidon de su
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capacidad inflamatoria, se utilizara el IID que incluye diversos parametros alimentarios
con puntuacion positiva o negativa segun el efecto inflamatorio®?.

Definicion empirica: Dieta proinflamatoria — Dieta antiinflamatoria

% GMIC:

Definicién tedrica: espacio generado por la sumatoria de las capas intima y media
de las paredes de las ramas de ambas carétidas, donde el incremento de dicho
espesor puede estar determinado por la sobrecarga lipidica de la intima, como
manifestacion de aterosclerosis en fases iniciales®.

Definicion empirica: milimetros (mm)

1.4 Técnicas e instrumentos de recoleccion de datos:

Los datos fueron recolectados por las alumnas de la Escuela de Nutricion (FCM,
UNC) que llevaron a cabo este trabajo de investigacion, previamente entrenadas en las
técnicas y metodologias utilizadas. La aplicacion de los cuestionarios y la toma de
medidas antropométricas se realizd durante la consulta de los participantes que
asistieron al Servicio de Cardiologia del HNC de la ciudad de Cordoba. Personal
entrenado del servicio de cardiologia del HNC determin6 el GMIC en ambas arterias.

A continuacion, se detallan los instrumentos que se utilizaron:

Historia Clinica: se empled un instrumento que contiene los siguientes items

sobre aspectos clinico-patolégicos: datos y antecedentes personales, antecedentes
familiares de ECV, enfermedades actuales y previas, aspectos ocupacionales,
administracion habitual de medicamentos, hébito de fumar, ingesta de bebidas
alcohdlicas y otras sustancias toxicas.

Cuestionario de frecuencia de consumo alimentario: se determind, en cantidad y

calidad, la ingesta de alimentos mediante una encuesta validada de frecuencia de
consumo alimentario cuali-cuantitativa. El cuestionario recabd informacion acerca de la
ingesta de alimentos, su frecuencia de consumo y el tamafio de la porcién®. Las
encuestas se complementaron con el uso de modelos visuales de referencia a través
de un atlas fotogréafico de alimentos®.

International Physical Activity Questionnarie (IPAQ): tipo, intensidad y frecuencia

de actividad fisica®’.

Medidas antropométricas: las mediciones antropométricas incluyeron la toma de

peso y talla con balanza mecanica profesional calibrada y equipada con tallimetro, con

los participantes con la menor cantidad de ropa posible y sin zapatos. Se midio la CC
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con cinta métrica segun requerimientos estandares®.

PA: la medicién de la PA se realizd segun lineamientos de la American Heart
Association (AHA), en condiciones de reposo fisico, sin consumir té, café, o mate, asi
como realizar actividad fisica o fumar, por lo menos 30 minutos antes de la
determinacion. Se utilizé un esfingomanémetro estandarizado®.

Perfil lipidico sérico: las muestras de sangre se obtuvieron cuando el paciente

concurrio al laboratorio del HNC para los controles de rutina solicitado por el médico
interviniente. Personal del laboratorio tomé la muestra de sangre por venopuncion
segun la técnica habitual, con un minimo de diez a doce horas de ayuno y se realizaron
las determinaciones bioquimicas de rutina, las cuales comprendieron: colesterol total,
HDL-col, LDL-coly TG.

GMIC: personal entrenado del servicio de Cardiologia del HNC determiné el
grosor miointimal en el tercio distal de la car6tida comun, bifurcacion y tercio proximal
de la cardtida interna utilizando un ecografo General Electric Vivid 7 con sonda
correspondiente, segun rutina del servicio de Cardiologia.

1.5 Plan de anélisis y tratamiento de los datos
La informacion obtenida a través de los diferentes instrumentos y mediciones se
cargd en una base de datos en planilla Excel, confeccionada para tal fin.

Anédlisis de la informacién alimentario-nutricional: los datos obtenidos mediante la

encuesta de frecuencia de consumo alimentario validada fueron procesados a través
del programa informatico Interfood v.1.3% ®*. Dicho programa fue desarrollado en base
a los alimentos incluidos en el instrumento de recoleccion de datos y su contenido con
relacion a 131 compuestos (macro y micronutrientes y sustancias fitoquimicas). Al
ingresar los datos recogidos, el programa ofrece el patron de consumo alimentario del

encuestado.

Andlisis_del potencial inflamatorio de la dieta: para determinar la calidad de la
dieta en base a su capacidad inflamatoria de las personas encuestadas, se utilizé el 11D
propuesto por Shivappa y cols?, el cual se disefid en base a las medias y desvios de
consumo alimentario de 14 paises. Este indice contempla 45 componentes dietéticos;
sin embargo, para nuestro estudio se tuvieron en cuenta 30, existentes en la base de
datos de mayor consumo en la poblacién cordobesa. Se consider6 desde el percentil
25 (-2,36) hasta el percentil 50 (0,23) dieta antiinflamatoria, por encima de este valor,
percentil 75 (1,90) y 90 (4,00), dieta proinflamatoria.
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Andlisis estadistico: en primer lugar, se realiz6 un andlisis descriptivo de la

poblacion en estudio, el cual incluyd informacion sobre las caracteristicas etarias y de
sexo, como asi también de los FR identificados, entre ellos, la PA, el perfil lipidico
sérico y medidas antropomeétricas, entre otras, el consumo de alimentos con accién pro
y antiinflamatoria y el GMIC.

Luego, se comparo las variables propuestas segun grupo de estudio. Para ello se
aplicaron los tests estadisticos de Wilcoxon y Chi cuadrado para variables cuantitativas
y cualitativas, respectivamente, con un nivel de significacion de p<0.05. Se aplico el
test de correlacion de Spearman para analizar la asociacion entre el potencial
inflamatorio de la dieta 'y el GMIC.

Para el andlisis estadistico se empled el programa Infostat v 2018p®°.
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RESULTADOS

A partir de la informacion recolectada por los instrumentos propuestos, se
procedi6 a realizar el anadlisis estadistico de las caracteristicas alimentarias,
bioquimicas y clinicas de la poblacién mediante las variables de estudio. Los resultados
obtenidos se presentan en funcién del cumplimento de los objetivos especificos
planteados en el presente trabajo.

La muestra quedd conformada por un total de 136 individuos con HTA, siendo 63
hombres (46,32%) y 73 mujeres (53,68%). La edad media fue de 56,5 + 5,88 afos,
siendo la edad promedio de las mujeres de 56,33 + 5,62 afios y de los hombres 56,68 +

6,22 afos, sin observarse diferencias estadisticamente significativas (p=0,58).

1. Valorar el estado nutricional, el nivel de actividad fisica y el habito tabaquico

de la poblacion en estudio

La informacién obtenida mediante la historia clinica y las encuestas IPAQ y de
tabaco, permitieron caracterizar el estado nutricional, el nivel de AF y la presencia del
uso de tabaco en los pacientes con HTA. La Tabla 2 describe las variables de riesgo
cardiovasculares asociadas al estilo de vida del total de pacientes hipertensos, como

asi también, en ambos sexos.

Tabla 2. Factores de riesgos asociados al estilo de vida de la poblacién en

estudio y segun sexo

_ Total Hombres Mujeres p-valor *
Variable
n % n % n %
IMC (kg/m?)
Bajo Peso 1 1 0 0 1 1,39
Normopeso 15 11 9 14,3 6 8,33 0,48
Sobrepeso 38 28 18 28,6 20 27,8
Obesidad 1 41 30 20 31,7 21 29,2
Obesidad 2 15 11 8 12,7 7 9,72
Obesidad 3 25 19 8 12,7 17 23,6
CC (cm)
Normal 20 15 13 21 7 10,1
Aumentado 14 11 8 12,9 6 8,7 0,13
Muy Aumentado 96 74 40 66,1 56 81,2
AF
Baja 64 48,5 36 59 28 39,4
Moderada 45 34,1 13 21,3 32 45,1 0,01
Alta 23 17,4 12 19,7 11 15,5
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Continuacion Tabla 2.

iabl Total Hombres Mujeres p-valor *
Variable N % N % N %
Tabaquismo
Fumador Actual 25 19,1 12 19,7 13 18,6
Ex Fumador 47 35,9 22 36,1 25 35,7 0,81
No Fumador 59 45 27 44,3 32 45,7

Los valores son expresados en valores absolutos (n) y relativos (%). IMC: indice de masa corporal (n=135); CC:
circunferencia de cintura (n=130); AF: Actividad Fisica (n=132); Tabaquismo (n=131). *Test estadistico Chi

cuadrado.

Al analizar el estado nutricional de las personas que conformaron la muestra, el
88% presentd exceso de peso, siendo el sobrepeso y la obesidad grado 1 las
categorias mas prevalentes segun IMC, tanto para hombres como para mujeres. Segun
CC, el 74% de la poblacién present6 RCV muy aumentado, siendo la media de la CC
para el sexo femenino y masculino de 102,41 + 15,91 y 106,53 = 15,98 cm,
respectivamente, sin diferencia estadisticamente significativa (p=0,13).

En cuanto a la variable actividad fisica, casi el 50% de la muestra total presento
un nivel bajo, siendo significativamente mayor en los hombres con respecto a las
mujeres (p=0,01). Ademéas, no se observaron diferencias estadisticamente
significativas por sexo respecto a las horas de actividad sedentaria (p=0,34).

Al analizar el habito tabaquico, se hallé6 que aproximadamente el 81% de la
poblacidn total no fuma actualmente; sin embargo, el 35,88% reportaron ser fumadores
en el pasado. No se observaron diferencias estadisticamente significativas en el

tabaquismo segun sexo (p=0,81).

2. Determinar los valores de presion arterial y el perfil lipidico sérico

La Tabla 3 describe las concentraciones medias del colesterol total, HDL-col,

LDL-col y TG séricos de la muestra total, como asi también, de hombres y mujeres.

Tabla 3. Perfil lipidico sérico de pacientes con HTA y en ambos sexos

Total Hombres Mujeres p-valor *

Variable i . .
n Media DE n Media DE n Media DE

COL (mg/dL) 95 196,14 47,07 44 180,75 33,58 51 209,41 52,98 <0,01
HDL-col (mg/dL) 94 48 14,28 44 42,09 1433 50 53,19 12,17 <0,01
LDL-col (mg/dL) 94 118,53 37,02 43 108,49 27,12 51 126,99 42,09 0,01
TG (mg/dL) 94 164,73 8556 44 181,66 99,98 50 149,84 681 0,25

Los valores son expresados como media + DE. DE: desvio estandar; COL: colesterol total; HDL-col: lipoproteinas de

alta densidad; LDL-col: lipoproteinas de baja densidad; TG: triglicéridos. *Test estadistico Wilcoxon.
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Al analizar el perfil lipidico de rutina de los pacientes hipertensos, se encontraron
concentraciones mayores estadisticamente significativas de colesterol total, HDL-col y
LDL-col en las personas de sexo femenino en relacion con el sexo masculino (p=
<0,01, <0,01 y 0,01, respectivamente). Desde la Figura 2 hasta la Figura 5 se muestran

las clasificaciones de los niveles de lipidos séricos segun sexo.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Frecuencia relativa %

Hombres Mujeres
Sexo

m Deseable mLimite Alto = Alto
n=95

Figura 2. Clasificacion de colesterol total segun sexo

Al analizar la colesterolemia de los pacientes hipertensos, se observé que las
mujeres presentaron valores mas altos, predominando las categorias limite alto (35%) y
alto (26%), mientras que, dentro de la poblacion masculina los porcentajes para las

mismas categorias fueron de 18% y 7%, respectivamente.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
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Sexo

EBajo ®Normal =Alto
n=94

Figura 3. Clasificacién de HDL-col segun sexo
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Al estudiar los valores de HDL-col se hall6 un mayor porcentaje de valores

séricos patoldgicos (50%) en hombres que en mujeres (10%).

100%

Frecuencia relativa %

m Optimo en pctes de alto rieso B Optimo = Deseable ®Limite = Alto = Muy alto

90%
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50%
40%
30%
20%
10%

0%

Figura 4. Clasificacion del LDL-col segun sexo

Hombres Mujeres
Sexo

n=94

En referencia a la variable LDL-col, en las categorias consideradas patoldgicas

(limite, alto y muy alto) las mujeres presentaron mayores porcentajes (27%, 12% y 6%,

respectivamente), por el contrario, en los hombres, predominaron las categorias 6ptimo

y deseable (37% y 35%, respectivamente).

Frecuencia relativa %

100%

80%

60%

40%

20%

0%

Hombres Mujeres

Sexo

mNormal ®Limite = Alto

Figura 5. Clasificaciéon de los TG segun sexo

n=94
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En relacion con la trigliceridemia, en los hombres predominaron las categorias
limite y alto (27% y 32%), a diferencia de las mujeres, las cuales presentaron en su
mayoria valores normales de TG (62%).

A continuacion, la Figura 6 describe los valores promedio de la PAS y PAD de la

poblacién de estudio total y en ambos sexos.

160 140
140
120
100
80
60
40
20

mmHg

Total Hombres Mujeres

EPAS mPAD
n=133

Figura 6. Valores promedios de PAS y PAD de la poblacién en estudio total en

hombres y mujeres

Al aplicar el test de Wilcoxon para analizar la PA segun sexo, se hallé que la
PAD fue significativamente mayor en los hombres con respecto a las mujeres
(p=<0,01). No se observaron diferencias significativas en la PAS segun sexo.

Teniendo en cuenta los niveles de severidad de la HTA, se observo que el mayor
porcentaje de la poblacién presenté valores de PA correspondientes al estadio 2
(33,8%), seguido por el estadio 3 (24%). Cabe mencionar que, si bien los pacientes
reclutados para el presente trabajo eran hipertensos, la mayoria de ellos estaban bajo
tratamiento farmacologico, es por ello que el 11% presento niveles de PA controlados.

A continuacion, la Figura 7 describe los niveles de severidad de la HTA de la

poblacion en estudio.
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n=133
Figura 7. Distribucién porcentual de los estadios de la HTA de la poblacién en estudio

3. Analizar el consumo de alimentos y nutrientes con efecto antiinflamatorio y
proinflamatorio

A partir de la informacién recabada por la encuesta de frecuencia de consumo y
el andlisis informético de los datos alimentarios, se caracteriz6 el patron dietético de la
poblacion en estudio, con énfasis en los alimentos y nutrientes con capacidad
inflamatoria. La Tabla 4 presenta las caracteristicas alimentarias generales de los

pacientes hipertensos y en ambos sexos.

Tabla 4. Ingesta promedio de calorias y macronutrientes de la poblacién en

estudio y en ambos sexos

Variable Total Hombres Mujeres p-valor *
n Media DE n Media DE N Media DE

VET (kcal/dia) 116 3183,9 1532,77 56 3408,1 1663,65 60 2974,8 1380,97 0,14
Proteinas (g/dia) 116 122,79 50,98 56 131,23 50,71 60 11491 50,38 0,03
H de C (g/dia) 116 398,7 244,89 56 412,71 277,48 60 385,61 211,55 0,77
Grasas (g/dia) 116 122,05 57,61 56 13544 54,65 60 109,55 57,93 <0,01

Los valores son expresados como media, + DE. DE: desvio estandar, VET: valor energético total; H de C: hidratos

de carbono. *Test estadistico Wilcoxon.

Al analizar la ingesta alimentaria de los pacientes hipertensos, se observo que el
VET medio fue de 3183,9 kcal/dia. Al aplicar el test de Wilcoxon para analizar el
consumo de macronutrientes segun sexo, se hallé que la ingesta de proteinas y de
grasas fue estadisticamente mayor en los hombres con respecto a las mujeres (p=0,03
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y <0,01, respectivamente). A continuacién, la Figura 8 muestra la distribucion de los

macronutrientes en relacion al VET.

34,50%

m Proteinas m Hidratos de Carbono Grasas

n=116
Figura 8. Distribucion porcentual de macronutrientes segun VET de pacientes con
HTA

Al analizar la distribucion porcentual de macronutrientes de la poblacion en
estudio se observo un leve desequilibrio en relacién con las recomendaciones de las
Guias Alimentarias para la Poblacion Argentina, siendo el porcentaje de grasas
superior a la recomendacion (30% del VET).

La Tabla 5 presenta el consumo promedio de alimentos y nutrientes con potencial

inflamatorio de la poblacion en estudio y en ambos sexos.

Tabla 5. Ingesta promedio de los alimentos y nutrientes con potencial inflamatorio

de la poblacién en estudio y en ambos sexos

Total Hombres Mujeres p-
valor*
Variable n Media DE n Media DE n Media DE

Etanol (g) 116 2,95 7,08 56 5,44 9,32 60 0,62 2,28 <0,01
Carbohidratos (g) 116 401,03 245,16 56 417,55 277,7 60 3856 211,56 0,67
Colesterol (mg) 116 410,23 232,32 56 440,28 224,17 60 382,19 238,11 0,08
Energia (kcal) 116 3207,77 1543,09 56 3457,43 1676,38 60 2974,76 1380,96 0,10
Grasa Total (g) 116 123,05 58,29 56 137,51 55,62 60 109,55 57,93 <0,01
Celulosa (fibra) (g) 116 16,24 11,69 56 1834 1392 60 14,28 8,82 0,11
Acido félico (ug) 116 162,73 194,27 56 181,1 202,53 60 14559 186,29 0,22
Ajo, crudo (g) 116 4,52 6,78 56 3,67 569 60 5,32 7,62 0,43
Acidos grasos mon (g) 116 46,03 22,35 56 52,97 23,32 60 39,56 19,45 <0,01
Niacina (mg) 116 30,11 14,17 56 31,24 1493 60 29,05 13,45 0,52
Cebolla, blanca (g) 116 40,8 49,71 56 37,17 38,7 60 44,19 58,27 0,92
Proteinas (g) 116 124,05 52,79 56 134,02 53,76 60 114,75 50,56 0,02
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Total Hombres Mujeres -
valor
Variable n Media DE n Media DE n Media DE
AGPI totales (g) 116 21,78 11,57 56 24,01 11,56 60 19,7 11,27 0,01
Total AGPI omega 3
()] 116 0,45 0,32 56 0,5 0,32 60 0,4 0,32 0,05
Total AGPI omega 6
(9) 116 21,33 11,39 56 2351 11,41 60 19,3 11,08 0,01
Riboflavina (mg) 116 2,54 1,5 56 2,59 1,41 60 25 1,58 0,42
Acidos grasos
saturados totales (g) 116 37,45 20,83 56 41,88 2154 60 33,31 1943 0,01
Tiamina (mg) 116 1,71 095 56 1,76 0,96 60 1,66 0,94 0,56
Vitamina A
*equivalentes (RE) 116 3374,89 3076,06 56 3024,51 2935,88 60 3701,91 3191,05 0,05
Vitamina C (mg) 116 308,91 292,69 56 286,79 318,84 60 329,55 267,05 0,02
Vitamina D (ug) 116 1,24 2,88 56 0,94 226 60 1,53 3,36 0,27
Vitamina E (mg) 116 2,35 297 56 224 3,19 60 245 2,77 0,06
Zinc (mg) 116 4943 99,6 56 58,31 115 60 41,15 82,85 0,93
Te (9) 116 1,39 228 56 1,28 2 60 1,49 252 0,94
Flavanoles (mg) 116 20,85 18,76 56 19,75 1539 60 21,89 21,51 0,82
Flavonas (mg) 116 2,51 2,32 56 2,57 25 60 246 2,17 0,70
Flavonoles (mg) 116 14,13 1255 56 1584 149 60 1253 9,74 031
Flavanonas (mg) 116 24,87 31,92 56 22,86 30,77 60 26,74 33,1 0,70
Antocianos (mg) 116 17,44 22,04 56 17,01 20,11 60 17,84 2385 0,78
Isoflavonas (mg) 116 1,28 406 56 0,93 39 60 1,6 421 0,02

Los valores son expresados como media + DE. DE: desvio estandar. AGPI: acidos grasos poliinsaturados *Test

estadistico Wilcoxon.

Al analizar el consumo de los alimentos y nutrientes con potencial inflamatorio

segun sexo, se encontraron ingestas mayores estadisticamente significativas de etanol
de bebidas alcohdlicas, grasa total, acidos grasos monoinsaturados, proteinas, AGPI
totales, AGPI omega 6 y acidos grasos saturados en las personas de sexo masculino
en relacion con el sexo femenino (p=<0,01, <0,01, <0,01, 0,02, 0,01, 0,01 y 0,01,
respectivamente). Por otra parte, las mujeres presentaron un consumo
estadisticamente mayor de vitamina C e isoflavonas con respecto a los hombres

(p=0,02 y 0,02, respectivamente).

4. Determinar el potencial inflamatorio de la dieta de la poblacion en estudio

Para describir el potencial inflamatorio de la dieta, se calculé el 1ID de cada
individuo, clasificandolo en dieta proinflamatoria o antiinflamatoria, segun el valor
obtenido. En este sentido, la media del puntaje 11D del total de la poblacién fue 2,31 +

2,23 (percentil 75 y 90), correspondiendo este valor a una dieta proinflamatoria.
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Ademas, en los hombres la media del 1ID fue de 2,49 + 2,32 y en las mujeres 2,14 +
2,15.

u Antiinflamatorio u Proinflamatorio

n=116
Figura 9. Distribucion porcentual de la capacidad inflamatoria de la dieta de la

poblacion en estudio segun 11D

Tal como muestra la Figura 9, la mayoria de la poblacion (82%) present6 una
dieta proinflamatoria.
La Figura 10 describe el potencial inflamatorio de la dieta tanto en hombres como

en mujeres.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Frecuenciarelativa %

Hombres Mujeres
Sexo

® Antiinflamatorio  m Proinflamatorio
n=116
Figura 10. Distribucién porcentual del potencial inflamatorio de la dieta, evaluada

por 11D, segln sexo
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Si bien en ambos sexos el patron dietético predominante fue proinflamatorio, se
observo que dentro del grupo de mujeres, el porcentaje de dieta antiinflamatoria fue

levemente superior con respecto a los hombres.

5. Determinar el grosor miointimal carotideo como marcador de aterosclerosis

subclinica

A partir de las mediciones realizadas en ambas carétidas por ultrasonido, se
obtuvo el grosor miontimal de tres segmentos, carétida comun, bifurcacion y carotida

interna. La Tabla 6 muestra los valores medios del GMIC de la poblacion total segun

sexo.
Tabla 6. GMIC de la poblacién total en estudio y en ambos sexos
Variable Total Hombre Mujer p-valor*
n Media DE n Media DE n Media DE
GMIC (mm)

C. Comun Derecha 41 1,03 0,26 20 1,06 022 21 099 0,3 0,13
Bifurcacion Derecha 41 1,33 0,49 20 1,37 054 21 129 044 0,64
C. Interna Derecha 41 1,17 0,48 20 1,13 034 21 122 0,59 0,99
C. Comdn Izquierda 41 1,07 0,26 20 1,11 03 21 1,03 0,22 0,61
Bifurcacion lzquierda 41 1,21 0,42 20 1,31 0,46 21 1,1 0,35 0,08
C Interna Izquierda 40 1,11 04 20 1,17 044 20 1,05 0,35 0,39

Los valores son expresados como media + DE. DE: desvio estandar. n= 41. C: carétida. *Test estadistico Wilcoxon.

Al analizar el GMIC, se encontr6 que la media de todos los segmentos
analizados de la poblacion total, present6 valores superiores a la normalidad (<1 mm),
considerandose patologico. No se observaron diferencias estadisticamente
significativas en el GMIC de los segmentos analizados segun sexo. Al estudiar los
segmentos carotideos diferenciados por rama derecha e izquierda, se observo que el
mayor porcentaje de valores patoldgicos se ubico en la bifurcacion de ambas arterias
(Figura 11y 12).
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Figura 11 - Distribucién porcentual del valor del GMIC derecho de la poblacién en

estudio
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Figura 12 - Distribucion porcentual del valor del GMIC izquierdo de la poblacion en
estudio

6. Analizar estadisticamente la asociacion entre el potencial inflamatorio de la
dietay el grosor miointimal carotideo

Al aplicar el test de correlacion de Spearman para determinar la asociacion entre
el potencial inflamatorio de la dieta y el GMIC no se observé asociacion entre ambas
variables. Sin embargo, al analizar el GMIC segun tipo de dieta, se hallaron valores
medios del GMIC menores (a excepcion de la carétida comuan izquierda) en el grupo de
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personas con dieta antinflamatoria en relacibn con las personas con dieta

proinflamatoria, sin encontrarse diferencias significativas (Tabla 7).

Tabla 7. Valores medios del GMIC segun tipo de dieta de la poblacién en estudio

Variable Dieta Antiinflamatoria Dieta Proinflamatoria p-valor*
n Media DE n Media DE
GMIC (mm)
C. Comun Derecha 3 1,04 0,03 23 1,11 0,25 0,44
Bifurcacion Derecha 3 1,26 0,14 23 1,4 0,56 0,97
C. Interna Derecha 3 0,99 0,19 23 1,16 0,31 0,26
C. Comdun Izquierda 3 1,28 0,17 23 1,03 0,24 0,08
Bifurcacion Izquierda 3 1,2 0,12 23 1,23 0,43 0,55
C. Interna lzquierda 3 1,08 0,34 23 1,11 0,42 0,97

Los valores son expresados como media + DE. DE: desvio estandar. n= 26. C: carétida. *Test estadistico Wilcoxon.

43



o

DISCUSION

El presente trabajo de investigacion llevado a cabo en la ciudad de Cordoba
durante el periodo 2018 - 2019, tuvo como objetivo analizar la relaciéon entre el
potencial inflamatorio de la dieta, evaluado a través del IID y el GMIC como marcador
de aterosclerosis subclinica, en pacientes con HTA.

Numerosas investigaciones y organizaciones cientificas reconocidas a nivel
mundial, destacan la importancia de las patologias cardiovasculares y su impacto en
las tasas de morbimortalidad, debido a que estas son la principal causa de muerte en el
mundo®**%. Ademas, la promocién de la alimentacién saludable resulta un factor clave
para combatir esta epidemia. Cabe mencionar que si bien se encontraron estudios
sobre el IID y las ECV, solo se hallaron algunas referencias acerca del IID y el GMIC,
es por ello que, para confrontar los resultados del presente estudio, se consideraron
algunos trabajos de investigacion de caracteristicas similares.

En lineas generales, en la presente investigacion se observo que las personas
con HTA presentaron un perfil potencialmente aterogénico, caracterizado por la
presencia de FR cardiovasculares, como asi también un desequilibrio en el patrén
alimentario, con predominio de alimentos y nutrientes con accion proinflamatoria.

Al analizar el estado nutricional, mediante medidas antropométricas, en nuestro
trabajo se observo que el sobrepeso y la obesidad grado 1 fueron las categorias mas
prevalentes, ya que el 88% de la poblacion en estudio present6é exceso de peso. Estos
resultados son superiores a los arrojados por la 2% Encuesta Nacional de Nutricion y
Salud (ENNyS) y la 4 ENFR 2019, las cuales sefialaron una prevalencia de exceso de
peso de 67,9 % y 61,6 %, respectivamente, para la poblacion adulta de nuestro
pais**®’. Sin embargo, al analizar esta variable segin sexo, se halld6 un mayor
porcentaje de sobrepeso, obesidad grado 1 y obesidad grado 2 en hombres que en
mujeres, datos coincidentes con un estudio llevado a cabo por Navarrete Mejia y cols®.

Segun CC, indicador que complementa al IMC en la descripcién del estado
nutricional de la poblacion, y de gran utlidad en la evaluacion del riesgo
cardiometabélico®, el 85% del total de pacientes con HTA demostré tener valores de
CC superiores a los deseables, a diferencia de lo encontrado por De la Fuente Crespo
y cols. y el Centro de Excelencia en Salud Cardiovascular para el Cono Sur (CESCAS)
(54,8% y 52.9%, respectivamente)'® . Ademas, se destaca que la media de CC
(104,37 cm) de nuestro estudio fue mayor a la media del estudio realizado por
CESCAS (96,5 cm)*®.
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En referencia al habito tabaquico el 19,1% de la poblacion en estudio fuma en la
actualidad, en contraste con el 25,4% y 29,7%, datos encontrados en la 4@ ENFR y en
el estudio CESCAS, respectivamente*?'%. Por otra parte, segun investigaciones de la
OMS, Latinoamérica es una de las regiones con mayores tasas de AF insuficiente®®.
Estos datos coinciden con lo hallado por este estudio, donde casi el 50% de la
poblacion se ubicé en el nivel mas bajo de AF. En Argentina, este nivel tiene una
prevalencia que va en aumento de acuerdo a lo reportado por las consecutivas ENFR,;
revelando los ultimos reportes que el 64,9% de los argentinos presentaron este grado
de actividad*’. Valores muy por debajo a los mencionados se encontraron en un
estudio realizado en Chile, que utilizé el cuestionario IPAQ para valorar el nivel de AF,
donde solo el 18,4% de la poblacion realizé AF baja®.

El desarrollo de la disfuncion endotelial esta vinculado con los componentes del
perfil lipidico. En este sentido, ya ha sido demostrado por diferentes trabajos de
investigacion que los niveles elevados de TG y LDL-col, sumado a bajos niveles de
HDL-col se asocian a un perfil lipidico aterogénico'®*. En nuestro estudio, se hallé que
las variables de colesterol total y TG superan los valores considerados normales en un
44% y 48%, respectivamente. En comparacion con resultados arrojados por estudios
nacionales, se evidencié que la prevalencia de colesterol total elevado de adultos fue
de 30,7%*, mientras que, el estudio de Navarrete Mejia y cols., realizado en la ciudad
de Lima, Peru, en el afio 2016, en personas adultas sanas de ambos sexos, reportd
que, del total de la poblacion el 27,9% presentd hipercolesterolemia y 19,7%
hipertrigliceridemia. En ambos casos, los valores hallados fueron mayores en hombres
con respecto a las mujeres. De igual manera, los resultados de la trigliceridemia en las
mujeres obtenidos en nuestra investigacion, fueron similares a lo observado en el
estudio de Navarrete Mejia y cols®.

Por otro lado, en nuestro trabajo los pacientes con HTA presentaron valores
medios de HDL-col y LDL-col dentro del rango normal (48 mg/dL y 118,53 mg/dL,
respectivamente). Estos datos también fueron observados en los resultados del estudio
llevado a cabo por De la Sierra y cols., realizado en Espafia sobre una poblacion
hipertensa. En el mismo se hall6 una media de 58,4 mg/dL de HDL-col y 126 mg/dL de
LDL-col*®®. No obstante un estudio realizado en Cuba por Fonte Medina y cols., reportd
que casi el 70% de las personas evaluadas presentaron niveles bajos de HDL-col*®.

Al analizar los niveles de PA, se observo que la media de PAS y PAD fue de 140
y 83 mmHg, respectivamente. Datos similares fueron hallados en el estudio llevado a

cabo por De la Sierra y cols., siendo los valores medios de los pacientes hipertensos de
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149,2 mmHg y de 86,8 mmHg de PAS y PAD, respectivamente, correspondiente al
estadio 2 de la HTA®. Otro estudio, llevado a cabo por Pérez y cols. en cubanos
hipertensos observaron resultados similares'®’, mientras que Marquez-Contreras y
cols. hallaron una prevalencia mayor en la categoria de PA elevada®®.

Numerosas investigaciones afirman que la HTA es uno de los FR mas
vinculados al aumento del GMIC y la presencia de placas ateroscleréticas*®'%. En
nuestro trabajo, las mediciones de los distintos segmentos del GMIC arrojaron medias
mayores a 1 mm, valores superiores a los parametros considerados normales.
Resultados similares fueron observados en el estudio de Benalcazar y cols., quienes
evaluaron el GMIC, hallando una media de 1,16 mm en la car6tida comun izquierda y
de 1,14 mm en la derecha®®. Un estudio de casos y controles (poblacién hipertensa y
no hipertensa) llevado a cabo en Nepal, observo diferencias significativas entre ambos
grupos, demostrando que el GMIC de los casos (0,96 mm) super6 al de los controles
(0,55 mm)*. Por otra parte, un estudio transversal realizado por Acevedo y cols.
encontré6 que las mediciones del GMIC presentaron diferencias significativas entre
hombres y mujeres'®. Por el contrario, en nuestra investigacién, no se hallaron
diferencias respecto al sexo.

En nuestro trabajo, el consumo caldrico total promedio de la poblacion fue de
3183,9 kcal/dia, siendo dicho valor superior a las recomendaciones de las Guias
Alimentarias para la Poblacién Argentina estimadas en 2000 kcal/dia'*?. El balance
energético positivo resulta un factor predisponente para el desarrollo de la obesidad,
enfermedad asociada a la aparicién de la aterosclerosis. Por otra parte, el consumo
promedio diario de grasas y proteinas fue de 122,05 g y 122,79 g, respectivamente,
alcanzando casi el doble de lo sugerido por las Guias Nacionales. Si bien, existe un
desequilibrio en el consumo de calorias y macronutrientes, con predomino de una dieta
proinflamatoria observados en el presente trabajo, estos datos son similares a los
hallados en otros estudios, donde el patron de consumo alimentario de la poblacion
argentina, esta representado principalmente por alimentos proinflamatorios vy
aterogénicos, tales como una alta ingesta de carnes rojas, cereales refinados, lacteos y
azlcar, entre otros® '3, Ademas, en coincidencia con nuestros resultados, un estudio
realizado en Espafia halldo puntajes mas altos de IID (dieta proinflamatoria) en
pacientes con HTA,

Por otra parte, el estudio Healthy Lifestyle in Europe for Nutrition in Adolescents

(HELENA) evidencié que no solo el consumo excesivo de alimentos proinflamatorios
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conlleva a un IID elevado, sino que una baja ingesta de frutas y verduras, alimentos
considerados antiinflamatorios, contribuye a esta situacion*****>.

Con respecto a los alimentos y nutrientes que integran el IID, se evidencié que
hubo un consumo significativamente mayor de grasas, proteinas y el etanol de bebidas
alcoholicas en hombres en comparacién con las mujeres. Situacion similar se pudo
demostrar en un estudio llevado a cabo por Alayén, donde la ingesta de etanol fue
superior en el sexo masculino*®. Por otra parte, Castillo y cols. hallaron, al igual que en
nuestra investigacion, que el consumo de grasas y proteinas fue mas elevado en los
hombres, pero sin encontrar diferencias significativas*’.

Los resultados obtenidos de la relacion entre el potencial inflamatorio de la dieta
y el GMIC, no evidenciaron correlacion ni concluyeron en valores estadisticamente
significativos. A pesar de esto, los pacientes con dieta antiinflamatoria presentaron
valores medios de GMIC menores a los del grupo con dieta proinflamatoria. No
obstante, existe suficiente evidencia cientifica que demuestra el efecto
inmunomodulador de determinados nutrientes y alimentos de la dieta sobre la
inflamacion del endotelio y el RCV. Es conocido que un patron de consumo de caracter
proinflamatorio conlleva a perpetuar procesos de inflamacibn de bajo grado,
aumentando la probabilidad de desarrollar enfermedades crénicas®'#°>118,

Sin embargo, son escasas las investigaciones que han indagado sobre la
relacion de esta y el GMIC, y las mismas han llegado a diversas conclusiones. Por un
lado, Bondonno y cols. realizaron un estudio en 1304 mujeres australianas mayores a
70 afios de edad, por un periodo de seguimiento de 36 meses, encontrando una
asociacion positiva entre la dieta proinflamatoria y el desarrollo de la aterosclerosis, y la
muerte por enfermedad aterosclerdtica. No obstante, en dicho trabajo no se observé
relacion entre la puntuacion IID y la gravedad de la placa carotidea'’. Por otro lado, el
estudio ATTICA llevado a cabo en Grecia en 2583 participantes, evalud la asociacion
entre el potencial inflamatorio de la dieta e incidencia de ECV a 10 afos, y su
modificacion segun presencia o ausencia de sindrome metabdlico. Los resultados del
mismo concluyeron que la dieta antiinflamatoria no tuvo efectos protectores sobre las
ECV en aquellos individuos con sindrome metabdlico de base'’. Es por esto que
citamos a Baoge y cols, quienes investigaron los FR y el GMIC, determinando que no
solo la dieta influye en el mismo, sino que también otros factores lo hacen, tales como
edad, sexo, tabaco, etanol de bebidas alcohdlicas, AF, tratamiento farmacoldgico,
obesidad y PA. En referencia a esta Ultima, los autores concluyeron que la HTA es la

principal causa de aterosclerosis™®.
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Es importante destacar que surgieron algunas limitaciones durante el trabajo de
investigacion. Una de ellas fue el hecho de que partimos de una poblacion con HTA.
Ademas, cabe mencionar que algunos participantes presentaron ciertos FR como por
ejemplo obesidad, AF baja, consumo de tabaco y etanol de bebidas alcohdlicas y otros
no tenidos en cuenta en este estudio como diabetes y tratamiento farmacologico. Otros
obstaculos a resaltar fueron: el reducido tamafio muestral para realizar la asociacion
propuesta, la confiabilidad de los datos brindados por los pacientes al momento de
realizar las encuestas, donde los entrevistados pueden llegar a sobre o subestimar el
consumo de alimentos como asi también complicaciones en el procesamiento de los
datos alimentarios por inconvenientes en el programa informético para analizarlos. Por
lo tanto, al analizar la evidencia cientifica encontrada, sostenemos que estas

limitaciones pudieron haber influenciado en los hallazgos concluidos.
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CONCLUSION

Es importante destacar que las patologias cardiovasculares tienen un alto
impacto en las tasas de morbimortalidad siendo la principal causa de muerte a nivel

mundial.

Una vez realizado el andlisis de correlacion, se determiné que para este
conjunto de datos, no se hall6 asociacion estadisticamente significativa entre una dieta
con potencial proinflamatorio, evaluada a través del IID, y el GMIC aumentado, en
pacientes con HTA. A pesar de esto la presente investigacion permite afianzar el

conocimiento acerca de las ECV y su relacion con la alimentacion.

Los resultados més relevantes de nuestra investigacion fueron:

<+ El 88% de la poblacién presentd exceso de peso y el 74% RCV muy
aumentado.

< Se hallaron diferencias estadisticamente significativas segun sexo, en los
componentes del perfil lipidico.

< EI 48,5% de la poblacion realizé6 AF baja y el 19,1% fuma actualmente.

< Dentro de los niveles de severidad de la HTA, el estadio 2 fue el mas
representativo.

< El 82% de la poblacion tuvo una dieta de caracter proinflamatoria.

< La totalidad de los segmentos carotideos obtuvieron valores medios
superiores a 1 mm, considerados patologicos.

Se requiere seguir profundizando y trabajando en la relacién sobre las variables
planteadas, ya que son acotados los estudios que abordan esta
tematica. Consideramos que nuestro trabajo de grado brinda conocimientos de base y
gue son un puntapié para futuros estudios vinculados a esta materia de investigacion.

Para finalizar, como futuras Licenciadas en Nutriciobn sostenemos que es
importante recalcar nuestro rol en la promocion de la salud y la prevencion de
enfermedades cardiovasculares. Para ello, creemos que es fundamental continuar

formandose e investigando en esta area de conocimiento.
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ANEXO N° 1
Registro Numero: 193/14
HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE
TITULO DEL ESTUDIO

Estilos de vida y estrés oxidativo en enfermedades cardiometabdlicas.

INTRODUCCION

Usted ha sido invitado a participar en este proyecto de investigacion. Es importante que

lea la descripcion del estudio y su posible funcion en él en caso de que decida
participar.

En él se incluiran personas aparentemente sanas y aquellas que asistan al Servicio de
Cardiologia del Hospital Nacional de Clinicas. Su participacion es totalmente voluntaria
y puede suspender su participacion en el momento en que usted asi lo decida.
Asimismo, usted debe entender la naturaleza y los riesgos de su participacion vy

proporcionar su consentimiento informado por escrito.

OBJETIVO

Como objetivo general de este estudio, se plantea analizar la relacion entre estilo de
vida y estrés oxidativo en personas con enfermedades cardiometabdlicas; para lo cual
se propone como objetivos especificos, los siguientes: identificar estilos de vida en la
poblacion sujeta al estudio; determinar marcadores bioquimicos de estrés oxidativo y
evaluar la asociacion entre las diferentes variables des estudio analizadas asociados al
estrés oxidativo en ECM en la poblacién bajo estudio.

Este estudio ha sido revisado y aprobado por el Comité de Etica de Hospital Nacional
de Clinicas y las Autoridades Sanitarias que garantizan que los estudios de

investigacion no violen los derechos de las personas.

PROCEDIMIENTO DEL ESTUDIO
Si usted esta de acuerdo en participar del estudio se completaran datos obtenidos de

su historia clinica, una vez que sea atendido por su médico. Posteriormente, se
realizara un cuestionario de frecuencia de consumo alimentario y un cuestionario de
evalla el tipo y la frecuencia de la Actividad Fisica que usted realiza, esta informacion
sera recabada por Licenciadas en Nutricion o estudiantes del dltimo afio de la carrera.

Dentro de los examenes de sangre de rutina que le sean indicados por su médico, se
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obtendra una alicuota de ese material biolégico, al procedimiento lo llevaran a cabo
profesionales pertenecientes al Hospital Nacional de Clinicas, esto permitira estudiar el
perfil de acidos grasos como asi también biomarcadores plasmaticos relacionados a
enfermedades cardiometabdlicas. El analisis se realizara en el Laboratorio del Hospital
Nacional de Clinicas y de la Escuela de Nutricion de la Facultad de Ciencias Médicas

de la Universidad Nacional de Cérdoba.

POSIBLES RIESGOS E INCOMODIDADES

Su participacion en el proyecto no le generara riesgos en su salud. En el caso que

durante el estudio presente alguna incomodidad, por ejemplo: cuando le extraigan
sangre donde usted puede sentir alguna molestia y/o desarrollar moretones, se le
proporcionara la atencion médica que usted requiera.

Sin embargo, en cualquier estudio de investigacion los efectos colaterales o algun dafio
son posibles a pesar de los altos estandares de atencion y podrian presentarse sin que
usted y los investigadores sean culpables de ello. Si esto ocurriese, tendra la atencién

necesaria dentro del &mbito del Hospital Nacional de Clinicas.

COMPENSACION Y GRATUIDAD
No existe ningun tipo de compensaciéon por participar del estudio. Por otro lado, su

participacion no le generara ningun tipo de costos.

CONFIDENCIALDAD

Mediante la firma del consentimiento informado, usted esta de acuerdo en permitir al

personal de la investigacion, las dependencias sanitarias del gobierno y los Consejos
de Etica de la investigacion, que examine su historia clinica. Si usted recibe tratamiento
médico en alguna otra situacion, puede existir la necesidad de revisar sus datos
médicos en dicha institucion, su nombre se mantendra como confidencial hasta el
punto que la ley lo permita y no se revelara su identidad. La informaciéon que usted

proporcione o que se recopile no sera divulgada a terceros sin su permiso explicito.

PARTICIPACION VOLUNTARIA

Su participacion en este estudio es plenamente voluntaria y usted puede negarse a

participar o puede retirarse del estudio en cualquier momento sin perder la atencion
meédica que tiene derecho a recibir. Su participacion puede ser interrumpida por su

meédico si se ha determinado que continuar participando podria dafiar su salud.
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El investigador lo informara si en cualquier momento del estudio usted lo necesita.
OTRA INFORMACION

Ante cualquier pregunta que tenga respecto a los procedimientos del estudio antes,

durante o después del mismo, puede comunicarse con:

Nombre de/l el/los investigadores: Dr. Alberto Eraso y Dra. Nilda R. Perovic

Cargo: Director y codirector del proyecto, respectivamente.

Numero de TEL: 351 4280388 y 351 2283470

Si tiene dudas acerca de sus derechos como paciente que participa en este estudio o
sobre alguna lesion relacionada con la investigacion, puede comunicarse con los

miembros de Comité de Etica de Hospital Nacional de Clinicas.

CERTIFICACION

Confirmo que he explicado la naturaleza y objetivo del presente estudio, habiendo

entregado al participante una copia completa de este documento informado que se
obtiene en hoja aparte.

Registro Numero: 193/14
CONSENTIMIENTO INFORMADO

D (e T S DN ; declaro que
he sido informado/a de forma clara, precisa y suficiente en relacién al trabajo de
investigacion: “Estilos de vida y estrés oxidativo en enfermedades crénicas
metabdlicas”. He tenido oportunidad de efectuar libremente preguntas sobre el mismo y
han sido respondidas satisfactoriamente. Entiendo que mi participacion es voluntaria y
gue estos datos seran tratados y cuestionados con respeto a mi legitimidad segun las
normas bioéticas vigentes.

Declaro que he leido y conozco el contenido del presente documento, comprendo los
compromisos que asumo Yy los acepto expresamente. Por ello, firmo este
consentimiento informado de forma voluntaria para participar en el mencionado trabajo
de investigacion, pudiendo suspender mi participacion en cualquier momento del
proceso.

Al firmar este consentimiento no renuncio a ninguno de mis derechos y recibir una

copia de este consentimiento y poder consultarlo en el futuro.
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Nombre del participante:
DNI:

Firma:

Fecha:
Nombre del investigador:
DNI:

Fecha:

Identificacion del grupo/Instituciéon, responsable de la investigacion:

Fecha:
Direccién de contacto del Investigador y/o del Grupo....responsables de la investigacién

y del tratamiento de los datos:
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HISTORIA CLINICA

1. DATOS FILIATORIOS

—
NG
3¢

ANEXO N° 2

HCN°®

Apellido y Nombre:

DNI: Edad:
Sexo: Fecha de nacimiento:
Ocupacion: Grado de instruccion:

Nacionalidad:

Residencia actual:

Fecha de consulta:

Teléfono:

Comentarios:

2. MOTIVO DE CONSULTA (detallar):

3. ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES DE ENFERMEDADES NO

TRANSMISIBLES:
(Marcar con una X)

FAMILIAR | DBT

HTA

ECV

CANCER OTROS (especificar)

Padre

Madre

Hermanos

Hijos
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. ANTECEDENTES PERSONALES

Habitos toxicos (marcar con una X)

Alcohol

Tabaco Drogas (no Otros

medicamento) (especificar)

Fisiologicos (marcar con una X)

Otros (especificar)

Patoldgicos (marcar con una X)

DBT S NG
HTA S| NO
TBC S| NO
Dislipemias Sl NO
Otros (especificar)
IAM ACV Sincope
Antecedentes Fecha Fecha Fecha
cardiovasculares Angor Arritmia IC
(marcar con una X)
Fecha Fecha Fecha
Otros (especificar)
Fecha
. EXAMEN FiSICO
Impresion general
Signos vitales FC TA R
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6. APARATO CARDIOVASCULAR

oS
Tten
¥ SN

Pulso arterial

Soplos (especificar)

Presioén arterial

Acostado

Sentado

BD

Bl

7. MEDICACION

e Nombre del farmaco:

e Dosis:

e Tomas diarias:

8. OTROS DATOS DE RELEVANCIA CLINICA
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ANEXO N° 3

CUESTIONARIO DE FRECUENCIA ALIMENTARIA

Encuesta N°: HC N*:
Encuestador:
Apellido y Nombre: Edad:
Sexo: F[_|M[]
Direccidn: Teléfono:
Codigo Alimentos Consumo Porcién
Lacteos enteros y Nunca Veces al Vecesala Veces al Pequeiia Mediana Grande
derivados mes semana dia
Al Leche fluida
A35 Leche en polvo
A36 Leche chocolatada
A3l Yogur
A3B Yogur con frutas
A37 Yogur con cereales
A39 Postre lacteo
A4D Flan
Licteos Nunca Veces al Vecesala | Vecesal Pequeiia Mediana Grande
descremados y mes semana dia
derivados
B1 Leche fluida
B6 Leche en polve
B7 Leche chocolatada
B3 Yogur
B9 Yogur con frutas
B8 Yogur con cereales
B10 Postre ldcteo
B11 Flan
Quesos Nunca Veces al Veces ala Veces al Pequeiia Mediana Grande
mes semana dia
Adl Blanco entero
B12 Blanco descremado
ad Cremoso
B13 Cremoso descr.
Al19 Port salut
A42 Senda
A43 Fundido
Al12 Gruyere
Al6 Rallar (parmesano,
sardo)
Ad4 Ricota
Ricota descremada
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Huevo de gallina Nunca Veces al Veces al Pequeiia Mediana Grande
mes dia
12 Entero
16 Clara
17 Yema
Carne de vaca Nunca Veces al Vecesala Veces al Pequeia Mediana Grande
mes semana dia
C10 Bola de lomo, paleta
C14 Cuadril
C15 Jamdn cuadrado
] Lomo, peceto
[} Nalga
C16 Costeleta
c11 Falda, tira de asado
c17 Costilla
ci8 Matambre
c19 Malida comdn
Moaolida especial
c20 Puchero
Milanesa (horno,
plancha)
Milanesa frita
Carne de ave Nunca Veces al Veces ala Veces al Pequena Mediana Grande
mes semana dia
DS Pollo con piel
D& Pollo sin piel
D9 Menudos
Suprema (homao,
plancha)
Suprema frita
Carne de cerdo Nunca Veces al Vecesala | Vecesal Pequeiia Mediana Grande
mes semana dia
El Costilla, costeleta
E3 Lomo, solamillo
E4 Paleta, pierna
Bondiola
Matambre
Pescadoy Nunca Veces al Vecesala | Vecesal Pequeiia Mediana Grande
enlatados mes semana dia
F? Dorado
F9 Merluza
Salmadn
Atan
Pollo de mar
F13 Pejerrey
F25 Atun al natural
F26 Atdn al aceite
Flb Sardina al natural
Fi7 Sardina al aceite
F22 Caballa al natural
F28 Caballa al aceite

Jurel al natural
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Frutos de mar Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
G3 Almejas
G4 Berberechos
G1 Calamar
G5 Ostras
GE Pulpo
H2 Camardn
Ha Cangrejo
H5 Langosta
Visceras Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
c21 Higado
c22 Rifidn
c23 Mollejas
c24 Chinchulines
25 Lengua
c27 Mondongo
Fiambres y embutidos Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
15 Salchichas
n Chorizo
16 Morcilla
12 Jaman cocido
13 Jamdn crudo
17 Paleta
18 Bondiola
14 Mortadela
] Salame
110 Salchichdn
E2 Panceta
111 Queso de cerdo
112 Picadillo de came
113 Paté de foie
Hortalizas Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
K7 Acelga
K11 Achicoria
K52 Apio
K54 Alcaucil
04 Arvejas frescas
K2 Batata
Kd Berenjena
K58 Calabaza
010 Chaucha
K55 Champifiones
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Q23 Choclo
K17 Espdrragos
K19 Espinaca
K23 Lechuga
K26 Papa
K32 Pepino
K34 Pimiento
K37 Rabanito
K39 Remaolacha

Rucula
K46 Zanahoria
K43 Zapallito
K50 Zapallo
K27 Ajo
K8 Cebaolla
K10 Cebolla de verdeo
K36 Puerro
K6 Brocoli
K13 Coliflor
K43 Repollo blanco
K56 Repollo rojo
K42 Repollito de Bruselas
L2 Tomate con plel
L3 Tomate pelado

Derivados del tomate Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
L8 Ketchup
L0 Extracto de tomate
L1 Jugo de tomate
L4 Puré de tomate
L11 Sopa de tomate
L5 Tomate en lata al natural
L7 Tomate seco
Frutas Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana

N17 Anana
N27 Banana
N2 Cereza
N3 Cirvela
N7 Damasco
NE Durazno
N11 Frutilla
N12 Higo
N37 Kiwi
N38 Mango
N12 Manzana
N22 Meldn
N29 Pera
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N33 Sandia
N39 Uva
N15 Limdn
N4D Naranja
N20 Mandarina
N32 Pomelo
N26 Palta
N1 Aceitunas
N9 Frutas enlatadas
Frutas enlatadas light
N10 Frutas desecadas (pelones, orejones)
Pasas de uva
Frutas secas Nunca Veces al Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
N16 Almendra
N25 Avellana
N3& Castafia
N24 Mani
N3l Pistacho
Legumbres Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
06 Arvejas partidas
02 Garbanzos
011 Harinas
05 Lentejas
a7 Porotos
P1 Soja
Cereales Nunca Veces al Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
Qa0 Arroz blanco
Arroz integral
Cereales Nunca Veces al Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
Qa1 Copos de maiz sin azicar
Cereales azucarados
Turrén de mani
Q33 Fideos
Pizza
Tarta
Q36 Pastas rellenas
Barra de cereal
Barra de cereal light
Productos de panaderia Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
Q3o Pan blanco
Q25 Pan integral
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Galletas de agua, grisines, tostadas
de gluten

Q12 Galletas de salvado
Qa3 Galletas de salvado dietéticas
Galletas de arroz
Q26 Criollitos, torta frita
Q44 Facturas
Qs Bizcochuelo, tortas, tartas
Q24 Pan casero
Grasa animal Nunca Veces al Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
T10 Crema de leche
Crema de leche light
T Manteca
Manteca light
Grasa vegetal Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
Ti1 Margarina
Ti2 Margarina light
Tl Aceite de girasol
T2 Aceite de maiz
T3 Aceite de oliva
T4 Aceite de soja
T6 Aceite mezcla
Aderezos Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
Ti3 Mayonesa
Ti4 Mayonesa light
Mayonesa de aceite de oliva
Ti5 Salsa golf
Aderezos Nunca Veces al a | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
T20 Mostaza
Aderezo cesar
Endulzantes Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
R13 Azicar blanco
R2 Azlcar negra, mascabo
R6 Miel
58 Edulcorantes naturales  (splenda,
equalsweet)
59 Edulcorantes sintéticos  (sacarina,
ciclamato)
Stevia
Dulces Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana
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R15 Jalea, mermelada, miel
RS Dulce de leche
RE Dulce de leche light
R20 Mermelada light
R10 Batata, membrillo
Bebidas Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal | Pequefia | Mediana | Grande
mes la dia
semana
uis Agua
u1 Gaseosas comun
uz2 Gaseosas light
Aguas saborizadas
Aguas saborizadas light
u3 Jugos artificiales (reconstituidos)
U4 Vino blanco
us Vino tinto
UG Bebidas blancas (ron, vodka, tequnla,
ginebra, grapa, cafa, coflac, whisky)
u? Espuma_ntes (champagne, sidra,
anand fizz)
u1o Cerveza
ull Fernet
ui2 Café en saquito
Café instantdneo
uig Malta
ui3 Mate en saquito
Mate cebado
ul4 Té
u1s Té de hierbas
Productos de copetin Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal | Pequefia | Mediana | Grande
mes la dia
semana
55 Papitas, conitos salados, etc.
56 Palitos salados
57 Chizitos
512 Mani salado
513 Pochoclo (salado, dulce)
Golosinas Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal | Pequefia | Mediana | Grande
mes la dia
semana
R3 Caramelos, chupetines
RS Alfajor
510 Chocolate
Helados Nunca Veces al Vecesa | Vecesal | Pequefia | Mediana | Grande
mes la dia
semana
54 De agua
53 De crema
Productos de soja Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal | Pequefia | Mediana | Grande
mes la dia
semana
P2 Jugo de soja
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P11

Tofd

P5 Hamburguesa/Milanesa de soja
P7 Salsa de soja
P8 Praliné de soja
P13 Otros productos elaborados de soja
P14 Suplementos con fitoestrogenos
P15 Lecitina de soja
P16 Productos qug contengan proteina

de soja | por ejemplo Ensure plus)

Semillas Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana

Ling

Sésamo

Chia

Girazel

Otras semillas
Observaciones: indicar otros alimentos que no sé encuentren en ¢l listado

Alimentos Nunca Vecesal | Vecesa | Vecesal Mediana | Grande
mes la dia
semana

71




Z\r‘/:;\"
%7 2% 4

ANEXO N° 4
ENCUESTA DE CONSUMO DE TABACO

ESTADO ACTUAL DE CONSUMO DE TABACO

P-1. Usted actualmente consume tabaco diariamente, menos que diariamente, 0 no

consume en absoluto?

DIARIAMENTE.......coiiiiiiiiiiieiiieeiee (] 1> Fin de seccion
MENOS QUE DIARIAMENTE..................... (] 2>Preguntar P-2a
NO EN ABSOLUTO. ..o D 3> Preguntar P-2b
NO LO SE.....oiiiiiiiiiiiiieaiiiie e (] 7> Finde seccién

ESTADO PASADO DE CONSUMO DIARIO

P-2a. Usted ha fumado tabaco diariamente en el pasado?

St (] 1> Fin de seccion
NO . D 2> Fin de seccion
NOLO SE. ..., D 7> Fin de seccioén

ESTADO DE CONSUMO PASADO

P-2b. En el pasado, usted ha fumado tabaco diariamente, menos que diariamente, 0 no

en absoluto?

ENTREVISTADOR: SI EL INDIVIDUO HA HECHO AMBAS COSAS EN EL PASADO:
FUMO “DIARIAMENTE” Y “MENOS QUE DIARIAMENTE”, MARQUE DIARIAMENTE.

DIARIAMENTE ......uiiiiiiiiiiie e ()
MENOS QUE DIARIAMENTE...................... (]
NO EN ABSOLUTO........ccoiiiiiiiaiianicns! )
NOLO SE....oiiiiiiieiiiie e ()
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NUMERO DE PRODUCTOS DERIVADOS DEL TABACO FUMADOS POR DIA.

P3. En promedio, cuantos de los siguientes productos Ud. fuma actualmente por

dia/semana? También, hagame saber si Ud. fuma el producto pero no cada

dia/semana.

ENTREVISTADOR: Si el entrevistado reporta fumar el producto pero no cada dia o

semana ingrese 888

a. Cigarrillos fabricados.............ccooieiiiiiinl. por
b. Cigarrillos armados amano.................c......... por
c. Cigarrillos tipo habano saborizados............... por
d. Pipa de tabaco.............cceevvvviviiiiiiiii e, por
€. Habanos. ... por
f. Namero de sesiones de pipa de agua............... por__

9. OtrOS. e, por

Verifique que el nimero es de cigarrillos y no de packs.

*dias/semana: indique la frecuencia que corresponda.
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ANEXO N° 5
CUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ACTIVIDAD FISICA

Estamos interesados en averiguar acerca de los tipos de actividad fisica que hace la
gente en su vida cotidiana. Las preguntas se referirdn al tiempo que usted destin6 a
estar fisicamente activo en los Gltimos 7 dias. Por favor responda a cada pregunta aun
si no se considera una persona activa. Por favor, piense acerca de las actividades que
realiza en su trabajo, como parte de sus tareas en el hogar o en el jardin, moviéndose

de un lugar a otro, o en su tiempo libre para la recreacion, el ejercicio o el deporte.

Piense en todas las actividades intensas que usted realiz6 en los ultimos 7 dias. Las
actividades fisicas intensas se refieren a aquellas que implican un esfuerzo fisico
intenso y que lo hacen respirar mucho mas intensamente que lo normal. Piense solo en

aquellas actividades fisicas que realiz6 durante por lo menos 10 minutos seguidos.

1. Durante los ultimos 7 dias, ¢en cuantos realiz6 actividades fisicas intensas
tales como levantar pesos pesados, cavar, hacer ejercicios aerdbicos o andar

rapido en bicicleta?

dias por semana
[_| Ninguna actividad fisica intensa :> Vaya a la pregunta 3

2. Habitualmente, ¢cuanto tiempo en total dedicd a una actividad fisica intensa en

uno de esos dias?

horas por dia
minutos por dia

| No sabe/No esta seguro

Piense en todas las actividades moderadas que usted realizé en los ultimos 7 dias.
Las actividades moderadas son aquellas que requieren un esfuerzo fisico moderado
gue lo hace respirar algo mas intensamente que lo normal. Piense solo en aquellas

actividades fisicas que realizé durante por lo menos 10 minutos seguidos.
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3. Durante los ultimos 7 dias, ¢en cuantos dias hizo actividades fisicas
moderadas como transportar pesos livianos, andar en bicicleta a velocidad

regular o jugar dobles de tenis? No incluya caminar.

dias por semana
| Ninguna actividad fisica moderada :> Vaya a la pregunta 5

4. Habitualmente, ¢cuanto tiempo en total dedico a una actividad fisica moderada

en uno de esos dias?

horas por dia
minutos por dia

|| No sabe/No esta seguro

Piense en el tiempo que usted dedic6 a caminar en los ultimos 7 dias. Esto incluye
caminar en el trabajo o en la casa, para trasladarse de un lugar a otro, o cualquier otra

caminata que usted podria hacer solamente para la recreacién, el deporte, el ejercicio o

el ocio.

5. Durante los ultimos 7 dias, ¢En cuantos camind por lo menos 10 minutos

seguidos?

dias por semana
] Ninguna caminata [ > Vayaala pregunta 7

6. Habitualmente, ¢ cuanto tiempo en total dedicé a caminar en uno de esos dias?

horas por dia
minutos por dia

| No sabe/No esta seguro

Las ultimas preguntas son acerca del tiempo que paso usted sentado durante los dias
habiles de los ultimos 7 dias. Esto incluye el tiempo dedicado al trabajo, en la casa, en

una clase, y durante el tiempo libre. Puede incluir el tiempo que pas6 sentado ante un
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escritorio, visitando amigos, leyendo, viajando en Omnibus, o sentado o recostado

mirando la television.

7. Durante los ultimos 7 dias ¢ cuanto tiempo pasoé sentado frente a la computadora

en horario de trabajo durante un dia habil?

horas por dia
minutos por dia

] No sabe/No esta seguro

8. Durante los ultimos 7 dias ¢.cuénto tiempo paso6 sentado/recostado mirando la

television durante un dia habil?

horas por dia
minutos por dia

|| No sabe/No esta seguro

9. Durante los Ultimos 7 dias ¢cuanto tiempo pasé sentado leyendo o
estudiando durante un dia habil?

horas por dia
minutos por dia

| No sabe/No esta seguro

10. Durante los dltimos 7 dias ¢.cuanto tiempo pas6 sentado mientras viajaba en

Oomnibus/automovil durante un dia habil?
horas por dia

minutos por dia

|| No sabe/No esta seguro
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