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Resumen

Disfunción Endotelial e Hipertensión arterial: su relación con el consumo de
alimentos fuente de lípidos.

Área de acción: Nutrición clínica y dietoterapia

Autoras: Bertola F, Pérez Balsamo G, Vecchio M, Perovic NR, Defagó MD

Introducción: La proteína C reactiva ultrasensible (PCR-us) aumenta su presencia

sanguínea a causa de inflamación. Una dieta rica en grasas, podría aumentar el riesgo de

desarrollarla.

Objetivo: Analizar la relación entre el consumo de alimentos fuente (AF) de lípidos y

los niveles séricos de ácidos grasos (AG) y de PCR-us como marcador de disfunción

endotelial, en personas hipertensas asistentes al Hospital Nacional de Clínicas (HNC),

Córdoba, durante 2014-2020.

Metodología: Estudio transversal, descriptivo y correlacional. Participaron 198

personas hipertensas asistentes al Servicio de Cardiología, ambos sexos, de 45 a 65

años. El consumo alimentario se estimó con el programa Interfood v.1.3. Los AG

séricos se determinaron por cromatografía gaseosa. Se analizó la asociación entre

consumo y perfil de AG séricos y las concentraciones de PCR-us por correlación de

Spearman.

Resultados: El 62,32% de la población presentó exceso de peso. El consumo de AF de

AG saturados (AGS) fue 419,03 g/d, de AGM ⍵9 fue 17,56 g/d, AGP ω3 15,17 g/d, de

AGP ω6 158,6 g/d, con una relación ω6:ω3 de 10:1. La media de PCR-us fue de 4,3 ±

2,85 mg/L. Se halló una asociación positiva leve entre consumo de AG ω6 y sus

concentraciones séricas (r=0,34; p=0,04), y una inversa leve entre los AGP ω3 séricos y

valores de PCR-us (r=-0,35; p=0,05).

Conclusión: El consumo de AF de AG ω6 se refleja en sus concentraciones séricas,

mientras que los AG ω3 séricos se asociaron inversamente a marcadores de

inflamación.

Palabras Claves: hipertensión arterial - disfunción endotelial – PCR-us - perfil lipídico

de consumo - ácidos grasos séricos
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Introducción

Las enfermedades cardiometabólicas (ECM), tales como las enfermedades

cardiovasculares (ECV), la diabetes mellitus y sus factores de riesgo asociados,

constituyen un problema de salud pública a nivel mundial y la principal causa de muerte

global.(1,2)  

Dentro de éstas, la hipertensión arterial, caracterizada por el aumento de la fuerza de

presión que ejerce la sangre sobre las arterias de forma sostenida,(3,4) cobra especial

importancia porque además de representar una patología en sí, es un factor

multiplicador de riesgos para enfermedades más complejas como la aterosclerosis y

morbimortalidad por eventos cardíacos, cerebrovasculares, insuficiencia renal y

enfermedad vascular periférica; por lo que, su prevención a nivel de los factores de

riesgo comportamentales son fundamentales.(5,6) En la última Encuesta Nacional de

Factores de Riesgo, se registró que en Argentina 6 de cada 10 individuos son

hipertensos.(1)

Evidencias recientes sugieren que la ECV así como también el síndrome metabólico

podrían ser consecuencia de un proceso inflamatorio sistémico.(7) Este estado

inflamatorio se caracteriza por altos niveles circulantes de la proteína C reactiva

ultrasensible (PCR-us), una proteína de fase aguda que aumenta su concentración

sanguínea en presencia de inflamación, por la secreción de citoquinas tales como el

factor de necrosis tumoral-alfa (TNFα) y, a su vez, es un marcador eficaz de la

disfunción que va presentando el endotelio vascular.(8,9)

Estas citoquinas no sólo son producidas por las células del sistema inmunológico, sino

también por otros tipos celulares, como los adipocitos y las células no grasas del tejido

adiposo, destacándose de esta manera el rol preponderante de la alimentación en la

etiopatogenia de la ECV, ya que una alimentación rica en grasas, al aumentar el tejido

adiposo, podría aumentar el riesgo de desarrollar un proceso inflamatorio.(10-12) 

Existe una relación entre la ingesta de grasa saturada y colesterol con las

concentraciones plasmáticas de colesterol y la incidencia de enfermedad coronaria.(13)

Además, los ácidos grasos (AG) saturados ejercen una actividad protrombótica y alteran

la función endotelial.  Por otro lado, AG insaturados provenientes de las familias ω-3, 6

y 9 podrían tener un efecto inverso a lo anteriormente mencionado. Además de que los

AG poliinsaturados ω3 y ω6 son importantes para mantener la estructura de las
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membranas celulares, facilitar la absorción de las vitaminas liposolubles, regular el

metabolismo del colesterol, son precursores de eicosanoides, como los tromboxanos

leucotrienos y las prostaglandinas, que regulan múltiples procesos celulares dentro de

los cuales se encuentran los fenómenos inflamatorios.(14) Los ácidos grasos ω-3 de

cadena larga como el eicosapentaenoico (EPA) y el docosahexaenoico (DHA) además

poseen otras propiedades beneficiosas por sus efectos antiateroscleróticos,

antitrombóticos, antiarrítmicos, anticancerígenos, antiinflamatorios y de repercusión en

las funciones del sistema nervioso debido a que la evidencia sugiere que el consumo de

alimentos fuente de AG ω3 reducen la producción de citoquinas responsables de la

estimulación de la producción de PCR-us.(15-17)

A partir de lo expresado, se busca profundizar en el estudio de la dieta, con foco en el

consumo de alimentos fuente de AG, su relación con el perfil lipídico sérico y las

concentraciones de PCR-us.(18)
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Planteamiento y delimitación del problema
¿Cómo es la relación entre el perfil de consumo de alimentos fuente de lípidos, los

niveles séricos de ácidos grasos, y las concentraciones de proteína C reactiva

ultrasensible, en personas con hipertensión arterial que asisten al Hospital Nacional de

Clínicas de Ciudad de Córdoba, durante el periodo 2014 - 2020?
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Objetivos

General 

Analizar la relación entre el consumo de alimentos fuente de lípidos y los niveles

séricos de ácidos grasos y de proteína C reactiva ultrasensible como marcador de

disfunción endotelial, en personas hipertensas que asisten al Hospital Nacional de

Clínicas de la ciudad de Córdoba en el periodo 2014-2020.

Específicos

● Caracterizar clínica y nutricionalmente a la población en estudio.

● Identificar el consumo de alimentos fuente de ácidos grasos saturados,

insaturados y ácidos grasos ω3, 6 y 9 en personas con hipertensión arterial.

● Evaluar los niveles séricos de ácidos grasos saturados e insaturados ω 3, ω6 y

ω9.

● Determinar las concentraciones séricas de PCR-us.

● Analizar la relación entre el perfil de consumo de lípidos, los niveles séricos de

ácidos grasos, y de PCR-us.
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Marco Teórico

1. ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES

Las enfermedades no transmisibles (ENT) son responsables del 72% de las muertes que

se producen anualmente en el mundo, siendo además la principal causa de discapacidad

prolongada y disminución de la esperanza de vida, ya que son responsables de la

mayoría de las muertes prematuras en el mundo(19-21). Actualmente, se estima a las ENT

como la mitad de la carga global de enfermedades(21). Tienden a ser crónicas, y si bien

afectan a personas de todas las edades, la mayoría de las muertes registradas se

encuentran entre los 30 y 69 años.(1) Más allá de la complejidad de la enfermedad en sí,

constituyen un riesgo para el desenlace fatal de ciertas enfermedades transmisibles

como el dengue, influenza y la enfermedad producida por el nuevo COVID-19, ya que

afectan en mayor o menor medida al sistema inmune y, por consiguiente, aumenta la

severidad de la enfermedad y la muerte.(22,23) Con respecto al COVID-19, la presencia de

ENT puede intensificar la patología inflamatoria, empeorando el cuadro de la

enfermedad en sí.(24)

 Dentro de las ENT se encuentran las enfermedades cardiovasculares, respiratorias,

cáncer, diabetes, entre otras.(25) Estas patologías resultan de la interacción de factores

genéticos, fisiológicos, ambientales y conductuales; el riesgo a padecerlas puede

derivarse de aquellos comportamentales o metabólicos. Los factores metabólicos como

el aumento de la tensión arterial, el sobrepeso y la obesidad, la hiperglucemia

(concentraciones elevadas de glucosa en la sangre), y la hiperlipidemia (concentraciones

elevadas de grasas en sangre) son los principales determinantes. Se ha observado

además una inflamación crónica de bajo grado, caracterizada por concentraciones

elevadas de citoquinas proinflamatorias en el desarrollo de la mayoría de estos factores

determinantes, como así también de las ENT específicamente.(26) Por otro lado, dentro el

riesgo comportamental se encuentran el consumo de tabaco y la exposición al humo del

mismo, la inactividad física, las dietas poco saludables y el uso excesivo de alcohol.(27)

Todos ellos, responden a comportamientos personales y sociales principalmente

adquiridos e influenciados por los entornos y por la alta disponibilidad y promoción de

productos nocivos para la salud (como el tabaco, alcohol, alimentos y bebidas altas en
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azúcar, grasas y sal), que pueden ser modificados; por lo que las ENT son prevenibles

en gran medida.(1,26)

Diversos autores consideran a las ENT como sindemias, un concepto que pone énfasis

en cómo las complejidades en los factores sociales, psicológicos y biológicos,

interaccionan en la expresión de problemas de salud emergentes.(28) Éste además hace

referencia al agrupamiento de dos o más enfermedades de una población determinada

que contribuye y/o es resultado de inequidades sociales y económicas persistentes. Las

ENT representan un verdadero desafío para los sistemas de salud pública, ya que

afectan con mayor intensidad a los sectores de alta vulnerabilidad anteriormente

mencionados porque además de afectar sus estilos de vida, los tratamientos son

costosos.(22, 28) Es por esto que se pone énfasis en la promoción de estilos de vida

saludables, centrándose así en la reducción de los factores de riesgo asociados a

ellas.(20,27)

1.1 Enfermedades Cardiometabólicas

En el presente trabajo desarrollaremos con mayor profundidad las Enfermedades

Cardiometabólicas (ECM), dentro de éstas se desarrolla un subconcepto frecuente en la

población actual, las Enfermedades Cardiovasculares (ECV).(29) Las ECM abarcan un

amplio espectro de condiciones que van desde resistencia a insulina hasta estados

clínicamente reconocibles de prediabetes, síndrome metabólico, enfermedad

cardiovascular y diabetes tipo 2.(26) Estas enfermedades, tienen en común su origen, la

progresión a la cronicidad y complicaciones que provocan daño vascular. Pueden estar

presentes en la misma persona y ser consecuencia una de la otra. Lo relevante es que,

además, comparten factores de riesgo como la dislipemia, obesidad abdominal,

hipertensión arterial, hiperglucemia, sedentarismo, resistencia a la insulina, inflamación

vascular y dietas desequilibradas.(30,31) La Asociación Americana de Diabetes y la del

Corazón han declarado la necesidad de estimar el riesgo cardiometabólico (RCM),

importante en la representación del riesgo general de desarrollar DBT2 y ECV.(32)

Las ECV, se definen como un grupo de desórdenes del corazón y de los vasos

sanguíneos. En Argentina son responsables del 34,2% de las muertes anuales;(33) entre

los que se incluyen cardiopatías coronarias, enfermedades cerebrovasculares,

arteriopatías periféricas, la cardiopatía reumática, cardiopatías congénitas, las trombosis

venosas profundas, embolias pulmonares, insuficiencias cardíacas, arritmias, las
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enfermedades de las válvulas cardíacas, e hipertensión arterial.(2) Éstas, comparten el

daño vascular de base y, por lo tanto, los mismos factores de riesgo.(30) Si bien la causa

es multifacética, existe evidencia que apunta a la inactividad física, tabaco, exceso de

alcohol y hábitos dietarios desbalanceados como principales contribuyentes.(34,35)

1.2 Hipertensión arterial

La hipertensión arterial (HTA) cobra especial relevancia porque además de representar

una enfermedad en sí misma, es factor de riesgo de otras más complejas.(36)

Específicamente se define como trastorno de los vasos sanguíneos en el que persisten

los valores elevados de presión arterial (PA), es decir, de tensión que ejerce la sangre

contra las paredes arteriales, pudiendo así dañarlas.(37) La guía de HTA Americana

considera que los valores de PA mayores de 130/80 mmHg son suficientes para

diagnosticar la enfermedad, mientras que la guía europea de HTA considera los valores

superiores a 140/90 mmHg, pudiendo a partir de allí, dividirlo en tres estadios según su

severidad.(38) Otra clasificación relevante es según el origen de la elevación crónica; la

primaria, esencial o idiopática, es aquella que no presenta causa subyacente conocida y

es la más frecuente. La secundaria, por su parte, presenta una causa identificable y

frecuentemente corregible.(39)

La HTA es considerada uno de los factores de riesgo para accidente cerebrovascular

(ACV), infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca y aneurisma arterial, disfunción de

órganos como el cerebro y es una de las principales causas de insuficiencia renal crónica

y diálisis.(39,40) Incluso una moderada elevación de la PA conlleva una disminución de la

expectativa de vida un 30 a 40% a no ser que sea tratada adecuadamente. Este trastorno

responde a una serie de cambios ambientales, combinados con una predisposición

genética. Es decir, la predisposición genética es un determinante, pero necesita la

influencia de estímulos ambientales favorables a tal fin, es por ello que se considera

necesario en hipertensos un estilo de vida poco nocivo.(41,42)

Fisiopatología de la hipertensión arterial

La sangre es impulsada por el corazón, circula por un sistema arterial, sometida a una

presión denominada presión arterial (PA). La PA está compuesta por la presión sistólica

que se determina por el impulso generado por las contracciones del ventrículo izquierdo
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y la diastólica que depende de las resistencias que oponen las arterias al paso de la

sangre.(43)

La PA depende del gasto cardíaco y la resistencia vascular periférica que oponen las

arterias. Ellos, a su vez, dependen de diferentes factores como son la volemia, la

contractilidad miocárdica y la frecuencia cardíaca para el gasto cardíaco.(41)

La característica hemodinámica fundamental de la HTA es la resistencia vascular, es

decir, la dificultad que pone un vaso sanguíneo al paso de la sangre, pudiéndose

alcanzar ésta mediante diferentes vías. Los principales vasos involucrados en esta

característica son las arteriolas distales de resistencia, que aumentan su tono muscular.

Ahora, esa resistencia como así también el gasto cardíaco que es el otro determinante,

dependen de varios factores que están en continua interacción. La actividad adrenérgica,

sistema renina angiotensina, prostaglandinas vasoconstrictoras, endotelinas y factor

atrial natriurético tienden a elevar los niveles de PA, mientras que el óxido nítrico,

prostaglandinas vasodilatadoras, bradicininas tienden a disminuirla.(41)

El sistema nervioso simpático (SNS) es un gran determinante de cambios agudos en la

presión arterial y frecuencia cardíaca, además tiene un rol importante en el inicio de la

cronicidad de la HTA. Los barorreceptores, terminaciones nerviosas que se encuentran

en las paredes arteriales de la carótida interna, aorta, vasos pulmonares y aurículas, son

sensibles al estiramiento por cambios de presión o volumen circulatorio, y envían dichas

señales al centro vasomotor que mediante nervios simpáticos y parasimpáticos actúan

en corazón y árbol vascular, amortiguando rápidamente estos cambios. Durante la HTA,

esta actividad está perpetuada por la actividad simpática, lo que determina que se

mantenga el estadío de presión elevada.(44)

Esto se relaciona además a otro mecanismo de regulación tensional, el sistema

renina-angiotensina-aldosterona; que a mayor liberación de adrenalina y noradrenalina,

mayor secreción de renina que a su vez, mediante una reacción en cascada, sintetiza

angiotensina II, la cual disminuye la excreción de sodio urinario por un aumento en la

reabsorción tubular, disminuyendo así el flujo sanguíneo renal y la tasa de filtrado

glomerular; consecuencia de la vasoconstricción que afecta principalmente a la arteriola

eferente.(41,45) Además, se ha comprobado que estimula el crecimiento de la pared de los

vasos, especialmente los del riñón, disminuyendo la luz vascular y a su vez por una

serie de reacciones vía fosfatidilinositol aumentan la contractilidad del músculo
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conduciendo a una potente vasoconstricción. La angiotensina finaliza este círculo,

incrementando la descarga simpática. Todo este mecanismo a nivel sistémico

incrementa el volumen tanto del líquido extracelular como del sanguíneo y, en

consecuencia, la presión arterial.(45) 

Este sistema renina-angiotensina-aldosterona es quizá el de mayor importancia puesto

que, además de lo explicado; condiciona la acción de otros factores humorales y

neurales, como la endotelina, la inhibición del óxido nítrico (NO) o de la prostaciclina

(PGI2), la acción de catecolaminas o de vasopresina (AVP), del factor

ouabaína–sensible (FDE), del tromboxano A2 (TxA2) y de diversas sustancias

vasopresoras endógenas.(46)

El endotelio tiene sustancias vasoactivas que actúan en la regulación de la PA, como lo

es el ya mencionado, Óxido Nítrico (NO) que, en respuesta a hormonas

vasoconstrictoras, vasodilata intentando mantener la PA. En personas hipertensas, su

producción se ve disminuida, expresando disfunción endotelial.(47) Otra de estas

sustancias es el ión superóxido quien además de reducir la biodisponibilidad del NO, es

un conocido vasoconstrictor, actuando de forma antagonista al anteriormente

mencionado. La endotelina es otra sustancia presente en el endotelio, sobre todo en

isoforma endotelina-1 promoviendo a la proliferación celular y con actividad

vasoconstrictora potente cuando activan receptores endoteliales A de células musculares

lisas; opuesto a esto, los receptores B de células endoteliales producen dilatación por

liberación de ON y prostaciclina. Además, estimula la liberación de péptido auricular

natriurético en el corazón y la liberación de aldosterona en la corteza suprarrenal.

Existen otras sustancias vasoconstrictoras, como el tromboxano A2 y la prostaglandina

H2, que pueden tener un papel en la génesis de la HTA.(48,49)

Otro mecanismo importante en la fisiopatología de la HTA es la alteración en la

membrana celular; tanto de las propiedades físicas, como lo es la composición de

lípidos en membrana responsables de la variación en la permeabilidad a determinados

iones; como también de los sistemas de transporte; un ejemplo de éste último es el

cotransporte Na-H que parece estar aumentado en la HTA, estimulando el tono vascular,

la hipertrofia muscular y también contribuya a la mayor absorción de Na a nivel renal.(49)

Todo esto conlleva a cambios en patrones hemodinámicos por alteraciones de estructura

y respuesta del corazón y vasos sanguíneos (disminución de distensibilidad cardiaca e
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hipertrofia anteriormente explicada). Ésta hiperrespuesta vascular hace que se

disminuya el tono simpático, requerido para mantener la presión arterial elevada.

Además de provocar cambios en el endotelio, considerado un órgano de regulación

vascular, que participa tanto en procesos vasoactivos, como metabólicos e inmunes.(45,49) 

La relación entre hipertensión y enfermedad cardiovascular es fuerte, continua, gradual,

consistente, predictiva e independiente a demás factores de riesgo. Cuanto más alta es la

PA, mayor es la posibilidad de comorbilidades. La aterosclerosis es la base

fisiopatológica y anatomopatológica de las ECV y suele ser el resultado de un conjunto

de FRC, entre los que resalta la HTA.(50) 

1.3 Disfunción endotelial

El endotelio es la capa celular que recubre los vasos sanguíneos, linfáticos y el corazón;

además, cumple funciones fundamentales como son el mantenimiento de la circulación

(proveer nutrientes y oxígeno a diferentes tejidos) y la regulación del tono muscular,

sintetizando y liberando sustancias esenciales como el NO y la endotelina. Por otro

lado, es responsable de la secreción de sustancias para la adhesión celular, la

agregabilidad plaquetaria y la homeostasis de la coagulación y fibrinolisis. Bajo

condiciones fisiológicas normales, tiene un rol antiinflamatorio, antitrombótico y anti

proliferativo. Como contrapartida, también es productor de diversos compuestos

reactivos como lo es el anión superóxido. 

Cuando patologías tales como hiperglucemias, hiperlipidemias e HTA están presentes,

ya sea por alteraciones genéticas, factores locales de flujo, agentes infecciosos o niveles

elevados de radicales libres;(51) el NO disminuye, se modula la función peptídica y actúa

como moléculas de señalización celular, como por ejemplo la actividad de NF-kB que

regula y transcribe una serie de genes asociados a la inflamación.(52,53) Como

consecuencia de todo este estadío, se provoca un estrés oxidativo que modifica las

condiciones del escenario dominado por la proliferación, trombosis, vasoconstricción e

inflamación; conociéndose como Disfunción Endotelial (DE).(48,52,54-57) Este concepto

hace referencia a cualquier alteración fisiopatológica del endotelio, usualmente crónica,

que produce un desequilibrio progresivo de las funciones regulatorias del endotelio y en

su capacidad de respuesta a diferentes estímulos. Este estadío es precisamente quien

enmarca la relación entre la dieta con el riesgo de padecer ECV.(54) La consecuencia más
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común es la génesis y propagación de aterosclerosis, dada principalmente por la pérdida

de la función de barrera selectiva que presenta el endotelio sano.(57) 

La aterosclerosis comienza con la formación de la estría grasa y continúa con la

generación de lesiones más avanzadas caracterizadas por la presencia de placas fibrosas.

Las proteínas de fase aguda como la PCR, pueden contribuir directamente a la

generación de un endotelio disfuncional y al reclutamiento de macrófagos y de otros

leucocitos en la capa íntima arterial, regulados por citoquinas y moléculas de

adhesión.(58)

1.4 Marcadores de disfunción endotelial - PCR

La Proteína C Reactiva (PCR) es una proteína de fase aguda sintetizada y secretada

principalmente por los hepatocitos en respuesta a citoquinas como las interleuquinas

IL-1, IL-6 y el factor de necrosis tisular alfa (TNF-a) por parte de los leucocitos

activos.(58) Es un factor importante por la rapidez y grado en la que su concentración

aumenta en una gran variedad de estados inflamatorios.(60) 

Clásicamente, se relaciona con las ECV y, por consiguiente, con la DE como marcador

serológico.(52) Sus valores se asocian con factores de riesgo cardiovascular, como lo son

la obesidad, resistencia a la insulina y diabetes;(61,62) pero cuantificándose con técnicas

de alta sensibilidad (PCR-us) representa la inflamación más estudiada en el ámbito de la

aterosclerosis, ya que se relaciona con la rigidez de las arterias que presentan los

individuos con hipertensión.(55,63,64) 

En condiciones normales la síntesis hepática corresponde a niveles menores de 1 mg/L,

este valor en plasma corresponde a un riesgo bajo, pero en procesos infecciosos,

condiciones inflamatorias y en las ECV pueden elevarse entre 1 mg/L y 3 mg/L,

considerándose de riesgo medio, y alcanzar entre 3 mg/L y 10 mg/L, representando uno

alto, encontrándose concentraciones aún más elevadas en cardiopatías isquémicas y

eventos cardiovasculares agudos.(58,65,66)

Pero no es meramente un marcador de fase aguda, se ha comprobado que la PCR

también es secretada por las células del músculo liso y macrófagos en las lesiones;

siendo responsable del aumento de la expresión de moléculas de adhesión (VCAM-1,
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ICAM-1) y como consecuencia, de la fijación de células inflamatorias a la pared

vascular.(57)

En cuanto al riesgo cardiovascular, el valor serológico de la PCR-us aporta información

pronóstica en cada nivel de la denominada “Escala de Framingham”. Incluso el valor

predictor de riesgo se incrementa considerablemente cuando es evaluada en conjunto

con lípidos.(58) Esto se explica mediante la función del tejido adiposo visceral,

importante factor en el desarrollo de estas patologías; resultantes del aumento en

número y tamaño de los adipocitos, derivando en hipoxia, liberación de ácidos grasos,

de mediadores proinflamatorios, movilizando y activando subpoblaciones leucocitarias

y disminuyendo la secreción de antiinflamatorios; generando de ésta forma un estadío

de inflamación crónica de baja intensidad, aumentando el riesgo cardiovascular.(12) Esto

incrementa la secreción de citoquinas (TNF-α y IL-6) que a su vez estimulan la

producción de PCR.(10,66)

2. ALIMENTACIÓN E INFLAMACIÓN

Hay ciertos alimentos o nutrientes específicos, que tienen un papel determinante en la

promoción o inhibición de los mecanismos de inflamación.(67) 

2.1 Dietas proinflamatorias: 

Se ha demostrado que un consumo crónico de dietas elevadas en calorías y grasas

saturadas, posee efectos proinflamatorios, repercutiendo en la DE y, por consiguiente,

en la salud cardiovascular.(26,68) Dichas dietas, se destacan por poseer un alto contenido

de azúcares simples y cereales refinados, que, por su elevado índice glucémico,

provocan un aumento acelerado de la glucemia postprandial y de los niveles de

insulina.(68) La hiperglucemia es capaz de reducir la disponibilidad de NO, aumentando

la producción de radicales libres, quienes activan el proceso inflamatorio modulando la

Proteína Kinasa C (PKC) y la función NF-kB. Además, la hiperinsulinemia regula la

actividad de enzimas desaturasas que participan en el metabolismo lipídico con una

afinidad mayor a los Omega 6 (ω6) que facilitan el almacenamiento de grasas,

aumentan la rigidez celular y generan cambios en la vía de señalización, promoviendo la

inflamación. Sin embargo, el principal efecto proinflamatorio, es la formación de

eicosanoides a partir de ácido araquidónico (AA), con capacidades más inflamatorias
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que los derivados de los ω3. Un hecho positivo es que los AA derivan de LA y esta

producción está estrechamente regulada.(63,68)

Otros nutrientes destacados son los ácidos grasos trans (TFA), que, al estar presentes en

elevadas proporciones en la dieta, reflejan concentraciones periféricas superiores de

PCR, IL-6, sTNFR2, E-selectina, sICAM-1 y sVCAM-1, en comparación a aquellas

personas que refieren una ingesta menor.(69,67) Éstas mismas elevaciones se han

observado en el consumo de dietas occidentales, referida a aquellas que expresan una

ingesta elevada de carnes rojas y procesadas, lácteos altos en grasa, dulces, postres y

papas fritas; un nutriente común en esta dieta, son las grasas saturadas que sumadas a

las trans, se relacionan al incremento postprandial de reactividad vascular, además

provocan una reducción del potencial antiinflamatorio de la HDL disminuyendo su

habilidad para inhibir la expresión de VCAM-1 mediante células endoteliales, también

aumentan el LDL y TAG en sangre por disminuir los receptores hepáticos, lo que

aumentaría el riesgo cardiovascular. (70,53,69,36)

En cuanto al etanol, la regularidad de su consumo y la ingesta en cantidades excesivas,

provoca en los hepatocitos un cuadro de estrés oxidativo; disparando la síntesis de

citoquinas implicadas en el proceso de inflamación.(71)

2.2 Dietas antiinflamatorias:

En contrapartida a lo anteriormente mencionado, también hay alimentos considerados

factores protectores para la salud cardiovascular; estos en su mayoría, inhiben los

procesos inflamatorios.(26) El ácido decosahexaenoico (DHA) y eicosapentaenoico

(EPA) provenientes del Omega 3 (ω3) son ejemplos de ellos, que al disminuir el

contenido de AA de las membranas celulares, promueve la síntesis de eicosanoides con

menor efectos inflamatorios respecto a los ω6, incluso hay estudios que afirman que el

consumo de ω3 proveniente de pescados tiene un efecto todavía más elevado.(72,70,73)

Otra propiedad antiinflamatoria que poseen es la regulación del PRARy en

monocitos.(63) También se ha demostrado que una baja ingesta de ω6 y elevada de ω3, es

decir una relación de 1:1 a 4:1 de estos nutrientes, disminuye las concentraciones

periféricas de receptores solubles del FNT-α logrando los mismos efectos benéficos.(73,67)

Sin embargo, en la alimentación occidental actual de la que forma parte Argentina, esta

relación se encuentra en 15:1 convirtiéndose en un factor de riesgo.(73)  
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Los ácidos grasos monoinsaturados (MUFA) sin procesos de refinado, contienen

compuestos fenólicos que actúan como importantes antiinflamatorios y antioxidantes al

disminuir la producción de algunos mediadores de inflamación e inhibir la producción

de marcadores de adhesión endotelial in vitro; la fuente más importante del mismo es el

aceite de oliva virgen.(67)

Se ha estudiado también, que otros nutrientes destacados son los antioxidantes, quienes

tienen la función de neutralizar los radicales libres mediante la liberación de electrones.

Se los considera primordiales en el tratamiento de las intervenciones primarias y

secundarias de las ECV, ya que evitan el daño celular y preservan el equilibrio entre las

reacciones oxidativas y antioxidativas, disminuyendo así el estrés oxidativo implicado

en la patogénesis de las ECV.(74) Dentro de ellos, se encuentran los polifenoles,

específicamente flavonoides y taninos, y los fitoestrógenos.(75) Uno de estos compuestos

antioxidantes es la vitamina D que además de estar presente en la fracción lipídica de

pescados, yema de huevo y ser sintetizada de forma natural por la piel; se ha

demostrado que suplementando la D3 junto al ω3 disminuye significativamente los

niveles de PCR, TNF-a y IL-6.(76,77) La vitamina E, presente en la fracción lipídica de

alimentos como aceites vegetales y de semillas, germen de granos como el trigo, maní,

carnes rojas y blancas tiene la capacidad de lograr que las LDLs se oxiden y sean por lo

tanto incorporadas por macrófagos, evitando así su susceptibilidad a la arteriosclerosis;

la vitamina C, por otro lado, se encuentra en frutas y verduras y se asocia a la

restauración de la disfunción barorrefleja asociada a la HTA, además de aumentar el

colágeno en células epiteliales, promover la proliferación, inhibir la apoptosis y

preservar las células endoteliales derivadas del NO.(79,55) Los carotenoides tales como

betacarotenos, abundan en frutas y verduras amarillas, anaranjadas y verde oscura,

alfacarotenos en zanahorias, licopeno en tomate, luteínas y xantinas en hojas verdes y

crucíferas y beta criptoxantinas en cítricos poseen efectos similares.(79) Por lo tanto, se

ha demostrado que el consumo de frutas y verduras poseen una relación inversa con

concentraciones periféricas elevadas de PCR y otros marcadores de la inflamación.(36)

Por su parte, los flavonoides encontrados en té verde, ajo, cebolla, pera y manzana

poseen un efecto benéfico debido a la disminución de la oxidación de LDL, aumento de

concentración de HDL, reducción de la liberación de mediadores a partir de mastocitos

cardíacos y disminución de la inflamación, inhibiendo la agregación plaquetaria y así

los daños vasculares.(80)
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Otros alimentos destacados son frutos secos que además de tener cantidades

significativas de AG insaturados, contienen fibra, compuestos fenólicos y L-arginina

(precursor de NO); que contribuye a la modulación de la función endotelial y

disminución de inflamación periférica.(67)

En cuanto al consumo de etanol, que como mencionamos anteriormente en exceso es

proinflamatorio; el vino tinto por su contenido en resveratrol, otros polifenoles y

flavonoides, en cantidades moderadas, tienen un efecto antiinflamatorio, reduciendo los

niveles de ROS y la expresión del factor de transcripción inflamatoria NF-kB.(55) Las

concentraciones séricas de PCR, VCAM e ICAM se reducen con 30g/día. Sus

flavonoides además inhiben la adhesión molecular a nivel endotelial, disminuyendo así

el riesgo de lesión aterosclerótica.(67)

Algunos regímenes, como la conocida dieta mediterránea (presente en Grecia, Italia y

España) se considera antiinflamatoria por basar la elección en alimentos vegetales,

legumbres, frutos frescos y secos, cereales, aceite de oliva, aves magras de corral y

pescado(82,83); pudiendo mejorar la función endotelial y reduciendo así el riesgo de

ECV.(84,61,36) Otro ejemplo es la dieta DASH(35) que enfatiza las comidas ricas en

proteínas, fibra, potasio, magnesio y calcio; mediante el consumo elevado de vegetales,

legumbres, nueces y granos enteros, acompañados de la baja ingesta de lácteos ricos en

grasa y alimentos azucarados. Sin embargo, el consumo de sodio no es precisamente

bajo.(84) Hay evidencia que confirma que un patrón de consumo de granos integrales y

frutas, vegetales de hojas verdes y nueces se asocia con niveles bajos de PCR, IL-6,

homocisteína y sICAM-1; mientras que uno basado en vegetales de color amarillo,

crucíferas y pescados se vincula con valores disminuidos de PCR y sSELE.(53)

3. ÁCIDOS GRASOS DIETARIOS

Los lípidos en la dieta presentan funciones metabólicas esenciales; son importantes

elementos estructurales, constituyen el nutriente energético por excelencia y su calidad

tiene una profunda influencia sobre la salud. En los alimentos, los lípidos están

constituidos principalmente por tres cadenas de ácidos grasos (AG) unidos a una

molécula básica de glicerol (triacilgliceroles), las otras formas presentes son

fosfolípidos, lípidos compuestos, colesterol y otros esteroles. Su importancia radica en

su capacidad calórica, en la síntesis de AG esenciales y por consiguiente las funciones

que ellos desempeñan. Son el sustrato de hormonas esteroideas, ácidos biliares y
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moléculas biológicas de gran importancia como eicosanoides y decosanoides; y además

sirven como vehículo para el transporte de vitaminas liposolubles (A, D, E, K). Cabe

destacar que dichas funciones varían según el tipo de lípido y su concentración en el

organismo.(85) 

Dependiendo de la cantidad de dobles enlaces que posean, los AG se pueden clasificar

en:

● Ácidos grasos saturados: no poseen ningún doble enlace (SFA por sus siglas en

inglés)

● Ácidos grasos monoinsaturados: poseen un doble enlace (MUFA)

● Ácidos grasos poliinsaturados: poseen dos o más dobles enlaces (PUFA)(85)

3.1 Ácidos grasos saturados 

Los SFA proceden tanto de la síntesis endógena como de la alimentación; éstos últimos,

son reconocidos como láurico (C12:0), mirístico (C14:0), palmítico (C16:0), y esteárico

(C18:0).(86) Estas grasas tienen la característica de ser sólidas a temperatura ambiente, lo

que ayuda a entender sus efectos sobre el organismo; la rigidez es el motivo por el cual

las células interaccionan lentamente con las partículas que transportan el colesterol,

retrasando su retirada de la sangre.(87)

Diversos estudios han demostrado que el consumo elevado de estos AG de cadena larga,

se relacionan a un aumento en el riesgo de ECV. En primer lugar, porque producen un

aumento en los niveles de colesterol plasmático mediante la disminución del número de

receptores hepáticos de LDL(86), afectando la depuración de lipoproteínas. Otro de los

mecanismos es el aumento de la secreción hepática de lipoproteínas de muy baja

densidad (VLDL) y producción de colesterol en el mismo. Además, los SFA mediante

la alteración de los fosfolípidos de la lipoproteína de alta densidad (HDL) reduce su

potencial antiinflamatorio, otorgándoles menor capacidad de inhibición de marcadores

de activación endotelial.(88) Se comprobó también que, una dieta rica en SFA contribuye

a la aparición de DE por mayor reactividad vascular posprandial, aumento de la

actividad procoagulante y disminución de la actividad fibrinolítica.(88-90)

Las principales fuentes alimentarias son de origen animal y sus derivados; las carnes,

embutidos, manteca, queso y leche, principalmente, en versión entera.(85) Sin embargo,
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algunos aceites vegetales de coco, palma y palmiste también las contienen. Con éstas se

suele elaborar productos como papas de copetín, bollería, precocinados, etc.(87)

3.2 Ácidos grasos monoinsaturados

Los MUFA pueden ser sintetizados en el organismo(74), pero la mayor proporción se

ingiere con los alimentos. Una vez absorbidos en intestino, son oxidados y convertidos

en otros AG, como así también, incorporados a lípidos tisulares. Dentro de los MUFA,

se destacan la familia de los ω 9, especialmente el ácido oleico.

Las funciones imprescindibles de dicha familia se basan en disminuir el riesgo de

ECV;(91) el ácido oleico reduce la intensidad de algunos procesos inflamatorios al

disminuir la producción de mediadores quimiotácticos de inflamación como

leucotrienos (LT) de la serie B, una molécula derivada del AA que inhibe la

LTA4-hidrolasa, enzima que transforma la LTA en LTB de mayor actividad; además

previene la formación de IL-8 en condiciones de estrés oxidativo.(93-94) Por otro lado, se

ha observado que puede compensar el efecto proinflamatorio de aquellas que producen

E-selectina, IL-6 y PCR mediante la modulación en la síntesis de mediadores químicos

especialmente eicosanoides y citoquinas proinflamatorias. Además, estos AG ω9

aumentan los niveles de la citoquina antiinflamatoria IL-10, descienden las citoquinas

proinflamatorias como son el TNF-a y la IL-1b, disminuyen la prostaglandina e2 y el

leucotrieno de la serie 4. Por su parte, son antagonistas naturales de los PPAR

(peroxisome proliferator activated receptor), los cuales son responsables de regular el

metabolismo y la inflamación(95). Se ha demostrado que el ácido oleico de la dieta

disminuye la expresión génica de la VCAM-I(96), al permitir la adhesión de los

leucocitos circulantes al endotelio durante la inflamación.(97)

La ingesta de MUFA se ha relacionado con la reducción del colesterol total y LDL al

sustituir a los SFA, mientras que disminuye los triglicéridos y aumentan el HDL.

Además, se asocia a una menor PA, su efecto hipotensor está ligado a la incorporación

en membranas y regulación de señalización celular(85). Están presentes en una amplia

gama de alimentos, como las aceitunas, palta, frutos secos, aceites de semillas,

principalmente de oliva, carnes y productos lácteos, la colza, el sebo de vaca, manteca

de cerdo, palma(85), soja y maíz.(91) Particularmente al aceite de oliva, se le atribuyen

propiedades antiaterogénicas gracias a su contenido de MUFA oleico.(98) 
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3.3 Ácidos grasos poliinsaturados

Dentro de los PUFA, se encuentra el ácido linoleico (LA 18:2 ω6), alfa linolénico 

(ALA 18:3 ω3) , araquidónico (AA c20:4), eicosapentaenoico (EPA C20:5 ω3),

docosapentaenoico (C22:5 ω3, DPA) y el ácido docosahexaenoico ( DHA C22:6

ω3).(85) Alguno de ellos pueden ser sintetizados endógenamente, pero otros como el LA

y ALA son considerados esenciales, ya que el organismo humano carece de enzimas

que saturen las uniones requeridas para originarlos.(99,12,85) Éstos una vez en el organismo

son elongados y desaturados por el sistema enzimático microsomal, que los transforma

en derivados de cadena más larga y mayor insaturación. Ambas rutas metabólicas

generan la familia de AG ω6 y ω3.(15,85) Precisamente, el LA origina AA, que finalmente

se transforma en DPA, conformando los ω6; mientras que ALA genera EPA que en

última instancia conforma DHA, completando los ω3.(85) Éstas dos vías utilizan las

mismas enzimas, dificultando mayoritariamente la producción de DHA por competición

a nivel de la síntesis de AA y EPA. (14)

Dependiendo de la cantidad consumida de cada uno, se sintetizan eicosanoides de una u

otra serie, diferenciándose en la velocidad de síntesis e intensidad de efectos. En

resumen, a partir del AA se sintetizan prostaglandinas (PG) de la serie 2 y LT de la serie

4, con alta actividad proinflamatoria; mientras que EPA sintetiza PG de la serie 3 y LT

de la serie 5, cuya actividad inflamatoria es menor. (100) 

Su importancia radica en los diversos procesos fisiológicos en los que participan, cabe

destacar que las funciones de cada familia como se ha de notar, son muchas veces

inversas. Los AG ω3 actúan en la mantención de la estructura de las membranas

celulares y facilitan la absorción de vitaminas liposolubles, reducen la pérdida de calcio

intracelular, incrementa la salida de NO y la disminución de la proliferación de células

musculares lisas mediante el aumento de su fluidez. (15,12) Otra función importante en

este ámbito es la mayor captación de especies reactivas de oxígeno (99), favoreciendo la

lipoperoxidación sérica. (101) Uno de los procesos que facilita la entrada de los PUFA en

las membranas, es la disminución posprandial del NO (52) causadas por estos mismos

AG, mientras que, en condiciones regulares, aumenta la producción de dicho compuesto

generando propiedades hipotensoras. (18,102) 

El aumento de su concentración en membrana, representa un beneficio si existe una

lesión; cuando en la dieta predomina la familia ω6, el AA se convierte en el sustrato
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principal para la producción de eicosanoides; PG de la serie 2 (PGE2) (102,14,15,12,99), las

prostaciclinas (PGI2), tromboxanos (TXA2) y la serie 4 de leucotrienos (LTB4) con

gran capacidad vasoconstrictora y protrombótica. Por el contrario, cuando el consumo

ω3 es mayor, el sustrato se sustituye parcialmente por el ALA y los derivados formados

son de la serie 3, la prostaglandina I3 (PGI3) y la serie 5 de leucotrienos (LTB5) con

menor capacidad vasoconstrictora y trombótica. (62,100)

El efecto benéfico principal de la familia ω3 es el poder antiinflamatorio, explicado

además por el aumento en la producción de resolvinas (15,103); un grupo de moléculas

lipídicas derivadas de EPA y DHA que al bloquear el receptor LTB4(62), modula la

magnitud y duración de la inflamación. Cabe destacar que también disminuye los

niveles de citocinas proinflamatorias suprimiendo la producción de IL-6, TNF-α, IL-1β,

inhibiendo la adhesión de moléculas y leucocitos en el endotelio vascular (representado

principalmente por la acción de DHA en reducir la expresión de E-selectina, ICAM-1 e

VCAM-1) (12,52) y, por otro lado, también reduciendo la activación del NF-κβ quién

induciría la secreción de citocinas proinflamatorias. (103)

En cuanto al perfil lipídico, (14) se observa que a mayor consumo de ω3, el colesterol

plasmático y los niveles de TAG disminuyen, debido a la inhibición de la síntesis

hepática de VLDL y TAG, sin alteraciones en la de HDL. Este efecto sería

contrarrestado por la ingesta elevada de ω-6(15). Otro dato bioquímico relevante es la

PCR-us, que también se observa disminuida, principalmente por la supresión de la

producción de TNF-α, (103,12), además por la inhibición de las enzimas ciclooxigenasas y

lipooxigenasas en la síntesis de eicosanoides derivados del ácido araquidónico. (62) 

Para que todas estas funciones de los ω3 se expresen adecuadamente, debe haber un

equilibrio en el consumo de los PUFA. Si bien los ω6 son necesarios para la función

inmune y la coagulación, en dosis elevadas suele tener los efectos contrarios. Se habla

de una relación equilibrada del consumo de estos ácidos comenzando con ω6- ω3 1:1 a

4:1. (73) Mientras que las relaciones más recurrentes en las dietas actuales se aproximan a

15/20:1 pudiendo provocar la síntesis endógena de moléculas inflamatorias. (14) 

Las fuentes alimenticias de los PUFA varían dependiendo de la concentración existente

de cada AG en los alimentos. Las principales fuentes de LA, por ejemplo, son las

semillas; girasol, maíz, cártamo, pepita de uva y sésamo principalmente, así como los

aceites derivados de éstas; los frutos secos como las nueces pecanas, los piñones y
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también los cereales integrales son otras fuentes importantes (85). A excepción del lino,

las semillas y sus derivados ya sea en aceites como margarinas o grasas para untar

tienen mayor aporte de LA que ALA, lo que determina su metabolito final. (12,85) Por otro

lado, el ALA se obtiene a partir de vegetales, nueces, maní, almendras y semillas de

colza, soja y lino como así también de sus aceites o grasas derivadas. (18,15,85)   

Los derivados tanto del LA como del ALA se encuentran principalmente en alimentos

de origen animal. En las carnes de pollo, vaca, cordero, pavo, cerdo y huevos predomina

el AA; mientras que los EPA, DHA, DPA se encuentran en pescados, mayormente de

aguas frías y en sus aceites. (15,85,18)

3.4 Ácidos grasos Trans 

Los TFA por sus siglas en inglés, son AG insaturados con uno o más dobles enlaces con

una isometría trans, lo que termodinámicamente determina mayor estabilidad, por lo

que son menos reactivos químicamente. (104,69) 

Cuando se ingiere en pequeñas cantidades, se ha demostrado tener un efecto neutro,

pero en consumos elevados ejercen efectos negativos sobre el sistema

cardiovascular.(105,106) La mayoría se absorbe e ingresa fácilmente al tejido adiposo,(104)

pero también son incorporados a las membranas de las células endoteliales, alterando el

perfil lipídico e incrementando la liberación de marcadores de inflamación; incrementa

así las concentraciones de citoquinas como la IL-6, el TNFα, que, a su vez, también

aumentan los niveles circulantes de PCR-us. Además, al aumentar los niveles de ICAM

y VCAM, se produce un incremento en la adhesividad de los leucocitos, lo que

contribuye finalmente a la DE. Otro efecto relevante, es el incremento que produce en

los niveles de LDL y triglicéridos, como así también la disminución del HDL. (89) Estas

modificaciones conllevan a un proceso de inflamación sistémica de bajo grado, que

puede resultar en resistencia a la insulina y como mencionamos anteriormente en DE.
(105,106) 

Los TFA se encuentran de manera biológica y en pequeñas proporciones en la carne y

leche por una biohidrogenación “ruminal” a partir de la fermentación anaeróbica

bacteriana que sucede en los animales rumiantes; pero también pueden producirse en

procesos industriales a partir de la hidrogenación parcial en la que se solidifican grasas,

empleadas para la producción de alimentos como margarinas, grasas para untar, platos
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precocinados, galletas y productos de repostería; el otro mecanismo es la

desodorización o el calentamiento y fritura de aceites a altas temperaturas.(86) 

4. BIOMARCADORES NUTRICIONALES 

Los biomarcadores nutricionales son compuestos o metabolitos de los mismos,

presentes en muestras de origen biológico que, al medirlos, determinan la exposición al

consumo de determinados alimentos y sus nutrientes. La sangre es el fluido más

frecuentemente utilizado para este fin, pero el plasma es más apropiado por su mayor

sensibilidad a la ingesta dietética. Los biomarcadores nutricionales tienen mayor

precisión y validez que el obtenido a través de medidas autorreferidas de cuestionarios.

Se utiliza en el estudio exhaustivo de proteínas, lípidos, sus metabolitos y valoran el

estado nutricional. En la clínica los compuestos más frecuentes son las proteínas

(albúmina, transferrina, proteína ligada al retinol, PCR), carbohidratos como la glucosa,

lípidos como el colesterol, TAG y los AG libres en plasma. También se pueden evaluar

vitaminas y minerales. (108)

4.1 Ácidos grasos como biomarcadores nutricionales

Los AG están presentes en una amplia variedad de tejidos biológicos, pudiendo destacar

para la cuantificación el tejido adiposo subcutáneo y el suero.(70) Según evidencia

científica, la identificación de AG se relaciona con la ingesta de sus fuentes de

alimenticias; un ejemplo de esto es el consumo de aceites de girasol, soja y maíz con

niveles salivales de LA, otro es la relación entre nueces, sus respectivos AG en fluidos

salivales y los bajos niveles de marcadores de inflamación, semejante a otro estudio

desarrollado en poblaciones occidentales que medían los ω3 en suero y encontraron

relación con niveles bajos de PCR; (63) mientras que los niveles de ω6, específicamente

LA mostraban una relación inversa. Cabe destacar que los mejores marcadores de dicha

ingesta son aquellos esenciales como LA y ALA, los derivados del mismo EPA y DHA

y los TFA que tampoco pueden ser sintetizados por el organismo humano. Es relevante

mencionar que ALA y AA, al competir por rutas metabólicas, pueden inducir a un

cambio en la composición de AG, independientemente al contenido que había de éstos

en la dieta. (70)
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Hipótesis

H1: El consumo de alimentos fuente de ácidos grasos ω3 y ω9 se asociaría a un

aumento de éstos en sangre, disminuyendo los niveles séricos de PCR-us en personas

con HTA, mientras que el consumo de alimentos fuente de ácidos grasos ω6 tendría el

efecto inverso.

H2: El consumo de alimentos fuente de ácidos grasos saturados aumentaría su

concentración sanguínea y, a su vez, aumentaría los niveles de PCR-us en personas con

HTA.
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Variables

● Sexo

● Edad

● Índice de masa corporal (IMC)

● Circunferencia de cintura (CC)

● Presión arterial

● Presión arterial Sistólica

● Presión arterial Diastólica

● Consumo de alimentos fuente de AG saturados

● Consumo de alimentos fuente de AG insaturados Omega 3 (AG - ω3)

● Consumo de alimentos fuente de AG insaturados Omega 6 (AG - ω6)

● Consumo de alimentos fuente de AG insaturados Omega 9 (AG - ω9)

● Concentraciones de AG séricos

● Niveles séricos de PCR-us

● Consumo de tabaco

● Consumo de alcohol

● Actividad física
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Diseño metodológico

Tipo de estudio

La presente propuesta se enmarca dentro del proyecto Abordaje clínico-epidemiológico

de la hipertensión arterial basado en biomarcadores y ambiente alimentario, dirigido

por la Dra. M. Daniela Defagó y avalado y subsidiado por SeCyT-UNC (SeCyT UNC,

Resolución SeCyT N° 411/18) que cuenta con la aprobación del Comité de Bioética del

Hospital Nacional de Clínicas. Se realizó un estudio descriptivo, correlacional y de

corte transversal.

● Descriptivo: describen la frecuencia y las características más importantes de un

problema de salud en una población y proporciona datos sobre los que basar

hipótesis razonables. (110)

● Correlacional: determinan en qué medida dos o más variables están relacionadas

entre sí. (111) 

● Transversal: se estudian las variables como se presentan al momento de la

investigación, se corresponden con los estudios de corte en el tiempo. (110)
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Universo y muestra

El universo estuvo conformado por personas de 45 a 60 años, de ambos sexos, que

concurrieron y concurren al Hospital Nacional de Clínicas de la ciudad de Córdoba,

Argentina. La recolección de datos comenzó en el año 2014, sumándose este equipo de

investigación a finales del año 2019. La base de datos actual con la que se trabajó

cuenta con información relevada hasta marzo del 2020, ya que el trabajo en el Hospital

se vio suspendido por la pandemia de COVID-19.

● Criterios de inclusión: adultos de ambos sexos, entre 45 y 65 años con

diagnóstico de HTA, con consentimiento informado firmado.

● Criterios de exclusión: todas las personas menores de 45 y mayores de 65 años,

que realicen un régimen alimentario especial, personas con deterioro cognitivo,

mujeres con intención de embarazo, personas con insuficiencia renal crónica o

hepática, presencia de estados sépticos severos, diagnóstico de HIV/SIDA,

incapacidad de cooperar con los requerimientos del estudio y que no acepten

participar en el estudio.
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Operacionalización de las variables en estudio

Sexo

●  Variable teórica: condición orgánica, masculina o femenina.

● Variable empírica: femenino y masculino (111)

Edad

● Variable teórica: tiempo que ha vivido una persona. 

● Variable empírica: años cumplidos (111)

Índice de masa corporal (IMC)

● Variable teórica: indicador simple de la relación entre el peso y la talla, se

calcula dividiendo el peso en kilogramos con la estatura en metros elevada al

cuadrado (kg/m2). Es frecuentemente utilizada para identificar sobrepeso y

obesidad en adultos.(113)

● Variable empírica:  kilogramos/ metros cuadrados (kg/ m²).

Clasificación de IMC(113)

< 18,5 Bajo peso

18,5 - 24,9 Normopeso

25 - 29,9 Sobrepeso

30 - 34,9 Obesidad Grado I

35 - 39,9 Obesidad Grado II

>40 Obesidad Grado III

Circunferencia de cintura (CC)

● Variable teórica: Indicador que refleja la distribución de grasa abdominal. Y por

ello, se relaciona a desórdenes cardiovasculares y metabólicos(114).

● Variable empírica: centímetros (cm).
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Clasificación de CC(115)

Clasificación Mujeres Hombres

Deseable < 80 cm < 94 cm

Amentado 80-88 cm 94-102 cm

Muy aumentado >88 cm >102 cm

Presión Arterial

● Variable teórica: Valor que refleja la fuerza que ejerce la sangre sobre las

paredes de las arterias. Contempla a la presión sistólica denominada como la

fuerza que ejerce la sangre durante la contracción del corazón y la diastólica

cuando está en reposo entre un latido y otro. (116)

● Variable empírica: medición de presión sistólica y diastólica en mmHg.

Clasificación según guía HTA 2018, Sociedad Europea de

Cardiología

PA normal 120-129 y/o 80-84 mmHg

PA normal alta 130-139 y/o 85-89 mmHg

HTA grado 1 140-159 y/o 90-99 mmHg

HTA grado 2 160-179 y/o 100-109 mmHg

HTA grado 3 >=180 y/o >= 110 mmHg 

HTA sistólica aislada >=140 y <90 mmHg 

Consumo de alimentos fuente de ácidos grasos saturados

● Variable teórica: la grasa saturada es un tipo de grasa alimenticia que se

caracteriza por no contener en su estructura química ningún doble enlace.

Frecuentemente son sólidas a temperatura ambiente. Alimentos como la

manteca, el aceite de palma y de coco, queso, carne roja y alimentos

industrializados poseen grandes cantidades de éstas. (116,117)
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● Variable empírica: gramos por día (g/día) 

Consumo de alimentos fuente de AG insaturados ω 3 (AG - ω3)

● Variable teórica: los AG ω3 son un conjunto de AG poliinsaturados,

considerados esenciales, ya que el organismo no es capaz de sintetizarlo por sí

solo. Se encuentran principalmente en el pescado, mayor fuente de EPA y DHA;

y el ácido a-linolénico (conocido como ALA) principalmente en aceites de soja,

borraja, colza, chía y linaza, además de nueces. (118- 119-120-121)

● Variable Empírica: gramos por día (g/día)

Consumo de alimentos fuente de AG insaturados ω 6 (AG - ω6)

● Variable teórica: los AG ω6 son otro tipo de grasa poliinsaturada. El

predominante de esta serie es el ácido linoleico (C18:2) considerado esencial;

proviene principalmente de aceites de semillas, aunque también las grasas

animales contienen pequeñas cantidades. (122-123)

● Variable empírica: gramos por día (g/día)

Consumo de alimentos fuente de AG insaturados ω 9 (AG - ω9)

● Variable teórica: los AG ω9, son una serie de grasas monoinsaturadas de los

cuáles el AG oleico es el principal representante. Se encuentra en el aceite de

oliva, y en menor proporción en aceite de canola o de colza, aceites de semillas

de girasol y de cártamo. También se encuentra en las aceitunas y la palta. (124)

● Variable empírica: gramos por día (g/día) 

Nivel de AG séricos

● Variable teórica: ácidos grasos presentes en el suero, los cuales forman parte de

los triglicéridos, de los lípidos complejos y pueden esterificar el colesterol(125).

● Variable empírica: porcentaje de ácidos grasos libres detectados.

Niveles séricos de PCR-us

● Variable teórica: la PCR es un reactante de fase aguda que ha sido considerada

como marcador de inflamación por lo cual fue necesario desarrollar pruebas de

alta sensibilidad (PCR ultrasensible) para medir concentraciones mínimas de
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PCR en suero.(58) La PCR es sintetizada y secretada principalmente por los

hepatocitos en respuesta a citoquinas tales como las interleuquinas 1 y 6 (IL-1,

IL-6) y el factor de necrosis tisular alfa (TNF-a), su producción se ve disminuida

por efecto de la insulina, así como la de otras proteínas de fase aguda. El uso de

la prueba de PCR-us es fundamental cuando la proteína C reactiva se utiliza para

evaluar el riesgo de ECV. (58)
 

● Variable empírica: miligramos por litro (mg/L)

Niveles de PCR-us y riesgo cardiovascular (58)

BAJO MEDIO ALTO

< 1,0

mg/L

1,0 a 3,0

mg/L

> 3,0 mg/L

Alto

Consumo de tabaco

● Variable teórica: el tabaquismo es una adicción a la nicotina del tabaco, se

produce a través del consumo de cigarrillos y con menor frecuencia a través del

consumo de habanos, cigarros, pipas y otros; considerándose fumador a quien ha

fumado al menos 100 cigarrillos en su vida y actualmente fuma todos o algunos

días. (126)

● Variable empírica: fumador actual, no fumador, ex fumador 

Consumo de alcohol

● Variable teórica: consumo de sustancia psicoactiva con propiedades causantes

de dependencia. Es un factor causal en más de 200 enfermedades y trastornos.

Está asociado con el riesgo de desarrollar problemas de salud, así como

traumatismos derivados de la violencia y los accidentes de tránsito. (127)

● Variable empírica: bebe o no bebe alcohol

Actividad física 

● Variable teórica: Se considera actividad física cualquier movimiento corporal

producido por los músculos esqueléticos que exija gasto de energía. (128)
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● Variable empírica: 

- Actividad física baja: incluye actividades como: caminar en el trabajo o

en la casa, para trasladarse de un lugar a otro, o cualquier otra caminata

que pueda hacerse solamente para la recreación, el deporte, el ejercicio o

el ocio.

- Actividad física moderada: incluye actividades como: transportar pesos

livianos, andar en bicicleta a velocidad regular o jugar dobles de tenis, no

incluye caminar.

a) 3 o más días de actividad física intensa por lo menos 20 minutos por

día.

b) 5 o más días de actividad física moderada y/o caminata al menos 30

minutos por día.

c) 5 o más días de cualquiera de las combinaciones de caminata,

actividad física moderada o vigorosa logrando como mínimo un total de

600 MET.

- Actividad física intensa: incluye actividades como: levantar pesos

pesados, cavar, hacer ejercicios aeróbicos o andar rápido en bicicleta.

a) Actividad física vigorosa por lo menos 3 días por semana logrando un

total de al menos 1500 MET.

b) 7 días de cualquier combinación de caminata, con actividad física

moderada y/o actividad física vigorosa, logrando un total de al menos

3000 MET. (129)
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Técnicas e instrumentos de recolección de datos

Como se especificó al inicio del diseño metodológico, los datos fueron recolectados por

estudiantes de la Escuela de Nutrición (FCM, UNC) que llevaron a cabo este trabajo de

investigación, el cual se desarrolla desde el año 2014. La aplicación de los cuestionarios

y la toma de medidas antropométricas fueron realizadas durante el examen médico de

rutina de los participantes. Este examen fue llevado a cabo en los consultorios del

Servicio de Cardiología del Hospital Clínicas de la Ciudad de Córdoba, donde los

médicos reclutaron a las personas a quienes se les extrajo sangre para las

determinaciones bioquímicas y se los derivó a un consultorio anexo donde se aplicaron

los instrumentos necesarios que se detallan a continuación.

Cuestionario de Frecuencia de consumo alimentario

Se determinó, en cantidad, frecuencia y calidad, la ingesta de alimentos fuente de AG

saturados e insaturados (ω3, ω6 y ω9) y colesterol, mediante una encuesta validada de

frecuencia de consumo alimentario cuali-cuantitativa. (130) La misma reunió información

sobre la alimentación, con énfasis en aquellos alimentos que aportan más grasa a la

dieta. Incluyó 242 alimentos de mayor consumo en la región, los cuales fueron: lácteos

enteros y derivados, lácteos descremados y derivados, quesos; huevos; carnes: de vaca,

de cerdo, de ave; pescados frescos y enlatados, moluscos, crustáceos; vísceras,

embutidos, fiambres; vegetales, derivados del tomate; hierbas aromáticas; frutas frescas,

secas y desecadas; legumbres; cereales, productos de panificación, grasa animal, grasa

vegetal, aderezos, azúcar, dulces compactos y no compactos, golosinas, bebidas

(alcohólicas y no alcohólicas), productos de copetín, helados, y productos de soja. Las

encuestas se complementaron con el uso de modelos visuales de referencia a través de

un atlas fotográfico de alimentos. (130)

Cuestionario de Actividad física

Se indagó sobre el tipo, frecuencia y tiempo destinado a la actividad física en la vida

cotidiana de las personas en estudio, durante los 7 días anteriores a la encuesta,

mediante un cuestionario validado Internacional de Actividad Física (IPAQ). (132,133)

Análisis de Consumo de Tabaco
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Se indagó en el consumo habitual o esporádico de cigarrillos y derivados del tabaco;

tanto en la actualidad como en el pasado. Mediante una encuesta validada, breve y

sencilla de realizar: la Global Adult Tobacco Survey - GATS, elaborada por la

Organización Mundial de la Salud. (134)

Toma de medidas antropométricas

●             Peso

Instrumento: balanza clínica, marca CAM.

Técnica de medición: la balanza se colocó en una superficie plana en forma horizontal.

Se solicitó al sujeto que esté con ropa liviana, descalzo y después de haber vaciado la

vejiga. Luego se procedió a la obtención de resultados para lo cual el individuo se subió

a la balanza y se le solicitó que se mantenga de pie, inmóvil en el centro de la

plataforma con el peso del cuerpo distribuido entre ambos pies, evitando el contacto con

algún objeto y/o persona. Luego, se registró el peso correspondiente en Kg. (135)

●             Talla

Instrumento: cinta métrica inextensible.

Técnica de medición: Con el sujeto descalzo, la cabeza descubierta, de pie en posición

erecta y firme, apoyado de espaldas en el tope posterior, con sus talones unidos a los

ejes longitudinales de ambos pies y formando un ángulo entre 45°-60°. Los brazos

colgando libre y de forma natural a lo largo del cuerpo, con las palmas hacia los muslos;

la cabeza se acomodó de manera recta para que el plano de Frankfort se mantuviera

horizontal. Se efectuó la medición consignando metros y centímetros; para ello, la

persona se colocó en forma horizontal y se realizó la lectura correspondiente. (135)

●              Circunferencia de cintura

Instrumento: cinta métrica inextensible.

Técnica de medición: se solicitó al sujeto que permanezca en posición erecta, libre de

ropa en la zona, con el abdomen relajado, los brazos a los lados del tronco, ligeramente

separados del cuerpo y el peso distribuido en ambos pies. El antropometrista se colocó a

un lado del individuo y localizó e l punto inferior de la última costilla y el punto

superior de la cresta ilíaca, marcándolo con un bolígrafo. Con la cinta métrica se obtuvo

el punto medio entre esas dos marcas, se rodeó con la cinta métrica a la altura donde se
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realizó la última marca, en un plano horizontal al suelo y perpendicular al eje vertical

del cuerpo. Se midió la cintura al final de una espiración, con una aproximación de 0,1

cm, y se registró esa medida. (135)  

Extracción de muestra de sangre

Profesionales pertinentes al laboratorio del HNC, tomaron muestras de sangre por

venopunción, con un mínimo de 10 a 12 h de ayuno. Se extrajo el suero de las muestras

y este se almacenó en freezer a -20°C hasta el momento de su procesamiento.

Análisis de la información alimentaria-nutricional:

Los datos que se obtuvieron mediante la frecuencia de consumo alimentario fueron

procesados a través del programa informático Interfood v.1.3.(136) Dicho programa

permitió conocer el consumo de alimentos y bebidas, macro, micronutrientes y

sustancias fitoquímicas.

Determinaciones bioquímicas: en el laboratorio del HNC se determinaron:

● Determinación de AG séricos: los lípidos totales de las muestras de suero

fueron extraídos con cloroformo/metanol 2:1 (V/V) de acuerdo con la técnica de

Folch. (144) Los AG fueron metilados con metóxido de sodio. La fase superior que

contiene los metilésteres fue recuperada y secada bajo atmósfera de nitrógeno.

En el Instituto de Biología Celular (FCM) se realizó la separación, identificación

por cromatografía de gas (Clarus 500, Perkin Elmer, Waltham, USA) con una

columna capilar (BPX 70.30 m longitud, ID 0.25 mm, film 0.25 um,

Phenomenex, Torrance, USA). Los AG fueron identificados por comparación

con estándares y sus valores expresados como porcentaje de ácidos grasos libres

detectados. 
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Tratamiento y análisis de los datos

A través de la encuesta de frecuencia de consumo alimentario se obtuvieron datos que

fueron procesados y analizados a través del programa informático Interfood v.1.3. Dicho

programa fue desarrollado en base a los alimentos incluidos en el instrumento de

recolección de datos y su contenido con relación a 131 compuestos (macro y

micronutrientes y sustancias fitoquímicas). Al ingresar los datos recogidos, el programa

ofreció el patrón de consumo alimentario del encuestado. (136) La información obtenida a

través de los diferentes métodos empleados, se almacenó en una base de datos

relacional. El manejo de la base de datos contempló el anonimato, confidencialidad,

copias de seguridad, supervisión y revisión de la carga de datos.

En primer lugar, se realizó un análisis descriptivo de las variables clínicas y

alimentarias. Se aplicaron los test T o Chi2 para analizar diferencias o asociaciones

según sexo. En segundo lugar, se aplicó el test de correlación de Spearman para analizar

la asociación entre el consumo de alimentos fuente de AG y sus concentraciones séricas

y entre las concentraciones séricas de AG y las de PCR-us. Se utilizaron los softwares

estadísticos Infostat versión estudiantil y Stata v.11.
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Resultados

● Descripción de la población estudiada: 

Formaron parte de la población estudiada en el proyecto macro 344 adultos con edades

comprendidas entre los 34 y 80 años; 198 de los cuales fueron diagnosticados con HTA,

lo que representa una prevalencia del 57.55%. Del total de éstos, 107 fueron mujeres

(54.04%) y 91 hombres (45.95%). 

Partiendo de la información recolectada, se tomó la población con HTA para describir

sus características clínicas, dietéticas y sociodemográficas.  

Tabla 1. Características clínicas, dietéticas y sociodemográficas de la población

hipertensa

Variables Total Hombres Mujeres Valor p

Cantidad de Participantes 198 91 107

EDAD (años) 58,49 ± 8,52 59,52 ± 8,85 57,62 ± 8,17 0,12

IMC (kg/m2) 31,96 ± 6,79 30,74 ± 5,94 33,01 ± 7,30 0,02

IMC (%)

Bajo peso 1,01 1,10 0.93 0,29

Normopeso 11,62 14,29 9,35

Sobrepeso 30,30 35,16 26,17

Obesidad 1 32,32 30,77 33,64

Obesidad 2 9,60 9,89 9,35

Obesidad 3 14,65 8,79 19,63

Sin Datos 0,51 0,00 0,93

CC (cm) 103,3 ± 15,12 105,97 ± 14,49 100,91 ± 15,34

CC (%)

Deseable 12,63 15,38 10,28 0,05
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Aumentado 12,12 17,58 7,48

Muy aumentado 72,73 65,93 78,50

Sin Datos 2,53 1,10 3,74

PAS (mmHg) 140,05 ± 21,62 143,81 ± 22,12 136,83 ± 20,75 0,03

PAD (mmHg) 82,56 ± 12,31 86,26 ± 12,59 79,40 ± 11,19 0,0001

HTA (%)

PA Normal 28,28 21,98 33,64 0,0001

PA alta 13,64 5,49 20,56

HTA grado 1 14,65 26,37 4,67

HTA grado 2 9,60 10,99 8,41

HTA grado 3 5,05 6,59 3,74

HTA sistólica aislada 25,25 25,27 25,23

Sin Datos 3,54 3,30 3,74

*Los valores son expresados como media ± D.E para variables cuantitativas y como porcentaje para
variables categóricas. ± DE: Desvío Estándar; IMC: Índice de masa corporal; CC: circunferencia de
cintura; HTA: Hipertensión Arterial.

La edad media de la población fue de 58,49 años; la edad de los hombres fue superior a

la de mujeres, pero sin diferencias estadísticamente significativas (p=0,12).

Respecto al estado nutricional determinado por IMC, se observó una media total de

31,96 kg/m²; con medias de 33,01 y 30,74 kg/m² para mujeres y hombres,

respectivamente, por lo que visualizamos una diferencia significativa (p=0,02). De

acuerdo al IMC analizado por categorías, el 30,3% de la población posee sobrepeso y el

32,32% obesidad de tipo 1; sólo el 11,62% del total se encontraron dentro de la

categoría normopeso. De acuerdo a los valores obtenidos por el test Chi2, el IMC

clasificado en categorías no se asoció de manera estadísticamente significativa al sexo

(p=0,2).

En cuanto a la medición de CC, la media fue de 103,3 ± 15,12 cm. Acorde a la

categorización de la CC según la OMS, el 72,73% de la población presentó CC muy
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aumentada, y únicamente el 12,63% de la población presentó una CC dentro de los

parámetros deseables. La CC se asoció al sexo de manera estadísticamente significativa

(p=0,05).

Analizando las características clínicas de la HTA de los individuos, se observó que la

media de PAS fue de 140,05 mmHg encuadrándose en la categoría de HTA nivel 1. Por

otro lado, como se observa en la figura 3, la PAD tuvo una media de 82,56 mmHg

clasificándose dentro de los parámetros normales; ambas determinaciones presentaron

diferencias estadísticamente significativas según sexo (p=0,03 para PAS y

p=0,0001 para PAD). La PAS fue más elevada en hombres con una media de 143,81

mmHg, respecto a las mujeres que marcaron un valor medio de 136,83 mmHg,

fenómeno que se repite en la PAD, donde los hombres presentaron 86,26 mmHg y las

mujeres 79,40 mmHg. 

Figura 1. Distribución porcentual de personas con HTA

La mayor proporción de la población presentó PA normal (28,28%) y HTA sistólica

aislada (25,35%). La PA se asoció de manera estadísticamente significativa al sexo

(p=0,0001). Como demuestra la Figura 3, el porcentaje de hombres con PA alta fue de

5,49%; valor que se encuentra muy inferior al de las mujeres (20,56%). En

contraposición, el 26,37% de los hombres presentaron HTA de grado 1 mientras que

sólo el 4,67% de mujeres se encontraron es esa categoría. La minoría de la población se

ubicó dentro de los estadios de HTA 2 y 3, con una distribución porcentual de 9,60% y

5,05%, respectivamente. 
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Tabla 2. Variables asociadas al estilo de vida y hábitos tóxicos

Variables Total

(n=198)

Hombres

(n=91)

Mujeres

(n=107)

Valor p

Consumo actual de Tabaco (%)

No consume tabaco 78,78 76,92 80,37 0,84

Consume tabaco 18,18 19,78 16,82

Sin datos 3,03 3,3 2,8

Consumo pasado de Tabaco (%)

No consumió

tabaco

44,44 36,26 51,4 0,09

Consumió tabaco 51,52 58,24 45,79

Sin datos 4,04 5,49 2,8

Consumo de Alcohol (%)

No consume

alcohol

42,42 29,67 53,27 <0,0001

Consume alcohol 37,88 57,14 21,5

Sin datos 19,7 13,19 25,23

Actividad Física (%)

Actividad Baja 47,94 55,06 41,9 0,02

Actividad

Moderada

36,08 25,84 44,76

Actividad Intensa 15,98 19,1 13,33

*Los valores son expresados como media para variables cuantitativas y como porcentaje para variables

categóricas. 
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En cuanto a los hábitos tóxicos, el 18,18% de la población manifestó fumar

regularmente al momento de realizar el estudio. Sin embargo, el 51,52% de la población

admitió haberlo consumido de forma regular en el pasado. Con respecto a la ingesta

habitual de alcohol, el 37,88% de la población registró una ingesta habitual; dentro de

este porcentaje el 57,14% fueron hombres y sólo el 21,5% mujeres, estableciéndose una

asociación significativa entre el consumo de esta sustancia y el sexo (p<0,0001).

En relación con la actividad física, el 47,94% de la población declaró ser físicamente

inactiva. Al analizar por sexo, hubo más hombres en esta categoría (55,06%) que

mujeres (41,9%). Fueron las mujeres también, quienes más realizan actividad física

moderada (44,76%) en comparación con los varones (25,84%). Por último, se observó

un porcentaje muy bajo de personas que realizan actividad física intensa (15,98%).

Estos datos se asociaron de manera estadísticamente significativa al sexo (p=0,02)

● Consumo de alimentos fuente de ácidos grasos saturados e insaturados ω3, 6 y 9

en pacientes con HTA

Se analizó el consumo alimentario promedio de la población en estudio, contabilizando

la ingesta diaria de alimentos al día (g/d o mL/d). Se realizó una clasificación basada en

los alimentos fuente (AF) de los diferentes AG en estudio y se los agrupó según AF de

AG saturados, AF de AG ω3, AF de AG ω6 y AF de AG ω9. Los principales resultados

se presentan en la Tabla 3.

Tabla 3. Consumo de alimentos fuente de

ácidos grasos saturados e insaturados ω3, 6 y 9

Media
total (g/d) DE Hombres DE Mujeres DE Valor p

TOTAL
GOLOSIN

AS Y
POSTRES 18,10 29,57 19,62 32,60 16,38 25,88 0,54

TOTAL
GRASAS 14,83 22,50 15 15,65 14,68 27,30 0,94

TOTAL
PANIFICA

DOS 79,07 76,14 91,21 87,36 67,49 61,97 0,05

TOTAL
POLLO 93,23 78,43 99,22 91,30 88,32 66,08 0,36
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TOTAL
EMBUTID

OS 28,02 28,61 34,16 31,39 22,61 24,86 0,008

TOTAL
VÍSCERAS 18,32 18,21 20,62 18,56 15,51 17,62 0,21

TOTAL
CERDO 36,55 43,14 43,86 48,54 29,00 35,59 0,05

TOTAL
LÁCTEOS 123,46 140,38 128,75 113,69 118,80 160,68 0,62

TOTAL AF
DE AG

SATURAD
OS 419,03 257,85 479,38 272,26 366,3 233,34 0,002

TOTAL
PESCADO

S 15,07 13,37 15,90 11,67 14,41 14,60 0,50

TOTAL
FRUTOS
DE MAR 5,11 2,37 6,00 2,71 4,40 2,07 0,35

TOTAL AF
de AG ω3 15,17 13,35 16,01 11,71 14,5 14,55 0,48

TOTAL
FRUTOS
SECOS 16,55 24,87 17,07 28,79 16,10 21,26 0,86

TOTAL
SOJA Y

DERIVAD
OS 43,04 47,07 65,50 59,77 36,91 42,60 0,19

TOTAL
ACEITES
VEGETAL

ES 20,17 15,91 21,41 16,65 19,11 15,25 0,31

TOTAL
CARNE

VACUNA 93,13 79,17 116,32 78,22 73,41 74,84 0,0001

TOTAL AF
de AG ω6 158,6 93,35 181,09 92,73 138,94 89,8 0,001

PALTA 22 9,35 9 8,96 8,63 9,76 0,95

ACEITUN
A, VERDE,
ENCURTI

DA 7,12 9,25 7,61 8,4 6,6 10,13 0,59
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ACEITE
DE OLIVA 8,79 18,64 22,21 17,74 21,91 19,26 0,87

TOTAL AF
de AG ω9 17,56 19,09 15,38 16,76 19,47 20,84 0,22

*Los valores son expresados como media para variables cuantitativas y como porcentaje para variables

categóricas. DE: Desvío Estándar; AF: Alimentos Fuente

Con respecto al grupo de AF de AG saturados (AGS) se observó un consumo medio de

419,03 g/d, con ingestas mayores en hombres que en mujeres, 479,38 y 366,3 g/d,

respectivamente, estas diferencias fueron significativas estadísticamente (p=0,002). Al

analizar los datos obtenidos diferenciando por grupo de alimentos, los lácteos fueron el

AF de AGS más consumido, con una media de 123,46 g/d; seguido por la carne de pollo

con una media total de 93,23 g/d; ambos resultados sin diferencias significativas según

sexo (p=0,62 y p=0,36, respectivamente). En cuanto a la carne de cerdo, se obtuvieron

valores de ingesta promedio de 36,55 g/d, dentro de los cuales los hombres obtuvieron

valores de 48,36 g/d y las mujeres 29 g/d, estableciéndose en este caso una diferencia

significativa por sexo (p=0,05). Los panificados, tercer grupo de AF de AGS más

consumidos, presentaron una media de 79,07 g/d, siendo más consumidos entre los

hombres (91,21 g/d) que por las mujeres (67,49 g/d), con una diferencia

estadísticamente significativa según sexo (p=0,05).

En cuanto al consumo de alimentos ricos en grasas saturadas, que incluyen las grasas de

cerdo y vaca, la manteca, la crema de leche y snacks como son los chizitos, palitos y

papas fritas, se observó un consumo medio de 14,83 g/d. Valores similares se

identificaron al analizar el consumo del grupo de golosinas y postres donde se

encuentran el dulce de leche, el mantecol, el flan, el chocolate en barra y los alfajores.

En este grupo hubo un consumo de 18,10 g/d, ninguno presentó diferencias

significativas según sexo (p=0,94, p=0,54, respectivamente). Por último, en los grupos

de embutidos y vísceras se identificaron consumos promedios de 28,02 y 18,32 g/d,

respectivamente. En cuanto al primero, presentaron diferencias según sexo (p=0,008)

identificándose valores de ingesta superiores entre las personas de sexo masculino.

Con respecto al grupo de los AF de AG ω3, la ingesta media fue de 15,17 g/d, dentro de

los cuales se registraron consumos promedio de pescado de 15,07 g/d y 5,11 g/d fue el

valor registrado para frutos de mar. Ambos sin diferencias estadísticamente

significativas entre sexos (p=0,50, p=0,35, respectivamente).
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Se identificó un consumo promedio total de 158,6 g/d del grupo de AF de AG ⍵6, lo

que representa una relación con el grupo de AG ω3 de aproximadamente 10:1. Dentro

de los AF de AG ω6, el grupo alimentario más consumido fue la carne vacuna, con

ingestas promedio de 93,13 g/d, y con diferencias según sexo (p=0,0001), donde el

promedio de ingesta de hombres y mujeres fueron de 116,32 y 72,41 g/d,

respectivamente. Le siguen a las carnes el grupo de los aceites vegetales, dentro de los

cuales se encuentran los aceites de girasol, uva, maíz, soja y mezcla. Se identificó un

consumo promedio de 20,17 g/d, sin diferencias según sexo (p=0,31). El consumo de

frutos secos presentó una media de 16,55 g/d dentro de los cuales el maní tostado y la

almendra seca fueron los más consumidos (9,98 y 9,38 g/d, respectivamente); y el del

grupo de soja y sus derivados un consumo promedio de 43,04 g/d, sin presentar

diferencias significativas por sexo en ninguno de los dos grupos (p=0,85 y p=0,19,

respectivamente).

Por último, en el grupo de AF de AG ⍵9 se observó una ingesta promedio de 17,56 g/d,

sin presentarse diferencias según sexo (p=0,22). Dentro de este grupo, se encontró la

palta, con una media de consumo de 22 g/d, el aceite de oliva con 8,79 g/d y las

aceitunas con una media de 7,12 g/d.

● Determinación de niveles séricos de ácidos grasos saturados e insaturados ω 3,

ω6 y ω9

Mediante la técnica de cromatografía gaseosa se identificaron los niveles séricos de

AGS e insaturados ω 3, ω6 y ω9. En la Tabla 4 se describe el perfil de AG séricos de la

población estudiada.

Tabla 4. Niveles séricos de AG saturados e insaturados ω 3, ω6 y ω9

AG Total DE Hombres .E Mujeres DE Valor p

C14:0 0,75 0,43 0,84 0,39 0,64 0,46 0,16

C16:0 20,83 6,60 23,01 5,84 18,39 6,69 0,03

C18:0 9,30 3,57 9,87 3,87 8,67 3,19 0,32

C20:0 0,79 0,59 0,83 0,63 0,72 0,61 0,76
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C22:0 0,36 0,18 0,38 0,18 0,35 0,21 0,81

C24:0 0,55 0,29 0,56 0,36 0,52 0,08 0,87

Total AGS 31,37 8,51 34,31 8,72 28,08 7,15 0,02

C14:1 ω9 1,15 0,79 1,29 0,87 0,96 0,70 0,49

C16:1ω7 0,68 0,71 0,93 0,88 0,31 0,01 0,34

C16:1ω9 7,54 10,60 7,64 11,43 7,43 10,06 0,95

C18:1 ω9 19,64 7,14 19,01 6,32 20,35 8,09 0,58

C20:1ω9 0,63 0,46 0,55 0,25 0,73 0,65 0,55

C22:1ω9 0,54 0,27 0,63 0,26 0,38 0,23 0,23

C24:1 ω9 0,69 0,52 0,91 0,62 0,40 0,06 0,19

Total AG

ω9

27,72 8,00 27,03 8,28 28,49 7,85 0,59

C18:2 ω6 25,19 11,16 21,98 8,22 28,78 13,05 0,06

C18:3ω6 6,26 5,25 6,09 5,36 6,49 5,69 0,90

C20:4 ω6 4,42 3,95 4,38 4,25 4,47 3,71 0,94

C20:2 ω6 3,57 2,29 2,78 1,42 4,75 3,05 0,19

20:3ω6 1,90 1,02 1,88 1,15 1,92 0,94 0,95

22:4 ω6 0,76 0,39 0,76 0,43 0,75 0,00 0,98

Total AG

ω6

33,63 10,51 30,51 9,02 37,11 11,20 0,05

C18:3ω3 1,70 1,65 1,58 1,27 1,89 2,15 0,62

C20:3ω3 1,56 1,80 1,21 1,24 2,28 2,70 0,35

C20:5ω3 7,69 4,70 8,17 4,88 6,86 4,96 0,68

C22:5ω3 0,61 0,33 0,74 0,40 0,51 0,25 0,25

C2:6ω3 2,34 1,93 1,92 1,92 2,97 1,85 0,19
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Total AG

ω3

6,46 5,56 6,72 5,67 6,13 5,59 0,76

Otros no

identificados

1,97 1,83 1,91 1,78 2,09 2,06 0,83

*Los valores se expresan como porcentaje del total de ácidos grasos detectados. AG: ácidos grasos. Si

bien los AG ω7 no son objeto de estudio de este trabajo, se incluyen en el perfil descriptivo sérico dentro

del total de AG ω9.

Los AG ω6 predominaron en suero con un promedio de 33,63%, a su vez, se

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre sexos (p=0,05) siendo

mayor el porcentaje en mujeres. Los AGS representaron el 31,37%, con diferencias

según sexo (p=0,02) predominando en hombres y, en último lugar, los AGM con un

promedio de 27,72%. Los AG ω3 fueron detectados en menor porcentaje (6,46%) junto

a otros AG no identificados (1,97%).

Figura 2. Distribución porcentual de AG séricos

● Determinación de PCR-us en suero

En relación con los valores de PCR-us, la población en estudio presentó una media

de 4,3 ± 2,85 mg/L, clasificándose como un valor alto de PCR-us, lo cual significa

RCV elevado. Si bien, hombres y mujeres presentaron PCR-us elevada, los valores

fueron estadísticamente diferentes según sexo (p=0,03).
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*Los valores se expresan como media en mg/L ± DE. DE: Desvío Estándar

Figura 3. Concentraciones séricas de PCR-us en la población en estudio

● Relación entre el perfil de consumo de lípidos, los niveles séricos de ácidos

grasos y de PCR-us.

Se aplicó el test de correlación de Spearman para analizar la asociación entre el

consumo de AF de AG ω3, ω6 y ω9 y los AG séricos detectados. La Tabla 5 presenta

los valores de correlación obtenidos entre el consumo de AF de AG ω3, ω6, ω9, el

perfil sérico de los mismos y los niveles de PCR-us.

Tabla 5. Correlación entre el consumo de alimentos fuente de AG, niveles séricos de

AG y concentraciones séricas de PCR-us en la población estudiada

AF de AG
saturados

AF de AG
ω -3

AF de AG
ω -6

AF de AG
ω -9 PCR-us

AGS séricos r=-0,11
p=0,50 - - - r=-0,17

p=0,31

AG ω -3 séricos -
r=-0,01
p=0,95 - - r=-0,35

p=0,05

AG ω -6 séricos - - r=-0,34
p=0,04 - r=-0,02

p=0,88
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AG ω -9 séricos - - - r=0,25
p=0,95

r=-0,02
p=0,88

AF: alimentos fuente; AG: ácidos grasos; AGS: ácidos grasos saturados; r: valor de correlación; PCR-us:

Proteína C Reactiva ultrasensible.

Al analizar la asociación entre AF de AGS y AGS séricos, no se encontraron

asociaciones estadísticamente significativas (p=0,50). La relación de dichos AG séricos

con las concentraciones de PCR-us tampoco demostró asociación (p=0,31).

Con respecto a los AF de AG ω3 y ω9, no observó asociación estadísticamente

significativa con dichos AG en suero (p=0,95 y p=0,23, respectivamente). Los AG

séricos ω9 tampoco mostraron asociación con los niveles séricos de PCR-us (p=0,88).

Por otro lado, se halló una asociación positiva leve y estadísticamente

significativa entre el consumo de AF de AG ω6 y las concentraciones séricas del mismo

(r=0,34; p=0,04), es decir que al aumentar o disminuir el consumo de AF de AG ω6, sus

niveles serológicos se modificarán en consecuencia. Sin embargo, entre los AG séricos

ω6 y los niveles de PCR-us, no se demostró asociación estadísticamente significativa.

Figura 4. Asociación positiva entre consumo de AF de AG ω6 y concentraciones

séricas de AG ω6

Por otro lado, se encontró una correlación inversa de intensidad leve y estadísticamente

significativa entre los AG séricos ω3 y los valores de PCR-us (r=-0,35; p=0,05). Dicha

correlación implica que cuando los niveles de AG séricos ω3 se elevan, los niveles

séricos de PCR-us disminuyen y viceversa.
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Figura 5. Asociación inversa entre las concentraciones séricas de AG ω3 y de PCR-us
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Discusión

El presente trabajo de investigación se realizó con el objetivo de analizar la asociación

entre el perfil de consumo de lípidos, niveles séricos de ácidos grasos, y los niveles de

PCR-us en plasma sanguíneo de personas con hipertensión arterial que asistieron al

Hospital Nacional de Clínicas de Ciudad de Córdoba, durante el periodo 2014 - 2020.

A partir de los resultados obtenidos de esta investigación, luego de un análisis clínico y

alimentario a los participantes, se observó que el 30,3% de la población hipertensa

presenta sobrepeso y el 32,32% obesidad tipo 1, mientras que sólo el 11,62% del total se

encontraron dentro de la categoría normopeso. Resultados similares arrojó la última

Encuesta Nacional de Factores de Riesgo (ENFR), la cual discrimina que un 66,1% de

la población argentina presenta exceso de peso (sobrepeso y obesidad), según el cálculo

de IMC por mediciones físicas. (1) También la Encuesta Nacional de Nutrición y Salud

(ENNYS) presenta similitudes, allí se identificó en la población adulta una prevalencia

de exceso de peso del 67,9%, con un 34% de prevalencia de sobrepeso y un 33,9% de

obesidad. A su vez, en la provincia de Córdoba la prevalencia de exceso de peso por

autorreporte es de un 59,9%. (140) Otro estudio realizado en esta provincia por Aballay y

col. observó que la prevalencia de obesidad y preobesidad fueron del 17 % y 34 %,

respectivamente, siendo el sobrepeso mayor en hombres que en mujeres.(141)

En relación con la CC, indicador complementario del IMC para describir el estado

nutricional de la población, se observó que el 72,73% de la población en estudio

presentó CC muy aumentada. Estos valores indican que aproximadamente 3⁄4 partes de

la población en estudio posee un RCV muy aumentado, especialmente los hombres. A

nivel poblacional, otros estudios muestran una prevalencia de CC aumentada, aunque

con valores promedios de la misma más bajos que los obtenidos en este informe, como

lo es el estudio realizado por el Centro de Excelencia en Salud Cardiovascular para el

Cono Sur (CESCAS) que reflejó un valor medio de CC de 96,5 cm, siendo también,

más elevado en hombres.(142) Otro estudio realizado en el año 2018 en el Hospital

Británico de Buenos Aires, identificó una prevalencia del 60,4% de CC aumentada,

valor un tanto menor en comparación con nuestra investigación, pero con una

correlación positiva entre IMC y CC (p<0.05)(143). El estudio International Day for

Evaluation of Abdominal Obesity (IDEA) realizado en Colombia arrojó datos similares

a los mencionados, con valores de CC promedio en los hombres de 93,6 cm y en
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mujeres de 86,2 cm, lo que clasifica a los hombres dentro de los parámetros normales,

mientras que las mujeres poseen CC aumentada (144). Estos datos cobran especial

relevancia cuando se visualiza la alta asociación que posee la HTA con el aumento de

peso corporal; ya que se ha observado una relación directamente proporcional entre el

aumento del IMC y la PA. El IMC es un indicador que frecuentemente se utiliza para

identificar sobrepeso y obesidad en adultos, y constituye un estimador de riesgo de

enfermedad cardiovascular, por su asociación con la HTA. Si bien, reportes revelan que

no todos los obesos tienen HTA, sin embargo, el aumento en el IMC aumenta el riesgo

de padecer esta enfermedad(113,146). El aumento en la PA ocurre bajo mecanismos

fisiopatológicos como la hiperactividad simpática, hiperinsulinemia, hiperlipidemia,

actividad renina-angiotensina, etc, que provocan entre otras cosas, natriuresis por

presión y un aumento en la absorción tubular de sodio(141,145). De forma compensatoria,

se aumenta la filtración glomerular, siendo insuficiente en comparación con la

aumentada reabsorción tubular(146). Es decir, los pacientes obesos con IMC >30, liberan

hormonas, péptidos y sustancias proinflamatorias, que constituyen un ambiente que, en

conjunto con las alteraciones estructurales, favorece el desarrollo de HTA. Se estima

que la reducción en el peso de 6,8 kg o más y consecuentemente del IMC puede reducir

el riesgo de desarrollar HTA de un 21 a un 29%(146).

En las personas hipertensas con aumento de peso, el descenso junto con la actividad

física son condiciones importantes para el control de la PA. La pérdida de peso reduce

los niveles de leptina e insulina circulante, invierte parcialmente la resistencia a estas

hormonas, desciende la actividad simpática, disminuye la actividad de la renina

plasmática junto con los niveles de aldosterona, y así regula la PA. La razón de dicha

reducción del riesgo aún se encuentra en estudio; sin embargo, se estima que la

disminución del peso se encuentra involucrada en la reducción de la resistencia a la

insulina y en el descenso de la actividad simpática, parte fundamental en la

fisiopatología involucrada en el desarrollo de HTA (146).

Por otro lado, en el presente informe se identificó que el 28,28% de la población

hipertensa estudiada posee al momento de la toma de datos PA normal, y el 25,35%

posee HTA sistólica aislada. El porcentaje de hombres con PA alta fue de 5,49%; a

diferencia de las mujeres, con un 20,56%. Comparando con los datos de la última ENFR
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se observaron diferencias, ya que esta encuesta registró que, entre quienes se midieron

alguna vez en la vida, el 34,6% presentan PA elevada con valores de ≥ 140/90 mmHg (1).

También se registraron diferencias con el estudio CESCAS, que reportó valores medio

de PA de 127,1 y 82,3 mm Hg, mientras que en nuestro estudio se obtuvieron valores

mayores; además, en ambas investigaciones estos valores fueron más altos en hombres

que en mujeres.(142) Similitudes a nuestro trabajo se observaron en la investigación

llevada a cabo por De la Serra y col. en España sobre una población hipertensa, en

donde las medias de PAS y PAD se encontraron en 149,2 y 86,8 mmHg,

respectivamente. También con el Registro Nacional de Hipertensión Arterial (estudio

RENATA 2) realizado en el año 2017 en Argentina, el cual reveló una prevalencia de

HTA del 36,3%, siendo también mayor en hombres. (147,148)

En nuestro país, el sobrepeso y la obesidad son una problemática en expansión. Su

prevalencia muestra una tendencia en aumento en todos los grupos poblacionales,

particularmente en los grupos de mayor vulnerabilidad social(1); por lo que es importante

entender cómo estas problemáticas constituyen algunos de los FR para el desarrollo de

diversas enfermedades, entre ellas, la HTA. Sumado a estos dos FR, el tabaquismo, la

inactividad física y fundamentalmente el elevado consumo de sodio en la dieta,

incrementan la probabilidad de desarrollar esta patología. En nuestro estudio se

identificó que el 18,18% de la población es fumadora actualmente; mientras que en la

última ENFR los valores de tabaquismo a nivel nacional fueron del 22,2% y, a nivel

provincial, del 26,7%, con una tendencia a descender su consumo. Por otro lado, se

visualizaron porcentajes mayores de tabaquistas en el estudio CESCAS con una

prevalencia del 29,7% (1,142).

Si bien en el presente informe se identificó una baja prevalencia de consumo de tabaco,

encontramos por otro lado que un 38% de personas que consumen alcohol y casi un

50% de las personas son físicamente inactivas. Mientras que el estudio CESCAS

identificó un 35,2% de personas que realizan baja actividad física, el estudio de Aballay

arrojó que el 67% de las personas encuestadas presentaron un nivel de AF insuficiente.

Resultados similares a nuestro estudio muestra la última ENFR, con un 44,2% de

prevalencia de AF baja a nivel nacional y un 46,9% a nivel provincial. (1,141,142)
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Evidencia desde hace varias décadas afirma que el colesterol, la PA y el tabaco son los

tres FR de mayor incidencia en enfermedades coronarias, cardiovasculares y de

mortalidad general (149). Existen FR que pueden ser modificables por la conducta de las

personas y que pueden acrecentar o disminuir la HTA, dentro de ellos, el tabaquismo es

un poderoso factor que acelera la aterosclerosis y el daño vascular producido por la

HTA; por otro lado, el consumo de alcohol habitual y en cantidades superiores a 30 g/d

puede producir una elevación aguda de la PA por activación simpática provocando una

elevación persistente de la misma. Otro FR modificable es la actividad física, se ha

demostrado que llevar adelante una vida activa presenta un efecto antihipertensivo, ya

que el ejercicio disminuye la estimulación simpática al potenciar el efecto de los

barorreceptores y a su vez disminuye la rigidez de las arterias e incrementa la

sensibilidad a la insulina, a su vez aumenta las lipoproteínas de alta densidad (HDL) y

reduce las de baja densidad (LDL), relaja los vasos sanguíneos y en consecuencia puede

generar un descenso de la PA(150).

Con respecto al consumo alimentario, particularmente sobre la ingesta de AF de AG, se

observó un predominio de consumo de AF de AGS, seguidos por los AG ω6 con una

relación de aproximadamente 10:1 con los AG ω3, siendo este último grupo, junto a los

AF de AG ω9, los menos consumidos. Estos datos son similares a los hallados en otros

estudios, donde se identifica que el perfil alimentario tradicional argentino está

caracterizado por un alto consumo de proteínas y grasas animales, obtenidas

principalmente de las carnes rojas, y una baja ingesta de pescado, frutas y verduras lo

que sugiere que el patrón alimentario de la población argentina está representado

principalmente por alimentos proinflamatorios(140). Los grupos alimentarios fuente de

AGS más consumidos por la población estudiada fueron los lácteos enteros y los

productos de panadería, principalmente, mientras que en el grupo de AG ω6 fueron la

carne vacuna y los aceites. Las sucesivas ENNYS han reflejado datos similares a los de

nuestro estudio, ya que 4 de cada 10 individuos refirieron haber consumido leche, yogur

y/o queso al menos una vez al día; en relación con las carnes, 5 de cada 10 individuos

refirieron haber consumido carne roja, carne de ave y/o huevo al menos una vez al día, y

solamente el 25% de la población refirió haber consumido pescado fresco y/o enlatado

al menos una vez por semana(140). Este perfil alimentario se corresponde a otros datos a

nivel mundial, con resultados similares en España, donde la ingesta de grasa total y

grasa saturada fue superior a la marcada como aconsejable en la mayoría de los
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individuos, mientras que con la ingesta de AGP sucede lo contrario, con valores

particularmente bajos de AGω3 (1,85 ± 0,82 g/día). Por otra parte, el aporte de AG ω6

fue más adecuado (10,95 ± 3,79 g/día) (151). Es alarmante la situación que se presenta

con respecto al bajo consumo de alimentos asociados a la salud cardiovascular o

antiinflamatorios, como los AF de AG ω3 y ω9. La ingesta de este último se ha

relacionado con la reducción del colesterol total y LDL al sustituir a los AGS, mientras

que disminuye los triglicéridos y aumentan el HDL. Además, se asocia a una menor PA,

su efecto hipotensor está ligado a la incorporación en membranas y regulación de

señalización celular (86); sumado a que el efecto benéfico principal de la familia ω3 es el

poder antiinflamatorio, también disminuye los niveles de citocinas proinflamatorias

suprimiendo la producción de IL-6, TNF-α, IL-1β, inhibiendo la adhesión de moléculas

y leucocitos en el endotelio vascular(15,103). Es decir, el disminuido consumo de aquellos

alimentos ricos en estos AG favorece el desarrollo de DE, y posibles complicaciones

cardiovasculares.

En nuestro trabajo, en las muestras de suero analizadas, hubo un predominio de AG ω6

y AGS, mientras que los AGM y los AGω3 se encontraron en proporciones muy

inferiores al resto. Sólo se encontró una asociación positiva leve entre los AG ω6 de

suero y dieta. En un estudio venezolano se encontró un predominio de AGS séricos

tanto en personas sanas como en síndrome metabólico(152). Otro estudio realizado en

adolescentes españoles mostró también que los niveles de AGS en los eritrocitos era

mayor en personas obesas, que en el grupo de controles, siendo los saturados los más

predominantes junto con los AG ω6; y con respecto a los AGM y AGP ω3 sus

concentraciones resultaron menores en ambos grupos. (153)

Existe evidencia de que los procesos inflamatorios son modulables ante la ingesta

regular de alimentos ricos en ω9, quienes disminuyen y modulan la síntesis de

mediadores de inflamación como LT de la serie B, eicosanoides y citoquinas

proinflamatorias, entre otros efectos(92,95); También, el consumo de AF de ω3, con una

relación equilibrada de ω6:ω3, presenta propiedades hipotensoras y antiinflamatorias al

aumentar la producción de resolvinas y disminuir los niveles de citocinas

proinflamatorias, entre otros beneficios (12,52,102,103), como también en el caso de ricas en

fitoquímicos de probado efecto antiinflamatorio(154). Al analizar los valores de PCR-us

en la población en estudio, se evidenció un RCV elevado diagnosticado por sus

elevadas concentraciones séricas. En este sentido, un estudio realizado a japoneses
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demostró que la composición de AGP ω3 y ω6 en suero refleja la ingesta dietética y está

relacionada con los riesgos de enfermedades cardiovasculares. (154)

En nuestro trabajo se observó una correlación inversa entre los niveles de AG séricos

ω3 y los valores de PCR-us, es decir, al aumentarse los niveles de AG séricos ω3, los de

PCR-us disminuyen y viceversa. El estudio anteriormente mencionado realizado en

adultos japoneses demostró que composiciones de AG ω3 en suero se relacionaron

inversamente con los niveles de PCR-us(154), al igual que un estudio realizado en Grecia

que demostró que un aumento en los niveles de AG ω3 séricos se asoció con menos

probabilidad de tener PCR-us elevada(155). Otro estudio realizado en Caracas, por

Caballero y col. demostró que ciertos marcadores agudos de inflamación, como es la

PCR, disminuyeron posterior a dos semanas de tratamiento con AG ω3(156). Por su parte,

el trabajo de Torrent y col. reportó que la media de PCR-us en pacientes que refirieron

consumir atún fresco fue significativamente menor que en aquellos que refirieron no

consumirlo(62). A pesar de que estos últimos dos estudios mencionados hagan referencia

al consumo de ω3 y no a sus concentraciones séricas específicamente, es relevante

mencionarlos, ya que diversas investigaciones han considerado que el perfil de AG en

sangre es un biomarcador de la ingesta de grasas en los alimentos.(157)

En este trabajo se demostró una asociación positiva leve entre los AG ω6 dietéticos y

séricos, lo que significa que al aumentar o disminuir el consumo de AF de AG ω6 se

correlaciona el mismo efecto en suero, no demostrándose lo mismo con los otros AG.

Esto último podría explicarse por diversos motivos, como los efectos de la variabilidad

genética en las vías que determinan directa o indirectamente la absorción de las grasas,

como los genes que codifican las enzimas en la vía de la elongasa/desaturasa en el

metabolismo de los AG ω3 y 6, por alteraciones en la ingesta de grasas, o por la

presencia de obesidad o variaciones genéticas que alteran el metabolismo de la

insulina.(158) Según afirma Reigada y col. en su estudio realizado en New York, diversos

factores contribuyen a correlaciones débiles o inexistentes entre la ingesta de grasa

informada y los valores correspondientes en sangre, entre ellos se encuentran los errores

de memoria, subestimaciones de AG en las bases de datos de composición de alimentos,

evaluación insuficiente de la ingesta de AG en general y de culturas particulares, y

diferencias genéticas en el metabolismo de las grasas.(159) Aunque no se encontraron

estudios que directamente observen una correlación entre el consumo de AG ω6 y su

concentración sérica, Astorg y col. encontraron una relación débil entre los porcentajes
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de ácido linoleico, ácido araquidónico, EPA y DHA en los lípidos plasmáticos y sus

respectivas ingestas dietéticas.(158)

Es importante mencionar algunas limitaciones de este trabajo. Una de ellas fue que la

población en estudio, con diagnóstico de HTA y de base hospitalaria, no permite

extrapolar sus resultados a población en general. Por otro lado, la metodología de

encuestas aplicada puede presentar algunos sesgos en la recolección de datos, con sobre

o subestimación por parte de los entrevistados en relación al consumo de alimentos. Sin

embargo, la fortaleza de este trabajo radica en la originalidad de su enfoque al abordar a

la HTA desde un punto de vista clínico-epidemiológico, aportando datos en una

población cordobesa que no ha sido previamente estudiada de esta manera.
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Conclusiones

Las ECV constituyen actualmente uno de los desafíos más grandes a nivel mundial ya

que son la principal causa de morbimortalidad. Dentro de ellas, la HTA, además de una

patología, es un factor multiplicador de riesgos para enfermedades más complejas, por

lo que, su prevención a nivel de los FR comportamentales es fundamental.

Al retomar las hipótesis planteadas se observó que la primera de ellas se cumple

parcialmente, ya que, si bien se encontró una correlación entre el consumo AF de AG

ω6 y las concentraciones séricas del mismo, no se manifiesta correlación entre dicho

AG y los niveles séricos de PCR-us. Por otro lado, se manifestó una correlación inversa

y estadísticamente significativa entre los niveles de AG ω3 en suero y los niveles

séricos de PCR-us, pero dicha relación no se manifiesta en los AG ω9. Al analizar si el

consumo de AF de AGS aumenta su concentración sanguínea y a su vez aumentaría los

niveles de PCR-us en personas con HTA, en el presente informe no se encontraron datos

que sugieran que dicha hipótesis sea verdadera.

Los resultados más relevantes de esta investigación comprenden:

✔ El 87% de la población estudiada presenta exceso de peso y el 73% CC muy

aumentada, lo cual se traduce a un RCV muy aumentado.

✔ El 48% de la población es físicamente inactiva y el 38% consume alcohol.

✔ De los grupos de alimentos más consumidos, predominaron los AF de AGS,

mientras que los menos consumidos fueron los AF de AG ω3 y ω9.

✔ Los AG más predominantes en suero fueron los AG ω6, seguidos por los AGS.

✔ La población presenta niveles séricos altos de PCR-us, lo cual implica un RCV

elevado.

✔ El consumo de AF de AG ω6 se asoció positivamente a sus concentraciones

séricas.

✔ Las concentraciones de AG séricos ω3 se asociaron inversamente a los valores

de PCR-us en suero.
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Este trabajo de investigación pretende aportar conocimientos que puedan ser utilizados

como una herramienta para ampliar el campo de investigación sobre la temática, con el

objetivo de tomar conciencia sobre comportamientos que podrían ser modificados por

hábitos de vida saludables para disminuir la prevalencia de las ENT y a su vez enfocarse

en la importancia de la prevención.

Finalmente, se destaca la importancia de una alimentación y estilo de vida saludables,

en la cual es crucial el rol del Licenciado/a en Nutrición como promotores de salud y en

la prevención primaria y secundaria de las ECV y otras patologías vinculadas a la dieta.
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Anexos

Anexo 1

Historia Clínica:

HC N°:

1. DATOS FILIATORIOS:

Apellido y Nombre:

DNI: Edad:

Sexo: Fecha de Nacimiento:

Ocupación: Grado de Instrucción:

Nacionalidad: Residencia Actual:

Fecha de Consulta
Comentarios:

Teléfono:

2. MOTIVO DE CONSULTA (detallar):

3. ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES DE ENFERMEDADES NO
TRANSMISIBLES: (Marcar con una X)

FAMILIAR DBT HTA ECV CÁNCER OTROS (especificar)

Padre

Madre

Hermanos

Hijos

4. ANTECEDENTES PERSONALES:

Hábitos tóxicos (marcar con una X)

Alcohol Tabaco Drogas (no
medicamento)

Otros (especificar)

79



Fisiológicos (marcar con una X)

Otros (especificar)

Patológicos (marcar con una X)

DBT SI NO

HTA SI NO

TBC SI NO

Dislipemias SI NO

Otros (especificar)

Antecedentes cardiovasculares
(marcar con una X)

IAM
Fecha

ACV
Fecha

Síncope
Fecha

Angor
Fecha

Arritmia
Fecha

Insuficiencia
cardíaca
Fecha

Otros (especificar)
Fecha

5. EXAMEN FÍSICO:

Impresión general

Signos vitales FC TA FR

6. APARATO CARDIOVASCULAR:
Pulso arterial

Soplos (especificar)

Presión arterial

Acostado Sentado

Brazo derecho

Brazo izquierdo

7. MEDICACIÓN

❏ Nombre del fármaco:
❏ Dosis:
❏ Tomas diarias:

8. OTROS DATOS DE RELEVANCIA CLÍNICA:
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……………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………
………

Anexo 2

ENCUESTA DE CONSUMO DE TABACO

ESTADO ACTUAL DE CONSUMO DE TABACO

P-1. Usted actualmente consume tabaco diariamente, menos que
diariamente, o no consume en absoluto?

DIARIAMENTE…………………………………… 1> Fin de sección

MENOS QUE DIARIAMENTE…………………… 2> Preguntar P-2a

NO EN ABSOLUTO………………………………. 3> Preguntar P-2b

NO LO SÉ……………………………………… 7> Fin de sección

ESTADO PASADO DE CONSUMO DIARIO

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

SI…………………………………………………… 1> Fin de sección

NO………………………………………………..... 2> Fin de sección

NO LO SÉ…………………………………………. 7> Fin de sección

ESTADO DE CONSUMO PASADO

P-2b. En el pasado, usted ha fumado tabaco diariamente, menos
que diariamente, o no en absoluto?

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

DIARIAMENTE…………………………………....
81



MENOS QUE DIARIAMENTE…………………....

NO EN ABSOLUTO……………………………….

NO LO SÉ………………………………………….

NÚMERO DE PRODUCTOS DERIVADOS DEL TABACO FUMADOS POR
DÍA.

P3. En promedio, cuántos de los siguientes productos Ud. fuma
actualmente por día/semana? También, hágame saber si Ud. fuma el
producto, pero no cada día/semana.

ENTREVISTADOR: Si el entrevistado reporta fumar el producto, pero no
cada día o semana ingrese 888

a. Cigarrillos fabricados………………………….. por __ __ __ d/s

b. Cigarrillos armados a mano………………….... por __ __ __ d/s

c. Cigarrillos tipo habanos saborizados………….. por __ __ __ d/s

d. Pipa de tabaco…………………………………..por __ __ __ d/s

e. Habanos………………………………………...por __ __ __ d/s

f. Número de sesiones de pipa de agua………….. por __ __ __ d/s

g. Otros…………………………………………....por __ __ __ d/s

Verifique que el número es de cigarrillos y no de packs.
*días/semana. Indique la frecuencia que corresponda
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Anexo 3

Cuestionario de actividad física:

CUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ACTIVIDAD FÍSICA

Estamos interesados en averiguar acerca de los tipos de actividad física que hace la gente
en su vida cotidiana. Las preguntas se referirán al tiempo que usted destinó a estar
físicamente activo en los últimos 7 días. Por favor responda a cada pregunta aún 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 jardín, moviéndose de un lugar a
otro, o en su tiempo libre para la recreación, el ejercicio o el deporte.

Piense en todas las actividades intensas que usted realizó en los últimos 7 días. Las
actividades físicas intensas se refieren a aquellas que implican un esfuerzo físico intenso
y que lo hacen respirar mucho más intensamente que lo normal. Piense solo en aquellas
actividades físicas que realizó durante por lo menos 10 minutos seguidos.

1. Durante los últimos 7 días, ¿en cuántos realizó actividades físicas intensas tales
como levantar pesos pesados, cavar, hacer ejercicios aeróbicos o andar rápido en
bicicleta?
_______días por semana

Ninguna actividad física intensa -----------------Vaya a la pregunta 3

2. Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a una actividad física intensa en
uno de esos días?
_______horas por día

_______minutos por día

No sabe/No está seguro

Piense en todas las actividades moderadas que usted realizó en los últimos 7 días. Las
actividades moderadas son aquellas que requieren un esfuerzo físico moderado que lo
hace respirar algo más intensamente que lo normal. Piense solo en aquellas actividades
físicas que realizó durante por lo menos 10 minutos seguidos.

3. Durante los últimos 7 días, ¿en cuántos días hizo actividades físicas moderadas
como transportar pesos livianos, andar en bicicleta a velocidad regular o jugar
dobles de tenis? No incluya caminar.
_______días por semana

Ninguna actividad física moderada-------------------Vaya a la pregunta 5

4. Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a una actividad física
moderada en uno de esos días?
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_________horas por día

_________minutos por día

No sabe/No está seguro

Piense en el tiempo que usted dedicó a caminar en los últimos 7 días. Esto incluye
caminar en el trabajo o en la casa, para trasladarse de un lugar a otro, o cualquier otra
caminata que usted podría hacer solamente para la recreación, el deporte, el ejercicio o
el ocio.

5. Durante los últimos 7 días, ¿En cuántos caminó por lo menos 10 minutos
seguidos?

________días por semana

Ninguna caminata---------------------------------------Vaya a la pregunta 7

6. Habitualmente, ¿cuánto tiempo en total dedicó a caminar en uno de esos días?

________horas por día

________minutos por día

No sabe/No está seguro

Las últimas preguntas son acerca del tiempo que pasó usted sentado durante
los días hábiles de los últimos 7 días. Esto incluye el tiempo dedicado al trabajo, en la
casa, en una clase, y durante el tiempo libre. Puede incluir el tiempo que pasó sentado
ante un escritorio, visitando amigos, leyendo, viajando en ómnibus, o sentado o
recostado mirando la televisión.

7. Durante los últimos 7 días ¿cuánto tiempo pasó sentado frente a la
computadora en horario de trabajo durante un día hábil?

_________horas por día

_________minutos por día

No sabe/No está seguro
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Anexo 4
Encuesta Alimentaria:

Encuesta N°: HC N°:

Encuestador:

Apellido y Nombre: Edad:

Sexo: F M

Dirección: Teléfono:

Código Alimentos Consumo Porción

Lácteos enteros
y

Derivados

Nunca Veces
al

mes

Veces a la

semana

Veces
al

día

Pequeña Mediana Grande

A1 Leche fluida

A35 Leche en polvo

A36 Leche chocolatada

A31 Yogur

A38 Yogur con frutas

A37 Yogur con cereales

A39 Postre lácteo

A40 Flan

Lácteos

descremado

s y

derivados

Nunca Veces

al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

B1 Leche fluida

B6 Leche en polvo

B7 Leche chocolatada

B3 Yogur

B9 Yogur con frutas

B8 Yogur con cereales

B10 Postre lácteo
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B11 Flan

Quesos Nunca Veces
al

mes

Veces a la

semana

Veces
al

día

Pequeña Mediana Grande

A41 Blanco entero

B12 Blanco descremado

A4 Cremoso

B13 Cremoso descr.

A19 Port salut

A42 Senda

A43 Fundido

A12 Gruyere

A16 Rallar (parmesano,

sardo)

A44 Ricota

Ricota descremada

Huevo de gallina Nunc
a

Veces
al

mes

Veces a la

semana

Veces
al

día

Pequeña Mediana Grande

J2 Entero

J6 Clara

J7 Yema

Carne de vaca Nunc
a

Veces
al

mes

Veces a la

semana

Veces
al

día

Pequeña Mediana Grande

C10 Bola de lomo, paleta

C14 Cuadril

C15 Jamón cuadrado

C8 Lomo, peceto

C9 Nalga

C16 Costeleta

C11 Falda, tira de asado

C17 Costilla

C18 Matambre

C19 Molida común
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Molida especial

C20 Puchero

Milanesa (horno,

plancha)

Milanesa frita

Carne de ave Nunc
a

Veces
al

mes

Veces a la

semana

Veces
al

día

Pequeña Mediana Grande

D5 Pollo con piel

D6 Pollo sin piel

D9 Menudos

Suprema (horno,

plancha)

Suprema frita

Carne de cerdo Nunc
a

Veces
al

mes

Veces a la

semana

Veces
al

día

Pequeña Mediana Grande

E1 Costilla, costeleta

E3 Lomo, solomillo

E4 Paleta, pierna

Bondiola

Matambre

Pescado y

enlatados

Nunc
a

Veces
al

mes

Veces a la

semana

Veces
al

día

Pequeña Mediana Grande

F7 Dorado

F9 Merluza

Salmón

Atún

Pollo de mar

F13 Pejerrey

F25 Atún al natural

F26 Atún al aceite

F16 Sardina al natural

F27 Sardina al aceite
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F22 Caballa al natural

F28 Caballa al aceite

Jurel al natural

Frutos de mar Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

G3 Almejas

G4 Berberechos

G1 Calamar

G5 Ostras

G6 Pulpo

H2 Camarón

H4 Cangrejo

H5 Langosta

Vísceras Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

C21 Hígado

C22 Riñón

C23 Mollejas

C24 Chinchulines

C25 Lengua

C27 Mondongo

Fiambres y
embutidos

Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

I5 Salchichas

I1 Chorizo

I6 Morcilla

I2 Jamón cocido

I3 Jamón crudo

I7 Paleta

I8 Bondiola
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I4 Mortadela

I9 Salame

I10 Salchichón

E2 Panceta

I11 Queso de cerdo

I12 Picadillo de carne

I13 Paté de foie

Hortalizas Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

K7 Acelga

K11 Achicoria

K52 Apio

K54 Alcaucil

O4 Arvejas frescas

K2 Batata

K4 Berenjena

K58 Calabaza

O10 Chaucha

K55 Champiñones

Q23 Choclo

K17 Espárragos

K19 Espinaca

K23 Lechuga

K26 Papa

K32 Pepino

K34 Pimiento

K37 Rabanito

K39 Remolacha

Rúcula

K46 Zanahoria

K48 Zapallito

K50 Zapallo
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K27 Ajo

K8 Cebolla

K10 Cebolla de verdeo

K36 Puerro

K6 Brócoli

K13 Coliflor

K43 Repollo blanco

K56 Repollo rojo

K42 Repollito de Bruselas

L2 Tomate con piel

L3 Tomate pelado

Derivados del
tomate

Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

L8 Ketchup

L10 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 Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

N17 Ananá

N27 Banana

N2 Cereza

N3 Ciruela

N7 Damasco

N8 Durazno

N11 Frutilla

N12 Higo

N37 Kiwi
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N38 Mango

N12 Manzana

N22 Melón

N29 Pera

N33 Sandía

N39 Uva

N15 Limón

N40 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

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

N16 Almendra

N25 Avellana

N36 Castaña

N24 Maní

N31 Pistacho

Legumbres Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

O6 Arvejas partidas

O2 Garbanzos

O11 Harinas

O5 Lentejas

O7 Porotos

P1 Soja
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Cereales Nunca Veces al

mes

Veces a
la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

Q40 Arroz blanco

Arroz integral

Cereales Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

Q41 Copos de maíz sin azúcar

Cereales azucarados

Turrón de maní

Q33 Fideos

Pizza

Tarta

Q36 Pastas rellenas

Barra de cereal

Barra de cereal light

Productos de
panadería

Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

Q30 Pan blanco

Q25 Pan integral

Q10 Galletas de agua,
grisines, tostadas

de gluten

Q12 Galletas de salvado

Q43 Galletas de salvado
dietéticas

Galletas de arroz

Q26 Criollitos, torta frita

Q44 Facturas

Q6 Bizcochuelo, tortas,
tartas

Q24 Pan casero

Grasa animal Nunca Veces al

mes

Veces a
la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande
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T10 Crema de leche

Crema de leche light

T9 Manteca

Manteca light

Grasa vegetal Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

T11 Margarina

T12 Margarina light

T1 Aceite de girasol

T2 Aceite de maíz

T3 Aceite de oliva

T4 Aceite de soja

T6 Aceite mezcla

Aderezos Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

T13 Mayonesa

T14 Mayonesa light

Mayonesa de aceite de
oliva

T15 Salsa golf

Aderezos Nunca Veces al

mes

Veces a
la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

T20 Mostaza

Aderezo cesar

Endulzantes Nunca Veces al

mes

Veces a
la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

R13 Azúcar blanco

R2 Azúcar negra, mascabo

R6 Miel

S8 Edulcorantes naturales
(splenda,

equalsweet)
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S9 Edulcorantes sintéticos
(sacarina,

ciclamato)

Stevia

Dulces Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

R15 Jalea, mermelada, miel

R9 Dulce de leche

R8 Dulce de leche light

R20 Mermelada light

R10 Batata, membrillo

Bebidas Nunca Veces al

mes

Veces a
la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

U18 Agua

U1 Gaseosas común

U2 Gaseosas light

Aguas saborizadas

Aguas saborizadas light

U3 Jugos artificiales
(reconstituidos)

U4 Vino blanco

U5 Vino tinto

U6
Bebidas blancas (ron,
vodka, tequila,
ginebra, grapa, caña,
coñac, whisky)

U7
Espumantes
(champagne, sidra,
ananá fizz)

U10 Cerveza

U11 Fernet

U12 Café en saquito

Café instantáneo

U19 Malta
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U13 Mate en saquito

Mate cebado

U14 Té

U15 Té de hierbas

Productos de copetín Nunca Veces al

mes

Veces a
la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

S5 Papitas, conitos salados,
etc.

S6 Palitos salados

S7 Chizitos

S12 Maní salado

S13 Pochoclo (salado, dulce)

Golosinas Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

R3 Caramelos, chupetines

R5 Alfajor

S10 Chocolate

Helados Nunca Veces al

mes

Veces a

la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

S4 De agua

S3 De crema

Productos de soja Nunca Veces al

mes

Veces a
la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

P2 Jugo de soja

P11 Tofú

P5 Hamburguesa/Milanesa
de soja

P7 Salsa de soja

P8 Praliné de soja
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P13 Otros productos
elaborados de soja

P14 Suplementos con
fitoestrógenos

P15 Lecitina de soja

P16
Productos que contengan
proteína
de soja ( por ejemplo
Ensure plus)

Semillas Nunca Veces al

mes

Veces a
la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

Lino

Sésamo

Chía

Girasol

Otras semillas

Observaciones: indicar otros alimentos que no se encuentren en el listado

Alimentos Nunca Veces al

mes

Veces a
la

semana

Veces

al

día

Pequeña Mediana Grande

Anexo 5
Alimentos Fuente de AGS, ω3, ω6 y ω9, consumo promedio por sexo.

ω3

Alimento

Media Total

(g/ml/día) D.E Hombres D.E Mujeres D.E

Alfajor azucarado 5,16 4,98 5,35 4,74 4,97 5,27
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Cerdo, costilla, a la parrilla 32,5 41,38 37,72 46,95 26,89 33,96

Cerdo, lomo 24,65 22,41 28,2 24,99 19,57 18,76

Cerdo, paleta 21,23 17,26 24,17 17,84 17,7 16,76

Cerdo, panceta 2,25 0,96 2 1 3 0

Chinchulines 12,74 10,51 15,93 12,39 8,75 5,88

Chizitos 4,57 4,42 4,9 4,79 3,75 3,77

Chocolate, en barra, diferentes

marcas 8,83 19,01 11,58 24,48 6,19 11,47

Chorizo, crudo 11,63 14 14,68 17,26 8,24 7,99

Corazón 11,83 6,37 10,8 6,53 17 0

Crema de leche 7,65 8,16 7,81 7,34 7,55 8,8

Dulce, de leche 12,16 22,19 14,15 28,21 9,67 10,7

Facturas 24,26 24,48 28,98 25,73 18,89 22,11

Flan entero 24,32 35,14 23,43 34,34 25,21 37,2

Galletita, de agua 51,09 49,83 48,42 56,31 53,49 43,51

Galletita, dulce 30,73 52,13 38,05 65,09 22,52 31,01

Galletita, integral 68,04 78,78 82,19 95,52 50,68 48,11

Grasa, de cerdo 3,5 5,21 7,5 9,19 1,5 1

Grasa, de vacuno 2,5 2,38 0 0 2,5 2,38

Helados de crema 20,54 33,88 19,15 33,18 21,77 34,72

Jamón, cocido 12,25 13,15 12,58 15,03 12 11,65

Jamón, crudo 7,38 9,34 10,5 11,39 5,5 7,56

Ketchup 3,45 5,57 2 1,1 5,2 8,32

Leche chocolatada entera 53,33 56,22 3 0 78,5 50,2

Leche chocolatada parcialmente

descremada 58,17 64,56 19,5 11,24 135,5 50,2

Leche, entera, en polvo 16,67 21,35 14,36 15,32 19,2 27,17

Leche, entera, fluida 104,95 89,3 115 98,79 86,35 66,74

Lengua 5,77 5,1 4,86 2,14 6,83 7,17

Manteca, fresca 10,22 12,97 10,88 13,82 9,52 12,19

Mantecol 2 1,68 2,63 1,92 1 0

Mayonesa, común 6,91 9,85 8,28 12,1 5,41 6,37

Menudos 12,46 12,28 12,91 13,01 12,08 12,14

Mollejas 8,93 5,6 9,8 5,47 7,2 6,06

Mondongo 8,15 7,96 8,75 5,45 7,29 10,78

Morcilla 4,19 4,66 5,27 5,94 3,02 2,19

Mortadela 8,75 10,66 9,81 7,44 7,23 14,07

Mostaza 3,57 3,31 4,19 3 2,85 3,56
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Paleta 7,6 6,62 6,67 5,2 8,43 7,67

Palitos fritos 10,08 18,63 4,65 4,43 23,29 31,48

Pan, casero 20,52 39,54 21,33 23,78 19,71 51,26

Pan, criollo 52,42 61,55 58,13 61,52 45,74 61,5

Papitas fritas 7,78 14,34 5,91 6,34 10,53 21,32

Paté de foie 3,57 3,65 3,83 3,71 3,38 3,85

Picadillo de carne 2,92 3,44 2,65 3,86 3,14 3,15

Pizza 23,83 28,56 30,16 34,46 18,15 20,55

Pollo con piel 89,03 72,18 87,04 75,86 92,63 67,22

Pollo sin piel 85,77 70,27 90,2 87,11 82,61 55,62

Postre entero 42,27 50,63 20,83 21,62 68 65,64

Puchero 14,63 13,17 17,31 14,24 10,44 10,2

Queso blanco entero 22,8 23,46 19,8 15,43 24,86 27,77

Queso de cerdo 17,17 19,59 16,11 16,45 20,33 31,75

Queso fundido 10,93 17,99 7,75 6,99 12,2 21,09

Queso Senda 14,25 21,32 13,2 13,01 15,57 28,73

Queso, cremoso 28,83 30,88 26,3 31,45 30,93 30,47

Queso, gruyére 17,32 24,58 12,26 12,08 25,33 35,99

Queso, parmesano 6,06 6,81 5,87 7,17 6,24 6,51

Queso, por salut 23,65 25,48 28,93 28,64 19,47 22,59

Riñón 8,88 6,05 9 6,03 8,67 6,44

Salchichas 7,77 8,55 9,81 10,62 5,67 5,05

Salchichón 4,73 5,93 3,86 2,79 6,25 9,84

Salsa golf 2 1,73 2,4 2,19 1,5 1

Yema, de huevo, cruda 11 2,83 11 2,83

Yogur entero con cereales 142,25 272,1 49,75 47,85 234,75 384,25

Yogur entero con frutas 24,33 16,17 29 19,8 15 0

Yogur, entero, natural 69,68 75,53 63,38 84,09 75,5 67,83

TOTAL AF SATURADOS 419,03 257,85 479,38 272,26 366,3 233,34

Abadejo, carne, cruda 19,5 14,8 17,5 4,95 20,5 18,79

Almejas 1,5 0,71 1 0 2 0

Atún al aceite 4,51 3,88 5,82 4,52 3,28 2,74

Atún al natural 5,62 6,08 4,75 2,96 6,15 7,34

Caballa al aceite 3 3,12 2,33 1,86 3,44 3,78

Caballa, lomito, enlatada 2,81 2,23 2,43 1,81 3,11 2,57

Calamar, entero, crudo 2,13 1,13 1,67 1,15 2,4 1,14

Camarón 1 0 1 0 1 0

Cangrejo 0 0 0 0 0 0
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Dorado, carne, cruda 4 1,41 5 0 3 0

Langosta 2,5 0,71 3 0 2 0

Merluza, carne, cruda 13,37 10,46 14,22 9,52 12,6 11,27

Ostras 2,67 0,58 2,5 0,71 3 0

Pejerrey, agua dulce, carne, crudo 7,5 4,43 9 4,18 6 4,58

Pulpos 2,75 1,5 3 1,73 2 0

Sardina al aceite 2,13 1,13 2,2 0,84 2 1,73

Sardina, fueguina, carne, cruda 3,5 1,73 4,5 2,12 2,5 0,71

TOTAL AF OMEGA 3 15,17 13,35 16,01 11,71 14,5 14,55

Aceite de Soja 21,5 26,16 3 0 40 0

Aceite de Uva 1 0 0 0 0 0

Aceite, de girasol 21,4 15,53 23,3 16,63 19,82 14,45

Aceite, de maíz 9,38 8,27 11,9 11,11 7,81 5,75

Aceite, mezcla 17,48 17,51 17,3 12,85 17,64 21,56

Almendra, seca 9,74 11,74 11,64 13,83 8,18 9,88

Avellana, seca 6,58 10,93 18,67 18,77 2,56 1,74

Castaña 4,79 4,95 5 5,79 4,67 4,8

Costeleta 52,49 45,51 59,38 51,68 43,95 35,21

Costilla 24,82 24,68 30,62 28,06 16,12 15

Cuadril 25,11 21,74 22,78 17,28 27,83 26,03

Dulce de leche de soja 0 0 0 0 0 0

Galletas de soja 9 0 0 0 9 0

Hamburguesa de soja 22,8 33,3 53 72,75 15,25 11,74

Hígado 16,45 24,84 13,8 11,87 19,39 33,88

Huevo, de gallina, entero, crudo 22,23 28,66 22,81 27,62 21,72 29,68

Jamón cuadrado 19,55 15,83 21,95 19,4 17,14 11,16

Jugo de soja 60,31 52,77 94,5 44,55 54,09 53,54

Lecitina de soja 0 0 0 0 0 0

Maní salado 6,91 9,8 6,27 6,94 8 13,63

Maní, tostado 9,98 15,95 8,74 13,23 11,1 18,32

Matambre 10 9,16 11,98 8,71 7,61 9,25

Mayonesa de soja 1 0 0 0 1 0

Molida común 23,82 21,4 22,52 21,93 25,11 21,02

Nuez 8,09 10,18 8,56 10,72 7,79 10

Otros productos elaborados con

soja 0 0 0 0 0 0

Pan de soja 0 0 0 0 0 0

Pistacho, crudo 3,33 2,52 0 0 3,33 2,52
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Praline de soja 0 0 0 0 0 0

Productos con proteína de soja 0 0 0 0 0 0

Salame 5,45 7,06 6,18 5,92 4,37 8,45

Soja, cruda 8,57 9,5 15,33 11,93 3,5 2,38

Tofú 0 0 0 0 0 0

Vacuno, lomo, parrilla 19,16 14,38 17,78 12,61 20,47 16,11

Vacuno, nalga, cocida 20,36 17,63 22,63 17,9 18,26 17,33

Vacuno, paleta, cocida 25,06 25,35 21,61 15,89 28,85 32,58

Vacuno, tira de asado, parrilla 17,59 21,41 16,17 11,39 20,64 34,83

TOTAL AF OMEGA 6 158,6 93,35 181,09 92,73 138,94 89,8

Palta 22 9,35 9 8,96 8,63 9,76

Aceituna, verde, encurtida 7,12 9,25 7,61 8,4 6,6 10,13

Aceite, de oliva 8,79 18,64 22,21 17,74 21,91 19,26

TOTAL AF OMEGA 9 17,56 19,09 15,38 16,76 19,47 20,84

Anexo 6.

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE

INTRODUCCIÓN

Usted está siendo invitado a participar de un proyecto de investigación denominado
“Abordaje clínico-epidemiológico de la hipertensión arterial basado en
biomarcadores y ambiente alimentario” que se desarrolla en la Escuela de Nutrición
y el Hospital Nacional de Clínicas de la Facultad de Ciencias Médicas, Universidad
Nacional de Córdoba y es coordinado por la Prof. Dra. M. Daniela Defagó.

Antes de firmar su consentimiento es importante que lea cuidadosamente y comprenda
la información detallada sobre el presente estudio. Puede analizarla con amigos,
familiares si lo desea y siéntase libre de hacer todas las preguntas que tenga sobre el
mismo. Si hay palabras que no comprende con claridad, pídale al investigador que se las
explique. No firme este formulario a menos que esté dispuesto a participar.

Se utilizarán los datos para una investigación de tipo clínico-epidemiológica cuyo
objetivo es: Analizar el impacto de los factores alimentarios y ambientales en el
desarrollo de la hipertensión arterial, a fin de comprender la relación entre procesos
biológicos medibles y sus efectos clínicos para el desarrollo de tratamientos que
permitan un abordaje terapéutico eficaz y científicamente validado de esta problemática.
Los objetivos secundarios comprenden: caracterizar el perfil clínico-patológico de la
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población estudiada; analizar el perfil de consumo alimentario en relación a
biomarcadores nutricionales lipídicos; cuantificar biomarcadores clínicos y moleculares
de respuesta inflamatoria; analizar el ambiente alimentario de residencia; y determinar
la asociación entre el perfil dietario, ambiente alimentario, biomarcadores y la
prevalencia de hipertensión arterial.

Le estamos solicitando su autorización para aplicar los siguientes instrumentos y
mediciones:
-Realización de historia clínica.
-Cuestionarios sobre realización de actividad física y de consumo de tabaco.
-Toma de medidas antropométricas (peso, talla y circunferencia de cintura) y de presión
arterial.
-Cuestionario alimentario.
-Determinaciones bioquímicas: cuando concurra a realizarse sus análisis de rutina, se
tomará una alícuota de sangre para la determinación de marcadores de inflamación.
El tiempo aproximado estimado en responder los cuestionarios y tomar las medidas
antropométricas es de 1 (una) hora y su participación es una única vez. Para estudiar la
muestra de sangre se tomará una alícuota de la extraída por el personal de laboratorio
para sus análisis de rutina.

Reserva de muestras o procesamiento:
Las muestras biológicas serán reservadas y procesadas en el Laboratorio de Nutrición y
Metabolismo del Centro de Investigaciones en Nutrición Humana (CenINH), de la
Escuela de Nutrición, FCM, UNC (Edificio Escuelas 2° piso. Enrique Barros s/n -
Ciudad Universitaria, Córdoba. Teléfono: (0351) 5353687. Horario de contacto: lunes a
viernes de 9 a 14 hs). Las muestras serán utilizadas únicamente para los fines de esta
investigación y luego de su estudio serán desechadas conservando su confidencialidad y
según normas de bioseguridad.

Riesgos e incomodidades previstas:
Usted puede sentir alguna molestia y/o desarrollar moretones cuando le extraigan la
muestra de sangre en el laboratorio o, muy raramente una infección menor.
En cualquier estudio de investigación los efectos colaterales o algún daño son posibles a
pesar de los altos estándares de atención y podrían presentarse sin que usted y los
investigadores sean culpables de ello. Los efectos colaterales han sido descritos en estas
páginas. No obstante, también puede presentarse algún daño imprevisto.
Si usted se enferma o se accidenta como resultado directo de su participación en el
estudio, se le proporcionará la atención médica que requiera.

No recibirá remuneración ni beneficio alguno por participar de los investigadores y /o
de otras instituciones asociadas a la investigación. Puede abandonar el estudio o
suspender su participación cuando así lo desee y sin mediar explicación alguna. Su
negativa a participar no le ocasionará ningún perjuicio. El participante podrá retirarse
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hasta la inclusión de sus datos en los resultados globales, donde ya no podrán ser
individualizados.

Mediante la firma del consentimiento informado, usted no renuncia a ninguno de los
derechos que le corresponden según las leyes de nuestro país y está de acuerdo en
permitir al personal de la investigación, las dependencias sanitarias del gobierno y los
Consejos de Ética de la investigación, que valoren el desarrollo de la investigación. Su
nombre se mantendrá en total confidencialidad hasta el punto que la ley lo permita. La
información que usted proporcione o que se recopile no será divulgada a terceros sin su
permiso explícito. Si los resultados del estudio se publican o se presentan en congresos,
no incluirán datos personales que puedan identificarlos. La Ley 25326 de protección de
datos personales salvaguarda su información personal. Los datos personales, es decir
que los registros que se efectúen serán identificados con un código y no con el uso de su
nombre y sólo se utilizarán para los propósitos mencionados en este estudio.

El conocimiento que se logre construir con su participación servirá para actualizar
información acerca de: especificar los potenciales beneficios sociales de la
investigación. Además, será útil para señalar otra importancia siempre social que
justifique la investigación.

Si tiene dudas como sujeto que participa en una investigación puede contactar al comité
de Ética de las Investigaciones en Salud que ha aprobado este estudio del Hospital
Nacional de Clínicas, coordinadora Dra. Susana Vanoni, lunes a viernes de 08 a 15 hs,
Santa Rosa 1564, B° Clínicas, Tel: 4337014 Int. 188.

Para consultas relacionadas con el diseño de la investigación puede contactar al equipo
de investigadores:
Prof. Dra. María Daniela Defagó
Directora del proyecto Laboratorio de Nutrición y Metabolismo del Centro de
Investigaciones en Nutrición Humana (CenINH), de la Escuela de Nutrición, FCM,
UNC (Edificio Escuelas 2° piso. Enrique Barros s/n - Ciudad Universitaria, Córdoba.
Teléfono: (0351) 5353687. Horario de contacto: lunes a viernes 9 a 14 hs).

FORMULARIO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Al firmar expreso mi conformidad para participar de una investigación que me ha sido
claramente explicada. He leído y comprendido la hoja de información y he tenido la
posibilidad de formular las preguntas y estoy satisfecho con la información recibida. He
sido informado por un investigador cuyo nombre y apellido se hace constar al pie de
este documento.
Tengo conocimiento que mi participación es libre y voluntaria y que puedo retirarme
sin perjuicio. Se me ha informado que los datos que deriven de este estudio sólo podrán
ser suprimidos de la base de datos hasta el momento que sean integrados y publicados
de manera anónima, donde no habrá ya forma de suprimirlos.
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Acepto la realización de los distintos procedimientos implicados y conozco los riesgos
eventuales debiendo comunicarse al investigador en caso de presentarlos.
Entiendo que no recibiré remuneración por participar ni otros beneficios. La
investigación tampoco me generará erogaciones.
Los resultados podrán ser presentados en reuniones científicas o publicados en revistas
especializados manteniendo siempre la reserva de los datos personales

PARTICIPANTE / PACIENTE
FIRMA:…………………………………
ACLARACIÓN:…………………………………………
DNI:………………………………………….
FECHA:…………………………………………………

INVESTIGADOR QUE OBTUVO EL CONSENTIMIENTO:
FIRMA:…………………………………
ACLARACIÓN:…………………………………………
DNI:………………………………………….
FECHA:…………………………………………………

Previsto que la investigación, de acuerdo a su diseño, puede requerirlos.
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Glosario

AA: Ácido araquidónico

ACV: Accidente cerebrovascular

AF: Actividad Física

AG: Ácidos grasos

CC: Circunferencia de cintura

DBT2: Diabetes tipo 2

DE: Disfunción endotelial

DHA: Ácido decosahexaenoico

DPA: docosapentaenoico

ECM: Enfermedades cardiometabolicas

ECV: Enfermedades cardiovasculares

ENFR: Encuesta nacional de factores

de riesgo

EPA: Ácido eicosapentaenoico

FR: Factores de riesgo

HDL: Lipoproteína de alta densidad

HTA: Hipertensión arterial

IMC: Índice de masa corporal

LDL: Lipoproteína de baja densidad

NO: Óxido nítrico

MUFA: Ácidos grasos

monoinsaturados

PA: Presión arterial

PCR: Proteína C reactiva

PCR-us: Proteína C reactiva

ultrasensible

PG: Prostaglandinas

PUFA: Ácidos grasos poliinsaturados

RCV: Riesgo cardiovascular

SFA: Ácidos grasos saturados

SNS: Sistema nervioso simpático

TAG: Triacilgricerol

TFA: Ácidos grasos trans

TNF: Factor de necrosis tumoral

VCAM-1: Moléculas de adhesión

vascular-1
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