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Resumen

El propdsito de este articulo es analizar trabajos originales y de
revision que han tenido como objeto demostrar la relacion entre
la dieta, su efecto sobre la incidencia de enfermedad coronaria y
sus implicaciones sobre las medidas preventivas a nivel regional.
Se analizaron especificamente las relaciones entre niveles de co-
lesterol sérico y enfermedad coronaria, dieta y colesterol sérico, y
dieta y enfermedad coronaria. Se concluyd que solamente se ob-
servan asociaciones fuertes en comparaciones entre comunidades.
La falta de consistencia en comparaciones entre individuos de la
misma comunidad puede ser debida a variaciones en la medicion
de variables, debido a las limitaciones de los instrumentos (encues-
tas, tablas de composicion de alimentos, variacion en el consumo
individual, habitos alimentarios, etc.), lo cual restringe la generali-
zacién de los resultados a nivel regional. La consideracion de estas
variaciones mediante estudios de cohorte a nivel regional permiti-
ran tomar medidas preventivas mas eficaces.

Palabras clave: Dieta. Colesterol sérico. Enfermedad coronaria.
Ingesta de grasa. Prevencion.

NUTRITIONAL RISK FACTORS OF CORONARY HEART DISEASE

Summary

The purpose of this review is to analize original and review papers
dealing with associations between diet and its influence on the in-
cidence of Coronary Heart Diseases, so as its implications on the
preventive measures at regional levels. It has been analized rela-
tionships between serum cholesterol levels and Coronary Heart Di-
sease, diet and serum cholesterol and diet and Coronary Heart Di-
sease. It is concluded that there have been shown strong relations
in comparisons between communities. However, there are not con-
sistent relations when subjects from the same community are com-
pared. This could be due to variations in variable measurements,
such as the limitations of the tools used (food survey, food compo-
sition tables, individual intake variations, etc.). All these would dif-
ficult to extrapolate the results from one region to another. To de-
velop more effective preventive measures there is the need of cohort
studies at regional level bearing in mine all that considerations abo-
ve mentioned.

Key words: Diet. Serum cholesterol. Coronary heart disease. Fat
intake. Prevention.

Introduccion

ientras en algunos paises in-
dustrializados las tasas de
incidencia de enfermedad
cardiovascular y especifica-
mente de infarto de miocardio (IM) es-
tan disminuyendo, en paises con me-
nos desarrollo, la mortalidad por IM se
incrementa’. La pérdida de vidas que
esto representa aumenta las necesida-
des de atencion médica, de prestacion
de servicios de salud (hospitalizacion,
medicinas, equipo y material médico)
y las incapacidades de un grupo de
edad que se caracteriza por ser mas
productivo.
En diversos paises industrializados,

los gobiernos y la comunidad cientifi-
ca han reconocido el IM como un pro-
blema mixto, es decir, de salud y
social34. Al mismo tiempo se ha ad-
mitido que diversos factores ambienta-
les, entre los que se incluye la dieta,
pueden jugar un papel importante en el
mecanismo causal. También se ha
aceptado que los programas de preven-
cion primaria y secundaria disminuyen
la incidencia del IM y otras patolo-
gias5®7. Los resultados de los progra-
mas de intervencion sugieren que algu-
no o todos los factores alterados han
influido en la reduccién de mortalidad
por IM o por enfermedad coronaria
(EC). Entre los factores alterados se in-
cluye la disminucion en el consumo de

grasas totales, acidos grasos saturados
(AGS) y colesterol, asi como la reduc-
cion en el colesterol sérico®%10,

De las caracteristicas ambientales co-
rrelacionadas con la frecuencia de IM,
las variables relacionadas con la dieta
y los lipidos séricos protagonizan la
principal controversia en este campo,
debido a la existencia de resultados in-
consistentes de la infomacion epide-
miolégica' 2,

El propdsito de la siguiente revision
es analizar los resultados de los estu-
dios epidemiologicos que pretenden de-
mostrar una asociacion entre dieta y EC.
Para desarrollar el tema se ha dividido
la informacion en tres apartados: a) la
asociacion del colesterol sérico y la EC;
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b) la dieta y el colesterol serico, y ¢)
la dieta y la EC. Los dos ultimos seran
subdivididos a su vez en comparaciones
entre comunidades y comparaciones en-
tre individuos de la misma comunidad.

Colesterol sérico y enfermedad
coronaria

En estudios iniciales de caracter
transversal y retrospectivo se observo
la existencia de una correlacion positi-
va entre el aumento de colesterol séri-
co e IM, Posteriormente, trabajos con
disefios prospectivos confirmaron que
las concentraciones séricas de coleste-
rol son capaces de predecir la inciden-
cia de EC'2'3, Esta asociacion persiste
aun cuando se tienen en cuenta otras
variables™, lo cual permite considerar
a los niveles séricos de colesterol como
variable independiente de la EC.

El Pooling Project Report estudio la
relacion del colesterol sérico y la inci-
dencia de EC a partir de diferentes co-
hortes (Albany, Chicago Gas Company,
Framingham, Los Angeles y Minneso-
ta). Se encontrd que a partir del tercer
quintil de nivel colesterolémico existia
un incremento de la incidencia de EC.
Asociacion que disminuia en el grupo
de mayores de 60 afios™'s. En Esco-
cia, sin embargo, no se observo dicha
asociacion. En este caso el grupo co-
rrespondio a los ancianos; el seguimien-
to fue de cinco afos y tampoco se ob-
servo un efecto causal de las variables
tabaquismo y presion arterial's.

Dieta y colesterol sérico

Comparaciones entre comunidades

A través de la utilizacion de diferen-
tes métodos de encuestas alimentarias
y mediante técnicas con distintos gra-
dos de precision en la obtencion de la
composicion de alimentos se ha obser-
vado que los niveles de colesterol séri-
co (CS) se relacionan positivamente con
las calorias provenientes de la grasa to-
tal de los alimentos®21416_ Sin embar-
go, esta tendencia no se observa en los
trabajos realizados en los masaié, ni en
los efectuados entre los esquimales'8,
lo que sugiere que existen otros fac-

tores en la dieta y/o factores no die-
téticos (como la predisposicion genéti-
ca) que determinan diferentes umbra-
les de respuesta colesterolémica. En
este contexto, adquiere relevancia la in-
terrelacion de alimentos y de nutrien-
tes derivados de los diferentes habitos
alimentarios y de las caracteristicas de
las distintas comunidades estudiadas.
Por tanto, la prediccion del riesgo de ad-
quirir hipercolesterolemia y, consecuen-
temente, EC, debe surgir de estudios es-
pecificos en las comunidades donde se
desea aplicar medidas preventivas.

Comparaciones entre individuos de Ia
misma comunidad

La correlacion entre el porcentaje de
consumo de calorias provenientes de la
grasa y el colesterol sérico entre indi-
viduos de la misma comunidad no de-
mostro ser estadisticamente significa-
tiva ni en el estudio de Framingham ni
en el de NIHOSAN, ni en otrosé.

Los resultados de estos estudios su-
gieren distintas hipotesis: &) que los ni-
veles de consumo de grasa son tan al-
tos en todos los residentes de la misma
comunidad que todos los individuos se
pueden considerar a riesgo, lo que no
se puede sostener por los resultados de
propio estudio de NIHOSAN'020; p) que
los patrones dietéticos de las comuni-
dades estudiadas son tan homogéneos
que resulta dificil obtener amplitud su-
ficiente en la variabilidad de los resul-
tados, tampoco sostenible si se valora
el estudio de Framingham®™ o el de
Puerto Rico', entre otros; ¢) que la
variacion de la medicion de las varia-
bles es tan grande que es posible que
se encubra una verdadera asociacion.

Para el analisis de la tltima hipotesis
se requiere la revision de los instru-
mentos de obtencion de informacion,
es decir, de las encuestas alimentarias
0 dietéticas?'2223 su reproductividad,
precision y los sesgos que la acompa-
fian, asi como el estudio de los méto-
dos de analisis de los alimentos y/o las
tablas de composicion utilizadas para
efectuar la estimacion del consumo de
nutrientes?42526 Como existe una va-
riacion inter e intraindividual en el con-
sumo de alimentos y nutrientes, se re-
quiere la utilizacion de la media de la
ingesta de varios dias, segun el nutrien-

te que se desee estudiar?. Variacion
que dependera también de los habitos
alimentarios de la comunidad, region o
pais¥. De aceptar la ultima hipotesis
como valida también se debe conside-
rar que las asociaciones observadas en
las comparaciones entre comunidades
pierden su valor.

Es necesario considerar el tipo y las
caracteristicas de los estudios epidemio-
|6gicos realizados cuando se pretendan
generalizar sus resultados a toda una
poblacion?29, Después de todo, la ma-
yoria de trabajos se han limitado a po-
blacion masculina de 39-60 afios de
edad, por lo que su aplicacion a otro
grupo de edad o sexo no esta totalmen-
te justificada.

En algunos estudios de casos y con-
troles se han observado hallazgos sor-
prendentes, como en el estudio de
Georgia, donde se seleccionaron 25
hombres de raza blanca que presenta-
ban niveles séricos de colesterol igua-
les 0 menores de 180 mg/dl y 26 indi-
viduos con valores iguales o mayores
de 260 mg/dl. Los valores medios del
primer grupo eran de 159 mg/dl, mien-
tras que los del segundo de 274 ma/dl.
Sin embargo, no se observaron diferen-
cias en la ingesta de grasa total: 145
frente a 146 g/ingesta/dia respectiva-
mente. Las calorias provenientes de la
grasa total fueron en ambos grupos del
45% y el consumo de AGS correspon-
dio a 47 frente a 48 g/ingesta/dia. Se
han observado resultados similares en
otros estudios®.

Los resultados de las comparaciones
entre individuos de la misma comuni-
dad sugieren que la interrelacion en el
consumo de alimentos y nutrientes pue-
de ser una variable de mayor peso en
la prediccion de los niveles de coleste-
rol sérico. Esto a su vez explicaria los
cambios observados en las comparacio-
nes entre comunidades. En otras pala-
bras, ademas de incluir como variables
independientes el consumo de grasa to-
fal, el porcentaje de calorias provenien-
tes de la grasa, la ingesta de AGS, el
porcentaje de calorias provenientes de
los A, el cociente de poliinsaturados/sa-
turados (P/S) se ha de incluir el consu-
mo de los diversos tipos de AGS, AG
poliinsaturados (AGP), carbohidratos
complejos/refinados/fibra; tipo de pro-
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teinas y también la relacion de otros nu-
trientes.

Dieta y enfermedad coronaria

Comparacion entre comunigades

En 1943 Nicolai Anitschxow conclu-
yo que el colesterol de los alimentos es
transportado por la sangre y deposita-
do en las arterias. Cuando este depdsi-
1o sucede en las arterias coronarias la
consecuencia final es el ataque
cardiaco®®3'. Sin embargo, fue en 1953
cuando Ancel Keys, a partir de estudios
de laboratorio y un estudio ecoldgico
sugirio la hipotesis que considera la
cantidad y el tipo de grasa de la dieta
como un factor determinante de las
concentraciones sericas de coles-
terol®2,

En el estudio de Keys se presento una
asociacion entre las tasas de mortali-
dad por enfermedad coronaria (en de-
terminados paises) y el porcentaje de
calorias de la dieta provenientes de la
grasa®?. Keys obtuvo esta informacion
a partir de la mortalidad por EC de un
grupo de paises, utilizando como fuen-
te las tasas de cada pais y la estima-
cion de alimentos y nutrientes a partir
de datos de la FAQ, que consistieron en
informes de produccion, importacion y
exportacion de alimentos.

Los resultados obtenidos a partir de
este tipo de asociacion presentan las li-
mitaciones conocidas de los estudios
ecoldgicos, entre las que se puede con-
siderar desde la falta de criterio homo-
géneo al extender los certificados de de-
funcion hasta las diferencias en los
procedimientos para la obtencion del
consumo.

Una de las criticas mas relevantes
que tuvo Keys fue la de Yerushalmy y
Hillboe3?, guienes consideraron que la
seleccion de otros paises diferentes po-
dria aportar resultados distintos. Ellos
utilizaron tasas de mortalidad de todos
los paises donde existia informacion
disponible durante el mismo periodo.
Los resultados no apoyaron la eviden-
cia aportada por Keys. Los mismos
autores® consideraron finalmente que
la seleccion de diferentes paises podria
aportar diferentes conclusiones; que los
paises no solo diferian entre si por su

dieta, sino que existian otros factores
y que las dietas no eran diferentes so-
lamente por la cantidad y tipo de gra-
sa, sino que también diferian en la can-
tidad y tipo de otros nutrientes33.

En un trabajo anterior hemos realiza-
do coeficientes de correlacion entre el
consumo de nutrientes y alimentos y
las tasas de mortalidad estandarizada en
las regiones autonomicas de Espana®‘.
Las tasas de mortalidad han sido obte-
nidas de informes del Instituto Nacio-
nal de Estadistica para los afios 1977-
1979 y estandarizadas para grupos de
edad y sexo; el consumo de alimentos
y nutrientes se obtuvo de la Encuesta
Nacional de Adquisicion y Compra de
Alimentos realizada en 1980-1981. De
los resultados obtenidos, destaca la co-
rrelacion (r=0.61, P<0.01) entre el con-
sumo de carne y la tasa de mortalidad
por EC en todas las regiones, excepto
las Islas Canarias; y la correlacion ne-
gativa (r=0.26), que no alcanzo signifi-
cacion estadistica al nivel de P <0.005
entre el consumo de aceite de oliva y
la tasa de mortalidad por EC. Estas aso-
ciaciones son en principio paraddjicas
por el hecho de que la carne constitu-
ye la segunda fuente de grasa total y
la primera fuente de AGS en el territo-
rio espafiol**. Ademas, el aceite de oli-
va constituye la fuente mas importante
de acidos grasos monoinsaturados
(AGM), que son considerados nutrien-
tes protectores de EC. En estudios ex-
perimentales en animales y en huma-
nos se ha observado que los AGM
disminuyen los niveles totales de coles-
terol sérico, de lipoproteinas de baja
densidad (aterogénicas) e incrementan
las de alta densidad (consideradas pro-
tectoras)®.

Desde 1944 se iniciaron estudios lon-
gitudinales prospectivos con el objeto
de realizar un analisis causal de la die-
ta sobre la EC. Ancel Keys®? con el gru-
po de hombres de negocios de Minne-
sota (1944); Gordon, en 1947, inicio el
conocido estudio en hombres y muje-
res adultos del poblado de Framingham,
Massachusettse.

Ancel Keys y un grupo de colabora-
dores de siete paises iniciaron un se-
guimiento en varones de 39-59 arios de
once comunidades de siete paises
de caracteristicas diferentes, el Seven

Country Study, realizado en Estados
Unidos de Norteamérica, Holanda, Fin-
landia, MHalia, Yugoslavia, Grecia y
Japén“.mﬁz‘

Los resultados, después de un segui-
miento de cinco afos'? presentaron
una correlacion positiva entre los nive-
les de colesterol sérico y la mortalidad
por EC (r=0.76). Sin embargo, la corre-
lacion entre nuevos casos de EC y el
porcentaje de calorias provenientes de
las grasas fue de 0.38"™. Después de
15 anos de seguimiento® se observo
que la edad, la presion arterial, el co-
lesterol sérico y el tabaguismo explica-
ban el 46 % de la varianza en |as tasas
de mortalidad para todas las causas; el
80 % para EC; el 45 % para enferme-
dad cardiovascular y el 35 % para can-
cer. Sin embargo, no se observaron
correlaciones con las variables de peso,
actividad fisica y nivel de grasa, resul-
tados inconsistentes con otros estu-
dios®. Ademas, tampoco se observo
una asociacion positiva entre las varia-
bles dependientes mencionadas v el in-
dice de Masa Corporal, |a edad, la pre-
sion arterial sistolica, el consumo medio
de cigarrillos y el colesterol sérico, si
se consideraban como variables inde-
pendientes en forma aislada®9.

Por otra parte, entre las limitaciones
que deben considerarse de este estu-
dio estan la existencia de comunidades
muy pequenias (500-1.000 habitantes)
gue han sido seleccionadas por presen-
tar contrastes importantes y que los
procedimientos de seleccion han podi-
do presentar diversos tipos de sesgos®.
Uno de los resultados paradojicos, por
gjemplo, es el hecho de que el consu-
mo de AGM fue mayor en la comuni-
dad americana que en dos de las tres
comunidades italianas® cuando los
AGM provienen del aceite de oliva que
constituye la primera fuente alimenta-
ria de grasa en los italianos'31.

Comparaciones entre individuos de la
misma comunidad

Se ha intentado obtener asociaciones
entre individuos de la misma comuni-
dad a partir de estudios longitudinales
conocidos: el de Dakota del Norte¥, el
Western Collaborative Group38, el de ja-
poneses de Honoluli®, el estudio de
Puerto Rico'™, el de Londres® y el de
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Framingham™. Sin embargo, no se ob-
servaron las asociaciones esperadas, es
decir, asociaciones que confirmaran los
hallazgos de las comparaciones entre
comunidades®.

Estos resultados sugieren la existen-
cia de otras variables asociadas a las
dietéticas, que se presentan cuando se
realizan comparaciones entre comuni-
dades. Si existe algun factor descono-
cido que cause una prevalencia diferente
de EC segln la comunidad que se es-
tudie, los resultados podrian estar so-
lapados en individuos de la misma co-
munidad. Ello podria significar que
hasta el momento se ha adjudicado (a
partir de estudios experimentales en ani-
males y en individuos de poblacion que
no puede considerarse como general)
arbitrariamente una categoria de inde-
pendiente a las variables: consumo de
grasas, AGS, etc.

Una hipotesis alternativa es la consi-
deracion de que algunas variables die-
téticas se correlacionan positivamente
con las tasas de mortalidad por EC
cuando se encuentran asociadas a otras
variables, como estrés, tabaquismo, hi-
pertension, obesidad, diabetes y, sobre
todo, una mayor susceptibilidad trans-
mitida genéticamente y/o por virus. Otra
alternativa a considerar es que las va-
riables dietéticas estan asociadas ca-
sualmente con variables independientes
de la EC. Una tercera hipotesis plantea
que otras variables alimentarias y/o nu-
tricionales, como la interrelacion en el
consumo, constituyen una variable in-
dependiente.

Modificacion dietética y enfermedad
coronaria

La discusion de los ensayos clinicos
y comunitarios en los que se ha trata-
do de observar el efecto de la altera-
cion de la dieta sobre los niveles de co-
lesterol y la incidencia de la EC sera
dividida en a) experimentos controlados
en poblaciones que hayan presentado
IM (postinfarto), y b) poblaciones sin
antecendentes personales de EC. Pos-
teriormente se analizaran los experimen-
tos comunitarios de intervencion mal-
tiple en los que se han alterado la dieta
0 los niveles séricos de colesterol.

Experimentos controlados

Se entienden como controlados aque-
llos estudios donde se ha utilizado una
seleccion de tipo aleatorio, tanto del
grupo intervenido como del grupo con-
trol.

Postinfarto

En el grupo control del estudio de
Oslo se describen mas casos por angi-
na y por IM fatal que en el grupo expe-
rimental. Sin embargo, la asignacion de
la dieta no fue absolutamente ciega en
los casos de angina de pecho, y los ni-
veles basales medios de colesterol sé-
rico fueron de 296 mg/dl en ambos gru-
pos, es decir, en general los individuos
eran hiperlipidémicos. Por eso, al inter-
pretar los resultados se ha de tomar en
cuenta que las diferencias puedan de-
berse a sesgos de seleccion por una
parte y, por la otra, a que la generaliza-
cion de los mismos solo es aplicable a
grupos de hipercolesterolémicos.

En 1960-1967, otro grupo de inves-
tigadores estudio varones menores de
60 afios. En el grupo intervenido se sus-
tituyd la grasa por aceite de soja. La
diferencia mas relevante desde el pun-
to de vista nutricional fue el cociente
de consumo P/S, que en el grupo ex-
perimental (e) fue de 2, mientras en
el control (c) fue de 0,2: la ingesta de
colesterol en el (e), de 258 mg/dia y
588 mg/dia en el (c)8. No se observa-
ron diferencias significativas en casos
de IM fatal, de muerte subita, o de
muerte por todas las causas. Sin em-
bargo, se observd una reduccion del
15,8 % en los niveles de colesterol sé-
rico del grupo (e) a diferencia del 6,6 %
del grupo (c).

Preinfarto

En Noruega y en el Hospital de Vete-
ranos de Los Angeles se realizaron es-
tudios mediante asignacion aleatoria a
individuos sin antecedentes personales
de EC.

El estudio de Los Angeles*' se reali-
z0 en dos grupos de una edad media
de 65 anos: 424 sujetos en el grupo (e)
y 422 en el grupo (c). Las diferencias
principales de |a dieta fueron las calo-
rias provenienes de las grasas: 30 %
para el grupo (e) y 40 % para el grupo
(c); 365 mg/dia de colesterol en el gru-

po (e) y 653 mg/dia en el grupo con-
trol. Después de un seguimiento de
ocho anos la reduccion del colesterol
sérico fue de 13 puntos a favor del gru-
po (e); se observd una reduccion de un
24 % de IM. Sin embargo, no se apre-
ci6 una disminucion de la mortalidad
total.

En el estudio de Oslo? se realizo un
seguimiento en 604 (e) y 628 (c) indi-
viduos de edad media de 45 afios du-
rante el periodo 1972-1977. Al grupo (e)
se le asigno una dieta de 2.248 kecal/dia,
70 g de grasa, 28 % de las calorias pro-
venientes de la grasa, cociente P/S de
1, colesterol dietético de 289 ma/dia®.
Esta dieta significo una diferencia con
el grupo control de 83 kcal/dia, 44 g de
grasa/dia, 16 puntos de aportacion ca-
lorica de grasa, 0,6 del cociente P/S, y
238 mg/dl de colesterol. El grupo ex-
perimental presentd una reduccion
de los niveles de colesterol sérico de
19,8 %, mientras en el grupo (c) hubo
un incremento de 3,6 %. El nimero to-
tal de muertes por EC enel grupo con-
trol fue un poco mas del doble (14 ca-
sos) que en el grupo experimental (6
casos). El nimero total de muertes en
el grupo (c) fue de 24, mientras que
en el (e) fue de 10.

Los resultados de este estudio pue-
den considerarse como los que mas
apoyan la hipétesis que considera que
las modificaciones en el consumo de
grasa disminuyen la incidencia de IM.
Sin embargo, se recomendo la reduc-
cion del habito de fumar al grupo ex-
perimental. Y no se ha valorado el por-
centaje de disminucion de la mortalidad
que puede atribuise a este hecho. Los
autores del estudio consideran que pu-
diera atribuirse a la reduccion del taba-
co un 26 % y estima que solo el 60 %
es atribuible a la reduccion del coleste-
rol sérico. Es necesario también consi-
derar que ambos grupos presentaron un
minimo de colesterol sérico por enci-
ma de los limites normales: 290 mg/dl
y una media de 320 mg/dl. Es decir, los
resultados sugieren que la alteracion
dietética establecida en este estudio
puede disminuir los niveles de coleste-
rol sérico y la incidencia de IM en hi-
percolesterolémicos.

El Lipid Research Clinics Coronary
Primary Prevention Trial (LRC-CPPT) es
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un estudio multicéntrico aleatorio, do-
ble ciego, que tiene como objeto valo-
rar la eficacia de la reduccion del co-
lesterol sérico sobre la incidencia de EC
en varones hipercolesterolémicos. El
grupo (e) ha sido intervenido con co-
lestiramina y el grupo (c) con placebo.
Siete anos después, se observé una re-
duccion en la mortalidad por EC en el
grupo (e)*5 . Sin embargo, no se ob-
servaron diferencias significativas en la
mortalidad por todas las causas entre
ambos grupos.

Estudios de intervencion multiple

Son estudios en los que se ha teni-
do como objetivo la alteracion de va-
rias variables; por ejemplo, presion ar-
terial, obesidad, tabaquismo, colesterol
sérico, etc.

Ensayo controlado

El Multiple Risk Factor Intervention
Trial (MRFIT)” es un ensayo clinico
aleatorio de prevencion primaria dirigi-
do a hombres que presentaban «alto
riesgo» de EC. El objetivo final fue la dis-
minucion de la mortalidad por EC, me-
diante la disminucién de tres factores
principales de riesgo: hipertension, ta-
baquismo y colesterol sérico. El objeti-
vo nutricional intermedio era la reduc-
cion de los niveles de colesterol. Se
seleccionaron 356.222 hombres de 35-
57 afos, de donde se tomd una sub-
muestra de 12.866 sujetos. Este grupo
fue intervenido mediante educacion die-
tética con el propdsito de cambiar los
héabitos alimentarios. A los seis anos se
observd una reduccion del colesterol sé-
rico de 75 %; por otro lado, en la me-
dida que aumentaron los niveles de co-
lesterol el riesgo de mortalidad por EC
(en grupos de cinco anos) se incremen-
t0 gradualmente, de tal manera que para
los sujetos que cayeron en las percen-
tiles 2,34 y 5, mayor de 182 mg/dl, el
riesgo fue progresivamente mayor que
la de los individuos de la percentil 1
(menos de 181 mg/dl). Se atribuyo el
46 % de la mortalidad por EC a los ni-
veles mayores de 180 ma/dl de coles-
terol sérico. Este patron se considero
similar en los no hipertensos —no fu-
madores; en los fumadores no hiper-
tensos; en los hipertensos-no fumado-
res, y en los fumadores-hipertensos'®.

Este trabajo, efectuado en 1973-1976 en
22 clinicas de 18 ciudades de Estados
Unidos, puede ser el que indica mas
claramente que la manipulacion en el
consumo de las grasas disminuye el co-
lesterol sérico en varones de 35 a 57
anos.

Ensayos comunitarios

El North Karelia Project?, realizado al
este de Finlandia como parte de un pro-
grama integral comunitario de promo-
cion de la salud, se inicio en 1972. El
objetivo principal fue reducir las tasas
de mortalidad por enfermedades cardio-
vasculares mediante la reduccion del
colesterol sérico, disminucion del taba-
quismo y diagnostico y control tempra-
no de la hipertension. El plan de traba-
jo consistié en cribajes de diagnéstico,
asesorias personales de educacion nu-
tricional, con el objeto de disminuir el
consumo de grasa, de AGS y sal, asi
como campafnas para disminuir el
tabaquismo?. A los cinco anos de se-
guimiento se observo que la tasa de
mortalidad estandarizada para EC/1.000
personas de 30 a 64 anos fue discreta-
mente mayor en las comunidades inter-
venidas, tanto en hombres como en
mujeres, 6,1 y 1,5 por 1.000, respec-
tivamente, mientras que en la comuni-
dad control se observaba una tasa de
55 y 1.3 por 1.000. Por otro lado, la tasa
de mortalidad por todas las causas fue
de 11,8 en el grupo (c) y 11,5 en el
grupo de intervencion (e) en hombres,
y de 37 y 39 respectivamente en
mujeres?.

Los resultados a los 10 afios de se-
guimiento demostraron que las tasas de
mortalidad por EC disminuyeron el 24 %
en hombres y el 5% en mujeres, lo cual
significa una diminucion superior al do-
ble que la de la comunidad control2. El
problema de estos resultados consiste
en discriminar el efecto probable de la
manipulacion dietética y, especificamen-
te, en identificar el porcentaje de res-
puesta a la disminucion en el consumo
de grasa. Resulta, ademas, dificil de va-
lorar hasta dénde es posible generali-
zar estos resultados a comunidades de
otros paises. La poblacion intervenida
se caracteriza por ser altamente recep-
tiva a programas gubernamentales, y en
este programa intervinieron un gran nu-

mero de voluntarios nacionales y extran-
jeros. De hecho, ha sido considerado
como el programa «mimado» de la
OMS.

Entre los estudios actualmente en
proceso y cuyos resultados seran de re-
levancia en atencion primaria esta el
Stanford Five City Project*?, el cual es
un proyecto longitudinal a largo plazo
que se inicio en 1978. Su objetivo es
evaluar el efecto de la educacion comu-
nitaria sobre los factores de riesgo car-
diovascular y la incidencia de enferme-
dad cardiovascular. La hipotesis esta-
blecida considera que después de un
programa de educacion (1980-1986) de
seis anos, las tasas de mortalidad por
IM y accidente cardiovascular en adul-
tos de 30-74 anos seran estadisticamen-
te inferiores en las dos ciudades inter-
venidas.

Conclusiones

Estudios realizados entre comunida-
des han demostrado asociaciones po-
sitivas entre niveles de colesterol séri-
co y enfermedad coronaria; entre dieta
y niveles de colesterol sérico y enfer-
medad coronaria; entre dieta y niveles
de colesterol sérico y entre dieta y en-
fermedad coronaria. Sin embargo, las
comparaciones entre individuos de una
misma comunidad no son consistentes.

Las dificultades en la medicién de
las variables debidas a limitaciones de
las encuestas alimentarias, tabla de
composicion de alimentos, variacion del
consumo intraindividual e interindividual
y regional sugieren la necesidad de es-
tudios de cohorte a nivel regional. Es-
tos permitiran formular medidas de in-
tervencion mas efectivas.
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