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Resumen

Introducción: el grosor de la íntima media carotídea 
(GIMC) es un conocido marcador de arteriosclerosis pre-
coz y un buen predictor de eventos cardiovasculares fu-
turos. Aunque se ha demostrado que la adhesión a la die-
ta mediterránea, especialmente si está enriquecida con 
aceite de oliva virgen extra o frutos secos, tiene efectos 
beneficiosos sobre los cambios en el GIMC, el papel de 
los carbohidratos en el desarrollo de la arterioesclerosis 
sigue siendo controvertido. 

Objetivo: valorar la relación entre el índice glucé-
mico (IG) o la carga glucémica (CG) de la dieta y el 
GIMC en una población asintomática con alto riesgo 
cardiovascular.

Métodos: en el marco del estudio PREDIMED (PRE-
vención con Dieta MEDiterránea), se seleccionaron de 
manera aleatorizada 187 sujetos del centro PREDI-
MED-NAVARRA. A estos pacientes asintomáticos, pero 
con alto riesgo cardiovascular, se les realizó una ecogra-
fía carotídea basal para determinar su GIMC, y tras un 
año en el estudio se les repitió la misma medición. Se 
usó un cuestionario validado de frecuencia de consumo 
de alimentos (137 ítems) tanto basal como anualmente 
para obtener el IG y la CG, que fueron categorizados en 
cuartiles, tras ser ajustados por energía. Mediante mode-
los multivariables (ANCOVA) se estudió la posible aso-
ciación entre el IG o la CG de la dieta y el GIMC o su 
cambio al año.

ASSOCIATION BETWEEN DIETARY 
GLYCEMIC INDEX AND GLYCEMIC LOAD AND 
INTIMA MEDIA THICKNESS IN A POPULATION 

AT HIGH CARDIOVASCULAR RISK: A 
SUBGROUP ANALYSIS IN THE PREDIMED 

TRIAL

Abstract

Background: increased carotid íntima-media thickness 
(IMT) is a marker of atherosclerosis and a predictor of 
future cardiovascular events. Although a beneficial effect 
of Mediterranean diets, in particular, enhanced with vir-
gin olive oil and nuts, on longitudinal changes in IMT 
has been reported, the association between carbohydra-
tes and the development of atherosclerosis is still unclear.

Objective: to assess the association between glycemic 
index (IG) and glycemic load (CG) of the diet and intima 
media thickness (GIMC) in a population at high cardio-
vascular risk with no clinical symptoms. 

Methods: one hundred eighty seven participants of the 
PREDIMED-NAVARRA center (PREDIMED means in 
Spanish “PREvención con DIeta MEDiterránea”) were 
randomly selected to undergo baseline and 1-year mea-
surement of GIMC. Dietary information was collected at 
baseline and yearly using a validated 137-item food fre-
quency questionnaire. Participants were categorized into 
four groups of energy-adjusted IG and CG intake. Mul-
tivariate analysis models (ANCOVA) were used to study 
the association between dietary IG and CG and GIMC 
and its changes.
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Abreviaturas

GIMC: Grosor de íntima-media carotideo.
ECV: Enfermedad cardiovascular.
IG: Índice glucémico.
CG: Carga glucémica.
HC: Hidratos de Carbono.
CI: Cardiopatía isquémica.
IAM: Infarto agudo de miocardio.
ACV: Accidente cerebrovascular.
DM2: Diabetes tipo 2.
FFQ: Cuestionario semi-cuantitativo de frecuencia 

de consumo de alimentos. 
ACC: Arteria carótida común.
FRCV: Factores de riesgo cardiovascular.

Introducción

Se estima que las enfermedades crónicas como las 
enfermedades cardiovasculares (ECV), la diabetes 
tipo 2 (DM2), los accidentes cerebrovasculares (ACV) 
y el cáncer podrían suponen en torno a un 60% de las 
muertes totales. Se espera que este porcentaje ascienda 
según las previsiones de la OMS, estimándose que las 
ECV sigan liderando la lista de las principales causas 
de muerte en las próximas décadas1,2.

Dado que la arteriosclerosis es la base fisiopatoló-
gica de la ECV y es un proceso silente que progresa 
durante décadas sin producir síntomas, el encontrar 
marcadores pre-clínicos de arteriosclerosis es funda-
mental para la detección precoz y la prevención car-
diovascular3. La medición ecográfica del grosor de 
íntima media carotidea (GIMC) ha demostrado ser un 
buen marcador pre-clínico, ampliamente validado, de 
daño vascular4,5.

La mayoría de las ECV podrían prevenirse actuando 
sobre factores de riesgo modificables, especialmente 
la dieta6,7. En la actualidad, las recomendaciones nu-
tricionales de la FAO y la OMS para prevenir las en-
fermedades crónicas proponen reducir el contenido de 
grasas, así como aumentar el contenido de hidratos de 
carbono (HC) en la dieta8,9. Aunque estas recomenda-
ciones establecen un límite de ingesta de HC y sugie-
ren una cantidad ideal de fibra dietética, no existe nin-
guna recomendación específica en relación a la calidad 
de los HC ingeridos.

Tanto la cantidad como la calidad de los HC de 
la dieta generan diferentes respuestas en la secre-

Resultados: en la población estudiada no se observó una 
asociación estadísticamente significativa entre el IG o la 
CG y el GIMC, ni al inicio ni tras un año de seguimiento.

(Nutr Hosp. 2015;32:2319-2330)

DOI:10.3305/nh.2015.32.5.9650
Palabras clave: Índice glucémico. Carga glucémica. Gro-

sor íntima media carotídea. Dieta mediterránea.

Results: in our study we found no significant associa-
tion between IG or CG and GIMC at baseline or after 
one year.

(Nutr Hosp. 2015;32:2319-2330)

DOI:10.3305/nh.2015.32.5.9650
Key words: Altitude. Glycemic index. Glycemic load. Ca-

rotid intima-media thickness. Mediterranean diet.

ción de insulina y la glucemia pospandrial. De ahí 
que Jenkins et al10,11, introdujeran el concepto de ín-
dice glucémico (IG), como la respuesta de la carga 
glucémica e insulinémica a los HC ingeridos en los 
diferentes alimentos, comparándola con la respues-
ta de un alimento de referencia (habitualmente pan 
blanco o glucosa). También se estableció la carga 
glucémica (CG) como el producto matemático del 
IG por la cantidad de HC consumidos, estimando 
por tanto el efecto glucémico total de la dieta. En 
consecuencia, tanto el IG y la CG serían indicadores 
del efecto de los alimentos en la respuesta de la glu-
cosa plasmática. 

Existen publicaciones que relacionan dietas con 
bajo IG o baja CG con la prevención de patologías cró-
nicas como la obesidad o la DM212-16. También se ha 
encontrado relación entre el IG o la CG y la mortalidad 
global o por ECV17-19. A pesar de ello, el uso del IG y 
la CG en la clínica diaria sigue siendo, a día de hoy, 
motivo de controversia20. Y por otro lado, aunque que-
da patente la importancia del diagnóstico precoz para 
la prevención de las ECV, existen muy pocos estudios 
que hayan estudiado la asociación entre el IG y/o la 
CG de la dieta y el desarrollo de la arteriosclerosis ca-
rotídea temprana. 

Objetivos

El objetivo del presente estudio fue analizar la po-
sible asociación entre el IG o la CG de la dieta y el 
GIMC en una población mediterránea, asintomática, 
pero con alto riesgo cardiovascular. 

Metodología

Diseño del estudio y población de estudio:

El presente estudio se enmarcó dentro del ensayo 
PREDIMED (PREvención con Dieta MEDiterránea) 
cuyo objetivo primario fue valorar la eficacia de la 
dieta mediterránea suplementada con aceite de oliva 
virgen o con frutos secos, en la prevención primaria 
de enfermedad cardiovascular en una población con 
alto riesgo cardiovascular. El diseño del estudio fue 
un ensayo de campo de prevención primaria, con gru-
pos paralelos, multicéntrico, aleatorizado y controlado 
(www.predimed.es, http://www.controlled-trials.com/
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ISRCTN35739639)21,22. En el estudio PREDIMED 
participaron 11 centros de reclutamiento ubicados en 
8 ciudades españolas.

Los participantes fueron hombres entre 55 y 80 
años y mujeres entre 60 y 80 años, sin enfermedad 
cardiovascular previa documentada (cardiopatía is-
quémica, infarto agudo de miocardio, ACV o arte-
riopatía periférica) y que cumplían al menos uno de 
los siguientes criterios: DM2 o al menos tres factores 
de riesgo cardiovascular (tabaquismo, hipertensión 
arterial, LDL colesterol elevado (≥160mg/dl), HDL 
bajo (≤40 mg/dl en hombres y ≤50 mg/dl en mujeres), 
sobrepeso u obesidad (IMC≥25 kg/m2) o historia fa-
miliar de cardiopatía isquémica precoz). De manera 
resumida, los criterios de exclusión fueron: antece-
dentes personales de ECV, enfermedad médica grave 
que limitase su capacidad de participación, índice de 
masa corporal (IMC) ≥35kg/m2, problemas de alcoho-
lismo o drogadicción, alergias o intolerancias al aceite 
de oliva o frutos secos, poco interés o dificultad para 
cambiar hábitos dietéticos, así como factores sociales 
o personales que pudieran dificultar el seguimiento 
del participante. 

Los participantes fueron asignados al azar a uno de 
estos tres grupos: dieta mediterránea suplementada 
con aceite de oliva virgen extra, dieta mediterránea su-
plementada con frutos secos o grupo control (alimen-
tación baja en grasas). Todos los participantes recibían 
periódicamente intervenciones individuales o grupales 
en función de su grupo de asignación. El seguimiento 
medio de los pacientes fue de 5 años. 

Para el presente estudio se utilizó la submuestra de 
pacientes reclutados por el centro PREDIMED-Nava-
rra, procedente de siete centros de Atención Primaria 
del Servicio Navarro de Salud-Osasunbidea y el De-
partamento de Medicina Preventiva y Salud Pública de 
la Universidad de Navarra. De los 1055 participantes 
iniciales, se seleccionó de manera aleatorizada una 
submuestra de 240 participantes a los que se les ofertó 
someterse a una ecografía carotidea con objeto de me-
dir el GIMC. Finalmente, 199 pacientes accedieron y, 
de ellos, a 187 se les repitió la medición de GIMC al 
año de seguimiento. 

Valoración nutricional y cálculo del IG y CG

En la visita basal y en las visitas anuales se incluía 
un cuestionario semi-cuantitativo de frecuencia de 
consumo de alimentos (FFQ), previamente validado 
para esta población23,24. El cuestionario era auto-admi-
nistrado y posteriormente, dietistas entrenadas com-
probaban el correcto registro en una entrevista perso-
nal. El cuestionario se basaba en raciones típicas de 
consumo en España, con nueve opciones de frecuencia 
de ingesta en el año previo. La energía total y la inges-
ta de cada nutriente fueron calculados multiplicando la 
frecuencia de consumo por la composición de nutrien-
te de la ración estándar. 

Basándonos en la información obtenida del FFQ 
y utilizando los valores de referencia internacionales 
asignados a cada ración alimentaria, se calculó inicial-
mente la CG por ración y posteriormente la CG diaria. 
A partir de ésta y teniendo cuenta la cantidad total de 
HC consumidos al día, se calculó el IG total diario para 
cada uno de los participantes (IG diario=(CG diaria 
x100)/Cantidad de HC ingerida en el día)25.

Ecografía carotídea

Se realizó una ecografía en modo B de la arteria 
carótida derecha e izquierda con un transductor de 
matriz lineal de banda ancha a 7-10 MHz. El equipo 
de dúplex-color utilizado en la Clínica Universidad 
de Navarra para la realización de este estudio fue un 
HDI 1500 (ATL, Bothell, Washington, USA). Los 
pacientes fueron explorados en posición de decúbi-
to supino con la cabeza girada 45º de forma contra-
lateral al lado de la prueba. Para medir el GIM en 
la carótida común se utilizó un protocolo estándar. 
Con la dilatación de la carótida y divisor de flujo 
como puntos de referencia anatómicos, el sonogra-
fista obtuvo imágenes de alta resolución de la arte-
ria carótida común (ACC) (1 centímetro proximal 
a la bifurcación) utilizando un ángulo lateral único 
de insonación y optimizando la imagen para la pa-
red arterial. Todas las ecografías fueron realizadas 
por sonografistas certificados que eran ciegos a la 
información clínica y dietética. Se grabaron imáge-
nes en diástole y fueron transferidas a una estación 
de trabajo para la cuantificación de las medidas. La 
variable independiente GIM medio de ACC se defi-
nió como la media de múltiples medidas realizadas 
en la pared distal de la arteria midiendo el grosor 
entre la íntima y la media. Las medidas se reali-
zaron mediante el programa informático M’Ath® 
(ICN-METRIS).

El programa M’Ath® busca los límites de la pared 
arterial usando un algoritmo de detección de intensi-
dad de gradiente y facilita el valor medio y máximo 
de múltiples medidas realizadas en 10 mm en la pared 
distal de la ACC. Se pueden obtener automáticamente 
más de 150 valores en estos 10 mm. El sistema calcula 
el valor de la medida del espesor con una precisión de 
tres decimales en menos de 0,1 segundos. La repro-
ducibilidad inter e intra observador es adecuada con 
coeficientes de regresión de 0,76 (p< 0,0001) y 0,82 
(p<0,0001), respectivamente26.

Otras medidas

Se recogieron datos demográficos, nivel educa-
cional de los participantes, así como información 
relativa a su historial médico, hábitos de vida o uso 
de medicación habitual. Por otro lado, se realizó un 
examen físico para determinar el peso, la talla, me-
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didas antropométricas, y la presión arterial. Los pa-
cientes también rellenaron un cuestionario validado 
de 14 puntos de adhesión a la dieta mediterránea27 
y el cuestionario de Minnesota de actividad física, 
validado en España.

Análisis estadístico

Se excluyó del presente análisis a aquellos parti-
cipantes con información incompleta en los cuestio-
narios de alimentación o con ingestas energéticas ex-
tremas (<500kcal/día o >3500 para mujeres y <800 
kcal/d o >4000 kcal/d para hombres, según las reco-
mendaciones de Willet). Por lo que la muestra final fue 
de 176 sujetos.

La ingesta de nutrientes, así como la ingesta de HC, 
proteínas, grasas, fibra, y el IG y la CG calculados, se 
ajustaron por ingesta energética total, usando el méto-
do de residuales28.

Los sujetos se dividieron en cuartiles atendiendo a 
su IG y CG ajustados por energía, tanto en el momen-
to basal como tras un año de intervención. También 
se realizaron cuartiles de cambio de IG y CG entre el 
momento basal y el año. Mediante modelos de AN-
COVA, se estudió la diferencia de medias del GIMC 
basal, del GIMC al año y del cambio del GIMC, para 
cada uno de los cuartiles de IG y CG ajustados por 
energía. Se estudió también la posible asociación en-
tre el cambio de GIMC y los cuartiles de cambio de 
IG o CG. Todos los modelos se ajustaron por edad, 
sexo, grupo de intervención, tabaquismo, patologías 
(hipertensión arterial, diabetes e hiperlipidemia), con-
sumo de aceite de oliva y fibra y uso de medicación 
hipolipemiante.

Resultados 

En la tabla I se describen las características basales 
de los 176 participantes, distribuidos por cuartiles en 
función de su CG e IG. La edad media de los partici-
pantes era de 67 años y el 52% eran hombres. 

Los participantes pertenecientes a los cuartiles con 
CG o IG menores, se caracterizaban por ser mayori-
tariamente mujeres, con menor porcentaje de fumado-
res y exfumadores e hipertensos, aunque con mayor 
número de diabéticos, presentando también niveles 
discretamente inferiores de triglicéridos con respec-
to a los cuartiles superiores. En lo que concierne a la 
composición de su dieta habitual, presentaban una 
menor ingesta energética total, aunque presentaban 
un consumo superior de proteínas y grasas, así como 
de verduras, frutos secos y aceite de oliva. La media 
del GIMC para todos los cuartiles de CG e IG era de 
0,8±0,1mm. 

En modelos multivariables (Tabla II) no se encon-
traron diferencias en las medias del GIMC basal según 
cuartiles de CG e IG basales. Tampoco se encontra-

ron diferencias estadísticamente significativas en las 
medias de los GIMC al año de seguimiento para cada 
uno de los cuartiles de IG o CG basales (Tabla III). Así 
mismo, no se encontraron diferencias significativas al 
valorar el cambio en el GIMC para cada uno de los 
grupos (Tabla IV).

Con cuartiles de cambio de CG o IG como exposi-
ción, y ajustando por posibles factores de confusión, 
tampoco se encontraron diferencias significativas en 
las medias de cambio del GIMC (Tabla V).

Para completar el estudio, se analizó la diferencia de 
medias del GIMC basal, del GIMC al año y del cambio 
del GIMC, para cada uno de los cuartiles de consumo 
basal de pan blanco (alimento rico en HC refinados) 
ajustados por energía mediante modelos de ANCOVA. 
No se encontró ninguna diferencia estadísticamente 
significativa (Material suplementario).

Discusión

En nuestro estudio, no hemos encontrado una aso-
ciación significativa entre una dieta con IG o CG ele-
vada y el desarrollo de ateromatosis carotidea subclíni-
ca en una población asintomática pero con alto riesgo 
cardiovascular tras un año de seguimiento.

Existe amplia bibliografía publicada que establece 
la relación entre dietas con altos IG o CG y el desa-
rrollo de ECV15,17 o con el aumento de la mortalidad 
atribuible a ECV17-19. Estos resultados refuerzan la 
plausibilidad biológica de la hipótesis inicial de nues-
tro estudio: la hiperglucemia postpandrial podría tener 
efecto tóxico sobre el endotelio vascular mediado por 
el estrés oxidativo, lo que favorecería el desarrollo de 
una disfunción endotelial, con condiciones protrom-
bóticas y proinflamatorias, que propiciarían en último 
término el desarrollo de ECV. Sin embargo, tal hipó-
tesis no se ha podido poner de manifiesto en nuestros 
resultados.

Se han publicado pocos estudios dirigidos a ana-
lizar la posible asociación entre el IG o la CG y las 
fases más precoces de la arteriosclerosis. De he-
cho, existe escasa evidencia sobre la influencia de 
la ingesta de HC y las oscilaciones de la glucemia, 
tras la ingesta, en el GIMC, interpretado éste como 
predictor precoz de futuros eventos cardiovascula-
res. La mayoría de ellos son estudios que han sido 
realizados en población diabética con o sin enfer-
medad cardiovascular conocida. Existen dos estu-
dios publicados en individuos con DM2 que tampo-
co encuentran una asociación entre la variabilidad 
glucémica tras la ingesta y el GIMC29,30, pero en 
ambos casos se utilizaron indicadores de fluctua-
ciones glucémicas tras la ingesta distintos al IG o 
la CG. Un estudio publicado en 2013, realizado en 
población china con DM231, que usaba una monito-
rización continua de los niveles de glucemia como 
indicador de oscilaciones glucémicas tras la ingesta, 
sí encontró una asociación significativa entre la va-
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riabilidad glucémica y la arterioesclerosis carotidea 
subclínica. En definitiva, en todos estos estudios se 
está analizando la influencia de la glucemia pos-
tprandrial en el desarrollo de arteriosclerosis. Pero 
quizás con los indicadores utilizados en los estu-
dios citados, se esté analizando más la influencia 
del control glucémico del diabético en general y no 
tanto, la influencia directa de la cantidad y calidad 
de los HC de la dieta.

Nosotros nos propusimos analizar esta relación 
en fases aún más precoces: en población con DM2 
sin ECV diagnosticada o en población de riesgo sin 
DM2. Dadas las características de esta población, 
para poder evidenciar cambios en el GIMC, quizás 
se requiera que trascurra un tiempo de seguimiento 
superior a un año.

Nuestro estudio es el primero que valora la aso-
ciación entre el IG y la CG y la arteriosclerosis 
precoz, usando el GIMC, en una población medi-
terránea. Recio-Rodriguez J.I et al32 encontraron 
una asociación significativa entre el IG y la CG y el 
índice de aumentación periférico o radial, que tam-
bién se ha considerado un buen predictor de eventos 
cardiovasculares futuros, en un estudio transversal 
en el que se estudió población española libre de en-
fermedad cardiovascular. Además de diferenciarse 
de nuestro estudio en el desenlace que valoraron, 
índice de aumentación radial, también incluyeron 
un rango de edad más amplio, sujetos de 20 a 80 
años. 

Un estudio realizado en España33 con población en-
tre 60-74 años no encontró asociación entre el IG o la 
CG y los FRCV clásicos como la obesidad, las dislipe-
mias o la hipertensión arterial.

Por otro lado, debe tenerse en cuenta que alimen-
tos básicos, característicos de la dieta mediterránea 
y cuyo consumo per sé se considera cardiosaludable 
(como el determinadas frutas, verduras y legumbres) 
pueden contribuir de manera importante al IG o la 
CG de la dieta, a diferencia de lo que ocurre en otros 
patrones dietéticos donde el IG o la CG viene deter-
minado por el consumo de alimentos menos saluda-
bles. Esto podría explicar la asociación significativa 
e inversa encontrada entre la CG y el índice de masa 
corporal en el estudio de Méndez M.A. et al34, reali-
zado también con población española. En la misma 
línea, un estudio que se enmarca en el Estudio PRE-
DIMED, ésta vez con una submuestra de la población 
perteneciente al nodo de Reus y Barcelona35, halló 
una asociación significativa entre niveles elevados 
de IG y CG y una reducción en los niveles de lepti-
na y adiponectina plasmática, conocidos marcadores 
inflamatorios que pueden estar en relación con el de-
sarrollo de obesidad y de otras ECV pero no encon-
traron relación con otros biomarcadores plasmáticos 
de inflamación.

En nuestro estudio existen limitaciones inheren-
tes al uso del IG y la CG. Por un lado, el cuestiona-
rio de frecuencia alimentaria utilizado en el estudio 
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media en pacientes con alto riesgo...

Tabla II  
Asociación entre el GIMC basal y la Carga glucémica o el Indice glucémico basal, ajustados por energía  

(Modelo Ancova) 

Carga glucémica basal ajustada por ingesta energética P de tendencia 
lineal

GIMC (Basal) C1 C2 C3 C4 0.091
Modelo no ajustado 
(IC95%)

0.827 (0,789 a 
0.865)

0.792 (0.754 a 
0.83)

0.842 (0.804 a 
0.88)

0.886 (0.848 a 
0.924)

Modelo ajustadoa IC95%) 0.825 (0.786 a 
0.864)

0.791 (0.754 a 
0.829)

0.852 (0.814 a 
0.891)

0.879 (0.839 a 
0.918)

Modelo ajustado b (IC95%) 0.828 (0.791 a 
0.865)

0.808 (0.771 a 
0.845)

0.844 (0.807 a 
0.882)

0.867 (0.828 a 
0.907)

Energy-adjusted baseline glycemic index P de tendencia 
lineal

C1 C2 C3 C4 0.358
Modelo no ajustado 
(IC95%)

0.822 (0.783 a 
0.861)

0.832 (0.793 a 
0.871)

0.821 (0.782 a 
0.859)

0.873 (0.834 a 
0.912)

Modelo ajustadoa (IC95%) 0.817 (0.776 a 
0.858)

0.836 (0.797 a 
0.875)

0.823 (0.783 a 
0.862)

0.871 (0.831 a 
0.912)

Modelo ajustado b (IC95%) 0.829 (0.791 a 
0.867)

0.835 (0.798 a 
0.872)

0.826 (0.788 a 
0.864)

0.858 (0.821 a 
0.894)

GIMC: Grosor de intima-media carotideo. Modelos ANCOVA (media (Intervalo de confianza al 95%)). a Ajustado por GIMC basal, edad y sexo 
bAjustado por GIMC basal, edad y sexo, tabaquismo, IMC, hipertensión arterial, diabetes, hiperlipidemia, consumo de fibra y aceite de oliva ,uso 
de fármacos hipolipemiantes, y grupo de intervención

Tabla III  
Asociación entre el GIMC al año de intervención y la Carga glucémica o el Indice glucémico basal,  

ajustados por energía (Modelo Ancova) 

Carga glucémica basal ajustada por ingesta energética P de tendencia 
lineal

GIMC tras un año de 
seguimiento C1 C2 C3 C4 0.451

Modelo no ajustado (IC95%) 0.816 (0.779 a 
0.853)

0.793 (0.756 a 
0.829)

0.808 (0.771 a 
0.844)

0.861 (0.824 a 
0.897)

Modelo ajustadoa (IC95%) 0.824 (0.806 a 
0.842)

0.831 (0.812 a 
0.848)

0.803 (0.786 a 
0.822)

0.818 (0.801 a 
0.837)

Modelo ajustado b (IC95%) 0.825 (0.806 a 
0.843)

0.831 (0.812 a 
0.849)

0.804 (0.785 a 
0.822)

0.818 (0.799 a 
0.837)

Modelo ajustado c (IC95%) 0.828 (0.808 a 
0.847)

0.829 (0.809 a 
0.848)

0.805 (0.785 a 
0.824)

0.815 (0.795 a 
0.836)

 
Indice glucémico basal ajustado por ingesta energética P de tendencia 

lineal

C1 C2 C3 C4 0.961
Modelo no ajustado (IC95%) 0.813 (0.776 a 

0.851)
0.811 (0.776 a 

0.851)
0.814 (0.777 a 

0.851)
0.839 (0.802 a 

0.876)
Modelo ajustadoa (IC95%) 0.826 (0.807 a 

0.844)
0.814 (0.796 a 

0.832)
0.827 (0.809 a 

0.845)
0.809 (0.791 a 

0.827)
Modelo ajustado b (IC95%) 0.826 (0.807 a 

0.844)
0.814 (0.796 a 

0.832)
0.828 (0.809 a 

0.846)
0.808 (0.791 a 

0.827)
Modelo ajustado c (IC95%) 0.832 (0.812 a 

0.851)
0.813 (0.794 a 

0.832)
0.825 (0.806 a 

0.844)
0.806 (0.787 a 

0.824)
GIMC: Grosor de intima-media carotideo. Modelos ANCOVA (media (Intervalo de confianza 95%)). aAjustado por GIMC basal. b Ajustado por 
GIMC basal, edad y sexo. c Ajustado por GIMC basal, edad y sexo, tabaquismo, IMC, hipertensión arterial, diabetes, hiperlipidemia, consumo de 
fibra y aceite de oliva, uso de fármacos hipolipemiantes y grupo de intervención
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(FFQ) no fue especialmente diseñado para evaluar 
el IG ni la CG, aunque presenta una buena correla-
ción con la mayoría de los alimentos que intervie-
nen en el IG. Para el cálculo del IG y la CG hemos 
utilizado tablas internacionales de valores de refe-
rencia, al no existir tablas de referencia validadas 
para comida española, y aunque el procedimiento 
es correcto y creemos que la protocolización a la 
hora de estimar el IG y la CG es una fortaleza del 
estudio, asumimos el hecho de que el IG podría ver-
se alterado por factores como el procesado de los 
alimentos y las técnicas culinarias que caracterizan 
la cocina española.

No se debe de perder de vista que en el estudio 
PREDIMED se realiza una intervención nutricional, 
cuyo objetivo es conseguir cambios mantenidos en el 
patrón alimentario. Además, pudiera ser que en una 
población que sigue una dieta básicamente medite-
rránea de manera habitual, la CG o el IG no tenga un 
efecto adverso tan manifiesto sobre la arterioescle-

rosis como en otro tipo de poblaciones con distintos 
patrones de alimentación. Con objeto de disminuir 
o minimizar el efecto protector de un patrón dieté-
tico mediterráneo sobre la asociación a estudiar, se 
ha realizado un análisis ajustado por grupo de inter-
vención, fibra dietética e ingesta de aceite de oliva 
virgen, pero es posible que haya factores protectores 
inherentes a la dieta mediterránea que no estemos 
controlando y que puedan dificultar el encontrar una 
asociación.

Las principales fortalezas del estudio son: el di-
seño del mismo (ensayo de campo, con grupos pa-
ralelos, multicéntrico, aleatorizado y controlado), 
el uso de un cuestionario exhaustivo y validado 
para valorar la ingesta dietética (FFQ), el cálculo 
del IG y la CG siguiendo un protocolo, y el ajuste 
por los factores de confusión más importantes uti-
lizando análisis multivariable, si bien no podemos 
descartar que haya otras variables de confusión no 
conocidas.

Tabla IV  
Cambios en el GIMC tras un año de seguimiento en función de la Carga glucémica o el Indice glucémico basal,  

ajustados por energía (Modelo Ancova)

Carga glucémica basal ajustada por ingesta energética P de tendencia 
lineal

Cambio en GIMC tras un 
año de seguimiento C1 C2 C3 C4 0.076

Modelo no ajustado 
(IC95%)

-0.011 (-0.031 a 
0.007)

0.001 (-0.018 a 
0.019)

-0.034 (-0.053 a 
-0.015)

-0.026 (-0.045 a 
-0.007)

Modelo ajustadoa (IC95%) -0.012 (-0.031 a 
0.005)

-0.006 (-0.025 a 
0.011)

-0.033 (-0.052 a 
-0.015)

-0.018 (-0.036 a 
0.00008)

Modelo ajustado b (IC95%) -0.012 (-0.031 a 
0.006)

-0.006 (-0.025 a 
0.012)

-0.033 (-0.051 a 
-0.015)

-0.018 (-0.037 a 
-0.0001)

Modelo ajustado c (IC95%) -0.008 (-0.028 a 
0.011)

-0.008 (-0.027 a 
0.011)

-0.032 (-0.051 a 
-0.012)

-0.021 (-0.042 a 
-0.001)

Indice glucémico basal ajustado por ingesta energética P de tendencia 
lineal

C1 C2 C3 C4 0.074

Modelo no ajustado 
(IC95%)

-0.008(- 0.027 a 
0.011)

-0.021 (-0.041 a 
-0.002)

-0.007 (-0.025 a 
0.002)

-0.033 (-0.053 a 
-0.014)

Modelo ajustadoa (IC95%) -0.011 (-0.029 a 
0.007)

-0.022 (-0.041 a 
-0.004)

-0.009 (-0.027 a 
0.008)

-0.028 (-0.046 a 
-0.009)

Modelo ajustado b (IC95%) -0.011 (-0.029 a 
0.008)

-0.022 (-0.041 a 
-0.004)

-0.009 (-0.027 a 
0.009)

-0.028 (-0.046 a 
-0.011)

Modelo ajustado c (IC95%) -0.005 (-0.024 a 
0.014)

-0.023 (-0.042 a 
-0.004)

-0.011 (-0.031 a 
0.007)

-0.031 (-0.049 a 
-0.012)

GIMC: Grosor de intima-media carotideo	
Modelos ANCOVA (Media (Intervalo de confianza 95%))
aAjustado por GIMC basal
b Ajustado por GIMC basal, edad y sexo 
c Ajustado por GIMC basal, edad y sexo, tabaquismo, IMC, hipertensión arterial, diabetes, hiperlipidemia, consumo de fibra y aceite de oliva, uso 
de fármacos hipolipemiantes y grupo de intervención.
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Tabla V  
Cambios en el GIMC tras un año de seguimiento, en función de los cambios en la carga glucémica  

o en el índice glucémico

Cambio en la carga glucémica P de tendencia 
lineal

Cambios en el GIMC tras un 
año de seguimiento C1 C2 C3 C4 0.538

Modelo no ajustado (IC95%) -0.016 (-0.035 a 
0.003)

-0.026 (-0.046 a 
-0.007)

-0.021 (-0.041 a 
-0.002)

-0.006 (-0.025 a 
0.012)

Modelo ajustadoa (IC95%) -0.014 (-0.032 a 
0.004)

-0.031 (-0.048 a 
-0.012)

-0.015 (-0.033 a 
0.003)

-0.011 (-0.029 a 
0.006)

Modelo ajustado b (IC95%) -0.013 (-0.032 a 
0.004)

-0.031 (-0.049 a 
-0.012)

-0.015 (-0.033 a 
0.003)

-0.011 (-0.029 a 
0.007)

Modelo ajustado c (IC95%) -0.011 (-0.031 a 
0.008)

-0.031 (-0.051 a - 
0.012)

-0.018 (-0.037 a 
0.001)

-0.010 (-0.029 a 
0.008)

Cambio en el índice glucémico tras un año de seguimiento P de tendencia 
lineal

C1 C2 C3 C4 0.469

Modelo no ajustado (IC95%) -0.011(-0.031 a 
0.007)

-0.019 (-0.038 a 
-0.001)

-0.012 (-0.032 a 
0.006)

-0.027 (-0.046 a 
-0.007)

Modelo ajustadoa (IC95%) -0.012 (-0.031 a 
0.006)

-0.017 (-0.035 a 
-0.001)

-0.013 (-0.031 a 
0.004)

-0.028 (-0.046 a 
-0.009)

Modelo ajustadob (IC95%) -0.012 (-0.031 a 
0.006)

-0.017 (-0.035 a 
0.001)

-0.013 (-0.031 a 
0.004)

-0.028 (-0.046 a 
-0.009)

Modelo ajustadoc (IC95%) -0.012 (-0.031 a 
0.007)

-0.017 (-0.036 a 
0.001)

-0.015 (-0.034 a 
0.003)

-0.025 (-0.044 a 
-0.006)

GIMC: Grosor de intima-media carotideo
Modelos ANCOVA (media (Intevalo de confianza 95%)) 
aAjustado por GIMC basal
b Ajustado por GIMC basal, edad y sexo 
c Ajustado por GIMC basal, edad y sexo, tabaquismo, IMC, hipertensión arterial, diabetes, hiperlipidemia, consumo de fibra y aceite de oliva,uso 
de fármacos hipolipemiantes y grupo de intervención

Table VI (Material Suplementario) 
Asociación entre el consumo basal de pan blanco (ajustado por energía) y el grosor de intima media basal carotideo

Ingesta de Pan Blanco (ajustada por energía) P tendencia lineal

Grosor de Intima Media 
Carotideo Basal C1 C2 C3 C4 0.449

Modelo no ajustado 
(95%CI)

0.817 (0.778 a 
0.856) 

0.832 (0.793 a 
0.871)

0.831 (0.791 a 
0.869)

0.868 (0.829 a 
0.907)

Modelo ajustado a (95%CI) 0.817 (0.778 a 
0.856)

0.829 (0.789 a 
0.701)

0.835 (0.795 a 
0.875)

0.865 (0.826 a 
0.905)

Modelo ajustado b (95%CI) 0.837 (0.799 a 
0.875)

0.824 (0.787 a 
0.862)

0.831 (0.793 a 
0.867)

0.856 (0.818 a 
0.893)

Modelos ANCOVA 
aAjustado por GIMC basal
b Ajustado por GIMC basal, edad y sexo 
c Ajustado por GIMC basal, edad y sexo, tabaquismo, IMC, hipertensión, diabetes, hiperlipidemia, consumo de fibra y aceite de oliva,uso de 
fármacos hipolipemiantes y grupo de intervención

(Material Suplementario)
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Table VII (Material Suplementario) 
Asociación entre el consumo basal de pan blanco (ajustado por energía) y el grosor de intima media carotideo  

al año de seguimiento

Ingesta de pan blanco (ajustado por energía) P de tendencia 
lineal

GIMC al año de 
seguimiento C1 C2 C3 C4 0.812

Modelo no ajustado 
(95%CI)

0.808 (0.772 a 
0.845)

0.804 (0.768 a 
0.841)

0.816 (0.779 a 
0.853)

0.847 (0.811 a 
0.884)

 Modelo ajustado a (95%CI) 0.825 (0.807 a 
0.843)

0.808 (0.791 a 
0.827)

0.822 (0.804 a 
0.841)

0.821 (0.803 a 
0.839)

Modelo ajustado b (95%CI) 0.825 (0.806 a 
0.843)

0.808 (0.789 a 
0.826)

0.822 (0.804 a 
0.841)

0.821 (0.803 a 
0.841)

Modelo ajustado c (95%CI) 0.827 (0.808 a 
0.846)

0.809 (0.791 a 
0.828)

0.821 (0.802 a 
0.841)

0.819 (0.799 a 
0.838)

GIMC: Grosor de intima media carotídeo.
Modelos ANCOVA 
aAjustado por GIMC basal
b Ajustado por GIMC basal, edad y sexo 
c Ajustado por GIMC basal, edad y sexo, tabaquismo, IMC, hipertensión, diabetes, hiperlipidemia, consumo de fibra y aceite de oliva,uso de 
fármacos hipolipemiantes y grupo de intervención

p interacción ingesta de pan blanco- sexo: 0.067

p interacción ingesta de pan blanco- GIM basal: 0.223

p interacción ingesta de pan blanco- edad: 0.918

Tabla VIII (Material Suplementario) 
Cambios en el GIMC tras un año de seguimiento en función de la ingesta basal de pan blanco, ajustada por energía 

(Modelo Ancova)

Ingesta de pan blanco (ajustado por energía) P de tendencia 
lineal

Cambio en el GIMC tras 
un año de seguimiento C1 C2 C3 C4 0.812

Model no ajustado (95%CI) -0.008 (-0.027 a 
0.107)

-0.027 (-0.047 a 
-0.008)

-0.014 (-0.033 a 
0.054)

-0.021 (-0.041 a 
-0.002)

Modelo ajustadoa (95%CI) -0.012 (-0.031 a 
0.006)

-0.028 (-0.046 a 
-0.011)

-0.015 (-0.033 a 
0.003)

-0.015 (-0.034 a 
0.003)

Modelo ajustadob (95%CI) -0.012 (-0.031 a 
0.006)

-0.028 (-0.047 a 
-0.011)

-0.014 (-0.032 a 
0.004)

-0.015 (-0.034 a 
0.003)

Modelo ajustado c (95%CI) -0.009 (-0.028 a 
0.009)

-0.027 (-0.046 a 
-0.008)

-0.015 (-0.034 a 
0.003)

-0.018 (-0.037 a 
-0.001)

GIMC: Grosor de intima media carotídeo.
Modelos ANCOVA 
aAjustado por GIMC basal
b Ajustado por GIMC basal, edad y sexo 
c Ajustado por GIMC basal, edad y sexo, tabaquismo, IMC, hipertensión, diabetes, hiperlipidemia, consumo de fibra y aceite de oliva,uso de 
fármacos hipolipemiantes y grupo de intervención

P interacción ingesta de pan blanco-sexo:0.067

P interacción ingesta de pan blanco-GIMC basal:0.183

P interacción ingesta de pan blanco-edad:0.918
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Conclusión

Aunque en nuestro estudio no hemos encontrado 
asociación entre el IG y la CG de la dieta habitual y el 
desarrollo de arteriosclerosis carotídea, creemos que 
es necesario que se realicen más estudios para aclarar 
el papel de estos índices y su posible influencia en el 
desarrollo de ECV en estadios precoces.
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Abstract

Background: subclinical hyperthyroidism (SHT) is as-
sociated with harmful effects on cardiovascular system, 
bone metabolism and progression to clinical hyperthyroi-
dism. 

�Loss of weight is a common fact in patients with clini-
cal hyperthyroidism and of particular relevance in elder-
ly patients.

Objective: to assess changes in body composition after 
radioiodine therapy for SHT due to toxic nodular goiter.

Subjects and methods: prospective controlled cohort 
study. Patients with persistent SHT due to toxic nodu-
lar goiter were purposed to receive treatment with ra-
dioiodine (treatment group) or to delay treatment until 
the study was over (control group). All treated patients 
received 555 MBq of 131I. 

�Body composition (lean mass, fat mass and bone mi-
neral content) was determined by dual-energy X-ray ab-
sorptiometry (DEXA) at baseline and 12 months after.

Results: twenty-nine patients were studied (age 
69.5 ± 11.5; 75.9% women; BMI 27.1 ± 5.7 kg/m²; serum 
thyrotropin (TSH) 0.20 ± 0.21 µUI/mL; serum free thyro-
xine (T4) 1.01 ± 0.19 ng/dL), 17 belonging to the treat-
ment group and 12 to the control group. 

�Study groups were comparable, although there was a 
trend for the treatment group to have more fat mass. 

�No longitudinal changes in body composition were noted 
in either group, except for a trend to gain fat mass. Howe-
ver, when individuals with age > 65 years were selected, 
only patients who received radioiodine therapy showed 
a significant increase in body weight (from 64.1 ± 10.0 to 
66.9 ± 9.2 kg), BMI (from 27.3 ± 4.8 to 28.7 ± 4.5 kg/m²), 
fat mass (from 26.1 ± 8.5 to 27.8 ± 7.9 kg), lean mass (from 
36.3 ± 0.4 to 37.4 ± 0.4 kg) and skeletal muscle mass index 
(SMI) (from 6.0 ± 0.6 to 6.3 ± 0.6 kg/m²). 

TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO 
SUBCLÍNICO: EFECTO SOBRE LA 

COMPOSICIÓN CORPORAL

Resumen

Introducción: el hipertiroidismo subclínico (HS) se 
asocia a efectos deletéreos sobre el sistema cardiovas-
cular, el metabolismo óseo y puede progresar a hiperti-
roidismo clínico. La pérdida de peso es habitual en los 
pacientes con hipertiroidismo clínico y adquiere especial 
relevancia en los sujetos añosos.

Objetivo: evaluar los cambios en la composición cor-
poral después del tratamiento del HS por bocio nodular 
con radioyodo.

Sujetos y métodos: estudio de cohortes prospectivo 
controlado. A los pacientes con HS persistente debido a 
bocio nodular tóxico se les ofreció la opción de recibir 
tratamiento con radioyodo (grupo tratamiento) o retra-
sar dicho tratamiento hasta que el estudio hubiera acaba-
do (grupo control). Al final, todos los pacientes recibieron 
555 MBq de 131I.

�La composición corporal (masa magra, masa grasa y 
contenido mineral óseo) se determinó por absorciometría 
con rayos X de doble energía (DEXA) al inicio y a los 
12 meses.

Resultados: se estudiaron 29 pacientes (edad 
69,5 ± 11,5; 75,9% mujeres; BMI 27,1 ± 5,7 kg/m²; tiro-
tropina sérica (TSH) 0,20 ± 0,21 µUI/mL; tiroxina libre 
sérica(T4) 1,01 ± 0,19 ng/dL), 17 pertenecientes al grupo 
tratamiento y 12 al grupo control. 

�Los grupos de estudio fueron comparables, aunque 
existía una tendencia del grupo tratamiento a presentar 
más masa grasa. No se detectaron cambios en la com-
posición corporal en ningún grupo, salvo una tendencia 
general a ganar masa grasa. Sin embargo, cuando se se-
leccionaron los individuos con edad > 65 años, sólo los 
pacientes que recibieron tratamiento con radioyodo mos-
traron un significativo incremento de peso (de 64,1 ± 10,0 
a 66,9 ± 9,2 kg), IMC (de 27,3 ± 4,8 a 28,7 ± 4,5 kg/m²), 
masa grasa (de 26,1 ± 8,5 a 27,8 ± 7,9 kg), masa magra 
(de 36,3 ± 0,4 a 37,4 ± 0,4 kg) e índice de masa muscular 
esquelética (de 6,0 ± 0,6 a 6,3 ± 0,6 kg/m²).Correspondence: Diana Boj-Carceller. 
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