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RESUMEN .

La hipertensién arterial es un importante factor de riesgo cardiovascular, y una de
Ia principales causas de morbilidad en Ia poblacién general, es por esto que el interés
por determinar su o sus factores causales y tratamiento ocupan un espacio relevante
en Ia literatura médica. El plomo es un metal pesado, considerado como nocivo para
Ia salud, en concentraciones altas en sangre (20 ug/dl 6 mds). En tltimas décadas se
ha acumulado evidencia a favor que concentraciones de plomo antes consideradas
bajas n(10 ug/dl), se relacionan con hipertensién arterial sistémica. En México pese
a los altos niveles de contaminacién ambiental no se han realizado estudios en
busqueda de relacién entre plomo e hipertensién arterial,

Objetivo: Establecer la relacién entre hipertensién arterial sistémica

y los niveles de plomo sangufneo.

Diseiio: Es un estudio comparativo de corte seccional

Material y metodo: Se estudiaron 104 sujetos, 52 hipertensos esenciales

y 52 normoténsos, pareados de acuerdo a edad +5 aifios 8 quienes se les realizé
historia clinica, medicién de presién arterial en 3 ocasiones, determinacién de niveles
de plome en sangre, y otros exdmenes de laboratorio y gabinete. Ademas se les aplicé
un cuestionario estructurado para conocer las posibles fuentes de exposicién a plomo
Resultados : Se encontraron diferencias significativas en los niveles de

plomo entre hipertensos (12.3) y normotensos (8.7), [p<0.05] y existe correlacién
lineal significativa en las concentraciones de plomo entre los dos grupos, la cual no
se mantiene al realizar regresién miiltiple. No existié diferencias estadfsticamente
significantes entre edad, {ndice masa corporal, glucemia, Ia fuente posible de
contaminacidén fue el cocinar en cazuelas de barro.

Conclusiones: Los niveles de plomo en sangre pueden ser considerados como un
factor de riesgo no independiente para padecer hipertensién arterial; Del cuestionario
sobre posibles fuentes de plomo se pudo determinar que las personas que utilizan
cazuelas u ollas de barro para cocinar sus alimentos tienen mayores niveles de
plomo que los que no lo hacen.



L INTRODUCCION

A. ANTECEDENTES HIPERTENSION ARTERIAL

Las enfermedades cardiovasculares en México ocupan entre la primera y
tercera causa de muerte en la poblacién general' y representan un grave
problema de salud piiblica. Se encuentran identificados varios factores de
riesgo como son la hiperlipidemia, diabetes mellitus, tabaquismo, dieta rica en
grasas saturadas, intolerancia a la glucosa (que aumenta el riesgo
cardiovascular especialmente de Ia cardiopatfa isquémica), y la hipertensién
‘arterial sistémica que es la patologia con mayor implicacién en el riesgo
cardiovascular y cuyos mecanismos fisiopatolégicos aiin no son entendidos a
satisfaccién. |

La influencia del plomo como factor causal agregadb sobre la hipertensién
arterial es controversial y serd el objeto de esta tesis .

El 95% de los casos de hipertensi6én arterial corresponde a la hipertensién
primaria, esencial, o idiopstica’. Aproximadamente el 25% de la poblacién
adulta la padece’, y constituye uno de los principales factores de riesgo para
las enfermedades cardiovasculares. Se ha demostrado que el incremento de

las presiones arteriales aumenta el riesgo tanto de accidentes cerebrovasculares
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- " éterotrombéticos y hemorrdgicos, y de la cardiopatfa isquémica; esto es '
claramente demostrado por el hecho de que los pacientes hipertensos tienen
" de 4 a 6 veces mayor incidencia de EVC que los sujetos normotensos. En los
tltimos afios el ndmero de accidentes cerebrales en Estados Unidos por
hipertensién arterial, detectados y tratados se ha incrementado contribuyendo
esto a disminuir en forma importante la mortalidad por EVC*. Debido a su
magnitud epidemiolégica y por la gravedad de sus wMendn clinicas la
hipertensién arterial esencial constituye uno de los problemas de salud piblica
mds importantes de nuestra civilizacién.

La definicién de las cifras tensionales para clasificar a la hipertensién
arterial a sufrido a traves del tiempo tantas modificaciones como tendencias
en cuanto al manejo han ocurrido. De 1977 a 1994 se han publicado cinco
informes del COMITE NACIONAL PARA LA DETECCION, EVALUACION
Y TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL (JNC).* A traves
de este organfsmo se publican las recomendaciones de diagnostico y manejo de
el paciente con esta enfermedade, El dltimo reporte establece dos categorias
de presién normal y cuatro niveles de hipertensién, clasifica tambien a la
hipertensién sistélica en 4 estadios esta clasificacién se puede observar en la

tabla I.



A.i FISIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Los principios fisiolégicos bdsicos para el entendimiento de Ia hipertensién
arterial se relacionan en gran medida a los de la hidrostdtica, debiendose
entender al sistema circulatorio como un circuito continuo o cerrado, es decir.
si un. volumen dado es impulsado por el ventriculo izquierdo es el mismo
volumen que debe circular por cada una de las subdivisiones de la circulacién,
el movimiento del liquido dentro del circuito esta influenciado directamente
por el gradiente o diferencia de presién entre el inicio y el final del circuito
ademas por la resistencia que el liquido tiene a su paso por el tubo o circuito.
Si asumimos que el gasto cardiaco circula en el circuito arterial y que este
ofrece resistencia al paso del Ifiquido su producto entonces va a ser la presién

arterial. De lo anterior se deriva la siguiente férmula:

RVT = PAM/GC

RVT x GC = PAM

RVT = Resistencias vasculares totales
PAM = Presién arterial media
GC = Gasto cardiaco
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De esta Gltima férmula se deduce claramente que la presién arterial esta

odntrolada, en una interrelacién estrecha y muy dindmica, basicamente por
las resistencias vasculares sistémicas totales y por el gasto cardiaco,
incrementando una y disminuyendo el otro para mantener el equilibrio de la
presién arterial; por éjemplo sf se incrementa el GC la presién arterial se
mantiene en rangos normales gracias a la disminucién de las RVT. El GC
puede incrementarse como respuesta a una mayor contrac.;ﬁlidad miocardica
o por elevacién de un volumen central elevado ya sea por hipervolemia o por
disminucién de la capacitancia venosa. En cambio las resistencias periféricas
estan controladas por factores neurales y humorales, gracias a que la totalidad
de vasos sanguineos tienen una rica inervacién adrenérgica. Ademas tienen
una excelente operacién refleja como cuando disminuye el retorno venoso y
por lo tanto lo hace también el gasto cardiaco y la presién arterial, entonces
el flujo simpdtico se incrementa con la consecuente elevacién de la FC y

constriccién arteriolar.

Cuando ocurre en forma sibita lo contrario (como cuando se libera la -
maniobra de valsalva) es decir cuando aumenta el gasto cardiaco en un lecho

arterial estrecho trae como consecuencia el incremento de la presién arterial
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"'y sf el mecanismo regulador esta intacto en ese instante ocurre una inhibicién

- simpdtica refleja disminuyendo con este mecanismo la FC y PA.

El sistema nervioso auténomo que rige las funciones viscerales del cuerpo se
subdivide en el sistema simpdtico y parasimpdtico. El primero tienen fibras
nerviosas que emergen de la médula espinal aproximadamente entre los niveles
T, y L, de ahi pasan a la cadena simpdtica primero y despues a los tejidos
y 6rganos efectores. Las substancias mediadoras de sus funciones y que se
secretan en las terminales nerviosas posganglionares son la noradrenalina .y
adrenalina, que tambien se producen en la médula suprarenal. Los efectos de
estas substancias son diferentes dependiendo de el 6rgano sobre el cual actuan,

y se han denominado efecto alfa y efecto beta (ver tabla II)

El componente simpitico, ejerce un importante papel. En el rdpido ajuste,
necesario ante una variedad de estfmulos (cambios posturales, incremento o
disminuci6n_ de la presién intratordcica) y ejerce su control en dos formas: a)
a través de reflejos neurales y b) el mantenimiento del tono vasomotor

simpidtico.
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La actividad simpdtica produce aumento de la contractilidad miocardica, '
de la frecuencia cardiaca y de la presién arterial manteniendo el .tono
vasomotor momento a momento.

El componente parasimpdtico cuyas fibras abandonan el SNC a traves de
varios nervios craneales (IIl, VILYX) y de la fibras que emergen de la porcién
sacra de la médula espinal (75% de las fibras parasimpiticas pasan por los
nervios vagos para todas las regiones tordcicas y abdominales) tiene como
mediador qufmico a la acetficolina, (tiene efectos colinérgicos). A nivel de
drgano efector sus acciones se traducen en efectos inhibitorios y exitatorios .
No se puede generalizar que lo que el simpstico exita, el parasimpitico lo
inhibe sin embargo esto suele suceder con frecuencia en algunas regiones u
drganos de la economia, ver tabla III.

También se ha dicho que el volumen extracelular y el sodio corporal se
encuentran vinculados con la hipertensién arterial. El liquido extracelular
particularmente el del componente intravascular del volumen plasmitico juega
un papel hemodindmico significante principalmente en el circuito venoso que
contiene una gran parte del volumen sangufneo total, y es el que determina la
mdgnitud del gasto cardiaco. En Ia hipertensién leve o limitrofe se ha descrito

disminucién de la capacitancia venosa lo que hace suponer que a un mfnimo
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incremento de el velumen plasmatico en un continente poco tolerante trae
como consecuencia aumento de la presién arterial.

Parece existir una relacién directa entre el consumo de sal y la prevalencia
de la hipertensién arterial, como lo seiiala "The Intersalt Cooperative
Research Group".” La excresién urinaria de sodio est4 relacionada en forma
significante con la presién arterial y la reduccién en Ia ingesta de sal trae
beneficios a corto y largo plazo en la reduccién de la presién arterial de los
pacientes hipertensos.”** Pese a estos resultados, existe una gran
heterogeneidad en respuesta antihipertensiva a la disminucién de sal, esto’ se
atribuye a la probable existencia de dos grupos poblacionales. Uno de ellos
responde a los cambios en Ia ingesta de sodio (Sodio sensibles) y el otro no
(sodio resistente).’>* En poblacién sensible a sal se ha considerado al sodio
y calcio intracélular del misculo liso vascular como factores de importancia
en el incremento de la resistencia vascular periférica y aumento de la actividad
simpdtica caracterfstica de la hipertensién arterial.’” Se ha puesto especial
interés en la posibilidad de que la existencia de una anormalidad en el
mecanismo contractil del masculo lise vascular sea Ia causa del incremento de
las resistencias que dé origen a Ia hipertensién arterial. En este mecanismo se

encuentra involucrado el Na*, K*, Ca**, ya que sus concentraciones



_detemiinan el potencial de membrana y la contractilidad del misculo liso

. vascular.

El incremento de Ias resistencias periféricas esta influenciado también por
el sistema Renina - Angiotensina - Aldosterona. El angiotensinégeno es una
macroglucoprotefna sintetizada principalmente en el higado, se encuentra
también en otros tejidos (rifiones, encéfalo), y la renina, (enzima proteolitica,
se sintetiza fundamentalmente en las células yuxtaglomerulares de la tdnica
media de las arteriolas aferentes renales. También se ha observado en otros
tejidos) interactuan y mediante accion de ésta, la primera se convierte en
angiotensina I, un decapéptido fisiolégicamente inactivo, posteriormente se
activa en presencia de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA)
resultando en angiotensina II, un petente vasoconstrictor, tiene mds efecto
sobre las arteriolas que sobre las venas y afecta mds a los vasos cutaneos y
renales que a los musculares y encefdlicos. Es un vasoconstrictor poderoso que
ejerce efecto directo sobre el tono arteriolar periférico aumentando las
resistencias y Ia presidn arterial. La angiotensina II controla Ia sfntesis de la
aldosterona que incrementa la reabsorcién de sodio y agua a nivel de la

nefrona distal, estimula la actividad simpitica, promueve la secrecién de
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vasopresina, aumenta la frecuencia, el inotropismo cardiaco, y facilita la

excrecién de potasio por la nefrona distal.

El sistema renina angiotensina aldosterona es un mecanismo fisioldgico
sensible que ayuda a mantener la tensién arterial, responde a cambios de
presién y su componente limitante parece ser la renina cuya secresién estd
estimulada por algunos factores como la disminucion de la presion arterial, la
insuficiente concentracién sérica de sodio, con la activacién de el sistema
nervioso simpdtico (al ponerse de pie, lo mismo por oligohémia), o la
inhibicién del transporte de sodio a nivel de la mdcula densa en el tibulo

distal (cuando se utilizan diuréticos tiazidicos).

Hay correlacién directa entre la actividad plasmdtica de renina y los
niveles de aldosterona y correlacién negativa entre la excrecién de sodio y
aldosterona, su nivel se incrementa con la ingesta de potasio y disminuye al

hacerlo este catién.

Otro mecanismo recientemente involucrado es el sistema Calicreina -

Cinina que estimula la sintesis y secrecién de prostaglandinas vasodilatadoras
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y es también por sf misma es una hormona vasodilatadora. La ECA es

idéntica a la enzima cinasa Il involucrada en la degradacién de la bradicinina.
Por lo tanto la actividad de la ECA promueve vasoconstriccién a través de dos
mecanismos: sistema renina - angiotensina - aldosterona y calicreina - cinina.

(figura 1).

Page prophso la existencia de la " enfermedad de Ia regulacién " en la que
fracasan los sistemas de control y reduccién de la presién arterial cuando esta
se eleva anormalmente’, La falla hemodingmica bsica se encuentra en el
control de las resistencias periféricas. Se ha encontrado por ejemplo que en
personas jévenes con leve incremento de la PA diastélica en un gran
porcentaje tienen el gasto cardiaco elevado con resistencia periférica normal
(que deberia de disminuir en este caso) En apoyo a que hay alteraciones de la
resistencia periférica Lund Johansen demostré que los hipertensos jovenes no
disminuyen su resistencia periférica como lo hacen los normotensos controles’

En la hipertensién moderada y severa existe también incremento de las
resistencias periféricas mds no en el gasto cardiaco que puede deberse a algiin
jrado de insuficiencia cardiaca como consecuencia de la cronicidad del

sadecimiento.
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Existe incremento de 1a actividad simpdtica betaadrenérgica y disminucién

de la inhibicién parasimpdtico en hipertensos leves, no parece ser asf cuando
la HTA es moderada o severa, existe ademas incremento del volumen latido
no solo debido a un aumento de la contractilidad miocdrdica, sino por
aumento del volumen hacia la circulacién central por disminucién de la
capacidad de reservorio venoso.

A principios de siglo, algunos estudios sugirieron que la prevalencia de
hipertensién era mayor en pacientes diabéticos que en no diabéticos, en fechas
mds recientes la OMS public6 haber encontrado mayor prevalencia de
hipertensién arterial en hombres y mujeres diabéticas,® otros estudios
concuerdan con estos hallazgos.”'*" La diabetes Mellitus y Ia obesidad son
sfindromes de resistencia a la insulina y se cree que estas y la hipertensién
arterial tengan una alteracién metabélica comin, pues la intolerancia a la
glucosa, resistencia a la insulina e hiperinsulinemia son frecuentes
acompaiiantes de esta enfermedad. Es posible la existencia de una anomalfa
de la funcién celular que hace defectuosa la captacién de glucosa, por la
musculatura estriada, dependiente de la insulina; en respuesta el pdncreas
aumenta la secrecién de insulina manteniendo los niveles de glicemia en rangos

normales aceptables, a expensas de hiperinsulinemia cuyos efectos adversos
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incluyen alteraciones del metabolismo de los lfpidos (aumento de trigliceridos,
disminucién HDL), alteraciones en el metabolismo del sodio de especial
importancia en la etiologfa de Ia hipertensién en la DM ya que existe retencién
renal de sodio (por aumento de la reabsorcién de sodio en el tibulo distal) con
solo un pequgﬂo incremento de los niveles de insulina plasmdtica."” (ver figura
2). Asf también se sabe que la hiperinsulinemia estimula el sistema nervioso
simpdtico™" y por esto hay una alteracién en Ia respuésta vascular a las

catecolaminas.

La insulina posee efectos tréficos bien demostrados, estimula la
proliferacién de células de la vasculatura muscular lisa favoreciendo el

engrosamiento vascular y la ateroesclerosis.

Otro hallazgo en el diabético es el aumento de las RVP que seguramente
estéin influenciados por el metabolismo del calcio en el miisculo liso vascular
»

pues existe disminucidn de la actividad de Ia bomba de calcio favoreciendo la

retencién de Ca** intracelular manteniendo asf un tono vascular aumentado.
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Pese a la existencia de numerosos estudios en busca de la exacta
fisiopatologfa y/o etiologfa de Ia hipertensidn arterial, ésta no se ha
encontrado, sin embargo muy importantes conclusiones se han hecho, como
el establecer que la hipertensién arterial es una enfermedad que tiene
muiitiples causas asf como factores predisponentes o agravantes y que su
aparicién en forma concomitante con otra enfermedad puede albergar

diferente mecanismo fisiopatoldgico (p.ej. Diabetes Mellitus).
A.2 PLOMO Y SU INFLUENCIA

Mucho ée ha dicho de la asociacién de la HTA a factores ambientales, péro
no se le ha dado la importancia debida a la contaminacién ambiental, pese a
esto muchos investigadores no han cesado en su esfuerzo de demostrar que los
contaminantes ambientales pueden afectar en forma impertante Ia
homeostasis de la presién arterial, dentro de estos contaminantes se habla del
plomo come un factor causal adyuvante en la génesis de la hipertensién
arterial.

Hipdcrates conocfa Ia accién téxica del plomo y describio un ataque grave

de célico en un hombre que extrafa metales. En el siglo I a. de C., Nicandro
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atribuyo a la presencia de plonto en el organismo, el estrefiimiento, el dolor
ﬁbdominal y la palidez. Ya en el siglo I de nuestra era Ia enfermedad por -
plomo era una entidad bien definida y Dioscérides describié el sl‘ndrorﬂe
completo. En el siglo XVII empiezan a diagnosticarse las formas x’mis sitiles
de intoxicacién phimbica. El primer informe sobre investigaciones
experimentales sobre el plomo se encuentra en el tratado de toxicologia de
Orfila (1814).”

_ El plomo se encuentra en forma ubicua en el medio ambiente como
ocurrencia natural y de su uso industrial. Desde la década de los 80" Ia
utilizacion de cantidades menores de plomo en la gasclina ha producido
disminucién de Ia concentracién sangufnea de este metal en el hombre. La
exposicién humana al plomo se puede hacer a partir de los alimentos y de la
exposicién ambiental e industrial, los alimentos y bebidas dcidos pueden
disolver el plomo de recipientes vidriados en forma inadecuada. La
intoxicacion de niiios con este metal es resultado de la ingestién de particulas
de pintura con alto contenido de plomo utilizadas en el revestimiento interior
o exterior de las casas, juguetes, agua potable que circula por tuberias de
plomo, cenizas y hume de maderas pintadas,contacto cercano con baterias o

acumuladores.
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Las vias principales de absorcién del plomo son el tracto gastrointestinal
y el sistema respiratorio, la absorcién gastrointestinal varia con Ia edad; los
adultos absorben alrededor del 10% del plomo ingerido mientras que los niiies
absorben hasta un 40%. Se sabe poco acerca del transporte a través de la
mucosa gastrointestinal. Se ha especulado que el Pb** y el Ca** pueden
competir por un mecanismo de transporte comtin, ya que hay una relacién
reciproca entre el contenido de calcio en la dieta y la absorcién del plomo. La
absorcién del metal inhalado varfa con la forma (vapor vs particula) y con Ia
concentracién. Se absorben alrededor del 90% de las partfculas de plomo
inhalado del aire ambiente.
después de 1a absorcién el plomo inorgdnico se distribuye inicialmente en los
tejidos blandos, en particular en el epitelio tubular renal y en el higado. luego

el plomo es redistribuido y depositado en e! hueso, dientes y pelo.

Casf todo el plomo inorgdnico circulante estd asociado con los eritrocitos;
solo cuando este metal se presenta en concentraciones relativamente altas

queda una porcién en el plasma.
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La excrecién urinaria en el hombre es la vfa mds importante donde su _
concentracién es directamente proporcional a la plasmsdtica. No obstante se
filtra muy poco por que la mayor parte de plomo sangufneo se encuentra en
los eritrocitos. También se excreta en la leche y el sudor y se deposita en el
pelo y las uiias y se sabe que ocurre transferencia placentaria de plomo.

La vida media del metal en Ia sangre es de uno a dos meses alcanzandose
asf un estado de equilibrio en alrededor de seis meses. Después del
establecimiento de este equilibrio en una época temprana de la vida humana,
el ingreso diario de plomo se aproxima al egreso, en condiciones normales, y'
las concentraciones del metal en los tefidos blandes cambian poco. Sin
embargo su concentracién ésea parece aumentar. Su vida media en el hueso
se ha estimado en veinte a treinta afios. Dado que la tasa de excresién de
plomo es limitada aun un ligero aumento en la ingesta diaria puede producir
un equilibrio positivo del metal, La ingesta diaria de plomo es de alrededor de
0.3mg (en EEUU)* mientras que el equilibrio positivo del metal comienza con
un ingreso diario de cerca de 0.6mg, esta cantidad no suele producir toxicidad
manifiesta durante la vida. Sin embargo el tiempo para acumular cantidades
téxicas se acortan en forma desproporcionada a medida que aumenta Ia

cantidad ingerida.
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La intoxicacidn aguda por plomo es bastante infrecuente y se produce por
la ingestién de compuestos de plomo solubles en dcido o por inhalacién de
. vapores de plomo. manifestdndose con serias alteraciones del sistema nervioso
central, gastrointestinal, anémia hemolitica etc. puede ocurrir muerte en uno
o dos dfas. La intoxicacién crénica (saturnismo) se manifiesta con alteraciones
gastrointestinales, neuromusculares, del SNC, hematologicos, renales y otros

que pueden ocurrir por separado o en combinacién.

La concentracién de plomo en sangre es una indicacién de absorcién
reciente del metal.

En adultos y nifios normales los valores de plomo sangufneo son de
alrededor de 10 a 20 ug/dl de sangre entera (0.5 a 1xM).*® los niiios con
concentraciones superiores a 10 pg/dl pueden desarrollar discapacidades, Los

" sintomas claros de intoxicacién se asocian con concentraciones que exceden 80
pg/dl de sangre entera y la encefalopatia por plomo suele ser evidente con

concentraciones que exceden de 120 ug/dl.’
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A3 PLOMO E HIPERTENSION ARTERIAL

Desde el siglo XIX se observé la asociacién de exposicién a plomo y
enfermedad cerebrovascular y nefritis, con alta mortalidad y los efectos
téxicos del plomo sobre los rifiones se asociaban con el desarrollo de
hipertensién arterial y sus complicaciones. Esta toxicidad se relacioné con
exposicién ocupacional a dosis altas de plomoy envenenamiento por consumo
de alcohol adulterado. '

Posteriormente se ha encontrado en poblacién sin riesgo ocupacional
niveles de plomo significantes y se consideran fuentes como el humo de los
escapes de coches cuyo substrato combustible es la gzsolina con plomo
(tetractilplomo), agua almacenada en recipientes que en su elaboracién se
utilizé plomo, pinturas etc.

Pero el cuestionamiento acerca de sf la concentracién de - miveles
relativamente bajos de plomo inducen hipertensién'’ ha permanecido y sigue

siendo materia de estudio.



19
A principios del siglo XX Vigdortchick determiné cifras de presién arterial

sistélica dos veces mds alta en pacientes expuestos a plomo que en los no
expuestos'®?, ya en 1976 Beever y cols. encontré mayores niveles de plomo en
s@gm en hipertensos que en controles cuando se compararon con edad y
sexo.?® La evidencia en los 80’s indica que Ia exposicién a plomo ambiental y/o
ocupacional puede relacionarse a un incremento de Ila presién arterial
sangufnea, hecho probado en animales de experimentacién en los que Ia
exposicién a bajos niveles de plomo producen hipertensién®

Sharp y Cols.” examinaron la relacién entre la concentracién de plomo y la
presién sangufnea en 342 choferes con resultados sugestivos de que la
exposiciébn a concentraciones de plomo ambiental resultaban en niveles
sangufneos (que anteriormente se consideraban bajas o inocuas) del metal que
‘podfan correlacionarse con incremento de Ia presién arterial. Las
concentraciones sangufneas encontradas tuvieron un rango de 2 a 15 ug/dl y
sus coeficientes de regresién para la presién sistélica fue menor que para‘ la
diastdlica.En sus conclusiones corrobora la relacién causal entre exposicién a

bajos niveles de plomo e hipertensi6n arterial.
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Se han encontrado acciones del plomo sobre distintos mecanismos
' relacionados con el control de la presién arterial, y estos incluyen efectos sobre
1a exitabilidad y contractibilidad de el corazén,posibles sitios de accién sobre
el sistema neurchumoral afectando la regulacién de la presién arterial asi
como sitios directos de accién sobre la distensibilidad y contractilidad del
mdsculo liso vascular.
Como sabemos por la fisiopatologfa de la HTA el aﬁmento deRVola
alteracién de la reactividad vascular es uno de los principales mecanismos
_involucrados en esta enfermedad, en estudios funcionales en animales intactos
y en preparaciones vasculares aisladas se ha logrado establecer que el plomo
altera la actividad contrdctil del miisculo liso vascular ( la cual varia en
proporcién a la concentracién de calcio citoplasmdtico ) aumentando la
respuesta vascular a las catecolaminas. Probablemente este efecto se deba a
la capacidad del plomo para alterar el metabolismo del calcio‘célular,
aumentando la concentracién del calcio intracelular disponible para el
desarrollo del proceso de acoplamiento - contraccién pudiendo ser este el
mecanismo debido ya sea que el plomo inhibe la extrusién del calcio o

produce un incremento del influjo de calcio,® .
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‘Exdsten indicios de que el plomo altera la actividad de la proteincinasa C,

- lo que modiftca la fosforilacién celular subsecuente, evento que lleva a la

contraccién del mésculo liso.”?

En casos de intoxicacién con plomo se ha reportado una respuesta
cardiovascular al ejercicio anormal caracterizada por una exagerada presién
sangufnea, respuesta cronotrépica limitada inclusive a la administracién de
catecolaminas, supresién de la renina plasmsdtica,aumento del nivel de
norepinefrina, lo que probablemente se deba a una desensibilizacién de los
receptores beta adrenergicos.?* Aunque estos posibles mecanismos pertenecen
a casos de intoxicacién con plomo es probable que también tengan
participacién en la misma forma cuando las concentraciones de plomo en
sangre sean las antes consideradas bajas o inocuas dicho de otra manera
cuando estamos expuestos unicamente al piomo medioambiental.

Sobre el sistema renina angiotensina se sabe que en ratas la exposicién
crénica a plomo eleva la actividad de renina plasmidtica basal (ARP) y la
concentracién renal de renina sin cambios en el aclaramiento de esta misma.
En ratas que estuvieron expuestas a plomo desde in titero en forma crénica y

continuaron después del nacimiento se observé que en etapas posteriores
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: k' disminuyo Ia ARP o se mantuvo sin cambios, de aquf que se considere que la
hipertensién inducida por plomo tenga baja actividad de renina plasmitica.
Los datos en humanos hipertensos son consistentes en que en etapas iniciales
de exposicién existe aumento de la ARP en relacién a los no hipertensos, pero
es normal o inclusive baja cuando la exposicién a plomo es mds crénica.”?*

Esta implicado también ciertos niveles de plomo con la inhibicién de
liberacién de epinefrina de terminales axonales simpaticas. Como se puede
observar son distintos los mecanismos por los que el plomo puede influir en
el control de la presién arterial, y estos no solo incluyen cambios metabélicos
los cuales son capaces de producir desordenes neurohumorales asi como

‘tambien  efectos neurogénicos y humorales que pueden involucrar la
regulacién de procesos metabélicos.

Por lo anterior es evidente que la exposicién del ser humano al plomo
ambiental puede traer alteraciones en la salud. En México especificamente en
el area metropolitana la situacin es preocupante, segun el World
Development report de 1992 debido a un alto uso de gasolina con plomo se
han detectado niveles no recomendables en nifios y adultos,? sus
consecuencias incluyen incremento en el riesgo de hipertensién, enfermedad

cardiaca y EVC. Este reporte no sefiala directamente las concentraciones de
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: ﬁlomo y probablemente sus calculos se basan en tramspolaciones de otras
ciudades.

Existen distintas fuentes de contaminacién a la que esta expuesta la
poblacién® ya sea, por desinformacién, costumbrismo o ignorancia. Por
ejemplo se conoce que en el proceso del barro vidriado se utiliza plomo, con
este barro se elaboran cazuelas u ollas las cuales se emplean para el
almacenamiento o coccién de alimentes principalmente en zonas rurales,
durante este procedimiento culinario se libera el plomo contenido en las
paredes de dichos instrumehtos; Hernandez Avila y cols. sefialan el uso del
barro vidriade como factor determinante en los niveles de plomo en sangre ™!
su estudio se baso en determinar niveles sanguineos de plomo de mujeres de
una poblacién marginal del D.F. y segun resultados de el cuestionario
aplicado, el riesgo de tener niveles altos de plomo en sangre atribuible al
consumo de alimentos cocinados en cazuelas de barro es de 58%. Asi mismo

en 1986 un estudio ¥

realizado en e distrito federal demostro que los
hombres tienen niveles de plomo en sangre mayor que las mujeres. Los
principales predictores fueron el area de residencia, tiempo diario de estancia

en la calle, consumo de alimentos cocinados en ollas de alfareria, consumo de

alimentos enlatados como chiles y tomates.
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" Asf mismo es probable que el plomo utilizado en las tuberias de los

‘ hogares contamine el agua de consumo. Dentro de las miiltiples aplicaciones
del plomo se encuentra la de material de soldadura misma que se utiliza en el
cierre o union de partes dé hojalata necesarias para el almacenamiento de
alimentos lo que constituye otra forma de contaminacién con plomo y que
tiene una via de entrada diferente a la respiratoria.
La mayoria de estudios se han enfocado a detectar tanto fuentes, como
repercusién de niveles de plomo alto, especialmente en nifios. Pero en México
no se han hecho estudios como los ya existentes en otros paises entre plomo e

hipertensi6n .



= B. SITUACION ACTUAL

Apostoli P y cols.? en un estudio sobre Ia poblacién general encontré
correlacién significante entre niveles de plomo y presién arterial, Se plensa que
en México el plomo es un factor mds de riesgo asociado y trae como
consecuencia un incremento del riesgo de incidencia de hipertension arterial
hasta en un 20% de la incidencia general.” .

A pesar que en la iltima década se han realizado varios estudios que
examinan Ia relacién entre el plomo y la presién arterial, y aunque sus
resultados han sido algunas veces no concluyentes. Emerge un patron desde
los reportes basados en muestras poblacionales y cohortes ocupacionales en
los que existe asociacién pequeiia pero estadisticamente significante. En esta
etapa la literatura que relaciona a la expaosicién de plomo con incremento de
la presién arterial es fuertemente sugestiva pero no definitiva, y el mayor
problema ha sido hasta el momento determinar la magnitud de este efecto

debide a una gran cantidad de factores que pueden distraer los resuitados.'



" °C. JUSTIFICACION

El plomo ambiental puede ocasionar transtornos de la presién arterial aun
con niveles sanguineos considerados "bajos" . En México no se conoce si existe
correlacién de los niveles de plomo en sangre y la HAS por lo que este estudio

seria el primero en su género.

D. HIPOTESIS

Creemos que el plomo es un factor coadyuvante en la fisiopatologfa de la
hipertensién arterial, y que los niveles ambientales de plomo son suficientes
como para que el individuo expuesto alcance el nivel de plomo sanguineo
considerado bajo, pero que sea suficiente para ocasionar disturbios que

conlleven a la hipertensién arterial,



' E. OBJETIVOS

Conocer si existe correlacién de niveles de plomo en sangre e hipertensién
en la poblacién del Distrito Federal y determinar sf los niveles de plomo
sangufneo considerados "bajos" que se adquieren de una exposicién ambiental

es un factor causal.
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"I MATERIAL Y METODOS

o 'El disefio del estudio es de tipo corte seccional. Con una muestra de 104

sujetos, pareados por edad + Saiios. En un rengo de 30 a 74 aiios; los

pacientes hipertensos, fueron seleccionados de la clinica de hipertensién

arterial en consulta externa del Hospital General de México bajo los siguientes

criterios de inclusion:

a) que durante sus visitas' previas a la clfnica de hibertensitin tuviera
registro én el expediente de presién arterial diastélica igual o mayor a
90 mmHg (de acuerdo a el Sto informe de JNC)°

b) que en el momento de Ia captacién también tuviera cifras altas de
presién arterial. v

c¢)  preferentemente los pacientes sin tratamiento y/o los que solo tuvieran
un f:ir.maco antihipertensivoe con persistencia de hipertensién arterial
sistemica.

'd)  Unicamente hipertensi6n esencial .

e)  Los sujetos control en algunas ocasiones fueron acon{paﬁantw sanos de
los pacientes y en otras fueron personas que acudieron para estudio y

que resultaron ser sanos.
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- Se excluyeron a pacientes que:

" a) por sus antecedentes, clinica y exdmenes de laboratorio pudieran ser
hipertensos de causa secundaria
'b) personas que por razones laborales se exponen a plomo en forma

cotidiana,

Se tomo en cuenta las cifras tensionales diastélicas y sistdlicas de acuerdo a la
- clasificacién éctual. La medicién de la TA en el 100% de los pacientes fue
realizada por la misma persona perfectamente entrenada y se tomo como
referencia el 5to ruido de Korotkof para ia TA diastélica en tres mediciones

promediandose despucés.
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" Ales integrantes de ambos grupos previa informacién y después de firmar
' la carta de consentimiento (anexo 1) para su ingreso al estudio, se les realizé
exdmenes de laboratorio bdsico como qufimica sangufnea, Biometria hemdtica,
examen general de orina y electrocardiograma de superficie de 12
derivaciones, De cada participante se tomé muestra de sangre venosa con
previa asepsia de la zona a puncionar,el procedimiento se realizé directamente
con una aguja calibre 18 y con receptor al vacfo Vacutainer, después de
tomada Ja muestra se refrigeré hasta su procesamiento, ese mismo dfa. Las
concentraciones de plomo fueron determinadas en el laboratorio del
departamento de investigacién de plomo del hospital ABC de la ciudad de
México (American British Cowdray Hospital). Este laboratorio participa en
el programa de estandarizacién interlaboratorial para el analisis de plomo,
del Centro para el control de enfermedades de Atlanta. El procesamiento de
la muestra se realizé con la técnica de espectrofotometria de ahsorcién
atémica, que es el método de eleccién para la determinacién de plomo en
sangre, especialmente para la determinacién de niveles por debajo de 10

microgramos/dl.
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La informacién se recolecto en una hoja espeéial diseiiada para tener
" acceso rdpido por paciente a sus antecedentes de importancia asf como a los
» hallazgos clfnicos de el momento en que se realizé la captacién del paciente,
¥y sus exdmenes de laboratorio, en el se incluy6 peso talla y se determiné el
. fndice masa corporal; ademas se le realizé un cuestionario estructurado para
conocer los posibles fuentes de exposicibn a plomo ya sea en forma

ocupacional, por ingesta a través del agua, alimentos, o del entorno.(anexo 2)

* ANALISIS ESTADISTICO: La informacién fue vertida en el soft ware
Dbhase plus IV, para el andlisis estadfstico las diferencias entre los grupos se
determinaron mediante la prueba T student para grupos independientes. Se
realizé correlacidn lineal y muiltiple de las variables pre:sién arterial, plomo,

edad, fndice masa corporal, fuentes de plomo.
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VlIl. RESULTADOS
De los 104 sujetos estudiados, 76 (73%) correspondieron al sexo femenino
y 28 (27%) al sexo masculino. Se incluyeron 52 individuos hipertensos y 52
normotensos que fueron pareados por edad + 5 afios.

En el grupo de normotensos la edad promedio fue de 48.3 + 10.9 [rango 30-
74, y en el de hipertensos 49.42 1 9.9 [rango 31-74];la distribucion por sexo
se muestra en la figura 3. El fndice masa corporal fue de 26.5 + 3.5 [rango
21-38] en normotensos y de 27.8 + 4.8 [rango 17-39] en hipertensos.

La concentracién de plemo promedio en normotensos fue de 8.7 + 4.1 ug/dl
[rango 2.8-23.6], y en hipertensos fue de 12.3 + 5xg/ml [rango 2.0-27.8]

Como se puede ver en la tabla IV la diferencia de plomo entre el grupo de
hipertensos y normotensos fue estadisticamente significante [p< 0.05]. Los
niveles de plomo (ug/dl) en el sexo femenino fue menor (hipertensas: 11.6 +
4.7 y en normotensas: 8.1 1+ 3.8) que en los masculinos (hipertensos 13.5 +
5.6 y en normotensos: 10.1 1 4.7). No se encontré diferencia estadfsticamente
significativa entre la edad y el (ndice masa corporal entre el grupo de
hipertensos y normotensos, y la media de la TA para normotensos fue de

120/75 + 13.3/7.4 mmHg y en hipertensos de 160/103 + 20 /9.9 mmHg
[p <0.005].
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El estudio de regresién lineal entre el plomo y Ia presién arterial diastélica

es significativo [P<0.01] (tabla V), al realizarse la regresién miiltiple Ia
significancia no se sostiene.(tabla VI)

Las posibles fuentes relacionadas con la expeosicién a plomo investigados
mediante el cuestionario estructurado demuestran una tendencia positiva a que
las personas que utilizan frecuentemente ollas o cazuelas de barro en la
elaboracidn de sus alimentos, tienen concentraciones de plome mayor que los
que no tienen este tipo de hdbitos ( plomo 10.9 y 8.1ug/dl respectivamente
[p=0.06]) . No se encontro diferencia entre hipertensos y normotensos en la
biometrfa hemdtica (Hb=14.1+1.4 y 14.2 -3 respectivamente), los niveles de
glucosa en hipertensos 1081 18 y en normotensos 99413
Las alteracién elgctrocardiogréﬁca tomada en cuenta fue la hipertrofia de
ventriculo izquierdo, se encontré en el 55% de los hipertenses y en ningun
normotenso .

La ocupacidén en el 65% fue ama de casa, 25% obreros, el resto empleados y
campesings, solo 3% tiene su domicilio cerca a fundidora de plomo, 45%
cerca a una avenida, 2% realiza actividad deportiva al aire libre, en ninguna
de estas condiciones se encontrd relacién estadisticamente significativa con el

plomo



IV. DISCUSION

De acuerdo a nuestros resultados, observamos que existe una evidencia de
- posible relacién entre la hipertension arterial y los niveles de plomo "BAJOS".
esto concuerda con los datos observados por Sharp y Cols.***"'® En el estudio
realizado a choferes de autobus, pues ellos reportan un rango de niveles‘ de
plomo de 2 a 15 pg/d] ( nuestros pacientes 2 a 27.8 pg/dl) y mediante estudios
de regresién determinan que las concentraciones de plomo consideradas bajas
tiene relacién con la hipertensién arterial, encontraron un coeficiente entre la’
presi6én sangufmea sistélica y Ia concentracién de plomo de 1.8 mmEg/(ug/dl)
y de 2.5 mmHg/(ug/dl) para la presién arterial diastélica pero no
determinaron un valor lfmite de plomo para diferenciar entre "alto" y "bajo",
sin embargo, analizando sus cifras en la tabla percentilar se encuentra. que
a medida que se acerca a 10 pg/dl las cifras tensionales caen dentro del rango
de hipertensién. En el presente estudio la diferencia de concentracion media
de plomo media entre pacientes hipertensos y normotensos es de 3.4ug/d) cifra
muy parecida a Ia encontrada por Beevers y Cols (3.5 ug/dl) quienes ademas
encuentran diferencia significativa en los niveles de plomo entre normotensos

e hipertensos masculinos mds no en los de sexo femenino?®, nosotros
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encontramos que los niveles de plomo en sangre fue mayor en hombres que en
mujeres probablemente debido a que e} hombre se encuentra expuesto a plomo
en mayor medida-por 1a permanencia mds prolongada fuera del hogar que las
mujeres sin embargo nuestra significancia para el plomo e hipertensi6n es de
p< 0.05 en mujeres y no asf para hombres esto lo podemos explicar por el

menor nimero de integrantes masculinos que femeninos,

Sin embargo no podemos establecer realmente si es que el plomo y la
medicién de Ia presién arterial examinados desde un corte iransversal simple
reflejen el proceso fisiolégico subyacente, pues las concentraciones de plomo
en sangre y los niveles de presién arterial son variables en un periodo de dias
o semanas y se necesitaria de un distinto disefio de estudio que contemplara
esta variabilidad, quiza habrfa que tener en cuenta también la acumulacién
crénica del metal como un factor que pudiese alterar la funcién

cardiovascular,



'V, CONCLUSIONES

L-

2.-

Los pacientes con HTA tienen niveles de plomo en sangre mayor
que los normotensos.

Existe correla&dn significativa entre niveles de plomo y'presitin
diastélica; sin embargo en el analisis de corrélacidn miiltiple no
persiste esta asociacién indicando que:

El plomo es un factor de riesgo que puede contribuir pero no es
INDEPENDIENTE para el desarrolio de la hipertensién arterial
sistémica.

La fﬁente principal de las diferencias en el nivel de plomo
sanguineo en nuestra poblacidn previene del uso o no de ollas de

barro para la elaboracién de sus alimentos.

Se deben tomar las medidas pertinentes a nivel de salud ambiental
que promuevan los programas tendientes a la disminucién de las
emisiones de contaminantes al medio ambiente. Ademds deben

estimularse investigaciones futuras con el debido respaldo técnico



o ©y humano con el fin de esclarecer el papel de los mﬁltiples

factores, entre ellos el plomo en la fisiopatologia de la hipertensién
. arterjal sistémica. Es pertinente también recomendar a la
poblacién general la abstinencia de cocinar o consumir alimentos

preparados en ollas o cazuelas de barro vidriado.
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ANEXOS



TESIS SIN PAGINACION

COMPLETA LA INFORMACION



CARTA DB CONSBNTIMIBNTO

Mé&xicoD.F. a de T de 1992

A QUIBN CORRESPONDA

Yo decl. que por voluntad

propia desoo participer en el dio de i igaciba clini

INFLUBNCIA DEL PLOMO SOBRE LA HIPERTENSION ARTERIAL.

Para ello decl que con ioridad se me ban explicado detsllada. -

mente los dios de lab io y gabi que se me babrén de practi

¥y que el i P blecido no se modificara por causa del estu-

dio.

Por medio de la p ¢ izo al p | médico y de enfi ia del

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO ,§S. pera que me practiquen los

de Ik io y gabi .

Queda blecido que recibiré resp a cualquier preg y aclaracié
I da con Ia i tigacién, y que estoy en liberiad de retirar Ia pre-

sente i6n en el to que lo desce sin que ello afecte Ia

utencién y ¢l tratamiento que reciba por parte del servicio

ATENTAMENTE

PACIENTE

Nombre Firma

protocolo sobre plomo.

FALLA DE ORIGEN



INFLUBNCIA DBEL PLOMO SOBRE LA HTA.

CUESTIONARIO
Estamos realirando un estudio pera saber cuanto plomo tiene sy sangre y su pemble relacién con
la Hipertensi6n arterial. Por lo que le solicito acepte este y adem$ do~
pamos upa muestra de sangre ds su brazo. Los itados se o d B
" . mente, as como las indicaci Edicas y eclucativas perti en caso de que lo amerite.
"Nomb Expodi Edad:.....
R T SO )" S,

*.- ¢ A que tipo de actividad se dedica?
. Labores del hogar como ama de casa
. Labores del hogar como empleada domestica
« Campesino (a)
. Obrero (a)
. Administrativo/ burocrata
. Comerciants
-, Profesionista
+ 0o trabaja

EN CASO DE QUE SEA OBRERO PREGUNTE

*.- En que tipo de empresa trabaja?

+ Fundidora de plomo

. Imprenta

« F&ibrica o laller do acumuladores

. Fébrico de pintura o baraices o pintor

+ Pébrica de cerfimica,

. Refinerfa de petréleo

« Gasolineria

Jotro,

ACERCA DEL TRANSPORTE
®.- Sefinle el lipo de transporte que utiliza mée fi t te para trasiud

«Auto particulas

+Autobug urbano-suburbano ()
. Metro ()
. Taxi ()
. Caminando S
. otro

FALLA DE

ORIGEN



*.- Sumando todos los transportes quo utiliza, ¢ cusinto empo uiliza para trasiadares ea uo
dia2,
« w—Hrg  ~e—Min
*.- {Cuanto tiempo espera transports en la calle, por dia?
" v e—Hr ———Min

*.- tPractica algln deporto al mire libee?  SI() NO()

®.- { Cuéntas horas por lo prectica?
*.- { Entre que hores practica el deporte 2

. §-7 maiana

.8-12dia

+ Dol medio din a las 6 de la tarde

« do las 7 de la tarde en adelante
*.- La casa donde Ud vive sctualmente se encueatra;
", Privada

«Calle

. Avenida

. Carretera

* . Cerca de un eje vial (16 2 calles)

+ e una calle donde existe parada de autobuso pescra.
+otra,

*.+ {Devde bace cuanto tiempo vive alli?

*.- Bn la colonia donde vive sabe Ud «i existen corca do su casa:

. Fundidora de plomo & no  nosabe
. Imprentas [ a0 nosabe
. Bébrica o taller de

acumuladores & 0o nowbe
« Fiibrica de pintura o

barnices 1 no  nosbe

. Féibrica de cerfimica [ 10 nowbe

*.- El agua que consume os de:
. Liave del patio
« Llave de la cocina
« Llave do la cocina pero hervida
+ Llave de la cocina pero con filtro
« Del garraféa
.ola
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* SICONTEST® UNA DELAS PRIMERAS 4 GPCIONES, PREGUNTE:

*.. Bl primer chorro que sale por la megana lo utiliea pare?
. preparar café o té
. Preparar algGn alimento
. asearse
. 1o deja correr
Jotra
®.- La tuberfa del agua desucasa ea do:
. Cobrre (color cafe amarillento)
. Tubo galvanizado (color plateado)
« Plomo (Gris)
.nosabe,

SOBRE LOS HABITOS DE COCINAR
®,- Sus alimentos son cocinados regularments en:
. Barro
« Aluminio
+Pelire
.Otra
PARA CONTESTAR LAS SIGUIENTES PREGUNTAS
Nuneca significa bunca
Regularmente: 2 veces por mes
. Cadf siempre; 2-4 veces por
Siempre: Todos loe dias

*-Conquelr i en las u ollas de barro los siguientes alimentos?

Nuaca Regularmente cagi siempre siempre
«Frijoles () ) ) @]
. Aoz () ) () )
+ Sopa () Q) () Q)
+ Salsa - () (@) () )
+Jugos 0 0 () ()
+Aguas @] () () ()

*.- Con qus fresuencia almacena de un dia para otro en ollas © cazuclas do barro los siguientes
alimentos?

Nunca Regularmen te Casisiempre - p
+ Prijoles Q) () 0 Q)
. Atz () ) O O
« Sopa () ) O O
Salsa 0 O () O
Jugos 0O Q) () - ()
« Aguas 0O O SO Q)

FALLA DE ORIGEN



Nuoca
< Jugos )
« Chiles )
. Atia Q0)
. Jitornate ()

*.- ¢ Con que frecuencia consume Joa siguientes enlatados ?

Rogularmente Casisiempre Siempre

O O 0
QO Q) O
O O) ).
O O Q)

*,- Cuando compea las latas & De que tamaso son ?

. Chico ()
Mediano ()
Orede ()

Entrevistador:

FALLA DE ORIGEN




TABLA I

CLASIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL ¢

CATEGORIA PA SISTOLICA PA DIASTOLICA
NORMAL 130 85

NORMAL ALTA 130 - 139 85 -89
HIPERTENSION

* ESTADIO I 140 - 159 90 - 99

* ESTADIO II 160 - 179 100 - 109

* ESTADIO III 180 - 209 110 - 139

* ESTADIO IV 210 6 MAS 140 6 MAS




TABLA II

EFECTOS DE ESTIMULACION A

RECEPTORES ALFA Y BETA

RECEPTOR ALFA (0) RECEPTOR BETA ()
VASOCONSTRICCION VASODILATACION 8,
DILATACION IRIS CRONOTROPISMO + 8,
RELAJACION INTESTINAL INOTROPISMO + B,
CONTRACCION ESFINTER RELAJACION INTESTINAL B,
VESICAL RELAJACION UTERINA 8,

BRONCODILATACION 8,

LIPOLISIS 8,




TABLA I

EFECTOS DE ESTIMULACION SIMPATICA Y PARASIMPATICA

ORGANO ESTIMULACION ESTIMULLACION
SIMPATICA PARASIMPATICA

CORAZON t FREC.CARDIACA + FREC. CARDIACA
t FUERZA CONTRAC | { FUERZA

CONTRACCION

CORONARIAS CONSTRICCION DILATACION

VASOS SISTEM.:

* ABDOMINALES | CONSTRICCION (alfa)

* MUSCULO DILATACION (8)




TABLA IV

o RESULTADOS COMPARATIVOS ENTRE NORMOTENSOS E

HIPERTENSOS

GRUPO GRUPO

1 2

MEDIA (DE.+ |MEDIA |{D.E.+ |p
PLOMO 8.7 4.18 123 5 0.029
EDAD 48.3 10.9 49.4 9 NS
INDICEMASA | 26.5 38 27.8 4 NS
TA DIASTOL | 75.25 7.4 103.0 9.9 <0.05
TA SISTOL 120.7 133 160.5 20.9 <0.05
MUJER (n) 37 39
HOMBRE (n) |15 13
TOTAL (n) 52 52
CUADRO 2 . GRUPO 1 = NORMOTENSOS GRUPO 2 =
HIPERTENSOS

Resultados de pacientes pareados al azar de acuerdo a su edad.



TABLA V

CORRELACION LINEAL
EDAD | P.SIST |} P.DIAS | PLOMO | LMASA | HB GLUC
4]
EDAD 1 J1971% .1337 1425 -.0543 -.1783 .1051
P.SIST 1971 1 8457@ | .2471* 2357 ~.0608 223+
P.DIAS 1337 | .8457@ 1 2930@ | .1730 -.0852 1521
PLOMO | .1425 | .2471* 2930@ 1 1709 0811 0864
LMASA [ -.0543 | .2357¢ 1730 1709 1 1206 1185
HB# -.1783 | -.0608 -.0852 0811 1206 1 1236
GLUCO# | .1051 | .2236* 1521 8648 .1185 ~.1236 1

#= variables con menor mimero de integrantes

*= n< 05
@= p<.01




TABLA VI

REGRESION MULTIPLE
IND.VAR COEF B ERR STD(B) | VALOR-T FROB
EDAD .65914 046387 1.420954 L1585
P.SIST -.018776 034143 -.549917 5836
P.DIAS 10173 053131 '1.914703 0585
LMASA | .142175 113929 1.247043 2154
HB 192072 .157429 1.220054 2254
GLUCO 007858 018244 430741 6676

o : 6744414

Variable dependiente: PLOMO.
MULTIFLE R = .3603
EST ERRSTD = 4,7016
F = 24122

RESUMEN DE CORRELACION MULTIPLE
MULTIFPLE R R?

SIN AJUSTE 3603 1298

AJUSTADA 2757 076

ERROR STD DEL ESTIMADO = 4.7016
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