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MARCO TEORIGO -

7GENERAL;DADES SOBRE HIPERfENéIbN“RIER

'?su alta Drevalenc1a “ng sé6lo- =
Cbambién: en 1as subdesarrollados,
Yenlla mnrbzmartal1dad de estosy paise

n el ‘Sistema’ c1rcu1ator10 (30)._La DMSS 1aj" :
ya: patogen1a €€ desconoce:en muchosﬂ.‘z
tancia’-causa almento de’ 1a presiaoni.
lteraciones ‘del vlecho vas:ular v,
(29).

4 aFfEriA1 faﬁblén deﬁende de
del pac1ente vy enfermedadesﬂ'

907164 mmhg v
1057114 mmhg.
maynr de 115 mmhgf

LEVE

‘Presion.diastélica ..
;. Presién diastélica s’




;. De acuerdo.con’ia causa:

R O

Factares extrlnsecus
alcahulxsmo (29,32 k=3




bentra de la f151opatologxa, vamos a Encontrar que
“arterial es el resultado’ de dos valores-~
las resistencias perxférx:as. :

presién arterialj
por . estar permanentemente conbraidas
recordemos que la denominacién de’tono
tontraccién permanente pero moderada’ de las arterxolas. :




EVALUACION DEL PACIENTE HIFERTENSO:

Razones para la evaluaciéns

1. - Determinar el tipo de hipertensid
causas principales de hipertensis
2. Evaluar el impacto de. la hipert
drganos blancos.
3. Estimar el perfil de rxesg
el ‘desarrollo; dei enfermed d.
. brematura;

1. " Duracién de la hipertensisn.
2. Tratamiento previo de la HTA.
- 3. Ingestidn de medicamentos que pueden producxr HTA.
4, Historia familiar.
3. Sintomas de lesion del érgano blanco.
- Aspectos importantes del examen fisico:

a) Medicién precisa de la TA. R

b} Apariencia general de la distribuciaén del tejido
' adiposa. ~ :

[-34 Lesiones cutaneas.

d) Examen de fondo de ojo bilateral.

e) Cuello (carétida y tiroides),

3 Corazén.

q) Pulmones.

hy Abdaomen .

iy Extremidades (39).




La DMS .sugiere- tomar la’ “TA en. ‘tres ocasmnes ‘en 1ntervalcs de
‘una’ semana: para.cnnsxderarlo hxpertenso, €i se encuentr‘an altas
y icohsiderar segun : el . cr‘xtena . médico el tratamiento

(40,41,42




"% TRATAMIENTD DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

evitar” el r
Lildiversos probl 3
- hxvpefr_-tenso.

La interferencia de medicamentos:como:so estrngenos,‘_, :
or‘tu:cudes, anhdepresivos : enfermedades,
B aso:xadas al padeczmzentu

Lectura de la presicn arterial ‘ L Nﬁe! de atenﬁién
inferior a 140790 L ‘. Nivel 1, Vigilancia sisple y regular
las ligeras elevaciones de la TA.

inferior a 1507103 ’ Nivel 2, Nivel { y adesds un prograsa
de mamejo o farmacologico;
reforzaaiento del estilo de vida.

De 150/105 Nivel 3, Nivel 1 y 2 Manejo
farmacoldgico.

De 180/105 5 ads con respuesta inadecuada a nivel 3 Nivel 4, Nivel 2,3 y adesds
iterconsultas que sean necesarias
“n.

inadecuada a nivel I




: coNTédL' NFD ‘FAercaLasJL‘a e

El. manejo no farmacalngxcc d:smxnuye 1a: hipertens:on arCErzar
a niveles seguros en mas -del 4Q% de'los pacxentes can :cifras
laves o maderadas de hxpertenstan Tyl en.:aso de poca eficacia
tiene la ventaja de permitir .reducirlat ‘dosis. de. farmacos '
utilizados para lograr el control deila’ hxpertenston (473

‘EFECTOS ESPERADOS DEL TRATAMIENTO SIN FARMACOS.

TECNICA REDUCCION REDUCCION

SISTOLICA-ESPERADA - 'DIASTDLICAQESPERADA
Reduccisn de peso 20-30 A 15—20’
Aestriccién de NA 10
Ejercicio 15 i !0
Bioretroalimentacisen 20 15 (48),

LONTROL FARMACOLOGICD

Se reserva para los pacientes con tensién arterlal, que no“'g
puede ser mantenida en los limites normales  por métndos no:
farmacolégicos. El objetiva es mantener la TA, dxastnl;ca menor
de 20 mmho. i
que existan sintomas se:undar;os intolerables.{
escalonado se ha maneaado, sxn embargnv
canveniente, consiste en: [

Paso 1. ~ Tratamignto .con
. betabloqueador, .

Paso 2. Tratamiento con dos agentéép
un farmaco s:mpatxcolitlca

Pasa 3. Tratamxento con tres : agentes,

4 los bloqueadores de los

Paso 4. Tratamiento con 4 férmacos agreganda Quanebxdlna,l
captuprx! [ enalaprxl (29) :



‘ la 'vnlemia Y el 'gasto cardiacn. El manten_imiento_a‘ I'arg

Existen diversas clasificaciones para agrupar .los miltiples.
. farmacos antihipertensivos. A continuacién es sejalada la . de;
Frulich, que . sitda a los betabloqueadores como ..grupo
independiente de los simpaticoliticos, debido .Za;
- caracteristicas especiales de este grupo. ‘ e

DIRETICOS: Su accisn a corto plazo se-explica por la d'i'sﬁii:nlﬁfc

la nora-adrenalina c:rculante, menar: r‘eactxvxdad deblda
vez, a reduccién del sodio intravascular. En‘el ‘Us0’ practi
los diuréticos deben cunszderarse; dosxs, efectos’secund

BETM?LWADG‘{ES: su efecto
'del gastc cardiaca

del todo aclav‘ada
grada produce
densxdad '(HDL)

tiene ' alterac
cand;data 1dea

- accidn: fundamental en la: retrcal;mentacx
catecolaminas, La prazocina
antdgonista’ selectivo ~alf
provoca taquxcardza, no qebe
.a - diurdticos, - disminuye- B
trigliceridos.. o0




1

Bloqueadores de los canales lentos de" cal:xo.--Al xnhxbxr
flujo de calcio hacia el. interior de la célula: amlnoran 1
interaccién. actina-miosina y - disminuye . el-
musculatura lisa vascular, La nifedipina es un vasodi atado
arteriolar con poca accién en los vasos, de capacatancz
efectos hipotensores gquardan relacién con la magnit
resistencias periféricas, se potencian Bt
antihipertensivos cuando se asocian con el alf
betablogueadores o captopril. Su efecto es: neutra
modificacdiones en el colesterol serico ni en los’
(16). :

Antagonistas del sxstema renina ang;otenslna
" accidén es el siguiente:

1.— Por antagonismo caompetitive de’la
generalmente reduce los riveles: presza_
‘pacientes hipertensos, pero’
.respuesta paradéjica, quizas pon
parcxal a nivel de los receptores



'ANTECEDENTES HISTORICOS DE LAS LIPOPROTEINAS.

El inicio de la relacién Obesidad-Hipertensiéen, Diabetes
Mellitus—Hipertensién e Hipertensién~Cardiopatia isquémica, se
confunde con el origen mismo de la humanidad.

€s en el siglo XIX cuando Lobstein describe y crea el término
de ateroesclerosis.

En 1856, Virchow descubre la naturaleza grasa de las placas de
ateroma, en ese mismo afio Cherreul identifica la colesterina
(colesterol) y durante el resto del siglo se investigan dxscute
1a naturaleza del praceso y cual €5 su origen.

En 1904 en Estraburgd, Méﬁﬁﬁand diferencia la ateroesclerasis
de otras arteropatias. En 1910, Windaus demuestra gue la placa

de ateroma esta formada’ de’‘ésteres de colesterolj Anischkov .
$1913) provoca lesiones’ ateromatosas en conejos alimentados’ cnnf
colesterol ¥ Aschoff- (1924) relaczana la colesterolemia. con el
cclesterol depns:tad n-la placas - de ateroma. o -

pg;ho, lnfartn Y MU

etiolngia y patcgenxa son varxadas Y dé
mecanicos,-  HAS,  trabajo fiszcaexag
taxxcos (alcohnl, tabaco,
En 1950, Ancel Keys,,%
publica: = "El. colesterol .’
problema de salud pablica” 1
hipétesis “dieta, Y ﬁcnrazon“ . deede ahi la
concentracién sanguinea. de'; lip1dosocupa unlugar ‘relevante en
de’ la‘ateroesclernsls. Se habla
lipsaturadas y sus efectos en

las nuevas dietas.

10




Al inicio de la década de los 6é0s, Fredrickson elabora una
clasificacion simplificada de las HLP, que sirve mas tarde como
soporte a nuevas clasificaciones, segin avanzan los .
conocimientos tanto biogquimicos como genéticas. Y para entonces

se conocen las lipoproteinas de baja densidad (LDL) y las .
lipoproteinas de alta densidad (HDL) y su papel patogénico
protector segiun el caso y se sabe como actia la pared arterial, .. .
tejido con gran afinidad metabélica y participacién inegable enb" .
la génesis de la artereocesclerosis. L

A partir de la descripcidén de la primera’ apnproteina se
investiga ampliamente en este campo y actualmente se :
cuando menos ocho de ellas. .

Y én 1 -
Goldsteiny - ‘del’ Centrn d ‘Cien
Lde’ Tewas, se les otnrga",

11



ESTRUCTURA DE LAS LIPOPROTEINAS Y SU METABOL ISMD

‘Los lipido engloban al colesterol, S trigliceridos. .y
fosfolipidos. El colesterol es un..componente.de las pared’’
celular, es indispensable para la conserva:‘é : :

la memhrana, es empleado en ‘la m:.tosz.s Y ademés actyal coma

v ) Le\ - lipapr‘otexn
; 'acuerdo ~con’ su

. i, )
L‘DL" 11p prntexnas de alta denszdad

“ame
) ders:td“a_d es <1 00.6_. !

-3



intestinal a los quilomicrones que . se vierten en

mtesfunal 'y en la circulacién general. En los" -

:tejido adiposo’ .y del ‘misculo esquelético se
los* receptores de los capilares. La apoproteina Ci11
quzlam.:rones, activa la enzima lipoprotein-lipasa

er-andc Acidos grasos libres y monogliceridos que atraviesan
“las’ células ‘endoteliales del capilar incorpordndose a los
_;adzpnsnos o células musculares donde esterificados hacia
“triglicer idos 0. son oxidados. -

LAarY desprenderse los trigliceridos del quilomicron, este se
;transfarma en: una . partfcula con escasos trigliceridos .y
"enmquecxda ‘de colesterol que disicia del endotelio capilar 'y
‘efectaa’ un intercambio de apoproteinas formandose una partf{cula
res;dual ru:a en ésteres de colesterol y en la.apoproteina E48
.y E. gue. ‘s ‘desplaza hacia el higado en donde es captado por.la
sunidnde apoprote: na E a receptores especificos del hepatocito.
-. Durante’ un' proceso de endocitosis, mediado por receptor-es de. .

“lasparticulas residuales de quilomicron,  son captadas por elf
. hepatocita para convertir el colesterol en &cidos biliales que

se’ elxmman por el 1ntest1nn o es distribuido en otro te.udo.

}.13’:




: () 1A ‘ENDDGENA

.El1 higado convierte hidratos de’ carbono ‘en écxdos qQrasos, forma
trigliceridos por la ester:.f:.cacxon ‘de-acidos .grasos con
glicerol., Las lipoproteinas‘:dei ‘muy /' baja ‘densidad VLDL
transportan estos \:Nghcer-:.dns ‘En-"la ‘eirculacisn’ con el
efecto de las enzimas lipoprotein— lipasa, se h:drol;zan los
trigiiceridos de las VLDL uti 1zando sus’acidos grasos para la
sintesis de trigliceridos pn' gl ‘adipositive. Las particulas
residuales de 1los VLDL\E conocen’scomo. lipoproteinas de
densidad intermedia -IDL,"So catabolizados  en el higado -
mediante receptores especificasio se:transforman en el plasma
desapareciendo los trigliceridosiquedando.la lipoproteina LDL’
que centiene colesterol::. apnprn@:exna B100. .Esta protefna
-'poseedoras de receptores
=linfocitos,
:aptan las particulas
11sosamas

LDL - por endocitosis
intracelulares. libe
‘. sintesis de la membra
hormonas esteroxdeas

slibre. que vxerte haci
degradadas por células

Las particulas‘ de HDL,"
VLDL, son secretadas en. form
sintetizan en ‘el ' higadoy i y
probablemente en otros tejidos; aquueren pr‘oteinas ad:.c:nnales
del catabolismo de lipoproteinas . ricas.en trlgl:cerxdos ‘para
convertirse en particulas de: HDLZ:que-ayudan al . transporte de
colesterol entre las células 'y - liquidos. cnrparales., Las
particulas de HDL proveen, un. mecanismo. para’ elxmxnar Ll v
colesternol de varios tejidos. La apoproteina A-1: princxpal»‘;'
componente de la HDL, participa. en la actxvacxon Tla
“colesterol-lecitina-acetil-transferasa", erzima® que: furma
ésteres de colesterocl. Estos ~éstere5 ‘cambian  desde la
superficie hidrofilica hasta el :centro hldrafnbth'de la
particula de HDL. El colesterol esterificado es transportado
hasta el higado en donde es removido casi- por. completo y se’
excreta hacia el intestino .como. sales blllal"EE ‘que mas tarde

son reabsorbidas y recicladas. : .

18



A partir de 1951 se “han’
sugieren que existe ‘uma rela:xon
lipoproteinas de HDL. Y
caronarias. A través de’ amph
elevadas de :olesterol

enfarmedad carcnaria. Las
alrededor de S0 - mg/dl’
ateroesclerctica en :ndx‘
mg/dl es dos o tres veces:may
La mayoria de los ‘estudias’ qis
se reahzar‘an en poblaclon s

{5



HIPERL IPDPROTEINEMIAS
| DEFINICION

‘Es . una 'elevaci%n anormal de uno o dos de los prxncipales_
“l1ipidos’ sanguineas, colesterol 'y trigliceridos. El. nombre de..
: hiperlipoproteinemias es mas descriptivo que»h:perlipidemias
por dos motivos: resalta el hecho de que los lipidos. estéan
cubiertos _por una capa proteica y alude-ala: lmportancxa que. N
. desempefia- las protetpas .en ' la fxs1upatnlogia de” varzns KPR
. trastornos clinx:os .severos (4). R N : .

CLASIFICACION .

No * hay parai::las
clasificaciéniclara
clasificatorios ti ne,,"
subfracciones’d
T mas’ amplxamen

-fuilomicrones
.LDOL .dnicamente
LDL y VLDL -
j1:]8

VLDL unicamente

;NTGTQnicadehte' Quilomicrones y VLDL

16



S

' INFLUENC‘IAS'FJSIULGGICAS SOBRE »EL"MET‘{)EQ'L 1SMD DE LOSL :pnms .

Ex1sten factores fisiolégicos: 'y algunos ambientales quev g
.incluyen. en mayor o menor gr-adn en’el. metabolxsma de.las"’
lipldos, en algunos de. estos ha: quedado bxen ‘establecido ‘cual.
es’'su mecanismo de accxon, mientr\as en otros aun esta e
‘investigacisn. : .

) ETAPA ADULTA

'Estudr.cs ep;demxologxcos han senalada 1a r‘elacxon deil
~ edad con el incremento: el :
) lipxdus.

: C—HDL B

Lo cu:m ST

lipidos. -
fase lutea de 11.2 mg
donde se controls la. dxeta,
elevacisn . significativa™

falicular en. relacién’con

D} ACTIVIOAD FISICA

sedentarias, establec1éndnse de maner'a general ;
actxvzdad fisica meaor‘a el metabohsmn ‘de los prdns.

“17.



El efecto de la actividad fisica sobre los lipidos depende
dela duracisén, intensidad'y tipo de ejercicio. Ademis del
efecto sabre HDL/2 por diferentes mecanismos explicados
por incremento de la actividad enzimdtica y de la sintesis
y catabolismo lipidico, €1 ejercicio puede reducir 76, CT,

. C-LDL y apoproteina B, asi como incrementar la apoproteina
;A-I.- En algunas trabajos ha sido demostrado el efecto
benéfico de un programa de actividades fisica moderada en
pacientes sedentarios normalipémicos induciendo el
ejercicio una disminucidén promedio de 23 mg. en los T6 y
un incremento de CHDL en 5 mg. por otra parte en sujetos

- con actividad fisica de moderada a intensa, se ha
encontrado incremento en el tamafio de las particulas de
LDL gque se asocia a upa mayor redurcién de TG y par lo
tanto del riesgo cardiovascular.

E) DIETA.

 La dista s el produ:to de ‘la
factores histericos, cu
1ndustrxalxzac1an

~realizado
“japaneses

anxdencxa de

d muerte
llos fue dE‘;BQ_X,!QO 000, 1 .

f:ardxovaﬁcular en

» ia},l*



‘Los que vivian en Japén ingerian el 3.4%.de las calorias
‘en forma de grasa saturada. La incidencia de muerte
cardiogvascular en ellos fue de 140 X 100 000, Los que
vivian en Honoluld tuvieron ingesta de grasas y mortalidad
cardiovascular intermedia entre los otros grupos. Asi, los
japoneses, al ser sometidos a una dieta igual a la de los
paises occidentales, tienen la misma incidencia de muerte
cardiovascular que los suecos o noruegos. Datos recientes
apoyan esta conclusién. En zonas urbanas de Japén se
incremento el consumo de grasas pasando de 13 a 23% de las
calortias totales. En ellos la concentracisén promedio de
colesterol y la mortalidad cardiovascular aumento.

Los vegetarianos tienen consumo bajo de grasas saturadas
y colesterol, asi como.consumo alto de carbohidratos. Su
mortalidad cardiovascular es.de 40-59% menor que la de susl

cnmpatr1utas .na. vege




Diversos ‘mecan
genéticas y: substanci

{Los' 'siguiente
li{pidos-y:1




',~rSe ha encontradn tna importante correlacidn, entre [CT- y -la

“presién diastélica, 1los datos sugieren que el paciente.

 -hiperten5o tipico es muy probable que sea obeso y‘ ue’tenga mas
»altos Ios valores de insulina y cnlegterol (29

< Entun’ segu1m1entc de 486 pacientes hxperten
se:encontréd que los niveles. de colesteral
‘presién sanguinea diasto
colesterol persisten durante el-trat.
“la - reduccién de la presién
decepcionalmente baja, :Dncluyendo
"hipertensién, el primer pasa sera‘e
disminuir los- niveles. .d
farmacolégicos (44).

s durante 12 afos

ndxv:duos obesos

ng obesoa.
'hxpertenscs (4%).‘

21
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B HIEEQLIPQPRD#EINAS' Y_-ENDDvCﬁINDPATiAS y

Las' ‘hormonas’ en - el sxstema endo:r no part cipan [manera
llmportante en el

son la- lxpagénesxs yolay 11 n1151
. MAs 1mpurtante tanbn par

< ACTH,
“las,

'gla res:stencla a.la 1n5u11na ‘mayor serén 105
y: mayur la’ xncxdencia de obesxdad e hxperten

AA:tualmente se suponen que existen xndxv;duos con resxstencxa
a-la insulina como anaormalidad mstabal:ca subyacente, ND e
- sabe si esta se presenta al momento  del nacxm1ento a'si se
presenta mas tarde, Se supohe gue puede ser - un defecto
‘genético. ta rasistencia a’ la insulxna‘s ocasiaona
hiperinsulinismo para mantener el metabollsmn de:-la glucosa
normal. Esto conduce al desarrolla de HAS, = abesidad a
hiperlipidemia. Después de 20 a 40 aas” empxeza a notarse un -
despgaste de las células beta del pénCPEES, con’ ln que aparece
la hxperglxsemxa y la DM. (~-,23 28) : -
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Se ha sugerido comoa mecanismo de hxperl;paprutexnem
. el aumento en la  formacieén.'de
: catabolxsmc de las m:smas VLDL

en’ 1a:DM.
d15m1 nLlClon ‘del’

carbono. . Hay un a‘umento
d:.sm:mu:ian del

gran aumenta de LDL‘ p}arecer pur‘ dxsm'num
‘de ambas (28) : .
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; C)‘:'ALTERADI'U‘NES' 'GENETICAS';

'Muchas de las hi perhpoprote:nemxas son nrxg: nadas pnr factnres
‘genéticos, que puede ser algin factor hereditario transmitido
. con . un . patrén autosémico -dominante, otras . parecen sep;i0RT
‘transmitidas poligéneticamente y . algunas por un:patrén’ oY
dominante modificado por genes secundarios. : e R

No es facil diferenciar las  hiperlipoproteinemias genéticas
entre si y con las formas secundarias ya que no hay pruebas
diagnésticas especificas disponibles en general, las - formas
adquiridas genéticamente como las secundarias se caracterizan
par sintomas similares y tiernen secuelas metahdélicas
comparables (4). :

Los sxgu;entes son. alguncs padecimientos de origen geneético
concn:idos'

dxca ‘an’ la estru:tura ‘de:la...
MmO rmr-mal de’ los’ quxlom;crnnes
12. horas de rayuno: Dduce

responsable de esta enfermedad afecta’ a.un’gen’ ‘q
estructura de la apoproteina E que.se ‘encuentra-en
las particulas residuales -de- los quzlom::rones..ﬁ
producida por el alelo E es una protefna-defectuosa que no-se -
une a los receptores hepsticos que intervienen'en la- capta:xcn

de ‘las parti{culas residuales de los quxlomxcrones y de las DL
que se acumulan en el plasma. :
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prcducxendo hxpertrxglxcemdemza
cerbarse con dxversos factores
excesivo de:. alcoholy
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D) OTRAS PATOLOGIAS

Causas renales.-En 1la uremia bhay aumento: ' de’:. las -VDL
probablemente par reduccién - de la actividad ' de; la
lipoproteinlipasa. En €1 sindrome nefrético . hay: aumentn ‘de la
secrecién VLDL asi{ como secrecién directa de LDL por e1 htgado
con disminucién del catabolismo de . ambas. . :

Causas Hepdticas.~ En la hepatitis aguda:hay- disminucién de la
secrecién hepitica de lecitina colesterol—acetiltransferasa y
se encuentra elevacién de VLDL. En el hepatoma - se encuentra
elevada LDL por falta de inhibicién por: la: ‘retroalimentacién de
la sintesxs hepéhca de colesterol: ‘pory; el olesterol de la
dieta. A

En Gammapat;a monuclonal (M:eloma multxp e Macroglobul inemiay,
Linfoma), se encuentra elevacién de’; qu'lomxcrones, IDL .y VLDL.
La presencia de Igh o de IgM. que - forman munocampleaos con las
.par‘ticulas residuales ‘de. quilcmicrnnes o¥de:-VLDL 'o. de ambos
reducen su catabolismo. : .

lipasa parece ser la causade la 'uxlumxcrones que

se encuentra en esta entidad

En el estress, ya sea emoci Dr‘.otras causas, como
infarto agudo del miocardio,” quemaduras ‘extensas o sepsis se ha
detectado aumento de -las "VLDL, prubablemente por .un doble
.mecanismo de aumento de secr‘ecz én y dxsmxnuc:t on del catabolismo
de .las VLDL (3,28). e EE




MEDICAMENTOS QUE INFLUYEN SOBRE LOS LIPIDOS
A.— ANTICONCEPTIVDS ORALES

Los. anticonceptives orales producen dos tipos de efectos
negativos: Los agudpos o tromobogénicos no estan relacionados
con el tiempo de administracien y desaparecen al suspender el
farmaco y los efectos crénicos o metabélicos se relacionan con
el tiempo de utilizacisen y pueden persistir aun después de
descontinuar el tratamiento.

Asociado al uso de anticonceptivos ural=s se prnduce aumento de,
quilomicrones y de VLDL. €l mecanismo. que se. & sugemdo para:
asta ‘elevacien es - que hay aumento  de la, secrecidn. VL
individuos ' con’. - predisposicién genétxca
_hxpsrtrxgllcegrzdemxa. Como anarmalldad asocis

iaiaila 1nsu11na.
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" B.- ANTIHIPERTENSIVOS

Su efecto es variable dependiendo. del tipn de antithertensxvo
de que se trate; en el siguiente cuadro se muestra sus efectos
sobre el colesterol y tr‘lglxcerxdos.

bROGA CoLesTEROL LDL TRIGL ICERIDOS
TIAZIDAS Lo 1

BETA BLOQUEADORES 1

ALFA BLOGUEADURES : s

SIMPATICOLITICOS —-. Ly

ACE INHIBIDORES DE LA ECA. s s

CALCIO ANTAGONISTAS LTI e T

‘ (24,26,268,46)

cALLA DE ORIGEN
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DIAGNOSTICO

Tanto el diagnhostico como el . tratamiento de las
hiperlipoproteinemias se a venido: simpl:ftcando cada ‘vez mas,
‘quizé, al gran acumulo de conocimientos que 'se ha venidn dando
sobre la fisiopatologia hxperlxpopratexnemxas. :

Siendo las enfermedades :ardxnvasculares 1z prxn:lpal causa-de” \
muerte en Estadas Unidos 'y una el vas mas ,.1mportantes .en

los . _i:r1 teyr Lo

De acuerdo a

~nive!es elevados de’ colesterol

'_ Segun 'el PNEC ic‘s'f valores ' de calesterul
dxagnast:co de’ hxuercolesterolemxa san:

VALOR 10EAL - HENER I 200 ag/d)

VALOR LINITROFE ALTO ~ ENTRE 200 Y Z39. sg/dl
HIPERCOLESTEROLEMIA DEFINITIVA = MAYOR 2E 240 ag/d}

Ademis de la hiperlipaproteinemias se :nns1deran ccsmn factares
de riesgo importantes para enfermedad cnronarxa, las
sigquientes: S : -

-Bexo masculinag
-Hipertensisén
~Tabaquismo
~Diabetes Mellidus : :
=Antecedentes familiares de entermedad cardlnvascular prematura .
~Concentraciones bajas de colesterol de Hpuprotexnas de alta' -
densidad (HDL) g i
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Se recomienda que en todas las personas a partir de los 20 afos
. de edad se practique una determinacién de colesterol sérico,

cuando menos, una vez cada cince afos e identificar la

existencia de factores de riesgo de enfermedad coronaria.

Los individuos con cifras de colesterol de 200mg/dl deben

racibir recomendaciones dietéticas. Las personas con cifras de

colesteral entre 200 y 239 mg/dl deben recibir recomendacianes

dietéticas y repetir la determinacién de colesterol cada afo.

Los individuos con cifras de colesterol entre 200 y 239 mg/dl

y con factores de riesgo de enfermedad coronaria y todos los
pacientes con cifras de colesterol de 240 mg/dl o mayores

deber someterse a una medicién de colesterol de LDL para

establecer el tratamiento.

Los pacientes con cifras de C-LDL DE 160 mg/dl o mayores y;_

aquellos con factores de riesgo y cifras de 130 mg/dl o mayores.:
se clasifican de alto riesgo por el PNEC, aquellos con czfras
entre 130 y 159 mg/dl sin factores de rxesgo se clasxfxcan como
de riesgo elevado limitrofe. B

Actualmente los niveles bajos de colesterol de HDL, que pueden
depender de algunos agentes terapéuticos, tabaguismo,. falta de
ejercicio, dieta inadecuada, hiperlidemia familiar o cambios de
las concentraciones de lipidos propios de la menopausia, se
reconocen como factor de riesgo importante para la enfermedad
cardxnvascular aterédgena.

Las cifras de liproteinas VLDL y LDL pueden calcularse a partir
de CT, HDL y T6 en ayunas mediante las siguientes formulas:

Nivel de VLDL Nivel plasmatico de TG entre 5
Nivel de LDL Nivel de CT — (nivel plasmiatico de TG
entre 5 nivel de HDL)

Estos calculos resul tan exactos cuando los niveles de TG son
menores de 800 mg/dl.
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Si los niveles de 76, de CT é de ambos se encuentra elevado, el
plasma debera ser examinado en cuanto a su aspecto; se éste es
turbio, Sse recomienda dejar en reposo la muestra en el
refrigerador durante una noche y examinarlo de nuevo. Si se
forma un anillo cremoso de grasa en la parte superior es
indicativo de exceso de quilomicrones; si toda la muestra se
encuentra turbia indica un exceso de VLDL. Las particulas de
LDL son muy pequefas y no son capaces de producir disfraccién
de la luz por 1o que el plasma que contenga exceso de LDL serd
claro.

Se cree que una concentracién alta de trigliceridos (>200
mg/dl) es un factor de riesgo indepepdiente para enfermedad
cardiovascular, especialmente en mujeres. Las concentraciones
excepcionalmente altas (esto es > 1000 mg/dl) pueden hacer que
aparezcan xantomas eruptivos y pancreatitis sin embargo es mas
inquietante la probable relacién entre concentraciones altas de
trigliceridos y aterogénesis. -

En el siguiente cuadro se anotan las concentr‘a’cioneév rﬁedias de
lipoproteinas en sangre en hombres:y mujeres:de ‘diferentes
- edades., ’ - : G Pomel Il

LIPIDOS HOMBRES

B cmcms B MW

CUEETRL M8 28

o

m B I T T wo1m 1
w0 5 8 W 8 % M
WRIKRINE ® 132 40 W e ur

(4,5,20,49).



TRATAMIENTG
DIETETICO

Maltiples concensos han sido propuestos en los Gltimos afoss
todos ellos hacen recomendaciones similares. Probablemente los
dos concensos que han tenido mAs impacto son los del Panel de
tratamiento de los adultos del PNEC y el de la Asociacién
Americana de Cardiologia.

En ambos casos, el primer paso es lograr el peso ideal. Las
calorfas de la dieta se calculan de acuerdo con la edad, sexo
y actividad del paciente. En los adultos se pueden utilizar los
siguientes paréametros:

CALDRIAS/KEPESDIDER
Hoebres con actividan fisica noreal o 3
mujeres fisicamente activas
Mujeres con actividad fisica noreal, 235-8
hosbres con vida sedentaria o sayores
de 55 afos activos
Mujeres sedentarias, adultos mayores 2
de 55 afos sedentarios
Mujeres esbarazadas (1o trimestre) 8 - 32
Mujeres esharazadas (24 trisestre) ¥»-3
Mujeres lactande . -3

En caso de actividad fisica muy intensa se puede aumentar 100

a 200 calorias mas por dia. El obtener el peso ideal no es

fdcil., Sélo el 25% de los pacientes que requieren perder de 10

a 20 kg. lo logran y sélo el 5% llegan a perder mas de 20 kg.
Para ekki ka restriccién debe ser moderada. Para perder 0.5 kg.

se requiere un déficit de 3 500 cal.; sin embargo, no se

* recamienda restringir m&s de 500 -~ 1000 cal. sobre los:
requerimientos, basales. Cuando se restringe 500 cal.

generalmente se pierde 0.5 kg. por semana.
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€l PNEC inicia e] tratamiento dietético si el paciente tiene
-hipercolesterolemia de riesgo alto (C-LDL mayor o igqual a 1460
mg/dl) & riesgo. Los objetivos del tratamiento son: disminuir
el C~LDL a 160 mg/dl & menas si no tiene enfermedad isquémica
coronaria o dos factores de riesga. En caso afxrmatxvn el
abjetivo es alcanzar 130 mg/dl de C-LDL.

"El PNEC dividié el tratamiento dietético en dos fases:

| DIETA FASE 1y IT DE ACUERDO AL PNEC ",

CARBOHIDRATOS
PROTEINAS

. BRASA TOTAL

' GRASA SATURADA

' GRASA MONDSATURADA
GRASA POLIINSATURADA
COLESTEROL

FIBRA

Comp se ohserva la dleta re:u
y fibra con bajo contenido.un: ‘gr
En la segunda fase se- d15m1nuy
saturada, la cual sa sustatu

cifra inicial de :olesteral., " ,‘ ; isminuye 15 .
mg/dl mas. L : ; :

‘ta dieta Fase 1 debe ser 1nd1:ada pDr el m Durante su
prescripcién, se recomienda sustituir alxmentas ricos en
colestercl y grasa saturada por alimentos con bajo contenido de
dichos nutrientes, como se muestra a continuaciédn:

"EALLA DE ORIGEN



MADIFICACIONES DIETETICAS A LA FASE I
ONSUMIR RESTRINGIR
~Pescado, pollo  sin ~Cortes ricas en grasas
piel, cortes magros de de Tes, puerco,
res gardinas, viseras
V ~Leche dgescremada, -Leche entera, gquesos
queso - can bajo caturales y afejos,
contenido de helados de crema,
colesterol, nieves chacolate
S~Clara de. huevo ~Yema de huevo. Manteca
. -Artoz,‘ba'st”a‘.'- cereales ~Pan comercial,y pan que
.ricog'en:fibras, avena tenga como ingrediente .
i principal el huevo ;
-Aceite: palinsaturado,
N

La ‘dzeta B F'ase II dehe g ser

.f;ccn la Fase I, :dado’ que de’ antemano ‘se’ sabe que nn se
;'lograr los Db:etwos buscadns. : NE

" Una- vez iniciada’ a’dieta: Fase I, se repite la medicién.de-
colesterol de-4 a’ 5 semanas 'y .tres meses. después. *Si se logran
N los objetivos - -se v:g:.la con citas cada tres a seis meses. En
casd de . na lcgr‘arlo cles ues de- tres meses de tratam:ento, se
se vigila tres meses mas. :

.Cardiologia, dsf:ere del _concenso
ase debido-aque’ "evidencia reciente
re - de un descenso. mayor -al 20% de las
5 \:an‘.ar el decrementu mammn ‘de ‘las
térols ,trxhuxble a“la dleta" <5 49,‘5).'

concentrac:oneé de’cal
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_'F'énmcm_osxm

£l tratamientn farmacolagxcc esta ind:cadu en: xndxvxduns en

'8i . se . trata’
cardiovascular; “1:
. despuds.’ - de:
eaercxcxo,

- 8esha demostrado ‘que, come medicamentos de primera eleccisdn’a
':lus secuestradores de &cicos biliares o resinas (colestiramina
., de’“colestipol) que actdan uniédndose . a 'acxdnsw
“hiliarésién el 1nbeshxno, agotando el sustrato para la:sintesis.:

S e cclesterol, el higado produce menos colesterocl, lo . quel .

‘ﬂ'aumenta la sensibilidad de los receptores de LDL eliminando la

’ lxpouratexnas que contienen colestzrol. Reducen LDLj“

: < 30%, na san dtiles en pacientes - con

q~h1pertr gl;:erldemxa y pude haber aumento de *rxnl1c=r10ms en
suaetas cuyas concentraciones previss al tratamiento fueron,

: S0 altas. . i

.que 1ns sezuestradores de Acidas b:lxares san: 105, 

rmacns para disminuir los lipxdus, CUyD  USO es segura’:
'parque ra se . absorben . de maneca apreciable.” Tanto.:
Q;cclest ramxna camc cnlest:pol pueden dismipuir la absorczun de'
las.otras mediaciones-
'hnras después de'la; dosi

efectiva. con:
cdrd;ovas;ylar
econémicas. de




Y El tratamiento con Acido nicotinico debe iniciarse de modo
gradual, deben vigilarse las concentraciones de lipidos porque
la dosis eficaz varia mucho entre los individuos y los efectos
colaterales (por ejemplo gota, hiperglucemia © aumento de
enzimas hepdticas) muestran un incremento a dosis mas altas. En
pacientes bajo régimen de Acido nicotinico y secuestradores de
&cido biliares se ha demostrado regresién importante de
arteriopatia coronaria eterdégena isquémica.

.Los derivados del acido fibrico comprenden Gemfibrisol,
Clofibrato y los compuestos fenofibrato y bezafibrato, son
primeramente reductares de TG y aumentan HDL; aumentan la
actividad de la lipoproteinlipasa y quiza disminuye la sintesis
de VLDL en el higado. Estos medicamentos se metabolizan en el
higado y se excretan por los rifones. Se ha demostrado que
disminuyen la morbilidad cardiovascular pero pueden aumentar la
mortalidad general, -ya que se bha encontrado aumento de
incidencia de ca. gastrointestiral, sin embargo son bien
-tolerados y rara vez ocurren efectes .colaterales. Deben
emplearse con mucho cuidado ‘cuando se ‘emplean hipoglucemiantes,
warfarina, lovastatin’o'4cido: nicotinzco y en individuos con
insuficiencia r-enal o hepdtica. ;

15% ‘mé&s  una reduccién

- El probu:a] redLu:e
lovque ‘se - cuestiona’ su .

: propnrcxonalmPnte mayu i
v.ut111dad cllnu:a._,Se ha' demnstrado.q
-numero Ty tamann de Xantnmas causad ES

‘:que  aparezca bradlcardxa grave
probucol que txenen cardiopat'

de trigliceridos y aumentan las HDL.
reductasa se. toleran -bien’ - do
colaterales san m(nxmns, a- la'dosxs de 20
concentraciones de enzunas hepéhcas 19
con placebo. -’ . T )

' ‘encontrado
ncontradas
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iLas enzimas musculares y hepaticas pueden elevarse a- dosis
altas »i el lavastatin se asocia a eritromicina y con derivados:

del &cido nicotinito, su empleo na ha sidoprobado en nifios ni ;f

en mujeres no estériles.

8i asocia el lavastatin con colestipol puede praducirée un
decremento de LDL y elevacién de HDL importante ademas de un
decremento de la apolipoproteina B aterdgena con regresisn de .
arteriopatia coronaria demostrada por arteriografia ...
cuantitativa. e T

En el tratamiento de un paciente hipertenso e hiperlipidémico
es importante escogen un antihipertensivo que no tenga efectos
sobre los lipidos, o bier los disminuya coms sucede con los
inhibidores de la ECA, que tiene un efecto. favorable a reducir
el colesterol, los trigliceridos y las DLD; aumentando la HDL;:
a diferencia de los’ diuréticos 'y los betabloqueadores gue
tienen efectos 'negativos en el perfil de los .lipidos
(4,5,20,28). s R I e
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Uro de los grandes problemas a los cuales se enfrenta EI médxc
es a los trastornos cardiovasculares.. ,
arterial y la hipercolesterolemia los. factnres mas
que candxcxonan esta patclogia.

concentracién - norm 1-
Lenisten causas que ocasxo
las ‘cuales 'se encuentrn
hepaticas, néndocpinol

arterial, mismosigu 3
ateroesclerosis. "

detec:lon de valores
hipertensos,. teniendo:como
esta relacién y evitariqu
cardiovascular. del. paciente

1nalxdad ‘@1t detectar opartunamente‘
e’ presenten y se eleve el rxesgo”
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S TUSTIFICACION

'ﬁLa hlpertens n arter:al sxstemétxca es. un prablema de.. salud
»publxca por: sualtat prevalen:ia tanto en patses desarrollados
‘como.en ‘1os llamados . subdesarrollados. Su. gran repercuszun en
.;el ato card‘avascular Ia tornan en un xmportante factur ‘de

La- Befécézon, tratamxenta y control EflCBn‘d os individuos
‘hiperténsos prnduce benefzcxas al redu:xrvla morb;—mnrtalldad'n

“accidentes - cerebro-vasculares’:
mejorando su esperanza y calid

México, las tasas de- preval
encontradas sugieren que ex:ste
con niveles de colesternl
identificadas.

ta relacién que existe entre hiperc str lemia, e hxperten51on
es considerable y por.ende incrementa: el .riesga. de ‘enfermedad
"-coronaria, por lo que es Justif::able realizar un seguimxentn
de colesterol en todos los pacientes hipertensns para evxtar el
incremento de los factores. de rxesgo.'.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

+ Determinar la frecuencia de hxpercolesterolem1ai an’
pacxentes hlpertensos. -

"DBJETIVDS ESPECIFICOS

ﬂ_;+ Determ;nar la 1nc1dencxa de hxper:olest rolemia; pnr sexo

ulde :olesterol plasmatxcn yclaihi

en. pa:ientp hxpertensos

'ﬂ<+ Identlfxcar si’ exxste relacx n

n Ex sten e entre los valores de
tensicn

-:+ Ident1f1car la relac’
colesteral y el tlpu d ‘hi

.+ valarar. si exxsten cambxos en 1as cifras de colesternl
con respecto a la edad en-pacxentes hipertensos.

+ Determinar la xncxdencza de hipercolesterolemia en
pacientes hipertensos que utxlxzan medicamentos que pueden
causar dxsplipxdemlas.,

.

40



1)

2)

3)

_:—Cada var:able fue graf:cada ' tabulada,
';con 105 valores ‘de colesterol.

METODOLOGIA
DISERO DEL ESTUDIO

-Se incluyeron 1460 pacientes con hipertensién arterial
sistematica esencial o primaria, que acuden a su control
de consulta externa de medicina familiar de la Clinica
Nezahualcoyotl del ISSSTE, durante los meses de febrero a: -
octubre de 1994. . : :

-Se recopilaron datné;de cada uno . de .ellos como su edad,
sexo, tipo de ‘medicamento, etc.’ y se les solicito . .
.cuantif:cacxon de,colesterol sanguinen ‘ B R

TIPO DE INVESTIGACION

-De acuerdo a la clasificacién de Lilienfeld, el presente’
estudio es prospectivo, transversal, . descriptivo 'y
observacional (25). U :

POBLACION LUGAR Y TIEMPO

—Se estudiaron 160 pacientes hipertensos de ambos sexos, .
derechohabientes del ISSSTE, adscritos a la Clinica. de
Medicina Familiar Nezahualcoyotl, en México D.F., en ‘el
periodo comprendido de febrero a octubre.de. 1994, .

-4t



4)

5)

&)

7

DEFINICION DEL UNIVERSD

-8e trabajo con pacientes con Hipertensién Arterial
Sistematica Esencial, de ambos sexos de 40 a 49 afos de
edad, que acuden a su control a la consulta externa de
Medicina Familiar de 1a Clinica Nezahualcoyotl del ISSSTE.

TAMAND DE LA MUESTRA

~Los pacientes con los que se trabajo se obtuvieron
mediante un muestreo aleatorio, por cuotas hasta completar

- 160 pacientes.

CRITERIODS DE INCLUSION

~Pacientes con Hipertensién Arterial Sistémica Esencial |

~Ambos sexos

~De 40 a 469 afos de edad

~No haber recibido tratamiento pahébhipéf oiétéru)g

~Cualquier manejo con drogas antihipertensivas

-Derechohabientes de la Clinica de_‘HédiEfné"Familiarﬁ’>
Nezahualcoyotl del ISSSTE L

~Pacientes que acepten intervenir en el estudio -’
CRITERIOS DE EXCLUSION

~Pacientes con hipertension secundaria

-Menores de 40 afios y mayores de 70 afos de edad
-Haber recibido tratamiento para hipercoleterolemia
—Que no sean derechohabientes del ISSSTE

-Que no acepten intervenir en el e;tudio‘

~Pacientes con enfermedades concumit;htés
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CRITERIOS DE ELININACION

~-Pacientes que salgan del estudio volu'ntar-iaménte'. S

~Pacientes que no acudan a la determmacia ‘dé‘»”m eéfra‘

sanguinea solicitada

DEFINICION DE VARIABLES

-8e wutilizaron cuatro variables que pueden mndzf:car E].': o
metabolismo de los lipidos, relacxunandolos con las:cifras i
de colesterol obtenidas en sangre venosa perxfér;ca en .
mg/dl, mediante la técruca de Blour._ . B -

Dichas variables fuer‘cm: edad,’ se)éc's',"]hipertenéién'y'
medicamentos. e : : : :
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CEDULA DE RECOLECCION DE- DATOS

- NOMBRE

* CEDULA

DOMICILIO

No. DE PACIENTE.

TENSION ARTERIAL,

IPD DE’HIPERTENBION ARTERIAL::

COLESTERGL TOTAL -

.. TRIGLICERIDDS

FALLA



L RESULTADDS

- TABLAS Y GRAFICAS.
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PORLACION TOTAL POR SEXD

MASCULIND - FEMENIND < TOTAL

NUMERD 80 g0 o 160,

PORCENTAJE 37.54 . . é2.54°° 1004 .
TABLA 01

46



POBLACION TOTAL POR SEXO

\\

5%

FEMENINO 62

FEMENINO 100

MASCULINO 60

FUENTE: RECOLECCION DE DATOS

GRAFICA 01



RELACION ENTRE EDAD Y SEXQ

GRUPD DE EDAD HPERES MTERES TovAL

0-u 0 S.em 9 5,625 8
5o 0 62 2 Lo VI X
5 - 54 1 be 10 e A3
5 -5 5 . LR R n e
0~ &4 05 MW B 1563 BB
6589 10 a2 B 2. % B
TOTAL I X ] 100 &2.5% 1% 1008

TARLA 02
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RELACION ENTRE EDAD Y SEXO




RELACION ENTRE PACIENTES HIPERTENSOS Y VALORES DE COLESTEROL

VALORES DE HONERES NIERES TOTAL

COLESTEROL

COLESTERDL oo ¥ M. % f. %

VALOR 1DEAL 1 8.7 % 25%

VALOR  LIMITE 15 10% 45 242

ATo »

HIPEROICESTERDLENIA R 18.78% - 75 46,80%

DIEFINITIVA : o

TOTAL 8 T5IX 160 1008
TABLA 05 .
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RELACION ENTRE PACIENTES HIPERTENSOS Y VALORES
DE COLESTEROL

PORCENTAE

1878

1825

10.00
875

0
VALOR IDEAL VALORUIMITEALTO  HIPERCOLESTEROLEMIA
RS HOMBRES [7]] MMERES
FUENTE: RECOLECCION DE DATOS

GRAFICA O3



RELACION ENTRE TIFO DE HIPERTENSION V- VALORES DE COLESTEROL

VALORES DE LEVE - OOERADY S
COLESTERDL . «

COLESTERDL 3B 23.75% 2. L2 TR S SR
T0EAL : R

HIPERCILESTER
DLENTA
DEFINITIVA

TOTALES

- .TARLA 04
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RELACION ENTRE TIPO DE HIPERTENSION Y VALORES DE
COLESTEROL

038

SEVERA 0
T Y e
1 | 1 l ' l I l [}
0 10 20

3 s 50
| | PORCENTAE |

@ COLESTEROL IDEAL VALOR LIMITEALTO %oﬂ%&smm
F(EHEREOOLEOGONDEMTOS

GRAFICA 0¢



RELACIGN ENTRE EDAD Y YALORES DE COLESTEROL

" GO D€ EDAD

VALOR

COUESTERDL DAL LINITE  HIPERCOLESTEROLENIA
: a0 DEFINITIW

0-u 6 3a‘ 0 3TH o7 4
5-4 7} 1.25% em 1.25% 08 5%

50 - 54 03 13 8.42%
5-5 13 2 7.5%
-8 o7 9w
65 - 69 10 LI 1)
TOTAL [ 75 M

TARLA 05
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RELAGION ENTRE EDAD Y VALORES DE COLESTEROL

PORCENTAE
14

12

1

[
»n

ne

10

a12 812

A

- )

EDAD40-44 EDAD45-48

@ COLESTEROL IDEAL VALORLMTEATO [N\

FUENTE: RECOLECCION DE DATOS
v

GRAFICA 05

1.85°1,

QZQ ......... 17
L\_/ &2?

EDADS0-54  EDAD55-59
GRUPO DE EDAD

NN
(L

EOOOhEHOhHhHTE
o7

X

EDAD60-64  EDA

<]
i

HIPERCOLESTEROLEMIA
DEFINITVA



RELACION ENTRE ANTIHIPERTENSIVOS ¥ NUMERD DE
PACIENTES HIPERTENSOS

ANTIHIPERTENSIVOS NUMERO HIPERTENSOS
BETABLOQUEADORES 71 44.37%
CAPTOPRIL 46 28.75%

NIFEDIPINA 32 20%
ALFA METIL DOPA '

PRAZOCINA
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RELACION ENTRE ANTIHIPERTENSIVOS Y NUMERO DE

PACIENTES HIPERTENSOS

FUENTE: RECOLECCION DE DATOS
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RELACION ENTRE MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS ¥ VALORES DE

COLESTEROL
COLESTERDL vVaLOoR HIFERCIMESTEL i}
T0EN, LINLTE ALTD ENT A
DEFINITIVA
o % M. % Y. M. X
BETABLOGUEA 18 1.2 17 10.62% % 2.2 /TR ]
MRES -
CAPTORRIL VX 5% 19 1087 % BN
NIFEDIPING 6 I 3 eaA 15 8I% R 20.000
AFA METIL 1. - - 5L & nm
0P T
PRAZOCING 3otan - - 2.1 5 3an

TABLA Q7

58



ML N 3y

REALCION ENTRE MEDICAMENT OS ANTIHIPERTENSIVOS Y

VALORES DE COLESTEROL
;:RO.-E.NTM
20 —- \
\
" § 11.87
- N %4§ EER N R
BETABLOQUEADORES  GAPTOPRIL NIFEDIPINA ALFAMETILDOPA PRAZOCINA
K553 COLESTEROLIDEAL /7] VALORLITEALTO msrsmm

F UENTE: RECOLECCION DE DATOS
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ANALISIS DE RESULTADOS

iFueran estudiados 140 pacientes hipertensos que acudieron a
‘consulta ' externa a la Clinica de Medicina - Familiar

- 'Nezahualcoyotl del ISSSTE, durante los meses de febrero a

- detubre de 1994, encontrandose los siguientes resultados:

- Da 'los 160 pacientes 100 (62,5%) fueron mujeres y 60 (37.5)
fueron hombres (TABLA 1). :

‘De acuerdo a su edad y sexo .se encontré que. 18 (11.25%)..
pacientes se encontraron en el grupo de edad de 40 ~ 44, siendo

9 (5.62%) hombres Y, 9 (5.462%) mujeres; 12 (7.5%) carrespondenf
al grupo de 45-4% afos, de- los’cuales’ 10 (6 23%) son hombres.y .

2 (1.25%) mujeres; en el grupo de- 50- 54+ afos hay '21. (lg.lSA)
pacientes, de los cuales 117 (56.88%) son hombres .y "10°(&,25%):
son mujeres; al grupe.de -55-59. aRos” correspanden 33::.(20.624%)
pacientes, de los cuales: 15 (9.37%) son hombres’ y 18 (11525%)
mujeres; en el grupo 60-64' anos ‘tenemos IO (18.75%)" pa:ientes,
que son 5 (3.12%) hombres 257(15.63%) mujeres; por'ultlmn en
el grupo de  edad. de’ 65,69, hay 46 (28.75%4) " r 1
(6.25%). hombres Y 36 muaeres. (TABLA‘Z)

La relacién entr
es.la- siguiente
colesterol;' :

(28, 12/),pacxen es,’observéndose que I6.(22 504) tienen- HAS,‘
leve, 7.:44,37%) > con HAS . moderada y’ 2(1.25%) . con: HAS.‘severaj.’
por- Gltimo .se’; 'en:oneraron 75 (46, EB%)~'pac1entes can
AH:per:olesterolemia ‘definitiva, .cursando .63 (39. 38%) can” HAS
leve “127(7,50%) on_HAS moderada y - ninguno’ con: HAS" severa’.

f(TABLA Iy AN RO - : - S R
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La relacién entre los grupos’ de edad y los .valores. de
colesternol que se encontraron fue la:; sxguiente-'ls (11.25%)
pacientes corresponden al grupo. de edad:de: 4, de los cuales e
S5 (3.12%4) tentan colesterol ideal, & (3. 7‘-/.) estaban con.valor
limite alto de colesterol y 7 (4.37% ‘eontih percolesterolemla
definitiva. En el grupn de edad - de: 45 oniil2 2 (7.5%)
pacientes de los cuales 2 (1.25%)01 2
(1. 25/) _con valor limxte alto'y B (5/.

pacientes de ellos 3 (1. 87%) tienen
valar limite alto y 13 (8. 12/)
definitiva. En el :
pacientes, de ellos 13 (8
valar limite

&60—~64 hay 30 (18.75%4)°
colesterol ideal, . 4 (2,
cursan con hxper:olesterolemx
de edad 65-69° hay. 4é:
(6.25%) .cursan: con’ :nlester‘
limite alto y 16 (10/) ¢
(TABLA 5).

antzhxpertensxvos tenemus ‘qus ;
decreciente fueron: betabloqueadar‘es us
pacientes, captopril 46°:(28.75%4) vEn
metildopa 6 (3.77%4) y. prazm:lna

De acuerdo a la relacisan entre medxc m
usados y valores de colesterol.. tenemos i1
pacientes cursaraon con colesterol: 1dea
(11.25%) usaron betabloqueadores,:
6 (3.75%) tomaran nifedipina, . 17.(.62%
(1.87%) tomaron prazocina. $1-3
(28.12%) pacientes de
betablnqueadores, 15 (9. 7/)

formado por 75 (46.87%) pacientes’ de !los: ‘cuales 34 22 . 5%) ;
usaron betabloqueadores, 19 (11.87%) ' tomaron: captopml, 13
(B8.12%) tomaron aifedipina, 5 (3. 15/.), alfa metxldopa
(1.25%) tomaron prazocina (TABLA'7).: .00 .07 0
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CONCLUSIONES

En cuanto a nuestros resul tados obtenidos no podemos establecer
cual sexo fue el mas afectado, ya que la muestra no estuve
proporcional en cuanto a la misma cantidad de hombres y de
mujeres, aungue hay que tomar en cuenta 1a
hipertensién/hipercolesterolemia esta en mayor proporcién en
las mujeres que en el hombre.

También se encontré una relacidén directamente proporcional

entre la edad y la relacién hipertensien/hipercolesterolemia lo
cual nos confirma lo estudiado. en nuestro-marco teérico, que

nos expone que ha mayor edad mayor seré ‘1a: presentac:.on de esta

relacién y tendremos que estar ‘per xen ES “de.los  riesgos

cardiovasculares adjuntos. .

En cuanto al med1camento ant:
tener presente que la:mayort
betabloqueadores los cuale

realizar otro estudio en: dond
colesterol y la z:ifra fxnal
antihipertensivo.

Para poder .. ayu'cia_

P £
nstituir - un. - -
protocolo de estudio- en: el:’ e:le. solu:n;e.
cuantificacién- de" colesterol, perfil Ipxdns sobre” todo 'en
pacientes que presentan ’factores. de r-1esga cardlovascular,
fin de ofrecerles un tratamiento 1ntegral con-una meaor‘ calidad
de vida y una mayor esperanza ‘de sobr'evxda. :
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