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ALCOHOLISMO COMO FACTOR DE RIESGO PARA

HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL.

INTRODUCCTION

La Hipertensién arterial (HA) constituye un problema de
Salud Publica a nivel mundial. En la mayoria de los pail
ses se ha observado en estudiocos de poblacidn que del 15
al 25% de los adultos tienen aumento de la presidn ar--
terial. En aproximadamente dos terceras partes de ellos

el aumento de la presidn es leve (3).

En nuestro pals del 15 al 30% de la poblacidén adulta la
padece, por cotra parte, de todas las cardiopatias aten-
didas en el Instituto Nacional de Cardiologia entre -—-

1949 a 1980 la hipertensiva representd el 17.1% (53).

AfGn aumentos leves de la presidén arterial, constituyen
un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, aunque —-

ips paclentes no presenten sintomas {i).



La hipertensidén leve en adultos se puede definir como -
un nivel persistente de presidn diastdlica (fase V de -
Korotkoff) en reposo entre 90 y 105 mmHg. Esas perso --
nas, se hayan en mayor riesgo de mortalidad y morbili--~
dad cardiovascular, enfermedad cerebrovascular, y enfer
medad oclusiva periférica que aquellos cuya presidn es-
t4 por debajo de ese limite. Entre un 12 vy 15% de esos

pacientes llegaran a padecer hipertensidén moderada o in
tensa (presidn diastdlica > 105 mmHg) en un término de

tres a cinco aflos, con un prondéstico peor (q,z).

Los estudios epidemioldgicos se han enfocado principal-
mente hacia dos aspectos, el primero; es la investiga-
cién de las consecuencias de la hipertensidn arterial -
con el fin de diagnosticar e intervenir tempranamente -
en el proceso, y los segundos, investigan los factores
de riesgo que pueden conducir al desarrclle de la enfer

medad y constituyen los de prevencién primaria.



Se ha descrito una diversidad de factores de riesgo -
involucrados en la aparicidn de hipertensidén arterial;
entre élles figuran: el alcoholisme, tabaqiismo, obesi-
dad, diabetes, antecedentes heredofamiliares, sedenta—-

rismo, aspectos psicolégicos, etc.. (s,4,5).

La prevalencia de Hipertensidn arterial y su relacidn -

con el censumo de alcohol fue sugerida desde 1915 por
Lyan, quién reportd que en miembros del ejército fran -
cés, aquellos que consumian 3 litros o més de vino de -
sarrollaban con mas frecuencia hipertensidn {(g), pero -
tan s6lo en décadas pasadas el consumo de alcchol fue -
tomado de nueva cuenta como factor impertante en el de-

sarrollo de hipertensidn (7).

Desde 1977 en el estudio Kailser, se observd en consumi-
dores de tres a cuatro bebidas al dia (una bebida defi-
nida comoc el equivalente a 8 a 10 grs de etancl) un au-
mento en la presidn arterial sistdlica de 3 a 4 mmHg, vy

de 1 a 2 mmHg en la presidn diastdlica gue en les no



bebedores v en lcs que consumian mas de 5 bebidas al
dia un aumentc en ia presidn sistdlica de 5 a 6 mmHg vy
de 2 a 4 mmHg en la presidn diastélica.

Estimandose previamente que en un 5% de hipertensos de-
tectados en poblacidn abierta se ha asociado con el con

sumo de alcohol.

En estos estudios la ascciacidn de hipertensidén arte --
rial y consumo de alconol fue independiente de otros --
factores tales como: tabaquisme, uso de café, estado —-
educacional y obesidad; la relacidn entre consumo de al
cohol-presidén arterial fue independiente de los grupoes

de edad, pero se encontrd una fuerte asociacién en las

pPersonas mayores de 60 afios (3,9r10‘11,12r13} .

Resultados similares se observarcn en un estudio lleva-
do a cabo en una poblacién rural y una urbana en Japdn,
existiendo urna asoclacidn entre hipertensidn y consumo
de alcohol independientemente de factores tales como —-

obesidad, colesterol sérico, triglicéridos, acido ari--



co, tabaquismo y edad, encontrandose el efecto hiperten
sivo del etancl con consumo de 28 a 55 grs al dia, con

una mayor prevalencia dé hipertensidén en aguéllos gue -
consumian de 56 a 83 grs por dia de etanol, con un pro-

medio de 2 a 3 veces mayor que en los abstemios {14).

Por otro lado, también en otros estudios se observd una
prevalencia alta de hipertensos en alcohdlicos y gran--
des bebedores (consumidores de mas de 80 grs de etancl
al dia), en los cuales existid una regresidn a cifras -
tensionales normales posterior a la suspensidn en la in
gesta de alcohol. EI 84% de los pacientes habian sido
fisicamente dependientes del alcohol y habian experimen
tado sintomas de supresién etilica cuando suspendieron
o redujeron su ingesta. Al momento del inicio el 72.7%
mostraren datos de supresidn etilica que variaron desde
el temblor leve e hiperreflexia en la mayoria, hasta -
delirium tremens en 4.5% (15} . Datoes similares se obser-

varon en otro estudio en el gue se encontrd presidn ar-



terial significativamente alta durante la fase de supre

sidén etilica {i6).

En estudios similares en bebedores hipertensos se obser
vé que en aquéllos en quienes se mantuvo el manejo anti
hipertensivo habitual y se redujo el consumo de alcchol
existid un descenso significativo en las presiones sis-
tdlica y diastdlica en un periodo de dos semanas, no —-
existiendo normalizacidén en aquellos con manejo antihi-
pertensive y consumo elevado de alcohol. Asi mismo la

reingestidén de alcohel produjo un incremento de ambas -

presiones {i7,1s,19,20) .

En un estudio prospectivo realizado en mujeres que con-
sumian alcohol, se cbservd gue en aquellas que beblian -
entre 20 a 34 grs de alcohol al dia {2 a 3 bebidas), el
riesgo relativo ajustado de hipertension fue de 1.4; el
consumo mayor de 3% grs de alcohol por dia fue asociado
con un riesgo relativo de 1.9, cuando el consumo fue -

mayor de 50 grs por dia, el riesgo relativo de hiper-



tensidn fue de 2.7, siendo esta asociacidn independien-
te de la edad, tabaguismo o de factores dietéticos; tam
bién se calculd que en las bebedoras de mas de 20 grs

de alcohel al dia, la incidencia atribuida al consumoc ~

de alcohel fue del 32% (z1,22).

Existe una fuerte evidencia que la hipertensidn relacio
nada con el alcohol, puede contribuir a un alta preva—-
lencia de accidentes cerebrovasculares en los bebedo --
res, pudiendo ello estar relacicnado con vasoespasmo -

agregado, inducido por el alcchol (19,23) .

Los niveles elevados de presidn arterial en alcohdlicos
incrementa el riesgoc de hipertrofia ventricular izquier
da y problemas vasculares ateroesclerdticos, tales como
enfermedad arterial coronaria y enfermedad vascular ce-

rebral {24,25).

En un estudio se reporta gque la mayoria de los alcohdli

cos con hipertensidn 75% desarrollaron dafio en 6rganos



pblanco tales como retinopatia hipertensiva, cardiomioc -

patia hipertensiva y lesidn renal {u).

Por otro lado la evidencia de estudiocs observacionales
y experimentales muestran que la reduccidn en el consu-
mo de alcohol reduce la presién arterial en hipertensos
y ayuda a prevenir el desarrollo de hipertensidén, y has
ta se sugiere un consumo minimo habitual que no exceda

de dos bebidas por dia (27,37).

Los mecanismos involucrades en el desarrollo de hiper -
tensién, en relacién con el consumo de alcohol, aun no
han sido bién dilucidados, perc se ha observado que do
sis bajas de etanol potencian la accidén de las cateco-
ilaminas, vasopresina, corticoesteroides, con incremen--
tos transitorios en el gasto cardiaco y la presidn arte
rial, pero cambios importantes en la presidén arterial
no siempre han sido encontrados; asi mismo altas concen
traciones de etanol reducen la contraccidén vascular in-

ducida por estas sustancias neurohumorales. Adémas du--



rante la supresidén etilica, los niveles de catecolami--

nas generalmente estan elevados.

Se ha sugerido que existe una movilizacidn del calcio -
del liquido extracelular a las células del musculo 1i-
s0, asil la concentracidén en el citosol del calcio aumen
ta y por lo tante la respuesta contractil de las célu--
las musculares vasculares en respuesta a vasoconstricto
res circulantes tales como catecclaminas, angiotensina
IT, o vasopresina, que podria encontrarse acentuada.

La acumulacidn intracelular de calcio puede ser secunda
ria a la deficiencia de magnesio con que cursan los pa-
cientes con alcoholismo crénico. Y como ya se menciond
antes durante la supresidn etilica, las catecolaminas -

generalmente estan elevadas (710,18, 28, 29) -

La activacién del sistema renina-angiotensina parece ju
gar un papel importante, pues al parecer existe una es-
timulacidén en la produccidn de renina vy aldosterona du-

rante la ingestidn aguda de alcohol {1s5). Aunque en un
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estudio similar en sujetos normotensos, no se aprecia—-—
ron cambios en la actividad de renina plasmética, poste

rior a la ingesta leve e intensa de alcohol (io0).

Se ha mostrado que existe un incremento significativo -
de las cifras de la actividad de ia gama-glutamil trans
ferasa (GGT) sérica, del volumen corpuscular medio ---
(VCM) vy del acide drico en bebedores consuetudinarios \%
éstas se han relacionado con el incremento en las pre--
siones sistélica y diastédlica. La reduccidn en el con--
sumo de alcohol se acompafié por el contrario de una cai
da de la GGT, y en la presidén sistdlica y diastdlica.

Sugiriéndose que estos parametros biogquimicos pueden ~
ser usados en los procedimientos iniciales de escruti--

nio en hipertensidén asociada a alccholismo (sg,31,32,33, 34,

35,36)

Otros estudios han demostrado en hombres de edad media,
quienes tienen ingesta leve a moderada de alcohol, una

asoclacién inversa entre el consumo de alcohol y la mor
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talidad por enfermedad coronaria, la cual es explicada
en gran parte por aumento de los niveles de colesterol
HDL, que produce la ingesta baja de alcohol, sin embar-
go el consumo intenso del mismo se asocid con hiperten

sidén arterial (3s,37).
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JUSTIFICACION

En nuestro pais,—el indice de alcoholismo es elevado -
sin importar edad o sexo, asi mismo la prevalencia de
hipertensidn arterial en la poblacidn mexicana cada vez
es mayor, existiendo miltiples factores de riesgo modi-
ficables y no modificables para el desarrcllo de la mis
ma, entre los que se ha descrito en algunos estudios el
alcoholismo cronico, el que es a veces dificilmente mo-
dificable.

Existiendo un continuo riesgo cardiovascular con el ni-
vel de hipertensidn: cuando mas alta es ésta, mayor es
el riesge de apoplejia y transtornos coronariocs. Y los
pacientes hipertensos, ain con aumentos leves de la pre
sién arterial pueden hallarse con mayor riesgo de enfer
medad cardiovascular, que es mas significativo en el --
grupo de pacientes alcohélicos crdnicos que desarrollan

hipertensidén arterial.
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Esta bién establecido que la disminucién de la presidn
arterial aun en la leve, reduce la morbimortalidad car-
diovascular, por lo que la importancia del presente es-
tudio es que al determinar y enfatizar que en nuestra -
poblacidn existe relacidn entre la cantidad de alcohol
ingerida y el desarrollo de hipertensién, identificaria
mos al alcoholismo como un factor de riesgo modifica —-
ble, v al manipular el mismo se podria disminuir 1la mor
bimortalidad cardiovascular en les pacientes bebedores

cronicos.,
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HIPOTESIS

HIPOTESIS NULA
Los pacientes bebedores crénicos no desarrollan hiper~-

tensidén arterial.

HIPOTESIS VERDADERA
El consumo crénico de alcchol con ingesta diaria de mas
de 25 grs de alcohol es un factor de riesgo para desa—-

rrollar hipertensidn arterial.
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OBJETIVOS

1.- Verificar la prevalencia de alcoholismo crénico en

pacientes con hipertensidn arterial.

2.- Cuantificar la cantidad en gramos de alcohol en in-
gesta diaria de alcohel, gue se relaciona con el incre-

mento en la presidn arterial.

3.- Conocer si la hipertensidn arterial aumenta con el

tiempc de ingestidén de alcohol.

4.~ Tdentificar que diferencias epidemiclégicas existen

entre hipertenso no alcohdlico y alcohdlico.

5.- Precisar el comportamiento del hipertenso no alcochéd

lico y alcohélice en su control farmacolégico.
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MATERTAL Y METODO

Se estudiaron 92 pacientes hipertensos (cascs) y 84 sa-
nos {controles), de ambos sexos, mediante entrevista vy
llenado de hoja de concentrado por el autor, que acudie
ron a la consulta externa de Cardiclogia y Medicina In-
terna durante el periodo comprendido del 1 noviembre de
1995 al 28 de febrero de 1996, El rango de edad fue en-
tre 30 y 50 afios. Se incluyeron en el grupo de casos,
pacientes con hipertensién arterial esencial, los mis—-
mos se encontraban baio tratamiento farmacoldégico, se -
excluyeron pacientes con hipertensién arterial secunda-

ria y mujeres embarazadas.

A todos los pacientes se les midid la presidn arterial
en tres ocasiones, tomdndose el promedio de la misma,
las determinaciones se efectuaron por el investigador,

en intervalos de 1 a 8 dias, y en circunstancias simi -

lares.

La toma de la presién arterial se realizd de acuerdo a
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las normas y métodos propuestos en las Guias 1993 para

manejo de Hipertensidén leve: Memorandum OMS/SIH y se -

tomaron en cuenta las siguientes recomendaciones:

a) El sujeto observado estuvo descansado por 5 minutos,
se abstuvo de fumar vy no ingirid café cafeinado dentro

de los 30 minutos anteriores a la medicidn, estuvo cd -
modo, relajado, en un medio silencioso, sentado con el

brazo desnude y apoyado en una superficie horizontal.

b} Las mediciones se efectuaron con esfigmomandémetro --
aneroide recien calibrado, cubriendo el manguito entre
la mitad y dos tercios de la circunferencia del brazo y

entre la mitad y dos tercios de la longitud del brazo.

¢) La auscultacidén se realizd con estetoscopio colocado
sobre la arteria braquial a la altura del pliegue del -
codo y éste a nivel del &pendice xifoides. Se consideré
gue la presidn sistdlica corresponde a el primer ruido
gue se ausculta; y la presidn diastdlica corresponde a

la desaparicién de los ruidos de Korotkoff.

La ¢lasificacidén utilizada para hipertensién arterial -



fue la propuesta por el Cébmite Nacional Conjunto, para
Deteccidn, Evaluacidén y Tratamiento de Hipertensién Ar-

terial, en Chantilly, Francia en 1993; y es la siguien

te:
Categoria Sistdélica Diastdélica
nmHg mmHg
Normal <130 <85
Nermal Alta 130-139 85-89
Hipertensidén
Etapa 1 {leve) 140-159 890-989
Etapa 2 (Moderada) 160-179 100-109
Etapa 3 (Grave) 180-209 110-119
Etapa 4 (Muy grave) >6=210 >6=120

En donde dicha clasificacién se aplica a pacientes mayo

res de 18 arfios.

El cidlculo de la ingesta de alcohol se sefiala en el ané
xo 1, mostrandose el procedimiento para calcular el con
tenido de alcohol de las diferentes bebidas; para ello

es necesario conocer la graduacidn alcohédlica (en gra-
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dos Gay-Lussac ¢ gradoes Proof) vy la cantidad en milili-

tros ingerida ¢ que contiene una copa © una botella.

Los estudics realizados en todos los pacientes incluye-
ron biometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos
séricos, colesterol total y colesterol HDL, asi como 1a

realizacidén de examen general de orina.

El andlisis estadistico se efectud para las variables -
cuantitativas utilizando la t de Student para grupos in
dependientes, para las cualitativas la chi?2 vy medidas -
de tendencia central y dispersidn, asi como porcenta--

jes.
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RESULTADOS

Se estudiarén 92 pacientes hipertensos y 84 pacientes -
5anos.

En el grupo de hipertensos hubo 55 (60%) mujeres y 37 -
hombres (40%), en el grupo control 53 mujeres (63%) y
31 hombres (37%}, con una p < 0.05 estadisticamente sig
nificativa {tabla 1).

La edad en el grupo de hipertensos fué de 44 anos y en
los sanos de 43 afos en promedio (p > 0.05) no existien
do diferencia estadisticamente significativa,

Los examenes de laboratorio fueron: para el grupo de hi
pertensos, el nivel de &cido Grico de 5.6 mg/dl en hi--
pertensos y 4.6 mg/dl en los controles (p < 0.05), con
diferencia estadisticamente significativa (pero sin sig
rnificancia clinica). El nivel de coclesterol, de 237 -
mg/dl en los hipertensos y 195 mg/dl en los controles -
(p < 0.05), con significancia estadistica; triglicéri—-
dos y C-HDL de 172 mg/dl y 36 mg/dl en los pacientes hi

pertensos, y de 154 mg/dl y 33 mg/dl en los casos res--
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pectivamente (p > 0.05) no existiendo diferencia esta--

disticamente significativa (tabla 2).

La cantidad ingerida de alcohol fue ge 21.1 grs en los
hipertensos y en los controles de 7.5 grs (p < 0.05) es

tadisticamente significativa ({(tabla 2).

En el grupo de pacientes hipertensos con y sin ingesta

de alcohol, en ninguno de los factores de riesgo estu--
diados se encontrd diferencia estadisticamente signifi-
cativa. La edad fue de 44 afios en ambos {p > 0.05), el

nivel de acido drico de 5.6 en hipertensos sin ingesta

de alcohol y 5.5 en hipertensos con ingesta. Los nive -
les de colesterol, triglicéridos y C~HDL en hipertensos
sin ingesta de 228 mg/dl, 173 mg/dl y 35 mg/dl respec -
tivamente, y de 257 mg/dl, 170 mg/dl y 38 mg/dl en hi--
pertensos con ingesta de alcohol (p > 0.05) no existien

do diferencia estadisticamente significativa (tabla 3).

En el grupo de hipertensos encontramos que en ese momen

to la presidn estaba normal en 60 pacientes (65%), leve
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en 27 (30%), moderada en 4 (4%) y grave en 1 paciente -
(1%), todos los pacientes se encontraban bajo tratamien

to farmacoldgico (tabla 4).

En el grupc control normal en 69 pacientes (74 %), nor-

mal alta en 15 (16%) (tabla 5}.

Con respecto a la ingesta de alcohol encontramos:

En el grupo de hipertensos, 31 pacientes (34%) tomaban-
de los cuales 14 (45%) se encontraban descontroladoes y
17 {55%) tomaban y se enccntraban en control {p > 0.05)

estadisticamente nc significativa (tabla 6).

En el grupc de hipertensos con ingesta vs. los contro—-
les con ingesta de alcohol fue de 31 hipertensos con in
gesta y 16 controles con 1lngesta, con una prevalencia -
calculada de ingesta de alcohol de 33.6% en hipertensos
y de 15.04% en los controles, eéncontrandose diferencia

estadisticamente significativa {(p < 0.05) (tabla 7).

El tiempo promedio de ingesta de alcohol fue de 5.1 —--—-
afios en los hipertensos vy en el control de 1.5 afos (p

< 0.05), estadisticamente significativa (tabla 8).
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En relacidén a el tiempo de alcoholisme vs. el tiempo de
hipertensidn, en los pacientes hipertensos, se encontrd
un tiempc mayor de ingesta de alcohol de 5.1 afios y de

hipertensidén de 3.1 afos (tabla 9).



TABLA 1. DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO A

SEXO.
MASCULINO FEMENINO
HIPERTENSOS 55 (60%) 37 (40%)
SANOS 31 (37%) 53 (63%)

P < 0.05 estadisticamente significativa

24



TABLA 2. FACTCRES DE RIESGO ESTUDIADOS EN
PACIENTES HIPERTENSOS Y SANOS.

VARIABLES HIPERTENSOS SANOS

EDAD (ANOS) 44

ALCOHOL 21.1
(GRS)

TABAQUISMO 1.5
{CIGARROS/DIA)

AC. URICO 5.6
(mg/dl)

COLESTEROL 237
(mg/dh)

TRIGLICERIDOS |72
(mg/di)

C-HDIL, 36
(mg/dl)

43
7.5

29

4.5

195

154

33

P>005
P<005

P>0.05

P<0.05

P <0.05

P>0.05

P>0.05

*P < 0.05 estadisticamente significativa
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TABLA 3. FACTORES DE RIESGO ESTUDIADOS EN PACIEN-
TES HIPERTENSOS CON Y SIN ALCOHOLISMO.

ALCOHOL () ALCOHOL (+) P

No. PACIENTES 61 31

EDAD (ANOS) 44 44 P> 0.05
TABAQUISMO 1 2 P> 0,05
AC. URICO 5.6 55 P>005
COLESTEROL 228 257 P>0.05
TRIGLICERIDOS 173 170 P> 005
C-HDL 35 38 P>0.05

P < 0.05estadisticamente significativa



TABLA 4. DISTRIBUCION DEL GRUPO DE PACIENTES
HIPERTENSOS DE ACUERDO A LA P.A. ENCON-
TRADA Y GRS/DIA DE CONSUMO DE ALCOHOL.

P.A, FNCONTROL  LEVE MODERADA GRAVE TOTAL

GRS.

¢ 43 17 I 61
10 0
20 0
30 | 4 5
40 2 3 5
50 6 2 8
60 I |
70 1 | 2
80 1 1 2
90 1 1 l 3
100 3 3
110 0
120 1 1
130 0
140 0
150 | 1

N
]

TOTAL 60 27 4 1
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TABLA 5. DISTRIBUCION DE PACIENTES SANOS DE
ACUERDO AL GRADO DE P.A., ENCONTRADA Y
GRS/DIA DE CONSUMO DE ALCOHOL.

P.A. NORMAL NORMAL TOTAL
ALTA

GRS

O 56 12 68
10 0
20 3 I 4
30 5 I 6
40 0
50 2 1 3
60 2 2
70 1 1

oo
-

TOTAL 69 15



29

TABLA 6. DISTRIBUCION DE PACIENTES HIPERTENSOS
DE ACUERDO A CONSUMO DE ALCOHOL Y SU
CONTROL FARMACOLOGICO.

ALCOHOL (-} ALCOHOL ¢ TOTAL

HIPERTENSO 43 (46.7%) 17 (18.4%) 60
CONTROLADO

HIPERTENSO 18 (19.5%) 14 (15.2%) 32
DESCONTROLA

DO

TOTAL 6l 31 92

P > 0.05 estadisticamente no significativa



TABLA 7. DISTRIBUCION DE HIPERTENSOS Y SANOS CON
Y SIN INGESTA DE ALCOHOL.

ALCOHOL () ALCOHOL (+) TOTAL
HIPERTENSOS 61 (34.6%) 31 (17.6%) 92

SANOS 68 (38.6%) 16 (9.09%) 84

TOTAL 129 47 176

P < 0.05 estadisticamente significativa
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TABLA 8. TIEMPO DE ALCOHOLISMO EN HIPERTENSOS

Y SANOS.
CASOS CONTROLES P
TIEMPO DE 5 1 ANOS 1.5 ANOS P <005
ALCOHOLISMO

*p < 0.05 estadisticamente significativa



TABLA 9. EN PACIENTES HIPERTENSOS TIEMPQ DE

ALCOHOLISMO vs. TIEMPO DE HIPERTENSION.

TIEMPO DE TIEMPO DE
ALCOHOLISMO HIPERTENSION

CASOS 5.1 ANOS 3.1 ANOS

32
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DISCUSION

De acuerdo a los resultados de este estudio, si se en -
contrd una ascciacién positiva entre la ingesta mayor -
de 20 grs de alcohol con hipertensidn arterial sin po ~
der determinarse la misma como un factor de riesgo, que
favorezca el desarrolle de hipertensién arterial, estan
do a favor de lo reportade inicilalmente en el estudio -
Kaiser (8 en el que observaron un incremento en la pre-
gidn arterial en los bebedores, mas que en los no bebe-
dores. Este efecto presor del alcohol fué tambien mos -
trado por Saunders y cols (s en un estudio mayor de 132
pacientes que consumian de manera regular mas de 80 grs

de alcohol por dia.

En la evaluacidén inicial del estudic si se aprecid un -
mayor consumo de alcohol en el grupo de hipertensos, en
relacién con los controles, pero también se aprecid hi-
percolesterolemia en los hipertensos, el cual es un fac

tor de riesgo ya conocido para hipertensidn (1),
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Por lo que no se puede concluir en estos casos que la -
ingesta de alcohol fuera la condicionante de hiperten--—

sidn.

En la evaluacidn exclusivamente del grupo de hiperten—-
505 con ingesta de alcohol y sin ingesta, no se encon—-
trd ninguna diferencia en los factores de riesgo evalua

dos.

En el reporte temprano del estudio Framinghan (s) en el
cual en la cohorte no mostraron efectos significativos
de la ingesta de alcohol sobre la presidén arterial; se
apoyan sin embargo nuestros estudios en una evaluacidn
posterior (s) de 92 pacientes varones, quienes consumian
al menos 100 oz (2957 ml) o sea 2336 grs de alcohol por
mes (78 grs/dia), se encontrd que el promedio de la pre
sién sistdlica fué 7 mmHg mas alta, que el resto del --
grupo, con diferencia estadisticamente significatiwva.
Cantidad igual o mayor de alcchcl que ingirid el 32% de

los hipertensos alcohélicos en nuestra serie.

También encontramos que en 1os pacientes alcohdlicos e

hipertensos el tiempo de alcoholismo es mayor que el de



hipertensidén, lo que determina una asoclacidn entre al-
coholismo crénico e hipertensidn arterial, pero se nece
sitan estudios posteriores con mayer numero de pacien--
tes, para determinar si esta asoclacidn es casual o ver

daderamente causal.

Otros estudics con hallazgos similares a los nuestros -
{8,9,10,11,12,13) reportaron una asociacidén positiva entre -
el consumo de alcchol e hipertensidén arterial, indepen-
dientemente de factores como tabaquismo, ingesta de ca-
fé, estado educacional y obesidad (no determinandose es

tos tres Ultimos en este estudio).

Potter y Beevers (i0) examinardn el efecto del alcchol -
en 16 pacientes con hipertensidén esencial quienes bebi-
an mas de 80 grs de alcohol por dia. Ellos mostraron -
que la abstinencia reducia la presién arterial y la in-
gesta incrementaba ambas presiones. No evaluandose en -
nuestro estudic la abstinencia y su efecto en la pre --

sién arterial.

Runque no fué significativo el descontrol farmacolégico

de los pacientes que ingerian alcochol en comparacién --
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con el resto de todos los hipertensos, si notamos que -
la proporcidén entre los pacientes que temaban alcohol y
gue estaban en descontrol fué mayor que aquellos que no
tomaban alcohel: 45% en los hipertensos alcohdlicos vs.
30% en los no alcohdlicos. Esto indudablemente no se --
puede atribulr a alguna influencia del alcohol sobre la
farmacocinesia y farmacodinamia de las drogas antihiper
tensivas, sino estd dado o pueden influir las caracte--—
risticas del perfil del alcohdlice que influyen tanto -
en el seguimiento de las recomendaciocnes del tratamien-—
to, como en la desviacidén econdmica que conlleva su al-

coholismo.

En relacién a los niveles de acido drico se aprecid que
existia en ambos grupos una diferencia estadisticamente
signifigativa en relacién a los valores absolutos del -
mismo, pero estos no tenian relevancia clinica descar -
tandose al &cido drice como factor de riesgo en este es
tudio, a diferencia de lo ya reportado en otros estu —-
dics (33,35,36) en los que se encontrd que la hipertensidn
y la hiperuricemia estan frecuentemente asociadas en --

parte con el consume frecuente de alcohol.
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Se debera realizar un estudio con un nimero maycr de pa

cientes y con sequimiento de los mismos a largo plazo.
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CONCLUSIONES

l.- La ingesta promedio de alcchol fué de 21.1 grs dia-
rios en el grupo de pacientes hipertensos (casos), y -

7.5 grs en los controles,

2.- 8e encontrd un mayor numero de pacientes con inges-

ta de alcohol en hipertensos que en los controles.

3.- La prevalencia de alcoholismo en hipertenscs fué —-

del 33.6%.

4.- Existid una asociacidn positiva de hipercolestero -

mia e hipertensidn arterial,

5.~ Existidé una relacidén entre la ingesta de alcchol y

la hipertensidn arterial, adémas en los pacientes hipen
tensos con ingesta crénica de alcchol de mas de 20 grs,
se encontrd una asoclacidn entre el tiempo de ingesta -

de alcohol {» 5 afios) y la presencia de hipertensién.

6.- Encontramos datos de que el alccohelismo, favorece -
el descontrol en el paciente hipertenso, probablemente

por falta de apege a la prescripcldn medica y/o efectos
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hipertensivos del alcohol, se requieren estudios en -—-

rnuestra poblacién donde no a sido evaluado este efecto.
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ANEXO 1

<COMO CALCULAR EL CONTENIDO DE ALCOHOL DE UNA BEBIDA?
lo. CONOCER GRADUACION ALCOHOLICA DE LA BEBIDA

a) Grados Gay Lussac: Porclento de alcohol en ml, a 15°C
de temperatura (100 ml de 1la bebida)

ejemplo:. Cerveza de 5°GL, contiene 5 ml de alcohol por
. cada 100 ml

b) Proof: El mas utilizadeo; corresponde al dokle
de la graduacidén en la escala de Gay Lussac

ejemplo: Whisky 86°Proof= 43°GL

2do. TRANSFORMAR ml a gr DE ALCOHOL

a) La densidad del alcchol es de 0.79
POR LO TANTO 1 ml DE ALCOHOL = 0.79 gr

b) 8i se conccen los los ml de alcchol de una bebida, se
multiplica esa cifra por 0.79 y con ello se obtiene la
cantidad en gramos

ejemplo: 1 ml de cerveza 5°GL

1 x5 =0.05ml de alcohol
100

0.05 ml x 0.79 = 0.039 grs de alcochol
1 cerveza 375 ml = 14.6 grs

MODIFICADC DE:MARTIN-ABREU I.: HEPATCLOGIA 88. CLINICA PARA EL
ESTUDIO BE LAS ENFERMEDADES DEL HIGADO. INTOXICACION ALCOHCLICA
MEXICO: HOSPITAL GENERAL DE MEXICO, 35, 1988: 477-92.



ANEXO 2
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

HIPERTENSION Y ALCOHOLISMO

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

FECHA: SERVICIO:
EXPEDIENTE:

NOMBRE:

EDAD:

SEXO:

OCUPACION:

DOMICILIO:

TELEFONO:

TIEMPO DE EVOLUCION DE HIPERTENSION
TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO Y TIEMPO QUE LA UTILIZADO
1.
2.-
3.-
4.

INGESTA DE ALCOHOL : Sl NO
TIEMPO DE CONSUMO:
EDAD DE INICIO
UL TIMO PERIODO DE CONSUMO
CANTIDAD ({ CERVEZA , DESTILADOS , ALCOHOL

—)

EQUIVALENTE EN GRAMOS:

SINTOMAS DE SUPRESION ETILICA: MAYORES { DELIRIUM TREMENS ): SI____ NO____
MENORES ( AGITAGION PSICOMOTRIZ U OTROS );
S|___NO__
TABAQUISMO : Si NO TIEMPO { ANOS ) CANTIDAD,
FECHA
PRESION ARTERIAL 1RATOMA  2DATOMA  3RA TOMA
TA SIST/TA DIAS. b / !

EXAMENES DE LABORATORIO:

HB HTO Na+ K+ Urea Creatinina
Colesterol Trigliceridos HDL
EGO :

TA NORMAL GRAMOS DE ALCOHOL
NORMAL ALTA

HTA LEVE

HTA MODERADA

HTA GRAVE

HTA MUY GRAVE

4]
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