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1.- ANTECEDENTES 

La Reologfa es la ciencia que estudia las leyes que gobiernan la mecánica de los liquides; la 
hemorreologfa, derivada de la reofQgía, estudia fa deformación de los elementos celulares y las 
caracteristicas del flujo sangulneo12

• Isaac Newton fue el primero en describir algunas de las 
características de los líquidos, definiendo a la viscosidad como la resistencia que existe en1re las 
capas centrales y periféricas de un flujo a través de un tubo. 1 

La viscosidad sanguínea está detenninada principalmente por los elementos fonnes de la sangre 
como son el número de eritrocitos y su .-elación porcentual con el plasma, al que se le denomina 
hematocrito; la cantidad de leucocitos y de plaquetas al ser- comparativamente menor, tienen poca 
influencia sobre la viscosidad total de la sangre, al menos que su porcentaje sea superior a los 
rangos normales. 

La viscosidad del plasma está detenninada por las proteínas, principalmente aquellas de alto peso 
molecular como el fibrinógeno, la alfa-2 macro globulina y la inmunoglobulina M. 

Otro elemento que juega un papel importante en la viscosidad sangulnea es la plasticidad celular, 
a la que se le ha denominado deformabilidad. Tanto la agregación como la deformabilidad del 
eritrocito están detenTiinadas por dos factores; los extrínsecos como son las características de la 
supeñicie del vaso, la geometría de las arterias. la presión de perfusión y la capacidad funcional 
del endotelio, y los intrínsecos como son las propiedades inherentes de la membrana del eritrocito 
(contenido de la doble capa lipídica), el principal detenninante de la defonnabilidad del erttroclto.2 
Por ejemp¡o, se ha demostrado que la disminución del ácido siálico de la membrana del eritrocito 
disminuye las propiedades reológicas de la sangre incrementando la energía de adhesividad y la 
agregación eritrocitaria y secundariamente la presión arterial.3 También se ha establecido una 
relación entl'"e la presión sanguínea y el volumen corpusculal'" medio de los eritrocitos lo cual está 
relacionado con el incremento de la viscosidad sanguínea. 

El incremento en la viscosidad repel'"cute sobl'"e las resistencias periféricas afeclando la presión 
diastólica hasta en 5 mmHg en pacientes cuyo volumen corpuscular medio se encuentra un cuartil 
arriba compal'"ada con la de los controles.4 

Otros factores determinantes de Ja viscosidad sangufnea son las moléculas de alto peso molecular 
contenidas en fa sangl'"e como el fibrinógeno. El fibrinógeno es una proteína de •tase aguda"' 
importante en la adhesividad interplaquetarla a través de receptores específicos denominados 
•gficoprotefnas GPllb y la glicoprotefna GPllla, sin embargo al ser una proteína de elevado peso 
molecular, contribuye de manera importante en la viscosidad del plasma; los niveles elevados de 
fibrinógeno han sido l'"elacionados a entidades caf"diovasculares como la cardiopatía isquémica. la 
disfunción ventricular izquierda, la fibrilación auricular. la enfennedad cerebrovascular y la 
hipertensión arterial sistémica. 

El fibrinógeno se ha considerado un factor independiente estrechamente relacionado tanto con Ja 
presión arterial sistólica como la diastólica, seguido además de la viscosidad sanguínea y el 
indice de masa corpol'"al; se ha demostrado que su elevación en sujetos hipertensos esenciales por 
arriba de 350 mg/dL incrementa 12 veces más el riesgo cardiovascular. otras enfermedades en 
las cuales se ha visto Implicada una elevación del mismo son la diabetes mellitus, las mujeres 
posmenopáusicas y el tabaquismo. Existen otl'"os condicionantes misceláneos que pueden eleval'" 
el fibrinógeno como son Ja obesídad con un índice de masa COl'"pOl'"al mayal" de 30, la vida 
sedentaria y una clase social baja. 5 
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Otro aspecto que debemos considerar. aunque por el momento no existe evidencia clara de su 
relevancia clínica. es Ja relación que existe entre la hlper1ipidemia y la fibrinogenemia. Asimismo se 
ha sugerido una predisposición genética para presentar hfperfibrinogenemia detennlnada por un 
genotipo 8182, sin embargo, el valor predictivo positivo de éste gen y su relación con la 
hiperflbrinogenemia no están bien establecidos.5 

Por otro lado, cabe mencionar que el paciente con hipertensión arterial sistémica tiene un tono 
simpático Incrementado lo cual ~revoca mayor •shear stress• condicionando otra alteración 
reológica en el paciente hlpertenso.e 

Es ampliamente aceptado que las fases incipientes de la hipertensión arterial sistémica están 
caracterizadas por un gasto cardiaco elevado mientras que en etapas tardfas la presión sangulnea 
depende del incremento en las resistencias periféricas, factor que Incrementa la fricción endotelial 
(shear stress) provocando la liberación de óxido nftrico por el endotelio y un fenómeno de 
vasodilatación compensadora. La disonancia entre el incremento en el shear stress y una 
respuesta inadecuada en el óxido nitrico produce vasoconstricción y elevación de la presión 
arterial. 7 

Se ha observado elevación de la viscosidad sanguinea y de los niveles de fibrinógeno en pacientes 
con hipertensión arterial sistémica.ª Al compararse pacientes hipertensos con hipertrofia del 
ventriculo izquierdo con los que tienen ventriculo izquierdo nonnal se encontró la viscosidad 
plasmática y el fibrinógeno más elevados en el primer grupo con una r = 0.26; p = 0.009 y una r = 
0.4 y p menor de 0.001 respectivamente. Al correlacionar las cifras de tensión arterial diastólica con 
los niveles de fibrinógeno se obtuvo una r = 0.3; p = 0.001. 

El fibrinógeno también favorece la migración y proliferación de las células musculares lisas, 
promoción de la agregación plaquetaria y consecuentemente un incremento de la viscosidad 
sanguínea teniendo propiedades mitogénicas y angiogénicas; puede unirse a las lipoproteínas de 
la intima vascular promoviendo la acumulación de lfpidos en forma de placas fibrosas. 
considerándose de esta manera un marcador de la actividad inflamatoria en el proceso de 
aterosclerosis. 9 

Los cambios arteriales consecutivos a la hipertensión arterial tienen similltudes con aquellos 
asociados con la hipercolesterolemia: los cambios endotellales tempranos como alteración en la 
relajación endotelial y en la adherencia leucocitaria. los cuales ocasionan acumulación de 
macrófagos en la intima, estimulación en la proliferación de células musculares lisas y promoción 
en la sfntesls y depósito de tejido conectivo en la pared vascular son la consecuencia de 
producción de citocinas y factores de crecimiento celular. 10 

La placa ateromatosa puede llegar a producir estenosis importante lo que produce cambios en la 
velocidad del flujo sanguineo con un aumento en la fricción en el área postestenótica fo que 
condiciona activación plaquetaria y liberación de ADP de los eritrocitos. Además de Ja 
desaceleración postestenótica de la sangre induce separación de las capas de flujo y una zona de 
r:~~~~'~1ºv~~~uinea donde las células sanguíneas y los componentes plasmáticos traumatizan 
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2.- .JUSTIFICACIÓN 

Existen muchos factores que influyen en el control de la tensión arterial como son el peso corporal, 
la ingesta de sal, la predisposición genética, el stress físico y emocional, entre otros: pero 
últimamente se ha postulado que la viscosidad sanguinea así como los niveles de fibrinógeno son 
parámetros importantes que pudieran Influir en las resistencias periféricas y por lo tanto en la 
tensión arterial, pero no está establecido el papel que juega la viscosidad sanguínea en la 
fisiopatologia de la hipertensión misma o en la hipertrofia del ventriculo izquierdo. 

Cabe mencionar que algunos estudios reportan que pacientes con hipertensión arterial esencial 
asociada a poliglobulia mejoran de sus cifras tensionales al realizar1es flebotomfa o hemodilución. 

De tal manera que deseamos estudiar si existe alteración en algunos parámetros hemorreológlcos 
en pacientes hipertensos esenciales y definir el efecto que éstos tienen sobre las cifras de tensión 
arterial. Y consecuentemente tratar de implementar medidas terapéuticas para contrarrestar tal 
efecto y con ello prevenir la génesis de las complicaciones asociadas a la hiperviscosidad. 
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3.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La hipertensión arterial es un síndrome de etiología múltiple que se caracteriza por una elevación 
persistente de Ja resistencia vascular periférica y que se traduce en daño vascular sistémico siendo 
la causa más frecuente de consulta en nuestro País con una prevalencia generaf de 23.6%. (ENEC 
1993) siendo para hombres del 25.1°/o y para mujeres del 22.9o/o; así mismo, tiene una elevada 
prevalencia (>20o/o) en el resto de paises occidentales y continúa siendo un problema de salud 
pública, particularmente debido a las complicaciones en diferentes órgano blanco; por otro lado, se 
considera uno de Jos principales factores de riesgo para can:::tiopatía isquémica, enfermedad 
vascular cerebral y enfermedad vascular periférica, y que aunada a la diabetes mellitus, 
tabaquismo, dislipidemia, y obesidad confonnan los principales factores de riesgo cardiovascular. 

Se conoce bien que la hipertensión arterial asociada a hipertrofia del ventrículo izquierdo sigue 
siendo la primera causa que condiciona disfunción ventricular, de tal manera que últimamente se 
ha tratado además de identificar otros factores de riesgo cardiovascular involucrados, de 
profundizar en la fisiopatogenia de la hipertensión arterial sistémica llegando hasta las bases 
moleculares con el objeto de tener un mejor control de la presión arterial y prevenir la cardiopatía 
hipertensiva e isquémica. 

A pesar de encontrar pacientes hipertensos del mismo grado, no todos ellos desarrollan las 
mismas y tempranas complicaciones; si bien, la asociación con otros padecimientos conocidos 
como la dislipidemia o la diabetes mellltus establecen una clara diferencia entre este grupo de 
pacientes, existen en Ja mayoría de los pacientes hipertensos esenciales derroteros diferentes 
cuya génesis no está bien establecida. 

La hlperviscosldad asociada a la hipertensión arterial podría definir en algunos de los pacientes 
esta diferencia en el daño vascular y por lo tanto en el pronóstico cardiovascular. De encontrar esta 
asociación, podrían implementarse tratamientos encaminados no solamente a mejorar las cifras 
tensionales sino a modificar las cifras de viscosidad sanguínea para evitar las complicaciones. 
Las preguntas derivadas de este planteamiento podrían ser. 

1 .- ¿Existe hiperviscosidad sanguínea asociada a los pacientes hipertensos arteriales esenciales? 

2.- ¿Tiene Ja hiperviscosidad asociada a estos pacientes alguna relación con la hlpertrOfia 
ventricular o constituye un hallazgo independiente? 

3.- ¿El control de la tensión arterial modifica viscosidad sanguínea? 

4.- ¿Existe hlperfibrinogenemla asociada en los pacientes con hipertensión arterial esencial ? 

11 CON ! 
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4.- HIPÓTESIS 

1.- ¿La viscosidad sanguínea se encuentra elevada en pacientes con hipertensión arterial 
sistémica esencial? 

2.- ¿Hay hiperfibrfnogenemla asociada en los pacientes con hipertensión arterial esencial? 

5.- OBJETIVOS 

1.- Demostrar que los pacientes con hipertensión arterial esencial tienen hipervlscosidad 
sanguínea. 

2.- Demostrar que los pacientes con hipertensión arterial tienen hiperfibrinogenemia. 

12 
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6.- MATERIAL Y METODOS 

Tipo de estudio 
Se realizó un estudio observacional, descriptivo y transversal. 
Universo de trabajo 
Al ser un estudio exploratorio no hay una cifra precisa de pacientes por incluir, ya que la asociación 
de hipertensión e hiperviscosidad ha sido descrita en poblaciones heterogéneas; el presente 
estudio analizó pacientes con hipertensión arterial esencial. Ellos fueron seleccionados de la 
Clínica de Hipertensión del Hospital de Cardlologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, con los 
siguientes criterios: 

6.1.- CRITERIOS DE INCLUSION 

1.- Pacientes con hipertensión arterial esencial, definida como una elevación de la presión arterial 
por arriba de 140 mmHg para la presión arterial sistólica y aniba de 90 mmHg para la presión 
diastólica sin etiologfa identificable o de origen primario. 
2.- Masculino o femenino 
3.- Mayor de 30 y menor de 65 anos de edad. 
4.- Finnen la fonna de consentimiento (ANEXO J) 

6.2.- CRITERIOS DE NO INCLUSIÓN 

1.- Pacientes con hipertensión arterial severa con cifras tensionales por arriba de 180 mmHg para 
la presión arterial sistólica y de 11 O mmHg para la presión arterial diastólica. 

2.- Pacientes con enfennedades asociadas como: 

A. Diagnóstico previo de diabetes mellitus o cifras de glucosa sérica alterada de ayuno 
definidas como aquellas mayores de 11 O mmHg. 

B. Cardiopatía isquémica o valvular, definidas la primera como aquél déficit de perfusión 
al miocardio por alteraciones en la fisiología vascular y que Incluye los síndromes 
coronarios agudos como son la angina estable, inestable y el infarto al miocardio. La 
segunda como aquella entidad en la cual existe una disfunción en la arquitectura del 
aparato valvular del corazón. 

C. Hepatopatía: Cualquier padecimiento inherente a la fisiología hepática, llámese cirrosis 
de cualquier etiología, hepatrtis, entre otras. 

O. Diagnóstico de síndrome nefrótico o insuficiencia renal crónica y/o aguda. 
E. Eritrocitosis secundaria por padecimiento hematológico de base o enfennedad 

pulmonar obstructiva crónica. 
F. Trastornos de las células plasmáticas. Aquéllas neoplasias monoclonales relacionadas 

entre sí debido a que proceden de progenitores comunes pertenecientes a la estirpe de 
linfocitos B. el mieloma múltiple la macroglobulinemia de Waldenstr()m, la amiloidosls 
primaria y las enfermedades de las cadenas pesadas. 

G. Enfennedad pulmonar obstructiva crónica, dentro de la cual se incluyen Ja bronquitis 
crónica definida como un proceso asociado a una excesiva producción de moco 
traqueobronquial, suficiente para producir tos con expectoración al menos 3 meses al 
ano, durante más de dos ai'ios consecutivos, y el enfisema concepto establecido por la 
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distensión pennanente y anormal de los espacios aéreos distales a los bronquios 
terTTiinales con destrucción de los tabiques alveolares. 

H. Trastornos de la coagulación. 
l. Infecciones agudas o crónicas a cualquier nivel. 
J. Enfermedad renovascular. 
K. Hlpertlroidlsmo. 
L. Embarazo. 
M. lngesta de medicamentos hemorreológicos: 

Pentoxifillna, blufomedil, aspirina. Glnko Blloba o hemodilución de 48 horas previas. 
N. Padecimientos neoplásicos en cualquier órgano. 

6.3.- VARIABLES INDEPENDIENTES V SU OPERACIONALIZACION 

Sexo (masculino o femenino). edad (por década) IMC. (normal 26-27, sobrepeso> 27. obesidad> 
30). 

6.4.- VARIABLES DEPENDIENTES 

Viscosidad sanguínea (registrada en centfpoises y a 5 diferentes velocidades de deslizamiento). 

6.5.- VARIABLES DE CONFUSION 

Tabaquismo (leve < 1 o cigarros diarios por más de 1 O anos, moderado entre 1 o y 20 cigarros 
diarios por más de 1 O anos y severo, > 20 cigarros diarios por más de ~O anos). 

Tipo de tratamiento (calcJoantagonistas, lnhlbldores de la enzima convertidora de angiotensina, 
betabloqueadores y/o diuréticos). 

7.- PROCEDIMIENTO 

A todos los pacientes seleccionados se les registró en una base de datos ad hoc en Front Page 
(página web) para describir. signos vitales, peso y talla con el objeto de calcular IMC. Se hizo 
hincapié en el tiempo de evolución de la hipertensión. tratamiento prescrito y complicaciones en 
caso de existir. (ANEXO 11) 

Se tomaron muestras de sangre con ayuno de 12 horas para detennlnar blometrfa hemálica. 
química sanguínea, perlil de lfpidos, fibrinógeno, velocidad de sedimentación globular y protefna e 
reactiva por los métodos tradicionales. 

La presión arterial se tomó por medio de un esfigmomanómetro y un estetoscopio, con el paciente 
cómodamente sentado o acostado; con el brazo para la toma en flexión ligera. en pronación y 
colocado aproximadamente a la altura del corazón, colocando el manguito del aparato alrededor 
del brazo, insuflando cuidadosamente hasta dejar de oír el latido a través del estetoscopio y 
posterionnente liberando lentamente el aire del manguito hasta escuchar el primer latido tomado 
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como presión máxima o sistólica y posteriormente el último latido tomado como presión mlnlma o 
diastólica (método convencional). 

La viscosidad sanguínea se determinó con un vlscosrmetro cono plato Wells-Brookfield a 25 •e 
ajustando el hematocrtto a 40 +/- 1 a djferentes velocidades mediante el método descrtto 
previamente. 

8.- ANALISIS ESTADISTICO 

Para el análisis estadístico se tomaron las medidas de tendencia central media y desviación 
estándar de cada grupo y se analizaron con prueba paramétrica pareada (t studenl) y ANOVA para 
ambos grupos._ 

9.- CONSIDERACIONES ETICAS 

Todos los pacientes fueron Informados del procedimiento el cual consistió en toma de 15 mL de 
sangre para el total de muestras en una sola ocasión. 
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10.- RESULTADOS 

El estudio se llevó a cabo de julio del 2002 a enero del 2003. inc1uyendo 27 sujetos 
hipenensos primarios. controlados (140±19/90±20) con diferentes antihipertensivos (calcio 
antagonistas. diuréticos. inhibidores de convertidota de angiotensina y beta bloqueadores). 
solos o combinados de por lo menos 6 meses de tratamiento. 

La edad promedio fue de 41 años (29-67). siendo 18 de ellos f"emeninos. El indice de masa 
corporal fue de 27.42 y 7 de ellos tenían tabaquismo positivo. Este grupo de pacientes se 
comparó con 16 sujetos sanos que se parearon de acuerdo a Jos datos demográficos de Jos 
pacientes; donde sólo denotó una diferencia estadística el índice de masa corporal 
(P<0.01). (Tabla 1). 

Los exámenes de laboratoño se encontraron en términos generales dentro de los rangos 
normales, pero, al compararlos con el grupo control el fibrinógeno denotó una diferencia 
estadística (359.3±62 vs 279.8±82 mg/dt. p<0.05). Et resto de tos parámetros no mostraron 
diferencias estadísticas. 
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DISCUSION 

El presente estudio pretendía demostrar que la viscosidad sanguínea se encontraba elevada 
en Jos sujetos hipertensos como ha sido en alguno. pero no en todos los estudios reportados. 
Esta discrepancia puede encontrar su explicación en la heterogeneidad de las variables 
demográficas como edad. sexo. indice de masa corporal. o en las variables químicas 
analizadas solamente después de haber incluido al sujeto con hipertensión. 
Un ejemplo de ello. fue la diferencia encontrada el índice de masa corporal entre los 
controles y los sujetos hipertensos. Donde el indice de masa corporal fue discretamente 
mas elevada en eJ grupo de hipertensos; esto puede encontrar su explicación en el hecho 
conocido de que un porcentaje imponante de los hipcrtcnsos, están asociados a otras 
variables comorbidas corno el sobrepeso. resistencia a la insulina, intolerancia a 
carbohidratos o incluso. síndrome metabólico. 

Aunque la presión arterial sistólica/diastólica se encontraban en promedio controladas 
( 140/90 mmHg). hubo individuos que presentaron descontrol de sus cifras tcnsionales 
como Jos casos número 8, 13. 14. 15, 18. 22 (base de datos) en el momento de Ja toma de 
muestra. 

No ha sido establecido si el descontrol hipertensivo se asocia o precede a cambios en la 
viscosidad sanguínea. particularmente cuando se sabe que la viscosidad sanguínea y Ja 
hipertensión arterial tienen un comportamiento circadiano y terapéutico. Algunos 
medicamentos corno los calcioantagonistas y betabloqueadores tienen diferente 
farmacocinética y por la tanto. sus efectos sobre Jos parámetros hemorreológicos se verán 
igualmente afectados que el comportamiento de la presión arterial. 

Esta dificultad cJínica, farmacodinámica y hemorreológica se expresa en una igualdad de 
resultados en lo que respecta a la viscosidad sanguínea. 
Cuando se analizaron los exámenes de laboratorio y en particular aquet1os que interfieren 
con Ja viscosidad sanguínea (con excepción del hcmatocrito que se ajustó in vitro en 40%) 
fueron dentro de los rangos normales y comparativamente similares entre los grupos. a 
excepción del fibrinógeno. 

El fibrinógcno ha sido implicado en diversas patologías vasculares y el papel que juega en 
la viscosidad sanguínea no ha sido totalmente dilucidado .. aunque se ha demostrado que el 
fibrinógeno por si mismo incrementa la viscosidad plasmática en éste trabajo no evaluada, 
se encontró en cifras aún dentro de lo normal. Erns y Lowe, han encontrado que el 
incremento del fibrinógeno por arriba del tercer quintil incrementa el riesgo vascular, 
coronario y cerebral~ esto puede encontrar su explicación en Ja adherencia plaquetaria y 
eritrocitaria que favorece el fibrinógeno en algunas de las etapas de la formación del 
trombo. 

Por otro lado~ se desconoce también si el fibrinógeno es la consecuencia y no ta causa de la 
enfermedad y bien podría lormar parte de un síndrome en el que está incluida la 
hipertensión arterial y la viscosidad sanguínea. 
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La viscosidad sanguínea se encontró discretamente elevada y diferente al compararla con 
los sujetos sanos (tabla 2) y aunque no alcanzó diferencia estadística no pudo tampoco 
correlacionarse con algunos de los factores séricos que incrementan la viscosidad como el 
colesterol y trigticéridos corno ha sido mencionado en el estudio J\.10N1CA. 
Desafortunadamente algunos otros factores como las proteínas totales. agregación 
eritrocitaria. adherencia plaquetaria no fueron analizados en éste trabajo. 
Aunque pudieron eliminarse algunos factores de riesgo vascular como el tabaquismo. Ja 
diabetes y la dislipidemia. los sujetos hipertensos. sin embargo. denotaron algunos 
parámetros con tendencia elevada como la glucosa. el colesterol y los triglicéridos. pero no 
sabemos si en conjunto pudieron explicar la elevación de la viscosidad. 

Queda por analizar si la viscosidad sanguínea se encuentra consistentemente elevada en el 
grupo de hipertcnsos arteriales esenciales y si ésta es independiente o forma parte del 
síndrome. Para ello necesitaríamos incrementar la población de estudio dado que no puede 
eliminarse la variabilidad intragrupal. 
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ANEXO 1 

CARTA DE CONSENTIMIENTO 

HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL Y VISCOSIDAD SANGU(NEA 

La hipertensión arterial es una enfermedad que a largo plazo pudiera afectar diversos órganos 
como son los ojos, los rtnones, et corazón y el cerebro, entre otros; puede predisponer a los 
Infartos del corazón y a embolias cerebrales por lo que es necesario tener las cifras de tensión 
arterial siempre bien controladas para evitar estas complicaciones. 

Además, se ha visto que Jos pacientes hipertensos tienen más viscosa (espesa) la sangre, lo que 
contribuye al descontrol de la tensión arterial y a la fonnación de trombos. 
Estoy de acuerdo en la toma de una muestra de sangre con la finalidad de que realicen la medición 
de viscosidad sangu(nea y posteriormente conocer los resultados. 

ATENTAMENTE. 

FIRMA DEL PACIENTE 

TESTIGO O FAMILIAR 
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ANEXOll 

HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL Y VISCOSIDAD SANGUINEA. 

Nombre: No. Afiliación: Teléfono:----
Edad: Fem. (1) __ Mase (2) __ Peso: ___ Talla: __ IMC: __ _ 
Tabaquismo: Si (1) __ No (2) __ cantidad ___ _ 
Tiempo de evolución del la HTA: ~---------
TA BD mmhg TA BI mmhg 
Controlada __ descontrolada____ leve ___ moderada __ _ 
TRATAMIENTO:eca Betabloqueador _______ _ 
Calcioantagonista Diurético, ___________ _ 
Antagonista ATll _______ _ 

DATOS DE LABORATORIO: 

Hb: g/dl. Fibñnógeno: mg/dl. 
Hto: Colesterol: 

VCM: Triglicéridos: 
PCR: VSG: 

VISCOSIDAD: 

10 RPM / 75 SEG-1 --- VISCOSIDAD __ _ 
20RPM/ 150 SEG-1 ___ _ VISCOSIDAD 
40 RPM/ 300 SEG-1 ___ _ VISCOSIDAD __ _ 
100RPM/ 750 SEG-1 ___ _ VISCOSIDAD __ _ 
200RPM / 1500SEG-1 __ _ VISCOSIDAD 
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ANEXO 111 

HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL Y VISCOSIDAD SANGUINEA. 

Material 
Tubo vacutaincr /EDT A 1 O mi 
Tubo vacuutincr tapón rojo 
Tubo vaculaincr I citrato 
Jeringas de 1 O mi 
Agujas vacutaincr verde 
Paquete de torundas de 500 grs 

Tubos de polipropilcno Falcón 5 mi 
Galón de alcohol 
Rollo de gas.."l 
Pipetas pastcur 
Cloruro de sodio 
Boufcr PBS 
Ci1r.110 
Carbonato 
Puntas de polipropiJcno 

Viscosímctro con ba11o 
l\.1antcnilnicnto a ..-iscosirncti-o 

Conscr..-ación y mantcnitnicnto de cqmpo del 
laboratorio 

l\.fatcrial de consumo del laboratorio v 
p;1pclcria. . 

Reactivos de laboratorio de BH. perfil de 
lioidos. fibrinóJ?.cno. 
Suscripción a L'l n!';sw: 
Clinical HcmorhcologY 

Total 

COTIZACIONES 

Cantidad Precio unilario 
l caja 100 s 384.00 

1 caja too s 384.00 

l caja 100 s 384.00 

I caja too s 361.60 

1 caja too s 290.00 

l paquete s 115.00 

{000 p/ ... 'lS. s 991.00 

3.5 lts s 33.5 

2 p.r.a $ 190.00 

1 caja s 250.00 

1 kg s 140.00 

JO lts s 2400.00 

500 1111 s 700.00 
llK) caps s 850.90 

0.5-250 µ.l 1000 p7.aS. s 280.00 

1 p..-.a s 57130.00 

C/a.ño s 2300.00 

CI 6 IYlCSCS s 3680.00 

s 5000.00 
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Tabla l. DATOS DEMOGRAFICOS 

VARIABLES CONTROLES HlPERTENSOS p 
EDAD 41.5±10.2 47±9.5 
SEXO H4/Ml2 H9/Ml8 
IMC 24.6±4.6 27.4±4.7 0.043 
TABAQUISMO 5 7 

*IMC: Índice de masa corporal 

Tabla2. 

VARIABLES CONTROLES HIPERTENSOS p 

Hemoolobina 14.9±+/-1.8 15±+/-1.5 0.94 
Hematocrito 43.7±+1-4.9 43.6±+/-4.3 0.78 

251374±+1- 202182±+/-
Plaauetas. 53253 103708 0.56 
Glucosa 80.7±+1-10.9 91.2±+/- 0.012 

Urea 27.0±9.9 32.2±2.7 0.26 
Creatinina 0.7±0.2 0.9±2.6 0.3 
Fibrinógeno 279.8±82.8 359.3±62.0 0.076 
Colesterol 192.6±29.3 206.5±44.9 0.28 
Trialicéridos 126±45 155±59 0.2 
Viscosidad 5.1±0.3 5.33±0.5 0.14 
VSG 21.6±12.03 16±8.8 0.32 

··vsG: Velocidad de sedimentación globular 

,::---.---------·--------, 
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"' 

CONTROLES 
NOMBRE 

1 .• CIKiooMarlnezBlancil 
2 .• ChavezNegre!eAdolfo 
3 .• Ma. Guad!IWlO V"""" Camacho 
4 .. Guillemllna Camacilo Bastida 
5 .• Enberto Abad Galicla 
6 .• EmaErulqi.oz 
7 • JtJijnMacG-
6 • LelkiaPérezSal.,.. 
9 .• EmesllnaUnbeBawar 
10 .• Caden1GutlerruAfl!O 
11 .• 
12. 
13 .. 
14 • 
15 .• 
16 .. 

Chono Martinez lorena 
Palri:la Zart0 MIOO!a 
Ma.E'""'•LunaMuroz 
RobertoVeneaasTrekl 
Guad- Rod"""'2 Chambo 
Ma L\Jsa Rod1'lw Cl'ombo 
X 
so 

1·· 
¡ 

EDAD TAS 
37 110 
47 120 
J3 110 
46 110 
33 110 
62 115 
44 110 
36 120 
65 112 
44 120 
32 110 
29 120 
50 110 
49 140 
43 130 
49 125 

415368900! 116423661 
10 2873304 6.6317600&l 

\ ····· ·., 1··1 ¡ 
U~i:~::.i_:_ __ .. .. .:-:iliill 

TAO SEXO 
70 femenino 
70 masculino 
70 femenino 
70 f.,..rino 
70 masculino 
70 femenino 
70 mascuhno 
65 femenino 
701.,..nino 
70 femenino 
70 remen\no 
60 femenino 
70 femenino 
80 masculino 
65 femenino 
62 f&menlno 

73 43916837 
6075006711 

IMC TAB. Hb HI LOL<OS. PlaQ. 
20.95 OM- 162 489 10300 314000 
2416 nll!laUvo 164 47.9 seoo 192001 

3051/lfClalM> 14 39.7 7400 241000 
273 neoaUvo 136 407 5300 236000 
22.51Xl8ttilo 161 47.1 7200 222001 
27.1M!l!IM> 141 417 3700 ~ 
253neoa1M> 136 41 3900 402000 
261 negalM> 153 432 seoo 214000 
251 , ... 1 .. 145 42 4400 226000 

3046 nrl!81r.o 203 576 6000 264000 
169 neo~"' 155 465 6000 242000 

16neQalM> 145 413 6100 255000 
2206 """"" 136 396 5500 252000 

2a31PoSrtMl 164 469 5660 234000 
32.91 IOOMMl 15 45 5000 225000 
23.43 '"""'" 123 37.5 seoo 30COOl 

24.62197593 14 93046892 4369331296 56931184698 2513736763 
4 25730022 16117670ll 49412JB036 1721.743303 532531296 



IJ 
,¡,, 

1 .• 
2 .• 
3 .• 
4 ,• 
5 .• 
6 .. 
7 .• 
8 • 
9 .. 
10 .• 
11 .• 
12 .• 
13 .. 
14 .• 
15 .• 
16 .. 

C>uc. Urea 
63 36 
62 50 
70 16 
T7 19 
71 44 
65 26 

102 43 
81 26 
!i) 39 
66 32 
66 28 
61 19 
91 29 
99 19 
62 23 
66 16 

60.71649194 27.00956937 
109656561 9942962335 

t' -

1 - " i ·· J/i'i -· 
/ ·1 ·-....... -.. -.. ...... 

Cr. Fib. 
0.6 282 
1.1 282 
05 398 
06 367 
09 289 
06 496 
0.6 293 
07 355 
06 146 

1 145 

ºª 245 
06 315 
08 376 
06 266 
06 220 
0.7 135 

o 666671616 2796191617 
0.166201266 62 611162734 

.,', ¡ 
\.,·.'! 

~. ~ ., 

Coles!. Trio HlcN HlcC Vise. VSG 
233 161 47.1 40.5 5491 17 
189 126 45 40.2 5.355 16 
162 165 39 39 55 9 
166 205 39 39 464 23 
175 151 44.7 40.5 461 3 
104 136 39.5 39.5 559 46 
130 89 41 41 5.59 10 
130 46 40 40 5.19 3 
123 103 425 40 432 6 
189 149 582 405 5199 3 
224 116 434 409 4987 20 
167 144 40 40 5.11 22 
200 136 37.8 40.5 53 8 
232 128 46 40 522 o 
215 160 41 41 4.6 20 
190 166 39 39 4.6 25 

192.6567585 1262268211 4223951m 4008910263 5093541027 
29 3296636 44 63966606 5 COOi6222 6 0.66019605 0.366021014 12.03172889 



1 .• 
2 .• 
3 .• 
4 .• 
5 .• 
6 • 
7 .• 
8 .• 
9 .• 
10.· 
11.· 
11.· 
13.· 
14.· 
15.· 
16.· 
17.-
18 .. 
19.· 
20.· 
21.· 
22.· 
23.· 
24.-
25.-
26 .• 
27.· 

IJ 

"' 

HIPERTENSOS 
NOMBRE EDAD TAS 
Orteoa Orteaa Isabel 45 135 
Mantlnez Montova Ooésimo 57 140 
Andrade Aouino Ma. Cristina 44 130 
RuizPérezElena 52 195 
Deklado Naiera Ma. lnna 49 140 
Mendoza Revnoso Ma Nf!ves 47 170 
Pimenlel Rivera Ma Guadalupe 40 125 
Friedle hans Rehwacolt Dan~~on 67 145 
V8!1a Fonseca Mario Guslavo 42 130 
JerezanoZaoataOaniel 17 135 
ArandaRubioJoroa 49 200 
Enedina G~ Serrana 39 160 
Mendoza O.rola.lo Ma. Elrtania 43 145 
lóoez Sahnas Ma. EUQenia 56 130 
Juan Rooe~o Alvarez lóoez ~ 130 
Jos! Alberto Gama Palma 27 150 
Ana Flora Sila Deklado 53 180 
YolanfaBravoGalica 53 140 
Ha~oNellenH 41 120 
SdviaGul>érrezMunoz 43 150 
Ma Goo. Monrov Gartia 46 150 

Ma Camoo• lera 44 120 
Julk>AgarclaS!nchez 59 125 
Ma. Eugeola Esoinoza 59 110 
Ma. Anaeles Aro1~ Gómez 63 140 
Ma.GuadaluooVeneoasTreio 52 130 
Teresa camacho Bastida 44 140 
X 46.9804956 141.694315 
so 9.44001907 21.7568799 

•'-··~ .. 
' i 

1 ' • :,':fj l v1:·1 i 
~U·• 

·1 J' 
• ' '~· ·u.• l 

-. .. ___ • r; ..... ,.._ ... ,,.""-~· 

TAO SEXO IMC TAB. Hb Ht leUCOI. Pila. 
96 femenino 28.I IOOS~ivo 12.2 37.2 5200 353000 
90 masculino 168 lneoativo 17 51.2 5800 209000 
84 lemenino 27.1 lneaativo 135 40.2 7100 191000 
90 femenino 17.5 lneaativo 14.4 42.7 5100 396000 
90 femenino 254 loosrtivo 181 532 5200 215000 

110 femenino 256 ne{lativo 139 41.2 4900 328000 
90 femenino 28.1 lposrtivo 14.4 421 12800 3~000 
80 masculino 31.4 neaalivo 18.3 53.3 ~00 228000 
ea masculino 321oosrtivo 181 52.3 5600 251000 
SS masculino 17.4 necativo 148 432 6900 353000 

120mascuhno 31.6 neoativo 166 465 7600 17600 
110 femenino 18.7 lneaatrvo 14.7 42 4860 242000 
108 lemenino 22.4 nO!lalrvo 13.5 389 4290 276000 
85 femenino 262 neoal•O 14.8 428 4790 315000 
90 masculino 267 nooativo 15.1 43 5300 402000 

100 masculino 22.9 IDOSrtrvo 156 45 4300 328000 
95 femenino 29.8 neaatrvo 144 42.7 4770 199000 
85 femenino 282 neaativo 142 41 4500 147000 
SO masculino 26.1 negativo 164 464 5000 210000 

105femenino 26.6 posrtivo 152 42.5 9200 264000 
95 femenino 32 2 oos!ivo 137 39.6 5700 137000 
90 femenino 227 nooal•o 15.6 44 7 5700 299000 
85masculino 283neaatrvo 158 43.1 4660 202000 
80 femenino 248 nooativo 134 39.6 4420 306000 
90 femenino 32 n8!1alNO 156 456 4900 214000 
80 femenino 27.1 nO!laiNO 139 41.7 5000 31600 
90 remenino 25.6 neoalivo 134 396 4600 32600 

91.7239623 27 4173311 14.9972694 43 5716667 551398702 202181.7323 
10.4461719 2.76271471 1.57225771 4.326-08361 1797.08152 103707.6761 



~· 

1 
1 Gluc. Urea Cr. Flb. Co~sl. Trio. HlcN 

1 l.· 94 28 1 291 161 115 36.6 
2 l.· 90 32 1.3 357 163 143 49.5 
3 .• 129 37 1 429 150 75 40.2 
4 .· 18 31 14.49 374 241 145 41 
5 .• 94 68 1.4 451 246 167 51.3 
6 .• 79 26 1.1 360 154 16 40 
1 .• 94 42 0.9 359 226 265 41 
6 .• 101 30 0.9 514 247 154 52 
9 .• 93 33 1 349 322 292 52 
10 .• 80 26 o.e 419 277 219 41.2 
11 .• 115 55 1.6 310 201 159 45 
12 .• 109 16 OB 362 169 165 40.6 
13 .• 63 28 0.9 339 180 82 39 
14 .• 66 26 0.1 310 248 131 40.9 
15 .• 96 35 03 342 205 1\l6 57 
16 .• 107 30 1 343 191 187 44 
17 .• 91 22 0.7 367 216 224 435 
16 .• B4 24 0.9 466 226 143 42 
19 .• 79 30 1.4 256 163 B6 47.5 
20 .• 90 26 0.5 369 220 276 41 
21 .• 99 20 0.5 332 155 159 39 
22 .• 74 39 0.6 367 214 110 45 
23 .• 99 51 0.6 273 224 230 44.5 
24 .• 96 41 0.1 351 254 201 40 
25 .• 66 41 0.1 326 234 141 45 
26 .• 93 33 0.5 294 170 122 42 
21.· 62 35 o.e 432 151 120 39 

91.272577 3 32.2384a48 0.9162140 3 359.37991 6 206.513109 154.532999 434524636 
12.5345108 10.705657 5 2.6370034 5 62.045773 9 44.952523 2 58.979353 2 4.93344017 

r---::-,~~ _. ·::·,, ~:I,"· • : 

b
1i;1:•vf1'1·,·,1 ¡ 
J i:~Ji~J \.;'~ ,i},~ 1 

M f h. (·i ; ,· ::T.~\'IN t 
~~ .. }J._~·.~~~~---~~.:~::¡~:~ ... ~ 

Htr;C Vlac. VSG 
39.9 4.85 12 
40.5 5.1 16 
402 5.34 30 

41 6.02 30 
41 5.49 13 
40 5.36 30 
41 5.n 31 
40 5.57 12 
40 5.44 12 
40 5.33 16 
41 5.59 15 

40.8 5.5 12 
39 4 B4 12 

40.9 4.18 10 
41 7.4 6 
39 5.13 16 
39 6.12 22 
40 5.17 16 
39 4.67 32 
41 533 31 
39 53 16 
40 4.65 12 
40 5.43 15 
40 507 6 

405 467 6 
40 4 B4 12 
39 609 36 

40.097350 1 5.33749949 15.97709431 
4 058369497 0.7261497 8824499695 



Factrores condicionantes de hiperviscosidad 

400 

300· 

X 200· 

1 º~ :-4.Jt::~z::l.~,,,.,,S~~~~~,~·"·",_: __ ,,".,._,_ 
IMC Fibrinógeno 

p<0.05 O CONTROLES lll HIPERTENSOS 

CONTROLES HIPERTENSOS 

IMC 24 4 

Fibrinó eno 279.8 

27 

, ... 
\ ¡ 
L 

27 42 
359.3 
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