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J u s T I F I e A e I o N 

La Vasculopatla Hipertensiva en nuestro pa!s ha 

adquirido nuevas persp1ctivas motivadas por las tensiones 

psicosociales producto de la actividad de hombres y 

mujeres en edad reproductiva y de las caracterlsticas de 

idiosincracia dtl mexicano como son la raza , sexo , 

consumo de grasas saturadas y tabaquismo ; lo que conlleva 

a modificar la morbimortalidad esperada a 30 aKos con 

mayores complicaciones ateroscler&ticas. 

Dada la rica informacien mundial en cuanto a la 

correlacien de los Bita-bloqueadores y la exhacerbaci&n de 

la aterogénesis , y el no encontrar literatura nacional 

que demostrara 

mexicana ; cree 

investigaci&n 

este 

en mi 

comportamiento 

la inquietud 

en 

de 

Ja poblaci&n 

realizar esta 

y adquirir nuevos criterios para la 

administraci&n de estos fArmacos en el tratamiento de la 

HTA· Sopesar as! sus beneficios y sus efectos aterogénicos 

para cumplir con el postulado de la Etica Médica " Primun 

Est Nil Nocere " 

Deseando que este breve estudio contribuya a estimular 

al médico internista y sobre todo al residente de esta 

especialidad a nunca olvidar que las ralees y objetivo 

bAtico de la misma , es la evaluaci&n integral y ante la 

necesidad de utilizar un fArmaco debemos de seleccionar el 

id&neo que alivie 6 mejore la calidad de vida de nuestros 

pacientes • 
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= 1 N T R o o u e e 1 o N = 
La frecuencia de HTA tanto en el medio urbano como 

rural , en la poblaci&n mexicana adulta , de los 18 a 79 

a~os , es alrrededor del 25 1[2)· Para catalogar a un 

paciente con HTA se sabe perfectamente que debe medirse 

por lo menos en do1 ocasiones diferentes siendo HTA 

Ligera cuando el individuo cursa con TA diast&lica entre 

90 y 104 mm Hg Moderada entre 105 y 114 y Grave si es 2 
a 115 mm Hg • Si la TA sist6lica es de 140 a 159 mm Hg se 

considera HTA Sist&lia Aislada Limltrofe , y valores 2 a 

1ó0 mm Hg como HTA Si1t6lica Aislada • Los pacientes que 

en algunas veces presentan presiones arteriales 

clasificadas en limites de hipertensi6n , presentan HTA 

LAbil • La hipertensi6n sostenida puede acelerarse & bien 

entrar a fase maligna La HTA Acelerada significa un 

incremento reciente e importante de los niveles 

hipertensivos previos con da5o vascular 

La HTA Esencial tiene una incidencia del 92-941 de la 

poblaci6n general • Es bien conocido que existen factores 

de riesgo que modifican la evoluci6n y el pron&stico ¡ y 

son : la edad , sexo , tabaquismo , colesterol 

intolerancia a la glucosa ¡ peso corporal y 

actividad de la renina • Y que a~n individuos 

sérico 

quizAs la 

con HTA 

relativamente ligera sin evidencia de lesiones en 6rganos 

importantes , si no se trata a los 10 a~os de detectarse , 

pre1entan un riesgo elevado de desarrollar complicaciones 

graves ¡ casi 301 ateroscler&ticas y mAs del 501 lesiones 
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en 6rqanos por la propia hipertensi&n ( cardiomeqalia 

E.v.c. , Retinopat!a , Insuficiencia Cardiaca Congestiva b 

Insuficiencia Renal [2,5,12,17,20,26,36 141]. 

En relaci&n a la Aterosclerosis y su etiologla , ésta 

se desconoce por lo que existen teorlas que tratan de 

explicarla siendo la teor!a de "Reacc i&rc a la Lesilln" la 

mb aceptada :1e1i6n endotelial de la Intima que induce a 

adhesi&n y agregaci&n plaquetaria con formad lm de 

microtrombos y liberaci6n de componentes granulares de las 

plaquetas incluyendo potente factor mitogénico que 

asociados a lipoprotelnas e insulina estimulan la 

migraci6n de fibras musculares lisas de la media a la 

Intima con sub1ecuente proliferaci6n • Los macr6tagos de 

monocitos circulantes acumulan llpidos , tornlndose en 

macr6tagos locales 1obre zonas de fricci6n endotelial como 

ton la bifurcaci&n de 101 vaso1. La teorla de Insudaci&n 

de Vircho~ trata de la infiltraci6n de llpidos circulantes 

a la Intima con proliferaci6n de fibroblastos. La teorla 

Tumoral de Benditt sugiere que en base a un tipo de 

isoenzima localizada en las lesiones , que las lesiones 

proliter·ativas de la Intima podrian deberse a la 

multiplicaci6n de fibras musculares aislada' como sucede 

en los tumores benignos de esta manera 

mitogenicos y probablemente mutagénicos 

factores 

podrlan 

estimular la proliferaci6n de fibras musculares lisas . La 

Teorla Degenerativa 6 de Senescencia Clona! menciona que 

las fibras musculares de la intima que proliferan para dar 



un ate roma estln normal$ente bajo un 

de agentes retroalimentaci&n 

(inhibidores de 

por parte 

la mitosis) formados por 

4 

control de 

di fusibles 

las fibras 

musculares lisas en la media contigua y que e~te sistema 

tiende a tallar conforme pasan los años y desaparecen 

e1tas ctlulas que controlan el sistema y no son 

reemplazadas de manera adecuada. La Teor!a de Incrustaci6n 

6 Tromb6tica 1e basa en que el evento inicial serta una 

microtrombosis en la pared arterial • Existe la Teorla de 

Cambios en los Receptores del Colesterol y otros 

proponen que sostienen la existencia de un fen6meno 

inflamatorio que ocurrir!a desde la niñez como fen6meno 

inicial de aterosclerosis coronaria ; existiendo desde 

los 10 años de edad i~filtraciones monocitarias en sitios 

donde posteriormente existirAn estr!as grasas y placas 

fibrolip!dica$ 

La Teorla de Los Lisosomas propone que la acumulaci6n 

de ltpidos en las fibras musculares lisas de la pared de 

las arterias puede relacionarse en parte a la deficiencia 

relativa en la actividad de la hidrolasa lisosomal sobre 

los ~iteres de colesterol posteriormente necrosis 

celular por sobrecarga dt llpidos en los lisosomas , con 

depbsitos extracelulares de llpidos 

(2,3,5,12,13,17,20,33,36,37,Jl,42]· 

La Hiperlipidemia se define por niveles elevados de 

llpidos en el plasma , y el riesgo de Aterosclerosis se 

asocia con los tipos clasificados como Ila , !lb , !JI y 
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probablementt IV [26]. 

La Hiptrcole1terolemia y la Hipertrigliceridemia son 

factores dt ringo importante de aterosclerosis 

indi clndon un riesgo mayor para cardi opa tia is quémi ca 

prematura si el nivel dt colesterol es 2. 220 mg/ dl en 

varones entre 40 y 49 añOli ; 6 triglicéridos > 250 mg/dl e 

y en mujeres entre los 50 y 59 años [20,26,36]. Se 

el colesterol promedio es 

de 60 mg , al mer aumenta a 120 , al final del primer año 

de 175 ; con stgundo incremento en la tercer década y 

sigue hasta 101 50 años en varones y un poco mAs tarde en 

mujeres [2,3,5,20,36,37,41]· 

Cada 10 mg/dl de cambio en el colesttrol HDL se 

asocia con 50% de cambio en el riesgo de enfermedad 

coronaria , asl como la elevacien de triglicéridos y la 

fracci&n VLDL colesterol (13]. Friedman señala que la 

Hipercolesterolemia de 250 a 350 mg/dl da de 3 a 5 veces 

> predisposicien a sufrir EVC que los sujetos 

normocolesterolémicos y que con mAs de 350 sufr·en 

accidentes vasculares prematuros que afectan coraz&n y 

cerebro [2,5,17,20,26,36]. Con reducci&n de cada 1% de 

colesterol total se asocia disminucibn del 2% de 

incidencia de Cardiopatla Isquémica Fatal Infarto 

Mioclrdico Agudo No Fatal b ambos (26]. 

También se ha documentado deficiencia genética de 

Lecitin-Colesterol-Acetiltransferasa con ac!lm•Jlo de 

colesterol libre no esterificado [37]. La fraccibn HDL se 
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considera factor antirriesgo y el e1tudio Framingham 

mo1tr& que si estaba baja el riesgo era > para 

cardiopatla isquémica mAs que si el colesterol total & 

las LDL estaban elevadas • En las mujeres estAn 251 mAs 

elevadas que en los varones , ya que los estr&genos 

tienden a elevar las HDL y los andr&genos las disminuyen ; 

aumentan tambitn si no hay tabaquismo , si se realiza 

ejercicio tlsico regular y vigoroso , si se conserva peso 

ideal & si hay consumo moderado de alcohol diario 

(eleva las HDL2 y HDL3) 

hipertrigliceridemia 

hiperin1ulinemia compensadora 

26,36,41]· 

La obesidad ocasiona 

hipercolesterolemia 

[1,2,3,5,12,13,17,20,23 

e 

En el arsenal de drogas antihipertensivas se cuenta 

con diuréticos , simpaticollticos vasodilatadores 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y 

bloqueadores de la entrada de calcio Los 

Simpaticollticos Beta-bloqueadores de Receptor Adrenérgico 

se indican de primera elecci&n & bien asociados a un 

diurttico cuando no se ha obtenido control de la HTA 

indiclndose 

necesidades 

en pacientes j&venes & 

especiales como la 

concomitante [36). 

cuando 

angina de 

existen 

pecho 

Los pacientes menores de 40 aKos responden en mAs del 

751 , el 501 de los 40 a 49 aKos y s&lo el 25~ los mayores 

de 50-59 aKos • Buhler y cols., seKalan un bloqueo del 901 

en hipertensos en el tercer decenio de la vida pero que 
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disminuye progresivamente con los aí'ios debido a que se 

dtpltta la conc1ntracifln dt l3-adrenorreceptore1 en las 

membrana• dt células mononucleares [8,36]. Se 

cluifican en No Seltctivos ( Propranolol , Nadolol , 

Timolol , Sotalol y Alprenolol) , Selectivos para Receptor 

S-1 (Hetoprolol , Atenolol , Practolol) , Con Actividad 

Simpaticomimética Intrlnnca -ASI- (Pindolol , Oxprenolol, 

Diltvalol , Bopindolol y Acebutolol) ¡ y Con a y 13 Bloqueo 

(Labetalol) [2,7,8,9,10,11,16,18,22,31,36,41]. 

Se propone que en general act6an Reduciendo el 

Gasto Cardiaco , Inhiben la Renina , Atraviesan la Barrera 

Hemato-Encefllica 

Resisttncias Vascular 

efeito no bien definido) Reductn 

Periftricas y la Volemia a1I como 

tl Tono Venomotor· Reajustan los niveles 

Barorreceptores e impidtn la Respuesta Presora a las 

Cat1colamina1 con el esfuerzo y la tensi&n emocional 

Poseen propiedades antiarrt tmi cas 

excitabilidad y la conducci&n , previenen 

disminuir 

re entrada 

la automaticidad t inhiben 

por efecto estabilizante 

acci&n quinidlnica disminuyen la 

prolongan 

cond•Jcci&n 

el periodo refractario y 

disminuyen la 

la isquemia al 

mecanismos de 

de membrana con 

excitabilidad 

retrasan la 

Los posibles mecanismos de protecci&n del miocardio 

isquémico 

frecuencia 

Reducci&n del consumo de oxigeno 

cardiaca la tensi&ro ar·terial 

de la 

y la 

contractilidad miocArdica ¡ Aumentan el flujo coronario , 



I! l tie11po de pertusi6n diast&lica cot110 consecuencia de la 

bradicardia y la irrigacifln colateral de zonas 

Íi<JUftllÍCH f'lodif i can la utilizacifln de substratos 

Dilmínuyen la lesi6n microvascular estabilizan 

membranas celulares y lisosflmicas ! Desvlan a la derecha 

la Curva de Disociaci&n de la Oxihemoglobina e Inhiben la 

Agregaci&n Plaquetaria [2,7 18,9,10 1 11,18, 22,41,J. 

Sin embar·go pesa mucho la evidencia de alteraciones 

colaterales sobre los niveles de llpidos sangu!neos 

[7,16,10,23,25,26,20,30,31,J· St atribuye a la 

modulacifln de la actividad de la lipasa de lipoprotelnas , 

una rtduccien de ésta puede retardar el catabolismo de 

VLDL colnterol y triglicéridos produciendo > 
y las HDL co110 producto del 

a-catabolismo de las VLDl pueden disminuir Los 

bloqueadores Selectivos con ASI 11 con a y e-bloqueo 

combinado , tienen < influencia sobre los triglicéf'ictos 

y lat HDL que s•Jgiere no inhiben la actividad de Ja 

lipasa de lipoprote!nas en el mismo grado que los No 

Selrctivo1 El Propranolol puede también inhibir la 

liberacifln de in1ulina y empeorar· mls la actividad de Ja 

lipasa y disminuir la remocifln de triglichidos 

circulantes • Algunos a-bloqueadores aumentan los niveles 

de catecolaminas de tal modo que elevan el colesterol 

hepAtico y algunos disminuyen la actividad de Ja 

Lecitin-Colesterol-Acetiltransferasa <LGP.T) 

suprimiendo por tanto el ciclo HDL-LCAT y disminuyendo 
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por ftltimo 11 nivel de HOL al igual que las Apoprote!nas 

A-1· 

El Pindolol , aumenta la actividad de la LCAT con HOL mAs 

altas y dado que la Apoprote!na A-1 es > puede activar 

LCAT Ya que los 2-bloquudores en su mayor!a 

di1minuyen los niveles sangu!neos de Acidos Graso1 Libres 

y no alteran los niveles de glucosa e insulina es 

dificil que la slntesis de triglicérido1 aumentada pueda 

acentuar los- ca•bios en los llpidos sangulneos (18)· 

Se ha reportado que los a-bloqueadores no afectan el 

colesterol total ni la fracci&n LOL , pero si disminuyen 

la fracci&n HDL de 10 a 15" y elevan los triglic•rido1 de 

30 a 50" (16]. 

El Propranolol incrementa los triglicéridos en 40% a 

2 meses (35] al aí>o del 20 a 257. 

(16,18,21,24,25,30,31,35,39) también se incrementan 

las Apoprotetnas C III • Las VLOL se elevan de un 20 a mAs 

del 79% a un aí)o (18,24,25,31,32,35), disminuye las HOL 

en 11% & en forma variable moderada (15,20,24,26,32,39) 

Las HOL3 disminuyen hasta a - del 35% [19) , al igual 

que disminuyen las Apoprotelnas A-1 [24,31) , y las HDL2 

sin ser estadlsticamente significativa (32] ¡ en cuanto a 

las LOL tienden a disminuir con poco o sin efecto en forma 

variable [16,18,32,35,39) , el colesterol total no es 

afectado pero si la relaci&n colesterol total-HOL , que se 

eleva hasta en un 26% [18,25,32)· El Metoprolol 

eleva los triglicéridos en un 141 , disminuye las HOL en 
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6% sin alterar el colesterol total 6 bien con leve 

disminuci&n y ta•poco afecta las LDL ; no hubo cambios 

significativos sobre las Apoprotetnas 

[7,10,16,17,18,25,29,30,31,32]. 

El Pindolol 
' eleva los trigl icl!ridos en 13% en 6 

estudios y en uno no cambi& 1 increment& las HDL al 9% 

en 6 estudios y disminuyeron en 4% en 10 estudios 

elevan al 5% a las 33 semanas & a los 16 meses Vs. 17% 

que eleva a los 6 meses No cambian & disminuyen 

levemente al colesterol total 

[4,10,14,12,16,19,23,25,29,31,35,38].Del 

Calcioantagonistas, la Nifedipina 

alteraciones sobre los llpidos 

y las LDL 

gr·upo de 

roo ocasiona 

Apoprotetnas 

significativamente en estudios a corto plazo , pero no ha 

sido evaluada a largo plazo [18,22,25,40]. 



PROBLEMA 

¿ Exitte evidtncia de que los S-Bloqueadores de 

receptor •drentrgico utilizados en el tratamiento de la 

Hípertensi&n Arterial , tienen efectos adversos sobre el 

•etabolis•o de 101 llpidot ? 

- ¿ V de ser citrto , ttndrln el mismo co•porta•iento 

en los pacientet hipertenso1 dtl Hospital Fernando 

Quiroz G1Jtitrrez " dtl ISSSTE ? 

H I P O T E S I S 

Existen alttraciones sobre el metaboli1mo de 

llpidus tn rtlaci6n a la administraci6n de S­

Bloque•dor1s de Receptor Adrenérgico no Selectivos y S-1 

Selectivos en pacientes con Hipertensi&n Arterial , tanto 

a corto como a largo plazo ¡ independientemente del factor 

étnico Condicionando tstas , un factor de riesgo muy 

importante Aterogénico adicional , que incrementarl la 

incidencia de Cardiopatla lsqutmica y de E.v.c.¡ pese a 

mantener bajo control la TA . 

Es por tanto , perjudicial para la poblaci&n mexicana 

el continuar prescribiéndolos si existen a-Bloqueadores 

Adrenérgicos con ASI , exentos de producir Aterogtnesis y 

ademl1 , ofrecer Cardioprotecci&n de Isquemia o necrosis 

fatal o no fatal ¡ al incrementar las HDL y las A-1 , por 

elevar la actividad de la LCAT " 



O B J E T I V O S e 

a)Triglic~ridos 
b)Colesterol Total 
c)Cole•terol HDL 
d)Colesterol LDL 

12 

a 101 30 y 90 d!as en los pacientts bajo 

•onoterapia d1 ; Propranolol 6 Metoprolol respectivamente 

para coMpararse con 101 valores basales y evaluar si 

hubo 6 no alteracion11. 
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MATERIAL 1 METODOS Y PACIENTES • 

PACIENTES 1 

DerechohabientH de 1 Hospí tal "f ernando Qui roz 

GutUrrez" dtl ISSSTE de Mhíco, D.f.Dur-ante el periodo 

dtl 1~ dt Agosto al 29 de Díciembrt de 198</.Tendr-ln que 

ht1btr- dt1do 1u consenti•itnto por 11crito dt habér-seles 

ínform•do las caracter-lstic•s dt la investigaci6n 

Urgtncias , Cardiologla y Mtdicina lntern• 

CRITERIOS DE INCLUSlON 1 

Pacientts masculinos 6 femeninos , mexicanos de 

tdadts fluctuantes 1ntre 101 35 y 75 a~os ; de clase 

socioecon6mica mtdia y baja , derechohabientes Que 

padezcan HTA Esencial Ligera 6 Moderada 

diagn6stico sin control farmaco16gico 6 

suspendido un mes antes con Colesterol 

de 

que 

Total 

reciente 

hablan 

drico 

menor de 260 mg y Triglicérídos de menos de 200 mg , con 

antecedente 6 no dt tabaquismo, y/6 alcoholismo negativo 6 

bien suspendido 6 metes antes. 

CRITERIOS DE EXCLLISION ; 

Se excluirl a pacientes con antecedente 6 trastorno 

concomitante de dt : Angor Ptctorís, Infarto Mioclrdico 

en 3 meses previos, Trastornos de Conducci6n 

AurlculoVentricular, Bradicardia de menos de 50 latidos 

por minuto con Bajo Gasto, 6 Insuficiencia Cardiaca¡ HTA 

Maligna 6 Acelerada 6 que requiera politerapia. Asma 

E.u.e. -incluyendo Isquemia Cerebral Tran5itoria-

Fenbmeno de Raynaud ; Insuficiencia Renal Severa ~ 



Hepltica. 

col'poral 

Diabetes 

> di 
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•ellitu1, Di1tunci6n Tiroidea, peso 

201 del id1al1 Hipel'lipidt•ia 6 

Hipel'colesterole•ia faMiliar 6 pr111ncia de xanto•as 

cutlneo-t1ndino101. Ad•ini1t1'aci6n dt cortico11teroide1 

6 de hDr•onal1s orales, 6 bien de diur•ticos, 

betabloqueadore1 6 hipolipid1•iant11. Alel'gia a drogas , y 

•ujer11 1•barazada1 6 lactant11. 

CRITERIOS DE ELI"INACION 1 

loa paci1nt11 qui du!'ante entr1vista1 subsecuentes 

cur11n 6 hallan cursado con alergia a S-bloqueadore1 6 

calcioantagoni1ta , Jn1uficiencia Cardiaca; 13roncoespasmo, 

Trastornos de Conducci6n A-V de 2.!!. y/6 3er· Grado 

Bradicudi• Severa con Bajo Gasto 6 E.v.c. (Isquemia 

Cerebral Tran1itoria 6 Tromb6tico) 6 si la mujer estl 

1111barazada • 

Se seleccionarl por muestreo sistemltico y 1e 

dividir.\ en 2 gl'upo1 similares a la m•Jestra par-a 

abiertamente iniciar la administraci6n de Propranolol 40 a 

160 mg/dla 6 "etoprolol de 50 a 300 1119/dla • 

MATERIAL Y HETODOS 
En la hi1toria cllnica se determinarl lii TA de pie y 

en d1c6bito supino, la frecuencia cardiaca , talla y peso; 

as! como el Gl'ado de Retinopatla de la clasiticaci6n 

de K-W-13. Se realizarl E.c.G. y Rx de T6ra~ P-A y simple 

de Abdomen de pit • St cuantificarl en ayuno de 12 horas , 

con un reposo dt 15 minutos , sentado1 ; previo a la toma 
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de mue1tra sangulnea venosa , las concentraciones de 

1.-Ltpido1 totales. 
2.-Triglictridos· 
3.-Colesterol total. 
4.-Colesterol HOL. 
5.-Glucosa. 
~ .. -Uréa· 
7.-Creatinina. 
8·-Acido Ur·ico. 
9·-HHtoglobina. 

10.-Hematocri to. 
11.-v.c.M. 
12.-Plaquetas. 
13.-Leucocitos con Neutr&filos. 
14.-Transaminasa Glut&mico-Oxalacética. 
15.-Transaminasa Glutlmico-Pir~vica. 
16.-De1hidrogenasa L•ctica. 
17.-Fosfatasa Alcalina. 
18.-Examen General de Orina. 
19.-Prueba lnmunol&gica de Embarazo. 

(a mujeres en edad reproductiva). 

En especial , la determinaci&n de llpidos totales se 

realizarl con 

es_Pectrofotometrla 

la 

los 

técnica de 

triglicéridos 

Mer-ckotest 

por· 

por· 

Pr·ueba 

Colorimétrica Enzimltica de Merckotest , y el Colesterol 

Total y sus fraccior1es con la técnica de Lieber·mann-

Buchard y Enzimltica , por espectrofotometrla . 

Los exlmenes de laboratorio , el E.e.o. y la Rx de 

T&rax !e realizarln a los O , l y 3 meses de monoterapia 

a-bloqueadora. Las entrevistas subsecuentes de seguimiento 

cltnico para ajuste de dosis u otras observaciones se 

realizarln a los O , 15 , 30 1 60 y 90 d!as 

La concentraci&n de dato1 , anllisis estadlstico y 

proceso de tablas grlficas y proceso de textos se 

realizarl en una computadora IBM PC Compatible Printaform 

Modelo 5710-IM con alimentaci&n de 127 VCA 

paqueterla WordStar-4 Professional y LOTUS 

y la 
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El anAlisíi estadlstico requerir! de co•paraci&n de 

las ~edias (~) de la1 concentracione1 basales de los 

llpidoi en cuestien a 1 y 3 me1e1 por lo que se 

utilizar! el ~odelo de t de Student valorando los 

diferentes grupos con un nivel de confianza del 951 p < 
0.05 ) • 

Para demostrar que el Propranolol es mAs aterogénico 

que el Metoprolol se propone un nivel de confianza del 

p < 0.025 ) ¡ ya que compararemos las medias de 

las 4 variables (triglicéridos,colesterol total,colesterol 

HDL y LDL) entre ambos grupos , utilizaremos también una 

prueba de significancia basada en t de Student • 

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS 
( Adjunta ). 



• CUULA il_ l[COLECC!f* il_ DATOS • 

1 

'USO H_ IUHLOGUUIOllS ! ~ CGnELACIOll ~ MIVELES ~ LI PIDOS 

SMGlllMHI ~ Hll'HTE•lf* AllTUIAL', 

PACU•TEI ,EJl',1 

17 

lMD• .c11.sno1 m 011 .uo.c1vn.1 .11Ac"tt1A ..... Lt..,DAb""•=-----ocwArn1• .m1e111111 ----;mHA DE ESMI. ___ _ 

AIUC[HMUI HER[DO-fMILIAllU.-

lllSIDAI (0) Hll'[RTEllSlf* AllURIAL (HTAl CUDIDPATU IS8U'"1CA (Cll mams lllLLITUS (11) EllflllliDAD VASCUl.AR CEREIRAL (EVC) GOTA (6) 
AIUELOS• , PAIRE• ___ • MIREa ___ • HEllWIOS• __ _ 
HIJOS•----

AITECEDEMTEB l'ERSOllAl.ES 110 l'ATOLOGICOS.-

lll6IWI01 .RE&llHTll ·ESCOLARIDAD a 
DIETA (lllGHTA Cm ' lllDHAM o ntlBIVA DE CARBIMllDRATOS 1 .. GllmKS"'AS...,ill"'l"'HAITL""tS---o 

IAL )1 
TAIAlllI&llO •<~.¡-¡~-¡~.-1-m-r~w-...,.., ----.-CVMT-o~.------
ALCOHOLIS*l•<•> (-). IESH CUAllDOa ·CUMTOa _____ _ 
CAFE• OTIAI follttMAlllASa _______ _ 

AITECEIEMTES l'EISCIALES l'ATOl.OGICOS.-

A&Ma • HTA.1 .IESDE CUAlllO• .fARllACOS• _____ _ 
11mm llELLITOJi • TIEllPO• .tllfRllL 
llllAllAIO ACTUAL! -- .utflUICIA ACTUAL! ·--.A""E.,PA'""tl"""tl .. &,...1 ----
lllfAllTO ftlOCMDICO PwtVloa .c1JMD01 ·ARmi"" ·COMTRO •---
llSUflCllllCIA CARDIACA• - , Tllftl'0-1 - .COllTRO[I 
lVC• • MUROPATIAS -¡--:moa -- ·HIP'-u-11-R0-1b~l&ll0_1 __ _ 
Hl»llOl.mS ORALES• - .tllfltbESlEROIDES1__ ---

UPLORACIOll FISICAI 

TA DE m1 I ~·TA DECUBITO SUl'lllO• I HH1·FC• 11 • mLA• • 1 
PlSOI 1i1:r&llO DE OJO• (RETINOPATIAT-li=Jí O 1 11 lll -¡r 
lllGURmmllll YUGULAR• ·l'ULSOI CAROTIDEOSa P.PEDIOS• 
OITOPllEAa ·llSIUAI - .EDEllASa ,ff[PATOIUGA~ll~l1 __ _ 
RI Cll -- .SOP[OI 0 RIJIDOS lGaEGAIXlS1 PUUIONES1 --
SOPLO Km11m ·GIOl!DAll01 ______ _ 
ESTIGllAS HEPATICOS1. _______________ _ 
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LAlllATOR!O y OAllNm :.: 

(.K.G.1 

11 

18 

llTlll 1 • f,V·"· •-•'· 1115 1_•, P 1._•. PI 1. 

116 1_._•, QT •·-'· HIPERTROFIA VElllRICUl.O UQ.1 ___ • 

SOlllCARGA 1 llASTOLICA ( )• llSTOLICA ( l· ISGllEftlA •-----

lHIDll •-----· •CIOSIS •--· IUIVACU*lS •-----

ILOMJEO •---------· OTIOS •------­
UDIOGRAflA IE TORAi M 1 

CARD!OllEGALIA •--· 6WO 1 11 111 IV • VlNTllCUlO •---

UICUU 1 • mm AOllTICO ·-· AORTA tHUllOLLAJA , __ 

HIPlRTUISIOll l'lllllDllAR •--· GRADO 1 11 111 IV • 

HWllE PlEllAl ·----· (,p.o.c. 1 IR(JllQU!TICO ( ) EllFJS[MTOSO ( l· 
OTROS• __________________ _ 

RADIOGIAflA DE AtmllN S1"PL[ (D[ m l 1 

AUROllA '---' SllUUA Rml 1 DERECHA 1 __ c1. IZllUUIDA 1 __ c1. 

lAUATORIO.-

i..a_,,., Ht•·•_s. vc111_.PLMUETAS• __ .uucocnos1 ___ . 
ILllCOSA• __ .,/41.um1 __ .,10 .C1UTININAl_11/4l ·AC 0 tllC01 _19/4J • 

SODIO•_•[•· POTA&IO•_•E•· TG01_u.. TGP•_u •• Dlll• __ ua. 

LIPJDOS TOTALES• .JR!GLICERIDOS1 __ .COLESTEIOl TOTAL1 __ 

Hll COLUTEROL 1 ___ .LOL COL[S![ROll __ • 

EIAllEll omm D[ ORlllA ·-------------­

PRUEBA lllUIOLOG!CA DE ENIARAZD •---· 
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llA 'O' (ll!CIO,rns~:[ 
fml(r • 1 11 Ht• TA SUl'INAI 11 llf·FCI 1 !PESO• K 
ACIJf[llft"'r- • rosnllllrl • CEFALEA VmlOR 1 • -- ·-=-
llSllEA 1 - , lJITDPtl[A 1 , OTROS 1 --
fMO 1E Olll ·h C11 - PO"'l._lllll_,S,.,.1 ____ _ 
fMllACO• .10StS1 ___ .i15tRVICitl1 ______ _ 

NAJJ ! .TA H Pl[I • llf·TA SUPINA• • w,.rc1 l!P[SOI k 
ACUJE.an-- • FO&FElll!rl • CEFALEA VAll:UCIR 1 • - 1 -
DIAEA 1 - • 1ITOPllU 1 , OTROS 1 - --
flllO H di .11 C11 - 111ll111161 
fMllACO• 0 10S1&1 ___ .llJltMCltl1 -----

llA 30 1 
m:llKT- •TA H P![I 11 llf•TA &UP!IAI · 11 llt·fCI l!PESOI K 
Atllf[llff"'r- • fO&fElllll"I , CEFALEA VAIC'OllR 1 • --_ 1 -
llMA 1 - , 1JITDPtl[A 1 , OTROS 1 - --
F• DE OJ01 .Rs c11 - l'lllldtS• 
llUCOU• ..iA• caun11u1 ac. tNnco• --T""tlU"'•--
TV• --.r1 --r:-ILCAL1NA1 -- &Olll01 ~101 --
LIPllRlll'OTAU&•-- TllGLICU~ COLmmlnOTAL• --
COU&HIOl Mil 1 ___ COLUHROl Lna- ---
[.G.0.1 --- --- p,¡,E.1 ___ _ 

RI· DE fllll r - A •----------------­EUCTROCAllll06UllA 1 rMMco• --DOS~1s~•::.:.:.-_--115~1n-1~c .. 111-.-------
1u 60 1 
m:MKT - • TA DE Pl[I 11 Ht· TA SUPINA• 11 Ht·fCI l!PESO• K 
ACun.an--. fOSf[llOf"r • CUALU VASCOrn 1 ·- 1 -
llBlllA 1 - 11TOMA 1 OTROS 1 -- --
fl*DO DE 0)01 h Cll - PUlidt51 ____ _ 
fARllAC01 DOSIS• ___ ORUVAClll1 ______ _ 

DIA 90 (FlllAll 1 
m:MKT ,fA DE PIE• 11 Ht·TA SUPlllA• 11 Ht·FC1 l!PES01 k 
ACUH.an-- • FOSFEllllrl • CEFALEA vmuro 1 • -xMGQR 1 -
llBlllA 1 - llTOl'llU 1 OTROS 1 - --
flllflO DE OJDI h C&• - l'IJCMltss 
GlUCOSA• lltll CRUTIMlllA• ac. il!iCOI --1 .. 60"'1--
TGPI ---.r1 --r:-JLCALIMA• --SODIOI ----m'ASIOI --
LIPllRlnDTALUI-- TRIGLICER~ Cort'SftJOL TOTAL• --
COLESTEROL HDL ,--- COLESTEROrarr- ---
E.G·O· 1 --- ---r.T.E •----
RI· DE TMAlr-A •----------------­ELECTROCARDIOORAllA 1 
rAR11Aco1 --eos~1s~1::.:.:.-_-nes-tR-vx~e .. 11111..,1-------



R E S U L T A O O S 

* Se captb un total de 32 pacientes dt la Consulta 

Externa y Hospitalizacibn de Medicina 

lnttrna Cardiologla y Urgencias habiéndose 

excluido del estudio a 19 pacientes por (6) 

Insuficiencia Renal Cr&nica en Fase Terminal 

(4) Diabetrs mellitus en control con Hipoglucemiante 

oral ¡ (3) Asma 1 (2) Ser mayores de 75 aKos de edad 

(1) Uso de Corticoesteroidet por Artritis Reumatoide ¡ 

(2) Angina Pectoris de Reciente Inicio (1) 

Insuficiencia Cardiaca y Angina Post-Infarto (1) 

Embarazo de 3 meses • 

* La edad de los pacientes seleccionados fluctu& 

* 

entre 39 y 72 años , siendo 6 hombres y 7 sujeres en 

total 

La distríbuci&n por muestreo sistem•tico en 2 

grupo• para tratamiento , cont& con 9 pacientes 

para el Grupo Metoprolol ( 3 hombres y 6 mujeres ) y 

la dosis establtcida fué de 50 a 300 mg/dla ; y el 

Grupo 

hombres 

Propranolol cont& con 4 pacientes (1 mujer y 3 

con dosis de dO a 160 m?ldla • 

* Durante el estudio , la paciente f.M.A. del 

Grupo Metoprolol , tul el1m1nada de la investigaci&n 

de acuerdo a los criterios establecidos por 
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presentar Insuficiencia Cardiaca por Fibrilaci6n 

Auricular Rlpida y Bronco11pasmo • 

* En el Grupo Mttoprolol ( 8 pacientes 1 5 mujeres y 

3 hombres ) se obtuvo en las Concentraciones Medias 

con rt1pecto a la1 Basales : 

a) Disminuci6n de 101 Triglicéridos a 168.25 

mes s ! 30.4947 ) y a 138·625 , 23 

, 7% a 

~ a 3 

meses (s ! 64·4226 ) sin significancia 

e1tadlstica 

( Tabla * 1 

b) Disminucibn del Colesterol Total a 190 , 4.9% a 

mes ( s ! 32.85 y a 158 , 18.5% a 3 meses 

( s z 25.1453 ) ¡ con signiticancia estadlstica a 3 

me1es 

( Tabla * 2 ) • 

c) Disminucibn del Colesterol HDL a 41·39 , 3.6% a 

me1 ( s ! 6·1467 ) y a 39.27 , 10°9% a 3 meses 

1 ! a.7668 ) ¡ sin 1ignificancia estadlstica • 

Tabla * 3 ) • 

d) Disminucibn del Colesterol LDL a 119.04 , 23·9% a 

mes ( s ± 39.0331 ) y a 109.70 , 29.9% a 3 meses 

s ± 26 ) ¡ 1in significancia estadlstica 

Tabla * 4 ) • 

El an~lisis estadlstico se realizb con de 

Student de 1.7613 y tn cuanto a la significancia 
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estadlstica se utiliz& p ~ 0.05 , con nivel de 

confianza del 95% • 

* En el Grupo Propranolol ( d pacientes : 3 hombres 

y 1 mujer ) se encontr& en las Concentraciones Medias 

con respecto a las Basales 1 

a) Incremento de los Triglicéridos a 203.75 1 13·8% a 

1 me1 (1 ± 62.0235) y a 205 , 14.5% a 3 meses (s ! 

31.9061 ) ¡ sin ser estadlsticamente significativo. 

( Tabla lt 5 ) • 

b) Disminuci&n del Colesterol Total a 232-25 , d-9% a 

1 mes ( 1 ± 35.5939 ) y a 199 , 18.5% a 3 meses ( s 

± 19.d2) ; con signiticancia estadlstica a 3 meses. 

( Tiibla lt b ) • 

e) Dísminuci&n del Colesterol HDL a 38-5508 , 3·6% a 

1 mes ( s ! b-1078 ) y a 36-75 , 8·1% a 3 meses ( s 

± 2·587d ) ¡ sin signiticancia estadlstica • 

( Tiibla lt 7 ) • 

d) Disminuci&n del Colesterol LDL a 152-3975 , 12.sz 

il 1 mes ( s ! 25.9033 ) y a 139°765 , 19.8% a 3 

meses ( s ± 19-0124 ) ; sin ser e1tadl1ticamente 

significativa 

Tiibla • 8 ) 

El anAlisis estad!stlco fué evaluado con t de 

Student de 2·2281 y para traducir signitícancia 

eshdlstica se utiliz& p = Q.05 , con nivel de 

confianza del 95% • 
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Teniendo que comentar qut , el hecho de que se 

mencione qut no hubo significancia , se debe a 
qut tl tain.ño dt la 111uestra es pequeña y en algunos 

paciente& hubo diferencias muy amplia• en las 

var·iables estudiadas a 1 y 3 meses • Es decir , que 

no todos tuvieron el mismo comportamiento pero en 

general su media denotaba & no alter-acilln • 

La paciente c.s. del Grupo Metoprolol 

requiri& tratamiento adicional con Nitedipina 10 mg 

cada a hrs ademas de Metoprolol 100 mg cada a hrs 

por curiar con Hipertensi&n Acelerada , a los 60 

dlas del 11tudio • Contaba también con Escl!!rodermia 

por lo que se controlaba con D-Penicilamina oral· 

El 

prennt& 

paciente J·R·R· del Grupo Propranolol 

rash en la barba y prurito generalizado 

secundario a 101 60 dlas del estudio , controllndose 

con Hidroxicina 10 1119 cada 8 hrs durante una semana 

1 estiindo con dosis de Propranolol de 20 mg c/12 hrs. 

* Al co111pari1r lat Medias de las concentraciones de 

4 variables de Llpidos entre ambos grupos , se 

obtuvo que con el Propranolol a los 3 meses se 

a) Increment& los Triglic~ridos en 47.88% siendo 

las medias de 138.625 para metoprolol y de 205 para 

propranolol con :t 64.4226 sin ser 
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est•dl1ticamentt 1i9nificatívo • 

b) lncrt•tnt6 el Colesterol Tot•l tn 25.94% , siendo 

las •tdia1 de 158 para metoprolol y de 199 p•ra 

propranolol con s t 25·1453 estadistícamente 

significativo 

c) Di1minuy6 el Cole1terol HDL en 3.99% , con medias 

de 38.2788 para metoprolol y de 36·75 par·a 

propr•nolol con s t e. 7668 sin ser 

estadl1ticamtnte significativo • 

d) Incre1unU el Col11terol LDL en 27.39% , teniendo 

mediH de 109.7088 par-a metoprolol y 139·765 par·a 

propranolol con s t 26·0076 , sir1 signiticancia 

111tadhtica 

El Anllísis estadlstico se realiz6 con de 

Student de 2·2281 y para evaluar la signifícancia 

ntadlstica con p = (1.025 con un nivel de 

confianza del 97·5% 

( Tabl;a 1 9 ) 



•TAILAS• 
TAILA 11.1 

• wnms K mGucr1110S <11141 > • 

•TOPIOLOL 

PACUllTl sno UAD llASAlES l llCS 

llCP 

ME 

JRI 

M 

CAT 

JLC 

CI 

1AP 

ll[DIA 

' 

f 65 161 112 

" 67 200 138 

r 42 168 1'5 

" " 221 * 
f u 171 llO 

f 59 116 180 

f 45 m 170 

11 63 220 I~ 

181 1'8·2 

34. 7 JO,, 

r 1 ft111i11 ' " 1 llncdill 1 "'º : 1ili9n111 'tr 
4icililrt , ' 1 Dnviuib 11t114n • 

3 11(5(5 

•I 

51 

154 

197 

193 

" 223 

UI 

138·6 

44,4 
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TAILA lt· 2 
• NIVILES DE COlESTEROL l'OTAL (lf/41) • 

llUOftOPLOL 

PACIHTE suo EDAD IASAlES l llCS 

ICP 

lfE 

J• 

"" CAT 

JlC 

es 
JAP 

lllDIA 

t 

r 65 207 200 

" 67 92 l:W 

f 42 230 207 

" 69 m 220 

r M 237 216 

r 59 211 170 

f 45 180 IS. 

" u 300 220 

m.5 190. 

62.t 32.9 

F 1 ft1ni11 1 ft 1 Muulht j 11/0 1 tilítrHH ptr 
ft<ilitrt ¡ 1 1 Duviuih nilRiar • 

3 llESES 

171 

161 

210 

149 

164 

m 
m 
137 

158 

25·1 
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TAllAh· 3 
• llVIUI H ctl.HTllll lll (lf/fü • 

.... _.,. 
PACJ[NTE 5110 nu MIAlU J •S , 3 •sn 

llCP 

llP( 

Jll 

MI 

CAT 

JLC 

es 
m 
llEDIA 

1 

f 45 JI •0·2 

" 67 2•·• 30.2 

f u 73-9 •Z.Z 

" " Jo.e J6 

r u " u.2 
r 59 3'·5 '°·2 
r .s 52·8 u.s 
11 6J 6"2 42.5 

6M u.J 

" •·2 
f 1 f1111i11 , 11 1 llucll i11 l 11/dl 1 1ili9r1111 '" 
•ttilitn ¡ 1 1 hnhtih 11 hiar • 

21.1 

JM 

52-1 

2'·7 

31 •• 

... 1 

••• 
31 

31.2 

9.7 
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TABLA llt• ' 
• llV[l[S H COlESTUOI. LDL (11/41) • 

llUOffilPLOl 

PAClflTE sno HU IASALES 1 llES 

"'' F 65 J36,7 139.2 

111[ 11 67 25,5 '1·6 

JRR r •2 196·• 131.7 

PVll " 69 192 171 

CAT f 6' 156.8 1•1 

JLC r 59 151,3 M 

es f •5 88.9 1a..2 

lAP 11 63 305 127.5 

"EDIA J56.6 119 

1 8M 39 

F 1 fHtaiU 1 11 1 ll11culiH ¡ 11Hl 1 1ili1r111s JDt 
dtcililrt 1 1 1 DHYÍICib ti h lt • 

3 "[Sf5 

130-6 

111.• 

126.3 

11 

132,7 

78 

137.5 

80 

109.7 

26 



TAIU ••·5 
• NIVELES M TR16LICERllOS (19141) • 

. PROPRAllOLOL 

PACIENH SEIO EDAD IMIALES 1 MCS 3 "ESES 

JIR " 50 169 28• 236 

RCP r 63 21, 220 229 

m " 39 193 1'6 176 

RCS " 72 uo 165 179 

"EDIA l79 203.7 205 

1 31.a 62 3¡,9 

r 1 Ífltlllf 1 " 1 ftunliftl 1 ii/41 1 1ili9raos ptr 
4ttilitn 1 1 1 D11vi1cila ntlli•r • 

TABLA Nt·6 
• NIVCLES DE COl[STEROl TOTAL (tg/dl) • 

PROPRAMOLOl 

PACIENTE SEIO EDAD BASALES l 11(5 

JRR 

RCP 

m 
RCS 

MEDIA 

1 

" 50 230 215 

r 63 272 230 

" 39 265 280 

" 72 210 19• 

m.2 m.2 

29.3 35.~ 

F 1 ft1tn1~0 1 N l Ni!CUllU ¡' ltldl 1 111lgruos por 
dtcilitre ¡ 1 : Duviuih 11 lndu • 

3 ftESES 

210 

206 

210 

170 

m 
¡9,, 



TABLA lfo·7 
• NIVEUS DE romnaot. lDl (19/41) = 

mPRANOlOl 

H•1r11Tr Rnn tftlR RUIH~ l lllS 3 ft(SfS 

JRJI " 50 27.t 3~.2 34.2 

RCP r 63 3'.I 32 l'·ª 
ATA " 39 55,9 •s.6 39.2 

RCS " 72 42-8 41.J Je. 1 

"EDIA 40 38.5 36· 7 

' IM 6.t 

Í 1 ft1UiaO 1 K 1 "Utaliftt 1 19/dl 1 IÍ ligrHOI por 
4ttililtt ¡ 1 1 Duvhcib t1tlndu • 

TABLA No. 8 
• NIV(l[S CE COLESTEROL lDl (19/dl) • 

PROPRANQlOL 

2-5 

PACIENTE suo EDAD BASALES 1 ftES 3 ftESES 

JRR 

RCP 

ATA 

RCS 

"[DIA 
i---

1 

--· 

" 50 196.2 IJM 

f 63 203 187 

" 39 110.4 l5M 

M 72 127,5 m., 
17"2 152.3 

J4.t 25.9 

f 1 fu1nino , " : "uculino ¡' 19/dl : 1ili9n1os por 
dt11litro ¡ 1 1 Duvi•c16n 11 lnd¡r . 

167.3 

126 

137,4 

128·3 

m.1 
19 

i 
1 
1 

1 
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lAllA ... 9 
• ClWMACIOll ENTRE GllUl'OS • 

mOPROLOl PROPRAml.Ol ------ ---- ------ .............. .................. ......................................................... -·-----
LIPllOS CT TRI Htl lDL CT TRI HDL LDl 

..JI 21M 181 •M6 156·6 2u.25 m 'º·02 m.21 

12 190 168.25 •1.39 119 232,25 203· 7S 38.55 152,39 

1 DE u.e 7 J.6 23.9 "9 -13.9 3.6 12.5 
VAll llEDIA 

Ul&TE ., ., NO ., ., llO llO llO 
IHlREN-
m 
13 158 138.ó 38-2 109.7 19' 205 J6. 7 m.1 
mm SI llO NO llO SI llO NO NO mmw-
•u 
1 »E 
YAR ft[DIA 26·6 23·• 10.9 2M 18·5 -IM 8.J 1"9 

SI 

52 

53 

NI 

N2 

NJ 

62-l l•· 7 16 9¡,9 29.3 31 ·8 12.4 31,¡ 

32-8 30·• 6°1 39 J5,5 62 6ol 25.8 

25.J "·' 8· 7 26 ,,,, 31.9 2.5 !9 

8 8 8 8 ' 4 4 4 

8 8 8 8 • ' 4 • 
8 • 8 8 • ' • • 

CT 1 C1lt1hrol htll ! TRI 1 Tritlidri4a' J HDlllipopraltfn¡¡ dt 
Alh DtHidt4 1 LDl 1 Lipoprthhu 4t .. j¡ Uta1id1d 0 11 : 8111111 1 
12 1 1 1 111 , 13 1 1 3 1tm 1 S DE V.U ftEDIA 1 Pormhh dt V1-­
ri1Ut 4t b 1!4i• • SI 1 Dnvutih ttUR41r Bnil , 52 : Dt1vi1-­
tiln uUndn • 1 en 1 SJ 1 Dnvi1citn uUn4ir 1 J 11111 • NI , 
112 y NJ 1 TiHiD ,, 11 nultl • 
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C O " E N T A R 1 O S 

- En el "ultiple Risk Factor lntervention Trial , no se 

de•ostr6 una di1•inuci6n de la •ortalidad en un periodo de 

6 años al aplicar •edida1 activas para controlar la HTA 

tabaqui1•0 , dieta , en cuanto a rie1go coronario 

El Veterans AdMini1tration Trial mo1tr6 que el 

trata•iento dt la HTA es muy eficaz para prevenir la 

•orbimortalidad relacionada con E.v.c. , pero con poco 

efecto sobre enfermedad coronaria 

El coraz6n putdt quedar afectado al disminuir los 

Factor11 de Riesgo ••diant• las intervenciones siguientes• 

1) Un Programa de Ejercicio Inadecuado 2) Flrmacos 

Hipolipidt•icos 3) Factores Anortxicos , 4) Flrmacos 

Hipoglucemiantes orales y 5) FArmacos Hipotensores 

Los S-Bloqueadores Adrtnérgicos pueden causar efectos 

inotr6pico1 negativos en el coraz6n y dañan mAs en el caso 

de Cardiopatla1'orglnicas 6 con Insuficiencia Cardiaca 

Ocasionan problemas en quienes practican un ejercicio que 

requiera aumtntos substanciales en la frecuencia cardiaca; 

como en el correr 

Dentro del empeoramiento de otros Factores de Riesgo 

Coronario con los 2-Bloqueadorts se incrementa la 

dtpresi6n de la funci6n cardiaca a causa de la 

interferencia de la actividad de l• •dtnilciclasa sobre el 

ATP ocupan el Receptor 8 de la membrana y 

actividad estabilizadora disminuyen la corriente 

por su 

rlpida 

del sodio hacia el interior produciendo disminuci&n de la 
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energla de la boaba bidirtccional Na+ Ca++ con 

dis~inuci6n final d• la velocidad y fuerza de contracci6n. 

que interfier• la funci6n 1i1t6lica 1 ade•ls tambi•n 1obrw 

la funci6n diast6lica ya qÚe disminuyen la velocidad de 

rtlajaci6n que depende de la acu•ulaci6n de calcio por 

parte del Retlculo Sarcoplls•ico y e1ta reacumulaci6n se 

debw a la Fo1tolamban , que e1 una protelna del Rettculo 

Sarcopllsmico dependiwnte de una cina1a de la fosfomiosina 

, activada por el AMP-Clclico durante estimulacibn B [1]. 

El w1tudio realizado en nuestro Ho1pital Dr. 

Fernando Quiroz Guti•rrez ", fué de tipo longitudinal 

Experimental Fase 111 Controlado , Comparativo entre 2 

modelo1 de i-Bloqueadores (No Selectivos y B-1 Selectivos) 

del tipo del Propranolol y el Metoprolol De tipo 

Pro1pectivo a corto plazo -3 meses-, por lo que la 

mortalidad , considero no puede ser evaluada sino que 

para éste parlmetro deberl someterse • los cohortes a 

mayor tiempo observacional Todo esto tomando en 

consideracibn lo referido en el capitulo de introducci&n 

de que la HTA de No tratar-se antes de 101 10 años de 

haberse detectado va a conducir a complicaciones 

ateroscler6ticas severas , corr-espondiendo a un 30% de 

tipo ateroscler6ticas ( Insuficiencia Coronaria y mls 

del 50% con lesiones orglnicas por la HTA per se 

Cardiomegalia Retinopatla E.v.c. Insuficiencia 

Cardiaca Congestiva Ir11uficítncia Renal ) 

[2,5,12,17,20,26,36,41]. Pero , esperamos disminuci&n de 
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la •orbilidad ya que por cada 10 •g/dl de decre•ento 

tn ti Colt1terol Total existe un !50% •tno1 de riesgo de 

C•rdiopatla I1qu .. ic• [13]. 

Dur•nte la inv11tigaci6n se logr6 un control 

ht•odinA•ico adecuado con tHCtpci6n de la pacientt c.s. 
del Grupo "•toprolol que cur16 con HTA Acelerada 

requiriendo trata•iento adicional por lo que se seleccion6 

a la Niftdipina del Grupo de Calcioantagonistas ya que se 

tienen referencias de que no condiciona alteraciones sobre 

101 llpido1 6 Apoprotelnas a corto plazo Confiriendo 

Cardioprotecci6n en esta paciente en especial y para tines 

de la Investigaci6n , era el id6neo (18,22,25,40]· 

Por otra parte , en rtlaci6n a efectos colaterales de 

101 S-Bloqueadores s6lo te observaron en un s6lo 

paciente y que recibla Propranolol 1 que al •es de 

tratamitnto rtfiri6 a1tenia y debilidad muscular· y a los 2 

•e1ts cur16 con rash cutAneo en la barba y prurito 

generalizado posteriormente , 

antihi1tamlnico del tipo de la 

finalizar la investigaci6n • 

que se 

Hidroxicina 

control6 

pudiendo 

con 
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a C O N C l U S I O N E 5 e 

1.- 61 •Misten ef1cto1 adver101 1obre 101 llpidos con la 

ad•ini1tr•ci6n d1 8-Bloqu1•dore1 del tipo del 

Propr•nolol y 11 "etoprolol a corto plazo 

2·- El Propranolol et 1161 aterog•nico que el Metoprolol ya 

que condiciona Hip1rtrigliceride•ia e incre•enta la 

Hip1rcole1terole•ia 1 asl co•o que dis•inuye en for•a 

variablt y Mod1rada a la1 HDL • 

3.- lo1 efecto• adver101 sobre el Metabolismo de los 

Llpido1 tienen un co•portamiento similar a lo referido 

internacional•1nt• , pero 1e sugiere a•pliar el tiempo 

de ob11rvaci&n • 

4.- Con1idert conveniente asociar al tratamiento con 2-

Bloqueador Cardio1electivo dtl tipo del Metoprolol 

qut 11 la alternativa entre los e1tudiado1 dieta 

antiattrogtnica baja en Colesterol y rica en Gra1a1 

Poliin1aturada1 , fibras y pobres en calorlas ; adem•s 

de aceites de pe1cado que son ricos en a•inoicidos 

omega-3 y que coadyuvarl a disminuir la 

morbimortalidad en 101 paci1nte1 investigado• • 
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= A 8 R E V l A T U R A S • 

l·- • ••••••••• Alta 

2·- A61········ Actividad Sittpatic09i .. tic• lntrln11ca 

3·- 8 ••••••·•· Btta 

4·- [.C.G. EltctrocardiogriUIA 

s.- E.v.c. Ent1rM1dad Va1cular Ctrtbral 

6·- HDL 

1·- HTA 

Lipoprot1lna1 dt Alta D1n1idad 

Hipert1n1i6n Arttrial 

e.- J.B."· •••• Inttrnational 8u11in11 "-thine1 

9.- K-W-8 ••••• Keith Wagtntr Barktr 

10·- LCAT •••••• L1citin-Cole1t1rol-Ac1tiltranstera5a 

11·- LDL Lipoprot1lna1 de Baja Dtnsidad 

12·- P.A P61tero Anttrior 

13·- PC •••••••• Ptrsonal CoMputtr 

14·- 1 ••••••••• Porctntaje 

1~·- RK Rayos X 

16·- TA •••••••• Ten1i6n Arttrial 

17·- V.C·"· •••• VoluMen Corpuscular "•dio 

18·- VLDL •••••• Lipoprotelna1 de "uy Baja D1n1idad 
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