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Hipótesis

HIPÓTESIS

.

La hipertensiónarterial (lilA) se definecomo la elevacióncrónicao persistentede lapre-

siónarterialsistólica (P.A.S. ) y/o diastólica (PAD.), porencimadelos limites considerados

comonormaies (140/90 mmllg.), o bienqueel individuo estébajo tratamientoantihipertensi-

yo.

La hipertensiónarterialconstituyeen la actualidadla enfermedadcrónicamásfrecuentede la

humanidad,especialmenteen los paisesdesarrollados,y adquieresu importanciaporquea mayo-

rescifrasde presiónarterial , mayormorbilidad y mayormortalilidadpresentanlos individuosafec-

tados . Estotienelugaren todaslas poblacionesestudiadas,en todoslos gruposde edady en am-

bossexos.

Suimportanciaepidemiológicasedebea su papelcomoindicadorde un futuro riesgocardio-

vascular,ya quela hipertensiónarterialesel factorde riesgomásimportantede las enfermedades

cardiovascularesy cuandoseasociaa otrostranstornoscomola obesidad, el colesterolelevado,

el consumode alcohol , el hábitotabáquico,etc. , aumentade formaexponencialla posibilidad

de padecerunacomplicacióngravecardíaca,renal,neurológicao de cualquierotro órganoo re-

gióndel cuerpohumano.

Portodo lo anterior,conestetrabajode investigaciónseanaliza,en el senode unapobla-

ción laboralespañola,la accióncomo factorde riesgocardiovascularde los lípidosplasmáticos

(colesteroltotal, fraccionesdel colesterol y triglicéridos),del hábito tabáquicoy del consu-

mo dealcohol, asícomola influenciasobrela presiónarterialde otrasvariablescomo : el sexo,
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Hipótesis

edad, el peso, la taIta, la obesidado los niveles de glucosa;y, además,sedeterminarála

correlaciónexistenteentrela fracción HDL - colesterol y la aparición y desarrollode hiperten-

sión arterial.
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Objetivos

OBJETiVOS

Los objetivosde estetrabajoson:

1” ) - Estudiarla prevalenciade hipertensiónarterialen la poblaciónobjetode estudio

Paraello, sedeterminaránlas siguientesvariables

- Sexo.

- Edad.

- Presiónarterialsistólicamedia (PAS media).

- Presiónarterialdiastólicamedia (PAD media)

2~ ) - Estudiarla correlacióny significaciónexistenteentrehipercolesterolemiae hipertensión

arterial (HTA) en el senode dichapoblacton.

Se tendránen cuentalasvariables

- Nivelesde colesteroltotal.

- Nivelesde HDL - colesterol.

- Nivelesde LDL - colesterol.

- Nivelesde VLDL -colesterol

30 ) - Estudiarla correlaciónexistenteentrehipertrigliceridemiae hipertensiónarterialen la

poblaciónestudiada.

Paraello, seconsideraránlasvariables:

- Nivelesdetriglicéridosséricos.

10



Objetivos

40) - Estudiarla accióndela obesidado sobrepesocomoposiblefactorde riesgoparala

aparicióny desarrollode hipertensiónarterial.

Se estudiránlas variables:

- Peso.

- Talla.

- Índicede masacorporal (lMC).

50) - Estudiarla accióndel hábito tabáquicocomofactorde riesgocardiovascularparael

desarrollode hipertensiónarterial.

60 ) - Estudiarla accióndel consumode alcoholcomo factorderiesgoparala aparicióny

desarrollode hipertensiónarterial.

11
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Revisión bibliográfica

3.1) SIGNifICADO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL.

La hipertensiónarterial (HTA) es,en laactualidad,la enfermedadcrónicamásfrecuenteen

los paisesdesarrollados.Porsu frecuencia,consecuenciasy complejidad,constituyeel principalpro-

blemaclinico deladulto enunasociedaddondela poblaciónde edadcadavezmásavanzadavaaumen-

tandoprogresivamente.

La importanciaclínicade la hipertensiónno esque seaunaenfermedaden el sentidohabitualde

la palabra,sino queesun indicadorde un futuro riesgocardiovascularque puedeser,en principio,

controlablecon el descensode dichahipertensión(CigoenzaGabriel,1996)

Podriadecirsequela hipertensiónarteriales, junto conla hipercolesterolemiay el consumode

tabaco, uno de los tresprincipalesfactoresde riesgode la cardiopatíaisquémicay el principal factor

de riesgode los accidentesvascularescerebrales,tantohemorrágicoscomoaterotrombóticos( Bala-

guer,1990).

Ademásde serun factorde riesgocardiovascular,la hipertensiónesun indicadordel riesgopa-

ra la supervivencia,ya quela cronicidadde la hipertensiónarterialdisminuyela esperanzade vida de

los quela padeceny aumentala morbilidadde maneralineal en relacióna las cifrasde presiónarterial.

Así, por ejemplo, la hipertensiónescausafrecuentede insuficienciacardíacadel adulto en la mayoría

de los paises, y favoreceotrasenfermedadescardiovasculares( aneurismadisecante,... ) y renales.

( Rey Calero,1989 ; Balaguer,1990 ).

La presiónarterialesunavariablededistribucióncontinuay, por tanto , el limite a partir del

cualseconsideraaunapersonacomo hipertensaseestablecede unaformapuramentearbitrariapor

convenio, basadoen los nivelesde riesgocardiovascular.El riesgode accidentevascularcerebraly

deotrasenfermedadescardiovasculares,ligado a la presiónarterial, aumentade formacontinuay no

existeun nivel pordebajodel cualdesaparezcadichoriesgo.
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Revisión bibliográfica

Los nivelesabsolutosde presiónarterialvarianen funcióndelaedad, el sexo, la raza y otros

factorescomoel ejercicio fisico y psíquico, el frío , la digestión y la cargaemocional. En funciónde

dichosvaloresdepresiónarterialpuedenestablecersedistintascategoríassegúnlas cualespuedede-

tenninarsesi un individuo presentaunosvaloresdepresiónarterialnormaleso unosvaloresde lilper-

tensión. Estascategoríasquedanreflejadasen la siguientetabla:

TABLA 1 . Clasificación de la presiónarterialen función de su valor.

Categoría P.A.S. (mm Hg.) P.A.D. (mm Hg.)

Nona! < 130 < 85

Normal elevada 130 - 139 85 - 89

Hipertensión > 140 > 90

TABLA 1. Clasificaciónde la presiónarterialenadultosde 18 6 másañosbasándoseenelpromediodedoso máslecturas
obtenidasendoso másocasionesdiferentes.(Tomadode: Joint National Commitlee- VI, 1997).

Comopuedeobservarseenla tabla1, los valoresnormalesde un individuo adulto ( de 18 ó más

años)estáncomprendidospordebajodelos 130 mmHg. parala presiónarterialsistólica (PAS. ) y

pordebajode 85 mmiHg. parala presiónarterialdiastólica (P.A.D.). Valorescomprendidosentre

130 y 139 mniHg. en el casode la presiónarterialsistólica , y entre85 y 89 mmlig. en el casode la

presiónarterialdiastólica,seguiríansiendovaloresnormalesperomuypróximosalos límitesmáximos

denormalidadestablecidos. Por encimade estosvaloresya sepodríaconsideraral pacientecomohi-

pertenso,inclusoaunquesolamentefrierauno de los valoresde presiónarterial( sistólicao diastólica)

el queestuvieraelevado (JointNational Committee,1997).
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Revisión bibliográfica

Clásicamenteseha venidoconsiderandoa la presiónarterialdiastólica (PAD. ) comoel indi-

cadorde elecciónaefectosde clasificaciónde la hipertensiónarterial, de riesgoderivadoy de criterio

y objetivosterapéuticos.Estanociónha sidorevisadaen los últimos añosy, en funciónde los datos

obtenidosenlos últimos estudios,hoy en díaseaceptaquela presiónarterialsistólica( P.A.S. ) cons-

tituye un indicadorde riesgotantoo másimportantequela presiónarterialdiastólica,

Existenvariosargumentosquerespaldanestaafirmacton:

* En individuosde edadmedia,las cifrasde presiónarterialsistólicasontanpredictorasde las

complicacionesvascularescomolas de presiónarterialdiastólica.

* En individuoscon másde 60 añosde edad , las cifrasde presiónarterialsistólicason mejores

predictorasde las complicacionesvascularesquelas de presiónarterialdiastólica. De hecho,

la presiónarterialsistólicaesel único factorde riesgovascularque mantienesu valor predicti-

yo con la edad, a diferenciadel colesteroly de la presiónarterialdiastólica.

* La hipertensiónarterialsistólicaaisladaescadavez másfrecuenteamedidaquevaenvejecien-

do la población,lo que adquiereun especialinterésde caraal riesgopoblacionalde laHIA.

* Se hademostradofehacientementequeel tratamientodela hipertensiónarterialsistólicaais-

ladareducesignificativamenteel riesgode complicacionesvascularesmortalesy no mortales.

En consecuencia,y comoya hanpuestode relievelas recomendacionesmásrecientessobreel

diagnósticoy manejodel pacientehipertenso, sedebenvalorarconjuntamentelas cifrasde presiónar-

terial sistólicay de presiónarterialdiastólicaen cualquiercasoy, en individuosde másde 60 añosde

edad,sedebeponerespecialénfasisen diagnosticary trataradecuadamentelaHTA sistólicaaislada.

( Birkenhágeret al. , 1988; Aplegate,1992; Joint National Cominittee,1993).

15
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3.2) CLASifICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓNARTERIAL (MA).

Lahipertensiónarterial (¡rITA) seclasificade diversasmanerasen funciónde la variableque

setengaen cuenta:

3,2.1 ) - Segúnlas cifrasde presiónarterial.

3.2.2 ) - Segúnla etiologíade la HTA.

3.2.3 ) - Segúnla repercusiónvisceralde laHIA.

3.2.4) - Segúnel momentodel comienzode la HTA.

3.2.5 ) - Segúnla forma de presentaciónclínicade la HTA.

3,2.6 ) - Segúnlos datosdel Registro Continuo de la Presión Arterial Ambulatoria

(RCPAA).

3.2.1 ) - En funciónde los valoresdepresiónarterial.

La hipertensiónarterialsedefinecomola elevaciónpersistentede la presiónarterialporencima

de los limitesconsideradoscomonormales.Comoya sevió conanterioridad,estoslímitesmáximos

seestablecenporconvenioy basándoseen un criterio de riesgopoblacional (Tabla 1 ).

Paraunapersonaadulta (de 18 añoso más) , la hipertensiónarterialvienedefinidaporel ha-

llazgo de cifrasdepresiónarterialigual o superioresa 140¡ 90 mmHg. ( Joint NationalCommittee,

1997).

Segúnlos valoresde presiónarterialquepresenteel pacientehipertenso,la hipertensiónarterial

puedeclasificarseen diferentesestadiosquequedanreflejadosen la tablaII:

16



Revisión bibliográfica

TABLA LI . Clasificación de la HTA segúnel nivel de RA. y su severidad.

Hipertensión P.A.S. (enmvnHg.) P.A.D. (en mmllg.)

Estadio 1 (leve ) 140 - 159 90 - 99

Estadio 2 ( moderada) 160 - 179 100 - 109

Estadio 3 ( severa ) 180 - 209 110 - 119

TABLA II. ModificadodelJointNational Committecon thc Detection, EvaluationandTreatmentofBlood Pressure.Ihe
1997Reponof theJointNationalConunitteeon theDetection, EvaluationandTreatmentof BloadPressure.(iNC - VT)
Arch. Intern. Mcd., 157 :2413-2446(1997).

Comopuedeobservarseen dichatabla,en funciónde estosvaloresde presiónarterialelevados

puedendistinguirsetresestadiosde la enfermedad

- Estadio 1 ó hipertensiónleveo li2era: Los valoresde presiónarterialsistólicaestáncompren-

didos entre 140 y 159 mmlig. y ¡ o los valoresde la presiónarterialdiastólicaestánentre 90

y 99 niniHg. Es un tipo de hipertensiónfácilmentecorregiblecon un tratamientono farmaco-

lógico (medidashigienicodietéticasy variaciónde algunoshábitosdevida).

- Estadio 2 ó hipertensiónmoderada:Los pacientesquepertenezcana esteestadiohande pre-

sentarunosvaloresde presiónarterialsistólicacomprendidosentre 160 y 179 mnilig. y ¡ o

unosvaloresde presiónarterialdiastólicacomprendidosentre 100 y 109 mmHg. . También

estetipo dehipertensiónpuedecorregirsesimplementeconmedidashigienico-dietéticas.

- Estadio 3 ó hipertensióngraveo severa: Se encuentranen estegrupotodosaquellospacien-

tescuyosvaloresde presiónarterialsistólicaseanigual o superioresa 180 mmflg. y ¡ o los de

la presiónarterialdiastólicaseanigual o superioresa 110 mmiHg . Estetipo de hipertensiónsue-

le necesitaryadetratamientofarmacológico.
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En el anteriorcongresodel Joint NationalCommittee(1993 ), seincluíaun cuartoestadiode

hipertensión(hipertensiónmuygraveo muy severa),paraindividuosque presentabanvaloresde

presiónarterial sistólica > 210 mmHg. y/o valoresde presiónarterialdiastólica > 120 mm Hg.

Sin embargo,en esteúltimo congresodel Joint NationalCommittee (1997), sehaincluido a este

cuartoestadiodentrodel tercero, debidoa la relativa infrecuenciadel antiguo estadio4 de hiperten-

sion.

Cuandola presiónarterialsistólicay lapresiónarterialdiastólicaseencuentranendiferentesca-

tegorías,sedebeusarla categoríamayorparaclasificarel estadode la presiónarterialdel individuo.

Lahipertensiónsistólicaaislada,porejemplo,se definecomounapresiónarterialsistólicaigual o su-

periora 140 mmflg. y unapresiónarterialdiastólicainferior a 90 mmHg., clasificadaen susestadios

apropiados.

3.2.2 ) - En funciónde la etiologíadela HTA.

A pesardequelaidentificacióny tratamientodepacientesasintomáticoscon hipertensiónarterial

ha aumentadodemaneraespectacular,conunareducciónen la morbimortalidadcardioy cerebrovas-

cular,los avancesenel conocimientoíntimo de los mecanismosfisiopatológicosqueproducenla hiper-

tensiónarterialhantenidoescasarepercusiónenla clínicadiaria.

Hoy endía,enla mayoríade los casos(90 - 95 %), las causasde hipertensiónarterial, y por

tantosuprevencióny tratamiento, todavíasedesconocen.(Sinclair, 1987). A estamayoríade pa-

cientesesalos queselesaplicael términodehipertensión‘esencial’,en contraposicióna aquelloscon

unahipertensiónsecundaria(tabla III) , en los quesí seidentificauna causade la elevaciónde lapre-

sión arterial.

La frecuenciade variasformasde hipertensiónsecundariadependedeltipo de poblaciónestu-

18
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diaday de lo extensode la valoración . No se dispone de datos segurosparadefinir la frecuenciade

hipertensiónsecundariaen la poblacióngeneral,si biensehavisto queen los varonesde edadmedia

la frecuenciaesdel 6 %

Lasvariasformasdehipertensiónarterialasícomosusporcentajesrelativosseindicanen la tabla

III

TABLA III. Clasificación etiológicade la hipertensión arterial.

3.2.2.1 ) - HTA esencial, primaria o idiopática. ( 90-95% )

3.2.2.2) - HTA secundaria.( 5 - 10% )

3.2.2.2.1

*

- Renal

.

Parenquimatosa:

- Uni o bilateral

- Glomerulonefritis.

- Nefropatíasintersticiales

- Nefropatías metabólicas.

- Poliquistosis.

- Enfermedadessisténilcascon afecciónrenal.

* Vasculorrenal:

- Estenosis.

- Ateromas.

- Infartosrenales.

19
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3.2.2.2.2 - Endocrina

.

* Empleodeanticonceptivosorales.

* Enfermedady síndromede Cushing

* Feocromocitoma.

* Hiperaldosteronismoprimario.

* Acromegalia.

* Hiperpíasiaadrenalcongénita.

* Hipertiroidismo.

3.2.2.2.3 - Neurogemca

.

* Hipertensión intracraneal.

* Encefalopatiahipertensiva.

* Tumor cerebral

3.2.2.2.4 - Vascular

.

* Estenosisaórtica.

* Fístula arteriovenosa.

* Coartación de laaorta.

* Insuficienciaaórtica.

3.2.2.2.5 - ExóRena

.

* Fármacos.

* Consumode drogasde abuso(cocaína,anfetaminas, crack).

20
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* Intoxicación:

- Plomo.

- Talio.

* Regaliz.

TABLA III. En esta tabla se refleja la clasificacióndelos distintostiposdehipertensiónarterialenfuncióndcl conocimiento
(ono)de la causa de dicha hipertensión. (Tabla realizadapor el autortrasrevisardiversasclasificacionesdediferentesauto-
res)

3.2.2.1 ) - Hipertensión esencial, primaria o idiopática

.

Los pacientescon hipertensiónesencial, primaria o idiopática son pacientes cuya hipertensión

no presenta una causa evidente, aceptándose como una enfermedad de origen poligénico y multifun-

cional . ( Williams, 1987)

El problema fundamental para descubrir el o los mecanismos responsables de la hipertensión

en estospacientespuedeatribuirsealagranvariedadde sistemasqueestáninvolucradosen la regu-

lación de la presiónarterial (adrenérgico, centralo periférico , renal,hormonaly vascular)y a lo

complejodelas relacionesexistentesentreestossistemas.Tal esasí , que su diagnóstico se estable-

cebásicamenteporexclusióny sólo cuandosehandescartadotodaslas causassecundariassepue-

de llegar aaceptartal diagnóstico. (Farreras- Rozman,1995)

Se handescritodistintasalteracionesen los pacientescon hipertensiónesencial, con la preten-

sióna menudode que unao másde ellasseanlas responsablesprimariasde la apariciónde lahiper-

tensión.(Williams, 1990). Porello, apoyándoseen la existenciade unapredisposiciónheredita-

ria al desarrollode hipertensiónesencial,algunosautorespropugnaronparaella el términode hiper-

tensiónarterialprimaria. (Folkow, 1982).
21
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Así pues,sepuedendescribiralgunosde los factoresde los cualesdependela hipertensiónar-

terial esencial Estosfactoresson

- Herencia.

Durantemuchotiempo sehacreídoquelos factoresgenéticossonimportantesen la apari-

ción de la hipertensión arterial. (Kurtz, 1993 ) . Los datosqueapoyanestepuntode vistase

han demostrado tanto con estudios animales como de poblaciones en seres humanos.

Un enfoque ha sido la valoración de la correlación de la presión arterial dentro de familias

(agregación familiar). Así , se ha expresado el tamaño mínimo del factor genético con un coe-

ficiente de correlación de 0.2. Sin embargo , la variación del tamaño del factor genético en di-

ferentes estudios señala la naturaleza probablemente heterogénea de la población con hiperten-

sión esencial . Además , la mayor parte de los estudios apoyan el concepto de que la herencia

es probablemente multifactorial o de que cada uno de sus defectos genéticos tiene , como una

de sus formas de expresión fenotípica , la elevación de la presión arterial . Finalmente, se han

descrito actualmente defectos monogénicos en los cuales una de sus consecuencias es una pre-

sión arterial elevada. (Lifion, 1993 )

- Ambiente.

Se han implicado específicamente a una serie de factores ambientales en el desarrollo de la

hipertensiónarterial, entre los que se encuentran: el consumo de sal , la obesidad , la ocupa -

ción laboral , el consumo de alcohol,el tamañode la familia, etc. Todosestosfactoresson

importantes en la elevación de la presión arterial conforme pasan los años, sobre todo en las

sociedades más desarrolladas que son las que más suelen padecer esta enfermedad , ya que

en culturas más primitivas se ha observado todo lo contrario , es decir, una disminución de la

presiónarterialconformeaumentala edad.
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- Sensibilidada la sal.

El factorambientalqueha recibidomayoratenciónesel consumode sal . La evidencia epi-

demiológica y experimental ha puestode manifiestola existenciade unarelaciónpositivaentre

la ingesta de sodio y la presión arterial (Truswell, 1994). Sin embargo, este factor también

pone de manifiestola naturalezaheterogéneade la poblaciónconhipertensiónesencial, ya que

la presión arterial sólo es sensible al consumo de sal aproximadamente en el 60 %de los hiper-

tensos.

La causa de esta sensibilidad a la sal es muy variable, representando el aldosteronismo pri-

mario, la estenosis bilateral de la arteria renal, las enfermedades parenquimatosas renales o

la hipertensión esencial con renina baja aproximadamente la mitadde los pacientes. En el res-

to, la fisiopatología de la enfermedadsiguesin conocerse,perorecientementeseha visto que

contribuyen a la hipertensión factorescomo el cloro , el calcio , un defecto generalizadode las

membranas celulares , la resistencia a la insulina y la ‘ falta de modulación” por parte de la in-

gesta de sodio sobre la respuesta suprarrenal y la respuesta vascular renal a la angiotensina II

Aparte de estos factoresexistenotroscomola edad, la raza, el sexo , el tabaco, el consumo

de alcohol , el colesterol sérico , la intolerancia a la glucosa y eí peso corporal, que puede alterar el

pronóstico de la hipertensión, pero la mayoríaya severáncon másdetenimientomásadelante.

3.2.2.2) - Hipertensiónsecundaria

.

Se entiendecomo hipertensiónarterialsecundariaaquellahipertensiónqueno esen sí la pato-

logía principal, sino queexisteunapatologíaprimaríalacual, comoconsecuenciade ella , provoca

de unamanerasecundariala apariciónde hipertension.
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Casi todas las formas secundarias de hipertensión se relacionancon transtornosen la función

renal o en la secreción de hormonas . Las más importantes son:

3.2.2.2.1. - Renal.

El 90 %de las hipertensiones secundarias son de origen renal . Cualquier tipo de lesión re-

nal puede llegar a provocar la aparición de hipertensión arterial.

Puededebersea: 1 ) transtornoen la excreciónrenalde sodioy líquido , conun aumento

del volumencirculante,ó 2 ) alteraciónen la secreciónrenalde agentesvasoactivosquepro-

vocanun aumentodel tonoarteriolargeneralo local.

Todalesiónestructuralrenal,seadel tipo quesea( obstructiva,neoplásica,inflamatoria,

infecciosa,... ) , produceisquemiarenal, liberándosereninaqueprovocala formaciónde an-

giotensínaII. Comoefectofinal seproducehipertensiónarterialdebidaa la acciónvasocons-

trictoraarteriolardirectade la angiotensinaII y a la acciónindirectaporaumentode la secre-

ción de aldosteronay retenciónsecundariade sodio

3.2.2.2.2.- Endocrina

Porhipertensiónendocrinaseentiendeúnicamenteaquelloscasosen los quela hiperten-

sión essecundaríaaun exceso de alguna hormona. Este grupo representa un porcentaje me-

nor del 1 %de la totalidad de casos de hipertensiónarterial . (Tuck, 1990).

La causamásfrecuente de hipertensión~»4pvrina es el empleo de anticonceptivos orales.

Las demás causas son pocofrecuentes,p~p ~ diagnósticoes de gran importancia ya que en

ocasionespuedendar lugara situacionesde riesgovital (p. ej. , feocromocitoma).
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A continuación se describen algunas de las hipertensiones endocrinas más comunes:

- Hipertensión arterial producida por el uso de anticonceptivos orales

.

Es la causa más frecuente de hipertensión endocrina y en general de hipertensión secunda-

ria. Probablemente el mecanismo de acción se deba a la activación del sistema renina-an-

giotensina, por un aumento del sustrato de renina o angiotensinógeno . El componente es-

trogénico induce la síntesis de distintas proteinas hepáticas, entre las que está el angioten-

sinógeno . Se favorece así la síntesis de angiotensina II , cuyos niveles aumentan, al igual

que los de la aldosterona . Comoconsecuencia de todo este mecanismo, se produce una

elevación de la presión arterial

Sólo un 5 - 10%de las mujeres que utilizan anticonceptivos orales presentan hipertensión

arterial. Es más frecuente a partir de los 35 años y con la obesidad. Aproximadamente la

mitad de los casos remiten a los 6 meses de interrumpir la administración del fármaco . De-

be evitarse su uso en mujeres hipertensas y, en caso de utilizarlos, estar siempre bajo es-

trecha y periódica vigilancia médica. (Manda, 1994).

- Síndrome de Cushing

.

Uno de los datos exploratorios más frecuente del Síndrome de Cushingesla existenciade

hipertensión arterial , que en general es moderada, si bien en ocasionespuedesersevera.

Es consecuencia de una secreción aumentada y mantenida de glucocorticoides ( cortisol,

principalmente ) y en menor medida de andrógenos y mineralcorticoides.

El aumento de la presiónarterialsanguíneaesdebido, porunaparte,a la propiaacción

del cortisol (a travésde la renina) y a un aumentode la sensibilidada las catecolaminas

(las cuales elevan las resistencias periféricas y el gasto cardíaco , aumentandola presión
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arterial); y por otra parte a la hipersecreción de otras hormonas mineralcorticoides.

(Cassar, 1980 ; Howlett, 1985 )

- Hiperaldosteronismo primario

.

Es un síndrome caracterizado por una hipersecreción de aldosterona. Esta secreción au -

mentada puede tener su origen en un adenoma suprarrenal (síndrome de Conn), en un

carcinoma (más raro) o en una hiperpiasia nodular cortical bilateral.

Se considera a este proceso como el máximo exponente de la hipertensión arterial de yo -

lumen por retención de sodio en el túbulo distal , así como una disminución de su elimina-

ción por sudor, saliva y líquidos intestinales . Esta retención de sodio provoca retención

de aguaparamantenerla isotonicidad, lo que conilevaala apariciónde hipertensiónarte-

rial poraumentodel volumende liquido extracelular (LEC) . (López-Vidriero,1988).

- Feocromocitoma

.

El feocromocitomaesun tumorproductorde catecolaminas( noradrenalina,principalmen-

te) queprovocanhipertensiónarterialgravey mantenidaen el 60 % de los casos.

El mecanismode acciónesatravésde las catecolaminas:noradrenalina,potentevasons-

trictor queaumentala resistenciaperiférica, y adrenalina, queaumentael gastocardíaco

y la frecuenciade contraccióncardíacay provocavasoconstricciónde los vasoscutáneos

y vasodilataciónde los vasosmuscularesesqueléticos,porlo queaumentala presiónarte-

rial sistólicay disminuyela presiónarterialdiastólica. (López-Vidriero,1987).

Otrascausasde hipertenciónsecundaríamenosrelevantesquelas renaleso las hormonales,

perotambiénde importanciason:
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3.2.2.2.3.- Neurogénica.

Principalmentetumoresintracraneales,quecausanhipertensiónarterialpordistorsióndel

troncocerebral, y encefalopatíahipertensiva,que setratade un déficit neurológicotransito-

rio poredemacerebralfocal en un pacientecon unapresiónarterialgeneralmenteporencima

de 200 ¡ 110 mmHg. (cifras quesuperanla capacidadde autorregulacióncerebral) y que,

si no setrata,puedeacabaren unahemorragiacerebraldesencadenadaporla hipertensión

arterial. (Kaplan,1990).

3.2.2.2.4.- Vascular.

Unade las causasvasculares,como esla estenosisaórtica,va aproducirla elevaciónde

la presiónarterialporunaobstrucciónmecánicadel flujo sanguineo,aumentandoel gastocar-

díaco . La hipertensiónpuedepersistirdespuésde la reparaciónvascular,lo queayalala teo-

ríade quelos mecanismosque producenla hipertensiónarterialsondiferentesde los quela

mantienen.

La coartaciónde laaortaesunararacausasecundariade hipertensiónarterialy suelede-

bersea lapropiaconstriccióno estrechezde la luz de la arteriaaortaen cualquierlocalización

a lo largodesu longitud , peromásfrecuentementepordebajodel origende laarteriasubcla-

via izquierda,lo queprovocala hipertensiónen brazos.

3.2.2.2.5.- Exógena.

Debidaacausasexternasal propio organismo,como fármacos,drogas,alimentos,

Así , porejemplo, en un consumocrónicode regaliz (o de su derivadoel succinatodel áci-

do glicirrínico) seproduceun síndromesuperponibleal hiperaldosteronismoprimario,con

hipertensiónarterial,alcalosis,hipokaliemia,retenciónde sodioy de agua,perocon la al -

dosteronasuprimida,lo quele diferenciadel síndromede Conn.
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También,la cocaínapuedeprovocarhipertensiónarterialdebidoa queaumentala libera-

ción y dificulta la recaptaciónde noradrenalinaen las terminacionessinápticas,porello, eleva

agudamentela presiónarterialcausandoa la veztaquicardia. El comienzode los síntomasse

inicia dentrode la primerahoratrasla tomade la droga,siendoel másprominenteel dolor de

cabeza.

El efectoagudode anfetaminasessimilarque el de la cocaína,pero con unaduración

máslarga,permaneciendoaltos susefectosdurantevariashoras. Puedeprovocarsu consu-

mo la aparicióndevaseulitiscerebraly sistémicay fallo renal . (Joint National Committee,

1997),

Una sustanciaexógenaquehoy en díaha saltadoa la popularidad y quetambiénpuede

sercausadehipertensiónarteriales la eritropoyetina. Seestimaquela eritropoyetinarecom-

binantehumanaincrementala presiónarterial , produciendola apariciónde hipertensiónarte-

rial , en un 18 - 45 % de los pacientesquela usan Va a producirla elevaciónde la presión

arterialporun incrementoen la resistenciavascularsistémica (Joint National Committe,

1997)

Otrasustancia,éstanaturalde alimentoscomoel café,capazde elevarla presiónarte-

rial de forma agudaesla cafeína.Sin embargo, la toleranciaa su efectovasopresorapare--

cede formamuy rápiday numerososestudiosepidemiológicosno hanencontradorelación

directaentrela ingestade cafeínay la elevaciónde la presiónarterial . (Stamler et al .

1997).

Existenotrosmuchos agentesquímicos y toxinas capacesde inducir la aparicióny de-

sarrollode hipertensiónarterial, talescomolos mineralcorticoidesy susderivados,los inhi-
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bidoresde la enzima monoaminooxidasa(i - MAOs), el cadmio o la bromocriptina

(utilizadocomoagonistadopaminérgico).

3.2.3 ) - En función de la repercusiónvisceral.

Estaclasificaciónsebasaen la realizadapor laOMS. en 1978,segúnsu repercusiónsobre

los órganosdiana,fundamentalmentesistemacardiovascular,sistema nerviosocentral, fondo de

ojo y riñón. (TablaIV).

TABLA IV . Clasificaciónde la hipertensiónsegúnel gradode repercusiónvisceral.

GRADO 1 No seobservansignosderepercusiónorgánica.

GRADO LI Aparece,porlo menos, uno de los siguientessignosde afectaciónorgánica:

* Corazón:Hipertrofia delventrículoizquierdo.

* Fondode ojo: Estrechezfocal y generalizadade las arteriasretinianas.

* Proteinuriay ¡ o ligeroaumentode la concentraciónde creatininaen sangre.

GRADO m: Aparecensíntomaso signosde lesiónseveraen diferentesórganosa causade

la hipertensión:

* Corazón: Insuficienciaventricularizquierda.

* Encéfalo: Hemorragiacerebral, cerebelaro del tallo encefálico; encefalopa-

tíahipertensiva.
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TABLA IV. Clasificaciónengadosde la repercusiónvisceralsegúnlaO.M. S. modificadaa partirdel infonnedcl Comité
de Expertosdela OMS. de 1978. (W.ItO., 1978).

En los pacientesconhipertensiónarterialde grado 1 no seobservansignosobjetivosde afec-

taciónorgánica,siendoéstosmoderadosen el grado11 y severosen el gradoIII.

La repercusiónvisceralno va adependerúnicamentede las cifrasde presiónarterial,sino que

vienedeterminadatambiénporel tiempode evoluciónde la hipertensiónarterial, la velocidadde in -

crementode la presiónarterialy la presenciaconcomitantede otrosfactoresde riesgovasculary ¡ o

enfermedadesasociadasPortodoello, esposibleencontrarhipertensosconunahipertensiónarte-

rial ligerao levey unaafectaciónvisceralseveray , viceversa,pacientescon cifrasmuy elevadasde

presiónarterial y sin evidenciade repercusiónsobrelos órganosdiana. Estadiscordanciaentrelas

cifrasde presiónarterialy el gradode repercusiónvisceralconstituyenunade las indicacionesacep-

tadasparael empleodel registrocontinuode la presiónarterialambulatoria( RCPAA) (Liga Espa-

holaparala LuchacontralaHipertensiónArterial, 11990 ; Mora, 11989), aunque,dadoqueesuna

técnicade difusiónrelativamentereciente, no existetodavíaunaclasificaciónde hipertensiónarterial

en funciónde susresultadosobtenidos. (Redón,1989 ; TheNationalHigh Blood PressureEduca-

tionProgramCoordinating,1990).

* Riñón: Insuficienciarenal

* Porextensiónseadmiten: accidentesisquémicoscerebralesestablecidoso

transitorios, cardiopatíaisquémicay aneurismadisecantede laaorta.
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3.2.4 ) - En función del momentode comienzode la hipertensión arterial.

No siempre el momento de detección de la hipertensión arterial coincide con el inicio de la mis-

ma . Atendiendoa la edaddel paciente, en este momento se puede hablar de:

3.2.4.1)- Hipertensiónarterialinfantil (o infantojuvenil).

3.2.4.2)- Hipertensiónarterialdeladulto.

3.2.4.3 ) - Hipertensiónarterialdel anciano (mayoresde 65 años)

3.2.4.1) - Hipertensiónarterialinfantil o infantoiuvenil

Hasta hace poco , los estudios de prevalencia de la hipertensión arterial se centraban exclusiva-

mente en la población de adultos , dado que muchos pediatras consideraban que la hipertensión arte-

rial era infrecuente en niños y adolescentes. Sin embargo, durante los últimos quince años ha aumen-

tado el interésporla hipertensiónarterialsistémicaen niñosy adolescentes,sobretodo despuésde

la publicaciónde los informesdel grupo” TaskForceon Blood PressureControl in Children” ( Pe-

diatries,1977 ; Pediatrics,1987 ) , poniéndoseen evidenciaquela hipertensiónarterialpediátrica

esun problemamuchomáscomúnde lo que secreía,conincidenciasentreel 0.6 - 11 % en niños

y adolescentesamericanosy de alrededordel 2.5 % enUnidadesde CuidadosIntensivosneonata-

les.

La regulaciónde la presiónarterialescomplejay peorestudiadaen el jóvenqueen el adulto

Comprendeun conjuntode sistemasque interaccionansobrela cantidady distribuciónde lavolemia,

el gastocardíacoy la regulacióndel tonovascular.Tradicionalmenteseasumiaquelas causasmás

frecuentesde hipertensiónarterialen la edadinfantil erande origensecundario.Sin embargo, hoy se

sabequela causadehipertensiónarterialmásfrecuenteen el niñoy en el adolescente,al igual que
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en el adulto, esdeorigenmultifactorial o esencial.

3.2.4.2) - Hipertensiónarterialdel adulto

.

Comoya seexpusoen el apartado1> de la clasificaciónde la hipertensiónarterial , en unaper-

sonaadultala hipertensiónarterialsedefinecomola elevaciónpersistentede los valoresde la presión

arterialporencimade unoslímitesconsideradoscomo normales( siendoestosvaloresigualeso supe-

rioresa 140/90mmHg. ) , aceptadosporconvenioy tomadosdel Joint NationalCommitteenortea-

mencanoen 1993 , aceptándoseestaclasificaciónporserla queproporcionaunaideamásclaradel

incrementoprogresivodelriesgo poblacionalconformeaumentanlos nivelesde presiónarterial( Joint

NationalCommittee,1993 ).

Estoscriterios debenaplicarsea cadaindividuo hipertensoy tambiénsonválidosparapersonas

mayoresde 65 años, ya que la tendencia actual es la de aplicar los mismos límites definitorios de hi-

pertensión arterial del adulto a los pacientes de más de 65 años. (Liga Española para la Lucha con-

tra la Hipertensión Arterial, 1990; Joint National Committee, 1993).

3.2.4.3) - Hipertensiónarterialdel anciano

.

Lahipertensiónarterial (HTA) en el pacienteancianoseha convertidoen lasúltimasdécadas

en uno de los problemas de salud más importantes en los países desarrollados, incluyendo a España.

(Taylor, 1991 ; SociedadEspañolade Geriatríay Gerontología,1991 y 1992 ; Aranda, 1992).

Estehechosedebefundamentalmentea las siguientesrazones:

- La progresivatasade envejecimiento de la población mayor de 65 años (13.5 %de lapo -

blaciónespañola),con especialrelevanciaparael subgrupode los muy ancianos(mayores

de 80 años) , fruto del aumentode la esperanzade vida media.
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- La elevada prevalencia de hipertensión arterial por encima de los 60 años, que alcanza, si

se aplican los criterios diagnósticos actuales (National High Blood PressureEducationPro -

gram, 1994 ; ECEHA, 1996 ) , a más del 60%de la población anciana.

- Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de morbimortalidad en el anciano y,

lo que es muy importante, la segunda causa de deterioro funcional y pérdida de independen -

cia . (Ouslander,1982)

- La consideración de la hipertensión arterial , tanto la elevación de la presión arterial sistólica

como la diastólica, como el principal factor de riesgo cardiovascular modificable en el ancia-

no. (Dall,1986;Aranda,1987).

La variabilidad de la presión arterial es mayor en los ancianos que en los adultos. La presión ar-

terial tiende a elevarse con la edad. Con el envejecimiento se producen modificaciones en la anatomía

y fisiología que favorecen el desarrollo de hipertensión arterial . La mayor rigidez arterial del anciano

se debe al engrosamiento de la íntima y capa media. Estos cambios vasculares contribuyen a] aumen-

to de las resistencias periféricas y, por tanto, a la aparición de la hipertensión arterial clínica. La me-

nor distensibilidad vascular del anciano favorece la hipertensión sistólica al acomodar peor las arterias

el volumen sistólico.

La presión arterial sistólica se eleva de manera marcada hasta los 60 - 65 años, persistiendo

la elevación (aunque deformamenosacusada>despuésde estaedad . El incremento de la presión

arterial diastólica es más manifiesto hasta la quinta y sexta décadas de la vida, adoptando después

de estas edades una distribución en meseta. (Manda, 1987 ; Aranda, 1989 ; Staessen, 1990).

Tantoel ComitéConjuntoparala Detección,Evaluacióny Tratamientode la HipertensiónAr-

terial (JointNationalCommittee,1988> comola Conferenciade Consensoparael Controlde la

Hipertensión Arterial en España (M0 de Sanidad y Consumo,1990), conceptúan como hiperten-
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so a todo anciano que presente, en condiciones basales, unas cifras de presión arterial iguales o su-

periores a 160 ¡ 90 mmflg. . Atendiendo a estas cifras se puede hacer una clasificación de la hiperten-

sión arterial en el anciano que queda reflejada en la tabla y.

TABLA V. Clasificación de la hipertensión arterial en el anciano.

P. A. diastólica (enmmHg.) Clasede hipertensión arterial

90 - 104

105 -114

>115

LIGERA

MODERADA

SEVERA

PA. sistólica> 160 y PA. diastólica <90 SISTÓLICA AISLADA

TABLA V. Clasificaciónde la 1-ITA enel ancianotomadadel JointNationalConmiittee(1988) y del Consensoparael Con-
trol dela 1-ITA enEspaña(1990).

Esta clasificación se mantiene incluso para sujetos mayores de 80 años de edad.

3.2.5) - En función de la forma de presentaciónclínica de la hipertensión arterial.

Se pueden distinguir varias formas de hipertensión arterial en función de su presentación clínica.

La enfermedad hipertensiva no complicada es clásicamente conocida por ser asintomática o , en

todo caso, por presentar una sintomatología muy inespecífica (cefaleas, mareos, palpitaciones, fa-

tigabilidad, ... > (Pérez Olea, 1986).

Sin embargo, en más de una ocasión es la aparición de una complicación aguda sobre los órga-

nos diana (fundamentalmente corazón y SNC) la forma de presentación de la enfermedad. Si estas

situaciones ( edema pulmonar, accidente cerebrovascular, ... ) se presentanconjuntamentecon cifras
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significativamenteelevadasde presión arterial, constituyen las denominadas “ urgenciashipertensi-

vas “ . (GonzálezRamallo,1990) . Es importantedistinguir las “urgenciashipertensivas“ de las

emergenciashipertensivas“ . Ambassonsituacionesqueseincluyendentrode la “ crisis lii -

pertensiva” y sus límitescon frecuenciano sonfácilesdeprecisar. (Alcázar, 1993 ; Webster,

1993 ; Lip, 1994).

La diferencia entre ambas estriba en que en la” emergencia hipertensiva” hay, además de una

elevación de la presión arterial muy considerable (incluso con presión diastólica superior a 120 mm.

de Hg. ) , un daño importante en los órganos diana, con riesgo de lesión irreversible y mal pronóstico

vital si no es tratada enérgica e inmediatamente (en menos de una hora hay que reducir la presión ar-

terial). (Ferguson, 1989 ; González Ramallo, 1990).

La” urgencia hipertensiva” presenta también cifras altas de presión arterial en un paciente asin-

tomático o con síntomas inespecíficos , con afectación leve o moderada de los órganos diana, pero

no existe riesgo vital inmediato, por lo que la acción terapéutica no es tan agresiva aunque se debe

tratar de forma eficaz la hipertensión para conseguir controlarla dentro de las primeras 24 horas tras

el diagnóstico. (Calhoun, 1990 ; González Ramallo, 1990).

Otra forma de presentación clínica poco frecuente es la hipertensión arterial acelerada ma-

ligna (11AM), que se estima supone un 1 % de las hipertensiones esenciales y un 5 % de las se-

cundarias.

Se denomina” maligna” porque de no ser tratada , un 80 % de los pacientes fallecen dentro

de los dos años posteriores al diagnóstico. Se define tanto por sus características clínicas ( cifras de

presión arterial muy elevadas, hemorragias, retinopatias de grado 111 y ¡ o IV, evolución rápida,

etc. ) como por su lesión anatomoflincional consistente en una necrosis fibrinoide de las arteriolas de

distintostejidosconisquemiade los órganosdiana.

El diagnóstico precoz y el más adecuado tratamiento de la hipertensión parecen disminuir su in-
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cidencia,aunqueéstono hayasido corroboradopor todoslos autores.Sudiagnósticoclínico seha-

ceporla sintomatología,aunquealrededordel 10 % de los pacientescon hipertensiónarterialmalig-

na estánasintomáticosen el momentodel diagnóstico. ( Alcázar,1993 ; Webster,1993 ; Lip,

1994).

Unaúltima formaespecialde presentaciónclínicaesla denominada‘< hipertensión arterial

refractaria” . Sedefinecomoaquellasituaciónen la quepersistencifrasde presiónarterialdiastó-

lica superioresa 110 mmHg.despuésde haberagotadotodaslas posibilidadesterapéuticashabi-

tuales. ( Liga Españolaparala Luchacontrala HipertensiónArterial, 1990; Gruposde Trabajo

enHipertensión,1993 ¿Y

Gifford establecediferentescriteriosde fracasoterapéuticosegúnlas cifrasde presiónarterial

previasal tratamiento( Gifford, 1988) . En casosde presionesbasalessuperioresa 180/115mm

Hg. sehablarádehipertensiónarterialrefractariasi no se consiguedisminuir pordebajode 150/100

mniHg. con unatriple terapiacorrecta. Si las cifrasdepretratamientofueraninferioresa 180/115

mmHg. , el criterio derefractariedadsereducea 140/90 mmHg.

3.2.6)- En función de los datosdel Registro Continuo de la PresiónArterial Ambulatoria.

(RCPAA).

El desarrollodemétodosde RCPAA proporcionaunaideaaproximadade la presiónarterial

del sujetobajosuscondicioneshabitualesde vida.Porello, algunosautorescomo Conway(1988)

u Ocón (1989), hanpropuestoel considerarcomopresiónarterialbasalalamediadiurnade las

determinacionesmúltiples efectuadasconunaparatode RCPAA.

Enla actualidadno existesuficienteexperienciaconel RCPAA comoparaestablecerunoscri-

teriospropiosparadiagnosticara un individuo como hipertensoen funciónde los datosapodadospor
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dichoregistro (ReJón,1989) y , porello , lo habitualesaplicarlos criterioselaboradosparadeter-

minacionespuntuales.(JointNationalComniittee,1993).

De momento , el RCPAA ha demostradosu utilidad en la diferenciaciónentreindividuoscon

unahipertensiónarterial levee individuosnormotensos<‘lábiles <‘ (Ocón, 1988) y en lavaloración

de la eficaciaterapéuticade diversoshipotensores.

El Consensoparael Controlde la HipertensiónArterial en Españaapruebatambiénsu uso en

pacientesconunahipertensiónarterialrefractariay ¡ o con discrepanciaentrelas determinacionespun-

tualesde presiónarterialy el gradode repercusiónvisceral . (Liga Españolaparala Luchacontrala

HipertensiónArterial, 1990 ; CommitteeNationalHigh Blood Pressure,1990).

3.3) FACTORES DE RIESGO QUE CONTRIBUYEN AL DESARROLLO DE LA

INPERTENSIÓN ARTERIAL.

3.3.1) Síndrome plurimetabólico

.

Frecuentementelahipertensiónarterialseasociaaotrasalteracionesmetabólicascomo dislipide-

mias, intoleranciahidrocarbonada¡ diabetesy obesidad,denominándoseaestasituación “síndrome

plurimetabólico” o “síndromemetabólico- hipertensivo

A continuaciónsedescribenalgunasde las alteracionesmetabólicasasociadasa la hipertensión

arterial:

3.3.1.1) Dislipidemias.

Existenmúltiples hallazgosepidenijológicoscomunesentrehipertensiónarterial y dislipide-
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mias (tablaVI) queparecendebidosa numerosasinterconexionesetiopatogénicas.(Aran-

da, 1990;Aranda,1994).

TABLA VI. Prevalenciade dislipidenda en la población normotensae hipertensa.
Estudio AI-Andalus 90.

Tipo de dislipidemia Normotensos p Hipertensos

Hipercolesterolemia
(col=240mg/dl y trgl. <200mg/dl) 14.11 <0.001 28.57

Hipertrigliceridemia
(col <240mg/dl y trgl. >200mg/dl)

Dislipidemiamixta

13.69 <0.05 19.05

(col? 240 mg/dl y trgl. > 200 mg/dl) 3.42 <0.05 8.95

TABLA VI . Tornadade Grupo Colaborativo Andaluz.Estudio AI-Andalns 90 . (eds. PAranday J. Villar). Juntade
Andalricia. 1993

Entrelos factoresde riesgode las enfermedadescardiovasculares,la hipercolesterolemia

(concretamente el aumento de colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad ( col-LDL))

y otrasalteracionesdel metabolismolipidico tienenespecialtrascendencia La elevadapreva-

lenciade hipertensiónarterialy la frecuenciaconque éstase encuentraasociadaaestasaltera-

cionesmetabólicaslipidicasaterógenas,confiereespecialimportanciaa la deteccióny el trata-

mientodeestassituaciones. (William, 1988 ; Benjamin,1990).

La hipertensiónarterialy la hipercolesterolemiaestánconsideradosentrelos másimportan-

tesfactoresde riesgocardiovascular,cuyosefectosarterioescleróticossepotencianexponen-

cialmentecuandoambosfactoresde riesgocoexistenen un mismosujeto. ( Stamler,1986;

Kannel,1987).

Asimismo, ademásde la hipercolesterolemia,cadadia haymásdatosqueevidencianel

efectoarterioescleróticode la hipertrigliceridemia,especialmentecuandova acompañadade
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bajosnivelesde colesterolligadoa lipoproteinasde alta densidad( col - HDL). (Cambien,

1986)

Tantola hipercolesterolemiacomo la hipertrigliceridemiasonimportantesfactoresde riesgo

de aterosclerosis. Si bienno existeuna definicióncuantitativaabsolutade hiperlipidemia, las

definicionesestadísticasquemásse usansebasanen el 5 ó 10 % superiorde la distribución

de los nivelesde lípidos en plasma. Sin embargo,estoslímitessuperioresde “ normalidad

sondemasiadoelevadosparadefinir los nivelesde colesterol y de triglicéridosque secorrela-

cionancon un riesgoelevadode cardiopatíaisquémicaen todaslas poblaciones.( Wallace,

1987;Ross,1994).

* Contribuciónde la hinercolesterolemiaa la aceleraciónde la arterioesclerosisen el hipertenso

.

El aumentoenlos nivelesde colesterolincrementade formagradual, continuay exponencial

el riesgovasculardel hipertenso. El papeletiológicode los nivelesde colesterolemiaen la pro-

ducciónde arterioesclerosisy su asociacióncon el riesgode presentarcardiopatíaisquémicaha-

cen necesariosu control , ya queesun factor de riesgoindependiente

El colesterolligadoa lipoproteinasde bajadensidad(col - LDL) contribuye, sobretodo

en suformaoxidada, tantoa incrementarla reactividadvascularcomo aacelerarel procesoar-

terioesclerótico

Resultadosdel HonoluinHeartPrograrn muestrancomoel colesterolséricoaumentadoes

un factor de enfermedadcoronariainclusopasadoslos 65 años,aunqueestudiosprevios ha-

bíandemostradocomola hipercolesterolemiaperdíapoderpredictivocon la edad.

Seconsiderafactorde riesgocardiovascularla elevaciónde los nivelesde colesteroltotal,

la elevaciónde los nivelesde colesterolligado alipoproteinasde bajadensidad(col - LDL),

y el descensode los nivelesde colesterolligado alipoproteinasde alta densidad(col - HDL).

La elevaciónen el cocientecolesteroltotal ¡ col - HDL, o col - LDL / col - ROL , tambiénes
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un indicadorde riesgocardiovascular.

A partir de nivelesde colesteroltotal superioresa 5.2 mmol /1 (200mg! dI) o de col -

LDL superioresa 3.8 nimol /1 (150 mg! dI) , el riesgode enfermedadcoronariaempiezaa

servalorable.

Se utiliza el indice de aterogeneidad( col - HDL / colesteroltotal ) paravalorarel riesgo

coronano. Se consideranormalun indice superiora 0.20 ; entre0.18 y 0.20 , de riesgole-

ve ; y de riesgogravesi esinferior a 0. 18 (usandolos nivelesde colesteroldadosen mmol /

1).

Unareduccióndel 1 % en el nivel de colesterolequivaleaun 2 % en la reduccióndel ries-

go.

Las elevacionesde la colesterolemiaen la poblaciónno sedebena formasendógenasde al-

teracionesdel metabolismode los lípidos , sino a la exposiciónafactoresambientalesadversos

(enparticularaunadietarica en grasassaturadas)

Porotro lado,hay que considerarque en los individuoshipercolesterolémicos,la existencia

de un factorde riesgoadicionalpuedeincrementarel riesgohastaun 100 % , ya quelos distin-

tos factoresde riesgoaterogénicosactúansinérgicamente

* Contribuciónde la hipertri2liceridemiaa la pro2resiónde la arterioesclerosisen el hipertenso

.

Aunqueactualmenteno estáplenamentedilucidadoel papelde la hipertrigliceridemia”per

se” en el desarrollode arterioesclerosis,sin embargoexistenevidenciasdeque supresencia

enel hipertenso, fundamentalmenteformandopartedel síndromemetabólico-hipertensivo“,

seacompañade un claroincrementodelriesgocardiovascular.

Fisiopatológicamenteseríanfactorestalescomola existenciade unahiperactividadalfa adre-

nérgicay un estadode resistenciaa la insulina e hiperinsulinismosecundario(Aranda, 1994;

Lind, 1993 ) , asícomofactoresambientales(excesoponderalo de consumoalcohólico>,
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los determinantesde estesíndromeplurimetabólico, quevendríadibujadopor la existenciade

hipertensiónarterial,obesidadde tipo troncular, intoleranciahidrocarbonada/ diabetes, hiper-

insulinismo , niveleselevadosde triglicéridosy nivelesbajosde colesterolligado alípoproteinas

de alta densidad(col - HIDL) . (Lind, 1993 )

3.3.1.2) Niveles de glucosabasal.

Datosepidemiológicosrecientesindicanquelas personasno diabéticasperocon un mode-

rado incrementodel nivel de glucemia,tienenmayor riesgocardiovasculary másincidenciade

cardiopatíaisquémica(Pyolara,1987 ; Donahue,1992

Además,existeunarelaciónestrechaentrehipertensiónarterial (HTA) y elevadosni-

velesde glucosa, y existenevidenciasclarasde queestarelacióny el incrementode la atero-

génesisque comportapuedenserdebidosal hiperinsulinismo y ala resistenciaa la insulina

como factorsubyacentecomún. (Reaven,1991 ; DeFronzo,1991 ).

Los nivelesplasmáticosde insulinay de glucosasonambosfactoresderiesgoparala apa-

ncióny desarrollode hipertensión,y eseriesgoaumentaen casode unahistoriafamiliar de

hipertensiónpositiva. Sin embargo, la obesidad(especialmenteobesidadcentral) puede

serun factorde confusiónestarelacióny serun factorintermediarioen la relaciónentreinsu-

lina e hipertensión.(Fagot-Campagna,1997)

Los nivelesde insulinay glucosa en ayunasy a lasdoshorasde comer sonfactorespre-

dictivos de hipertensión, teniendoademásencuentaaotrosfactoresde riesgocomo: edad,

excesivoconsumode alcoholy la historia familiar de hipertensión.

Sin embargo,si se tienenen cuentafactorescomo el índice de masacorporal(IIMC) y

la obesidadcentral (la circunferenciailíaca), los nivelesde insulina no sontanpredictivos
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en hombressin historia familiar de hipertension.

Los nivelesde glucosaen ayunassonpredictivosde hipertensiónexceptoen casosen que

no cambieo disminuyael pesodel sujetoy quetengaunahistoriafamiliar de hipertensiónnega-

tiva. Los nivelesde glucosaalas doshorasde comersólo sonpredictivosen presenciade una

historiafamiliarde hipertensiónpositiva. (Fagot-Campagna,1997)

Cabedestacarla enormeimportanciaepidemiológicade la asociaciónexistenteentrehiper-

tensiónarterial y diabetes,quevienedadapor la granprevalenciade ambosprocesosy su

potenteimpactoen la morbimortalidadcardiovascular.(Sowers,1990; Baba,1997)

La hipertensiónarterialesclínicamenteimportanteen pacientesdiabéticospordosrazones

a) la hipertensiónesmáscomúnen pacientesdiabéticosqueen pacientesno diabéticos,

de formaque de unamaneraglobal sepuedeestimarquela prevalenciade hipertensiónar-

terial en unapoblacióndiabéticaal menosseduplicacon respectoauan poblacióncontrol

no diabética (Ebstein,1992; Baba,1997); y

b) la hipertensiónesel principal factorde riesgoparael desarrollodeenfermedadescardio

y cerebrovasculares(Baba,1997).

La interacciónentrelos factoresde riesgocardiovascularestanclaray evidentequelos mé-

dicosquecon frecuenciavalorana un tipo monográficode pacientes(o diabéticoso hiperten-

sos),debenconocere intervenirde formasimultáneaen los diversosfactoresde riesgopara

obtenerun aceptablebeneficioclínico . De la mismaforma, se debeintentarcontrolarlos otros

factoresde riesgofrecuentementeasociados( factorestrombogénicos,sedentarismoy estrés).
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3.3.1.3> Obesidad.

El término obesidadimplica un excesodetejido adiposo, peroesdificil definir el sentidode

tal exceso.La obesidadpuedeconsiderarsemejorcomocualquiergradode excesodeadipo-

sidadqueconlíevaun peligro parala salud. Lacifra topeentreel estadonormaly la obesidad

sólo puedeestablecersede formaaproximada.

El estudiodeFraminghamdemostróqueun 20 % de excesode pesosobreel deseablesig-

nificabaun peligroparala salud.Unareuniónhabidaen los NationalinstitutesofJlealth so-

brela obesidadestuvode acuerdoconestadefinicióny llegó ala conclusióndequeun aumento

depesodel 20 % o un indice de masacorporal (¡MC) porencimadel percentil 85 o para

adultosjóvenes,constituyeun peligro claroparala salud.(NationalInstítutesofHealth,1985>.

Valoresde obesidadmenorespuedensignificar peligrosparala saluden presenciade diabe-

tes,hipertensiónarterial,cardiopatíau otrosfactoresde riesgoasociados.

La asociaciónentreobesidadehipertensiónestábienreconociday esunarelacióndirecta

entreel pesocorporalo índicede masacorporal( IMC) y la presión sanguínea,aunquelos

mecanismosresponsablesde la relación peso- aumentodela presiónsanguínea”sontoda-

vía desconocidos.

La obesidadaparececomoun factorde riesgoindependienteparamuerteprematura,espe-

cialmentecuandoseasociacon otrosfactorescomohiperinsulinemiae intoleranciaa laglucosa

(o diabetes), hiperlipidenijae hipertensión.

3.3.1.3.1.)Etiología

.

Cuandoel ingresocalórico superaal gasto,las caloríasde mássealmacenanen formade

tejido adiposo.Si estebalancecalóricopositivo seprolonga,el resultadoesla apariciónde la

obesidad.
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Hay,pues,dos componentesparael equilibrio del pesoy unaanormalidaden cualquiersen-

tido (ingresoo gasto) puedecausarobesidad. (Ravussin,1992).

3.3.1.3.2.) Alteracionesmetabólicas

.

La obesidadtiene gran impacto sobrela diabetesbásicamentepor su acciónsobrela secre-

ciónde insulinay la sensibilidadala misma (hiperinsulinemiay resistenciaa la insulina).

El aumentodela secreciónde insulinaesun hechocomúnen la obesidad.Existecorrelación

entreel gradode obesidady la magnitudde la hiperinsulinemia.La resistenciaa la insulina en el

hombreobesodependede una combinaciónde defectosde receptor y post-receptorparala

acciónde la insulina.En los obesoscon un gradomínimode hiperinsulinemiay de resistenciaa

la insulina,la disminuciónde la acciónde estahormonadepende,sobretodo , de una reduc-

ción en el númerode receptoresparala insulina. (Caro, 1991 ; DeFronzo,1991).

3.3.1.3.3.) Obesidadehipertensiónarterial

.

La relaciónentreobesidade hipertensiónarterialestábiendocumentada.Unaexcesivain-

gestade cabriasy suconsecuenciadirecta,la obesidad,puedeserel factornutricionalmás

importanteen lapatogeniade la hipertensiónarterial.(Stevens,1993).

Estudiostransversalesen poblaciónhan demostradoquelos obesostienenmayorriesgode

padecerhipertensiónarterialquelos delgados. El amplio estudio NHANIES II mostróclara-

mentequelos pacientescon sobrepesotenian 2.9 vecesmásriesgode padecerhipertensión

arterialquelos sujetossin sobrepeso. (VanItallie, 1985 )

A pesarde estarelacióntandirectaentrela obesidady el incrementode la presiónarterial,

no todoslos sujetosobesossonhipertensosy no se produceen todoslos casosunaelevación

de la presiónarterialcon lagananciade peso.
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Efstratopouloset al. realizaronun estudioen el quedeterminaronel IMC (esdecir,peso/

talla en 2 mm) asícomoel índicecintura¡ cadera(waist-to-hip o W/H ratio), paraestu-

diar la prevalenciadeobesidady suseveridadenpacienteshipertensosy controlesnormoten-

sos.

Un ¡MC demenosde 27 esaceptadocomo normal; un IMC de 27 a 32 es indica-

tivo de una ligera o moderadaobesidad; un IMC de 32 a37 esíndicede obesidadsevera

y un IMC > 37 esunamedidade obesidadmuy severa.(Efstratopoulos,1996).

En esteestudiosevió quela obesidadesmásfrecuenteenpacientescon hipertensiónque

en pacientesnormotensos,y quelas mujereshipertensassuelensermásobesasquelos hom-

breshipertensos

La obesidadseveray muy severaesmáscomúnen mujereshipertensasque en hombrehi-

pertensos,aunquela obesidadde gradoseveroy muy severoesequivalenteen hipertensosy

normotensosparaambossexos.

El IMC de los hipertensosessignificativamentesuperioren comparacióncon el de los nor-

motensos.El índicecintura/ cadera (W/1-1 ratio) de los hipertensostambiénessignificativa-

mentesuperioral de los normotensos, lo queindica queesmásfrecuentela obesidadcentral

en los hipertensos.

En definitiva, la obesidadesmásfrecuenteen pacienteshipertensosqueen normotensos,

y además,las mujereshipertensassuelenpresentarmásfrecuentementeobesidadseveraque

los hombreshipertensos,y suelentendermása la obesidadquelos hombres.( Efstratopou-

los, 1996>.

La distribuciónrelativade la grasacorporalguardaunarelaciónimportantecon el riesgocar-

diovascularglobal . En diversosestudioslongitudinalesseha comprobadouna asociaciónposi-

tiva entrela distribuciónde la grasaen lapartesuperiordel cuerpoy la modalidadcardiovascu-

larglobal. (Donahue,1987 ; Higgins, 1988 ; Ducimetiere,1989).

45



Revisión bibliográfica

Datosde diferentesestudiostransversalesindicanunarelacióndirectaentreel indice de ma-

sacorporaly la presiónarterial,siendomásimportanteparala grasade localizacióncentralo

abdominalqueparala obesidadperiférica. (DeVisser, 1994)

La importanciaclínicadeestoshechossecompruebafácilmenteen el tratamientode los pa-

cienteshipertensos.La reduccióndepesoseacompaña, generalmente,de unadisminuciónde

la presiónarterialinclusoen personascon pesoy presiónarterialnormalesy , por supuesto, en

hipertensos.

Unareducciónmoderada( 2 - 4 kg. ) repercuteyade formaimportanteen el controlde

la presiónarterial, aunqueno sealcanceel pesoideal. Porcada 5 kg. de pesoperdido, se

ha observadouna disminuciónde 10 mmHg. en la presiónarterialsistólicay de 5 mmiHg. en

la presiónarterialdiastólica. (McMahon, 1985 ; DeSimone,1992>.

La pérdidade pesose deberecomendaren todoslos pacienteshipertensoscon sobrepeso

y esimprescindibleen muchosde ellosparaun control correctodelas cifrasdepresiónarterial

y del riesgocardiovascularglobal.

3.3.2) Tabaco

.

El tabaco,juntocon lahipercolesterolemiay la hipertensiónarterial,esuno de los factoresmás

estrechamenterelacionadoconla arterioesclerosis,siendolos tresfactoresdemayoragresividadsobre

laparedvasculary el corazón.

El riesgocardiovascularaumentasinérgicamentesi estápresentesvariosde estosfactores.Ta-

baquismomáshipertensiónarterialo tabaquismomáshipercolesterolemiamultiplican pornueveel cies-
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go vascular.La conjuncióndelostres lo multiplica pordieciséis (Figura 2) . Estedatoesimportan-

te si setieneen cuenta,porejemplo, queaproximadamentela tercerapartede los hipertensosson,

además,fUmadores.

TABLA VII.

TABLA VII. Aumentodelriesgocardiovasenlarcomoresultado de la coexistenciadehipertensión(195rninflg) hipercoles-
terolemia (330 mg/di) y tabaquismo paraun varónde 45 afios (segúndatosdel EstudioFramingham).

El fUmar cigarrillosguardaunaclaray constanterelacióncon manifestacionesde la arterioescle-

rosis,comola cardiopatíaisquémica,la enfermedadarterialoclusivaperiféricay la enfermedadcere-

brovascular,asícomo tambiéncon el aumentodela mortalidadglobal.

Endiferentesestudiosrealizados,seha analizadoel efectode la combinacióndel tabaco, la hi-

pertensiónarterialy la hipercolesterolemiaparala cardiopatíaisquémica.Sehaobservadoquelamuer-

te debidaa la cardiopatíaisquémicaIjié 20 vecesmáselevadaen fUmadorescon cifrasde presiónar-

terial y colesterolelevadasqueen no fUmadoresconcifrasde presiónarterialy colesterolen el rango

másbajoestudiado.(Hidalgo, 1992 ; Banegas,1993 ; García;1993).

Hastahaceunosañosseaceptabaque los factoresde riesgovascularactuabande formainde -

pendiente.Sin embargo, en la actualidadsesabey hayevidenciassuficientesparapensarqueestán

íntimamenterelacionadosentresi, hastatal puntoque sepretendellegar apostularel posiblepapelde
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algunode elloscomoverdaderofactorde riesgoparala aparicióndeotro (porejemplo , tabaquismo

e hipertensiónarterial)

3.3.2.1) El hábito tabáquico como factor de riesgo para padecerhipertensión arterial.

Los puntosdeactuaciónde los componentesdel humodel tabacosobreel aparatocardio-

vascularpuedenagruparseen cincoapartados,enfUnción delos mecanismospatogénicosa

travésde los cualesseincrementael riesgo . Estosapartadosson:

a) A travésde lesiónendotelial

b) Poractivaciónplaquetaria.

c) Poralteraciónde los lípidosplasmáticos

d) Porcambiosnerviososy humoralesde los mecanismosde controlcardiovascular.

e) Poralteracioneshemolinforreológicas.

De los componentesnocivosquesepuedenhallar en el humoprocedentede la combustión

deltabaco (sehanaisladomásde 4000 sustanciastóxicas), desdeel puntode vistadel ries-

go cardiovascular, los másdirectamenterelacionadosconefectoscardiovascularessonla nico-

tina, el monóxidodecarbono(CO) y el cadmio. (Pardell,1937;Fiedeling, 1988).

Tantola nicotinacomoel monóxidode carbonotienenun efectonocivo sobrela presiónar-

terial sistólicay la frecuenciacardíaca(comprobadoen registrosambulatoriosde presiónarte-

rial) , aumentandoen consecuenciael consumode oxígenomiocárdico.

El monóxidode carbono, con su unión alahemoglobina,reducela oxigenacióntisulary tie-

ne ademásun probableefectoaterogénicodirecto. (Krupski, 1991 )

Un aspectoque hayque consideraren el hipertensofUmadoresel posiblepapelqueel cad-

mio presenteen el tabacopuede desempeñaren el desarrollo de hipertensiónarterial. Al cad-
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mio sele ha achacadounpapelen la elevaciónde la reninaplasmática,alteracionesen el meta-

bolismode las catecolaminas,vasoconstrcciónperiférica, retenciónsalina, etc . ( Pardell,

1991 ).

El humodel tabacoprovocaactivaciónplaquetaria, y aumentala adhesiónplaquetariaa la

paredarterial (Lassila,1988).Conjuntamentecon la acciónde la nicotinay del monóxidode

carbonoescapazde dañarel endoteliovasculary favorecerla aterogénesís.(Krupski, 1991 )

El consumodetabaco,por tanto,incrementael riesgoa queseve expuestoel hipertenso

porqueañadeunanuevafUente de agresiónsobrela paredvasculary sobreel fUncionamiento

del corazón.

Losdiversosestudiosepidemiológicosdemuestranqueestosefectosnocivosdel tabacoson

másseverosen susmanifestacionesclínicasen los individuoshipertensos.

3.3.2.2) El tabacocomoagenteaterógeno.

Existe sobradadocumentaciónacercadel papeldel tabacocomoagenteaterógeno. La ar-

terioesclerosiscoronariaesmásfrecuenteentrelos Rimadores,de hecho,el infarto agudode

miocardioesde 2 a 3 vecesmás frecuenteentrelos fUmadoresy de 1.5 a 3 vecesmás

frecuenteentrelas Rimadoras.

La relaciónentreel tabacoy la aterogénesisvienematizadaporlos siguientesfactores:

a) Númerodecigarrillos Rimadosal día.

b) La profUndidadde las inhalaciones.

c) La edaden la que seinició el hábitotabáquico.

d) El tiempoquesellevaRimando.
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Sin embargo, no sehanhallado diferenciasentrelos fUmadoresde tabacorubio o negro,el

Rimar cigarrilloscon o sin filtro , o el consumirpresentacionesbajasen nicotinay alquitrán.

Los mecanismosimplicadosen la aterogénesispromovidaporel tabacopuedendividirse en

dos: 1) los dependientesde la nicotina,y 2 ) los dependientesdel monóxidode carbono

1 ) Dependientesde la nicotina

Produccióndedañoendotelial: La nicotinatieneun efectomuscaríicofacilitadorde la

liberaciónde noradrenalinaen las sinápsissimpáticas, asícomo de adrenalinaen la médulasu-

prarrenal. Secreequela nicotina ejercesu acciónlesivasobreel endoteliovascularpormedio

de las catecolaminas

Alteraciónde la coagulación: La nicotinamodifica el tiempode trombinay la respuesta

de la plaquetasa unaseriede agregantes“in vitro” . Los cambiosen la fUnción plaquetariapue-

dendebersea efectosdirectos,o bien atravésde las catecolaminaso de los ácidosgrasosli-

bres

La nicotinaafectaa la producciónde prostaciclina(antiagregantey vasodilatador)y au-

mentala detromboxanoA2 (potenteproagregantey vasoconstrictor).Además,seha visto

un acortamientode lavidamediaplaquetaria,lo que seha interpretadocomounaafectación

de la membranade laplaquetatrassu interaccióncon el endoteliodañadoporel tabaco.(Fus-

ter, 1983).

Alteración de los lípidos plasmáticos: El estudio del programa Lzp¡dResearchClinies

demuestraqueexistendiferenciasentrelos fUmadoresy no fumadorescon respectoa los lípidos

plasmáticos.Los Rimadorespresentanun perfil lipídico peorquelos no Rimadores,con cifras

de colesteroltotal , col - LDL, col - VLDL y triglicéridosmásaltas,y con cifrasde col - ROL
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y apoproteinaA másbajas.Tambiéndemuestraqueal dejardeRimar, los nivelesde la fracción

HDL aumentan.(Craig, 1989).

Los valoresde colesteroltotal sonun 3 % superioresen los fUmadoresqueen los queno

fUman . Los valoresde triglicéridos, lipoproteinasde muybajadensidad(VLDL) y lipopro-

teínasde bajadensidad(LDL) sontambiénsuperioresen un 9.1 %, 10.4 % y 1.7 %, res-

pectivamente.Los valoresde las lipoproteinasde alta densidad(1-IIDL) son,además,un 5.7

% másbajosque en los no fumadores.(Craig, 1989).

Estasalteracioneslipídicasagravanaúnmásel riesgode arterioesclerosis

La relación LDL ¡ HDL, queen la mujeresmásbajaqueenel hombre,en la mujerfuma-

doratiendea igualarsea éste,al igual queel cocientecolesteroltotal ¡ col - 1-IDL, con lo que

el tabacodeterminala desapariciónde algunodelos factoresprotectoresde la mujercontrala

cardiopatíaisquémica.

El mecanismoporel cual se producenlos cambioslipídicos seriaun mecanismosecundario

a la estimulaciónde la adenilciclasadel tejido adiposoporlas catecolaminas,lo quecausaría

lipolisis de los triglicéridosy liberaciónde ácidosgrasoslibresal plasma.La captaciónhepáti-

cade estosácidosgrasosfacilitaríala síntesisde VLDL y triglicéridos.El excesode VLDL

proporcionadaun aumentode lasLDL al tiempoque seproduceunadisminuciónen la produc-

ciónde HDL debidoal desviode la apoproteinaC haciala síntesisde VLDL, afectándoseso-

bretodo la subfracciónROL 2.

2) Dependientesdelmonóxidode carbono (CO).

El monóxidode carbonotieneunaafinidadpor la hemoglobina240 vecessuperioral oxí-

geno,formándosecarboxihemoglobina,desplazándosea la izquierdala curvade disociación

de la hemoglobinay reduciéndosela disponibilidadde oxigenoparael miocardio. Si las nece-

sidadesmiocárdicasde oxigenoestánaumentadaspor la mayor contractilidady la taquicardia

51



Revisión bibliográfica

resultanteen los Rimadores,la carenciaesmanifiesta.

El monóxidode carbonoaumentala adhesividady acortael tiempode agregación,depen-

diendode la carboxihemoglobinapresente.El monóxidode carbonotambiénfacilita la eleva-

ción del colesterolséricoal disminuirla eliminaciónhepática.

Todo esteconjuntode accionesva a desarrollarclínicamenteunamayorpatologíaa nivel de

vasoscoronarios,cerebralesy periféricos,asícomosobreel corazón.

3.3.2.3) Aspectospanicularesde la relación tabaco- hipertensión arterial.

TrasRimarun cigarrillo se modificantransitoriamentelas cifrasde la presiónarterial,acción

queseprolongasi ademásseconsumenotrassustanciascomo, porejemplo, café . El consu-

mo de cafétienepocoo ningúnefectosobrela presiónarterial. Sin embargo,se ha demostra-

do en condicionesde laboratorioque su combinacióncon el tabacotieneun efectomayorso-

brelapresiónarterialquecualquierade ellosporseparado

Estedatosostienela ideade queesfácil queun fumadorpresentecifrasde presiónarterial

altasmantenidasa lo largo del día. Sin embargo,la asociaciónentretabaquismoehipertensión

arterialesun fenómenosujetoadiscusión. Enestudiosepidemiológicosde cortetransversal,

sepuedeencontrarunaasociacióninversaentreel consumode tabacoe hipertensiónarterial;

éstoseha tratadode explicarporel papelquejuegael pesocorporal (menorentrelos fuma-

dores) queactúacomo variablede conñision.

Estudiosmáspormenorizadosdetectanuna asociaciónconsistenteentreRimadoresy ma-

yoresnivelesde presiónarterialsistólicas.También,segúndatosaportadospor los diferentes

estudiosclínicosy epidemiológicos,seveniaaceptandoqueel tabacoactuabaindependiente-

mentede la hipertensiónarterialcomoagresorvascular. Hoy en día, existeciertasospecha

acercade queel tabacointervengaen los factorespredisponentesde hipertensiónarterial,lo
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quesin dudareforzadala ideadesdeestaperspectiva,no sólo de prohibirloa los hipertensos

en relacióncon su acciónaterogénicaclásica, sino tambiénaconsejara la poblaciónen gene-

ral queno Rime paraasíprevenirel aumentodel riesgovasculary disminuir la morbimortalidad

cardiovascular.(US. DepartmentofHealthandHumanServices,1990).

Aunqueel tabacoelevalapresiónarterialde unamaneraaguda,estudiosepidemiológicos

muy recienteshan demostradoquela presiónarterialdeconsultaesmenoren pacientesfuma-

doresleveso moderados(de 1 - 20 cigarrillos¡ día > queen pacientesno fumadores. (Nar-

kiewicz, 1995 )

3.3.3) Consumode alcohol

.

A partir de los años 60 empezóa asociarseel consumode alcohol y el incrementode lapre-

sión arterial. Estudiosepidemiológicosrealizadosen las dosúltimasdécadashanestablecidofirme-

menteunarelaciónentreel consumomoderadoy alto de alcohol y la presenciade hipertension.

Estaasociaciónseha demostradotantoen estudiostransversalescomoen estudiosprospectivos

Sehademostradoen ambossexos,diferentesrazasy esindependientedel tipo de bebidaalcohóli-

ca,adiposidad,educación,hábito tabáquico, consumode sal y de otrasvariascaracterísticas.

(Klatsky, 1996).

Enla actualidadsehareconocidocomoun factor de riesgoindependientecon unarelacióncau-

sal,ya quelos abstemiospresentanvaloresde presiónarterialinferiores . En diversosestudiosepide-

ntológícossehaobservadoquedicharelaciónpresentabaunumbraly quela presiónarterialaumen-

tabaapartir deun consumode 30 gr¡ día. (National ResearchCouncil, 1989>.

En análisismásrecientes( observacionesno publicadas),sehavisto quelos grandesconsu-

midoresde alcoholtienenunadesviaciónestándarmayorde la presiónarterialdiastólicadiurnaque
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los bebedoresmoderadoso los abstemios.(Palatini, 1998).

Otros investigadorestambiénencontraronuna mayorvariabilidadde la presiónarterialenlos

bebedoresde alcohol , probablementecomoconsecuenciade los efectosvasoactivosdel alcohol.

( Ireland,1984 ; Hower, 1992)

Experimentosclínicosdemuestranque la presiónsanguíneadisminuyede díasasemanascon la

abstinenciade alcoholy queaumentade nuevoalos pocosdíasde reanudarel consumode alcohol

El mecanismoparaesteefectodel alcohol sobrela presiónsanguíneatodavíano ha sido demostrado,

asícomotampocosehanvisto los síntomasde restricciónde alcohol en experimentosclínicos. Sin

embargo,lo másprobableesqueestarelaciónalcohol ¡ hipertensiónseacausal.(Klatsky, 1996).

La restriccióndel consumode alcohol en personasconun alto consumo, reducela presiónar-

terial en algunosde dichosbebedoresmientrasqueun consumoelevadode alcohol la aumenta,por

lo quelos expertosconsideranal alcohol comoun factorde riesgoparael desarrollode hipertensión.

Como sehamencionado, la ingestaexcesivade alcohol aumentala presiónarterial, fundamen-

talmentela presiónarterialdiastólica, y esun factorquedisminuyela eficaciade otrasmedidastera-

péuticasenel pacientehipertensopudiendoserel origende la apariciónde hipertensiónarterialrefrac-

taria.Ademáspresentaefectoshepáticos,neurológicosy psicológicosperjudiciales,contribuyendoa

unaelevaciónde los nivelesde los triglicéridos . Igualmenteelevael colesterolligado alipoproteinas

dealtadensidad( col - ROL) , lo quepodríacontribuira la disminuciónde la incidenciade cardiopa-

tía isquémicaobservadaen bebedoresligerosy moderados.Dicha disminuciónpodriadependertam-

bién deun efectofavorabledel alcohol sobrela hemostasiay la trombosis.Sin embargo, no haydatos

suficientementevalidadoscomoparaaconsejarel usodel alcohol en la prevenciónde la cardiopatíais-

quémica.

No deberecomendarsela ingestadebebidasalcohólicasa la población,ya queunaingestade

másde300 gr. semanalesde alcohol haceaumentarel riesgode padecerhipertensiónarterial.Sin em-

54



Revisión bibliográfica

bargo,anivel individual no existensuficientesbasescientíficasque aconsejensuprimir, enaquelloshi-

pertensosqueno tenganotracontraindicaciónparasuuso,consumosalcohólicosmoderadosinferio-

resde40 gr¡ día (menosde 30 gr¡ día en hombresy menosde 20 gr¡ díaen mujeres)ya quepare-

cetenerun efectoprotectorde caraapadecerhipertensiónarterial, aunqueel beneficiomencionado

solamenteesválido parael consumomoderadopero no seadviertecon un consumoexcesivo.

(Steinberg,1991 ; Kannel,1995)

3.3.4) Papelde la menopausiaen la hipertensión arterial

.

Las enfermedadescardiovascularessonla primeracausade muerteen la mujerdespuésde los

45 años. Debidoal déficit estrogénicoy a factoresambientales(excesode peso,...), la hiperten-

sión, las díslipidemias, la obesidady la intoleranciahidrocarbonada¡diabetesaumentansuprevalen-

cia en la menopausia,y amenudoseasocianvariosde estosfactoresen las mujerespostmenopáusi-

cas.

Los factoresquecontribuyena aumentarel riesgocardiovascularde la mujermenopáusicason

múltiples

* Inmodificables

:

- Edad.

- Herencia.

- Raza.

* Modificables

:

- Déficit estrogénico.

- Hipertensiónarterial.
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- Dislipidemías

- Tabaquismo.

- Intoleranciaa la glucosa¡ diabetes.

- Obesidad.

- Sedentarismo.

Delos factoresmodificables,el fundamentalesla deprivaciónhormonalováricaqueseproduce

enla menopausiay quecontribuyede formamuy significativaal aumentodel riesgocardiovascularen

esteperiodode vidadela mujer. (Nabulsi, 1993 ) Estedéficit alterala funcióndel endoteliovascu-

lar y tieneefectosnegativossobreotros factoresde riesgode lesiónvascular.

Dadoquelo habitualesquela menopausiaseestablezcaen la mujer apartir del comienzode la

sextadécadadela vida, la edady el envejecimientosonfactoresquecontribuyende forma importante

al aumentodela morbimortalidadquela acompañan.

Estudiosepidemiológicostransversalesy longitudinalesponende manifiestoen la mujerun au-

mentosignificativo delas cifrasde presiónarterial, indice de masacorporal, glucemiabasa] y de los

lípidosaterogénicosconla edad . Así , tambiéncon la edadaumentala prevalencíade hipertensiónar-

terial, hipercolesterolemia, obesidady diabetes.(Aranda , 1993). Estosaumentossehacenmás

evidentesdespuésde la cuartadécadadevida, apartir dela cual esosvaloresenla mujersuelenser

superioresa los del hombre.

En estudiostransversalescon mediciónambulatoriade la presiónarterialdurante24 horas,y

tras estratificara las pacientesporedadeíndicedemasacorporal, seha podidocomprobarqueel

riesgoquetieneunamujerpostmenopáusícadepadecerhipertensiónarteriales 2.2 vecessuperior

a lamujerpremenopáusica( Staessen,1994) . En otrosestudios,éstoslongitudinales,dichacorre-
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lación no sehaencontradomásque en aquellasmujeresqueaumentabande pesodurantelapostme-

nopausia.( Verdecchia,1993).

3.3.4.1) Factoresimplicadosen la hipertensión de la postnienopausia.

3.3.4.1.1) Déficit estrogénico

Esevidentequeel envejecimientoconlíevauna seriede cambiosfisiológicos y patológicos

quecondicionany quefavorecenel desarrollode hipertensiónarterial. En las mujeres,a estos

cambiosseañadenlas modificacioneshormonalesquetienenlugaren el climaterio

Numerososestudioshanpuestode manifiestoun aumentodel riesgovasculara partir de la

menopausia.(Lemer, 1986 ; Anastos,1991 ).

Esteincrementosedebe,enparte,a las modificacionesdel patrónlipídico y a los cambios

directosqueseproducenen laparedvascularsecundariosa la disminuciónde los estrógenos

Sin embargo, el papelqueestasmodificacionespuedenteneren el establecimientode lahiper-

tensiónarterialestámenosdefinido.

3.3.4.1.2)Alteracioneslipídicas

.

La menopausiaconlíevaun empeoramientodel perfil lipidico aterogénicoen la mujer.En la

postmenopausiaseha descritoun descensodelas cifrasde colesterolligado a lipoproteinasde

alta densidad( col - ROL) , un aumentodel colesteroltotal, del ligado alipoproteinasde baja

densidad( col - LDL) , asícomoun aumentode los nivelesde triglicéridos (Matthews,1989

Eaker,1993 )

Estosefectossonindependientesde la edad,la presiónarterialy el peso

No estántotalmenteaclaradoslos mecanismosporlos cualesseafectael perfil lipídico tras

la deprivaciónestrogénica, aunqueseconocenalgunosfactoresporlos quela terapiasustituti-
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va estrogénica(TSE ) mejoradicho perfil.

Parecequelos estrógenoselevanlos nivelesde colesterolligado a lipoproteinasde alta den-

sidad(col - ROL) mediantela supresiónde la actividadde la lipasapancreáticay reducenlos

nivelesdecolesterolligado alipoproteinasdebajadensidad( col - LDL) y de la apolipopro-

teínaB poractivaciónde su aclaramientohepático.(Tikkanen, 1982 ; Walsh,1991 ) . Ade-

máspareceninterferir con la captaciónde col - LDL enla paredvasculary seles hanadjudica-

do propiedadesantioxidantesque podríaninterferir con la oxidaciónde las LDL. ( Larosa,

1994).

El mayorincrementodel colesteroltotal tienelugaren los cuatroañospreviosa la menopau-

sta.En el periodocomprendidoentredosañosantesy seisañosdespués,existeunavariación

interindividual muy grande,desdeausenciade cambioshastaun aumentode 0.66 mmol ¡1 por

año en la concentraciónde colesteroltoral . ( Oldenhave,1994)

Apartedel déficit estrogénico, las alteracioneslipídicasseñaladasseven favorecidaspor la

edad,la mayorprevalenciade obesidady por la coexistenciade alteracionesdel metabolismo

glucídico en la mujerdespuésde los 50 años. ( Manda,1992; Manda, 1993 ; Wenger,

1994).

3.3.4.1.3)Otrosfactores

.

La postmenopausiaseacompañaasimismode unatendenciaa lahipercoagulabilidadcu-

yosexponentesprimordialesson : aumentodel hematocritoy la viscosidadsanguínea,asíco-

mo del fibrinógenoplasmático, y la existenciade un déficit de antitrombinaIII , cuyo papelen

el riesgocardiovascularen esteperiodoesevidente. (Nabulsi, 1993 )

La elevadaprevalenciadeobesidady sedentarismoexistenteentrelas mujeresmenopáu-

sícas(Aranda, 1993 ; Aranda, 1994 ; Wenger,1994 ) , conlas alteracionesfisiopatológicas
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que conllevan (Owens,1990 ; Nabulsi, 1993 ) y su predisposicióna incrementarla frecuen-

ciade hipertensiónarterial, diabetesy dislipidemia,contribuyentambiénal aumentodel riesgo

cardiovascular.

La prevalenciade diabetesaumentasignificativamenteenla mujerdespuésde los 50 años

(Aranda, 1993 ; Aranda,1994 ; Wenger,1994). Generalmentesetrata de unadiabetesde

tipo II asociadaaun estadodeinsulinorresistenciae hiperinsutinismosecundario.El sobrepeso,

la edad,la presenciade hipertensiónarterialy los antecedentesfamiliaressonagentesetiopato-

génicosparael desarrollode diabetes.Tambiénse ha descritoqueel déficit de estrógenospue-

de influenciarlos nivelesde glucosae insulina, alterandola fi.¡nción de las célulasbetapancreá-

ticas (Barret - Connor, 1990)

En la actualidad, y debidoa condicionantessocioculturales,el consumode tabacoesbajo

entrelas mujeresmenopáusicasespañolas.(Manda, 1993 ; Manda,1994).Sin embargo,

si lastendenciasen el consumode cigarrillosde las mujeresentre 30 y 40 añosno se modifi-

can, el tabaquismoseconvertirádentrode algunosañosen un factorde riesgocardiovascular

muy prevalenteentrelas mujeresmenopáusicas.

La importanciadel tabacocomofactorde riesgocardiovascularha sido recientementerevi-

sada( Hall, 1994 ; Bartecchi,1994) . El aumentode la reactividadvascular,de la disfúnción

endotelial, dela existenciade un estadode hipercoagulabilidad, asícomode las alteracionesIi-

pidicas, sonfactoresdeterminantesen la elevacióndel riesgovasculardel fumadorquepoten-

ciaríanaúnmásel negativoperfil de riesgode lamujermenopánsica.(Bartecchi,1994).

Además,el tabaquismocontribuyea aceleraren 1 ó 2 añosel comienzode lamenopausia.
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MATERIAL Y MÉTODOS

.

4.1) MATERIAL

Seestudiaronen el senode unapoblaciónlaboralno seleccionadade 305 individuos,conuna

mediadeedadde 36.92añosy con una proporciónde mujeresde un 36.73 % y de hombresde un

63.28%, las variablessiguientes:

1) Edad.

2) Sexo.

3 ) Peso(en kilogramos).

4) Talla (encentímetros)

5 ) Índicede masacorporal (encentímetros¡ kilogramo)

6) Prácticade deporte.

7) Hábito tabáquico(encigarrillos¡ día).

8) Consumode alcohol (en litros ¡ semana)

9) Tensiónarterialmedia (enmilímetros de mercurio).

- Sistólica.

- Diastólica.

10) Parámetrosbioquimicos:

- Colesteroltotal (enmiligramos¡ decilitro)

- Triglicéridos (enmiligramos¡ decilitro).

- Glucosabasal (enmiligramos¡ decilitro).

- ROL-colesterol(enmiligramos¡ decilitro)

- LDL-colesterol (enmiligramos¡ decilitro)

- VLDL-colesterol (enmiligramos¡ decilitro).
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En dichapoblaciónestudiada,sepuedendistinguirlos siguientessectoresen funciónde su ocu-

paciónlaboral

TABLA 1. Distribución de la población en función de suocupaciónlaboral.

SECTOR ¡OCUPACIÓN PORCENTAJE ( %)

Administrativo 74 24.26%

Limpieza 24 7.87 %

Alimentación 22 7.21 %

Comercial 18 5.90%

Construcción 17 5.57%

Servicios 14 4.59%

Sanidad 13 426%

Secretaría¡recepción 12 3.93 %

Docencia 11 3.61%

Informática 11 3.61 %

Cocina 10 3.28%

Transporte 10 3.28 %

Mecánica 8 2.62 %

Fontanería 7 2.30 %

Vigilancia ¡ seguridad 7 2.30 %

OTROS 47 15.41 %

TABLA 1. En la tablasereflejaenprimerlugar lossectoresocupacionalesmásampliosenflrnción del númerode perso-
¡rasquedesempeñandichasocupaciones,ensegundolugarelnúmerodeindividuospertenecientesa dichosector,y enter-
cer lugaraparecereflejadoel porcentajede individuosdeesesectorconrespectoa la poblacióntotal.

Comopuedeobservarse,el sectorquepresentaun númeromásimportanteesel sectoradmi-

nistrativo,seguidoenunaproporciónmenorpor los sectoresde limpieza,alimentacióny construc-

ción respectivamente,entreotros.
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Paratenerunamejorvisiónde los datosdedichatabla, a continuaciónsemuestraunarepresen-

tacióngráficade los datosmencionados.

GRAFICO 1.

Distribución por sectores ocupacionales

El] Adn~kfl.tratIvo U Limpieza • Aibn.nt.cIón U Comercial

Construcción • S.rvicios • Sanidad U Secretada

so
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• Mecánica

GRÁFICO 1. Representacióngráfica de la distribución ocupacionalpor sectoresde la

población total estudiada.
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4.2) MÉTODOS

Seaplicaronlos siguientesmétodosparalos parámetrosestudiados

4.2.1) MEDIDA DE LA PRESIÓNARTERIAL

.

4.2.1.1) TIPOS DE APARATOS.

Existenvariostipos de aparatosparapoderdeterminarlos valoresde presiónarterial . De en-

tre todosellos,el másaconsejableporsu fiabilidadesel esfigmomanómetrode mercurio, aunque

tambiénpodríanutílizarseesfigmomanómetrosaneroides, electrónicoso digitales, pero no sontan

fiablescomo el de mercurio.

Todos estosaparatosdebenserrevisadosy calibradosperiódicamente. Realizandola com-

probaciónconectandounapiezaen formade Y conun esfigmomanómetrode mercurio.(Frohlich,

1988 ; AmericanSocíetyofIvlypertension,1992 ; JointNationalCommittee,1993).

4.2.1.2) TIPOS DE BRAZAL.

La cámarahinchabledel manguitodebepresentarunalongitud tal que rodee(o casi)atodo

el brazo. Porello , generalmentesedisponede cámarascon distintasdimensiones. Las másutiliza-

dasson:

- Cámarasde 12 x 23 cms. parabrazosnormales.

- Cámarasde 15 x 31 ó 15 x 39 cms. paraindividuos obesos.

- Cámarasde 18 x 36 a 18 x 50 cms. parasituacionesextremaso paradeterminarla presión

arterialen las piernas.
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La anchurade la cámaradebeserdel 40 al 50 % de la circunferenciadel brazo. La circun-

ferenciaidealdelbrazoparapoderaplicarun manguitodeterminadoseobtienemultiplicandolaanchu-

ra del manguitopor 2,5

Se disponedetrestipos demanguitosen funciónde su anchura: de 12 , de 15 y de 18 cms.

Un manguitodemasiadopequeñosobreestímalas cifrasde presiónarterial, mientrasqueuno dema-

siadograndelasinifavalora, produciéndoseel mayordesequilibrioal utilizar manguitospequeñosen

brazosgrandes. Porello , encasode dudaespreferibleun manguitolo másgrandeposible.

El sistemade inflado hadesercapazde alcanzarunapresiónsuperioral menosen 30 mmHg.

por encimade la presiónarterialsistólicadelpaciente.(Maxwell, 1982 ; Frohlich, 1988 ; American

SocietyofHypertension,1992 ; Joint NationalCommittee,1993 ).

4.2.1.3) CONDICIONES OPTIMAS PARA MEDIR LA PRESIÓN ARTERIAL.

Parauna correctadeterminaciónde la presiónarterialserequierenlas condicionessiguientes:

(Frohiich, 1988 ; AmericanSocietyofHipertensión,1992;Joint NationalCommíttee,1993 )

a) Se debemedirla presiónarterialpor lo menosen tresocasionesseparadasun períodode

tiempocomprendidoentredossemanasy tresmeses,En cadavisita setomarála presióncomo míni-

mo dosveces,separadasentresí másdeun minuto.

b) Postura: El pacienteha de estarsentadoo en posiciónde decúbitosupino , al menosdu-

rantecincominutos.El brazoen el quesevayaamedir la presiónarterialsesitúaa la alturadel co-

razón.La posiciónmásadecuadaparamedicionesrutinariasescon el individuo sentado.Parades-

cartarunaposiblehipotensiónposturalsedebemedirla presiónarterialal minutoy a los cincominu-

tos trashabersepuestoen pie el paciente.
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c) Condicionesquedebeguardarel paciente: Parala determinacióndela presiónarterial, es

necesarioqueduranteun determinadoperiodode tiempoprevioa lamedición,el pacienteno haya

comido, fumadoo bebidocafé,ni hayahechoejerciciofisico (30 - 60 minutosantes).Además,

el pacienteno debehabertomadoagentessimpaticomiméticosni tenerla vejigaurinaria llena, y de-

be recordareltiempoqueha transcurridodesdela últimatomadel fármacoo fármacosantihipertensi-

vosqueconsuma,si esquelos consume.

d) Condicionesambientales:La temperaturade la habitacióndeberondarlos 200 C . No

debehaberni mido ni circunstanciasadversasqueprovoquenen el individuo situacionesde alarma.

e) Técnica: Setomacomovalorfinal la media de las dosúltimasmediciones.Si la diferen-

cia entreestasdosmedicionesefectuadasessuperiora 5 mmHg. , convieneseguirmidiendola pre-

sión . Debemedirsela presiónarterialen ambosbrazos,y si seencuentrandiferenciassuperioresa

10 mmHg. sedebenvalorar lasposiblescausasy se considerarácomovalor final de presiónarterial

del pacientela medidamásalta delas obtenidas.Si existeuna arritmia,serecomiendamedirla pre-

sión cincovecesy tomarel promediode las cincodeterminaciones.

f) Realizaciónde lamedida: El brazoen el que sevayaa determinarla presiónarterialdebe

estarlibrey no oprimido porla ropa. El manguitosecoloca 2 - 3 cm. porencimade la tiexuradel

codo, selocalizael pulso arteriala esenivel porpalpación,y secolocasobreél la membranadel

fonendoscopio,la cualnodebequedarnuncadentrodel manguito. A continuación,paradetermi-

narla presiónarterialsistólicasedebeinflar el manguito 20 - 30 mmllg. porencimadel valorespe-

rado . Si al realizaréstoya seoyesenlatidos, habríaqueinflar el manguitootros 20 - 30 mnd{g.

Se debedesinflaraun ritmo de 2 - 3 mmHg. porsegundoo por latido cardiaco.La fase 1 de los

ruidos deKorotkoff (momentoenquecomienzanaoirselos ruidos) coincidecon lapresiónsistóli-

ca y la fasey (momentoen quecesandeoirsedichosruidos), con ladiastólica. Si porcualquier
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motivo seconsiderasecomo presióndiastólicaa la fase IV de Korotkoff, habríaqueindicarlo (la

fase IV de Korotkoffcoincidecon el momentoen que cambiael tono del sonidodelos midos).

Estasfasesdelos sonidosde Korotkoff sonruidosdetectadospor el estetoscopioconcadapulsa-

ción, debidosal choquede la sangrecontrael vasoparcialmenteocluido por la presiónejercidapor

el manguitocontrael brazo. Estechoqueproduceturbulenciaen el vasoabiertomásallá del mangui-

to , y originalas vibracionesque sepercibencon el estetoscopio

En nuestrotrabajoseutilizó un esfigmomanómetrode mercurio,con unacámarade 12 x 23

cms. , pemaneciendolos pacientesen posiciónde sentado. La presiónarterialsemidió entresve-

cesdiferentes,tomandocomovalor final el promediode las tresmediciones.

4.2.2) DETERMINACIÓN DEL COLESTEROL TOTAL SÉRICO

.

El colesteroltotal sedeterminó en el suerode los pacientesmediante el método de Allain (CC.

Allain, 1974) ,métodoenzimáticobasadoen la reacciónde la colesterolesterasay la colesteroloxi-

dasa,con la coloracióna partir de unaperoxidasa.

Lasreaccionesson:

Colesterolesterasa
1) Colesterolesterificado > Colesterol + ácidosgrasos

Colesteroloxidasa
2) Colesterol > 4 -Colesten- 3 - ona + 1420
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Peroxidasa

3) 2 H202 + Fenol + amino - 4 - antipirina > Quinoneimina+ 4 H~0

Los reactivosutilizadosson: (Arcol, 1989).

REACTIVO
Tampón

Tampónfosfato 0.1 mol II
Fenol 15 mmol /I
Colatosódico 3.74 mniol /1

Agentetensoactivo

REACTIVO
Enzimas

Amino - 4 - antipirina 0.5 mmol /1
Peroxidasa > 1000U /1
Colesteroloxidasa > 200 U ¡ 1
Colesterolesterasa > 125 U /1

4.2.3) DETERMINACIÓN DE TRIGLICÉRIDOS

.

La determinación de los triglicéridos serealizó siguiendo el método descrito por Fossati , ba-

sadoenla determinaciónenzimáticade glicerol con la glicerol fosfatooxidasa( OPO ) , trashidróli-

sispreviacon unalipoproteinlipasa.(Fossati,1982)

Las reaccionesqueseproducenson:

1) Triglicéridos + 3 1-120
Lipoproteinlipasa

> Glicerol + 3 ácidosgrasos

Glicerol quinasa
2) Olicerol + ATP > Glicerol - 3 - fosfato + ADP

3) Glicerol - 3 - fosfato + 02

Glicerol fosfatooxidasa

> 2 14102 + Dihidroxiacetona

fosfato
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4 - clorofenol
+

4) 4 - amino antipirina
+

4 1-1202

Peroxidasa
Quinonaminacoloreada

+

4H20
+

HCI

Los reactivosempleadosen estasreaccionesson:

REACTIVOS

Lipasamicrobial > 200 kU /1
L - a - Glicerol fosfatooxidasa > 5000U /1
Peroxidasa > 4000U/l
Olicerol quinasa > 900U¡l
4 - Amino antipirina > 0.5 mmol /1
4- Clorofenol > 3.Smmol/l
ATP 0.5 mmol /1
Magnesio 10 mmol II
Estabilizador

DILUYENTE 4 - Clorofenol > 3.Smmol/l
Estabilizador

4.2.4) DETERMINACIÓN DE LA GLUCOSA

.

Parala determinacióndelaglucosabasalseutilizó el métodoenzimáticode Trinder (Trinder

P. , 1969),con la utilización de la enzimaglucosaoxidasa.

Las reaccionesqueseproducenson:

Glucosaoxidasa
1) Glucosa Ác. glucurónico + [1202
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Peroxidasa
2) 2 11202 + Fenol + amino - 4 - antipirina > Quinoneimina+ 4 HiO

Como reactivosseutilizaron

REACTIVO
Tampón

Tampón fosfato 150 mmo¡ /1
Fenol 10 mmol /1

REACTIVO
Enzimas

Amino antipirina 0.4 mmol /1
Peroxidasa > 300 U /1
Glucosaoxidasa > 15000U /1

Lasmuestrasutilizadasfueron suerosleídoscon unalongitud de onda( A ) de 505 nm., con un

filtro de 492 a 550 nm, , siendoel cero del aparatoel blancodel reactivo.(SiestgHnnys, 1981 )

El reactivoutilizado tieneunaestabilidadde coloraciónde 30 minutos,con una estabilidadde

concentraciónde 22.2 mniol /1. (400 mgr/100 ml ó 4 gr/1).

La fórmulautilizadaparael cálculodel problemaesla siguiente:

Cálculo: ( A problema ¡ A patrón ) x N ; siendo N = al valor del patrónenmmol II

(otambiénenmgr/lOOml. ó engr/l ).

4.2.5) DETERMINACION DEL NIVEL DE HDL-COLESTEROL

.

El análisis dela fracciónHDL-colesterolserealizópordeterminacióndirectaen sueromediante

unareaccióncolorimétrica, previaeliminaciónporseparaciónde las fraccionesLDL y VLDL-coleste-
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rol y delos quilomicrones.Endicho procesointervienencomoenzimasla colesteroloxidasay la coles-

terol esterasa,asícomo uncromógenoespecífico.( Saunders, W.B. , 1986)

Parala realizaciónde las reaccionesde esteprocesode determinaciónde HDL-colesterol,se

emplearonlos siguientesreactivos:

REACTIVO
Tampón

Rl : Polímerossintéticos 30 ml
R2: Tampón con cromógeno (DSBmT) 10 ml

REACTIVO
LIOFILIZADO

Enzimas

4 - aminoantipirina
Colesterol oxidasa
Colesterolesterasa

Peroxidasa

Comoreactivoopcionalpuedeusarseun calibradorHDL liofilizado, cuyaconcentraciónya vie-

ne indicada.

Las muestrasfueronleídasaunalongitud de onda( X) de 546 nm.

Se realizarondosmedidas: a los 30 segundos( Al ) y a los 5 minutos( A2) . Paralos cálcu-

los seutilizó la siguientefórmula:

(A2 - Al ) Muestra
ConcentracióndeHDL-colesterol = x Concentrac.calibrador

(A2 - Al ) Calibrador

4.2.6) DETERMINACIÓN DEL NIVEL DE VLDL-COLESTEROL

Esteparámetrolipídico sedeterminóde formaindirectaapartir del valorde los triglicéridos,
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dividiéndodichovalor porcinco . Estafórmulafié descritapor Friedewald (Friedewald, W.T.

1972) y esla siguiente:

VLDL-colesterol = Triglicéridos1 5

4.2.7) DETERMINACION DEL NIVEL DE LDL-COLESTEROL

La determinacióndelos nivelesde LDL-colesterol,serealizótambiénde unamaneraindirecta

mediantelos valoresde colesteroltotal , HDL-colesterol y VLDL-colesterol, aplicandola fórmula

dadaporFriedewalden 1972 (Friedewald,W.T., 1972 ; Todd - Sanford- Davidsohn,1990):

LDL-colesterol = (Colesteroltotal ) - (HiDL-colesterol) - ( VLDL-colesterol& Trgl ¡ 5 ))

Estecálculono esválido paramuestrasquecontenganunosnivetesde triglicéridossuperiores

a 400 mg ¡ 100ml o enpacientescon hiperlipoproteinemiade tipo III.

4.2.8) APARATOS

.

Seutilizaron dostipos de aparatosen funciónde cadadeterminación:

- Mediciónde los parámetrosbioquímicos:colesterol, triglicéridos glucosay HDL co-

lesterol.

- Medición de laspresionesarteriales.
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4.2.8.1) ALJTOANALLZADOR BIOQUÍMICO.

Parala determinaciónde los parámetros:colesterol,Itiglicéridos,glucosay dela fracciónIi-

pidicaHDL-colesterolseutilizó el autoanalizadorbioquímico RA 1000 de TECHiNICON , utilizan-

do parael análisislos valoresdelos cuatroparámetrostécnicascolorimétricasya comentadas.

4.2.8.2) INSTRUMENTO DE MEDICIÓN DE LAS PRESIONESARTERIALES.

Parala medicióndelas presionesarterialessistólica (PAS ) y diastólica(PAD), seutilizó un

esfigmomanómetrode mercurioy serealizaronconél tresmedicionesen díasdistintos(con trestomas

cadavez ) , paracadapacientecomoya secomentótambiénanteriormente.

4.2.9) ESTADíSTICA

.

El tratamientoestadísticode los resultadosserealizócon el paqueteestadísticoSA.5. (Sta -

tistical Analysis System),del cual seemplearonlos siguientesmétodos:

- Matriz de correlacionesde Pearson(paraobtenerla correlaciónexistenteentrelas yana-

bIes).

- Chi - cuadrado(paraobservarla relaciónentrelas variablescategóricas).

- Testde Student(parala comparacióndevariablesentredosgruposdiferentes( hipery nor-

motensos)).

- ANOVA: Testde Duncande rangosmúltiplesparaunavariable.

- ANOVA bifactorialparadosvariables.
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Resultados

RESULTADOS

Se estudióunapoblaciónlaboral total de 305 pacientes,en los cualesseevaluaronlas siguientes

variables

1) - Sexo

2 ) - Edad

3 ) - Peso

4 ) - Talla

5 ) - Índicede masacorporal (¡MC)

6 ) - Prácticade deporte

7 ) - Hábito tabáquico

8 ) - Consumodc alcohol

9 ) - Tensiónarterialmedia

- Tensiónsistólicamedia (TSM)

- Tensióndiastólicamedia (1DM)

10 ) - Parámetrosbioquímicos

- Colesteroltotal

- Triglicéridos

- Glucosabasal

- HiDL-colesterol

- LDL-colesterol

- VLDL-colesterol

Estasvariablessedescribenen las páginassiguientes,realizandoen primerlugarunadescriptiva

de lasvariablescontinuas.
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5.1) DESCRIPTIVA DE LAS VARIABLES CONTINUAS

5.1.1) DESCRIPTIVA DE LAS VARIABLES EN LA POBLACIÓN TOTAL.

De lasvariablesanteriores,setratarondocevariablescon unaestadísticasimple, obteniendose

los siguientesdatos:

TABLA 1 . Descripciónde lasvariablesen la poblacióntotal.

Variable N Media SID Dsv C.V. Mínimo.. Máximo

Edad 305 36.92 10.89 29.50 18 62

Peso 305 72.30 13.19 18.25 44 106

Talla 305 166.84 9.09 5.45 140 189

TSM 305 117.21 16.48 14.06 85 160

1DM 305 72.97 10.92 14.96 50 110

Glu 305 88.64 15.76 17.77 64 294

Col 305 202.86 44.35 21.86 101 434

Trgl 305 9201 53 87 58.55 26 325

HDL 305 5599 1327 23,70 29 101

LDL 305 12846 3997 3i.11 47.2 348.6

VLDL 305 1840 1077 58.55 5.2 65

IMC 305 4322 687 15.89 29.3 61.99

En la TABLA 1 se observanlas docevariablesexpuestastratadasconuna estadísticasimple.

Setrataronestasdocevariablesestadísticasde modosimpleparahallar:

- Númerototal atratar (N).

- Mediaaritmética.

- Desviaciónestándarde cadavariable (STD Dsv).

- Coeficientede variación( CV.).
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- El valor mínimo de cadavariable.

- El valor máximode cadavariable.

A partir de estosdatos,sepuedeafirmar que,de los 305 pacientesestudiados:

EDAD: La mediade edadexistenteesde 36.92años,con un mínimode 18 añosy un máximo

de 62 afios. La desviaciónestándaresde 10.89y el coeficientede variaciónesde 29.50.

PESO: El pesomedio dedichapoblaciónesde 72.30Kg., habiendoun pesomínimo de 44 Kg.

y un pesomáximode 106Kg. . La desviaciónestándaresde 13.19 y el coeficientede variación

es18.25

TALLA : La media de la talla obtenidaesde 166.84centímetros,siendo la talla minima igual

a 140 cms.y la máximaigual a 189 crns. . La desviaciónestándarobtenidaes de 9.09.

TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: La TSM estudiadapresentaun valor medio de 117.21

milimetros de mercurio(mnil-Ig), siendoel minimo valor halladoigual a 85 mmHg. y el máxi-

mo valor halladoigual a 160 mmHg. . La desviaciónestándares de 16.48.

TENSIÓNDIASTÓLICA MEDIA: La mediade laTSM obtenidaesde 72.97mmHg.,

hallándoseun valorminimo igual a 50 mmHg. y uno máximoigual a 110 mmHg. . La desvia-

ción estándarobtenidaesigual a 10.92.

GLUCOSA: Los índicesmediosde glucosabasalobtenidossonde 88.64mgr/dl. , obtenién-

doseun indice minimode glucosabasalde 64 mg/dl. y uno máximode294 mg/dI. . La desvia-

ción estándarobtenidaesde 15.76.

COLESTEROL: La mediade colesteroltotal obtenidaesde 202.86mg/dl. , siendoel valor

mínimo obtenidoigual a 101 mg/dl. y el valormáximoigual a434 mg/dl. . La desviaciónestán-

77



Resultados

dar obtenidaesde 44.35

TRIGLICÉRIDOS: El valor medio de los nivelesde triglicéridos obtenido esde 92.01 mg!

dI. , alcanzándoseun valor mínimo de 26 mg/dl. y un valor máximode 325 mg/dl. . La desvia-

ción estándarobtenidaes5 3.87

HDL-COLESTEROL: Los valoresmediosobtenidos en esteparámetro son de 55.99 mg!

dI. , con un valor mínimo obtenidode 29 mg/dl. y uno máximoigual a 101 mg/dl. . La desvia-

ción estándarobtenidaesigual a 13.27.

LDL-COLESTEROL: La media de los valoresobtenidosesigual a 128.46mg! di. , siendo

el valormínimo obtenidoigual a 47.2 mg! di. y el valor máximoigual a 348.6mg! di. . La des-

viación estándarobtenidaparaesteparámetroesde 3 9.97

VLDL-COLESTEROL: Para esteparámetro seobtuvo un valor medio de 18.40mg/dl.,

conun valor mínimo de 5.2 mg! dI. y un valormáximo de 65 mg ¡ dI. , siendola desviaciónes-

tándarigual a 10.77

ÍNDICE DE MASA CORPORAL: El valor de la media para el IMC esde 43.22cm/kg.,

alcanzándoseun valormínimo de29.3 cm/kg. y un máximode 61.99cm/kg.. La desviaciónes-

tándarobtenidaesde6.87.

5.1.2) DESCRIPTIVA DELAS VARIABLES EN LA POBLACIÓNHIPERTENSA.

Al igual quecon la poblacióntotal,tambiénserealizóunaestadísticasimple de las docevaria-

bIes,perocon la poblaciónhipertensa.Paraello, tomamoscomovaloresde hipertensiónlos fijados

porconvenioen el Joint NationalComniitteeen el año 1993,segúnel cual, los valoresde presiónar-

78



Resultados

terial situadosporencimade 140 mnil-Ig. parala presiónarterialsistólicay porencimade 90 mmHg.

parala presiónarterialdiastólicasonconsideradoscomovaloresde hipertensiónarterial,aunqueso-

lamenteseauno de los valoresel queestépor encimade los limites.

Los resultadosobtenidossonlos siguientes:

TABLA II. Descripciónde lasvariablesen la poblaciónhipertensa

Variable N Media STODsv CV. Mínimo Máximo

Edad 31 49.55 10.75 21.70 20 62

Peso 31 75.35 16.15 21.43 54 106

Talla 31 161.87 8.92 5.51 146 178

TSM 31 146.77 9.36 6.38 120 160

TDM 31 92.42 7.06 7.63 70 110

Glu 31 94.68 14.05 14.84 72 124

Col 31 224.16 38.75 17.29 147 303

Trgl 31 135.68 71.36 52.60 33 307

HDL 31 56.84 16.19 28.48 29 97

LDL 31 140.19 35.81 25.55 77.6 225.4

VLDL 31 27.13 14.27 52.60 6.6 61.4

IMC 31
.=

46.30 8.20 17.71 33.96 61.99
=____

Tambiénal igual quecon la poblacióntotal,a partir de estosdatossepuedeafirmar que,de los

31 pacienteshipertensos:

EDAD: Existe una media de edadde 49.55 años,con un mínimo de edadde 20 añosy con

un máximode 62 años,siendola desviaciónestándarigual a 10.75 y el coeficientede variación

igual a 21.70.

PESO: El pesomedio de la población hipertensa esde 75.35Kg. , hallándoseun mínimo de
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54 kg. y un valor máximo de 106 kg. . La desviaciónestándaresde 16.15 y el coeficientede

variaciónesde 21.43

TALLA: El valor mediode la talla esde 161.87cm.,siendoel valormínimo halladoigual a

146 cm. y el valormáximoigual a 178 cm. . La desviaciónestándarobtenidaesde 8.92.

TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: La TSM obtenida presentaun valor mediode 146.77

mmHg. , hallándoseun valorminimo de 120 mmHg. y un valormáximode 160 mmHg. . La

desviaciónestándartieneun valor de 9.36.

TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: Para estavariable seobtuvo un valor medio de 1DM

igual a92.42 mmHg. , siendoel valor minimo obtenidoigual a 70 mmHg. y el valormáximode

110mmHg. . La desviaciónestándarobtenidaesde 7.06.

GLUCOSA: Los valores mediosobtenidospara la glucosason de 94.68mg! dI., siendoel

valormiimo igual a 72 mg! di. y el valormáximo igual a 124 mg! di. . La desviaciónestándar

esde 14.05

COLESTEROL: La mediade colesteroltotal obtenidaesde 224.16mg! di., obteniéndose

un mínimoigual a 147 mg! dI. y un máximoigual a 303 mg ! dI. . La desviaciónestándarquese

obtieneesde 3 8.75

TRIGLICÉRIDOS: La media obtenida en esteparámetro bioquímico esde 135.68mg/dl.

alcanzandoseun valor mínimode 33 mg ! dI. y unvalormáximo de 307 mg! dI. . La desviación

estándaresde 71.36.

HDL-COLESTEROL: Para estavariable seobtuvo un valor medio de56.84 mg! dI., ha-

llándosetambiénunvalor mínimo de 29 mg/dl. y un valor máximode 97 mg/dl.. La desviación
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estándarobtenidaesde 16.19

LDL-COLESTEROL: El valormedio obtenidoparaesteparámetroesde 140.19mg! dI.,

habiendoun valor minimode 77.6 mg ¡ dI. y unvalor máximode 225.4mg ¡ dI. . La desviación

estándartiene un valorde 35.81

VLDL-COLESTEROL: La mediaobtenidaen estavariableesde 27.13 mg ! dI. , conun mx-

nimo de 6.6 mg! dI. y con un máximode 61.4 mg! dI. .La deviaciónestándaresde 14.27.

INDICE DE MASA CORPORAL: El valor medio del IMC obtenidoesde 46.30cm/kg.,

hallándoseun minimo de 3 3.96 cm/kg. y un máximode 61.99cm/kg. . La desviaciónestándar

obtenidaesde 8.20.

5.1.3) DESCRIPTIVA DE LAS VARIABLES EN LA POBLACIÓN NORMOTENSA.

Tambiéncon la poblaciónnormotensase realizóunaestadísticasimplecon las docevariables

obteniéndoselos resultadossiguientes

TABLA III. Descripciónde las variablesen la poblaciónnormotensa.
• Variable

N

Media STD..Dsv CLV Minimo Máximo

Edad 274 35.49 9.96 28.06 18 62

Peso 274 71.96 12.81 17.80 44 101

Talla 274 167.40 8.96 5.35 140 189

TSM 274 113,87 13.51 11.86 85 140

1DM 274 70.77 8.91 12.59 50 90

Glu 274 87.96 15.82 17.98 64 294

Col 274 200.45 44.36 22.13 101 434

Trgl 274 87.07 49.30 5663 26 325
-= = =-=
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HDL 274 55.90 12.93 23.13 30 101

LDL 274 127.13 40.26 31.67 47.2 348.6

VLDL 274 17.41 9.86 56.63 5.2 65

[MC 274 42.87 6.63 15.46 29.3 61.59

A la vistade estosdatos,se puededecirquede los 274 pacientesnormotensosde la población

totalestudiados

EDAD: La media de edadobtenida para estegrupo esde 35.49años,hallándoseun mínimo

de 18 añosy un máximode 62 años. La desviaciónestándarobtenidaesde 9.96, siendoel

coeficientede variaciónigual a 28.06

PESO: Existe un valor medio del pesoigual a 71.96kg. , habiendoun valor minimo de 44 kg.

y otro valormáximoigual a 101 kg. . La desviaciónestándarresultanteesde 12.81 , siendoel

valordel coeficientede variaciónigual a 17.80.

TALLA: Para estavariable la media obtenida esde 167.40cm. , conun minimo de 140 cm.

y con un maximode 189 cm. . La desviaciónestándarde estavariablees8.96.

TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: El valor medio obtenidopara la TSM esde 113.87mm

deHg. , hallándoseun valor minimo de 85 mmHg. y otro valor máximode 140 mmHg..La des-

víaciónestándaren estecasoesde 13.51

TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: Para estavariable la media resultante esde 70.77 mm

deHg. , habiendoun valorminimo de 50 mmHg. y un valor máximode 90 mmHg. . Ladesvia-

ción estándaresigual a 8.91

GLUCOSA: Para esteparámetro, el valor de la media esigual a 87.96 mg! dI., siendoel va-
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br minimoencontradode 64 mg ! dI. y el máximode 294 mg ! dI. . La desviaciónestándaren

estecasoesde 15.82

COLESTEROL: Para el colesterol, el valor de su media esigual a 200.45mg! di. , con un

valormínimo de 101 mg/dl. y con un máximode 434 mg/dl. La desviaciónestándares44.36.

TRIGLICÉRLDOS: Existe una media para esteparámetro de 87.07mg! dI. , siendoel va-

brmínimoigual a 26 mg! dI. y el máximode 325 mg! di.. La desviaciónestándarresultantees

igual a49.30.

HDL-COLESTEROL: La media para estafracción lipidica esde 55.90mg! dI. , hallándose

un valor mínimo de30 mg! dI. y un valormáximode 101 mg! dI. . La desviaciónestándarobte-

nidaen estecasoesde 12.93

LDL-COLESTEROL: Para estaotra fracción, el valor de la media esde 127.13mg! dI.

el minimo es47.2 mg! dI. y el máximoes348.6mg! dI. . La desviaciónestándartieneun valor

de 40.26.

VLDL.-COLESTEROL: Los valores mediosobtenidosen estecasoson 17.41 mg/dl.,

con un valorminimo de 5.2 mg! dI. y con un valor máximoigual a 65 mg! dI. . El valor de la

desviaciónestándaresde 9.86

ÍNDICE DE MASA CORPORAL: La media obtenida para el ]IMC esigual a 42.87cm!

kg. ,conun valormínimo igual a 29.3 cm/kg. y un máximode 61.59cm/kg. . La desviación

estándaresde 6.63
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5.2) TABULACIÓN DE LAS VARIABLES CATEGÓRICAS

5.2.1) TABULACIÓN DE LA VARIABLE SEXO.

Se tabularonlas variablescategorizadasdel grupototal, obteniéndoselos siguientesresultados:

- La frecuenciadehombresesde 193 y la demujeresesde 112 (Figura 1 ), siendola frecuen-

ciaacumuladade 193 y 305, respectivamente.

TABLA IV.

SEXO. . FRECUENCIA . PORCENTAJE FRECUENCIA

ACUMULADA

PORCENTAJE

ACUMULADO

Hombre 193 63.28 193 63.28

Mujer 112 36.72 305 100.00

TABLA LV. Frecuencia,porcentaje,frecuenciaacumuladay porcentajeacumuladoporsexosdela poblacióntotalestudiada.

- El porcentajedehombresesdel 63.28 % y del 36.72% paralasmujeres,siendolos porcenta-

jesacumuladosde 63.28 % y del 100.00%, respectivamente.

FRECUENCIA POR SEXOS

U Hombr•s
U Muj.r.s

FIGURA 1 Frecuenciasegúnsexo.
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PORCENTAJE POR SEXOS

• Mujeres

• Hombres

FIGURA 2. Porcentaje segúnsexosde la población total.

5.2.2) TABULACIÓN DE LA VARIABLE EDAD.

La separaciónrealizadaesde tresgruposde edades,siendoéstoslos siguientes:

- Menoresde 30 años.

- Un segundogrupode 31 a44 años.

- Un último grupocon mayoresde 45 años.

1

0 10 20 30 40 50 60 70
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TABLA V

• EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE FRECUENCIA

ACUMULADA

PORCENTAJE

ACUMULADO

<30 108 35.41 108 35.41

31-44 118 38.69 226 74.10

>45 79 25.90 305 100.00

TABLA V. Enestatablasemuestranlostresgruposde edadexistentesenla poblaciónestudiada.Aparecentambiénla fre-
cuencia, elporcentaje,la frecuenciaacumuladay el porcentajeacumulado.

Considerandoestatabla V, sepuedendestacarlos siguientesdatos

- Existen 108 pacientesmenoresde 30 años,lo que secorrespondecon un 35.41 % de lapo-

blacióntotal.

- Hay 118 pacientescuya edadestácomprendidaentrelos 31 y los 44 años,representandoel

38.69%del total,

- El númerode pacientesmayoresde 45 añosesde 79, siendoel 25.90% de la poblaciónto-

tal estudiada.

En lasfiguras 3 y 4 quevienena continuación,sereflejantanto la frecuenciacomo el porcenta-

je porgrupode edad.

Frecuencia
<1

por grupos de edad

0 20 40 eo 80 ‘00 120

• 45

•
~ .cao.nos

FIGURA 3 . Frecuenciasegúnlos gruposde edad.
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Porcentajes por grupos de edad

• “30 tfto.
•
~ 45s6i0s

FIGURA 4. Porcentaje segúngrupos de edad.

5.2.3) TABULAClÓNDELA VARIABLE TABACO.

Seestudióel hábito tabáquicodelos 305 pacientes,obteniéndoselos siguientesresultados:

Serealizóunadivisión en tresgrupos:

a) No frmadores.

b) Fumadoresde menosde 20 cigarrillos al día.

c) Fumadoresde másde 20 cigarrillos al dia.

Losdatosobtenidosquedanreflejadosen la siguientetablay la representacióngráficaaparece

en la figura 5

TABLA VI. Estudio tabáquico en la población total.

TABACO FRECUENCIA. •~ PORCENTAJE FRECU*NCIK
ACUMULADA

PORCENTAJE
ACUMULADO

Noflima 169 55.41 169 55.41

<20c!d 116 38.03 285 93.44

>20c!d 20 6.56 305 100.00
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Con estosresultadossepuedensacarlos siguientesdatos:

- El grupode no Rimadoresestáformadopor 169 individuos,querepresentanel 55.41 % del

totalde la poblaciónlaboral estudiada.

- Los Rimadoresde menosde 20 cigarrillos al díason116, representandoel 38.03 % del total.

- El último grupode Rimadoresde másde 20 cigarrillosal día tiene20 individuos,lo querepre-

sentael 6.56 % de la poblacióntotal.

HÁBITO TABÁQUICO

200

150

100

50

o

FIGURA 5 . Diagramade frecuenciasy porcentajesdel consumode tabaco.

5.2.4) TABULACIÓN DE LA VARIABLE ALCOHOL.

Al igual quecon el hábito tabáquico,se estudiótambiénel hábitoalcohólicoen los 305 pacien-

tesde la poblacióntotal estudiada.

Paraello, sedividió a la poblaciónen tresgrupos:

Frecuencia Porcentaje
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a) Individuos que no beben.

b) Individuoscon un consumomoderado.

c) Individuoscon un consumoalto.

Los datos de la estadísticase puedenver reflejados en la tabla VII . La representacióngráfica

sereflejaen las figuras6 y 7.

TABLA VII. Tabulación de la variable alcohol.

ALCOHOL FRECUENCIA PORCENTAJE FRECUENCIA

ACUMULADA

PORCENTAJE

ACUMULADO

No bebe 176 57.70 176 57.70

Moderado 62 20.33 238 78.03

Alto 67 21.97 305 100.00

TABLA VII. Estudiodel hábitoalcohólicoen la poblacióntotal,reflejandola frecuencia porcentaje frecuenciaacumulada
y porcentajeacumulado.

Enfunciónde estosresultadossepuedensacarlos siguientesdatos

- Delos 305 pacientesde la poblacióntotal, 176no consumenalcohol . Estosuponeel 57.70%

del total de la muestraestudiada.

- El grupode individuoscon consumomoderadoestáformadopor62 individuos,lo que repre-

sentaun 20.33 % del total.

- Finalmente,el grupode individuos conun consumoelevadode alcohol tienea67 individuos,

que sonel 21.97 % de la poblacióntotal.

89



Resultados

CONSUMO DE ALCOHOL

• Alto
•
E Nabab.

FIGURA 6. Representacióngráfica del hábito alcohólico en tanto por ciento.

FIGURA 7. Frecuenciade la poblaciónsegúnel consumode alcohol.
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5.3> SIGNIFICACIÓN DE LAS VARIABLES DEL GRUPO TOTAL

Despuésde describirlas variables,a continuaciónsedescribela significaciónde dichasvaria-

biesentreellas( segúnla matrizdecorrelacionesdePearson), comoserefiereen la tablaIX, que

aparecemásadelante.

PESO:

- Talla : El pesopresentauna grancorrelacióncon la altura, presentandoun valorde p’CO.OOOl

- Tensiónsistólicamedia: La TSM tambiénpresentaunagrancorrelaciónconel peso,con

un valor dep<0.0001, por lo quesepuedeafirmar quea mayor pesomayorTSM.

- Tensióndiastólicamedia: Al igual que conla variableanterior,se observaunagrancorre-

laciónentreel pesoy la TDM, presentandounvalorde p <0.0001

- Glucosa: En este caso también existe una alta significación entre las dos variables, con un va-

lor dep<0.0006.

- Colesterol: Para este parámetro, la significación es bastante baja puesto que su p < 0.0569.

- Triglicéridos: Hayunanotablecorrelaciónentreambasvariablescomo muestrael valorde

p < 0.0001 , porlo quesepuedeaseverarquea mayorpesomayornivel de triglicéridos.

- HDL-colesterol: Para esta fracción lipidica la correlación también es muy elevada, por lo

quesepuededecirque al aumentarel pesolos nivelesde HDL-colesteroldisminuyen( p < 0.0001 ).

- LDL-colesterol: Se veunanotablesignificaciónentrelas dosvariables,conunap <0.0033.

- VLDL-colcsterol:En estavariableseve unasignificaciónaúnmayorque en la anterior,con

unvalordep<0.0001

- Indice de masa corporal : Hayunamuy alta significaciónentreel IMC y el peso( p<O.OOOl).
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TALLA

:

- Peso Ya visto en la páginaanterior.

- Tensiónsistólicamedia : No existeningunasignificaciónentrevariablescomo muestrasu

p <0.7810.

- Tensión diastólica media : Tampocohayningunacorrelación,al igual queen el casoante-

rior ( p <0.7537).

- Glucosa: Ningunasignificaciónentreambasvariables( p <0.6680).

- Colesterol: Si apareceunamoderadacorrelaciónentreel nivel de colesterolbasalcon la ta-

lía, presentandoun valorde p < 0.0167.

- Triglicéridos : Sin significación (p < 0.3730).

- HDL-colestcrol : Existeunabuenacorrelaciónentrela talla y la fracción HDL-colesterol,con

una p<O.OOOl

- LDL-colesterol : No apareceningunasignificaciónentreestasdosvariables( p < 0.2096).

- VLDL-colesterol : Al igual quecon la fracción LDL-colesterol,aquítampocose apreciaco-

rrelaciónentrelas variablestallay VLDL-colesterol( p < 0.3730 ).

- Indicede masacorporal: Aquí sí quehay unaexcelentecorrelaciónentrevariables,con un

valordep<0.000l

TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA

:

- Pesoy talla: Ya vistosanteriormente.

- Tensión diastólica media: La correlaciónentreambasvariablesestudiadasesexcelente,

presentandoun valor de p <0.0001

- Glucosa: Al igual queantes,la significaciónentrevariablesesmuybuena,teniendoun valor

dep<0.0002.

- Colesterol : BuenacorrelaciónentreTSM y el colesterolbasal( p <0.0004), lo quepermi-
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te afirmar quela TSM aumentaconformeaumentanlos valoresdel nivel séricode colesterol.

- Triglicéridos : Al igual quesucediacon la TDM, aquíla correlacióntambiénesmuy óptima,

con un valordep < 0.0001

- HDL-colesterol : Paraestafracción,la correlaciónque seobtieneesmuy baja,presentando

un valordep<0.1301

- LDL-colesterol Buenasignificaciónentrevariables.(p < 0.0024).

- VLDL-colesterol : En estecaso,la correlacióntambiénes muybuena,con unap <0.0001.

- Indicedemasacorporal: Igual valor de p queantes,por lo quela correlaciónesexcelente.

(p <0.0001).

TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA

:

- Peso, talla y TSM : Su significaciónya estácomparadaanteriormente.

- Glucosa : Buenacorrelaciónentreambasvariables.Presentaun valor de p <0.0044.

- Colesterol:Al igual quesucedíaen la ‘FSM, aqui la significacióntambiénesmuy buena,pre-

sentandoun valor de p < 0.0002 , queindica queaumentala 1DM al aumentarlos nivelesde coleste-

rol basal.

- Triglicéridos: Correlaciónmuy favorable,con unap < 0.0001

- RDL-colesterol : Bajasignificaciónentrela fracciónlipidica y la TDM, presentandoun va-

lor dep<0.0798

- LDL-colesterol : Estadísticamenteseobservaunabuenacorrelaciónentreestasdosvaria-

bles,siendop <0.0014

- VLDL-colesterol : Al igual que con los triglicéridos,se observaunaaltisimasignificación.

(p <0.0001).

- Indice de masa corporal:Presentaun valor de p <0.0001, lo queotorgaunaexcelente

significaciónentreambosdatos( TDM eIMC).
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GLUCOSA

:

- Peso,taita, TSM y TDM : La significacióncon estasvariablesya hansido comentadasan-

teriormente.

- Colesterol : El valor de p < 0.0006indica la buenacorrelaciónobtenidaentreambasvaria-

bles.

- Triglicéridos: En estecasose obtieneunasignificaciónbastantebuenaentrelas dosvaria-

blesconsideradas,presentandoun valor de p < 0.0045

- HDL-colesterol : No existeningunacorrelaciónde esteparámetrocon respectoa la glucosa.

(p <0.6175).

- LDL.-colesterol : Presentauna aceptablecorrelación,con un valor de p < 0.0039

- VLDL-colesterol:Al igual quela anteriorvariable,la correlacióncon la glucosaesbuena.

(p <0.0045).

- Indice demasacorporal: Se observauna significaciónmuy favorableentrelos dosdatos

considerados,con unap <0.0001

COLESTEROL

:

- Peso, talla, TSM, TDMy glucosa : Datosestadísticoscomparadosya con anterioridad.

- Triglicéridos : Se observaunaalta significaciónentreambasvariables,presentandounap <

0.0001

- HDL-colesterol : La correlación entre los nivelesde colesterolbasal y una de sus fracciones

lipidicasesmuybuena,con un valorde p < 0.0043queindicaqueal aumentarsusnivelesséricosde

colesterolbasaltambiénlo hacenlos de su fracción.

- LDL-colesterol : Correlación óptima entre ambosdatos(p <0.0001),que, al igual que an-

tes,indicaun aumentode los nivelesde LDL-colesterolal aumentarlos nivelesde colesterolbasal.
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- VLDL-colesterol : El valorde p <0.0001 indica tambiénla óptimacorrelaciónentreel co-

lesterol y su fracciónlipídica, con igual significadoque en las dosanterioresfracciones.

- Indice de masa corporal : Alta significaciónentrevariables,conun valor de p <0.0023

TRIGLICERIDOS

:

- Peso,billa, TSM, TDM, glucosa y colesterol : Datoscomparadosanteriormentey vista

su significacióncon respectoa los triglicérídos.

- IIDL-colesterol : En estecaso,la significaciónencontradaesmuy buena,presentandoun va-

lordep<0.0001

- LDL-colesterol: Con estafracción lipídica seobtuvo igual p que con la anterior, por Jo que

la significaciónesla misma,

- VLDL-coiesterol : Tambiénparaestafracciónseobtuvo unap <0.0001 , siendoJasignifica-

ciónigual a las dosfraccionesanteriores.

- Indice de masacorporal : Para esteparametro seobtuvo un valor dep < 0.0001,conlo que

las consideracionessonlas mismasqueparael restode variablesconsideradasen estegrupo.

HDL-COLESTEROL

:

- Peso,talla, TSM, TDM, glucosa, colesteroly triglicéridos : La comparación con estas

variablesya estávistacon anterioridad.

- LDL-colesterol : No presentan ningunasignificaciónentreambas.(p <0.2889).

- VLDL-colesterol : La correlaciónentreambasfraccionesdel colesterolesmuy buena, con

un valor de p < 0.0001 , queindica que,al aumentarel nivel de una,disminuyeel de la otra.

- Indice de masa corporal : El valorde p < 0.0001 indica la excelentecorrelaciónentrevaria-

bIes.
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LDL-COLESTEROL

:

- Peso,talla, TSM, TDM, glucosa,colesterol,triglicéridos y IIDL-colesterol : Datosya

comparadoscon anterioridady vistasusignificación.

- VLDL-colesterol: La correlación entre ambasfraccionesesfrancamentebuena,presentan-

do un valor dep<0.0001,queindica la elevaciónde los nivelesséricosde unafracciónal ir elevándo-

selos de la otra.

- Indicede masacorporal: Al igual quesucedíacon la fracciónHDL-colesteroly el IMC,

en estecasola correlaciónentrelaLDL-colesteroly el ¡MC estambiénmuy alta, siendoel valor de

p<0.o00l

VLDL-COLESTEROL

:

- Peso,taifa, TSM, TDM, glucosa,colesterol,triglicéridos, [¡DL-colesterol y LDL-co-

¡esterol : Datosestadísticoscomparadosya con anterioridad.

- Indice de masa corporal: Tambiénen estafracción lipídica, como en lasdosanteriores,

la correlacióncon el IMC esmuy alta,hallándoseun valor dep<0.0001

iNDICE DE MASA CORPORAL

:

A] haberutilizadouna matrizdecorrelacionesdePearson,todoslos datosde correlaciónen-

trevariableshansido ya aplicadosaestavariable,y por lo tantotodassussignificacionesestánya

vistas.
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5.4) RESULTADOS POR GRUPOS DE PRESIÓN ARTERIAL

Pararealizaresteestudio,serealizó unaseparacióndela poblaciónen funciónde susvalores

depresiónarterial,dividiéndolaen dosgrupossegúnsi sonindividuoshipertensoso individuosnor-

motensos.Estadistribuciónsereflejaen la tablaX y enlas figuras 8 y 9.

TABLA X. Distribución de la población en función de susvalores de presión arterial.

TENSIÓN FRECUENCIA PORCENTAJE FRECUENCIA
ACUMULADA

PORCENTAJE
ACUMULADO

HIPER 31 10.16 31 10.16

NORMAL 274 89.84 305 100.00

TABLA X. En estatablaserefleja la frecuencia,porcentaje,&cuenciaacumuladay porcentajeacumuladodela población
hipertensay dela poblaciónnormotensa,del totalde la poblaciónestudiada.

FIGURA 8. Representacióngráfica de las poblacioneshipertensa y norniotensa.

Frecuencia por grupos de tensión

U
41p.l•nsa

LI NO~Ot•flBB

FIGURA 9. Representacióngráfica en tanto por ciento de hipertensosy normotensos.

Porcentaje por grupos de tensión

Iup.,/nrmo

O •0 40 — *0 100

U F4Ipert.nso. U Normotflso.
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5.4.1) DESCRIPTiVA DE LA PRESIÓN ARTERIAL POR GRUPOS DE EDAD.

Se estudióla prevalenciade la hipertensiónarterialen los tresgruposde edaden que sedividió

la población,obteniéndoselos resultadossiguientes:

TABLA XI. Relaciónentre las variables tensiónarterial y edad.

FRECUENCIA
PORCENTAJE <30 31-44 >45 TOTAL

HIPER
0

0.66%

1.85

2

2.30%

5.93

22

7.21 %

27.85

31

10.16%

NORMAL
106

34.75 %
98.15

111
36.39%
94.07%

57
18.69%
72.15

274
89.84%

TOTAL
108

35.41%

100.00

118

38.69%

100.00

79

25.90%

100.00

305

100.00%

TABLA Xl. Enlasfilas de los dosgruposdetensiónapareceenprimerlugarla frecuenciadecadaunadelas columnas,
ensegundolugarelporcentajequeocupaesegrupoconrespectoa la poblacióntotalestudiada,y porúltimo apareceel %
que ocupaconrespectoa sugrupode edad.

- Menoresde 30 años: Sehallaron 2 hipertensos,querepresentanal 1.85 % del totalde me-

noresde 30 años,y 106 normotensosque suponenel 98.15 % de los menoresde 30 años.

- Entre31 y 44 años: El númerode hipertensosencontradosen estegrupoesde 7 (represen-

tanel 5.93 % del total deestegrupo ), mientrasquelos 111 individuosrestantesde dichogrupo

sonnormotensos(constituyendoel 94.07% restante).

- Mayoresde45 años: Paraestegrupode edad,el númerode hipertensosasciendehasta22,

representandoel 27.85 % deltotal de individuoscuyaedadestáporencimade 45 años. El nú-

merode normotensosesde 57 individuos, lo que constituyeel 72.15 % restante.
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Parafacilitar la visión global de los datos,acontinuaciónserepresentagráficamenteel porcen-

taje de hipertensosy no hipertensoscon respectoacadagrupode edad,pudiendoobservarla evolución

de la prevalenciade hipertensiónarterialcon respectoala edad.(Figura 10).

FIGURA 10

ir
U I.flp•rtenao.

FIGURA 10. Eaeldiagraniadebarrasserepresentael % depoblaciónhipertensay normotensaconrespectoa la edad,
siendola última columnael porcentajedel total de cadagrupodetensiónarterial.

Como seobservaenla figura 10 , el porcentajede hipertensosvaaumentandoconformeaumen-

ta laedad,siendoun aumentomásligero en el grupode 31 a 44 añosy másacusadoen el grupode los

mayoresde 45 años.

5.4.2)DESCRIPTIVA DE LA PRESION ARTERIAL POR CONSUMO DE TABACO.

Al igual quecon los gruposde edad,se estudióla prevalenciade la hipertensiónarterialen

ción del consumode tabaco.Los resultadosquedanreflejadosen la siguientetabla,en la cual sedi-

videa la poblaciónporun lado en hipertensay normotensa,y porotro ladoen no fumadores, flima-

doresde menosde 20 cigarrillosal díay en fumadoresde másde 20 cigarrillosal día.

loo

so

so

SoBnos 3’ .44 snos >45 sflos TOTAL
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TABLA XII. Relaciónentre las variables tensiónarterial y tabaco.

FRECUENCIA
PORCENTAJE NO FUMA <20 c/d >20 c/d TOTAL

HIPER
20

656%

11.83

1

1.97%

5.17

1

1.64%

25.00

31

10.16%

NORMAL
149

48.85%
88.17

110
36.07%
94.83

15
4.92%
75.00

274
89.84%

TOTAL
169

55.41%
100.00

116
38.03%
100.00

20
6.56%
100.00

305
100.00%

TABLA XII. Enlas fiJasde los gruposdetensiónarterialapanxcpunterola frecuenciadecadaunadc las columnas,ensegun-
do lugarapareceel porcentajequeocupaesegrupoconrespectoal totalestudiado y por último aparececl % queocupacon
respectoa sugrupodeconsumodetabaco.

Los datosobtenidosindican:

- No fUmadores: Dentrode estegruposeencontraron20 individuosque eranhipertensos,los

cualesrepresentanel 6.56 % del total de la poblaciónde 305 individuosestudiada.Tambiénse

hallaron149 individuosno fumadoresy con valoresnormalesde presiónarterial, representando

el 48.85% de la poblacióntotal.

- Fumadoresmoderados( menosde 20 cigarrillos al día) En estegrupohabía6 individuoscu-

yos valores depresiónarterialestabanporencimade los limites establecidos,constituyendoel

1.97%del total de poblaciónestudiada.Porcontra,110 individuosfumadoresmoderadospre-

sentabanvaloresnormalesde presiónarteria]( el 36.07% del total de muestra).

- Fumadoresde másdc 20 cigarrillos/día: El númerodehipertensosde estegrupoesdc 5 indi-

viduos, representandoel 1.64%deltotal de la población,y habiéndotambién 15 individuosque,

apesarde sergrandesfumadores,presentabannivelesde presiónarterialdentrode los limites

normales,constituyendoel 4.92 % delos 305 individuosestudiados.
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viduos, representandoel 1.64 % del total dela población,y habiéndotambién15 individuosque,

a pesar de ser grandes fumadores, presentaban niveles de presión arterial dentro de los límites

normales,constituyendoel 4.92 % de los 305 individuos estudiados.

Paravisualizarmejorestosresultados,sepuedenapreciarenla siguienterepresentacióngráfica,

observándoseun moderadodescensoen el porcentajede hipertensosen el grupode fumadoresmode-

radoscon respectoal grupode no fumadores.Porcontra,y comoerade esperar,el porcentajedehi-

pertensosen el grupode grandesfUmadoresse duplicacon respectoa los no fumadores,poniendoen

evidenciala relacióncomofactorde riesgoentreel tabacoy la presiónarterial.

FIGURA 11 . Representación del hábito tabáquico con respecto a cada grupo de tensión
arterial.

Hipertensos

FIGURA 11 . Los diagramasdeáreasrepresentanel % dehipertensosy normotensosconrespecto
a cadauno de losgruposdeconsumodetabaco.

Al restode variablescategóricas(sexo,alcohol y deporte) tambiénsele aplicó el método

de Chi - cuadrado paraver su relacióncon la presiónarterial,pero los resultadosobtenidosno eran

significativosy portantono pudieronserconsiderados.

Normotensos

r
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5.5) RESULTADOS POR SEXO

La tabulacióndeestavariablecategóricaya serealizóen la tablaIV del apartado2.1 de resul-

tados,obteniéndoseunafrecuenciade: 193 hombresy 112 mujeres, querepresentanel 63.28%

y el 36.72% dela poblacióntotal estudiada,respectivamente.

5.5.1) DESCRIPTIVA DEL CONSUMODE ALCOHOL POR GRUPOS DE SEXO.

Seestudióen ambossexosel consumodealcohol en funciónde las trescategoríasen quese

dividió estavariableobteniéndoselos siguientesresultados:

TABLA ~lli. Relación entre las variables categóricassexoy alcohol.

FRECUENCIA
PORCENTAJE NOBEBE MODERADO MUCHO TOTAL

HOMBRE
82

26.89%

46.59

49

16.07%

79.03

62

20.33%

92.54

193

63.28%

MUJER
94

30.82%
53.41

13
4.26%
20.97

1
1.64%
7.46

112
36.72%

TOTAL
176

57.70%
100.00

62
20.33 %
100.00

67
21.97%
100.00

305
100.00%

TABLA Xlii. Enla fila de los gruposdesexoapareceprimerola frecuenciadecadaunadelas columnas,ensegundolugar
apareceel porcentajequeocupaesegrupoconrespectoal totalestudiado y por último apareceel % queocupaconrespecto
a sugrupode consumodealcohol.

Tambiénseaplicó estemismométodoparacompararla variablesexocon las otrasvariablesca-

tegóricas(edad, tabacoy deporte), pero tampocoseobtuvieron resultadossignificativos, por lo

queno fuerontenidosen cuenta.
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5.6) RESULTADOS POR GRUPOS DE EDAD

Estavariableya sehadescritaen la tablay del apanado2.2 de resultados,obteniéndoselos

siguientesgrupos: 108 pacientes(35.41 %de la poblacióntotal) con306 menosaños,118 pa-

cientes(38.69%de la poblacióntotal) de 31 a44 años,y 79 pacientes(25.90% del total de

la muestra)con 45 ó másaños.

5.6.1) DESCRIPTIVA DEL HABITO TABÁQUICO POR GRUPOS DE EDAD.

Serealizóun estudiodel hábito tabáquicoen fUncióndel grupode edad, obteniéndoselos resul-

tadossiguientes:

TABLA XIV. Relaciónentrelasvariablescategóricasedad¡tabaco.

FRECUENCIA
PORCENTAJE NOFUMA <20c/d >20c/d TOTAL

< 30 alías

53
17.38%

31.36

51
16.72%
43.97

1
1.31 %
20.00

108
35.41 %

31-44 años
65

21.31%
38.46

44
1443%
37.93

2
2.95%
45.00

118
38.69%

>45 años
51

16.72%
30.18

21
6.89%
18.10

2
2.30%
35.00

79
25.90%

TOTAL
169

55.41 %
100.00

116
38.03 %

100.00

20
6.56%
100.00

305
100.00%

TABLA XIV. En las tilasdelosdistintosgruposdeedadaparece:primerola frecuenciadecadaunadelas columnas en
segundolugarel porcentajequeocupaosegrupoconrespectoa la muestratotalestudiada, y entercerlugarapareceel% que
ocupaconrespectoa sugrupodeconsumodetabaco.
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Paravisualizarmejorestosresultados,acontinuaciónsereflejanen la figura 12:

FIGURA 12. Hábito tabáquico por grupos de edad.

FIGURA 12 Representacióngráficapor gruposde edaddel porcentajedeindividuosno fumadores fumadores
moderadosy grandesfumadores conrespectoa la muestratotal -

Paralasrestantesvariablescategóricas( alcohol y deporte), los resultadosno fueronsignifica-

tivos, porlo queno fuerontenidosen cuenta.

5.7) RESULTADOS POR GRUPOS DE CONSUMO DE TABACO

Paraestegrupode resultados,seconsideraránuevamentela tablaVI ya descritaanteriormen-

te en el apartado2.3 de los resultados, en la quesedividíaa la poblaciónen: no fumadores, flima-

doresmoderadosde menosde 20 cigarrillosal día,y engrandesfumadoresde másde 20 cigarrillos

al día

Recordandolos datosde dichatabla,sehalló que:

- La frecuenciade no fumadoreserade 169 individuos(el 55.41 % dela poblacióntotal).

Nefum• <200/4 >20C/d TOTAL

U<2@ano. •31 .44 ~flbs Q • ~ afiom
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- En el grupode fumadoresmoderados,la frecuenciaerade 116 individuos( el 38.03 % del

total).

- Finalmente,en el grupodefumadoresde másde 20 cigarrillosal día,el númerodeindividuos

registradofiJé de 20, lo querepresentael 6.56 % del total de los 305 individuosestudiados.

5.7.1) DESCRIPTIVA DEL HÁBITO TABÁQUICO POR GRUPOS DE CONSUMO DE
ALCOHOL.

Serealizóen los tresgruposdehábito taháquicoun estudiodel consumodealcohol en función

de la cantidadconsumida,obteniéndoselos siguientesresultados

- No fumadores:En estegrupo sehallaron113 individuosquetampocobebíanalcohol,lo que

representaun 3 7.05 % deltotal de la poblaciónlaboralestudiada;sehalló tambiéna27 indivi-

duoscuyo consumode alcoholera moderado,representandoel 8.85 % deltotal de la población;

y finalmenteseencontrarontambiéna29 individuosno fumadoresqueconsumíanalcohol de ma-

neraelevada( siendoel 9.51 % del total de individuos).

- Fumadoresmoderados:El númerode fUmadoresde menosde 20 cigarrillos/diaqueno bebían

alcoholesde 61, constituyendoel 20%del total de muestraestudiada;parafumadoresmode-

radosconconsumomoderadodealcohol,la cifra obtenidaesigual a 28 individuos,lo quesupo-

ne un 9.18 % ; y porúltimo, los pacientescon un consumoelevadode alcoholpertenecientesa

estegrupoeranun total de 27 individuos,querepresentanun 8.85 % dela poblacióntotal.

- Grandesfumadores:Paraestegrupo,el númerode individuos queno bebíannadade alcohol

erade 2 , lo queconstituyeun 0.66% de la poblacióntotal ; los individuosconun consumomo-

deradodealcoholeran7, lo querepresentael 2.30% del total; y finalmente,había1] pacien-

tesfumadoresde másde 20 cigan-illosal díacuyo consumoalcohólicoeratambiénmuyelevado.
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Paravisualizarmejortodos estosdatos,a continuaciónsedetallanmásen la tablaXV

TABLA XV. Relaciónentrelas variablestabaco ¡alcohol.

FRECUENCIA
PORCENTAJE NO BEBE MODERADO ALTO TOTAL

NOFUMA
113

37.05%
64.20

27
8.85%
43.55

29
9.51 %
43.28

169
55.41 %

<20 cId
61

20.00%
34.66

28
9.18%
45.16

27
8.85%
40.30

116
38.03%

>20 c/d
0

0.66%
1.14

2
2.30%

11.29

11
3.61 %

16.42

20
6.56%

TOTAL
176

57.70%
100.00

62
20.33 %
100.00

67
21.97%
100.00

305
100.0000

TABLA XV. En las fila detosdistintosgruposdeconsumodetabaco apareceenprimerlugarla frecuenciadecadauna
dc tascolumnas,ensegundolugarelporcentajeque oenpaesegrupo conrespectoal total estudiado,y porúltimo aparece

cl % queocupaconrespectoa su grupodeconsumode alcohol.

A continuación,en la figura 13 serepresentagráficamenteel porcentajede fumadoresy no fU-

madorescon respectoa cadagrupode consumoalcohólico,pudiendoobservarcomo paralos no fu-

madoresel porcentajede consumode alcoholva disminuyendoen consumidoresmoderadosparaau-

mentarligeramenteen grandesconsumidores.Sin embargo, en los fumadoresmoderados,la disminu-

ción enel porcentajeseobservade unamanerapaulatina,conformeseva aumentandoel consumode

alcohol. Finalmente,en los fumadoresde másde 20 cigarrillosal día, seobservacomo el porcentaje

de individuosaumentade menora mayorconsumode alcohol.
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Análisis de variables: tabaco 1 alcohol

FIGURA 13 . Representaciónde los porcentajesde fumadoresy no fumadoresconrespectoal
consumode alcohol

El restode comparacionescon las otrasvariablescategóricasya sehancomentadoen los apar-

tadosanteriores,salvo lacomparacióntabaco1 deporte,perosusresultadosno salíansignificativos

por lo queno setuvieronen cuenta.

5.8) COMPARACIÓN DE MEDIAS

5.8.1) COMPARACIÓN DE MEDIAS POR EDAD.

Utilizando el procedimientogeneralde modeloslinealesy el testde rangosmúltiplesde Duncan

porvariable,pormedio del usodel paqueteestadísticoANOVA., secompararonlas mediasporedad

de cadaunade las variables.
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Paraello, seasignarontresletrasparapoderagruparlos distintosgruposquepudieranproceder

de lasmediasy sesgosde edad.Estasletrasson: A:, B:yC:.

TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: Aparecen dos grupos claramente diferenciados,aunque

podríaestablecerseun tercero

TABLA XVI. Comparación de mediaspor grupos de edad para la tensiónsistólicamedia.

GRUPOS DE MEDIA ¡ EDAD
DIJNCAN

A ]I 127.15 fi 79

IB 1 115.38 fi 118

C 111.94 II 108

>45

31-44

1 <30
TABLA XVI. GruposdeDuneanparalaTSM.

Comoseobservaen la tablaXVI, seobservacómova aumentandola mediade la presiónarte-

rial sistólicaconformeva aumentandola edad.Porello, sedistinguentresgruposque son:

- GrupoA: enlos mayoresde 45 añosseobservaunamedia significativamentesuperiorqueen

los otrosgrupos.

- GrupoB: paralos individuoscuyaedadestácomprendidaentrelos 31 y los 44 años,la media

obtenidaestámuypordebajode la del grupoanterior,por lo que sepuedesepararen esteotro

grupo.

- Grupo C: en el grupode menoresde 30 años,la mediade TSM estambiéninferior a ¡a de

los otrosdos grupos,perosu valor estan ligeramenteinferior al del grupode 3 1 - 44 años, que

podríaconsiderarsedentrode estegrupoB, aunquela diferenciaestambiénlo suficientemente

marcadacomoparapoderestablecerun nuevogrupoC.
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TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: Sediferencian claramente dos gruposA y 13, aunque

también podrían establecerse tres como en el caso de la TSM

TABLA XVII. Comparación de mediaspor edadde la TDM segúnel test de Duncan.

DUNCAN II

GRUPOSDE MEDIA EDAD

79.30 ¡[ 79 fi >45

fi 71.82 118 fi 31-44

A

B

C 69.58 108 <30

TABLA XVII. Gruposde l)uncanparala IBM.

Al igual que sucedía en la anterior variable, aparecen dos grupos muy claramente diferenciados,

con unaseparacióndemediasestadísticamentesignificativaentreel grupode mayoresde 45 añosy el

resto.Sin embargo,en estecasola diferenciaentrelasmediasdel grupode 31 a 44 añosy el de meno-

res de 30 no es lo suficientemente grande como para poderestablecerun tercergrupoC.

GLUCOSA: Al aplicarel testde Duncanaestavariablesepudocomprobarqueexistíantres

grupos perfectamente diferenciados. En la tabla XVIII quedan representados:

TABLA XVIII. Grupos de Duncan parala glucosa.

GRUPOS DE

DUNCAN

MEDIA N0 EDAD

A 93.53 79 ¡L >~s

118 31-4413 fi 88.44

II 85.30C 108

TABLA XVIII. Comparacióndemediaspor edadpara ¡a glucosabasal,segúnet testdeIjuncan.
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Comosepuedeapreciarsegúnlos datosde estatablaXVIII, sedenotaun ascensode losni-

velesde glucosabasalsegúnva evolucionandola edad.Porello, sepuedendistinguir tresgruposcla-

ramentediferenciadosqueson:

- GrupoA: Paramayoresde 45 años,cuyosnivelessonlos máselevados.

- GruyoB: Paralos comprendidosentre3 1 y 44 años,convaloresintermedios.

- GruyoC : Paralos menoresde 30 años,que presentanlos valoresmásbajosde glucosa.

COLESTEROL: Al aplicarel testde rangosmúltiplesaestavariable,se obtuvierontambién

tresgruposcuyasdiferenciasentremediaseranestadísticamentesignificativas.

Estos tres grupos quedan reflejados en la tabla siguiente

TABLA XIX . Grupos de Duncan para el colesterol.

GRUPOSDE MEDIA N0 EDAD

DUNCAN

A 225.58 >45

13 II 206.13 31-44

E C ]18267 <30
TABLA XIX. Lasdiferenciasdelas mediassontan acusadasquepermitenestablecertresgruposclaramentediferenciados.

A la vistade los datos,sepuedever quelos nivelesde colesteroltotalvan aumentandodema-

neraprogresivaconformeva aumentandola edad,estableciéndoselos tresgruposA , 13 y C paralos

mayoresde 45 años,los de 31 a 44 añosy los menoresde 30, respectivamente.

TRIGLICERIDOS: Segúnlos gruposde Duncan,tambiénsepuedenapreciartresgrupos

distintosen funciónde la mediade los valoresdetriglicéridos.
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La evolución también es lineal, aumentando los niveles basales de triglicéridos conforme aumen-

ta la edad de los pacientes . La mediamásalta correspondeal grupoA, al cual pertenecenlos mayo-

res de 45 años . Ligeramenteinferior esla mediadel grupoB , correspondiente a los individuos cuya

edad está comprendida entre 31 y 44 años . Finalmente, los valores notablemente más bajos se co-

rresponden con los menores de 30 años que se agrupan en el grupo C.

Paraobservarmásclaramenteestasdiferenciasporgruposde edad,gruposde Duncan,me-

días de cada uno de ellos y frecuencias de cada uno de ellos, se configuró la tabla XX que se pre-

senta a continuación:

TABLA XX Comparación dc medias para los triglicéridos por grupos dc edad~

GRUPOSDE

BlINCAN

MEDIA N0 EDAD

A 100.16 fi 79

fi

>45

96.65 fi 118

C 80.99 108 <30

TABLA XX. GruposdeDuncanparalos triglicéridos.

IIDL - COLESTEROL: Para estavariable seobtuvieron dos grupos diferentes que quedan

reflejados en la tabla XXI.

TABLA XXI Grupos de Duncan para la fracción c-LIDL.

GRUPOSDE MEDIA
DUNCAN

EDAD

A fi 59.67 >45

B 55.95 <30

Tabla XXI. Comparacióndelosnivelesmediosdetriglicéridospara los tresgruposdeedaa.
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En dichatablaseobservacómoel nivel mediomásalto de los triglicéridossecorrespondecon

el grupo de mayores de 45 años, mientras que para los menores de 30 años y la población compren-

dida entre 31 y 44 años sus niveles son menores que los del grupo anterior y están tan próximos entre

si que se incluyen dentro del mismo grupo.

LDL—COLESTEROL: A] aplicar el test de Duncan a esta variable se obtuvieron tres grupos

distintosenfUnción de losvaloresmediosde c-LDL . Los gruposobtenidossedetallanacontinuación

en la siguientetabla:

TABLA XXII. GruposdeDuncanparalos triglicéridos.

DE II MEDIA II N0DUNCAN fi_____________A 145.88 79 II
EDAD

>45

13 133.23

C jI 110.52 II 108

TABLA XXII. Comparaciónde los nivelesmediosdec-LDL para losdiferentesgruposdecdad.

Comopuedeobservarse,el nivel de c-LDL seincrementaconformeavanzala edad,siendo

las diferenciasentrelas mediaslo suficientementegrandescomoparaestablecertres grupos:

- Grupo A : para los mayores de 45 años se observan los niveles más elevados.

- Grupo B: en el grupo de 31 a 44 años los valores son mucho más bajos que los del grupo

anterior.

- GrupoC: en los menoresde 30 añossedanlas cifrasmásbajasde los tresgrupos, obser-

vándose cómo el aumento de los niveles con la edad es más acusado al pasar de este grupo al

de 31-44 anos.
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VLDL-COLESTEROL: Se diferencian claramente dos grupos al aplicar el test de rangos

múltiples sobre esta variable . Los resultados se reflejan a continuación:

TABLA XXIII. Comparación de medias para la fracción c-VLDL.

GRIJJPOSDE MEDIA
DUNCAN

N0 EDAD

A 20.03 II > 45

A 19.33 118 31-44

13 16.20 108 <30~1

TABLA XXIII . GruposdeDuncanparala fracciónc-VLDL.

A] igual que en la variable anterior, se observa claramente cómo los niveles medios de la frac-

ción c-VLDL van elevándose conforme aumenta la edad de la población considerada. Sin embargo,

en este caso las diferencias entre los mayores de 45 años y el grupo de 31 a 44 años no son lo sufi-

cientemente grandes como para poder separarlos en dos grupos diferentes.

Para el resto de variables también se aplicó el test de Duncan, pero , a pesar de que en algunas

se podían establecer diferenciación entre grupos, los datos no eran significativamente estadísticos y por

lo tanto no se podían extraer resultados concretos, contundentes y significativos.

5.8.2) COMPARACION DE MEDIAS POR CONSUMO DE TABACO.

Aplicandolos mismosmétodosestadísticosqueantes( testde rangosmúltiplesdeDuncany el

procedimientogeneraldemodeloslineales),se compararonlas medíaspor hábito tabáquicodecada

variable.
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TENSIÓNSISTÓLICA MEDIA: Sepudieronencontrarlos dosgrupossiguientes:

TABLA XXIV. GruposdeDuncanparala TSM porconsumode tabaco.

L_GRUPOS DE
DUNCAN

A

MEDIA N” [CONSUMODE
TABACO

122.00 20 >20c/d1
[B fi 118.28 169

C 114.83 1! 116 <20 cId

TABLA XXIV. Comparacióndemediasporhábitotabáquicopara la TSM.

Comosepuedeapreciar,los valoresmediosde la TSM paralos grandesfumadores( másde 20

cigarrillosa] día)sonlos máselevadosy constituyenel grupoA . Los valores para los fumadores mode-

rados ( de menos de 20 cigarrillos al día) son notablemente más bajos que los del grupo anterior y cons-

tituyen el grupo C. Para los no Rimadores, sus valores medios de TSMestán comprendidos entre ambos

valoresanterioresdeunaformaequitativa,porlo quesepodríanincluir tantoen un grupocomo en el

otro, peroal estartandiferenciadoslos gruposA y C entresí, establecemosun grupointermedio13.

TENSIÓN ARTERIAL DIASTÓLICA: En estecaso,tras aplicar el test de Duncan a esta

variable, se pudieron distinguir dos grupos, que quedan reflejados en la tabla Xxiv.

TABLA XXV. Comparación de mediaspor hábito tabáquico para la TDM.

GRUPOSDE II MEDIA II 140

DUNCAN II 1

CONSUMODE

TABACO

A fi 78.25 ¡¡ 20 >20c/d

73.43 169 Noflima

B 1! 71.38 116 <20
TABLA XXV. GruposdeDuncanparalaTDM.
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A la vistade los resultados,sepuedeapreciarun grupoA cuyosvaloresmediosde TDM están

muyporencimadel resto.Tambiénsepuedeapreciarun segundogrupo13 en el cualsepuedenintegrar

los otrosdosgruposdeno fumadoresy de fumadoresmoderados,presentándosenuevamenteun valor

medio deTDM ligeramentesuperioren no fumadoresqueen los consumidoresde menosde 20 cigarri-

líos al día.

TRIGLICERIDOS: Al aplicarel testde rangosmúltiplesde Duncana la variabletriglicéridos

seobtuvierontresgrupos A , 13 y C segúnel diferentehábito tabáquico. Los datosseexponenen

la siguientetabla

TABLA XXVI. GruposdeDuncanparalos triglicéridosporhábitotabáquico.

GRUPOSDE

DUNCAN

MEDIA

J

CONSUMODE

TABACO

¡[ > 20c/dA 116.00 ]¡ 20
13 99.18 ]¡ 116 ¡[ < 20c/d

84.26 169 ¡[ Notbma

TABLA XXVI. Comparacióndemediaspor consumode tabacoparalos trigticéridos.

Los datosreflejantresgruposclaramentediferenciadosen los cualespuedeobservarsecómo el

nivel mediode los triglicéridosseelevade manerasignificativaal aumentarel hábito tabáquico, siendo

máselevadoslos nivelescuantomayoresel númerode cigarrillos¡ díafumados.

HDL-COLESTEROL: Al igual quecon la TDM, aquítambiénse apreciandosgruposdis-

tintos

En estecaso,el grupode no fumadorespresentaunosvaloresmediosmuy superioresa los que
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presentanlos fumadores,constituyendoasíel grupoA de Duncan. El grupoB estáconstituidoporlos

dostiposde fumadores( moderadosy grandes), los cualespresentanunosvaloresmediosmuy seme-

jantes,siendoinferioreslos de los individuosquemásfuman.Porlo tanto,sepuedeafirmar que,ama-

yor consumode tabaco, los nivelesséricosde la fracciónlipidica HDL-colesterolvan disminuyendo.

Paraentendermejorlos datos,éstosestánrecogidosen la siguientetabla:

TABLA XXVII Grupos de Duncan para la fracción HDL-colesterol.

GRUPOSDE ¡¡ MEDIA IINO CONSUMODE
DUNCAN fi IL TABACO

fi 58.53 169 II No flimaA

13 53.22 116 fi <20c/d

B 50.60 20 1) >20c/d

TABLA XXVII. Comparacióndemediasporhábitotabáquicodela fracción1-IDL-cotesterol,segúnel testdeDuncan.

VLDL-COLESTEROL: Paraestavariablesepuedendistinguir tresgruposal aplicarel test

de Duncan,observándosecómoseincrementanlos nivelesconformeaumentael hábito tabáquico

Los resultadosquedanreflejadosen latabla XXVIII que seexponea continuación:

TABLA XXVIII. Comparación de mediaspara la fracción c-VLDL por hábito tabáquico.

GRUPOS DE ¡¡ MEDIA fi fi CONSUMO DE
DIJNCAN IL fi TABACO

23.20 II 20 fi > 20c/d

E 19.84 fi 116 11 < 20c/d

A

C 16.85 169 Noflama

TABLA XXVIII . GruposdeDuncanparala fracciónc-VLDL.
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A mayorconsumodetabaco, los nivelesmediosdela fracciónc-VLDL van aumentandode

unamaneracasilineal, siendolas diferenciaslo suficientementesignificativascomoparapoderesta-

blecerlos tresgrupos A , B y C.

Al igual queenla comparacióndemediasporgruposdeedad, enesteapartadotambiénserea-

lizó al restode variablesel mismotratamientoestadísticoqueaestastresquehansido descritas,pero

tambiénen estecasolos resultadosobtenidosno eranlo suficientementesignificativoscomo parapoder

serconsideradosy tenidosen cuenta.Así , porejemplo, para el peso, la talla , la glucosa,el co-

lesterol, la fracción LDL-colesterol y el LMC , no habíaprácticamentevariaciónen el valor de las

medias,porlo quesolamentesepodiadistinguir un sólogrupoA . Parael restode variables,los resul-

tadosno eranlo suficientementesignificativos

5.8.3)COMPARACION DE MEDIAS POR CONSUMO DE ALCOHOL.

Tambiénaplicamosparalas mediasporhábito alcohólicode cadavariableel test de Duncany

el procedimientogeneralde modeloslineales,obteniéndoselos siguientesresultados:

TENSIÓNSISTÓLICA MEDIA: Al aplicarel test de Duncana estavariablesepudocom-

probarqueenel estudiosepodíandistinguir dosgruposbiendiferenciados.Existíaun grupoA bien

diferenciadoenel cualestabanenglobadoslos individuosconun consumoelevadodealcohol,siendo

estegrupoel quepresentabalos valoresde presiónarterialsistólicamediamáselevados.Porotro la-

do, existíaotro grupo13 el cualenglobaalos consumidoresmoderadosde alcoholy a los no bebedo-

res,cuyasmediasen la TSM prácticamenteno presentabandiferenciasmarcadasentresí.

Todos estosdatosestánrecogidosmejoren la siguientetabla:
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TABLA XXIX. Comparaciónde mediaspor consumode alcohol para la TSM.

GRUPOSDEDUNCA=4 MEDIA II CONSUMO DEALCOHOL
A 123.73 67

B IL 116.13 62 Moderado

B IL 115.11 II 176 Nobebe

TABLA XXIX. GruposdeDuncanparala TSM enfuncióndelconsumodeatcohot.

De todasformas,aunquesolamentese establezcandosgrupos,sepuedeobservarclaramente

comovan aumentandolos valoresmediosde laTSM conformeaumentael consumode alcohol.

TENSIÓNDIASTÓLICA MEDIA : Exactamenteigual que ocurríacon laTSM, sucedíacon

laTDM, la cualsegúnaumentabael consumode alcohol , tambiénaumentabanlos nivelesde tensión

diastólicamedia.Por tanto , ambasseincrementanconformeaumentael hábitoalcohólico.

Tambiénen estecasoseformarondosgruposde Duncan,como seobservaen Ja tabla XXX

adjunta.

TABLA XXX Descripciónde las mediasde TDM por hábito alcohólico.

GRUPOSDE
DUNCAN

MEDIA N0 CONSUMODE
ALCOHOL

A 77.84 67 Alto

B 72.66 62 Moderado

B 71.22 176 Nobebe1

TABLA XXX. Gruposde DuncanparalaTDM enfuncióndetconsumodealcohol.

Al igual queantes,enel grupoA serecogíaa los individuoscuyo consumode alcoholeraeleva-

do y presentabanlos mayoresvaloresde TDM. Enel grupo13 , porcontra,serecogíaa los bebedo-
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rresmoderadosy a los no bebedores,con valoresmásbajosde TDM.

TRIGLICÉRIDOS: Al aplicarel testde rangosmúltiplesa estavariable,se obtuvodosgru-

posparala mediade los nivelesde triglicéridos . Unprimergrupo,denominadogrupoA, paralos in-

dividuoscuyoconsumode alcoholeraelevado;y otro grupo , denominadogrupo13 , queenglobaba

a los consumidoresmoderadosy a los no bebedores.

Los resultadosobtenidosserecogenen la tablaXXXI quesepresentaa continuación:

TABLA XXXI. Comparación de los nivelesmediosde triglicéridos por consumode alcohol.

GRUPOSDE
DUNCAN

MEDIA 140 CONSUMODE
ALCOHOL

A. 115.15 67 ¡¡ Alto

B 8581 176 No bebe

B 84.65 62 Moderado

TABLA XXXI. GruposdeIDuncanparatos triglicéridospor gruposdeconsumodealcohol.

HDL-COLESTEROL: Al aplicara estavariableel testde Duncanse obtuvierondosgrupos

diferenciadosA y 13 quesereflejanacontinuaciónen la siguientetabla:

TABLA XXXII. Grupos de Duncan para la fracción c-HIDL por hábito alcohólico.

GRUPOSDE
DUNCAN

MEDIA N0 CONSUMODE
ALCOHOL

¡_ A 58.07
13 53.27

176
67 Alto1

53.03 62 [~~j]

TABLA XXXII . Comparacióndemediasparala fracciónc-I-IDL conrespectoal consumodealcohot.
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Segúnse observaen los datos,el nivel de c-HDL esmuchomáselevadoen individuosno be-

bedoresqueen los bebedores. En éstosúltimos, independientementede queel consumoseaalto o

moderado,susnivelesde la fracción c-HDL sonmuy semejantesporlo quesolamenteseestablece

un solo grupo.

VLDL-COLESTEROL: El test de rangos múltiples de Duncanreflejóparaestavariablela

presenciade dosgrupossimilaresa los obtenidoscon los triglicéridos.Los datosseexponenen la ta-

bla XXXIII.

TABLA xxxm. GruposdeDuncanparala fracciónc-VLDL.

GRUPOSDE 1
DUNCAN

MEDIA [No CONSUMODE 1
ALCOHOL

A 23.03 fi 67

17.16 ¡[ 176 ~ej

16.93 62

[B

B

TABLA XXXIII . Comparaciónde mediasparata c-VLDL porconsumodc alcohol.

Comopuedeobservarse,el nivel medio de la fracciónc-VLDL esmuchomásalto en los consu-

midoresde grandescantidadesde alcohol , mientrasqueen no bebedoresy enbebedoresmoderados

los nivelessonligeramentemásbajos, perolo suficientecomoparaestablecerotro grupoindependien-

te de los primeros. Entreno bebedoresy bebedoresmoderadoslas diferenciassoncasiinapreciables

aunqueesligeramentesuperiorla de los no bebedores.

Paralas variablescolesteroly LDL-colesterol, los valoresde las medias paracadagrupode

consumodealcoholerantansumamentesemejantesquesolamenteseobteníaun sologrupoA en cada

caso.
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Parael restode lasvariables,a pesarde obtenersedistintosgruposde Duncan,los resultados

no eranlo suficientementesignificativosestadísticamentecomo parapoderserconsiderados.

5.8.4 ) COMPARACION DE MEDIAS ENTREHIPERTENSOSY NORMOTENSOS.

Paraefectuarestasmedicionesestadísticasseutilizó el test de T, testestadísticoparala com-

paraciónentredosvariablesde distintosgrupos, y en estecasoseutilizó la presiónarterialconcada

unade las distintasvariablesestudiadas.

Los resultadosobtenidosfueron:

EDAD : La media de edadobtenida para los hipertensosIbé de 4955 años,mientrasque en

los normotensosla mediade edaderanotablementemásbaja (35.49años,concretamente).

PESO: Paraestavariable,el valormedio en los hipertensosfré de 75.35 kg. , mientrasque

en los normotensossu pesoeraligeramenteinferior, siendoigual a 71.96kg.

TALLA: Tambiénsepudocompararla talla entreambaspoblacionesviéndosequela tallame-

dia enlos hipertensoserade 161.87 cm. , mientrasqueen los normotensossuvalorerade 167.40cm.

TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA: Esteparámetrofbé el quepresentómayoresdiferencias

entrelas medias,observándoseun valormedio enlos hipertensosde 146.77mmHg. porel de 113.87

mmHg. obtenidoen los normotensos.

TENSIÓN DIASTÓLICA MEDIA: Al igual que en el parámetroanterior,aquí tambiénse

encontraron diferenciasnotablesentreambosvaloresde medias,hallándoseun valor medioparalos

individuoshipertensosde 92.42mmHg. porel de 70.77mmHg. obtenidoparalos normotensos.

GLUCOSA: Paraesteparámetrobioquímico, lasmediasfueron: 94.68 mg ¡ dI. en hiperten-
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sosy 87.96 mg 1 di. en normotensos, apreciándose un ligero aumento en los individuos cuyo valor de

presiónarterialessuperiora los límitesestablecidoscomonormales.

COLESTEROL: Parael colesteroltotal, seencontraronunosnivelesmediosmuy superiores

enlos individuoshipertensosqueen los individuosnormotensos.Los valoresencontradosparaestas

dospoblacionesfueronde 224.16mg¡ di. y de 200.45mg¡ di. , respectivamente.

TRIGLICÉRIDOS : Los nivelesséricosde triglicéridos,al igual quecon el colesterolanterior-

mente,eranmuysuperioresenlos individuoshipertensos(135.68¡ng/dl.) queen los individuosflor-

motensos(87.07mg! dI.)

HDL-COLESTEROL: Seobtuvieroncifras paraestafracciónlipídica queindicabanquelos

nivelesmediosen hipertensoseransuperioresa los existentesen normotensos( 56.84mg! dI. por los

55.90mg/dl.).

LDL-COLESTEROL: Para estafracción, los valoresmedios también eran máselevadosen

el grupode los hipertensosqueen el grupode los normotensos, presentandounosvaloresde 140.10

mg/dl. los hipertensosporlos 127.13mg/dl. quepresentabanlos normotensos.

VLDL-COLESTEROL:Al igual queen las dosftaccionesanteriores, en éstatambiénlos va-

loresmediosobtenidosparala poblaciónhipertensaerannotablementesuperioresa los obtenidospara

la poblaciónnormotensa,siendoestosvalores: 27.13 mg ¡ di. en hipertensosy 17.41 mg¡ dI. en

normotensos.

INDICE DE MASA CORPORAL: Los valoresmediosobtenidosindican claramente queen

el grupodelos hipertensosel valordel IMC esligeramentemayor( 46.30cm ¡ kg ) queen el grupode

los normotensos( 42.87cm/kg.), lo queposiblementenospermitaafirmar quela hipertensiónestá

relacionadacon laobesidad.
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Paracomprendermejortodosestosdatos,a continuaciónsereflejanen la tablaXXXIV.

TABLA XXXIV. Media de las variablesen individuos hipertensos( lilA ) y no hipertensos
(MITA).[ VARIABLE Edad Peso Talla TSM 1DMMEDIAENHTA 49.55 75.35 161.87 146.77 92.42MEDIAENNHTA 35.49 71.96 • 167.40 113.87 7077

¡IILII Col9468 224.16 Irgí HDL LDL VLDL
135.68 56.84 140.19 27.13 46.30

8796 200.45 87.07 55.90 127.13 17.41 42.87

TABLA XXXIV. Comparacióndetasdistintasmediasparacadavariableentretosindividuoshipertensosy tosnormotensos.

5.8.5) COMPARACIÓNDE MEDIASPOR SEXOS.

Al igual quecon los gruposde presiónarterial,seaplicó el testde 1 paracompararlas medías

de las diferentesvariablesestudiadassegúnel sexode la población.

Los resultadosfruto de dichoestudioquedanrecogidosen la tablasiguiente:

TABLA XXXV. Media de las variablescontinuas en hombresy mujeres.

I VARIABLE Peso Talla TSM TDM Glu

MEDIAENFIOMBRRS 78.64 171.23 120.31 74.74 90.41

MEDIAENMUJERES 61.38 159.27 • 111.87 69.91 85.60

Col Trgl HIDL LUL • VLDL LMC 1

206.55 102.61 51.98 134.05 20.52 45.91

196.49 73.77 • 6290 118.84 • 14.75 38.57

TABLA XXXV. Comparacióndemediasparacadavariableentrehombresy mujeres
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Paraentendermejorestosresultadosa continuaciónseexplicacadaunade las variablesporse-

parado:

PESO: Paraestavariabley como cabíaesperar,el valormedioen hombresesmuchomayor

<78.64 kg. ) quee> valormedioparalas mujeres (61.38 kg. ).

TALLA: Al igual quesucedíacon el peso, tambiénen estavariableel valormedio de la talla

en los hombresessuperioral de las mujeres (171.23cm. por 159.27cm. ,respectivamente)

TENSIÓNSISTÓLICA MEDIA: Para la TSM, el valormedio obtenidoen hombresfue

de 120.3] mmHg. , algosuperioral obtenidoparalas mujeresque fue de 111.87mmHg.

TENSIÓNDIASTÓLICA MEDIA: Igual quesucedíacon la TSM, para la TDM los

valoresobtenidosen hombreseranligeramentesuperiores(74.74mmHg. ) a los obtenidosen mu-

jeres (69.91 mniHg. )

GLUCOSA: Paraestavariable, y comoen todaslas anteriores,el valor medio obtenidopor

elgrupodelos hombreseraligeramentesuperiorqueel obtenidoen el grupode las mujeres.Lospri-

merospresentaronunosvaloresde 90.41 mg! di mientrasquelas segundaspresentaronunosvalores

de 85.60 mg¡dl.

COLESTEROL: En esteparámetrobioquímicolas diferenciasentrelos valoresmediosdel

grupodelos hombresy el de las mujeresfueronmuchomásacusadas,obteniéndoseunamedia de

206.55 mg¡ di paralos hombresy de 196.49 mg ¡ dí paralas mujeres.
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TRIGLICÉRIDOS: Para los triglicéridos las diferenciasentre hombresy mujeres Rieron to-

davíamásmarcadasqueen el casodel colesterol, obteniéndosevaloresmediosde 102.61 mg ¡ di.

parael grupode los hombresy de 73.77 mg ¡ di . parael grupode las mujeres.

HDL - COLESTEROL: Al contrario del resto de variables , y cornoerade esperaren esta

variable,el grupode mujeresobtuvoun valor medio de los nivelesde c-HDL muysuperioral de los

hombres. La mediade las mujeres fue de 62.90 mg ¡ di . , mientrasquela de los hombresfue de

51.98 mg/dl.

LDL - COLESTEROL: Para estafracción del colesterol seobtuvieron resultadossimilares

alos obtenidosparael colesterol, ya queel valor mediode la fracción c-LDL en el grupode los hom-

bresfue de 134.05 mg¡ di . por los 118.84 mg ¡ dI . obtenidosen mujeres.

VLDL - COLESTEROL : Tambiénen estavariableel valor obtenidoen el grupode los hom-

bresfue superioral obtenidoen el grupode las mujeres (20.52 mg¡ di frentea 14.75 mg¡ dI

respectivamente)

ÍNDICE DE MASA CORPORAL: Mucho másbajo el valor obtenido para el grupo de mu-

jeres ( 38.57 cm¡ kg . ) queel obtenidoparael grupode los hombres ( 45.91 cm ¡kg. ).
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5.8.6) COMPARACIÓN DE MEDIAS POR SEXO Y EDAD.

Pararealizarla comparaciónde medíasporsexoy gruposde edady su interacción,en cadauna

delas variables,realizamosunaANOVA bifactorial,obteniendolos siguientesresultados:

PESO:

TABLA XXXVII. Comparacióndel pesomedio por sexoy edad.

Edad1 Sexo Hombres Mujeres

< 30 años 77,167 58,354

31-44años 79,349 62,514

> 45 años 79,220 65,034

TABLA XXXVII. Comparacióndelas mediasdel peso( enkg. ) por sexoy gruposdeedad.

Comopuedeobservarse,el pesomedio en todoslos gruposdeedadesmuy superioren hom-

bresqueenmujeres;sin embargo,su evolucióncon respectoa la edadesprácticamenteigual , ya

queseproduceun aumentolineal conformepasanlos años, aunqueen el casode los hombresse

observeun mantenimientoprácticamenteestableentrelos 31 - 44 añosy apartir de los 45 años.

Paraapreciarlos resultadosconmayorclaridad, acontinuaciónse reflejangráficamente.

100

so

B0

40

20j

~ 30 en—

Evolución del peso en hombres y mujeres
con respecto a la edad

al . 44 sIlos ‘.45 cejos

Leyenda

• Mujeres U Hombres

FIGURA 14. Comparacióngráficadel pesomediode hombresy mujeressegúnla edad.
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:

TABLA XXXVIII. Comparación de Jatilia media por grupos de edad y sexo.

Edad¡ Sexo Hombres Mujeres

< 30 años 174,783 161,437

31-44 años 171,397 158,314

> 45 años 166,700 156,827

TABLA XXX~iit. Comparaciónde las mediasdeta talla (enexns.) por gruposdeedady se<o.

Al igual quecon el peso, en estavariableambossexosevolucionande unamanerasimilar con

el transcursodelos años,siendosuslineascasi paralelas Tantoen mujerescomoen hombres,

desciendensusnivelesde estaturacuantomayoresla edadquetienen

Gráficamentelos resultadosserian

Evolución de la talle con la edad en
hombres y mujeres

200”

150

100

50

0-
c 30 tilos 31 44.fl0t

• MUleros•
> 45 silos

FIGURA 15 . Comparacióngráficade la evoluciónde la talla en hombresy mujeres.
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TENSIÓN SISTÓLICA MEDIA

:

TABLA XXIX. Valores de la tensiónsistólicamediapor grupos de edady sexo.

Edad ¡ Sexo Hombres Mujeres

< 30 años 117,667 104,792

31-44años 118,494 108

> 45 años 126,5 128,276

TABLA XXIX. Comparaciónde la tensiónsistólicainedia (eninmflg. ) por gruposdeedady sexo

Paralatensiónsistólicamediasí seobservainteracciónentresexoy edad, ya que,corno puede

verse, la evolucióndelos nivelesde presiónarterialsistólicaen hombresy en mujeresestotalmente

distinta

Los hombrespresentanunaelevaciónmoderadade la presiónsistólicahastalos 31 - 44 años

y algo másacusadatraslos 45 años Por contra,las mujerespresentanunaevoluciónmuchomás

marcadadesdeel comienzo, haciéndosemásintensaconformese acercala menopausia( en torno

a los 45 años).

La visión gráfica de todosestosdatosserealizaacontinuación:

Evolución de los niveles de presión
arterial sistólica

180

140

120

100

80

60

40-1
20 H
o]

~ 30 alié. 31-44 alIo.

u Hombres•

‘.46 altos

Mujeres

FIGIJRA 16 . Evoluciónde los nivelesde tensiónsistólicamediaporgruposde edady sexo.
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TENSIÓNDIASTÓLICA MEDIA

:

TABLA XL. Valores de la tensióndiastólicamedia por grupos de edady sexo-

Edad 1 Sexo

< 30 años

31-44años

> 45 años

TABLA XL. Comparacióndelosvaloresdepresiónarterialdiastólica( en ininHg. > por gruposdeedady scxo.

Al igual queen latensiónsistólicamedia,en la tensióndiastólicatambiénseobservainterac-

ción entresexoy edad, ya quela evoluciónde susvaloresconformeaumentala edades diferen-

te en hombresqueen mujeres.

En amboscasosseobservaun aumentode la presiónarterialdiastólicasegúnaumentala edad,

siendomásalto apartir de los 45 años. Sin embargo,el aumentode la presiónen mujeresdesde

el intervalo 31 - 44 añosal de > 45 añosesmuchomásacusadoque en hombres.

1o0~

60 —

60 —

40

20

Evolución de la presión diastólica
con la edad en hombres y mujeres

o
‘30 años 31-44 alIas > 45 años

LI Mujeres
• Hombres

FIGURA 17. Evoluciónde la tensióndiastólicamedia con la edaden ambossexos.
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GLUCOSA:

TABLA XLI. Comparación de los niveles mediosde glucosapor edady sexo.

Edad 1 Sexo Hombres Mujeres

< 30 años 87,600 82,417

31-44años 89,699 85,457

> 45 años 94,980 91,034

‘lABLA XLI. Comparaciónde losnivelesde glucosa(en¡ng ¡di . ) por gn¡posde edady sexo.

Paralos nivelesde glucosa,la edady el sexono tienenningunainteracción, puestoque la evo-

lución de dichosnivelescon respectoa laedadesla mismatantoen hombrescomoen mujeres,lo

quedemuestraquela edadno tiene ningunainfluenciasobreel sexo.En ambossexos,los niveles

de glucosaaumentanuniformementecon el pasode los anos.

La visión gráficade estosresultadosesla siguiente

Comparación de los niveles de glucosa
por grupos de edad y sexo

‘4

31 44 eliO.

Leyenda

• Hombres E Mujeres

‘.46 años

FIGURA 18 . Evoluciónde los nivelesde glucosaen ambossexoscon respectoala edad
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Resultados

COLESTEROL

:

TABLA XLII. Comparaciónde los nivelesde colesterolpor grupos de edady sexo.

• . Edad 1 Sexo. . Hombres Mujeres

< 30afios 184,65 180,187

31 -44 años 212,277 191,543

> 45 años 223,34 229,448

TABLA XLII. Comparacióndelos valoresmediosdc eolesterot( enmr/ dt . ) por gruposdeedady sexo.

En esteparámetrosi seobservacomo laedadinfluye de maneradiferenteen los nivelesdeco-

lesterolparahombresy mujeres,lo queevidenciaunaclarainteracciónentreedady sexo

La tablamuestracomolos nivelesde colesterolen hombresexperimentanun aumentoacusado

entrelos 3 1 y los 44 años, prosiguiendoesteaumentode unamaneramásmoderadaapartir de

los 45 años.En mujeres,sin embargo, el colesterolaumentamoderadamentehastala menopau-

sia ( alrededorde los 45 años)produciendoseun aumentomásacusadotras estaedad

Gráficamenteéstoseña:

Evolución de los niveles de colesterol
con la edad en hombres y mujeres

270

225

160

195

90

45

o
<30 años 31-44.11cm ‘4SsAos

LI Mujeres
U Hombres

FIGIJRA 19. Comparación de los niveles de colesterol en hombres y mujeres con la edad.
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TRIGLICÉRIDOS

:

TABLA XLIII. Comparación de los niveles de colesterolpor grupos de edad y sexo.

Edad ¡ Sexo Hombres Mujeres

< 30 años 90,517 69,083

31-44años 108,53 68,486

> 45 años 107,28 87,896

TABLA XLIII. Comparaciónde tosvaloresmediosdelriglicéridos( enmg¡ di . ) por gruposdc edady sexo.

Al igual queen el colesterol, puedeobservarseuna evolucióndistintaentrehombresy mujeres

enel nivel de triglicéridosconformeaumentala edad En hombres,a partir de los 31 - 44 años,

desciendenligeramente, mientrasqueen las mujeres, a partir de esamismaedad,experimentan

un incrementomuy marcado

Estosdatospuedenversemásclaramenteen la siguienterepresentacióngráfica:

Comparación en hombres y mujeres
de los niveles de triglicéridos

1 40 —

120 -

100 —

80 --

60 —

40 —

20 —

r

o
<30 años 31 - 44 años ‘.4581105

• Hombres
• Mujeres

FIGURA 20 . Evoluciónde los nivelesde triglicéridosporgruposde edady sexo.
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HDL - COLESTEROL

:

TABLA XLIV. Comparaciónde los niveles de c-HDL por gruposde edady sexo.

Edad¡ Sexo Hombres Mujeres

< 30 años 50,7 62,52

31-44años 51,277 59,00

> 45 años 54,7 68,24]

TABLA XLIV. Comparaciónde los nivetesde e-HDL (enmg 1 di ) por gruposdeedady sexo.

Paraesteparámetro,los nivelesson máselevadosen mujeresqueen hombresparacualquier

grupode edad

Se observaunadiferenteevoluciónen dichosnivelesparalos hombres, los cualesexperimentan

un aumentoconla edadbastanteuniforme, mientrasqueparalas mujeresprimerosufrenun ligero

descensoparaluegoexperimentarun aumentomásacusado

La representacióngráficade los resultadoses:

Comparación de los niveles de

100-’

80-

60 —

40-

20 —

0—
<30 mho.

c-HDL en hombres y mujeres

31-44 AñOS

Leyenda

LI Mujeres • Hombres

> 45 años

FIGURA 21 . Evoluciónde los nivelesde c-HDL en hombresy mujerescon la edad.
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Resultados

LDL - COLESTEROL

:

TABLA XLV. Comparación de los nivelesde c-LDL por grupos de edady sexo.

Edad/ Sexo Hombres Mujeres

< 30 años 115,847 103,85

31-44años 139,294 118,845

> 45 años 147,184 143,627

TABLA XLV. Comparaciónde los nivetesdee-LDL (enmg¡ dt . ) por gruposdeedady sexo.

La evoluciónde los nivelesde c-LDL esparecidaa lo quesucedecon

puestoqueal aumentarlos nivelesde colesteroltambiénlo hacenlos de

En hombreslos nivelesaumentanbruscamenteal entrarentrelos 31 y

aumentandoperode unamaneramássuave- En mujeresel incremento

moderadohastalos 31 - 44 añosy másacusadoapartir de los 45 años

La representacióngráficadelos resultadosde la tablaesla siguiente

160--

135

90

45 —

los nivelesdel colesterol,

susfracciones

44 añosparaluego seguir

esdiferente, siendomás

Evolución en hombres y mujeres
de los niveles de c-LDL

r

o
<30 eRos 31-44 dios

• Mujeres
• Hombres

‘.45 ellos

FIGURA 22. comparaciónde los nivelesde c-LDL en hombresy mujerescon laedad.
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Resultados

VLDL - COLESTEROL:

XLVI. Comparación de los nivelesmediosde c-VLDL por edady sexo.

Edad 1 Sexo Hombres

< 30 años 18,103

31-44años 21,706

> 45 años 21,456

TABLA XLVI. comparaciónde losnivelesde e-VI.DI (enmg¡ dI . ) porgruposdeedady sexo.

Paraestaúltimafraccióndel colesterolsucedeigual que con la anterior.Suevoluciónessimilar

a lo que sucedíacon el colesterol,obteniéndoseunaelevaciónde los nivelesde c-VLDL con la

edad acusada- moderada en hombresy moderada- acusada en mujeres

Representandográficamentedichosresultadosseobtendríael siguientegráfico:

25

20 —

15

lo —

5-

Comparación de los niveles de
C-VLDL por grupos de edad y sexo

r

o
<SO año. Si -44 alto. ‘.45 altos

• Hombres ~ Mujeres

FIGURA 23 . Evoluciónde los nivelesde c-VLDL en hombresy mujerescon laedad.
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Resultados

¡MC:

TABLA XLVII. Comparación de los índicesde masacorporal por grupos de edady sexo.

Edad ¡ Sexo Hombres Mujeres

< 30 años 44,120 36,149

31 - 44 años 46,287 39,492

> 45 años 47,436 41,473

TABLA XLVII. ComparacióndeIMC (enkg. ¡cm. ) por gruposdc edady sexo.

Al obtenerseesteíndiceapartir del pesoy de la talla y éstosno presentabanningunainteracción

entreedady sexo, comocabíaesperarel IMC tampocopresentadicha interaccióny puedeobser-

varsecomola evolucióndel ¡MC en hombresy en mujeresesprácticamenteigual conformeaumen-

ta la edad, independientementedel sexoconsiderado

Éstoserefleja en el siguientegráfico

70 —

so —

60 —

40 —

30 —

20 —

10—

Comparación del IMC en hombres
y mujeres con respecto a la edad

< 30 alias 31 -44 olios > 45 ellos

LI Mujeres
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FIGURA 24. Comparacióndel IMC porgruposde edady sexo.
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Discusión

A continuaciónsediscutenlos resultadosobtenidosen estetrabajode investigación,relacio-

nandola hipertensiónarterial (HIA) con todosy cadauno de los factoresde riesgoy de protec-

ciónestudiados, siguiendoel siguienteorden:

- HTA y edad.

2.-HTAy sexo.

3 . - HTA y colesterol.

3.1 -

3.2 -

Colesteroltotal.

Fraccionesdel colesterol

4 . - HIA y triglicérídos

5 . - HTA y glucosa.

6 . - HTA y obesidad

7. - HIA y tabaco.

8 . - HTA y alcohol.

9. - HTA y menopausia.

En cadauno de los diferentesapartadossediscutiráademásla relaciónexistenteentrelos fac-

toresde riesgocuyaasociacióno coexistenciaal mismotiempopotenciesu efectocomo factoresde

riesgo cardiovascular.

139



Discusión

6.1) HIPERTENSION ARTERIAL Y EDAD

.

Los estudiosepidemiológicostransversalesefectuadosen poblacionesoccidentalesdemuestran

unarelaciónentrepresiónarterial y edad

La presiónarterial, tanto la presiónarterialsistólica (PAS ) como la presiónarterialdiastóli-

ca (PAD) , aumentaconstantementeconformeavanzalaedad, parahorizontalízarseen los últimos

añosde vida.

Nuestroestudioconfirmadichatendencia,observándosecómoaumentanlos valoresmedios

de Ja tensiónsistólica ( ‘FSM) y de la tensióndiastólica (TDM) conformeavanzaJa edad

Al aplicarel testde rangosmúltiplesde Duncanparacompararmedias,se vio cómola TSM

pasabade 111,94 mmHg en el grupode < 30 años a 127,15 mniHg en el grupode > 45 años

(tabla KW del apartado$8. 1 de resultados)

Conla 1DM sucedíalo mismo, pasandode 69,58 mmHg. en el grupode < 30 años a

79,30 mmHg. en el grupode > 45 años (tabla XVII, apartado5.8.1 de resultados).

En amboscasos,lapresionesarterialesseincrementabanligeramentehastalas proximidades

de los 45 añosparasufriruna elevaciónmásmarcadaapartir de dichaedad

Además,en unacomparaciónde mediasparala TSM y la 1DM porgruposde edady se-

xo ( medianteuna ANOVA bifactorial), seobservócómodichaevoluciónen los valoresde lapre-

sión arterialsecumpletantoparahombrescomo paramujeres,siendoen éstasúltimasmásmarcado

el incrementode ambaspresionesentomo alos 45 añosde edad,posiblementeporcoincidir con

la apariciónde la menopausia(tablasXXXIX y XL y figuras 16 y 17 del apanado5.8.6 de

resultados)

En estesentido,nuestroestudiocoincidecon lo indicadoya porotrosautoresqueafirmanque

la presiónarterialsistólica (PAS) seelevade maneramásmarcadahastalos 60 - 65 años,persis-
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tiendo dichaelevación,aunquede forma menosacusada,despuésde dichaedad; mientrasqueel

incrementode los valoresde la presiónarterialdiastólica (PAD) esmásmanifiestohastala quinta

y la sextadécadasde lavida, adoptandodespuésde estasedadesunadistribución en meseta.

(Whelton, 1989 ; Aranda, 1989;Staessen, 1990).

Sin embargo,otrosestudioslongitudinales,comoel realizadoporBárbaraV. Howard et al

( TheStrongHeart Study (Jul. 1989 - Jan.1992)),en el queestudiabalasenfermedadescardio-

vascularesy susfactoresde riesgoen diferentestribus de indiosamericanos,muestranun incremen-

to de los nivelesmediosde la presiónarterialsistólica (PAS) y un descensode los nivelesmedios

de la presiónarterialdiastólica (PAD) conla edad,tantoen hombrescomo el mujeres,conside-

randogruposde edad de 10 en 10 añosapartir de los 45 años. ( lloward et al. , 1996)

Asimismo, en nuestroestudioseobservacómola prevalenciade hipertensiónarterial (HTA)

aumentasegúnavanzala edad, pasandode 1,85 % en el grupode < 30 años,a un 5,93 % en

el grupode 31 - 44 añosy a un 27,85 % en el grupode > 45 años.(tabla XI del apartado

5.4.1 deresultados)

Estatendenciaseve confirmadaporestudiosanterioresen los que, si seaplicanlos criterios

diagnósticosactuales,la prevalenciade hipertensiónarterial(HTA) en el grupode mayoresde 65

añospodríaalcanzarmásdel 60 % de la poblaciónanciana.(NatIonal111gbBloed PressureEdu-

cationPrograin,1994; Burt elal., 1995; ECEHA, 1996).

Además, la prevalenciade hipertensióntambiénseveincrementadacon la edadparaambos

sexos,siendomásacusadadichaelevaciónen mujeresqueen hombres,como severámásdeteni-

damenteen el siguienteapanado.(IIoward etaL, 1996; Valléset aL, 1997).

Apartedela relaciónPA¡ edad,éstaúltima mostrótambiénunaclaracorrelacióncontodos
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los parámetrosbioquímicosconsideradosen nuestroestudio(glucosabasal,colesteroltotal , triglí-

céridosy fraccionesdel colesterol),cuyosnivelesaumentabanen todosellosconformeaumentala

edad,salvoparala fracción c-HDL, la cualdisminuye.

6.2) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y SEXO

.

Múltiples estudiosepidemiológicosdemuestraninequivocamenteunasorprendenteinfluencia

del sexo sobre la presiónarterial. (Cohenet al., 1995).

En los gruposdejóveny medianaedad, las mujerespresentanunosvaloresde presiónarterial

sistólica (PAS ) y diastólica (PAiD) menoresquelos varones Estabajaprevalenciade hiperten-

sión se acompañade un significativamentebajo riesgode morbilidad y mortalidad cardiovascular.

(CobenetaL, 1995>.

Sin embargo, dichaprotecciónpresenteen mujeresno esde porviday sedisiparápidamente

despuésde los 50 años. Algunosinvestigadoreshanatribuidoel incrementode la presiónarterial a

laedad (Fisber,1997) mientrasqueotros lo relacionandirectamentecon la menopausia(Casi-

glia et al., 1996)

En nuestroestudio,trasaplicare) testde T a los resultadosparacompararmediasentreambos

sexos,seobservócómolos valoresmediosparala tensiónsistólícamedía (TSM ) y parala tensión

diastólicamedia (TDM) eransuperioresen hombresqueen mujeres (120,31/74,74 mniHg. y

111,87¡69,91 mniHg. , respectivamente)(Tabla XIXXV del apartado5.8.5 de resultados).

Al considerardichosvaloresmediosporgruposde sexoy edad,medianteunaANOVA bifac-

tonal, se pudovercómolos valoresde TSM en hombreseransuperioresa los obtenidosen muje-

resparalos gruposde < 30 añosy entre 31 - 44 años,perodichatendenciaseinvertíaapartir
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de los 45 añosde edad. (tabla XXXIX del apartado5.8.6 de resultados)

Parala TDM (tabla XL , apartado5.8.6) , los valoresmediosen hombreseransuperiores

a los de las mujeresparatodoslos gruposdeedad, peroobservandola representacióngráficade

la evoluciónde la presiónarterial diastólica (PAD) con la edad (figura 17), esrazonablepensar

queconformeavanzala edadapartir de los 45 años,los valoresde PAD en mujeresseránsuperio-

resa los de los hombres,ya quela evoluciónde susvaloresesmásacusadaqueen el grupode los

varones,cuyaevoluciónesmásgradualy lineal.

Estosresultadosconfirmanlo indicadoconanterioridadporotrostrabajos,los cualesafirman

que,enlos hombres, el crecimientode la presiónarterialsistólica (PAS) esmayordurantela ado-

lescencia,llegandodespuésa sermenorquela de las mujeres. Porestemotivo , aunqueen lascua-

tro primerasdécadasla PAS esmayor en los hombres,dichohallazgoseinvierte a partir de esaedad.

En cuantoa la presiónarterialdiastólica (PAD) , éstaseelevamásgradualmentecon la edad

paraambossexos, y al igual que sucedecon la PAS , la mujer presentanivelesmenoresde PAD en

lascuatroprimerasdécadasde la vida,paraluegocruzary superarlos nivelesde los hombresapartir

deJaquínttadécada,mantenersemáselevadadurantela sextadécada,paradespuésdeclinarligera-

mentey asemejarsea la de los hombres. (Liga Españolapara la Lucha contra la Hipertensión

Arterial, 1994)

Comosehamencionado, en los estudiostransversalescon frecuenciaseapreciaun descenso

de lapresiónarterialdiastólicadurentelos últimos añosde vida . Estedescensoaparentede la presión

arterialprobablementesedebaen partea la mayormortalidadquepresentanlos hipertensosvarones

(Liga Española para la Lucha contra la Hipertensión Arterial, 1994; Howard et al., 1996)

En estudiosde cohortesno sucedelo mismo , ya queno seobservael crucede presiónarterialentre

ambos sexos ni el ligero descenso o estabilización en los últimos años, sino que las curvas transcurren

paralelas a lo largo de toda la vida , presentando en hombres cifras más elevadas . Estemodeloquizás
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seael quemejor refleja la realidad poblacional (Liga Españolapara la Lucha contra la Hiperten-

sión Arterial, 1994).

Howard el al. en 1996 , consu trabajo ‘[he StrongHeart Study ‘ sobrediferentestribusde

indiosamericanos,afirma quela prevalenciade hipertensiónarterialessuperioren hombresqueen

mujeres (39,1% frentea 37,7% , respectivamente), comparandolos resultadosporsexos; pero

si seconsideranporgruposde edad, dichaprevalenciaessuperioren las mujeresa partir de los 55

años,haciéndosemásmarcadaal aumentarlaedad.

Segúnun estudiorecienterealizadoenuna poblaciónespañolade 35 a 64 añosde edad, el

21,6% de los hombresy el 18,1 % de las mujereseranhipertensos.(Banegas,1993 ).

Otro estudiomás reciente ( Vallés eta!. , 1997)obtuvounaprevalenciaporsexosde 19,700

en hombresfrentea un 6,6 % en mujeres.Al desglosarla prevalenciaporsexosy décadasde vida,

seobservabaun incrementode la mismacon laedadparaambossexos, pasandodel 20,6 al 66,6 %

en los varonesy del 0,6 % al 43, 4 % en las mujeres (<30 años y > 60 años,respectivamen-

te) Esteaumentodela prevalenciacon la edady su predominioen el sexomasculinorespondena

la distribuciónhabitualdel transtorno.

Lindquist el al. (1997)encontraron en hombresvalores de presión arterial sistólica (PAS)

y presiónarterialdiastólica (PAD) superioresa los valoresobtenidosen mujeres (119,6 niinHg.

frente a 110,9 mrnHg. y 68,6 mmHg frente a 65,6 mmHg. , respectivamente).

En cuantoalarelacióndel sexocon los diferentesparámetrosbioquímicos,comopuedeobser-

varseen la tabla XXXV, lasmujerespresentaronun perfil lipídico muchomejorquelos hombres,

peroal considerarlos valoresmediosporgruposde edady sexo, seve cómo ese” privilegio” sein-

vierte apartir de los 45 años (tablasXLII, XLIII , XLIV, XLV y XLVI ), coincidiendocon
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autorescomo Van Lttersun et al. (1998) en dicha apreciacion.

Sobrelos nivelesde glucosa,el sexoprácticamenteno presentainfluenciay su evoluciónesse-

mejantecon la edadtantoparahombrescomoparamujeres

Igual sucedecon el índicede masacorporal (IMC), aunqueautorescomoVallésel al. sí

encontraronunaasociaciónsignificativaentreel sexo, el NC y la edaden presenciade hipertensión

arterial . (Vallés et al. , 1997)

6.3) HIPERTENSION ARTERIAL Y COLESTEROL

.

6.3.1 - COLESTEROL TOTAL.

Existenmúltipleshallazgosepidemiológicoscomunesentrehipertensiónarterial e hipercolestero-

lemia que parecendebidosa numerosasinterconexionesetiopatogénicas. (Aranda, 1990 ; Aranda,

1994).

La hipertensiónarterial y la hipercolesterolemiasondosimportantesfactoresde riesgocardio-

vasculary sus efectosarterioescleróticossepotenciande formaexponencialcuandocoexistenambos

&ctoresenun mismoindividuo . (Liga EspañolaparalaLuchacontrala HipertensiónArterial, 1994).

Las concentraciones plasmáticas elevadas del colesteroltotal (CT) y colesterolunido alipo-

proteínasdebajadensidad(c-LDL ) , y concentracionesplasmáticasdisminuidasdel colesteroluni-

do a lipoproteinasde alta densidad(c-HDL) , contribuyenaun aumentode la morbimortalidadcar-

diovascular.(iFlavahanet al., 1992).

Ennuestrotrabajoobtuvimosunabuenacorrelaciónentreel colesteroltotal y las presionesar-

teriales( p <0,0004 parala ‘FSM y p <0,0002 parala TDM), al aplicarunamatrizde correlacio-
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nesde Pearsonquenospermitever la significaciónexistenteentrelas variablescontinuas(tabla IX

del apartado 5.3 deresultados).

Estabuenasignificacióncon laspresionesarterialesnosindicaademásquelos valoresde lapre-

siónarterialaumentanconformeseincrementanlos valoresséricosdecolesteroltotal . Así puedeob-

servarseal compararlos valoresmediosde colesteroltotal entrela poblaciónhipertensa(224,16mg

¡dl)yla poblaciónnormotensa(200,45mg/dl), en lastablas II y III (apanados5.1.2 yS.].3

deresultados) y la tabla XXXIV (apartado5.8.4de resultados).

Éstoconcuerdacon lo postuladohastael momentoporotrosautores, como Sackset al. en

1986, Yap et al. en 1989 y Benjamin et al. en 1990, que proponen la existenciade una interco-

nexión entre el colesteroly la hipertensión arterial , o de autorescomo Mufliz et al. (1989) o Aran-

da (1990), que afirman que el aumento en los nivelesde colesterol incrementade formagradual,

continuay exponencialel riesgocardiovascular.

Al realizarla comparaciónde mediasporgruposde edad, aplicandoel test de rangosmúltiples

deDuncan,seobservócómolos valoresséricosde colesteroltotal aumentande maneraacusadacon-

formeseincrementala edad, pasandode 182,67 mg ¡ di en el grupode S 30 añosa 225,58 mg

¡ di en el grupode > 45 años. (Tabla XIX del apartado 5.8.1 de resultados).

Autorescomo Aranda (1990) o Bandonin-Legrós(1990) ya defendieronla elevación

gradualde los nivelesséricosde colesterolcon la edad, afirmaciónquecorroboranuestroestudio.

Porsexos,aplicandoel testde 1 paracomparaciónde medias, los nivelesmediosde coleste-

rol totalen hombresfUeronsuperioresqueen mujeres (206,55 mg ¡ dI frentea 196,49mg ¡ di , res-

pectivamente) (tabla XXXV del apartado 5.8.5 deresultados).

Estatendenciaya seapreciaen trabajosanteriores.
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Fisheret al. (1997 ) , en un estudiode225 pacienteshipertensos(70 mujeres y 155 hom-

bres) de edadescomprendidasentrelos 18 y los 71 años,obtuvounosvalore~de colesteroltotal

superioresen varonesqueen mujeres (220,4 mg¡ dI frentea 212,68 mg 7 dI , respectivamente)

Sin embargo, en otrosestudiosestatendenciaeratotalmentecontrapuesta.Así, Howardet

al. (1996),en The Strong Heart Study sobre diferentes poblacionesde indios americanos,encontro

unosnivelesde colesteroltotal inferioresen hombresque en mujeres,paratodaslas tribus considera-

das.

Considerandolos valoresmediosde colesteroltotal séricoporgruposdeedady sexo , median-

te la aplicaciónde unaANOVA bifactorial, seobtuvieronvaloresascendentesde colesteroltotal con

la edadparaambossexos, perocon evolucionesdiferentesentrehombresy mujeres (tabla XLII y

figura 19 del apartado5.8.6 de resultados).

En hombres, los nivelesde colesteroltotal en el grupode ~ 30 años y en el grupode 31-44

añosfueronsuperioresa los de lasmujeresde esosmismosgrupos, pero a partirde los 45 años,

los nivelesenmujeresfueronsuperiores,engran partedebidoa los cambiosproducidospor la meno-

pausia.

El aumentoconla edadde los nivelesde colesteroltotal en hombresesmásacusadohastalos

45 años,paraseguirascendiendoperomáslevementea partir de dichaedad. En mujeres, porcon-

tra, el aumentoesmásligero hastalos 45 años y, apartir de esaedad, seincrementana niveles

máselevadosinclusoquelos de los hombres,debidoa los transtornosdel perfil lipidíco que inducela

deprivaciónhormonalde la menopausia.

6.3.2 - FRACCIONES DEL COLESTEROL.

Paralas diferentesfraccionesdel colesterol( c-HDL, c-LDL y c-VLDL) suimportanciara-
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dicatambiénen su papelcomoindicadoresdel riesgoaterogénico.

La fracciónc-HDL estárelacionadainversamentecon el riesgode enfermedadcoronaria, y va-

lorespordebajode 39 mg¡dl (1 mmol¡L) envaronesy de 43 mg/dl (1,1 mmol¡L)enmu-

jeres,predicenun alto riesgo . (lBackeretal. , 1995 )

Además,el indice colesteroltotal ¡ c-HiDL esútil paraestimarel riesgoaterogénico,superan-

do inclusoa determinacionesaisladasde lipoproteinas. ( Wattset al. , 1990 ; Masanaet al. , 1992

Gutierrezet al. , 1995 )

Un cocientede colesteroltotal ¡ c-HDL de s ó mayorindica riesgoelevadoy esparticular-

menteútil enpersonascon un nivel de colesteroltotal de 200 - 250 mg¡ dI ( 5 - 5,6 mmol ¡ L), se-

gún autorescomo Backeret al. (1995 ) o Guerreroet al. (1998)

El US. NationalCholesterolEducationProgram(NCEP) identificóa la fracciónc-LDL co-

mo la mayorformaaterogénicadel colesterol (NCEP, 1994) . Además,evidenciascrecientesindi-

can quela fracción c-VLDL tambiénpromuevede forma inportanteel desarrollode arterioesclerosis

coronada,por lo queesmásapropiadodesignara las fraccionesLDL + VLDL del colesterolcomo

el “ colesterolaterogénico“ . (Wattset al. , 1993 ; Hodiset al. , 1994 )

Ennuestroestudio,al aplicarla matriz de correlacionesde Pearsonparaver la significaciónen-

trelas variablescontinuas,seobtuvouna alta correlaciónentrelaspresionesarteriales (tantola ‘FSM

comola TDM) conlas fraccionesLDL y VLDL del colesterol. Sin embargo,con la fracciónHDL

del colesterol, la correlaciónno fue buena,presentandovaloresde p <0,1301 y p <0,0798 para

la TSM y TDM, respectivamente. Estosresultadosnospermitendeducirquela fracción c-HDL

presentaunaclaracorrelacióncon el desarrollode hipertensiónarterialy que espor tantoun factorde

protecciónparala aparicióny posteriordesarrollode lamisma.

Comparandolos valoresmediosentrehipertensosy normotensos(tablasII , III y XXXIV)
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seobservacómo los individuoshipertensospresentanunosvaloressuperioresde c-IIDL, c-LDL y

c-VLDL quelos individuosnormotensos(56,84 mg¡ di, 140,19 mg¡ di y 27,13 mg¡ di frente

a 55,90 mg ¡ dí, 127,13 mg ¡ di y 17,41 mg ¡ dI , respectivamente),lo queindica quelos hiper-

tensostienenun mayorriesgoaterogénicoporque,a pesardetenermejornivel dec-HDL, su índice

colesteroltotal ¡ c-HDL espeorqueel de los individuosnormotensos.

AutorescomoFrostegardet al. (1997) , en un estudiocomparativoentrenormotensosnor-

males (PAS < 130 mmHg y PAD < 85 mmHg.) y normotensoscon lo queel Joint National Co-

mmittee - VI (1997) definecomo presiónarterial normal-alta (PAS entre130 - 139 mml-Ig. y

PAD entre85 - 89 mmlrlg. ) , mostrabancómo , segúnvan aumentandolos nivelesde presiónarte-

rial tantodela PAS comode la PAD , tambiénseproduceun incrementoen los valoresde lipoproteí-

nasde bajadensidad(c-VLDL) y un descensoen los nivelesde c-HDL (de 49,11 mg ¡ dI hasta

44,85 mg/dl).

Porgruposde edad, las fraccionesde lipoproteinasde bajadensidad(c-LDL y c-VLDL)

incrementansusnivelesconformeavanzala edad. La fracción c-HDL disminuyeligeramentesuva-

lor de los 31 a los 44 años, paravolver a elevarsea partir de los 45 años (tablasXXI , XXII y

XXIII del apartado5.8.1 de resultados).

Porsexos,seobservannivelesmásaltosen hombresqueen mujeresparalasfraccionesc-LDL

y c-VLDL , y másbajosparala fracción c-I{DL (tabla XXXV del apartado5.8.5de resultados)

Considerandoconjuntamenteambasvariables sexo¡ edadmedianteuna ANOVA bífactorial,

seobservacómo para¡a fracción c-HDL los nivelessonmáselevadosen mujeresqueen hombres

paratodoslo gruposde edad,peroen el intervalode 31 - 44 añoslas diferenciasseestrechandebi-

do a la tendenciadescendentede los nivelesen mujeresconformeseaproximala menopausia, y tien-

dena perderdichaprotección,coincidiendoconautorescomo Matthews et al. (1989) o Eaker
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et al. (1993 )

Sin embargo, en el grupode =45 añosvuelvenaaumentarlas diferenciasentreel grupode

los hombresy el de las mujeres,posiblementedebidoa la utilizaciónde la terapiahormonalsustitutí-

va (TUS) en mujeresmenopáusicasy postmenopáusicas,la cualinduceunamejoradel perfil lipí-

dico . (Bonithon et al., 1990; Rogerio,1990)

6.4) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y TRIGLICÉRIDOS

.

Ademásde lahipercolesterolemia,como seha visto en el apartadoanterior,cadavezhay más

datosqueevidencianel efectoarterioescleróticode Ja hipertrigliceridemia, especialmentecuandova

acompañadade bajosnivelesde colesterol ligado a lipoproteinasde alta densidad(c- HDL).

(Lind, 1993).

Aunquehoy endíano estátotalmenteclaroel papelde la hipertrigliceridemia“per se“en el de-

sarrollode arterioesclerosis,existen,sin embargo,evidenciasdequesu presenciaen individuoshi-

pertensos,fundamentalmenteformandopartedel denominado“ síndromemetabólico- hipertensivo”

o “síndromeplurimetabólico” o “síndromeX”, seacompañade un evidenteaumentodel riesgo

cardiovascular.Estesíndromeva a caracterizarseporcursarconhipertensiónarterial (HTA) , obe-

sidadcentral,alteraciónde la toleranciaa la glucosa¡ diabetes,hiperinsulinismo, hipertrigliceridemia

y nivelesbajosdel colesterolligado alipoproteinasdealta densidad(c-HDL?J. (Lind, 1993 ; Bac-

ker, 1995).

Porotro lado, el incrementode los nivelesde triglicéridos (o hipertrigliceridemia), también

esimportanteparticularmenteenmujeres,porqueespredictorde posibleriesgode enfermedadco-

ronaria (Wilson et al. , 1991 ; Guerreroet al. , 1998).
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En nuestrotrabajo, al realizarla matriz de correlacionesdePearson(tabla IX del apartado

5.3 de resultados),seobtuvounabuenacorrelacióndelos triglicéridos tantoparala TSM (p <

0,0001 ) comoparala ‘[DM (p < 0,0001 ), lo queindicaclaramentasu influenciasobrelosnive-

les de presiónarterial.

Considerando los valores medios de triglicéridos en hipertensos y en normotensos (tablas II

III y XXXIV ), se observacómo los individuoshipertensospresentanunosnivelesde triglicéridos

máselevadosquelos deindividuos normotensos(135,68 mg ¡ dí frentea 87,07 mg¡ dI , respec-

tivamente), debido probablemente al peor perfil lipídico que suelenpresentarlos hipertensoscon

respecto a los normotensos, concordando con otros trabajos como el de Frostegard et al. en

1997 , ene!queseobservabaun incrementoen los nivelesde triglicéridosconformeempeorabanlos

nivelestantode la presiónarterialsistólíca (PAS> comode la presiónarterialdiastólica (PAD),

pasandode 118,69 mg ¡ dI en individuos normotensos(PAS < 130 ¡ PAD <85 mmHg) a

139,06 mg/dl en individuoscon presiónarterial normal- alta (PAS 130 - 139 ¡ PAD = 85 -

89 mmHg).

Poredades,al aplicarel testde rangosmúltiplesdeDuncan,sepuedeobservarcómolos ni-

velesdetriglicéridosseincrementanconformeaumentala edad,siendoesteincrementomásacusado

hastaaproximadamentelos 45 años,apartir de los cualesdicho incrementoesmoderado( tabla

XIX del apartado 5.8.1 de resultados).

Aplicandoel testdeT paracompararlos valoresmediosde triglícéridosplasmáticosporse-

xos,sevió cómolos varonespresentabanvaloresmuy superioresalas mujeres (102,61 mg¡ dí.

frentea 73,77 mg¡ di. , respectivamente)(tabla XXXV, apanado5.8.5 deresultados>.

Estocoincideconlo mostradoen trabajosanteriorescomolos realizadospor B. V. Howard

et al. (1996) y Fisheret al. (1997):

151



Discusión

Bárbara V. lloward et mt, en su estudio sobrediferentespoblacionesindias deEE.UU. , en-

contrócómolos nivelesdetriglicéridoseransuperioresen hombresqueen mujeresparatodaslas po-

blacionesdeindios, salvo enunaen la quepresentabanlos mismosvaloreshombresy mujeres.

NaomiDL. Fisher et al. , en su estudiode225 individuoscon hipertensiónesencial, obtuvo

unosvaloresde triglicéridosmuchomáselevadosen hombreshipertensosqueen mujereshipertensas

(186,00mg ¡ di frentea 159,43 mg ¡ di , respectivamente).

Comparandolos valoresmediosde triglicéridosplasmáticosporgruposde edad y sexo,me-

dianteunaANOVA bifactorial (tabla XLIII del apartado5.8.6 deresultados),seobtuvocómo en

varoneslos niveleseransuperioresa los de las mujeresparatodoslos gruposde edad,peropresen-

tabandiferenteevolución.

Enhombres,los nivelesseincrementanhastalos 44 - 45 añosparaluegodescenderligeramen-

te apartirde esaedad. Porcontra,enmujeres,los valoresdesciendenhastalos 45 años,paraau-

mentarcon posterioridadde formabrusca,debidoseguramentea los cambioshormonalesproducidos

por la menopausia.

En estesentido,los resultadoscoincidenconlas observacionesrealizadasporciertosautores

queconfirmanla elevaciónde los nivelesde triglicéridosplasmáticosdurantela postmenopausia.

(Eakeret aL, 1993)

6.5) HIPERTENSION ARTERIAL Y GLUCOSA

.

Datosepidemiológicosrecientesindicanquelas personasno diabéticas,perocon un modera-

do incrementodel nivel de glucemia, tienenya mayorriesgocardiovasculary másincidenciade car-
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diopatiaisquémica. (Donahueet al, 1992).

La prevalenciade hipertensiónarterialen pacientesdiabéticoses aproximadamenteel doble

queen la poblaciónno diabéticay oscilaentreel 40 y el 80 % en diferentesestudiosrealizadosen

diferentespoblacionesy con diferentescriteriosdiagnósticos. (Ebstein,1992)

Los nivelesdeglucosaen ayunasy a las 2 horassonpredictivosde hipertensión,despuésde

controlarfactoresde riesgocomo: edad, excesivoconsumode alcohol e historiafamiliar de hiper-

tensión. (Fagot- Campagna,1997).

Autorescomo Fagot- Campagnaet al., en su trabajo “‘[he Paris Prospective Study

(1997), en el queestudiaronla prevalenciade hipertensiónen 4149 individuosno hipertensos,no

diabéticosy de medianaedad de Paris,encontraronquelos nivelesde glucosaen ayunaseran pre-

dictivos de hipertensiónexceptoen casosde disminuciónde pesoo de negativahistoriafamiliar dehi-

pertensión. Por otro lado , los nivelesde glucosaa las 2 horaseranpredictivosde hipertensiónsólo

en presenciade unapositivahistoria familiar de hipertensión.

Susconclusionesfueronquelos nivelesde glucosasonun factorde riesgoparala hipertensión

arterialy queeseriesgoseincrementabaen los casosde historiafamiliar dehipertensión.( Fagot-

Campagnaet al., 1997).

En nuestroestudio,al compararlos valoresmediosdeglucosabasalen hipertensosy en nor-

motensos(tablas II, III y XXXIV ) , seobservacómoen individuosconhipertensión, losniveles

mediossonligeramentemáselevadosqueen individuosnormotensos(94,68 mg¡ dI frentea 87,96

mg ¡di , respectivamente).

Comparandola significación existente entre las presionesarterialesy los nivelesde glucosa,me-

diantela matrizdecorrelacionesde Pearson,observamosquela glucosabasalpresentabaunabuena
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correlacióncon la TSM (p <0,0002)y con la 1DM (p < 0,0044) (tabla IX del apartado5.3

de resultados) , conlo que teniendoen cuentaestosresultadosy los obtenidosporgruposde presión

arterial (hipertensos¡ normotensos), podemosafirmar queconformeaumentanlos nivelesde gluco-

sabasalempeoranlos nivelesde presiónarterialdel individuo, siendolaglucosaun importantefactor

de riesgoparael desarrollode hipertensiónarterial (HTA), coincidiendocon lo apuntadoanterior-

mentepor Fagot- Campagna et aL (1997).

Porgruposde edad,se obtuvieronunosnivelesmediosde glucosaascendentesconformemás

avanzadaerala edad,siendoesteincrementogradual, continuoy uniforme (tabla XVIII del apar-

tado 5.8.1 de resultados).

Porsexos, la comparaciónde mediasarrojóun mayornivel deglucosabasalen hombresque

en mujeres(tabla XXXV del apartado 5.8.5 de resultados), peroobservandola evoluciónde los

nivelesen hombresy en mujerescon la edad (tabla XLI y figura 18), se puedecomprobarcómo

el sexono tieneningunainfluenciasobreel incrementode los nivelesde glucosaque seproducecon

la edad,puestoqueesidénticala evoluciónen amboscasos(enhombresy en mujeres),y sola-

menteesla edadla queinfluye en los nivelesde glucosa.

6.6) HIPERTENSION ARTERIAL Y OBESIDAD

.

Unaexcesivaingestade caloríasy su consecuenciadirecta, la obesidad,puedeserel factor

nutricionalmásimportanteen la patogénesisde la hipertensiónarterial (RíA). (Stevens,1993).

Uno de los másimportantesefectosde la obesidadesqueincrementalos nivelesde presiónar-

terial . (Hall, 1993 ; Kissebah,1994)
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Al aplicarla matrizde correlacionesde Pearsonsobrenuestrosresultados(tabla IX del apar-

tado 5.3 de resultados),seobtuvounaexcelentecorrelaciónentreel pesoy las presionesarteriales,

tantoparala TSM (p < 0,0001) comoparala TDM (p < 0,0001 ).

Viendo los valoresmediosdel pesoporgruposde presiónarterial (tablasII , III y XXXIV)

seobservacómo en individuoshipertensosla mediadel pesoessuperior (75,35 kg. ) a la de indi-

viduosnormotensos(71,96 kg. ), lo queconcuerdacon lo descritoportrabajosanterioresde au-

torescomo Vallés et al. (1997) , en cuyo estudiosobrela prevalenciade hipertensiónarterialy de

otrosfactoresde riesgoen trabajadoresde un hospital,obtuvo unamediade pesoen hipertensossig-

nificativamentesuperiora la de los individuosnormotensos(71,6 kg frentea 61,1 kg, respectiva-

mente, conun valor de p < 0,0001 )

Aplicandoel testde rangosmúltiples de Duncan porgruposde edad, no obtuvimossignifica-

ción entrelas dosvariablespesoy edad, y solamenteseobteníaun solo grupode Duncanya quelos

valoresmediosdel pesoparalos tresgruposde edaderanmuysimilares,salvo en el grupode =30

añosqueeraligeramenteinferior al resto

Estosresultadosno concuerdanconla afirmaciónmásaceptadaen la actualidadde quelaga-

nanciadepesoapareceo sehacemásmanifiestaconformeseenvejece.(J.E.Hall, 1996).

Porsexos,comocabíaesperar,los varonespresentabanun pesomedio superiorade las mu-

jeres (78,64 kg. frentea 61,38 kg. , respectivamente),mientrasqueconsiderandoel valorme-

dio del pesoporgruposde sexoy edadse observécómola evoluciónessemejanteenhombresy en

mujeres,incrementándoselos nivelesde formagradualsegúnavanzanlos añosde vida.

Autorescomo Rocchinni (1992) y JohnE. Hall et al. (1993 y 1996) afirmanque la

gananciade pesocontribuyeaaumentarlos nivelesde presiónarterialparatodoslos gruposde edad,
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mostrandosusestudiosun incrementode la presiónarterialcon la gananciade pesoenun periodode

pocassemanas( Rocchinni, 1992; J.E. Hall et al., 1993 ) , obteniéndoseademásunadisminu-

ción en losnivelesde presiónarterial,tanto en los hipertensoscomoen los normotensos,al perder

peso. (J.E. Hall et aL, 1996).

Otrosestudiosaleatorioscontroladosrecientestambiénconfirmanestatendencia, y muestran

cómouna reducciónde 4 - 5 kg. en el pesodisminuyela presiónarterialen unaelevadaproporción

de personashipertensascon sobrepeso(Whelton et al., 1996; U.S. Departmentof Healthand

HumanServices,1996; Trialsof HypertensionPreventionCollaborativeResearcbGroup,

1997).

También,autorescomo Denke et al. (1994), Han et al. (1995) y Guerrero et al.

(1998) ponende manifiestounaasociaciónentreel sobrepesoy un perfil lipídico crecienteateróge-

no, sobretodoen mujeresobesas,demostrandounamejoríatrasla pérdidade peso.

Guerrero et al. (1998 ) encontróunaasociacióndirectaentreel peso y las concentraciones

de colesteroltotal¡ c-HDL, c-LDL y triglicéridosplasmáticos,y unaasociacióninversacon las con-

centracionesde c-HDL , lo quepermitededucirla contribuciónde la obesidadcomoun factor inde-

pendienteligado aun perfil lipídico no deseableen mujerespremenopáusicas.

Nuestroestudioconfirmóestosdatospero en la poblacióntotal (enhombresy mujeres),en

la queel pesopresentóbuenacorrelacióncon los parámetroslipídicos, siendoestaasociacióndirec-

ta con el colesteroltotal , la fracciónc-LDL, la fracciónc-VLDL y con los triglicéridosplasmáticos,

e inversacon la fracciónc-HDL.

A pesarde estosresultados,normalmentecomomedidadel pesorelativoseusael índicede

masacorporal (IMC) de Quótelet(peso¡ talla al cuadrado). (Stamler,1991 )

156



Discusión

Datosde diferentesestudiostransversalesy prospectivosindicanunarelacióndirectay lineal en-

tre el IMC y la presiónarterial, independientementedeotrasvariablesrelacionadasconla presión

arterialcomo: edad,sexo , colesterolemia,consumodealcohol o hábitotabáquico.(Stamlcr,

1991; DeVisser,1994).

En la tabla IX de la matriz de correlaciones de Pearson , la significaciónobtenidaentreel IMC

y las presionesarterialesflhé, al igual quecon el peso, muy buenatantoparala ‘FSM (p < 0,000 1 )

comoparala 1DM (p <0,0001).

Porgruposde presiónarterial (tablas II, Iii y XXXIV), el valormediodel JIMC ifié supe-

rior entrelos individuoshipertensossobrelos normotensos,lo quecoincidetambiénconel trabajode

Vallés et al. (1997) en el queel IIMC tambiénerasuperioren hipertensos(26,2) frentea normo-

tensos (23,1), con un valorde p <0,0001 . Además,en esteestudio, de las variablesedad,se-

xo, IMC , tabaco,alcohol y ejercicio fisico, solamentelas tresprimeraspresentabanasociaciónsig-

nificativa e independientecon la hipertensiónarterial (HIA).

Estosdatosque reflejanun mayorIMC en individuoshipertensossolamenteconfirmanestafre-

cuenteasociacióndescritadesdehacetiempopordiferentesautores(Hall etal., 1996 ; JointNa-

tional Committee - VI, 1997).

Estudiospoblacionalesmuestranunabuenacorrelaciónentreel IMC y la presiónarterialen su-

jetosnormotensose hipertensos, y estacorrelaciónparecesercontinua,oscilandode índicesde ma-

sa corporal bajo - normalesa indices de masacorporal extremadamentealtos . Además,dicha

asociaciónentre IMC y presiónarterialocurreno solamenteen sujetos obesose hipertensos,sino

tambiénen sujetos delgadosy normotensos.(Hall et al., 1996).

Otrosestudioscomo el de J. Frostegard et al. (1997),sobre 193 hombresde Suecia
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normotensos o normotensos con valores de presión arterial “normal - alta” , tambiénmuestrancó-

mo seincrementael IMC al incrementarselos valoresde presiónarterial (24,6 parapresionesar-

terialesde 125/75 frentea 25,9 parapresionesarterialesde 141 ¡89, respectivamente)

Efstratopoulos et aL (1996), en un estudio transversal sobrela prevalenciade obesidady

su severidadentre1101 pacienteshipertensosgriegos (504varones y 595 mujeres, de entre 23

y 85 años) y 242 normotensoscontroles(136varones y 106 mujeres,de 23 a 75 años),

obtuvounamayorprevalenciade obesidadentrelos pacienteshipertensos( 62,5 % ) queen loscon-

trolesnormotensos( 54,2%), siendolas mujereshipertensasmáscomunmenteobesasquelos hom-

bres (67,16% frenteal 56,8 % , respectivamente).Concluyendo, el IMC de todoslos hiperten-

sosIbé significativamentemayoren comparacióncon el de los normotensos.

L¡ndquist ct al. (1997) tambiénencontrócorrelaciónentreel IMC y las presionesarteria-

les paraambossexos,contribuyendoel IMC a la variaciónde los valorestantode la PAS como de

IaPAD,enhombres(p<O,01)yenmujeres(p<0,01).

Huanget al. (1998) tambiénencontróunaclaraasociaciónentreriesgoincrementadodehi-

pertensiónarterialcon el IMC y la gananciadepeso, en mujeresjóvenesadultas

Por sexos(tabla XXXV delapanado5.8.5de resultados),en nuestrotrabajoseobservóun

IMC muy superioren hombresqueen mujeres (45,91 kg/cm frentea 38,57 kg/cm, respecti-

vamente~ siendosuevolucióncon la edadsimilar tantoen hombrescomoen mujeres(tabla XLVII

y figura 24 del apartado5.8.6de resultados).

Estosresultadosno coincidencon la mayoríade los trabajosrecientes,en los que el valordel

IMC parahombresy mujeressuelesersimilar.

158



Discusión

Lindquist et al. (1997) y Fisher et al. (1997) obtuvieronvaloresde IMC semejantes

entrehombresy mujeresen sus estudiossobrepoblacionesde 654 individuos (337 hombresy 317

mujeresde entre17 y 64 años) y 225 individuos (155hombresy 70 mujeresde entre18 y 71

años) , respectivamente.

Palatini et al. (1998), en el estudioHARVEST , obtuvoun IMC ligeramentesuperioren

hombres(25,8±3,1)que en mujeres (24,5±3,9>,a pesarde quelamediade edaddel grupo

de mujereserasupenor.

Otrosautores,porcontra, obtuvieronen susestudiosvaloresde IMC superioresen mujeres

que en hombres.

Howard et al. (1996) , en su estudiosobrediferentestribusindiasde EE.UU. (Ihe Strong

HeartStudy), obtuvovaloresde NC máselevadosen mujeresqueen hombresparatodasy cada

una de las tribus,aunquecon valoresmuypróximosentresí (33±7 ¡ 31 + 7 en tribus de Arizona,

31 + 6/30 + 5 entribus de Oklahoma 30 + 6/28 + 5 en Dakotas).Además,encontróunmo-

destoefectode la obesidadsobrela presiónarterial,siendoéstemássignificativo en mujeres.

Idéntico resultadoobtuvo Kaufmanetal. (1997) en suestudiodela relaciónentrepresión

arterial e NC enpoblacionesdelgadasafricanasy caribeñas.Solamenteencontréasociaciónentre

IMC y presiónarterialen mujeresy paravalores de JMCaproximadamente de 21 , propuestospor

Bunker et al. en 1995

Porgruposde edad,seobservócómo el NC aumentabaconformeavanzala edad,tantoen

hombrescomo en mujeres (tabla XLVII y figura 24 del apartado5.8.6 de resultados),lo que

confirmalo encontradoporautorescomo Kuczmarsk¡ et al. (1994), Federationof American

Societiesfor Experimental Biology , Life SelencesResearchOffice (1995) o S.M. Grundy
159



Discusión

et al. ( 1997), los cualesobtuvieronun incrementode la prevalenciade sobrepesocon la edad, en-

contrandoun máximoincrementode los 40 a los 60 añosde edad,aunquelos valoresmedios de

IMC fueronaproximadamenteidénticosen hombresy mujeres.

6.7) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y TABACO

.

Fumarcigarrillosesun poderosofactorde riesgocardiovascular,descritocomocausantede un

aumentoagudode la presiónarterial.Un significativo incrementode la presiónarterialacompañaaca-

dacigarrillo fumado . (JointNationalCommittee- VI, 1997).Sin embargo, ennumerososestudios

epidemiológicosseha demostradouniformementequelas presionesarterialessonmásbajasen fuma-

doresqueen no fumadores,siendoparadójicoesteresultadopuestoque la nicotinatieneefectossim-

paticomiméticosimportantesque afectanala presiónarterial y a la frecuenciacardíaca.(Omvik,

1996).

Poreso, existencontroversiassobresi el consumode tabacodebeconsiderarsecomo un fac-

tor de riesgoparael desarrollode hipertensiónarterialestablecidao no , aunqueel hábito de fumar se

asociacon un incrementoconsiderablede la morbilidadcardiovascular(Dolí et al. , 1996), y los

hipertensosfumadoresmultiplican su riesgocardiovascularrespectoa los fumadoresnormotensos.

(Tuomilehtoet al. , 1989).

En nuestroestudiodistribuimosa la poblaciónentresgruposenfunciónde su hábito tabáquico:

no fumadores,fumadoresmoderados(<20 cigarrillos¡ día) y grandesfumadores ( > 20 e ¡ d),

obteniéndoseunosvaloresde 169 individuos no fumadores(el 55,41 % de la poblacióntotal),

116 fumadoresmoderados(el 38,03 %) y 20 fumadoresde másde 20 cigarrillos al día (el

6,56 %). (Tabla VI del apartado5.2.3 de resultados).

Aplicandoel métodode Chi - cuadradoparacomparardosvariablescategóricas,sevió cómo
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el hábito tabáquicono guardabarelaciónconla presiónarterial, ya quela prevalenciade hipertensión

arterialen fumadoresmoderados(520 cigarrillos¡ día)eramenorquela de no fUmadores (5,17%

frentea 11,83%, respectivamente),aunquesi seobservabaunamayorprevalenciaengrandesfu-

madoresde másde 20 cigarrillos al día (25,00¾)(tabla XII del apartado5.4.3 deresultados).

Porgruposdeedad,el hábito tabáquicoeramayoren el grupode< 30 años,aunquecon va-

loresmuy semejantesa los del grupode 31 a 44 años. Las diferenciasentrefUmadoresy no fumado-

ressefueronampliandoconformeaumentabalaedad. (Tabla XIV, apartado5.6.1 de resultados)

Considerando la relación tabaco ¡ alcohol se observó cómo, después del grupo no fUmadores

¡ no bebedores(37,05% de lapoblación),los gruposcon másindividuosfueron fumadoresmode-

rados¡ no bebedores(el 20 % de lapoblación) y fumadoresmoderados¡ bebedoresmoderados

(el 9,18%dela población),respectivamente.(Tabla XV del apanado5.7.1 de resultados) Es-

ta tablanospermitever la asociaciónde dosfactoresde riesgocardiovascular(tabacoy alcohol )

quemuy comunmentesuelenestarpresentesalavezen diversasenfermedadescardiovasculares.

Aplicandoel test de rangosmúltiples deDuncanparacompararlos valoresmediosde las dife-

rentesvariablesestudiadasporgruposde consumode tabaco( apartado5.8,2de resultados),obtu-

vimosunosvaloresmediosde presiónarterial, tantode la TSM como de la 1DM, inferioresen fu-

madoresmoderados(5 20 c ¡d) queen no fumadores,siendolos valoresmediosde los grandes

fumadores(> 20 c / d) los másaltospara ambaspresionesarteriales (tablas XXIV y >0(V).

Estosresultadosobtenidosconfirmanlo encontradoen la mayoríade los estudiosepidemiológi-

cosrecientessobrela relación tabaco- hipertensión,quedescribenunaasociaciónnegativaentreel

consumode cigarrillosy la presenciade hipertensiónarterial.

Williams a al. (1989) obtuvoen un estudioepidemiológicounosnivelesde presiónarte-
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rial menoresen¡limadoresqueen no fumadores,valoresquepodríanatribuirsea diferenciasen el

pesorelativo, pero quepersistíantrascontrolarel mismoen el estudio.

Pardelí et al. (1993) también encontró una asociaciónnegativa entre el consumode ciga-

rrillos y la presenciade hipertensiónarterial , e intentó explicarestehechoporla asociacióntambién

inversaexistenteentreel consumode cigarrillosy el sobrepeso, esdecir,queal presentarlos funia-

doresmenor ]IMC , tendrianmeosfrecuentementehipertension.

Imamora et al. (1996>,enun trabajosobrela relaciónentreel consumode tabacocon la

presiónarterialy los lípidosséricosen 7608trabajadoresjaponesesde 40 a 59 años,obtuvounane-

gativaasociaciónentreel consumode cigarrillosy laspresionesarteriales (PAS y PAD>, indepen-

dientementedel hábitoalcohólico

Encontróunarelación dosis-dependientenegativaentrefumarcigarrillosy la presiónarterial

diastólica.Porgruposde consumode tabaco¡ alcohol encontróque los no bebedoresquefumaban

másde 30 cigarrillosal díapresentabanunosvaloressignificativamenteinferioresde PAS ( 5,3 mm

Hg.) y de PIAD (2,3 mmflg. ) quelos no fumadores. En bebedores, los que fumabanmásde 30

cigarrillosal díatambiénpresentabanvaloresinferioresde PAS (3,6nimHg. ) y dePAD (4 mmHg.)

quelos no fumadores.

Para los fumadoresde entre 10 y 19 cigarrillos al día, los valoresmediosde PAS y de PAD

tambiénfUeronsignificativamenteinferioresque los de los no ¡limadoresy de los fumadoresde másde

30 cigarrillosal día, independientementedel hábitoalcohólico.

Howard et aL (1996),en The Strong Heart Study,tambiénobtuvoqueel fumarestabain-

versamenterelacionadocon las presionesarterialessistólicay diastólica, tantoen hombrescomo en

mujeres.

Vallés et ml. (1997), en su estudiode la prevalenciadehipertensiónarterial y otrosfactores
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de riesgocardiovascularen trabajadoresde un hospital,obtuvounaprevalenciadel hábitotabáquico

del 38,7% , siendosuperioren hombresque en mujeres (46 % frenteal 36,4 %, p < 0,009).

La prevalenciade hipertensiónarterial endicho estudiofué inferior en fumadoressobrelos no fuma-

dores (7,2 % frentea un 11,2 % , respectivamente),lo quetratóde explicarmedianteel favora-

ble efectoqueproduceen fumadoresel consejode dejarde fumaral serlediagnosticadala hiperten-

sión arterial

Mikkelsen et al. (1997), en un estudio de adultos danesesnormotensosde 20 a 79 años,

encontróquelos ¡limadorespresentabannivelesde presiónarterialambulatorialigeramentemásbajos

quelos individuosno fumadores.

Lee et al. (1998 ) , en un estudioepidemiológicosobrela asociacióndel consumode tabaco

y alcoholcon otrosfactoresde riesgocardiovascularen hombresde Seúl (Korea), encontróunos

valoressignificativamentemásbajosde presiónarterialen fumadoresque en no fumadores.

En fumadoresde 1 a 10 cigarrillos al día,los valorestantode presiónarterialsistólica( PAS)

como de presiónarterialdiastólica( PAD ) fueronsignificativamentemásbajosque en no ¡limadores.

(120,1/81,1 mmHg. frentea 124,1 ¡84,1 mml-Ig. ,respectivamente)

Enfumadoresde 11 a20 cigarrillos al día,los valoresfuerontodavíamásbajos(118,8¡79,6

mmHg. ) queen no fumadores,al igual quesucediacon los fumadoresde 21 a 30 cigarrillosal día

(117,9/79,7mmHg.).

En fumadoresde másde 30 cigarrillos al día, los valoresde presiónarterial fueronalgomás

vadosqueenel restode fumadores(121,5¡83,3 mmHg. ), perosiemprepordebajode los nive-

les de presiónarterialde los no fumadores.

Contodosestosresultados, Leeet al. concluyeronqueel consumode tabacoestabasignifica-

tivamenteasociadocon un descensoen los nivelesde presiónarterial
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Otrosestudioscomo el de Mann et al. (1991 ) , muestranvaloresde presiónarterialsistó-

lica (PAS ) inferioresy valoresde presiónarterialdiastólica( PAD ) superioresen fumadoresqueen

no fumadores.

Desglosandolos resultadosporgruposde edad,en menoresde 50 añostanto la PAS comola

PIAD soninferioresen fumadoresque en no fumadores, mientrasqueen mayoresde 50 añoslos valo-

resseinvierteny sonsuperioresen fumadoresqueen no fumadores.

Porcontra,otrosestudiosde cortetransversal,comoel de Fogari et al. (1996)sobreta-

bacoy presiónarterialen el senode una poblaciónlaboral , muestranunaligeraperoestadísticamente

significativa mayor PAS y menor PAD en individuosfumadoresqueen no fumadores(127,72¡

83,37mml4g. frentea 127,1 ¡ 84,31 mmHg. , respectivamente).Sin embargo, lasdiferenciasen

lapresiónarterial,aunquesignificativasdesdeel punto devistaestadístico, no lo son desdeel punto

devistaclínico

La prevalenciade hipertensiónarterialen esteestudioifié similaren fumadoresy no fumadores

paratodosy cadauno de los cuatrogruposde edad (18 - 30 años, > 30 años,> 40 añosy > 50

años).

En contraposicióna los estudiosepidemiológicosquedemuestranunapresiónarterialde consul-

tamásbajaen fumadoresque en no fUmadores, variosestudiosepidemiológicosmuy recientesde mo-

nitorizaciónambulatoriade la presiónarterialhandemostradolo contrario.

Green cf al. (1991),Mann et aL (1991), Stewart et al. (1994) y Pickeringet aL

(1995> obtuvieron,en sus diferentesestudioscontrolandola presiónarterialde formaambulatoriaen

fumadoresy no fumadores,un ligero aumentode la presiónarterialen fumadores,particularmentedu-

ranteel día (enperiododiurno) y en gruposde mayoresde 45 años.
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Palatiniet al. (1998) , en el estudioHARVEST (estudiode hipertensióny registroambula-

torio Venecia), estudióel efectodel consumode tabacoen fumadoresligeros (1 - 20 cigarrillosal

día ) y encontróque los fumadoresteníanunapresiónarterialde consultainferiora la de los no fuma-

dores,peroal considerarla presiónarterialambulatoriadurante24 horasobtuvounapresiónarterial

diurnasignificativamentesuperioren fumadoresqueen no fumadores.

Bolinder etal. (1998 - 99), en un estudiodemonitorizaciónambulatoriade la presiónar-

tena!durrante24 horasen adultossanos,de 35 a 60 añosde edady sinmedicaciónantihipertensiva,

obtuvoquelas presionesarterialestomadasocasionalmentefueronligeramentebajasen fumadores

conrespectoalosnofumadores( 119+18¡78+ 11 mmHg. frentea 124+12/787+7 mm

Hg. , respectivamente),pero duranteel controlde 24 horas de la presiónarterial, los fumadores

presentabanpresionesarteriales( sistólicay diastólica)significativamentemayoresque los no consu-

midores de tabaco (128±12/81 + 11 mmHg. frentea 123 + 7/77 + 9 respectivamente),

siendomásobvio duranteel diaquedurantelanoche.

Conestosresultadosquedemuestranunasignificativaelevaciónde la presiónarterialen fuma-

doresmayoresde 45 años,Bolinder et al. aseguraquepuedenconsiderarsecomounarazónpara

demostrarla contribucióndel consumode tabacoalargopíazoen el desarrollode hipertensiónarte-

rial prolongada.

Paralos diferentesparámetrosbioquímicos,al aplicarel testde rangosmúltiplesdeDuncan,

solamenteseobtuvieronresultadossignificativosparalos triglicéridos,la fracciónc-HDL y la frac-

ciónc-VLDL , y no asíparael colesteroltotal , la fracciónc-LDL, laglucosabasaly el NC.

En nuestros resultados, el nivel de triglicéridos plasmáticos se incrementaba conforme se au-

mentaba el número de cigarrillosconsumidos.Así, de 84,26 mg ¡ dI de los no fumadores,sepa-
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saba a 99,18 mg¡dl delos fumadoresmoderados(S20c¡d) y a 116,00 mg/dl de los

grandesfumadores(<20 e¡d). (Tabla XXVI, apartado5.8.2 de resultados).

Estosresultadoscoincidencon otrostrabajosanteriorescomolos de LI. S.Departtneutof

HealthsudHumanServices(1990), Handa et al. (1990), Imarnuraet al. (1996>,

Guerrero et al. (1998) o Lee et al. (1998)

El U.S. Department of Health and Human Ser’vices (1990) ya describióun aumentode

los nivelesde triglicéridoscon el consumode tabaco.

Handa et al - (1990) encontróunarelación dosis- dependientepositivaentreel consumo

de cigarrillosy el incrementode los nivelesde triglicéridosen plasma

Imamura et al. (1996), en su estudio de la relación entre tabacocon la presión arterial y

los lípidosséricosen varonesjaponeses,obtuvounosvaloresmediosde triglicéridossignificativamen-

te mayoresen todos los fumadores,bebedoreso no bebedores,pero sóloencontróunarelación

dosis - dependiente positiva entre tabaco y niveles de triglicéridos en fumadores bebedores, no así

en fumadoresno bebedores.

Guerrero et al. (1998>,en su estudiode factoresasociadosa un perfil lipidico aterógeno

en mujerespremenopáusicas,demostrócómoel consumocrónicode cigarrillosseasociócon un au-

mentode los nivelesde triglicéridos,coincidiendocontrabajosanterioresquehabíananalizadolava-

riabilidadde las concentracionesplasmáticasde los triglicéridosen sujetoscon hiperlipidemiacombi-

nada (Westcndorpetal. , 1994)

Lee et al. (1998), en suestudiode la asociacióndel consumode tabaco y alcohol con

otrosfactoresde riesgocardiovascularen hombresde Seúl (Korea), obtuvocomoresultadosuna

elevaciónde los nivelesde triglicéridosplasmáticosconel consumoregularde cigarrillos.
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Lee afirmaqueporcadacigarrillo demásfumadoal día,el nivel de triglicéridosseincremen-

ta en 0,86 mg¡ dI, siendola diferenciadelos valoresplasmáticosmediosde triglicéridosmásacusa-

da entrelos fumadoresde 21 a 30 cigarrillos/día y los no fumadores.

Parala fracciónc-HIDL, en nuestrotrabajo , los nivelesen sangredisminuíanconformeaumen-

tabael hábitotabáquico.

Losno fumadorespresentabanlos valoresmásaltos (58,53 mg ¡ di), descendiendoa 53,22

mg¡ dI en fumadoresmoderados(S 20 c ¡ d> y hasta 50,60 mg ¡ dI en grandesfliniadores.

(tabla XXVII del apartado 5.8.2 resultados>.

Estosresultadoscoincidentambiéncon el U.S. Department of Healtb aud Human Services

(1990) quedescribeunadisminuciónde los nivelesde la fracción c-HIDL con el consumode taba-

co.

Handa et al. (1990) también encontró una relación dosis - dependientenegativaentreel

consumode cigarrillosy los nivelesplamáticosde la fracción c-HDL en no bebedores,perono en

bebedores.

Imamura etal. (1996) si encontróunarelación dosis- dependientenegativaentreel con-

sumode cigarrillosy los nivelesde la fracciónc-HDL, independientementedel hábitoalcohólico.

El descensode los nivelesde c-HDL conformeaumentabael númerode cigarrillos fumados fué

másmarcadoen los fumadores-bebedoresqueen los fumadores-nobebedores.

Guerreroetal. (1998) obtuvo unareduccióndel nivel de lafracción c-HDL con el consu-

mo crónicode tabacoen mujerespremenopáusicas,aunqueadeviertequealgunosautores(Gerace

et al., 1991 ) describieron una corrección de esta alteración tras el abandono del hábito tabáquico.

Lee et al . (1998 ) describeunadisminuciónde los nivelesde c-I-IDL con el consumode ta-
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baco,siendotambiénmásacusadaen el grupode fumadoresde 21 a30 cigarrillosal día,pero sien-

do tambiénmásbajaen todoslos gruposde fumadoresqueen el de no fumadores.

Según Lee,porcadacigarrillo de másfumadodiariamente,los nivelesde la fracción c-HDL

disminuian 0,14 mg/dl.

Parala fracción c-VLDL , en nuestrotrabajo, sucedíalo mismoquecon los triglicéridos.

Susnivelesaumentabanconformeaumentabael númerode cigarrillos fumados (tabla XXVIII del

apartado5.8.2de resultados) , lo quecoincideconaquellostrabajosquedemuestranun aumentode

la fracciónaterogénicadel colesterol (colesterolligado a lipoproteinasde bajadensidad),como el

de Imamuraet al. (1996) o el de Leeet aL (1998)

Aunqueen nuestrotrabajono seobtuvieronresultadossignificativosentreel consumode taba-

co y otrosparámetroscomo el colesteroltotal , la fracciónc-LDL, la glucosabasal o el NC , en

otrosmuchostrabajossí seha encontradoasociaciónentreellos.

El ¡¿LS.Departmentof HealthandHumanSenices(1990) describióun aumentode los

nivelesde colesteroltotal y de la fracciónc-LDL, con el consumocrónicode tabaco.

Handaet al. (1990) , analizandoabebedoresy no bebedoresporseparado,encontróque

no existerelaciónentrefumarcigarrillosy el nivel del colesteroltotal en no bebedores,perosí existe

unanegativarelación dosis- dependienteen bebedores.

Imamura el al. (1996> describióunarelaciónpositivaentreel consumode tabacoy el co-

lesteroltotal , el cualseincrementabaconformeaumentabael númerode cigarrillosconsumidosal día

aunquesólo en no bebedores.

Guerrero et al. (1998) mostró un aumentosignificativo de los niveles de colesterol total
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con el consumocrónicode tabaco.

Lee et al. (1998) obtuvo un incremento del colesteroltotal con el consumo de tabaco , re-

sultandodicho incrementode 0,31 mg ¡ di porcadacigarrillo diariode mas.

Proponetambiénel consumode tabacocomounacausade resistenciaa la insulina y, como

consecuencia,de un incrementode los nivelesde glucosabasal,segúnestudiosanteriores(Facchi-

ni etal., 1992; Attvall etal., 1993). Estaideatambiénla corroboraRixnm et al (1995),

el cual , despuésdecontrolarlos factoresde riesgoconocidos,obtuvoun riesgorelativode diabetes

en hombresfumadoresde másde 25 cigarrillosal dia de 1,94 superiora hombresno fumadores.

Sin embargo, Leeen su trabajono encontróasociaciónentreel consumode cigarrillosy el ni-

vel de glucosabasal.

Sí encontróunatendenciadel IMC a incrementarsecon el consumode tabaco, queconfirmó

conotrostrabajosanteriorescomo Williamson eL al. (1991), que señalóun incremento de peso

de 2,8 kg. en hombresal dejarde fumar, o Flegal et al. (1995>,que fijó dicho incrementoen

4,4 kg. en hombresy en 5,0 kg. en mujeresde EE.UU.

6.8) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y ALCOHOL

.

El excesivoconsumode alcoholesun importantefactorderiesgoparala hipertensiónarterial

(Stamleret al, 1997), puedecausarresitenciaa la terapiaantihipertensiva(Puddeyet al, 1992)

y esun factorderiesgoparael infarto (Gilí et al, 1991 ; Rossetal, 1997).

En general,serecomiendano tomarmásde 30 ml de alcohol etílico (porejemplo, 720 ml

decerveza,300 ml devino o 60 ml de whiskey) al día (JointNationalCommittee- VI, 1997),

siendoestosnivelesinferioresen mujeres,porqueabsorbenmásetanolquelos hombres (Frezzaet
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al, 1990), y parapersonasde pocopeso,recomendándolesa estosdosgruposno tomarmásde

15 ml de alcoholetílico al día.(US. DepartmentofAgriculture andUS. DepartmentofHealthand

HumanServices,1995).

Existenotrostrabajos,comolos de Suhet al. (1992), Linn et al. (1993), Kannelet al.

(1995), Marqués- Vidal et al. (1995), Hein et al. (1996> o Castelli etal. (1997>,en los

que seseñalaun efectoprotectordel consumomoderadode alcohol en la cardiopatíacoronaria,de-

bido aun incrementoen la fracción c-HDL y aun descensoen la fracción c-LDL.

El beneficiomencionadosólo esválido parael consumomoderado;conel abusono sead-

vierte dichoefectoy tampocoesválido para otras patologías(accidenteapopéticohemorrágico,

muerte traumática o cáncer) , cuyo riesgo puede verse incrementado con nivelesaltosde ingestade

alcohol. (Lee et al, 1998).

En nuestroestudiodividimosa la poblaciónen tresgruposen funcióndel consumode alcohol.

Losgruposfueron: no bebe,consumomoderado(<2 litros de alcohol ¡ semana)y consumoal-

to (>2 litros alcohol¡ semana)

Lasfrecuenciasdelos tresgruposfueronde 176 (el 57,7% de la poblacióntotal) parano

bebedores,de 62 (el 20,33 %) parabebedoresmoderadosy de 67 (el 21,97%) parabebe-

doresde cosnumoelevado.

Al aplicar el métodode Chi - cuadradoparaver la relaciónentre la presiónarterialy el consu-

mo de alcohol, no seobtuvosignificaciónentrelasvariables, con lo queno sepudieronobtenerre-

sultadosquepoderconsiderary discutircon otrosautoresquesí encontraroncorrelaciónentreconsu-

mo regularde alcohol e hipertensiónarterial, como Strogatz et al. (1991) o Keil et al. (1991).
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Sin embargo,al aplicarel test de Duncanparacompararlos valoresmediosporconsumode

alcohol (apartado5.8.3 de resultados>,encontramoscómolas presionesarteriales, tantola ‘FSM

(tabla XXIX ) como la TDM (tabla XXX ), sufríanun aumentoen susvaloresconformesein-

crementabael consumoalcohólico,siendomásacusadoel incrementoen los bebedoresde consumo

elevado.

Numerososestudiosepídemiológícoshandemostradoque el consumode alcoholestárelacio-

nadoconun incrementode lapresiónarterialy queun consumomoderadode alcoholsesugiereco-

mo unaestrategiaparacontrolary mejorarla hipertensiónarterial. (Beilin etal., 1993 ; Beinlin,

1994; Grogan et aL, 1994; Ramsayet aL, 1994).

Stamler, en 1991 , ya encontróunarelaciónentrela presiónarterialye! consumodealcohol,

especialmente en grandes consumidores de alcohol (1=40 - 50 gr¡ día)

Keil et al. (1991) en el” MONICA Augsburg Survey” mostró que en hombres de 25 a

64 añosde edad, que consumíanmásde 80 gr de alcohol al día , tenian 3 - 11 mm Hg. másalta

lapresiónarterialsistólíca (PAS) y 2 - 6 mm Hg. másalta la presiónarterialdiastólica (PAD)

comparadascon las presionesarterialesde los no bebedores.

Roward et al. (1996), en su estudiosobretribus indiasamericanas(TheStrongHeart

Study) , encontró una significativa e independiente correlación entre el consumo de alcohol y las

presionesarteriales sistólica y diastólica,tantoen hombrescomo en mujeres.

Klatsky et al. (1996) postulóqueprobablementela relación alcohol ¡ hipertensiónarte-

rial seaunarelacióncausal,ya queestablecióuna relaciónentreconsumomoderado- alto deal-

coholehipertensiónarterial,asociaciónyademostradaen diferentesestudios, tantode cortetrans-

versalcomoprospectivos, paraambossexos y diferentesrazas, e independientementedel tipo de
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bebidaalcohólica,adiposidad, hábitotabáquico, ingestade sal y otrascaracterísticas.

Demostróexperimentalmentecómocaela presiónarterial, de díasa semanas,con la absti-

nenciade alcohol , y cómo seincrementade nuevoalos pocosdíasde reanudarel consumo.Tam-

biéndemostrócómola restricciónde alcohol en grandesbebedoresreducíalos nivelesde presión

arterialen algunosde ellos.

Vallés et al. (1997) observó, en su estudiode la prevalencia de hipertensión en una po-

blación laboral hospitalaria, una tendencia al incremento de la prevalencia de hipertensión arterial con

el mayorconsumode alcohol, presentandouna prevalenciadel consumodiario de alcohol baja

(19,6%), y siendoel consumomediodiario de alcoholsuperioren hipertensosqueen normoten-

sos (10 gr frentea 5 gr (p <0,001), respectivamente)

Tambiéncomentalo pococontrastablesque sonlos datossobreel consumode alcoholpor la

escasainformaciónpositivaque aportany la consiguientedificultadque entrañasu valoracion.

Lee et al. (1998) tambiénconfirmóla asociacióndel consumodealcohol con la hipertensión

arterial,mostrandounapresiónarterialsistólica (PAS) y una presiónarterialdiastólica (PAD ),

en hombresqueconsumíanmásde 360 gr de alcohola lasemana,de 4,3 mm Hg y 3,8 mmHg.,

respectivamente,superioresa las del grupode abstemios.

Palatin¡ et al. (1998>,en el estudioHARVEST , encontróunaasociaciónpositivae inde-

pendienteentrela presiónarterialde consultay el consumode alcohol parasujetosquebebíanmás

de 50 gr¡ día dealcohol. En estudiosmásrecientes(observacionesno publicadas>,encontró

que los grandesconsumidoresde alcoholpresentabanunadesviaciónestándarde la presiónarterial

diastólicadiurna(PAD ) mayorque los bebedoresmoderadoso que los abstemios.

Teniendoen cuentanuestrosresultadosporsexos(tabla XIII , apartado5.5.1 de resultados),
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observamoscómo eramayorel porcentajede mujeresabstemias(53,41 %) queel de los hombres

(46,59% ) , tendenciaque semanteníaal considerarla cantidadde alcohol ingeridaya que, entrelos

bebedoresmoderados,el 79,3 % eranhombresy el 20,97% eranmujeres, y entrelos grandesbe-

bedores, el porcentajede hombresseelevabahastaun 92,54% frentea un 7,46 ?/o de las mujeres.

Estatendenciaconcuerdacon los datosobtenidospor Lindquist el al. (1997 ) , en cuyoes-

tudio se observabaun mayorconsumo (en mililitros ¡ semana)en los varonesfrentea las mujeres

Considerandotambiénla asociaciónentreel consumode alcohol y los valoresmediosde los

parámetrosbioquímicos,medianteel test de rangosmúltiplesde Duncan( apartado5.8.3 de resulta-

dos), seobservócómo el consumode alcohol provocaun importanteincrementoen los nivelesme-

dios de los triglicéridosplasmáticosy la fracción c-VLDL, asícomo unadisminuciónenlos niveles

de la fracciónc-HDL.

Para el colesteroltotal y la fracción c-LDL no seapreciaronvariacionessignificativas.

Estosdatos coincidencon lo publicado por la Liga Españolapara la Lucha contra la Hi-

pertensión Arterial (1996 ) en lo referenteal incrementode los nivelesde triglicéridos, perodis-

crepanen lavariaciónde los nivelesde la fracciónc-I-IDL ya queen estetrabajode laLigaEspaño-

laparalaLuchacontralaHipertensiónArterial seafirma queéstossufrenunaelevación,lo quepo-

driacontribuir adisminuir la incidenciade cardiopatíaisquémicaenbebedoresligerosy moderados.

Coincidentambiéncon Leeet al. (1998 ) , en cuyo estudiode la asociaciónentreconsumo

de tabacoy alcohol conotrosfactoresde riesgocardiovascularen hombresde Seúl, encontróuna

fuerterelación dosis- respuestaentreel consumode alcoholy los nivelesde c-HiDL, así comoun

significativo aumentodel nivel de triglícéridosen grandesbebedores.

La fUerte asociaciónpositivaentreconsumode alcohol y fracción c-HDL sevió contrastada
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con estudiosanteriorescomoel de Marqués- Vidal et aL (1995)en Franciae Irlanda,en el que

sugiereun continuoincrementode los nivelesde la fracción c-HDL conel consumode alcohol,o el

de Linn el al. (1993 ), que describeun aumentode 5,1 mg/dl en los nivelesmediosde la frac-

ción c-HDL en consumosdiarioso semanalesde alcohol.

Además,Leeet al. muestraen su estudioun aumentode 0,02 mg¡ dI en el nivel de c-HDL

con unaingestasemanalde 1 grde alcohol , lo queproporcionaríaun efectoprotectorfrentea laen-

fermedadcardiovascular.(Sub et al. , 1993 ; Gazianoel al. , 1993 )

Tambiénmuestrauna débil asociacióninversadel consumode alcoholcon la fracción c-LDL

y unainconsistenteasociaciónentrealcohol y colesteroltotal, coincidiendocon variosestudioscomo

el de Castelli el al. (1997), y discrepando con otros como el de Sznaid el al. (1989) , que

encontróunapequeñaasociaciónpositivaentrealcohol y colesteroltotal , pero solamenteen hombres

ruralesde Poloniay no en hombresurbanos.

6.9) HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y MENOPAUSIA

.

Las enfermedadescardiovascularessonla primeracausade muerteen la mujer despuésde los

45 años. Debido al déficit estrogénicoy afactoresambientales(excesode peso,...), la hiperten-

sión arterialaumentasu prevalenciaen la menopausiay amenudoseasociaconotrosfactorescomo

obesidad, dislipidemia e intoleranciahidrocarbonada¡ diabetes,en las mujerespostmenopáusicas

Las mujerespremenopáusicastienenmenosriesgode enfermedadcardiovascularquelos hom-

bresde la mismaedad. La menopausiapareceaumentarconsiderablementeel riesgode padeceren-

fermedadcardiovasculary eliminarla” ventaja”sobrelos hombres,como se demostróen el estudio

deFramingham.(Kannel el al., 1995).

Estudiosepidemiológicostransversalesy longitudinalesponende manifiestoen la mujerun au-
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mento significativo con laedadde las cifrasmediasde presiónarterial (P.A.>, índicede masacor-

poral (¡¿MC ) , glucemiabasal y delos lípidosaterogénicos. Así, conla edadaumentala prevalen-

cia de hipertensiónarterial (HTA), hipercolesterolemia,obesidady diabetes,haciéndosemásevi-

dentedespuésde lacuartadécadade vida. (Arandaet al. , 1993 ; Arandaet al. , 1994)

En nuestroestudio, considerandolos valoresmediosde las diferentesvariablescontinuasen

mujeresporgruposde edad (apartado5.8.6deresultados>,observamoscómolas presionesarte-

riales(tantola ‘FSM comola 1DM) experimentabanun incrementoconsiderableen mujerespost-

menopáusicas(grupode =45 años) sobrelas mujerespremenopáusicasy perimenopáusicas

(=30 años y 31-44años) (tablasXXXIX y XL).

Estosincrementosllegarona serde hasta 20 mm Hg. (de 108 mmHg. a 128,276mml-Ig. )

en la TSM y de 10 mmHg. (de 68,286mmHg. a 78,966 mmHg. ) en la TDM.

Entrela bibliografiaexistentesobrela asociaciónentrela menopausiay los nivelesde presión

arterial, hay trabajosque muestranunacorrelaciónnegativaentremenopausiay los nivelesde pre-

sión arterialsistólica (Van Beresleijn el al., 1989; VanBeresteijnel al. , 1992>, otrosuna

correlaciónpositivaentreambos(Staessenetal, 1989; Bunkeret al., 1991 ; Howard el aL,

1996>, y otrosqueno encuentranningunacorrelaciónentrela presiónarterialsistólica y la meno-

pausia (Armellin¡ et al., 1990; Wu et al., 1990; Markovitz el aL, 1991 ; Zamboni et al.,

1992; Owenset al., 1993 ; Casigliaet al., 1996).

En cuantoa la presiónarterialdiastólicasucedelo mismo. Hay autoresquehanencontrado

unadisminuciónde los nivelesde presiónarterialdiastólicacon la menopausia(Van Beresteijnel

al., 1989; Howard et al., 1996), otrosun aumentode la presiónarterialdiastólicaconla meno-

pausia (Staessenel al., 1989; Bunkerel aL, 1991 ; Owensel aL, 1993 >, y otrosqueafir-

manquela presiónarterialdiastólicapermanecesin alteracionescon la menopausia( Van Beyes-
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te¡jn et aL, 1992 ; Arnielliní et al., 1990 ; Wu eL al., 1990 ; Markovitz et aL, 1991 ; Zam-

boni et al., 1992; Casiglia et al., 1996).

En estudios transversales con mediciónambulatoriade la presiónarterialdurante24 horas,y

trasestratificarporedadeNC , seha podidocomprobarqueel riesgoquetieneunamujerpostme-

nopáusicadepadecerhipertensiónarteriales2,2 vecessuperiora la mujerprenienopáusica( Stae-

ssenet aL, 1994)

En otrosestudios,éstos longitudinales, dichacorrelaciónno seha encontradomásque en

aquellasmujeresqueaumentabandepesodurantela postmenopausia(Verdecebiaet al. , 1993 ).

Porúltimo , un estudiotransversalrecientede Portaluppi et al. (1997) sugirió quela depri-

vaciónováricay laduraciónde la menopausiano erandeterminantesdirectosde un incrementode la

presiónarterialen mujeresde medianaedad, peroquela gananciade pesoy el envejecimientosí po-

dríanserun importantey prevenibledeterminanteparaincrementarla presiónarterial y el riesgode

hipertensiónen estasmujeres.

En mujeressanas, la menopausiada lugara cambiosen la concentraciónde los lípidosplasmá-

ticoshaciaun patrónmásaterogénico.Seha descritoun descensodelas cifrasde colesterol ligado

a lipoproteinas de alta densidad (c-HDL) , un aumentodel colesteroltotal y del colesterolligado a

lipoproteinasde bajadensidad(c-LDL y c-VLDL), así comode los triglicéridos ( Matthews

et aL, 1989; Eakeret aL, 1993).

Los resultadosde nuestroestudiocoinciden,casien su totalidad,condichasafirmaciones:

El colesteroltotal , los triglicéridosplasmáticosy las fraccionesc-LDL y c-VLDL (tablas

XLII , XLIII , XLV y XLVI, respectivamente)experimentaronun fUerteincrementode susva-

loresmediosplasmáticosconla llegadade la menopausia(apartir de los 45 aNos).
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Porcontra, la fracción c-HiDL tambiénexperimentóun marcadoincrementoen nuestroestu-

dio a partir de los 45 años,lo queen principio podrácontradecirsecon lo publicadoporlos autores

anteriores,pero en lapráctica,probablementedichoaumentoseadebidoal tratamientohormonal

sustitutivo al que puedan estar sometidas algunas de las mujeres de este grupo , ya que, si seobserva

el grupo de edadprevio (31 - 44 años),sepuedevercómolos nivelesde c-HDL van disminuyen-

do gradualmenteconrespectoamujeresjóvenes(S 30 años), como así indicabanlos autoresCol-

ditz , Matthewsy Eaker, y probablemente seguirian en descensosi no se aplicasenlas mencionadas

medidasterapéuticas(THS ) parael tratamientode la menopausia.

Tambiénen mujerespostmenopáusicassehandescritoalteracionesen el metabolismoglucídi-

co traslos 50 años(Arandaet al. , 1993 ; Wenger et al. , 1994) . Concretamente, el déficit es-

trogénicopuedealterarlos nivelesde glucosay de insulinaplasmáticos, alterandola funciónde las

célulasbetapancreáticas (Barret - Connor et al., 1990)

En nuestroestudio, lo queseobservólijé un aumentode los nivelesde glucosaapartir de los

45 años(tablaXLI), aumentoquecontinuabala constantey gradualelevaciónde los nivelesde glu-

cosacon la edad,porlo queno sepuededecirqueseala menopausialacausade dicho incremento.

Igual sucedecon el peso (tabla XXXVII) y el NC (tabla XLVII) , los cualesaumenta-

banlineal y gradualmenteconformeavanzabala edad.
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CONCLUSIONES

.

1~) La tensiónsistólicamedia secorrelacionade forma lineal conla tensióndiastólicamedia.

Presentabuenacorrelacióncon:

- el colesterol total y las fracciones LDL - colesteroly VLDL - colesterol,

- los nivelesde triglicéridos,

- los nivelesde glucosabasal,

aumentandosu valorconformeaumentanlos valoresde dichasvariables.

Presentaunabajasignificacióncon la fracción HDL - colesterol.

2~) La tensióndiastólicamediase correlacionabiencon:

- la glucosabasal,

- el colesteroltotal y triglicéridos,

- fraccionesdel colesterol,a excepciónde la fracción HDL - colesterol,

pudiéndoseobservarun incrementode la tensióndiastólicamediaal aumentarlos nivelesde

todosestosparámetrosbioquímicos,salvo en el casode la fracción HDL - colesterol.

3~) La fracción HDL - colesterolesun factor de protecciónparael desarrollode hipertensión

arterial,presentandocorrelaciónentresí debidaa la bajasignificaciónde la fracción HDL - coles-

terolcon las tensionessistólicay diastólicamedias

4~) Laedadesun factorde riesgoparael desarrollode hipertensiónarterial, puestoquepre-

sentacorrelacióncon la tensiónsistólicamedia y la tensióndiastólicamedia, las cualesaumentan

con la edad.

Presentatambiéncorrelacióncon los nivelesde glucosa,colesteroltotal y triglicéridos,cu-
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yosnivelesseincrementancon la edad.

9) El sexoinfluye de diferentemanenen la evoluciónde los nivelesde presiónarterial , depen-

diendode la edad.

6á> El colesteroltotal esun factorde riesgoparala apariciónde hipertensiónarterial, ya que

presentasignificacióncon la tensiónsistólicamedia asícomo con la tensióndiastólicamedia,cuyos

nivelesseincrementan al aumentarlos nivelesplasmáticosdel colesteroltotal.

Presentaunacorrelaciónpositivacon la glucosabasaly los triglicéridosplasmáticos

-¡a) Los triglicéridossonun factorde riesgoparael desarrollode hipertensiónarterial, puesto

quesecorrelacionande formalineal conla tensiónsistólicamediay con latensióndiastólicamedia,

observándoseunosvaloresde tensiónarterial mayores conformeaumentanlos nivelesde triglicéri-

dos.

Presentanunabuenacorrelacióncon

- el pesoy el índicede masacorporal (iIIMC),

- la glucosa,

- el colesteroltotal,

aumentandosusvaloresconformeaumentanlos nivelesde triglicéridos.

88) La glucosabasalesun factorde riesgoparala hipertensiónarterial , puestoquesesignifica de

maneranotableconlas presionesarteriales, las cualesaumentansusvaloresconformeseincrementan

los nivelesdeglucosa.

Presentaalta significaciónconel pesoy el índicede masacorporal (NC) , lo quepermite

concluirquela obesidadesun factorde riesgoparala elevaciónde los nivelesde glucosabasal.
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Y) La obesidadesun factorde riesgoparala aparicióny desarrollode hipertensiónarterial,pues-

to que, tantoel pesocomoel índicedemasacorporal (IMC ) , secorrelacionanlinealmentecon las

presionesarteriales,observándoseun aumentode las mismasconformeaumentantantoel pesocomo

el indice de masacorporal.

10”> El pesopresentaunacorrelacióndirectacon laglucosabasal, los triglicéridos y las fraccio-

nesLDL y VLDL del colesterol, e inversacon la fracción HDL - colesterol.

Presentaunabajasignificacióncon los nivelesde colesteroltotal

1 U) El indicede masacorporal presentaunabuenasignificacióncon la glucosabasal, colesterol

total , fraccionesdel colesteroly triglicéridos,aumentandosusnivelesconformeaumentael indice de

masacorporal,salvo en la fracciónI-IDL - colesterol,cuyosnivelesdisminuyenal aumentarel NC

12”> No existecorrelaciónentreel hábito tabáquicoy las presionesarteriales.

13”) Existeunacorrelacióninversaentreel consumode tabacoy los nivelesde HDL - colesterol,

siendoéstosmenorescuantomássefUma.

14”) El consumoelevadode alcoholesun factorde riesgoparael desarrollode hipertensiónarte-

rial, ya quesecorrelacionaaltamenteconla tensiónsistólicamediay la tensióndiastólicamedia,las

cualespresentanmayoresnivelesconformeseincrementael consumode alcohol.

Presentaunacorrelacióndirectacon los triglicéridos,aumentandosusnivelescon el consumo

elevadode alcohol , y unacorrelacióninversacon la fracción HDL - colesterol, la cual presentauna

disminuciónde susnivelescon altosconsumosde alcohol.
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