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RESUMEN -
'Se determinaron. las concentraciones plasmidticas de colesterol—hpoprotema de baja y alta

dens:dad en- 17 pacientes hipertensos y 17 controles normotensos recluidos en el Penal Garcfa
Moreno,-No'se  encontraron diferencias significativas entre los dos grupos. Sin embargo, los ni-
veles de las dos lipoproteinas, en ambos grupos se encontraban dentro de los niveles considera-

dos como de riesgo aterogénico, (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas, 9:35, 1984).

La aterosclerosis estd considerada como
una enfermedad que afecta a grandes y media-
nas arterias, producida por depésitos grasos y
engrosamiento de la fntima. La aorta y sus ra-
_mas, los vasos carotideos, las arterias coronarias
son las vmayormentexafectadus, siendo el acci-
_ dente coronario y la apoplejia las' patologfas
mds comunes en ser desencadenadas por esta
enfermedad (6). " '

- 'El ‘proceso aterosclerétlco es la conse-
~ cuencia de una lesién inicial causada por agen-
tes f(sxcos, quimicos- 0. inmunolégicos que
afecta el epitelio del vaso, seguida por la agre-
gacion plaquetaria, proliferacién de células mus-
~culares lisas de la pared arterial, acumulacién
intra y extra celular de lfpidos y proliferacién
de fibras coldgenas y eldsticas. Generalmente
- se desirrolla ‘en un largo perfodo de evolucién
desde sus lesiones asintomdticas, hasta la
forma dvanzada que s¢ traduce en variada
sintomatologfa, producto de la pérdida de la
elasticidad vascular yl oclusién del flujo san-
guineo,

La hiperlipoproteinemm ha sido seflalada
como el principal factor de riesgo en la aterogé-
nesis, coadyuvante en el desatrollo de la hiper-

tensién arterial y junto con ésta acelera la pa-
tologfa aterosclerética. Varios estudios repor-
tan que la hipertensién .como manifestacién
aislada tiene menos posibilidades de llevar a
enfermedad aterosclerética, mientras que no

" es as{ cuando simultineamente esti: presente

el colesterol elevado. Es correcto anotar que el
colesterol marcadaimente elevado ‘puede . ser
causa de aterosclerosis en ausencia dé hiperten-
sién (1), también se ha’ corroborado” el efecto
agravante de la asociacidn. de ‘hipercolesterole-
mig e hipertensién arterial (2)."

Los estudios de Miller- (12) reporta.n que
la afeccién coronatia estd en relacién inversa
con los niveles plasmdticos de colesterol=lipo-
protefna de: alta densidad (C—HDL) y 'se ha
encontrado un aumento de la longevidad en
‘pacientes con: n.lfdhpoprotememia familiar (au-
menito de las C—HDL), Miéntras €n la enferme-
dad de Tangier que se caracteriza por presentar
niveles bajos o ausentes de. C—HDL los
pacientés deml‘ollan aiterosclerosis prematuras
(3). Enlos: estudios realizados en Fra.minghn,m
'se-reporta que la’ erifermedad coronaria en hi-
| pertensos ‘varones de mediana edad aumenta
feinco  veces en rehclbn a los normales.
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Por otro lado, creemos importante men-
cionar trabajos en los que se désconoce el pa-
pel antiaterogénico de C—HDL (4). Se ha suge-

rido’ que las colesterol-lipoproteinas de baja -

densidad (C—LDL) no sblo que dan bases bio-
logicas para un papel en la aterogénesis sino
que hay datos que sugieren que el disminuir la
concentracion de C—LDL puede tener valor
clinico (5). »

Creemos importante investigar en nuestro
medio la relacién entre hipertensién y tasas de

colesterol plasmédtico en sujetos que comparten’

similares condiciones de vivienda y alimenta-
cidn, sometidos aparentemente a iguales condi-
ciones de “stress”. Ademds, hacer una detec-
cién temprana en sujetos que muestran estar
dentro de los dos principales factores de riesgo
implicados en’ la génesis y desarrollo de la

aterosclerosis y obviamente que progresarin a

enfermedad coronaria y/o apoplejia.

Por altimo, pese a que las llpoprotéinas
HDL se han postulado como protectoras y las
lipoproteinas LDL como de riesgo, sin embargo
esta conclusién es discutida, por lo que resulta
importante en nuestro medio hacer esta investi-
gacion.

Material y métodos
El estudio se realizd -en-34 internos reclu-
sos del Penal Garcia Moreno de Quito, 17
hipertensos y 17- controles normotensos.
Se ‘consideraron hipertensos a aquellos
sujetos que tienen una presién arterial sistdlica
mayor o igual que 159 mmHg y una distolica
mayor-o igual que 95 mmHg.
’ La miedicién de la presion arterial se efec-
tud con tensidmetros previamente calibrados
" por el Instituto Nacional de Estandarizacién y
 Normalizacion. :
Los sujetos que ingresaron al estudio de-
bian cumplir con los -siguientes requisitos:

1. Ser internos reclusos del Penal Garcfa -

Moreno.
2. Pertenecer al sexo masculino
3. Edad comprendida entre 40y 59 aflos.
4. Tiempo de reclusion minimo -de 1 afio.
5. Estar. sometidos a similar régimen ali-
mentario.

6. No haber ingerido bebidas alcoholicas.

7. No haber fumado mds de 20 c1garrlllos
en el.dfa anterior: .

8. No haber ingerido medicamentos de
ningun tipo en los tiltimos 8 dfas.

9. El sujeto problema y su respcctivo
testigo deben haber tenido ocupacién similar
previa a la internacién como reclusos; cncua-
drada dentro de las siguientes posibilidades:

—asalariado

—artesano

—pequeno comerciante
—patrono

—pequefio trabajador agricola
—desocupado

En todos los casos se realizaron determi-
naciones de colesterol total, triglicéridos,
C—HDL, mediante método enzimdtico colori-
métrico (7).

El valor de C—LDL se calculé mediante
la férmula de Friedewald, a partir de los resul-
tados de las otras fracciones lipidicas. La for-

- mula es la siguiente:

Triglicéridos
- — Colesterol HDL

LDL =Colesterol total—

~ Seglin datos epidemiologicos esta féormu-
la puede permitir una mejor deteccién del
factor de riesgo aterogénico. La aproximacion
del valor del C—LDL por esta férmula deja dife-
renciar las llpoprotemas atcrogénicas y ant1ate-
rogénicas.

Ademds se hicieron dosificaciones de los
niveles plasmiticos de glucosa, frrea y creatini-
na, los mismos que se encontraron dentro de
limites normales en todos los sujetos. ‘

Se aplicé la t de Student para la signifi-
cacion estadistica.

Resultados
Los valores de C—HDL obtemdos tanto

»en los sujetos normotensos como hlpertensos

se encuentran dentro de los valores considera-
dos como de riesgo (Tabla 1). Se considera que

‘_ el valor indicador de riesgo de C—HDL es me-

nor que 35 mg/100 (5). No hubo d1ferenc1a
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Tabla 1.— Niveles plasmiticos de C~HDL y C—LDL (media * $.D.)

GRUPO HDL mg/100 ml LDL mg/100 ml
Hipertensos 31.68 * 16.76 182.83 £ 49.58
Normotensos 28.67 + 821 . 180.63 % 38.96

significativa entre las concentraciones de C—HDL Bioquimica. Serie de Monografias, No. 1.

de los pacientes normotensos ¢ hipertensos. Las Quito, Ecuador, 1983.

concentraciones de C—LDL de los pacientes .

hi ¢ encuentran den- 4. Seyle, H.: Stress y enfermedad cardiovascular,
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. (ed. esp.), 2: 429, 1982.
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