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RESUMEN
Se determinaron las concentraciones plasmáticas de colesterol—lipoproteina de baja y alta 

densidad en 17 pacientes hipertensos y 17 controles normotensos recluidos en el Penal García 
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 está considerada como 
una enfermedad que afecta a grandes y media­
nas arterias, producida por depósitos grasos y 
cngrosamiento de la intima. La aorta y sus ra­
mas, los vasos carotídeos, las arterias coronarias 
son las mayormente afectadas, siendo el acci­
dente coronario y la apoplejía las patologías 
más comunes en ser desencadenadas por esta 
enfermedad (6).

El proceso aterosclerótico es la conse­
cuencia de una lesión inicial causada por agen­
tes físicos, químicos o inmunológicos que 
afecta el epitelio del vaso, seguida por la agre­
gación plaquetaria, proliferación de células mus­
culares lisas de la pared arterial, acumulación 
intra y extra celular de lípidos y proliferación 
de fibras colágenas y elásticas. Generalmente 
se desarrolla en un largo período de evolución 
desde sus lesiones asintomáticas, hasta la 
forma avanzada que se traduce en variada 
sintomatología, producto de la pérdida de la 
elasticidad vascular y la oclusión del flujo san­
guíneo.

La hiperlipoproteinemia ha sido señalada 
como el principal factor de riesgo en la aterogé* 
nesis, coadyuvante en el desarrollo de la hiper­

tensión arterial y junto con ésta acelera la pa­
tología aterosclerótica. Varios estudios repor­
tan que la hipertensión como manifestación 
aislada tiene menos posibilidades de llevar a 
enfermedad aterosclerótica, mientras que no 
es así cuando simultáneamente está presente 
el colesterol elevado. Es correcto anotar que el 
colesterol marcadamente elevado puede ser 
causa de aterosclerosis en ausencia dé hiperten­
sión (1), también se ha corroborado el efecto 
agravante de la asociación de hipercolesterole- 
mia e hipertensión arterial (2).

Los estudios de Miller (12) reportan que 
la afección coronaria está en relación inversa 
con los niveles plasmáticos de colesterol-lipo- 
proteína de alta densidad (C-HDL) y se ha 
encontrado un aumento de la longevidad en 
pacientes con alfálipoproteinemia familiar (au­
mento de las C-HDL). Mientras én la enferme­
dad de Tangier que se caracteriza por presentar 
niveles bajos o ausentes de C-HDL los 
pacientes desarrollan arterosclerosis prematuras 
(3). In  los estudios realizados en Framingham 
se reporta que la enfermedad coronaria en hi- 
pértensoi varones de mediana edad aumenta 
cinco veces en relación a los normales.
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Por otro lado, creemos importante men­
cionar trabajos en los que se desconoce el pa­
pel antiaterogénico de C—HDL (4). Se ha suge­
rido que las colesterol—lipoproteinas de baja 
densidad (C—LDL) no sólo que dan bases bio­
lógicas para un papel en lat aterogénesis sino 
que hay datos que sugieren que el disminuir la 
concentración de C—LDL puede tener valor 
clínico (5).

Creemos importante investigar en nuestro 
medio la relación entre hipertensión y tasas de 
colesterol plasmático en sujetos que comparten ' 
similares condiciones de vivienda y alimenta­
ción, sometidos aparentemente a iguales condi­
ciones de “stress”. Además, hacer una detec­
ción 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 progresarán a 
enfermedad coronaria y/o apoplejía.

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

Material y métodos
El estudio se realizó en 34 internos reclu­

sos del Penal García Moreno de Quitó, 17 
hipertensos y 17 controles normotensos.

Se consideraron hipertensos ¿ aquellos 
sujetos que tienen una presión arterial sistólica 
mayor o igual que 159 mmHg y una distólica 
mayor o igual que 95 mmHg,

La medición de la presión arterial se efec­
tuó con tensiómetros previamente calibrados 
por el Instituto Nacional de Estandarización y 
Normalización.

Los sujetos que ingresaron al estudio de­
bían cumplir con los siguientes requisitos:

1. Ser internos reclusos del Penal García 
Moreno.

2. Pertenecer al sexo masculino
3. Edad comprendida entre 40 y 59 años.
4. Tiempo de reclusión mínimo de 1 año.
5. Estar sometidos a similar régimen ali­

mentario.

6 . No haber ingerido bebidas alcohólicas.
7. No haber fumado más de 20 cigarrillos 

en el día anterior.
8 . No haber ingerido medicamentos de 

ningún tipo en los últimos 8 días.
9. El sujeto problema y su respectivo 

testigo deben haber tenido ocupación similar 
previa a la internación como reclusos; encua­
drada dentro de las siguientes posibilidades:

—asalariado
—artesano
—pequeño comerciante 
—patrono
—pequeño trabajador agrícola 
—desocupado

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

El valor de C—LDL se calculó mediante 
la fórmula de Friedewald, a partir de los resul­
tados de las otras fracciones lipídicas. La fór­
mula es la siguiente:

Triglicéridos
LDL =  Colesterol total--------— ~-------Colesterol HDL
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Según datos epidemiológicos esta fórmu­
la puede permitir una mejor detección del 
factor de riesgo aterogénico. La aproximación 
del valor del C—LDL por esta fórmula deja dife­
renciar las lipoproteinas aterogénicas y antiate- 
rogénicas.

Además se hicieron dosificaciones de los 
niveles plasmáticos de glucosa, úrea y creatini- 
na, los mismos que se encontraron dentro de 
límites normales en todos los sujetos.

Se aplicó la t de Student para la signifi­
cación estadística.

Resultados
Los valores de C—HDL obtenidos tanto 

en los sujetos normotensos como hipertensos 
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 diferencia



Tabla 1 Niveles plasmáticos de C—HDL y C—LDL (media ± S.D.)
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GRUPO HDL mg/100 mi LDL mg/100 mi

Hipertensos 31.68 ± 16.76 182.83 ± 49.58

Normotensos 28.67 ± 8.21 180.63 ± 38.96

significativa entre las concentraciones de C—HDL 
de los pacientes normotensos e hipertensos. Las 
concentraciones de C—LDL de los pacientes 
normotensos e hipertensos se encuentran den­
tro de los valores de riesgo aterogenico que son 
mayores de 150 mg/100 mi (8). Sin embargo, 
no hubo diferencia significativa de las concen­
traciones de C—LDL de los pacientes normo­
tensos e hipertensos (Tabla 1).

Discusión
En los pacientes estudiados se encontró 

concentraciones de C—LDL y C—HDL en ni­
veles considerados como factores de riesgo ate- 
rogénicos; sin embargo, no se encontraron di­
ferencias significativas entre los grupos normo­
tensos e hipertensos. Por lo tanto, no existe 
en este grupo de estudio una relación entre 
tasa de eolesterol plasmático e hipertensión 
arterial, relación que ha sido considerada en 
otros estudios como un factor agravante en 
el desarrollo de aterosclerosis, enfermedad 
coronariá y apoplejía (1 , 2 ).
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