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RESUMEN

Se realizé un estudio descriptivo, prospectivo y transversal con el objetivo de
determinar la intervencién y el manejo de la dislipidemia en pacientes
hipertensos que acuden a la consulta de Atencion Primaria del Hospital Central
de Las Fuerzas Armadas entre octubre 2016-marzo, 2017. El universo estuvo
representado por todos los pacientes hipertensos y la muestra fue de 200
pacientes hipertensos escogidos aleatoriamente. Se reporta que de los 50
pacientes entre 40-49 anos, el 64% correspondié al sexo masculino, mientras
que un 36% correspondié al sexo femenino, el 34.5% consumia café, un 33.5%
consume dieta baja en sal y un 21% baja en grasa., el 40% tenia entre 6-10
anos padeciendo la enfermedad y un 34% la padecian entre 1-5 afos, un
57.5% tenia el colesterol total entre 200-239 mg/dl y un 11.5% por encima de
200-239 mg/dl, en el 72% de los pacientes tenian los triglicéridos entre 150 a
159 mg/dl, y un 11.5% por encima de 200-239 mg/dl, en un 76% la lipoproteina
de baja densidad entre 130-159 mg/dl y un 60% por encima de 160 mg/di y el

90.5% fue tratado mediante dieta y a un 47.5 se les aplicd estatinas.

Palabra clave: intervencion, hipertension, dislipidemia, manejo.






I. INTRODUCCION

La hipertension arterial se define como la elevacién cronica o persistente de
la presion arterial sistdlica (PAS) y/o diastélica (PAD), por encima de los limites
considerados como normales (140/90 mmHg.). La hipertension arterial
constituye en la actualidad la enfermedad créonica mas frecuente de la
humanidad, especialmente en los paises desarrollados, y adquiere su
importancia porque a mayores cifras de presion arterial, mayor morbilidad y
mayor mortalidad presentan los individuos afectados.'

Esto tiene lugar en todas las poblaciones estudiadas, en todos los grupos de
edad y en ambos sexos. Su importancia epidemiolégica se debe a su papel
como indicador de un futuro riesgo cardiovascular, ya que la hipertension
arterial es el factor de riesgo mas importante de las enfermedades
cardiovasculares y cuando se asocia a otros trastornos como la obesidad, el
colesterol elevado, el consumo de alcohol, el habito tabaquico, entre otros,
aumenta de forma exponencial la posibilidad de padecer una complicaciéon
grave cardiaca, renal, neuroldgica o de cualquier otro 6rgano o regién del
cuerpo humano.?

Existen numerosas pruebas de que la hipertension arterial esencial esta
muchas veces asociada a otros trastornos tales como la dislipidemia. Este
trastorno es responsable de varias complicaciones cardiovasculares
(enfermedad coronaria, accidentes cerebrovasculares, muerte subita, entre
otros.?

En Republica Dominicana existen pocos estudios epidemiologicos dedicados
a conocer las intervenciones realizadas ala dislipidemia en la poblacién general
y de los pacientes hipertensos en particular.Por todo lo anterior, con este
trabajo de investigacién se analiza, en el seno de una poblacion general, las
acciones que se toman para reducir el riesgo de morbimortalidad en los
pacientes hipertensos que presentan elevacion de los lipidos plasmaticos
(colesterol total, fracciones del colesterol y triglicéridos), se determinara la
relacion existente entre |a fraccion Low Density Lipoprotein (LDL) y la evolucion

de la hipertension arterial.



1.1.1. Antecedentes
Morillo, realizdé un estudio sobre la determinacién de hiperlipidemia como

factor de riesgo en personas de ambos sexos en edades de 30 a 60 afios con
hipertensién y/o diabetes que acuden al Hospital de Yaguahi, area 32,
Guayaquil, Ecuador entre mayo-julio, 2014. Los resultados obtenidos fueron los
siguientes: el 64,48% con hipercolesteremia, el 78,14% con déficit de HDL
colesterol y el 74,32% tienen los triglicéridos elevados. Las variables afectadas
con riesgo alto son: el 64% de pacientes con Colesterol elevado, el 60% con
Triglicéridos altos, y el 78% con déficit de HDL Colesterol. En base a este
resultado se propone un plan denominado “Alto a la Hiperlipidemia” (AH) para
disminuir los factores de riesgo que acarrean estas patologias en esta
poblacion.?

Acevedo, et al, llevaron a cabo un estudio sobre la determinacién del perfil
lipidico y factores asociados a dislipidemias en pacientes hipertensos de
Chinchina, Colombia, desde febrero de 2013 hasta noviembre de 2014.
Resultados: Se encontraron 75 mujeres con edad promedio global de
62,3+11,5 anos. Para el perfil lipidico el 58% presento alteraciones en los
niveles de colesterol, 67% para el LowDensityLevel (LDL) y 58% para

triglicéridos, la presion arterial promedio para la muestra es de 135/84 mmHg y

la categorizacion mas frecuente fue de normal alta. En las medidas

antropométricas el 40% fueron clasificados en sobrepeso por indice de masa

corporal y el 74% en obesidad por insuficiencia cardiaca congestiva.

Conclusiones: Los resultados en general obtenidos lleva a concluir que no se
presentaron cifras tensionaies en rangos elevados, ubicandose en cifras

tensionales de normal alta, debido al tratamiento antihipertensivos (99% de la

poblacion); el perfil lipidico de los pacientes del estudio se observd

principalmente en rangos aitos, a pesar que el 50% de los pacientes estan
siendo tratados con estatinas y un 12% con fibratos para el manejo de las

hiperlipidemias.®



Gonzalez, et al, realizaron un estudio para analizar el perfil lipidico y la
presion arterial en adultos que asistieron al laboratorio “LV SALUD, R. L.”
ubicado en Puerto Ordaz, Estado Bolivar, entre enero-mayo, 2011. Los
resultados revelaron que el valor promedio para perfil lipidico se mantuvo
dentro de los valores de referencia; (CT: 63%; TG: 62%; HDL: 46%; LDL: 64%).
La presion arterial también se encontré dentro de los valores normales, con
unas PAS del 40% y una PAD del 52%; ademas se evidencio una relacion no
significativa de PAS, PAD vy perfil lipidico, cabe destacar que las personas que
tienen habitos alimenticios poco saludables, antecedentes familiares con
hipertension arterial, dislipidemias, obesidad, tabaquismo y estilo de vida
sedentaria tienen mayor riesgo de padecer enfermedad cerebro vascular. Se
concluye que la mayoria de los resultados se encontraron dentro de los valores

de referencia.®

Betoni, et al, realizaron un estudio sobre la variabilidad de la deteccion
sistematica y el tratamiento de las dislipidemias en el contexto de la atencion
primaria en Carolina del Norte entre junio de 2003 y abril de 2004. Los
resultados revelaron que la mediana de tratamiento apropiado fue de 79.3% de
los pacientes dentro de la ventana de 4 meses luego del perfil lipidico inicial.
Resulté infrecuente la prescripcion inapropiada de drogas hipolipemiantes en
las practicas, y éstas se indicaron a sélo un tercio (mediana) de los pacientes
aptos para farmacoterapia dentro de los 120 dias de la deteccién sistematica.
Sin considerar esta ventana de tiempo, el tratamiento apropiado fue similar,
aunque se indicaron hipolipemiantes a mayor nimero de pacientes, tanto en
forma apropiada como inapropiada. La mayoria de los hipolipemiantes
indicados fueron estatinas (91%); 6% fueron fibratos; 2%, acido nicotinico y

1%, ezetimibe.’












poblacion de 946 jovenes de entre 18 a 38 afios considerada inicialmente como
“sana’. Se observo que aquellos que tenian niveles de presion arterial mas
elevada, tenian también niveles mas elevados de colesterol y triglicéridos que
aquellos con niveles mas bajos de presién arterial.®

En este estudio la evoluciéon a hipertension cronica fue significativamente
mayor en aquellos con presion arterial mas elevada. Posteriormente, muchos
otros estudios han corroborado que aquellos sujetos con presion normal alta
son los que tienen mayor riesgo de transformarse en hipertensos crénicos. En
estudios poblacionales europeos, como el estudio Bologna en ltalia, se
estudiaron y siguieron, por mas de 15 afios, a sujetos que tenian presion
arterial normal alta y se evaluaron las variables que se relacionaban con la
progresion de la presidn arterial normal alta a la hipertension. Los factores mas
importantes relacionados con esta progresion fueron el colesterol elevado (>
200 mg/dL) y el nivel de presidn arterial sistolica basales.®

Se observéen la consulta de Atencidon Primaria del Hospital Central de las
Fuerzas Armadas las acciones que se toman a lo largo de un periodo de
tiempo para reducir el riesgo de morbimortalidad en los pacientes hipertensos
gue presentan elevacién de los lipidos plasmaticos.

Partiendo de estos informes se hace la siguiente pregunta:

¢Cudles la intervencién y el manejode la dislipidemia en pacientes
hipertensos que acuden a la consulta de Atencién Primaria del Hospital Central
de Las Fuerzas Armadas entre Octubre 2016-Marzo, 20177






lll. OBJETIVOS

[11.1. Objetivo general
Determinar la Intervenciény el manejo de la dislipidemia en pacientes

hipertensos que acuden a la consulta de Atencidén Primaria del Hospital Central

de Las Fuerzas Armadas entre Octubre 2016-Marzo, 2017.

I11.2. Objetivos especificos

Establecer los grupos de edad en los pacientes afectados.

Identificar el sexo mas afectado.

Identificar habitos tdxicos.

Verificar el tipo de alimentacion de los pacientes

Establecer el tiempo de evolucion de la hipertension.

Determinar los niveles séricos de Colesterol, HDL-Colesterol, LDL-
Colesterol, Triglicéridos.

Conocer las medidas terapéuticas tomadas en el manejo de la
dislipidemia.

Establecer la correlacién existente entre los niveles de lipidos séricos

obtenidos e hipertension arterial.









Se decidié que los sujetos con presion arterial entre 120/80 mmHg y 129/84
mmHg pueden ser considerados presién normal, mientras que los que tienen
cifras entre 130/85 mmHg y 139/89 mmHg son considerados presion arterial
normal alta. Los valores de presidon arterial menores de 120/80 mmHg son
considerados valores optimos. Se debe enfatizar que los valores normales altos
y normales son de mayor riesgo que los valores éptimos, a pesar de estar en el
rango normal. La hipertension arterial generalmente se clasifica como:"’

Primaria, Esencial o Idiopatica cuando la presion arterial es constantemente
mayor de lo normal, sin causa subyacente conocida. Representa el 85 a 90%
de todos los casos de hipertension. La hipertension es definida como
secundaria cuando la presion arterial es elevada como resultado de una causa
subyacente identificable como la enfermedad parenquimatosa renal,

enfermedad renovascular, coartacion aodrtica, frecuentemente corregible (el

restante 10 a 15% de los sujetos hipertensbs).

IV.1.2. Etiologia
Se desconoce el mecanismo de la hipertension arterial mas frecuente,

denominada “hipertensiéon esencial’, “Primaria” o “ldiopatica”, es decir, sin
causa previa conocida. No hay una causa identificable, existen muitiples
factores relacionados o asociados, pero aun no esta definido un Unico gen
responsable. '?

También puede ser originada por alguna otra enfermedad, en cuyo caso se
denomina hipertension arterial secundaria, como por ejemplo, las originadas
por enfermedades endocrinas y del rifién.Esta hipertension es debida a una
causa identificable (Menor del 5% del total de casos de hipertension arterial);
cuya remocion o correccion desencadena un control optimo de la presion
arterial y en muchos casos la curacion de la enfermedad. Entre ellas destacan
por su prevalencia:'’

Enfermedad Renal: Parenquimal o renovascular (glomerulonefritis,

nefropatias intersticiales, hidronefrosis, tumores renales aterosclerosis,

displasias de arterias renales).



Enfermedades Endocrinas como Hipotiroidismo e Hipertiroidismo,

hiperaldosteronismo primario, feocromocitoma, sindrome de Cushing, entre

otras.
Miscelanea: tumores, coartacion de aorta, Enfermedad de Paget, otros. -

Medicamentos: Anticonceptivos hormonales, corticoesteroides, agentes

vasoconstrictores, simpaticomiméticos, antidepresivos triciclicos, inhibidores de
la monoaminoxidasa, anfetaminas, antiinflamatorios no esteroidecs (AINES),
ciclosporina, eritropoyetina entre otros. "2

En la hipertensién arterial primaria no se conocen sus causas especificas,
aunque se han relacionado con unos factores que suelen estar presentes en la
mayoria de las personas. Tenemos que separar aquellos factores relacionados
con la herencia, sexo, edad y raza, que se consideran factores no modificables,

de aquellos que si son modificables.*?

IV.1.3. Fisiopatologia
Partiendo de la base de que la finalidad de la presién arterial consiste en

mantener una adecuada perfusion histica a lo largo del tiempo y en cualquier
circunstancia, se comprende que deben existir mecanismos de regulacion que
permiten seguir este objetivo. De acuerdo a la ecuacion hidraulica, la presidn
arterial es directamente proporcional al producto del volumen por minuto (VM)
por la resistencia periférica (RP)."

El volumen por minuto es la expresion de la frecuencia cardiaca por el
volumen sistdlico. Tanto en individuos normales como en hipertensos la presion
arterial es mantenida por la regulacion momento a momento del gasto cardiaco
y de la resistencia vascular periférica, ejercida en tres sitios anatdmicos:
arteriolas, vénulas post capilares y corazon.™

Un cuarto sitio anatomico de control, el riidn, contribuye a mantener la
presion arterial al regular el volumen de liquido extracelular. Los barorreflejos

mediados por los nervios simpaticos actuan en combinacion con mecanismos

humorales, incluyendo el sistema renina-angiotensina-aldosterona, para

coordinar la funcién de estos cuatro sitios de control y mantener la presién

arterial dentro de limites normales.™
10



En la regulacion de la presion arterial intervienen el sistema nervioso central,
los rifiones y el sistema endocrino, cada uno de ellos participa con una
velocidad e intensidad de respuesta distinta, siendo muy rapidos Ios
dependientes del sistema nervioso central (actuan en segundos), de respuesta
intermedia (minutos u horas) los sistemas de control mediados por hormonas y
lentos los mediados por los rifiones. ™

La presion arterial en un paciente hipertenso sin tratamiento es controlada
por los mismos mecanismos que operan en los normotensos. La regulacion en
la hipertension diferiria de lo normal en que los barorreceptores y los sistemas
renales de control sanguineo, volumen-presion, estarian desplazados a un
valor superior de presion arterial. '

Todos los medicamentos antihipertensivos acttan interfiriendo con alguno de

estos mecanismos normales de control.

Mecanismos neuroldgicos

Barorreceptores: Al subir la presion arterial se activan los barorreceptores
localizados en los senos adrtico y carotideo, estos envian senales al centro
vasomotor del bulbo y al nicleo tracto solitario (verdadero centro regulador de
la presion arterial).™

La eferencia se hace a través del sistema nervioso auténomo para disminuir
la actividad cardiaca y dilatar los vasos periféricos, con lo cual desciende la
presion arterial a sus valores primitivos. Este mecanismo es eficiente entre 100
mmHg y 180 mmHg de presion arterial sistélica.'

Quimiorreceptores: Cuando la presion arterial sistélica disminuye a 80 mm
Hg o menos, actuan los quimiorreceptores de los cuerpos aorticos y carotideos,
via centro vasomotor bulbar. Estos quimiorreceptores detectan cambios en la
presion parcial de oxigeno (PO2), presién parcial de dioxido de carbono
(PCO2) y pH arteriales como consecuencia de la llegada de una escasa

cantidad de oxigeno y la mala eliminacién del diéxido de carbono.'
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Otros mecanismos

La serotonina como neurotransmisor modulador de accion central vy
periférica, a través de los diferentes subtipos de receptores, también jugaria un
rol como pro-hipertensiva. El factor de relajacion endotelial (EDRF), es un
factor local liberado por el endotelio vascular, que posee acciones relajantes
del musculo liso vascular es decir, acciones antihipertensivas.'®

La endotelina es un péptido derivado del endotelio, capaz de producir
contraccién sostenida del musculo liso vascular de arterias. Se considera un
importante péptido regulatorio cardiovascular y fue observado que cuando se
libera en cantidades anormalmente grandes puede tener un rol en la
hipertension, debido a sus potentes acciones vasoconstrictoras a nivel renal,
coronario y sistémico, lo cual disminuye la excrecion de sodio y activa el
sistema renina - angiotensina-aldosterona.®

La terapéutica antihipertensiva depende necesariamente de la interferencia
con los mecanismos fisioldégicos que regulan la presion arterial. Asi, los
bloqueantes calcicos disminuyen la resistencia periférica y reducen la presidn
arterial, los diuréticos disminuyen la presién arterial aumentando la excrecion
de sodio del organismo y reduciendo el volumen circulante; ios inhibidores de la
enzima de conversidon que interfieren con el sistema renina-angiotensina-
aldosterona, reduciendo la resistencia vascular periférica y por consiguiente la
presion arterial. '

Los simpaticoliticos interfieren con las funciones del sistema adrenérgico,
presinapticamente o por bloqueo de los receptores alfa o beta. Por otra parte
los agentes musculo trépicos producen vasodilatacién por accion directa y
descenso de la presion arterial. En resumen el concepto actual sobre la
enfermedad hipertensiva es el de una enfermedad vascular, sistémica,
inflamatoria, crénicay progresiva.19

Partiendo de ese concepto genérico, se desprende que el vaso sanguineo
es el érgano primario de afeccion, y dentro de esa estructura esta el endotelio;

este organo (endotelio) es vital en la homeostasis vascular pues de su
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incrementando los riesgos de la salud y desde el cual definitivamente se

progresa al de hipertension arterial . ??

El panel de expertos del “Joint National Committee” acaba de publicar las

conclusiones por octava vez (JNC 8) acerca de las recomendaciones para el

manejo de la hipertensién arterial. La caracteristica principal de estas nuevas

guias es su adherencia a la evidencia cientifica disponible. Sus principales

conclusiones son las siguientes:

Se recomienda tratamiento farmacolégico de la hipertension arterial en
adultos de mas de 60 anos si su presidn arterial sistélica es mayor de
150 mmHg o la diastélica mayor de 90 mmHg. Ademas, si en este grupo
se consiguen cifras de presion arterial sistolica menores de 140 mmHg y
no asocia efectos adversos, el tratamiento no precisa ajustes.

En la poblacion general menor de 60 afos, el JNC 8 recomienda
tratamiento farmacolégico para reducir la presiéon arterial diastolica por
debajo de 90 mmHg. A pesar de que la evidencia es menor, también
recomiendan iniciar tratamiento para disminuir la presién arterial sistdlica
por debajo de 140 mmHg.

Para aquellos pacientes con enfermedad renal crénica y diabetes
mellitus mayores de 18 afos, la recomendacién es la administracion de
tratamiento médico con un objetivo de presién arterial menor de 140/90
mmHg.

En cuanto al farmaco antihipertensivo recomendado, para la poblacion
general que no sea de raza negra (incluidos pacientes diabéticos) se
puede iniciar el tratamiento con diuréticos tiazidicos, antagonistas del
calcio, inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA) o
antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA II). Para los
pacientes de raza negra (incluidos los diabéticos), los farmacos de inicio
recomendados son o bien diuréticos tiazidicos, o bien antagonistas del
calcio. Si el paciente presenta enfermedad renal crénica, los farmacos

de inicio recomendados son IECA 6 ARA II.
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comunmente con altos niveles de morbilidad y mortalidad por diabetes mellitus,
enfermedades cardiovasculares y enfermedad renal.®

Se pone en evidencia la necesidad de desarrollar estudios coordinados por
equipos multidisciplinares combinando la experiencia en la investigacion basica
y clinica, la epigenética asi como la aplicacion de nuevas tecnologias y
métodos de modelizacién.

Se han identificado alteraciones genéticas asociadas con varias formas raras
de la hipertension, como la hipertension mineral corticoide. Las contribuciones
individuales y conjuntas de mutaciones genéticas que afectan a los
mecanismos de regulacién de la presién arterial en general son muy pequefas.
Se han identificado polimorfismos en varios genes y se ha centrado la atencion
en varios loci gendmicos que pueden albergar otros genes que contribuyen a la
HTA primaria. Sin embargo, ninguna de estas anomalias genéticas ha sido
demostrada.®®

Se han llevado a cabo dos metanalisis con estudios de asociaciéon de
genoma completo (genome-wideassociationstudies, GWAS) en individuos de
ascendencia europea, revelando 13 nuevos loci para el caracter presion
arterial, dos de los cuales albergan genes que podrian afectar a la presion
arterial, desconociéndose las variantes funcionales de estos loci.?

El componente hereditario de la presiéon arterial se ha documentado en
estudios familiares y de gemelos y sugieren que el 30-50% de la varianza de
los valores de presion arterial es atribuible a la heredabilidad genética y
alrededor de 50% a factores ambientales.

Los primeros estudios en la hipertensién identificaron enzimas especificos,
canales y receptores que implican al sodio en la regulacién de la presion
arterial incluyendo genes implicados en el sistema de control de la presion
arterial renina-angiotensina-aldosterona y en la homeostasis, las proteinas en
la regulacion hormonal de la presién arterial y las proteinas codificadas por los
genes que participan en la estructura y/o regulacion del tono vascular
(endotelinas y sus receptores). El campo de la genética molecular ha

revolucionado el estudio de la hipertension mediante la identificaciéon de
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sindromes genéticos individuales o formas mendelianas y varios genes que
intervienen en los cambios de la presion arterial.®

Los genes se han localizado en al menos 20 regiones cromosomicas. La
comprension de la genética de la hipertensidn requerira el uso de los avances
en las herramientas de la bioinformatica y la tecnologia. Los nuevos enfoques
permitiran la identificacion no sélo de los genes individuales, sino de otros
genes que interactlan y contribuyen a la hipertensién, mediante la fusion de
multiples conjuntos de datos genéticos de los individuos con hipertension y el
desarrolio de nuevas dianas moleculares para el estudio y el tratamiento.?®

Sexo y edad. De forma unanime los estudios apuntan que el principal factor
de riesgo de padecer hipertension arterial es la edad. La presion arterial
sistolica aumenta linealmente mientras que la presion arterial diastdlica alcanza
su maximo entre los 50 y 60 afios y disminuye posteriormente. Numerosos
estudios han demostrado que las mujeres presentan niveles de presion arterial
mas bajos en la mayor parte de su vida en comparacidén con los hombres de la
misma edad.?’

Sin embargo, después de la menopausia, los niveles de presion arterial en
las mujeres aumentan y son similares a los de los hombres, lo que sugiere un
papel importante de las hormonas sexuales en la regulacion de la presidén
arterial.

Aunque se estan investigando los mecanismos exactos por los que las
hormonas sexuales contribuyen a la regulacion de la funcion cardiovascular y la
presidn arterial, cada vez hay mas evidencias de que la modulacién de la
actividad de los sistemas hormonales localmente activos es uno de los
principales mecanismos de accion de hormonas sexuales en los érganos diana,
incluyendo los vasos sanguineos y los rifiones.?’ '

De hecho, varios estudios han demostrado la importancia de la interaccién
entre las hormonas sexuales y el sistema renina-angiotensina en la regulaciéon
de la funcion cardiovascular y la presion arterial. Por otra parte, los efectos
diferenciales de los estrégenos y androgenos sobre la expresion y la actividad
de los componentes del sistema renina-angiotensina podrian explicar las

diferencias de sexo en niveles de presion arterial y el desarrollo y la progresion
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para el tratamiento de Ia hipertensién arterial. Modificando los limites de presion
arterialpara algunas situaciones clinicas especiales y cambiando el paradigma
de “Cuanto mas baja sea la presion arterial, mejor” por el de "Cuanto antes y
mas factores de riesgo vascular asociados se controlen, mejor”.

La presion arterialse caracteriza por grandes variaciones espontaneas
durante el dia y entre dias, meses y estaciones. Por tanto el diagnostico de
hipertension arterialdeberia estar basado en multiples mediciones de la presion
arterialtomadas de manera separada en un periodo de tiempo.

Si la presion arteriales solo ligeramente elevada, se deberia tomar durante
un periodo de varios meses para definir la presion arterialhabitual del paciente
con tanta precision como sea posible.

Si el paciente tuviera una presion arterial marcadamente mas elevada,
evidencia de hipertension arterialrelacionada con 6rgano dafado o un perfil de
riesgo cardiovascular muy elevado, se deberian repetir las mediciones en
periodos de tiempo mas breves (semanas, dias).*

El diagnostico de hipertension arterialdeberia basarse al menos en 2 0 3
visitas médicas, aunque en casos particularmente graves el diagndstico pueda
basarse en las mediciones realizadas en una Unica visita. La presién arterial
puede ser medida por el facultativo en el centro médico o por el paciente o un
familiar en el domicilio, 0 automaticamente durante 24 horas.*®

La Guia Trabajo para el manejo de la hipertension arterial de la Sociedad
Europea de Hipertension (ESH) y la Sociedad Europea de
Cardiologia(ESC).(ESH/ESC) propone recomendaciones para estas

modalidades.

La técnica de medicion no invasiva de la presion arterialha sido revisada
recientemente y se basa en la colocacion del manguito de las dimensiones
adecuadas alrededor del brazo, inflandolo hasta detener el flujo sanguineo en
la arteria subyacente. Para adultos no obesos, el manguito tendria una media
de 13-15 cm de ancho y 30-35 cm de largo. La conexion del brazalete a un

manoémetro permite medir la presién del manguito.*
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IV.2.1. Fisiopatologia
Los lipidos son insolubles en el plasma sanguineo, por lo que circulan en la

sangre unidos a proteinas en forma de lipoproteinas. La albumina, una proteina
plasmatica, transporta los acidos grasos (AG). La superficie de las lipoproteinas
contiene las proteinas denominadas apoproteinas y lipidos. En el nicleo de la
lipoproteina se encuentran los lipidos apolares, como el colesterol esterificado
y los triglicéridos.®

La densidad de las lipoproteinas se debe a la proporcién relativa de lipidos y
proteinas. Las lipoproteinas mas ricas en lipidos son los quilomicrones y las
abundantes en proteinas son las lipoproteinas de alta densidad (HDL). La
composicion de las lipoproteinas varia por el intercambio de lipidos y
lipoproteinas.Los lipidos de la dieta, principalmente los triglicéridos y en menor
proporcion el colesterol y otros, son digeridos en el tracto gastrointestinal
por accion de enzimas como las lipasas, con la ayuda de las sales biliares y
absorbidos por la mucosa del intestino delgado.*

En el duodeno, primera porcién del intestino delgado, se originan los
quilomicrones que pasan a la circulacion linfatica y son las lipoproteinas
responsables de transportar en la sangre los triglicéridos de origen exégeno o
dietético. Otra lipoproteina, la lipoproteina de baja densidad o Lipoproteinas de
baja densidad, transporta los triglicéridos sintetizados en el higado, es decir, de
origen endogeno. El aumento en sangre de estas dos lipoproteinas, los
quilomicrones y las lipoproteinas de muy baja densidad, elevan las

concentraciones.**

Circulantes de triglicéridos después de las comidas grasas en ayunas.Las
lipoproteinas de alta densidad al principio no contienen colesterol; se sintetizan

en el higado e intestino delgado y presentan un metabolismo complejo.

Lipoproteinas de alta densidad se esterifica con la enzima lecitina colesterol
aciltransferasa (LCAT) y se convierte en un compuesto apolar que se situa

hacia el nlcleo de la lipoproteina, y produce las Lipoproteinas de alta

densidad maduras.>®
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complementar el diagnéstico de dislipidemia clasificando el tipo de dislipidemia

y una aproximacion clinica a un diagndstico etiologico.

Determinacion de los lipidos séricos

Para confirmar el diagndstico y tomar una conducta terapéutica adecuada,
antes de iniciar un tratamiento es necesario tener dos determinaciones de
lipidos. El laboratorio clinico cuantifica los niveles de colesterol total,
lipoproteinas de altay baja densidady de los triglicéridos,principal determinante
del riesgo cardiovascular, se calcula por la Formula de Friedewald: Col-LDL =
Col-total - Col-HDL - TG.**

Riesgo Cardiovascular Global (RCG)

Para ello es necesario considerar. la presencia o ausencia de alguna
manifestacién clinica de enfermedad vascular ateroesclerética (coronaria,
cerebral o periférica) y la presencia de factores de riesgo cardiovascular
mayores, segln el siguiente listado.

Padres, hermanos e hijos (hombres < 55 anos y mujeres < 65 arios).

Un Col-HDL >60 mg/dL se considera un factor protector, de tal manera que

resta 1.

Factor del puntaje del Riesgo Cardiovascular Global
Con estos antecedentes, se definen las categorias de riesgo cardiovascular,
Factores de riesgo a considerar en la evaluacion del riesgo cardiovascular global
1. Hombre mayor de 45 afios.*
. Mujer postmenopausica sin terapia de reemplazo estrogénico
. Antecedentes de ateroesclerosis clinica en familiares de primer grado*
. Tabaquismo
. Hipertensién arterial

. Diabetes mellitus
Colesterol de alta densidad menor de 35 mg/dL

N o oA W N

La obesidad (especialmente de distribucién téraco-abdominal) y el habito

sedentario, son importantes factores de riesgo condicionantes. Esto significa

42



que actuian principalmente favoreciendo la aparicién de los factores de riesgo
mayor: diabetes, hipertensidn arterial y dislipidemia. La resistencia a la insulina
es a menudo el denominador comun a todas estas condiciones, conocida con
el nombre de sindrome plurimetabdlico o sindrome X, y considerado como una
de las principales causas de la ateroesclerosis.*

Los individuos con intolerancia a la glucosa, si bien no tienen riesgo de
desarrollar las complicaciones especificas de los diabéticos, tienen aumentado
su riesgo cardiovascular. Aunque estas patologias o condiciones no han sido
incluidas en la categorizacion del riesgo cardiovascular global, su
reconocimiento y tratamiento son importantes porque su mejoria modifica
positivamente los factores de riesgo asociados antes sefalados. Una reduccién
discreta, entre un 5 a 10% del peso corporal en obesos disminuye
significativamente la resistencia insulinica, las cifras de presion arterial y los

niveles de los lipidos o facilita su control.*®

Diagnostico de dislipidemia segun niveles de lipidos y Riesgo Cardiovascular

Global.®

Colesterol total
En poblacion general de 20 o mas afios de edad se recomienda realizar un

tamizaje para la pesquisa de dislipidemia a través de la determinacion del
colesterol total que no requiere que la persona esté en ayunas.

Se considera normal un Col total <200 mg/dL. Si el individuo no tiene otros
factores de riesgo asociados, debera ser reevaluado cada 5 afios.

Categorias de riesgo cardiovascular

Categorias de riesgo Factores de riesgo

Bajo: Menos de 2 factores de riesgo

Alto: 2 o mas factores de riesgo

Maximo: Demostracion de enfermedad vascular ateroesclerdtica, Diabetes
mellitus Dislipidemiasaterogénicas genéticas severas.”

Si el Col-total es = 200 mg/dl debe hacerse una segunda medicion e incluir

una determinacién adicional de Col HDL. Si el Col total esta entre 200 y 239
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miocardio y 0.8% en apoplejia en el grupo de 80 mg de atorvastatina
comparado con el grupo de 10 mg. Sin embargo la mortalidad total fue similar
en ambos grupos. El nivel de LDL-C fue 2.0 mmol/L (77 mg/dl) en el grupo de
80 mg de atorvastatina y 2.6 mmol/L (101 mg/ dI) en el grupo de 10 mg.>

En el estudio (IDEAL) Incremental Decrease in
EndpointsthroughAggressiveLipidLowering, 80 mg de atorvastatina fueron
comparados con 20-40 mg de simvastatina en pacientes con infarto del
miocardio previo. Hubo una disminucion de riesgo absoluto de 1.2% en infartos
del miocardio no-fatales y 3.7% en revascularizacion coronaria en el grupo de
80 mg de atorvastatina comparado con el grupo de 20-40 mg de simvastatina.
Sin embargo la mortalidad total fue similar en ambos grupos.*

Los niveles de LDL-C fueron 2.1 mmol/L (81 mg/dl) en el grupo de 80 mg de
atorvastatina y 2.7 mmol/lL (104 mg/dl) en el grupo de 20-40 mg de
simvastatina 45. En pacientes de muy alto riesgo (ej. pacientes con ECC y
diabetes mellitus o multiples factores de riesgo) una meta opcional del nivel de
LDL-C < 2.1 mmol/L (80 mg / dl) puede ser considerado por el médico, quien
sin embargo debe balancear los beneficios contra el costo y efectos
secundarios de las altas dosis de medicamentos o combinacién del tratamiento
que son requeridas para alcanzar tan bajos niveles de LDL-C

Los resultadosdelestudioStroke Prevention by Aggressive Reduction in
Cholesterol Levels (SPARCL). Este estudio compard 80 mg de atorvastatina
con placebo en pacientes con apoplejia isquémica previa o isquemia cerebral
transitoria y pacientes con historia no conocida de enfermedad cardiaca.

Hubo una reduccién significativa en el punto final de apoplejia fatal y no fatal
pero un leve incremento en apoplejia hemorragica en el grupo de 80 mg
atorvastatina comparado con el grupo placebo. Las recomendaciones finales
sobre la meta para los niveles de lipoproteina de baja densidaden pacientes
con apoplejia isquémica debida a enfermedad aterosclerotica cerebro vascular
debera esperar la publicacion completa del estudio.®®

Mientras tanto el grupo de trabajo cree que es razonable continuar con las
anteriores recomendaciones de considerar estos pacientes como riesgo

equivalente de enfermedad cardiaca con una meta en los niveles de
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V. HIPOTESIS
Determinar la presencia de alteraciones en el perfil lipidico y tomar accioén

sobre los resultados reduce el riesgo cardiovascular y la morbimortalidad que

generan ambos factores de riesgo en la vida de nuestros pacientes.
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X. CONCLUSIONES

1.

De los 50 pacientes entre 40-49 arios, el 64% correspondio al sexo
masculino, mientras que un 36% correspondio al sexo femenino.

El 34.5% de los pacientes consumian café y un 20.5% bebian tizana.

3. Un 33.5% de los pacientes consumen una diera baja en sal y un 21%

baja en grasa.
El 40% de los pacientes tenian entre 6-10 afios padeciendo la

enfermedad y un 34% la padecian entre 1-5 afos.
Un 57.5% de los pacientes tenian el colesterol total entre 200-239 mg/di

y un 11.5% por encima de 200-239 mg/dl

6. El 72% de los pacientes tenian los triglicéridos entre 150 a 159 mg/di.

7. El 57.5% de los pacientes tenian el colesterol total entre 200-239 mg/dl y

un 11.5% por encima de 200-239 mg/d|
Un 76% de los pacientes tenian lipoproteina de baja densidad entre 130-

159 mg/dl y un 60% por encima de 160 mg/dl.
El 90.5% de los pacientes fueron tratados mediante dieta y a un 47 5se

les aplicé estatinas.
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