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Se midi6 la presi6n arterial, el peso corporal y las tasas plasmaticas de colesterol, HDL-colesterol, trigli-
ceridos y glucosa en ayunas de 362 hipertensos esenciales (grupo H), 193 varones (49,9 ± 11,2 anos) y
169 mujeres (52,9 ± 11,0 anos), para determinar su perfil lipidico y compararlo con el de la poblacion
general (grupo G), compuesta por 181 varones (43,1 ± 18,7 anos) y 150 mujeres (44,0 ± 8,8 anos) en
actividad laboral y presuntamente sanos. El grupo H estuvo integrado por 220 hipertensos leves, 99 mode-
rados y 43 severos, libres de complicaciones organicas y que no recibian medicaci6n alguna desde hacia
por to menos tres semanas. En el grupo H no hubo diferencias sexuales significativas en las cifras de
presi6n arterial, colesterol y glucemia . Difirieron, en cambio, el peso corporal : 81,0 ± 12,8 vs 70,6 ±
11,9 kg (p < 0,01), con una fuerte tendencia a la obesidad, ya que mas del 50 % tuvo un indice de masa
corporal superior a 27 kg/m2 ; el HDL-colesterol : 47,3 ± 10,3 vs 56,2 ± 12,5 mg % (p < 0,0001) y los
trigliceridos : 160,0 ± 90,5 vs 131,0 ± 52,5 mg °/o (p<0,0001) . El indice aterogenico (colesterol/HDL-
colesterol) fue mayor en los varones : 4,80 ± 1,38 vs 4,24 ± 1,15 (p < 0,001). El estudio de regresibn
lineal multiple demostrb una influencia significativa del sexo, del peso corporal (inversa) y, en menor me-
dida, del indice de masa corporal y los trigliceridos sobre las tasas de HDL-colesterol . La edad influy6 so-
bre la presi6n sist6lica y el colesterol, mientras que el peso corporal se correlacion6 con la presi6n sistb-
lica . En el grupo G la presi6n arterial fue normal en ambos sexos y con valores menores en las mujeres .
El peso fue mayor en hombres (79,0 ± 10,5 vs 66,5 ± 12,1 kg) . Los varones tuvieron un HDL-colesterol
mas alto que sus pares hipertensos, aunque se respetaron las diferencias sexuales . El indice aterogenico
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fue sensiblemente menor pars ambos sexos que sus homblogos hipertensos (4,28 ± 1,18 vs 3,81 ± 1,10).
La alteracion del perfil lipidico en los hipertensos, especialmente en el sexo masculino, unida a la ten-
dencia a la obesidad, podrian dar una explicacion parcial de la mayor incidencia de accidentes vasculares
observables en esta afeccibn . Su tratamiento debe contemplar, tambien, la correccibn de las perturbacio-
nes metabolicas para lograr disminuir la aparicion de eventos vasculares .

Existen numerosas pruebas de que la hiperten-
sion arterial esencial esta muchas veces asociada
a otros trastornos tales como obesidad, dislipi-
demia e hiperinsulinemia . Este cuarteto de
patologias 1 es responsable de no pocas compli-
caciones cardiovasculares (enfermedad corona-
ria, accidentes cerebrovasculares, muerte subita,
etcetera) . Varios estudios epidemiol6gicos de-
mostraron, ademas, mayor incidencia de hiper-
tension arterial en la poblaci6n diabetica, espe-
cialmente la no insulino-dependiente . Pero
parece que esta asociaci6n no es casual, ya que
pueden existir mecanismos fisiopatol6gicos in-
terdependientes, los que a su vez podrian ser
generadores de hipertension arterial . Hay pocos
estudios epidemiol6gicos en el pals dedicados a
conocer el perfil lipidico de la poblaci6n general
y de la hipertensa en particular . La encuesta
multicentrica organizada por la Sociedad Ar-
gentina de Cardiologia dirigida a poblacion
presuntamente sana y en edad laboral, residente
en 24 ciudades del pa is, 2 demostr6 que un
pequeno subgrupo de hipertensos no conocidos
(los otros habian sido excluidos del estudio)
tenia valores mas altos de colesterol plasmatico
(COL) y LDL-colesterol y tasas mas bajas de
HDL-colesterol (HDL) .

Este trabajo tuvo por finalidad medir la pre-
si6n arterial, las concentraciones plasmaticas de
los lipidos comunmente investigados y la gluce-
mia y su vinculaci6n con el sexo y el habito
fisico de hipertensos esenciales no complicados
comparados con la poblacion general .

MATERIAL Y METODO
Se incluyen 362 hipertensos esenciales (grupo
H), 193 varones y 163 mujeres, entre 20 y 86
anos . Se descart6 en todos hipertensi6n secun-
daria, acelerada o asociada a enfermedades cr6-
nicas en fase avanzada (insuficiencia renal o
hepatica, neoplasias, disendocrinias, diabetes),
embarazo o alguna medicacion que pudiese
modificar los valores de los lipidos plasmaticos .
Ningun paciente recibia medicaci6n antihiper-
tensiva en el momento del examen, mediando
un plazo minimo de tres semanas en aquellos
individuos que estuvieron previamente medi-
cados .

73

A todos los pacientes se les efectud examen
clinico, fondo de ojo, ECG, radiografia de
t6rax y los examenes de laboratorio rutinarios
(hemograma, dosaje de urea y creatinina serica,
glucemia, ionograma plasmatico, acido urico y
orina recien emitida). El estudio de lipidos in-
cluy6 el dosaje de COL, HDL y trigliceridos (TG) .
Se calcul6 el indice aterogenico (IA, relacidn
COL/HDL) . Los pacientes efectuaron un ayuno
de 14 horas antes de la obtenci6n de la muestra
sanguinea .

La presidn arterial se midis con esfigmoma-
n6metro de mercurio en posicion sentada, lue-
go de cinco minutos de reposo . Los valores
consignados corresponden al promedio de seis
mediciones efectuadas en dos visitas consecu-
tivas, a raz6n de tres determinaciones en cada
ocasi6n . Igual conducta se adopt6 para la medi-
ci6n de la frecuencia cardiaca .

Se registr6 el peso corporal de cada individuo
con ropa liviana y sin calzado . A todos los pa-
cientes se les recomend6 seguir su dieta habitual
hasta el momento de efectuar los andlisis .

Un protocolo similar se utiliz6 para estudiar
a la poblaci6n general (grupo G), compuesta por
182 varones y 180 mujeres de edad semejante .

El estudio estadistico se efectu6 mediante el
programa GB-STAT Profesional Statistics &
Graphics Version 1 .5. El estudio de las diferen-
cias entre la poblaci6n de hipertensos y general se
hizo mediante ANOVA, en aquellos casos donde
las diferencias fueron significativas . Se utiliz6 la
prueba de Turkey para discriminar los mismos .

Para el estudio de las diferencias sexuales en
cada poblaci6n se utiliz6 el test de Student para
muestras no apareadas . Se aplic6 regresi6n lineal
multiple a todas las variables consideradas y
regresion por pasos con el fin de determinar el
peso estadistico del sexo, la edad y las variables
lipidicas . El nivel de significaci6n en estos casos
se midi6 mediante el coeficiente F de Fisher .

El andlisis de la distribuci6n de los parametros
lipidicos se evalu6 mediante Chi cuadrado .

RES ULTADOS
La comparacion de cada grupo por separado dio
los siguientes resultados :

La comparaci6n de ambas poblaciones, hiper-



Referencias : PAS : presion arterial sistolica (mmHg) ; PAD : presion arterial diast6lica (mmHg) ; COL : colesterol plasmatico (mg%) ;
HDL : HDL-colesterol plasmatico (mg%) ; TG : trigliceridos plasmaticos (mg%) ; GLUC : glucemia en ayunas (g/1) ; IMC : indice de
masa corporal (kg/m2) ; IA: indice aterogenico (COL/HDL) . * : p < 0,0001 ; ** : p < 0,001 ; *** : p < 0,01 ; ( ) : desvio estindar .

tensos y poblaci6n general (Tabla 1), demostrb
diferencias estadisticamente significativas en los
valores de presi6n arterial sist6lica y diast6lica
(hombres : 162,7 ± 24,3/103,8 ± 2,4 vs 124,5 ±
13,4/81,7 ± 10,4 mmHg, p = 0,01 ; mujeres :
162,1±22,1/100,5±11,3 vs 122,0±16,6/75,4
± 9,7 mmHg, p = 0,01) .

Los hombres hipertensos tuvieron valores de
HDL inferiores (47,3 ± 10,3 g%), pero la mayor
concentration de TG en sangre (169 ± 90,5 g% ;
p = 0,01) . El peso corporal fue significativamen-
te mayor en el sexo masculino, fueran o no hi-
pertensos (81,0 ± 12,8 y 79,0 ± 10,5 kg vs 70,7
± 11,9 y 66,4 ± 12,1 respectivamente ; p = 0,01) .
El IA tendi6 a ser mayor en el sexo masculino,
especialmente si existia hipertension arterial
(4,8 ± 1,38), aunque no alcanzb signification
estadistica .

La edad fue mayor en la poblacion de hiper-
tensos que en la general (49,9 ± 11,2 y 52,9 ±
11,0 vs 43,1 ± 8,7 y 44,0 ± 8,8 afios ; p = 0,01) .

Grupo H
En la Tabla 1 se describen las caracteristicas

de la poblaci6n hipertensa segun las variables
analizadas . Puede apreciarse que el peso corpo-
ral es significativamente menor en las mujeres
(81,1 ± 12,8 vs 70,6 ± 11,9 kg) . Sin embargo,
al considerar el indice de mesa corporal (IMC ;
IMC = peso/talla2 ) las diferencias desaparecen
(27,94 ± 5,07 vs 28,08 ± 5,41 kg/m2) .

Aceptando como limite maximo de normali-
dad un IMC de 27 kg/m2 resulta que mas del

50 % de los pacientes tiene algun grado de obe-
sidad (Tabla 2) y el 29,81 % de los pacientes
supera holgadamente los 30 kg/m2 .

No hubo diferencias estadisticamente signifi-
cativas en los valores de presion arterial sistolica
(PAS) ni diast6lica (PAD) . De acuerdo con los
valores tensionales fueron hipertensos leves el
60,8%, moderados el 27,3 % y severos el 11,9 % .
Para esta clasificaci6n se consideraron unicamen-
te los valores diast6licos (hipertensi6n leve :
PAD entre 90 y 104 mmHg, moderada entre
105 y 114 mmHg y severa igual o mayor a
115 mmHg) .

No se aprecian diferencias significativas en las
concentraciones de COL, pero el HDL fue mayor
en las mujeres (47,3 ± 10,3 vs 56,2 ± 12,5 mg %) y
los TG lo fueron en los varones (169,0 ± 90,5 vs

Tabla 2
Distribution del indice de masa corporal (IMC) en la poblacion

hipertensa
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Tabla 1
Caracteristicas de la poblaci6n estudiada

Hipertensos (grupo H) Poblac on general (grupo G)

Varones Mujeres Varones Mu jeres

n 193 169 181 180
PAS 162,7 (24,3 ) 162,1 (22,1 ) 124,5 (13,4 ) 122,0 (16,6 )
PAD 103,8 (12,4 ) 100,5 (11,3 ) 81,7 (10,4 ) 75,4 ( 9,7 )
COL 216,7 (42,1 ) 228,7 (44,1 ) 214,4 (45,9 ) 210,4 (42,9 )
HDL 47,3 (10,3 ) 56,2 (12,5 )* 50,1 (12,1 ) 55,2 (12,1 )*
TG 169,0 (90,5 ) 131,0 (52,5 )* 147,1 (96,2 ) 149,0 (68,5 )
GLUC 1,03 ( 0,17) 1,04 ( 0,66) 0,91 ( 0,22) 0,88 ( 0,10)
EDAD 49,9 (11,2 ) 52,9

	

(11,0 )** 43,1 ( 8,7 ) 44,0 ( 8,8- )
PESO 81,0 (12,8 ) 70,6 (11,9 )*** 79,0 (10,5 ) 66,4 (12,1 )
IMC 27,94 ( 5,07) 28 .08 ( 5,41) 26,70 ( 5,12) 25,62 ( 5,08)
IA 4,80 ( 1,38) 4,24 ( 1,15)** 4,28 ( 1,18) 3,81 ( 1,10)

IMC (kg/m2) n Porcentaje Porcentaje acumulado

15-19 3 0,9 0,9
20-24 75 22,59 23,49
25-29 155 46,49 70,16
30-34 66 19,88 90,96
35-39 20 6,02 96,08
40-44 10 3,01 99,10
45-49 2 0,6 99,70
60-64 1 0,3 100,00
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* P <	

131,0 ± 52,5 mg°i°) . El IA fue mas bajo en el
sexo femenino (4,80 ± 1,38 vs 4,24 ± 1,15) . En
la Tabla 3 pueden observarse los coeficientes
beta de las curvas de regresion lineal multiple de
todas las variables estudiadas . En la primera co-
lumna se enumeran las variables dependientes
y en las siguientes los coeficientes de regresion
con cada una de las otras variables, destacandose
aquellos que tuvieron significacibn estadistica .

El analisis de regresi6n por pasos demostr6
que el sexo influy6 significativamente en las
tasas de HDL ; en menor medida lo hicieron,
adenlas, el peso corporal (relaci6n inversa), el
IMC y los TG . Hubo tambien una discreta aun-
que significativa influencia de la edad sobre los
valores de presi6n arterial y COL . El HDL vari6
inversamente con relaci6n a los TG . Se apreci6
una relaci6n significativa entre la glucosa y las
cifras de PAS. La edad influy6 relativamente
mas sobre los valores de PAS, mientras que el
peso corporal lo hizo sobre la PAD .

La Tabla 4 muestra la distribuci6n de los lipi-
dos en ambas poblaciones (H y G), de acuerdo
con el sexo . El analisis estadistico no demostr6
diferencias con relaci6n al sexo . Las cifras de
COL mas frecuentes oscilaron entre 200 y
249 mg % . Para el HDL se observe una leve dife-
rencia sexual, ya que en los hombres predomina-
ron los valores entre 45 y 54 mg°i°, mientras
que en las mujeres fue mas frecuente el rango
55-64 mg% . Los hombres hipertensos no supe-
raron los 74 mg %, mientras que un 7,7 % de las
mujeres tuvo entre 75 y 94 mg%.

En el grupo G, un 6,56 % de los hombres y

Tabla 3
Regresi6n lineal multiple . Coeficiente beta

un 13,6 °i° de las mujeres alcanzaron dichos ni-
veles plasmaticos.

Con respecto a los TG se observe un desfasaje
de las curvas de distribuci6n entre el grupo H
(el valor predominante fue 100-141 mg%) y el
grupo G (50-99 mg%). Los valores extremos
fueron definidamente mayores en los hiperten-
sos varones (650-699 mg%), mientras que en
las mujeres no se apreciaron diferencias inter-
grupales .

El IA mas frecuente oscil6 entre 4,0 y 4,9 ; un
55,25% del grupo H no superb dicho rango .
El 91,99 % de la poblaci6n no sobrepas6 el
valor 6,90 .

Cuando se dividi6 al grupo H en obesos y
pacientes de peso normal no se apreciaron dife-
rencias significativas en las tasas plasmaticas de
lipidos y glucosa (Tabla 5) .

Grupo G
En la Tabla 1 se consignan las caracteristicas

de la poblaci6n general. Ademas de las diferen-
cias esperables en los valores tensionales, se
observe un HDL mas alto en las mujeres, pero
no hubo diferencias en cuanto a los trigliceridos .

DISCUSION
El objetivo de este trabajo fue conocer la preva-
lencia de dislipemia en los hipertensos esenciales .
Por tal motivo no se incluyeron en el estudio
pacientes con enfermedades asociadas que pudie-
ran modificar, de por si, el perfil lipidico . Por
igual causa se seleccionaron pacientes que no
recibieron tratamiento por lo menos en las tres

Variable
dependiente

Sexo PAS PAD COL HDL TG GLUC Edad IMC IA

SEXO 1,21 -1,17 0,84 0,92 -20,2 * 0,02 0,802 2,02* 0,01
PAS 0,001 0,31* -0,02 -0,01 0,13 -0,01 0,21 * 0,12 -0,01
PAD -0,003 1,2 * 0,03 0,01 -0,27 -0,01 * -0,25 -0,018 0,01
COL 0,001 -0,02 0,01 - 0,2 * -0,01 0,01 0,02 * 0,006 0,02
HDL 0,009 -0,04 0,03 3,6 0,12 -0,002 -0,094 0,29 -0,09
TG -0,01 * 0,09 -0,01 -0,01 0,01 -0,001 0,003 0,001 0,01
GLUC -0,001 12,5 * -3,6 * 0,85 -0,24 -4,36 -0,867 0,115 -0,014
EDAD 0,002 0,7 * -0,2 * 0,3 -0,02 0,01 * 0,002 0,007 -0,002
IMC 0,02 * 0,21 -0,08 0,11 0,03 -0,34* 0,001 0,038 - 0,001
IA 0,02 -1,59 0,47 40,2 -9,5 * 23,1 * -0,015 -1,45 0,039

R m6lt 0,502 0,70 0,65 0,91 0,94 0,465 0,329 0,47 0,575 0,951
ES 0,438 18,04 9,22 18,63 4,32 69,551 0,329 10,02 4,339 0,411
n 362 362 362 362 362 362 362

	

. 362 362 362
F 33,92 26,16 161,0 252,7 9,697 4,26 329,7



ultimas semanas .

	

ci6n general, que fue estudiado en sus lugares
La mayoria fueron hipertensos leves o mode- de trabajo . Ello justificaria la diferencia etaria,

rados, adultos, con leve predominio del sexo ya que se incluy6 solamente a individuos en acti-
masculino. Con fines comparativos se examino vidad. Se excluyeron de esta encuesta todos
un grupo numericamente equivalente de pobla-

	

aquellos que padecieran alguna enfermedad cr6-
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Tabla 4
Distribuci6n de las variables lipidicas

Grupo H Grupo G

Varones Mujeres Varon es Mu jeres

COL Frec. Ac . Frec . %o Ac . Free . %o Ac. Frec . °/e Ac .

100-149 3,63 3,6 2,37 2,3 4,94 4,9 6,33 6,3

150-199 27,46 31,1 22,49 24,8 35,36 40,2 36,67 42,9
200-249 50,26 81,3 47,34 72,2 38,67 78,8 38,33 81,2

250-299 17,1 98,4 18,93 91,1 16,57 95,4 15,0 96,3

300-349 0,52 98,9 8,88 100,0 2,21 99,3 2,78 99,1
350-399 1,04 100,0 - - 0,55 99,8 1,11 99,9
n 193 193 181 180

HDL
15-24 0,52 0,5 - - -
25-34 10,36 10,9 2,37 2,4 1,66 1,8 0,51 0,5
35-44 28,5 39,4 15,36 17,7 18,78 22,4 10,0 10,8
45-54 38,86 78,2 23,67 41,4 37,02 59,7 27,22 37,7
55-64 16,06 94,3 33,14 74,6 23,76 83,6 32,23 69,8
65-74 5,7 100,0 17,75 92,3 9,94 93,4 16,67 86,4
75-84 5,33 97,6 3,87 96,7 8,84 95,2
85-94 2,37 100,0 3,31 99,9 4,44 99,8

TG
0-49 0,59 0,5 - 11,11 11,1

50-99 15,54 15,5 28,40 28,99 31,49 31,14 37,78 49,09
100-149 35,75 51,3 42,6 71,6 27,07 57,92 0,25 74,26
150-199 27,46 78,76 21,30 92,9 17,68 75,88 12,22 86,51
200-249 9,84 88,6 3,55 96,45 11,05 86,80 16,67 93,10
250-299 2,07 90,67 1,18 97,63 1,66 88,74 3,33 96,39
300-349 4,15 94,82 2,37 100,0 9,39 98,36 3,80 100,0
350-399 1,55 96,37 - 1,66 100,0 - -
400-449 2,07 98,45 -
450-499 92,45 - - - -
500-549 98,45 - - -
550-599 1,04 99,48 - - - -
600-649 99,48 - -
650-699 0,52 100,0 -

IA*
2- 2,9 6 1,66
3- 3,9 73 21,82
4- 4,9 121 55,25
5- 5,9 87 79,28
6- 6,9 46 91,99
7- 7,9 18 96,96
8- - 8,9 7 98,90
9- 9,9 2 99,45

10-10,9 1 99,72
11-11,9 1 100,0

Referencias : * : El indice aterogenico corresponde a la poblacion masculina y femenina del grupo H .
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Tabla 5
Perfil lipidico en los subgrupos sin y con obesidad

en la poblacinn hipertensa

nica (hipertensi6n arterial, enfermedad corona-
ria, alteraciones metabelicas, disendocrinias,
etcetera) .

Un primer hecho digno de comentar fue la
alta prevalencia de hipertensos obesos . Desde
hace mucho tiempo se conoce la relaci6n entre
peso corporal y presion arterial . La hipertensi6n
arterial es mas frecuente en obesos . 3, 4 La corre-
laci6n fue mayor con la PAD que con la PAS, lo
que coincide con los hallazgos del estudio Fra-
mingham,° en el que se demostr6 que a lo largo
de los anos la correlaci6n con la PAS se desva-
nece, mientras que se mantiene con la PAD.

La utilizaci6n del IMB (indice de Quetelet)
puede ser cuestionable como indice de obesidad .
Se han propuesto otros metodos, tales como la
medici6n del pliegue cutaneo en brazo o muslo,
el porcentaje de grasa corporal y la masa grasa
absoluta .6'' . Sin embargo son numerosos los
trabajos que demostraron que el IMC tuvo signi-
ficativa correlaci6n con otros indices antropo-
metricos, 8'' con las cifras de presi6n arte
ria1 10 o con algunas variables hemodinamicas ; 11
ademas demostr6 sensibilidad para predecir
eventos coronarios . 12 Tambien la distribucion
de la grasa corporal (obesidad central o perife-
rica medida segun la relacion circunferencia
abdominal : circunferencia a nivel de la cade-
ra) ha demostrado estar asociada a las cifras
de presion arterial y las concentraciones plas-
ma.ticas de lipidos. Recientemente se ha demos-
trado en mujeres obesas 13 que la acumulacion
de grasa intraabdominal puede jugar un papel
importante en la patogenesis de la hipertension
arterial a pesar de que el tipo femenino de dis-
tribuci6n de grasa es en cadera y muslos (obesi-
dad periferica) . La discriminaci6n entre hiper-
tensos obesos y aquellos con peso normal no
demostr6 mayores diferencias en las tasas plas-
maticas de COL, HDL, TG y glucosa. Sin em-
bargo el analisis de regresion multiple evidencio
una relaci6n inversa significativa entre peso cor-
poral y HDL . Un hecho similar fue publicado
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por Anderson y colaboradores 14 al correlacio-
nar dicha variable con varios indices antropome-
tricos de obesidad . Ademas la distribuci6n de la
grasa subcutanea guarda relaci6n con las cifras
de presi6n arterial . El estudio HANES (First
Health & Nutrition Examination Survey) 15 de-
mostro que un aumento de 1 mm en el espesor
del pliegue cutaneo (representa .tivo de la obe-
sidad de tipo central) aumenta la prediccion de
la PAS en 0,63 ± 0,03 y la de la PAD en 0,43 ±
0,02 mmHg. Por el contrario, la regresi6n mul-
tiple demostr6 que unicamente la PAD guard6
relaci6n significativa con el peso corporal .

La edad influy6 de manera diferente sobre
la presion arterial . La PAS aumento con la edad
y en el analisis de regresi6n multiple fue uno de
los factores mas influyentes . En cambio esta
vinculacion fue menos firme con la PAD y tuvo
un caracter negativo, es decir, la PAD tendio a
disminuir con la edad . Esto podria vincularse
con el aumento de la rigidez de la pared arterial
que ocurre en el envejecimiento, cuya repercu-
si6n hemodinamica es precisamente un aumento
de la PAS c_on disminuci6n o falta de incremen-
to de la PAD .

Hubo una relaci6n destacable de la glucemia
con las cifras tensionales, pero esta fue directa
y mas estrecha con la PAS, mientras que con la
PAD la relaci6n fue inversa y de menor valor .
La glucemia no difirio significativamente en
ambas poblaciones. Sin embargo se ha demos-
trado que un alto porcentaje de hipertensos,
incluidos los no obesos, tienen anormalidades
en la utilizaci6n periferica de la glucosa, lo que
se traduce en niveles plasmaticos de insulina
mas altos como mecanismo compensador . 16-18
Este fen6meno se asocia con frecuencia a obe-
sidad central y diabetes no insulino-dependien-
te . Ruderman y colaboradores 19 sugieren que
muchos hipertensos hiperinsulinemicos no obe-
sos pueden tener, no obstante, un incremento
de la grasa intraabdominal .

La principal diferencia en el perfil lipidico de
los hipertensos se observ6 en los valores de HDL
y TG . 20 Pero ademas, tanto en el grupo H como
en el G existieron diferencias sexuales : mientras
que el HDL fue mayor en las mujeres, los TG
lo fueron en los varones . Esto coincide con lo
relatado en la mayoria de los estudios epide-
miologicos internacionales . 21 Es interesante
destacar, con relaci6n al HDL, que los valores
promedio de ambos grupos y en ambos sexos
superan el valor critico de 35 mg%, a partir del
cual aumenta el riesgo de ateroesclerosis y en-
fermedad coronaria . 21

Merece comentarse el valor promedio de COL

Obesos No obesos P

COL 225,05 ± 41,35 220,59 ± 45,85 0,35
HDL 50,85 ± 11,26 42,96 ± 12,70 0,22
TG 157,53 ± 68,22 145,86 ± 86,71 0,17
GLUC 1,08 ± 0,66 0,99 ± 0,17 0,10
EDAD 52,46 ± 10,79 50,19 ± 10,83 0,05
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de la poblaci6n general (grupo G), el que supera
el maximo a partir del cual aumenta la mortali-
dad por cardiopatia isquemica. 22-25 El IA es
anormal en los hombres hipertensos pero se
encuentra dentro del rango normal en los nor-
motensos. En el sexo femenino dicho indice no
supera la normalidad en ninguno de los grupos.
La regresion multiple muestra una debil, aunque
significativa asociaci6n entre COL y edad. El
sexo es el principal factor condicionante de las
tasas de HDL, seguido por el peso corporal y el
IMC . Esta asociaci6n fue inversa, al igual que lo
observado en el estudio de Milwaukee . 14

De acuerdo con estos resultados los hiperten-
SOS esenciales, en especial del sexo masculino,
tienen un perfil lipidico alterado . La tendencia
hacia la obesidad, unida a menores tasas de HDL
y al aumento del IA, contribuirian a la mayor
incidencia de accidentes vasculares observables
en la evolution de estos pacientes . Se ha demos-
trado que para que aumente la penetration de
lipidos en la intima de las arterias, fen6meno
fundamental en el desarrollo de aterosclerosis,
debe existir un aumento en el nivel plasmatico
de lipidos . 26 A esto se agregaria una menor
velocidad de depuraci6n de los lipidos de la
pared arterial, 27 hecho en el cual podria estar
involucrado el menor contenido de HDL plas-
matico . Observaciones experimentales sugieren
que la ingestion de dietas ricas en colesterol au-
menta la resistencia vascular periferica de la
misma manera en que lo hace la hipertensi6n
arterial . 28

Julius y colaboradores 29 sugieren que el
aumento de la resistencia vascular a nivel de
los pequenos vasos podria deberse, al menos
parcialmente, al efecto estimulador de la insu-
lina sobre el sistema nervioso simpatico, limi-
taria el flujo nutricional a los parenquimas, en-
tre ellos el musculo esqueletico, dificultando la
utilization de la glucosa y produciendo, como
mecanismo compensador, un aumento de la
insulina circulante (hecho comprobable en un
alto porcentaje de hipertensos, incluidos no dia-
beticos ni obesos)3°

La insulina aumenta la reabsorcion de Na+
por el rinon y estimula al sistema cardiocircu-
latorio. Aumenta la sintesis de lipoproteinas de
muy baja densidad, lo que produce hipertrigli-
ceridemia y mayor formation de lipoproteinas
de densidad baja e intermedia, las que tienen un
efecto aterogenico, 32

Tambien se ha descripto un aumento del
Ca++ intracelular, perdida de Mg++ y aumento
de pH en hipertensos obesos con o sin diabetes
no insulino-dependiente . Estos hechos guardan
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una correlation significativa con la PAD y con
las cifras de glucemia en ayunas . 31

Estudios clinicos de intervencion 33 han de-
mostrado que la aplicaci6n de un programa edu-
cacional puede reducir los niveles de presion
arterial, masa corporal y COL . La influencia
genetica puede tener un peso importante en
muchos individuos. Esta predisposition puede
encontrarse en familias de hipertensos jovenes
(antes de los 55 anos) asociados a dislipidemia,
lo que se ha denominado hipertensi6n familiar
dislipidemica . 34 Alrededor de un 12 % de los
hipertensos tiene esta patologia, con un riesgo
aumentado para cardiopatia coronaria. En este
sindrome familiar se asocian hiperinsulinemia,
obesidad de tipo central, hipertrigliceridemia y
bajos niveles de HDL .

En conclusion, numerosas evidencias permiten
suponer que la hipertension arterial esencial es
un fenomeno fisiopatologico asociado a altera-
ciones metabolicas, lo que potencia el riesgo
de aterosclerosis y accidentes vasculares . Estos
mecanismos patogenicos podrian vincularse a
traves de alteraciones secundarias en la micro-
circulacion, al aumento de la resistencia vascu-
lar. Aun no puede afirmarse si todos estos he-
chos obedecen a trastornos geneticos, aunque
no puede descartarse la influencia que en mu-
chos casos tiene este factor .

Desde el punto de vista clinico-asistencial es
importante encarar el tratamiento de la hiper-
tension arterial esencial evaluando la existencia
de todas o algunas de estas patologias asocia-
das y buscando corregirlas mediante el trata-
miento mas adecuado .

SUMMARY
In order to compare the lipid profile of an essential
hypertensive population with that of a normal po-
pulation, 362 essential, non complicated hypertensives
(group H) and 361 normal individuals (group G) were
submitted to clinical (blood pressure, body weight
and height measurements) and laboratory (plasmatic
cholesterol, HDL-cholesterol, triglycerides and glucose)
exams. Group H was composed of 193 men (49.9 = 11 .2
years old) and 169 females (52.9±11 .0 years old);
they were mild (220 patients), moderate (99 patients)
and severe (43 patients) hypertensives. Group G com-
prised 181 men (43.1 ± 8 .7 years old) and 180 females
(44.0 ± 8.8 years old). There were no significant sex
differences concerning to blood pressure, and plas-
ma cholesterol or glucose levels in group H. On the
other hand, there were significant differences in body
weight (81 .0 ± 12.8 vs 70 .6 ± 11 .9 kg ; p < 0.01). More
than 50 % of them showed a trend towards obesity
(body mass index > 27 kg/m2), HDLcholesterol (47.3
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± 10.3 vs. 56.2 ± 12.5 mg *fin; p < 0.0001) and triglycerides
levels (169.0±90.5 vs 131.0±52.5 mg °l,; p <0.0001).
The cholesterol/HDL-cholesterol ratio (atherogenic
index) was higher in males (4 .80 ± 1.38 vs 4.24 ± 1 .15 ;
p<0.001). Lineal multiple regression analysis showed
a significant influence of sex, body weight (inverse
relationship) ant to a lesser degree, of body mass index
and triglycerides over HDL-cholesterol levels. Age was
associated with systolic blood pressure and plasmatic
cholesterol levels as well as body weight, and related to
diastolic pressure. Glucose blood levels were related
to systolic blood pressure . Blood pressure was normal
in group G, men and women ; these levels were lower in
females. Body weight was higher in men (7 .90 ± 10.5
vs 66.4 ± 12.1 kg), HDL-cholesterol levels were higher
in normotensive men, though gender differences were
present . The group G atherogenic index was defi-
nitely lower than in hypertensive men and women
(4.28 ± 1 .18 vs 3 .81 ± 1 .10, respectively) . The alterations
in the lipid profile of essential hypertensives, specially
in males, associated to a tendency to overweight, could
explain the higher incidence of vascular events seen in
hypertensives . Its treatment must take into account the
correction of the metabolic alterations for the preven-
tion of vascular complications .
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FE DE ERRATA
En la publicaci6n del articulo "El tratamiento precoz con bajas

dosis de enalapril previene la dilataci6n del ventriculo izquierdo des-
pues del infarto agudo de miocardio", trabajo premiado con el Premio
"Fundaci6n Dr . Pedro Cossio" (Vol . 60, N ° 6, Noviembre-Diciembre
1992, pags . 529-535), se ha cometido un error : el autor que opta para
Miembro Titular con la publicaci6n es la Dra. Cecilia Presti y no el
Dr. Andres Ahuad .
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