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1 N T R o D u e e I o N 

En multiples informes previos se hil descrito la 

frecuente relac!On que ex1ste entre la Hipertensión arterial 

y la aJtcraciOn en Jos hidrotos carbono, los transtornos en 

el metabolismo da la insulina y la asocl;icio'Jn con otra!l 

enfermedades como la diabetes rn<'llitus, las hiperlip.idcmias y 

la obesidad entre otras (1), (2), (3), (4). 

Los pacientes h1pertensos no controlador~ t.ienen niveles 

mas elevados de insulina que los individuos normotensos y se 

ha Pl'OPl.ICsto que la h1per1nsulinemla o la resl~.tcncla a la 

insulina sean los causantes de la hipertensión arterinl (1), 

(5), (6), (7). Sin embargo, aun no esta birm d"finido si ésta 

frecuente asoclaclon de hipertem:J on arterial con 

hiperlnsul inemta es algo casual o la una eB con~::ecu1Jnc.iil de 

la otra. 

Los probables mecanismos por los cuales la insulina 

puede elevar la tension arterial son: aumento en la 

reabsorciOn de sodio a nivel del tubulo distal (6), (7), (8), 

(9), estjmulaclOn del sisto'!ma nervioso si11p<'ltico (6), (7), 

(10), (11) y ar:clol'l directa sobre el tono vao:cular (6), (1), 

(12). 

Es bien conocido que algunos agentes ontihipcrtcnsl'/os 

producen ;tJ ter.-.r::jont::s en los l fpidos y r:n la t.olr~ran, iu a Jm·• 

hl.dratof: d'l carbono. !.os diur6tico!' t.io7.1dico" y de /\SI\ y los 



t.i~lortueadores (princJpalmente los no cardio~>electivos) snn 

·~·~ que con mayor frer.1JP.nc. ia se asor. ian a al terac.iones en la 

tulerancin a Ja glur.:osa: en cambio, los agunist.1s al f,1 

cr:n1 rale¡;, lo~ l.nh\bldores de la "n~lma c:onvorlldora de 

nneiotcnslna, los va~:odtlatadores directos, los bloqueildoreu 

alf~-1 pcrifcricos y los bloquP.dores de los canttlP.5 de calcio 

no produc~n cambios sieraificativos en la tolt"!ra:ir.ia a la 

glucosn en humanos y han r:ido conF-ir1rffado~ cc•ntu los oc<~nle~ 

antihipcrtem:o:ivos milG npropi<ldr)G pura cJ trat.1mtento de la 

hipcrlension en diabcticos. (13), (14). 

Estudios anteriores han mostrado que hlpcrtem;os 

tratados con prazosin o captopril durante varias semnnas han 

tenido una reduccion en los niveles de insulina plas•atica 

(15), (16). Sin embargo tambien se ha reportado q~e el 

prazosin dlsminuye la elucP.mla c-n ayunag d<~~pu~~ de 3 f, 

semanas de tratamiento con dosig habitual~s ( l !) y produce un 

efecto favorable sol:>re los 11pldo.- (lB) di!Ominuycnclc el 

colesterol de las lipoprotcJnas dr b~Ja dens1dnd, 

apolipoprotel na 

densidad (l'J), 

B y aumentando ]n!:: 1 i ¡•nprvt r:tn.i.s 

(20). Con 

la 

ha 

enr:ontra.do mt.:!Jorla en la curva dP. trJl~r:lnc.i~t n la gluci>!::M 

varias semanas denpucs de su administración (l'J), (21), (22). 

2 



O B J E T I V O 

Inventi¡:;nr si con el contr·oJ de la hipertensión arterial 

se prod11ce nlgOn r;ambio en ln tolerancia a la glucosa .. o en 

lc1s niveles de insulina. 

J 



P A C I E N T F. S y M F. T O D O S 

Se incluyeron en el estudio a 15 pacientes con 

hipertension arterial esencial con edades entre 29 y 61 

anos,peso corporal no mayor del 20 1. dC?l idf?:Jl y cifras 

diastolicas mayores de 95 mm de Hg. Todos se r-mcontraban r.n 

buen estado de salud y ninguno ingcria mcdir..dmP.nt.os que 

afcctar;in el mc!labol.ismo de l lpidos o c.i'lrb,,tddratos. Se 

e><cluycron aquellos individuos tuvieran otra::; 

enfermedades asociadas como diabetes mcll i.tus, hipertensión 

arterial sintt!!mi.ca secundar Ja, M J><'rlipl deml.as, 

enfermedades endocrinolOgicas o autoinmunes, cardiopat1i1 

isquc-mica, embaruzo, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, 

insuficiencia renal o eventos vasculares cerebral~s previos. 

El protocolo de estudio fuO autorizado por el comité de 

investigación dr.l hoHpi tal de t::hpr.!ci t1li dad,_.~~ del Centro 

Médico La Raza. 

Los pacientes fueron informados de los riesgos y 

beneficios del estudio y se le~ r<·rnd ti c'1 continuar con F.US 

cotidianos h~hitos de dieta., actlvidnd f1Gir;a y com~urao de 

t.ñbaco o. olcohol. Luego dP. 12 horas de rc?por;o mcntnl y fisico 

se lr-:s tomnba 1..J tensión íH'terial en posicit>n ~~1Jpina en el 

miembro torac ico izquh~rdo con un m.:in61T1ctro d•: merr.urio milrca 

Adcx her.ha en México con bol:;a inflablr: e-Je 11, cm du diamet ro. 

se tomo como referencia a los ruidos de Korotk.-,ff en fase 1 y 

5. Se le canal izaba luceo un¡:¡ vnn,, pe:rlft~:ric<1 e11 el mlr~mhro 
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tora den derecho con Miniflex aguja calibre 19 y s" prnc,·,.11 il 

a la real i ":'i•C i fJL ci~ lil curva de tolerancia con 75 e lf1 • 

,ClUCOSil oraJ · r;e h<h~l.ln m(?{i!Ci•.Jnes baSdles (1Jo:·: r·on inter•:.1: l 

de 15 minutos) y cada 30 minut~s durante 2 h1,rn.s de l .i 

frecuencia cardiaca, la tension arter10l. la glu~eroia, JH 

insulina y el pi!!plido c. 

Durante la curva permancc1an c:-anal lzad,1;, con una 

GoluciOn fisiolOeica isotOnica con el fin de mantener la vena 

t>crmeoble. una vez terminada la curva se les perm i t ta insort r 

sus 11liroentos y eran egresados del servicio con t1·ntamiento a 

b.1se de hidra laclna a dosis de 30 mg diarios { 111 mg cada B 

horaz VO). Cada 3 a 5 dias se le hacian mediciones de c.u 

tens1on arterial, se investigaba sobre efectos colaterales y 

se hactan los reajustes del medicamento n~cesarios para 

ranntencr una tensiOn arterial en l!mltes normales 

(d t.astt'Jl icas menores de 90 mm Hg). Dos semanas despues de la 

prJmerñ curva de tolerancia a la glucosa oral se .leLJ 

rí?altznbn otra. curva bajo las mismas iridlc.aciones pr(·vj nr: y 

con ¡,, medlcl<'ln de los mismos parametros cllnicos y d., 

lahorñtorio. 

F.l mt:todo utilizado para la medición de la insulina 

sérica fué el radioinmunoensayo en fase solida con I 125 de 

Oiagnost.lc Products Corporation {los /lngel•1'-' c11<J001,5¡. 

F.l póptido e se midió radioi.nmunoenF.ayo, tecnicn de CIS 

hioindustrif!S, róf: C-PEP~PR {Conpagnic ORIS Iadustric S./\ 

Frtit1(.f.t). La mi~dtcion rlc la glucO!-:a se rcalb:o con t~cnic.a 

enzimtltica co1ortmétrica -Test combinaciOn~ (Lakcside,Mnxic:o 
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01') 

Los valores normales do refC?rencia par,, ln insulina 

fueron de 5-25 Ul/ml; pa1«1 pe>ptido C de 0.8 a 1, ng/ml y dP 

glucemia de 76 a 120 mg/dl. 

El analisis estad1stico se realizo con la prueba de t 

pareada considerando que existla signifkancia si la 0.01 

con dos colas. 
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R F. S U L T A D O S 

se estudiaron un total de 15 paclnntes (7 

m~sculino y a de sexo femenino) con edad promedio 

de sexo 

de 41.86 

,,±11.116 anos, talla de 163 J:,0.11cm. peso corporal a su ingreso 

de 65.86±10.9 kg y de 65.9 ±10.84 al fin~lizar el trabajo. Al 

momento de realizar la primera curva de: tolerancia a la 

glucosa oral todon tenian et frds tensionalr:?s elevadas y con 

el tratamiento a bacc de hidrnlacina con dosis que variartln 

entre 30 y 90 mg diarios Ja tension artt:!rlnl se logro 

disminuir a limites normales (tabla 1). 

Los niveles de insulina s~ricos ba~alcs presentaron 

dlr-;minuciOn no signiflcati.va luego del contrc•l di'? la tensión 

arterial C<P 0.02 en las basales A y <P ll.05 en las basales 

B). Sin cmbilreu, a los 317), 60, 90, y 12(1 minut.op. los nivc]P::; 

de insulina sfi.ricm~ fw!ron significativ:impnt:~ mi.l~'j bajos en 

la segunda c11rvn de tolerancl.1 que en la primera (<P/0.01); 

tabla ?. y ... , 

El pt~ptido e mostr~ un r:omport:arnicnto ~;jmi.la.r a la 

insulina presentnndo 'laloreG mus baj·1~': d~spUt!S dol 
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tratamiento (tabla 4 y S). Por problC:::mJ.s técnicos solo 

obtuvlmof: las gltJc:.emiat-· de las curvas de> tnleranl la de 10 

pacientes. Como se oh~1crva en la tabla 6 y 7 lfff, dif<~renciaH 

entre 1 ñR dos son mi ni ma8 no enc:ontranc.Jo~l~ Ri en i f icanc .ia 

cstndist lea. 

Finalmente realizamos el an~lisis de los pacientes r.n. 

que obtuvimos los resultados completos de .insulina, péplido C 

y gl ucemla. Los hallazgos coinciden con los ya dcscr l to!; 

encontrandosH una disminucion de los niveles séricos df.! 

insulina y P'°'Ptido C a los 30, 60, 90 y 120 minutos ( <P0.0l J 

tablas B, 9, 10 y 11. 

Ninguno tuvo efectos colaterales con el uso do la 

hidralacina excepto en un paciente en donde se presento un 

aumento moderado de la frecuencia c..nrdinca inicialmente. 

Durante las dos horas en que se realj?.nba la curva de 

tolerancia a la glucosa no hubo variaciones importantes en 

las cifras de tensión orterial. 



Tabla-1 

Efectoc <k.· Ja HidrñlAci.na ~ohrc la TA en 1!i poci·.~ntcr; 

1 .................••......• 148/108 ..... . .... 11.?./86 

2 .......................... 156/104 ................... 138/80 

3 ..•...•••• •.• ••.•...••.•••. 188/108 .............•..... 14'•/89 

4 •.•.••.••.•. , ••. • ••..•.••••. 136/90 ..••....•.•....•... 126/78 

· ..... ;.''' '.154/109 ....... ' ...•... ' ... 1'•2/06 

•· .. :;: .. '; ... • 160/10.; ................. tl•Ol/87 

·; ........ ·" •.. 146/103 .................. 132/00 

• ·.• .... ·•.· ..... 152/1011... . . \1l•/Fl0 

9 ........................... 140/102 ................. 11,¡1/<Jl'J 

10 .......................... t40/10l1 ................... 130/8:l 

11. .......... ; .............. 152/110 ................... 11.2/<J6 

12 ......................... 140/102 ................... 138/90 

13 ......•..•• -. .••.......... 154/100 ................... tM!/8l1 

14 ... , •........•........... 174/120 .................. 130/011 

15 ...•...•..........•...... 138/94 ..... . . .... 130/02 
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Tabla 2.- Insulina St"!rica en las curvas de tolerancia il ln 

glucosa oral 1 y 2 (X y SD) 

!ITQQ l! ~!QQ /!. !:'. 

AA: 15.33 ' <J.67 llA:14.73 -t9.11t 

ae: 15.3'• + <J.68 Oll: 14.l'• +9.80 

30': 91.39 + 58.58 30': St.55 +35.53 

60': 119.29 ' 49.88 60': 65.19 '40. 13 

90': 113.88 + 48.93 90': 60.94 +33.66 

120': 80.42 + 42.85 120': 49.21 + 30.11 

Tabla 3.-

;¡ Insulinas t e p 

BI\: 0.59 + 0.8 2.85 0.02 NS 

BB: 1.22·. 2.02 2.33 0.05 NS 

30': 39.89 + 36.46 4.23 0.01 

60': 54.1 • 29.57 7,08 0.01 

<J0': 52.94 + 42.17 4.88 0.01 

1?1'.' 39.22 + 26.60 5.71 0.01 

10 



TablH '•· - fJOptldo e St":!rlco r:n lns curvnr, cic:_. toJL·rancia a la 

glucosa orn 1 1 y 2 (X y SDJ 

<e!Q2 n C.!QQ ,_ ;1 

BA: l.42 • 0.95 Ufl. t. 30 •0.82 

f!!l: 1.42 • 0.95 flB:J .30 +0.81 

10': 3.<J3 f 2.10 30'; 2.16 .+1.117 

n0': 4.63 • 2.1,3 60': 2 .1,1 •l.86 

90': 5.15 • 3.76 90': 2.115 +2.04 

120': lt.35 + 3.76 120': 2.51 + 2.35 

Tabla s -

d Pt!pt1do < P 

BA: 0.083 • 0.26 l.23 0.0?. NS 

BB: 0.11 • 0.21 2.02 0.05 NS 

30': 1. 76 . 1.23 5. 511 0.01 

60': 2.21 t 1.41 6.07 0.01 

90': 2.70 • 2.26 4.62 0.0l 

120': 1.811 t 2.14 3.33 0.01 

-- ----·- --------·-·--- --- --------- --· -------------
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Tabla 6.- Glucemias de la de las curvas de tolarancla t y 2 

de 10 pacientes CX y 50) 

ill'.º2 t!. 
BA: 86.68 + 15.06 

BB: 90.7 • 20.11 

30': 130.6 + 20.52 

60': 137.9 • 21 .60 

90': 129.7 • 22.55 

120. : 127. 3 + 27. 26 

TabJ;1 7. -

d gluce•ias (1-2) 

BA: 1.3 • 21.75 

BB: 7 • 25.15 

30': -2.2 • 28.86 

60': -2.1 + 26.9'4 

90': -4 + 27.03 

l20': ~3.6 + 3'J.~/f 

12 

~!QQ l <l 

BA:B5.5 t 15.20 

88:63.7 + 14.13 

30. : j 32. 8 i 1 t. . 79 

60. : l 40 + 27. 8J 

90': J33.7 • 33 60 

120':l30.9. 33.4 



Tabla . - a Insul lnas s<!:rlcas en las curvaf; de tnlcranciA. t y 2 

de 10 pacicnlf'5 (X y SD). 

CTGO 11 CTGO #2 

BA: 18.Lt5 t H'l .1.2 BA: 17.79 

BB: 18 ·'•ª • 1.0.44 88: 17.B 

30': 107.33 • 62.95 30': 64.66 + 36.2'.l 

60': 132.54 • 50. '•'~ 60': 80.92 • 40.6S 

9t11 1 
1 1 t!.l.89 + 46.87 90': 75.75 + 30.13 

120': 99.56 • 45.15 120': 62.62 • 28.02 

Tabla . - 9 

d insulinas ( 10 pac lentes l t <P 

Bfl: 0.66 • 0.79 2.6-4 0.05 NS 

BB: 0.68 1 0.82 2.62 0.02 NS 

30': 42.69 + 42.06 3.20 0.01 

f,0': 51.62 . 28.90 5.64 0.0l 

90': 41.111 . '39.83 1.42 0.01 

120' ! 1& 'll . ?.5.97 '~. 49 0.01 
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Tabla 10 - P~ptido e r.c~rie;o en lns curvoE de tr>l crancl a 1 y 2 

do 10 pacientes (X y SO). 

CTGO #1 CTCO #2 

BI\: l. 74 • 1.02 

BB: l. 74 ·• 1.02 

30': 4 .211 •· 2.31 

60': 5.17 + 2.48 

90': 6.14 + 4.ll 

120': 5.5 + 4.10 

tabla l l 

d P•!!Ptido 

81\: 0.10 

BB: 0.17 

30': 1.80 

60': 2.18 

90': 2.95 

+ 

+ 

1?.0': 2.06 

C(10 pacientes) 

0.21 

0.24 

• 1.36 

+ 1.16 . 2. l12 . 2. '•2 

811: l.56 • 0.89 

BB: 1.56 • 0.09 

30': 2.'411 + 1.64 

60': 2.99 + 2.09 

90': ~. l9 • 2.15 

120': 3.113 • 2.41 

<P 

2. 71, 0.05 NS 

2.23 0.0!) NS 

4.18 0.01 

5.94 0.01 

3.85 0.01 

2.69 0.02 NS 



O S C U S I O N 

En nuestro estudio se demuestra que con c~1 control de ln 

hlwortonsion arterial los niveles séricos de insulina y 

~ptido C presentan menos elevaciOn luego dc~l con$umo de 

glucosa oral sln modificarse en forma signif icativn las 

cifras de glucemia.Lo anterior sugiere que controlando la 

hipertenr.ion arterial se produce meJorla en la sensibill<l;id a 

la insulina. 

Arthur y col (15) encontraron también una disminuciOn de 

los niveles de insulina durante el dla después del 

tratamiento de hipcrtensiOn arterial con prazosin; 0llos 

sugirluron que éste fenoaeno al igual que la meJor1a en las 

lipoprote1nas eran producidos por el prnzosin por una acciOn 

¿u'.:ln no bien conocida. 

Pollnre y col (16) demostraron también en su estudio que 

controlando la hipertensiOn arterial con captopril, un 

inhibidor de la enzima convertidora ele angiotensina, se 

incrementaba en un la sensibilidad a la 

insul l na. Hallazgos similares ya se hablan publicado con la 

ulilización de óste medicamento durante periodos cortos de 

tratamiento (23) (24). El mecanismo de acciOn por lo cual el 

captopril produce ésta mejorla en la sc~nsibilidad es 

desconocido aunque se ha propuesto que el acó.mulo de 

brndicjnina local o los ef~ctos hemodinAmicos de la ctroca 

produciendo vaf;odilatacion y favoracicndo el ncccso de la 

ins11lina y la glucosa a los tejtdoz por i f~r i (;oG 

15 



prtncip11lmcnte al mosc.ulo esqucll!:tlco sc:an unas de las 

probables acciones. (ló) (25). 

Nosotros utilizamos hidralacina para el trata.mit!nto de 

la hipcrtension de estos pacientes no con el Cin de 

investigar sus ncciOnes metabOlicas o por considerarla un 

medica1aento ideal sino por que es un medicamento del cual no 

¡¡e c:onoGe que exintlrn efe(:tC>D c:ol aterales twbrc: los hidrato" 

de carbono. Con t!!sto podlnmos analizar con mas libertad 101.; 

efectos que produce el control de la hipcrtcnsion arterial 

sobre los hidratos de carbono y la insulina. 

Este estudio sugiere que la mejoria en la sensibilidad a 

la insulina ltmco de controlar la hip<-r1 r:nf:1 e.:in arterial es 

producto del control de, la t.ipc:r1r:·nsion en F.! y no de l<•<' 

efectos benéficos de ciertos medicnmentos r-:obrc ,_.1 

11etnbolismo de los carbohidratos. No f¡1~: nu(•stro propOsito 

investigar los mecanismos por Jos cual8~ se produce éste 

fenomrmo. 

Como ya se menciono anteriormente ln insulina. tiene 

acciones quu podrinn elevar la tension arterial como son la 

reabsorcion de sodio en el tObulo distal,la cstimlaciOn del 

sJ.,,tema nervioso simp~tico y una probable accirm directa 

sobre el tono vascular. Sin embargo, durante las curvas dn 

tolerancia a ln glucosa, en donde se obtuvieron 

hiperinsulinemios importantes a los '30 1 60, <J0 y 120 minutos 

no observnmos cambios en las cifras ten~ionaJc!'>, por ·lo q11n 

ló 



IHH~~tro estudin indic<> que en forma 

hl pcrinsullnemla no produce cambios en Ja ten:d on 

En forma crónica tarnpnco se ha demostrildo 

agudn la 

t'll tr•t ial. 

que Jn 

hiperindulinemia setJ uno de los cau~antes de 1a eJ.evaci~n de 

la tenslon arterial 

Con los ha1 la7.gos ant11riorcs podrtam•.1S suponer qUt? en 

éHta asociacjón de hipertensión arterjnJ s:ist<'.!rn~tica y 

dlsmlnuc1on de la sensibilidad a la lnsullna, el fenomeno 

inicii'I! es la hipertension. 
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