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INTRODUCCION 

RESERVA PANCREATICA DE INSULINA EN 
llIPER'.rENSION ARTERIAL ESENCIAL 

La asociación entre hipertensión arteria1 esencia1, obesi­
~ 

dad e intolerancia a la glucosa ha sido ampliamente descr! 

ta ( 1). Se ha propuesto incluso, que las anomalías en el 

metabolismo de la glucosa y de la insulina pueden desempe-

ñar un papel en la génesis y mantenimiento de la hiperten-

sión arterial sistémica (2). Los pacientes hipertensos p~ 

recen tener una menor tolerancia a la glucosa que los ind! 

viduos normotensos, y los hj.pertensos no tratados tienen -

niveles de insulina circulante mayores que los hipertensos 

tratados ( 3) • Esta combinación de intolerancia a la gluc~ 

sa e hiperinsulincmia que caracteriza a "Resistencia a la 

Insulina", apoya la presencia de un trastorno en el proce-

so de captación de glucosa promovida por la insulina en a,! 

gunos pacientes hipertensos. Como consecuencia, 1a canee~ 

tración plasmática de glucosa tiende a aumentar y estimu--

lar a las células beta para la secreción de más insulina. 

Como ya se mencionó existen pruebas indirectas de que en 

algunos pacientes· la hiperinsulinemia y la resistencia a 

la insulina pueden desempeñar un papel etiológico en la 

aparición y mantenimiento de la hipertensión (4); la hipe~ 

tensión es más frecuente entre los individuos obesos, pos! 

blemente porque son hiperinsulinémicos y la disminución de 

la presión arterial asociada al ejercicio parece limitarse 

a los pacientes inicialmente hiperinsulinémicos que duran-

te el entrenamiento experimentaron las mayores reducciones 



en la cifra de insulina plasmatica. Por otro lado, los incrementos en 
la concnetraci6n de insulina plasmatica se asocian con incrementos ~~ 
significativos de los niveles de catecolaminas plasmaticas, indepen--, 
dientes de la glucemia (5). 

Por último, se ha informado (6) que la insulina tiene un efecto esti­
mulante en la reabsorci6n de sodio a nivel del túbulo pr6ximal. Estu­
dios recientes (7), indican la posibilidad de inducci6n de la prolif~ 
raci6n endotelial directamente atribuible a la insulina. Estos hechos 
justifican el estudio de los niveles de insulina plasmatica en pacie_!! 
tes hipertensos, tratando de deslindar el papel de otras variables::-­
que pueden afectar las concentraciones de insulina. 

OBJETIVO 

El objetivo del presente trabajo es determinar los niveles basales de 
insulina y péptido e en sujetos hipertensos esenciales no diabéticos, 
no obesos, asi como analizar la respuesta a una carga de tolbutamida­
oral en sujetos hipertensos a través de la medici6n de insulina, pép­
tido e y glucemia. 
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MATERIAL Y METODOS 

El estudio se llevó a cabo, incluyendo 39 pacientes adultos con eda­
des de 40 a 60 años, que aceptarón participar en el estudio mediante 
consentimiento infonnado. Participarón pacientes sin enfermed~des in~ 
tercurrentes sistémicas, o que estuvieran tomando medicamentos que se 
sabe son capaces de modificar la secreción de insulina. A todos los -
pacientes se les realizó historia cltnica completa, as! como puebas -
de funcionamiento hepático, glucemia en ayunas, urea, creatinina y -­
exámen general de orina. Se formarón cuatro subgrupos de pacientes: 
grupo I = obesos (10), grupo II = hipertensos/obesos (7), grupo Ill = 
hipertensos no obesos (5) y grupo IV = normales (17). El diagnóstico 
de hipertensión arterial esencial se basó en los criterios de la OMS, 
y el diagnóstico de obesidad cuando el sujeto ten!a un sobrepeso ma-­
yor de 15% sobre el peso ideal. 

El dia del estudio se hsopitalizarón los pacientes con 8 horas de ay_!! 
no previo. Se canalizó la vena antecubital con punzocat No. 18 mante­
niendo permeable con solución de Cloruro de Sodio al 0.9%. Se obtuvi~ 
rón muestras sangutneas para determinación basal de glucemia, insuli­
na y péptido C, y se procedió a administrar una carga de tolbutamida 
a razón de 40 mg/Kg de peso por vta bucal. Posteriormente se tomarón 
muestras sangu!neas seriadas a los 30, 60, 120 y 240 minutos para de­
terminaciones de glucemia, insulina y péptido C séricos. Los pacien­
tes pennaencierón en ayuno durante la , realización del estudio. 

Se vigiló· estrechamente la aparición de stntomas o signos neuroglucE_ 
pénicos y en su caso se suspendió' la prosecusi6n del estudio corri--­
giéndose estos, con la administración de glucosa hipert6nica intrave­
nosa, excluyendo al paciente del estudio. 

Las muestras sangu!neas se centrifugarón, separando el suero para de­
terminar glucosa, insulina y péptido C. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

Con los valores obtenidos se realizó el an~lisis estadfstico, por me-

dio de la prueba de Krus-Kal-Wallis, ast como determinación de medias 

y errores medios de cada uno de los resultados como son : sumatorias 

de glucosa, insulina y péptido C en 240 minutos. 



RESULTADOS 

Todos los individuos estudiados tuvieron glucemia en ayunas me~or de 

140 mg/dl. La administración de tolbutamida se asoció con una redu--­

cción de glucemia a un nivel promedio de 68 % del nivel basal; la di~ 

minución se inició a los 60 minutos y fué maxima a los 240 minutos.-­

Dos pacientes desarrollarón sfntomas de hipoglucemia a los 120 minu-­

tos después de administrar la tolbutamida y tuvierón niveles de gluc~ 

mía de 42 y 59 mg/dl respectivamente. En ambos casos se suspendió la 

prueba. La mayor reducción de glucosa se obtuvó en los pacientes hi-­

pertensos y obesos, en los que alcanzó un valor de 57% con respecto -

al basal. 

Los niveles basales de insulina fueron de 20.2·+ 5.8 mU en el grupo 

de pacientes obesos no hipertensos ; en los pacientes hipertensos/ob~ 

sos fué de 36.50±12.8 mu; en los hipertensos no obesos, de 52.0±14.7 

mu y en los individuos nonnales fué de 23.64± 2.4. (grafica No.1). 
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La secreción estimulada de insulina, estimada por la sumatoria de péJ! 

tido C, fué de 6.46±1.0 ng/ml en el grupo de pacientes obesos; de 4.4 

±o.71 ng/ml en los hipertensos-obesos; de 5.o± 1.16 ng/ml en e4grupo 

de pacientes obesos no hipertensos y de 4.4±0.44 ng/ml en los indivi• 

duos normales. 

La relación entre péptido C e insulina mostró en los obesos un valor 

de 9.02±1.03; de 5.2±5 en los pacientes hipertensos-obesos, de 4.2± 

3.3 en los hipertensos no obesos y de ?.05±1.03 en los individuos no.!: 

males. La diferencia entre los obsesos no hipertensos, los hiperten­

sos, y los obesos-hipertensos, fué estadtsticamente significativa con 

una P menor de 0.05. (gr&fica No.2). 
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El indice insulina/glucosa fué de 2.99±0.94 en los hipertensos no ob~ 

sos; de 2.46±0.41 en los obesos no hipertensos; de 2.31±0.41 en los 

hipertensos-obesos y de 2.3±3.46 en los individuos nonnales. La dife­

rencia entre los 4 grupos no fué estadisticamente significativa. 

(Cuadro No.1) 

CUADRO No.1 

INDICE INSULINA/GLUCOSA 

Grupo I Grupo II Grupo III Grupo IV 

246+0.41 2.31+0.41 2.99+0.94 2.3+0.46 

No significancia estadistica. 



Cuando el indice de secreci6n péptido C/insulina, se corrigió con los 

kilogramos de peso de los pacientes, los obesos tuvier6n un valor de . 
0.135±0.017, los hipertensos-obesos de 0.062±0.013, los hipert~nsos ~ 

no obesos de o.osg±o.021 y los sujetos nonnales de 0.116±0.018. La d.!_ 

ferencia entre el valor obtenido en los obesos fué significativo con 

respecto a los hipertensos. obesos o no obesos. Encontr~ndose estos 

resultados estadísticamente significativos. Cuadro N."2 

CUADRO No.2 
RELACION PEPTIDO C: INSULINA:KILOGRAMOS 

Grupo II Grupo III Grupo IV 

0.135 0.002 0.059 0.116 

± ± ± 
0.017 0.013 0.021 0.018 

KW= 0.02 ( vs II y III). 
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DISCUSION 

Este estudio pretende identificar diferencias en la secreción de insu 

lina entre individuos hipertensos y normotensos, considerando el papel 

que puede jugar la obesidad, elemento frecuentemente asociado a la h.!. 

pertensión. La obesidad, por ser un estado de resistencia a la insuli 

na, modifica la secreción pancréatica de insulina, al menos en res--­

puesta a la glucosa. Una disminución relativa de la secreción pancre_! 

tica de insulina se ha asociado con la aparición de Diabetes Mellitus 

que es mas frecuente tanto en los hipertensas como en los obesos. Ni.!! 

guno de los pacientes aquf estudiados resultó diabético de acuerdo a 

los criterios convencionales. Los individuos hipertensos mostrarón -­

niveles basales de insulina mayores que los normotensos. La obesidad, 

por su parte, no se asoció con hiperinsulinemia en ayunas en esta -~, 

muestra. Sin embargo los obesos no hipertensos tuvierén · niveles mas 

altos de péptido c. Esto puede interpretarse como que los obesos se-­

cretan mas insulina por el pancreas, pero que los hipertensos la dep_!!. 

ran menos. Algo similar se ibserv6 con la secreción de insulina, de -

manera que la relación péptido C/insulina, se observó elevada en los 

obesos, disminuida en los hipertensos mas aún en los que no eran obe-

sos. Aún ajustando los valores según los kilogramos de peso, esta di­

ferencia persiste. 

Si se considera que el cociente insulina/glucosa es un indice de re--

sistencia a la insulina, los hipertensos resultarón con mayor resis--

tencia a la insulina que los nonnotensos. 
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Esto podrfa explicar en parte porque la r~pida depuraci6n de insulina 

en los hipertensos impide su acci6n sobre la glucosa, a pesar de que 

en otros estados de resistencia a la insulina no se ha observado rel2_ 

ci6n entre la velocidad de depuración de la insulina y su acción. 

Agradezco enormemente la ayuda prestada por el personal de Enfermerfa 

del Servicio de Admisi6n Continúa, asi como a la Q.F.B. Olivia del­

Servicio de Medicina Nuclear del Hospital de Especialidades.Centro M! 

dico Naciona~j Siglo XXI. 
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