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RESERVA PANCREATICA DE INSULINA EN
IITPERTENSION ARTERIAL ESENCTAL

INTRODUCCION

La asociacidén entre hipertensién arterial esencial, gbesi-
dad ¢ intolerancia a la glucosa ha sido ampliamente descri
ta (1). Se ha propuesto incluso, que las anomalias en el_
metabolismo de la glucosa y de la insulina pueden desempe-—
fiar un papel en la génesis y mantenimiento de la hiperten-
sidén arterial sistémica (2). Los pacientes hipertensos pa
recen tener una menor tolerancia a la glucosa que los indi
viduos normotensos, y los hipertensos no tratados tienen -
niveles de insulina circulante mayores que los hipertensos
tratados (3). Esta combinacidén de intoleramncia a la gluco
sa e hiperinsulinemia que caracteriza a "Resistencia a la_
Insulina", apoya la presencia de un prastorno en el proce-—
so de‘capbacién de glucosa promovida por la insulina en al
gunos pacientes hipertensos. Como consecuencia, la concen
tracién plasmitica de glucosa tiende a aumentar y estimu--
lar a las células beta para la secrecidén de mis insulina._
Como ya se¢ menciondé existen pruebas indirectas de que en -
algunos pacientes la hiperinsulinemia y la resistencia a -
la insulina pueden desempefiar un papel etioldégico en la -
aparicién y mantenimiento de 1la hipertensién (4); la hiper
tensidén es mis frecuente entre los individuos obesos, posi
blemente porque son hiperinsulinémicos y la disminucidn de
la presién 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 plasmitica. Por otro lado, los incrementos en
1a concnetracion de insulina plasmitica se asocian con incrementos ==
significativos de los niveles de catecolaminas plasmdticas, indepen--
dientes de la glucemia (5). -

Por Gltimo, se ha informado (6) que la insulina tiene un efecto esti-
mulante en la reabsorcifn de sodio a nivel del t@bulo pr6ximal. Estu-
dios recientes (7), indican la posibilidad de inducci6n de la prolife
racién endotelial directamente atribuible a la insulina. Estos hechos
justifican el estudio de los niveles de insulina plasmitica en pacien
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 C 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 medicién de insulina, pép-
tido C y glucemia.



MATERIAL Y METODOS

El estudio se llev6 a cabo, incluyendo 39 pacientes adultos con eda-
des de 40 a 60 afios, que aceptardén participar en el estudio mediante
consentimiento informado. Participarbn pacientes sin enfermedades in-
tercurrentes sistémicas, o que estuvieran tomando medicamentos que se
sabe son capaces de modificar la secreci6n de insulina. A todos los -
pacientes se les realiz6 historia clinica completa, asi como puebas -
de funcionamiento hepdtico, glucemia en ayunas, urea, creatinina y --
exdmen general de orina. Se formarotn cuatro subgrupos de pacientes:
grupo I = obesos (10), grupo II = hipertensos/obesos (7), grupo 1II =
hipertensos no obesos (5) y grupo IV = normales (17). El diagnéstico
de hipertensi6n arterial esencial se bas6 en los criterios de la OMS,
y el diagn6stico de obesidad cuando el sujeto tenia un sobrepeso ma--
yor de 15% sobre el peso ideal.

El dia del estudio se hsopitalizar6n los pacientes con 8 horas de ayu
no previo. Se canaliz6 la vena antecubital con punzocat No. 18 mante-
niendo permeable con solucién de Cloruro de Sodio al 0.9%. Se obtuvie
rén muestras sanguineas para determinacibn basal de glucemia, insuli-
na y péptido C, y se procedi6é a administrar una carga de tolbutamida
a razén de 40 mg/Kg de peso por via bucal. Posteriormente se tomardn
muestras sanguineas seriadas a los 30, 60, 120 y 240 minutos para de-
terminaciones de glucemia, insulina y péptido C séricos. Los pacien-
tes permaencierfn en ayuno durante la .realizacién del estudio.

Se vigil6 estrechamente la aparicién de sintomas o signos neurogluco
pénicos y en su caso se suspendi6’ la prosecusion del estudio corri---
giéndose estos, con la administracién de glucosa hipert6nica intrave-
nosa, excluyendo al paciente del estudio.

Las muestras sanguineas se centrifugar6n, separando el suero para de-
terminar glucosa, insulina y péptido C.



ANALISIS ESTADISTICO

Con los valores obtenidos se realiz6é el andlisis estadistico, por me-

dio de la prueba de Krus-Kal-Wallis, asi como determinacitn de medias

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

de glucosa, insulina y péptido C en 240 minutos.



gréfica(l) gp-

RESULTADOS

Todos los individuos estudiados tuvieron glucemia en'ayunas megor de

140 mg/dl. La administraci6n de tolbutamida se asoci6 con una redu---
ccibn de glucemia a un nivel promedio de 68 % del nivel basal; la dis
minuci6n se inicié a los 60 minutos y fué méxima a los 240 minutos.--
Dos pacientes desarrollartn sintomas de hipoglucemia a los 120 minu--
tos después de administrar la tolbutamida y tuviertn niveles de gluce
mia de 42 y 59 mg/dl respectivamente. En ambos casos se suspendif la
prueba. La mayor reduccién de glucosa se obtuvd en los pacientes hi--
pertensos y obesos, en los que alcanz6 un valor de 57% con respecto -

al basal.

Los niveles basales de insulina fueron de 20.2-% 5.8 m en el grupo
de pacientes obesos no hipertensos ; en los pacientes hipertensos/obg
sos fué de 36.50%12.8 mU; en los hipertensos no obesos, de 52.8%14.7

mU y en los individuos normales fué de 23.64% 2.4 . (gréfica No.1).
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La secreci6n estimulada de insulina, estimada por la sumatoria de pép
tido C, fué de 6.46%1.0 ng/ml en el grupo de pacientes obesos; de 4.4
.71 ng/ml en los hipertensos-obesos; de 5.0% 1.16 ng/ml en el, grupo
de pacientes obesos no hipertensos y de 4.4%0.44 ng/ml en los indivi-

duos normales.

La relacitn entre péptido C e insulina mostr6 en los obesos un valor
de 9.02%1.03; de 5.2%5 en los pacientes hipertensos-obesos, de 4.2t
3.3 en los hipertensos no obesos y de 7.05¥1.03 en los individuos nor
males. La diferencia entre los obsesos no hipertensos, los hiperten-
sos, y los obesos-hipertensos, fué estadisticamente significativa con

una P menor de 0.05. (gréafica No.2).
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El fndice insulina/glucosa fué de 2.99%0.94 en los hipertensos no obe
sos; de 2.46t0.41 en los obesos no hipertensos; de 2.31%0.41 en los
hipertensos-obesos y de 2.3%3.46 en los individuos normales. 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+40.94 2.340.46 .

No significancia estadistiﬁéc :ﬂ.



Cuando el indice de secrecitn péptido C/insulina, se corrigi6 con los
kilogramos de peso de los pacientes, los obesos tuviertn un va}or de
0.135%0.017, los hipertensos-obesos de 0.062£0.013, los hipertensos -
no obesos de 0.059%0.021 y los sujetos normales de 0.116%0.018. La di
ferencia entre el valor obtenido en los obesos fué significativo con
respecto a los hipertensos. obesos o no obesos. Encontréndose estos -

resultados estadisticamente significativos. Cuadro N...2

CUADRO No.2
RELACION PEPTIDO C: INSULINA:KILOGRAMOS

Grupo I Grupo II Grupo III  Grupo IV

0.135 0.002 0.059 0.116

b bt * *
0.017 0.013 0.021 . 0.018

KW= 0.02 ( I vs II y III).

doy



DISCUSION

Este estudio pretende identificar diferencias en la secreci6n de insu
lina entre individuos hipertensos y normotensos, considerando €l papel
que puede jugar la obesidad, elemento frecuentemente asociado a la hi
pertensibn. La obesidad, por ser un estado de resistencia a la insuli
na, modifica la secreci6n pancréatica de insulina, al menos en res---
puesta a la glucosa. Una disminuci6n relativa de la secrecibn pancred
tica de insulina se ha asociado con la aparici6n de Diabetes Mellitus
que es mis frecuente tanto en los hipertenses como en los obesos. Nin
guno de los pacientes aquf estudiados result6 diab&tico de acuerdo a

los criterios convencionales. Los individuos hipertensos mostrartn --
niveles basales de insulina mayores que los normotensos. La obesidad,
por su parte, no se asocib6 con hiperinsulinemia en ayunas en esta ---

muestra. Sin embargo los obesos no hipertensos tuvierén- niveles mds

altos de péptido C. Esto puede interpretarse como que los obesos se--
cretan mds insulina por el pdncreas, pero que los hipertensos la depu
ran menos. Algo similar se ibservo con la secreci6n de insulina, de -
manera que la relaci6n péptido C/insulina, se observ6 elevada en los

obesos, disminuida en los hipertensos m§s aGn en los que no eran obe-
sos. Aln ajustando los valores segin 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 resultar6n con mayor resis--

tencia a la insulina que los normotensos.



N
Esto podria explicar en parte porque la rdpida depuracifn 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 rela

cibn entre la velocidad de depuraci6n de la insulina y su accién.

Agradezco enormemente la ayuda prestada por el personal de Enfermeria
del Servicio de Admisién ContinGa, asi como a la Q.F.B. Olivia del-
Servicio de Medicina Nuclear del Hospital de Especialidades,Centro Mé&

dico Naciomad}. Siglo XXI.
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