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R E .S u M E 

La hipertensión arterial esenc::iai es. una 

ca con la edad, en ~mbos ~exos y d~ ser un 

medad coronaria IECI. 

N 

Diversos estudios epidemiológicos 

·~ i la hiperinsulinemia y presión sanguinea. 

-~ 
i 

En la cllnica Dr. Ignacio Ch~Vez del ISSSTE pacientes 

en un lapso de tiempo de 6 meses, 15 de ··:con· h.ipertensión arterial 

esencial y 13 normotensos, de ambos sexos.con un. rango de edad de 29-61 años 

de edad, con un promedio de edad para el primer grupo de 51.7 años y para 

el segundo de 38.8 años. 

A los dos grupos de pacientes se les realizó estudios de laboratorio de E.U. 

ES. , E~'.G, Rx de tora>< y lateral i ;:qui erdo si en do no:rrnale'" "'n ambos grup1Js, 

y una curva de tolerancia a la glucosa de dos horas, para valorar el estado 

de rt~sistenci.z;;1. a la insulina, obtenir~ncJcisE~ los siguient~s .L"'e<:::1ultado~~~ la 

glucosa basal del grupo hipertenso fue de 86-946 mg/dl±l.933 con re 95% y 

la del grupo control de 78.076 mg/dl±4.039 con Ie 95% con una diferencia 

estadistica significativa de p(0.005, y la glucosa de dos horas de 128.106 

mg/dl±24.458 con re 95% para el orimer grupo y de 89.769 mg/dl±2.313 con 

IC 95% para el segundo grupo con una diferencia estadistica significativa 

de p(0.005, concluyendo que los pacientes hipertensos cursan con un estado 

de resistencia a la insulina. 

Palabra clave: Resistencia a la insulina. 

Hipertensión arterial. 

3 



A B s T R A e T 

Esential high tiloos pressur~ 15 of ~requent diseáse that increases with 

age, in both sexes and' becomes a risf<, factor far coronary disease, Diverse 

epidemologic studies demostrate that e~ists a r~latio~ship betwen hyperin­

sulinemia and high blood pressure. 

20 patients we1'G studied in the clinic ',"Dr.Ignacio Chavez." ISSSTE during 6 

months. 15 of them with esential high bloog pressure and 13 normotense , 

both sexes with age rate of 29-61 years with age average for the first 

group up to 51.7 years and far the sGcond group up to 38.8 years. 

Both groups had laboratory analysis:urinary electrolites,serum electrolites, 

EKG and X-Ray Chest being normal to both groups. 

Also, we evaluated glucose tolerance corve for two hours to evaluate 

insulin-resistance status, obtaining the following resulte: ba,;al glucose 

of hypertensive group. 86.946 mg/dl ± 1.933 mg/dl with correction index 95% 

and the for control gruop 78-076 mg/dl±L>.039 with C.I. 95% wilh a significa­

tive statistical difference to o(0.005 and glucose up two hours for 128.106 

mg/dl~ 24.458 with c.I. 95% for the first gruop and 89.769 m0 /dl ± 2.313 

with C.I. 95% for the second group with signif icative statistical difference 

to p<0.005. 

Concluding tha hypertensive patients have a state of insulin resistance. 

Key words: Insulin-Resistance. 

High blood pressure. 
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INTRODUCCION 

¡~ Ciertos nomeros de estudios han señalado que los pacientes hipertensos son 
¡ 

t¿¡nto intolerantes a la glucosa como hiperinsulinémicos en comparación con 
íll 

! personas normales, lo que sugiere fuertemente que existe algOn defecto en 

la captación de glucosa estimulada por la insulina. 

Welborn y cols. ~ueron los primeros en demostrar la presencia de concentra-

:J 
j 

ciones de insulina plasmática mayores que lo normal en pacientes con presión 

arterial elevada. Estudiaron 19 pacientes diagnosticados con hipertensión 

arterial, 10 de ellos no fueron tratados. Sin embargo las concentraciones de 

insulina plasmática en pacientes traspalados a los niveles de un control pe­
···~ 
1 blacional, el grupo hipertenso tuvo elevación significante en las concentra-

ciones de insulina plasmática. La hiperinsulinemia fué notada antes y en 

todos los puntos medidos después de la carga de glucosa oral, fué justo en 

ambos pacientes los tratados y no tratados quienes tuvieron l1ipertensión. 

Lucas et. al. en 1985 y manicardi et al. en 1986 demostrar0n una relación 

j estadls·ticamente significativa en·tre los niveles de insulina plasm~tica y 

presión arterial. 

Shen et al. en 1988 realizó una investigación donde comparó la respuesta a 

lL' g lucas,:i y a lu in!o;ul i na p la·o;mat i Ce> producida po.~ cargas orales; de glucosa 

a individuos normales, en pacientes hipertensos no tratados y aquellos 

hipe.L"tensos cuya presión a.Pterial se encontraba cc-::rca de val<Jres ncn•male:;; 

mediante tratamiento adecuado. Demostrando asi que los dos óltimos grupos 

de pacientes presentaban concentr~cio11es de insulina y gJ.ucosa plasm~tica 

mas elevada que los sujetos del grupo control. 
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También evaluO la capacidad de la insulina para promover la captación 

de glucosa en estas personas, utilizando una variante de la prueba de supra-

siOn de insulina. De acuerdo a este procedimiento los pacientes recibieron 

una infusión continúa de somatostatina, insulina y glucosa; la somatostatina 

fue administrada para inhibir la secreción endógena de insulina,hasta .alcan­

zar en cada paciente un estado basal constante y similar en las concentra­

ciones plasmaticas de esta hormona. 

Los resultados de este estudio demostraron que las con~entraciones plas­

mat i.cas de glucosa en fase estable -fueron mas elevadas en ambos grupos de 

pacientes hipertensos-que en las personas utilizadas como control, lo que 

indica que este ripo de pacientes son resistentes a la acciOn de la insulina. 

El hecho de que los pacientes hipertensos que recibieron tratamiento adecua­

do para su enfermedad, mostraron grados similares de resistencia ala insuli­

n8 al de los pacientes sin tratamien·to, indica que la homeostasis entre la 

glucosa y la insulina no necesariamente se restablece hasta lo normal después 

de un tratamiento antihipertensivo convencional. 

Bengtson et al. y Swisloclei et al. demostraron que la sensibilidad de la 

insulina y las concentraciones de insulina durante la prl1eba de tolerancia a 

la glucosa oral estan afectadas durante la combinaciOn del tratamiento con 

la monoterapia con un diur~tico o un betabloqueador. 

Ferrannini et al. demuestran que en la población general, los hipertensos 

tienen trastornos metab6licos Cintoleranc:ia a los carbohidratos, hiperinsu­

linemia y dislipidemia) y que existe un sororendente patrOn de sobreposición 

entre la obesidad, la diabetes y la hipertensión. 

Estudios fisiológicos Cla pinza euqloc~mica de insulina) han demostrado 

que la hipertensión es un estado de resistencia a la insulina por si misma: 

en los individuos delgados e hipertensos virgenes al tratamiento. Y que 
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existe una disminución promedio de 40% para la captura de glucosa en tocio 

el cue.L'po, estimulada por el estado de hiperinsulinemia fisiológica. Las 

otras acciones de la insulina astan preservadas <supresión de la produccióh 

hep~tica de glucosa, lipólisis, oxidación de los llpidos y estimulación 

de la recaptura celular de kx). En los estudios de perfusión del antebrazo, 

la hiperinsulinemia local Cintraarterial) induce tasas subnormales de captu­

ra de glucosa y sintesis de glucógeno en el músculo esquelético de los indi­

viduos con hipertensión arterial. 

Desde hace muchos años se .conoce que la diabetes mellitus e hiper.tensión ar­

terL3l ocurren juntas y también se sabe que .tarito ios hip~rtenso.s como los 

diabéticos son también obesos. La orevalencia de est~s tres entidades 

hipertensión, diabetes y obesidad aumentan con la edad, de una manera muy 

aguda, y m~s en el caso de la hipertensión. 

Se ha estimado que para la quinta década de la vida sólo el 15% de los dia­

béticos son normotensos y no obesos y que oor el contrario, sólo un 20% de 

los obesos tienen tolerancia nor1nal a la glucosa v presión arterial normal; 

mientras que, sólo una tercera parte de los hipertensos esta libre de sobre-

peso y diabétes. 

Existen dos posibles mecanismos mediante los cuales la hiperinsulinemia pue­

de elevar la presión arterial. 

Primer mecanismo, existe evidencia de que los incrementos en las concentra-

cienes plasm~ticas de i11s;ulina esta11 asociadas a un increme11to significativo 

en las concentraciones plasmAticas de las catecolaminas, indepenclienten1ente 

de cualquier otro cambio en los niveles plasmáticos de glucosa. 

La importancia de la actividad simp~tica neuronal en la etiologla de la 

hipertensión, se encuentra actualmente establecida en forma concluyente. 

El papel de la hiperinsulinemia en la génesis de la hipertensión a través de 
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este mecanismo, ha sido se~alado en los resultados de las investigaciones 

que han démostrado que la alimentaciOn con suerosa a ratas hipertensas, pro-

duce un-aumento de la actividad simpática y elevación de la presión arterial.. 

Sin embargo,la relativa importancia de este efecto sobre la neurotransmi~lOn 

que ejercen las catecolaminas, continúa por ser esclarecida. 

El segundo mecanismo mediante el cual la resistencia a la insulina y la hie­

rinsulinemia asoci.ada pueden intervenir para incrementar la presión ~angui-

nea, incluye la participación del riROn. 

Existe actualmente avidencia de que la insulina_; regi-fla -.con :precisión 
- - . . ~- - -= - _: '-'.·,~: -: ;-- - -··: ... - - .'.· 

la reabsorciOn de agua y sodio a nivel renal hab:lén'dose d!'lmastrado que ade-

mas promueve la reabso1·ciOn tubular de k6ci10',c:;·~i~ndo ··.:su principal efecto 

sobre el túbula proximal. 

Para demostrar una evidencia más directa sobre la relaciOn entre la hiperin-

sulinemia que se prodtJce por la resistencia a la insulina y la tiinertensión 

arterial, Hwang et al. en 1987 realizo un estudio en el que alimento ratas 

Spraque-Dawley con dieta rica en fructuosa. Asi demostrando que se podla 

desarrollar hiper·tensión arterial en estos animales en dos semanas y no 

e~<istia diferenci0 8tl 10 g~n~nci~ ~8 µeso de estas r~tas alimentadas con 

fructuo~a y las ratas testigo~ y el aumento de la presión arterial se rela-

cionó con el dc~s¿rr.rollo (!13 1·1.lperinsulinemict v :eE?sis-tenc:ia a l¿¡ insulina. 

También demostrando que el ejercicio incrementa la sensibilidad tisular a 

la instJlina en las ratas ei1trenadas~ Se rastudiaron ratas normales alimenta-

das con dieta rica en fructuosa y se colocaron en jaulas convencior1ales, 

a las cuales se les permitió correr can más libertad. Demostrando asi que 

las ratas sedentarias desarrollaron hiperir1sulinemia, hipertensión y resi6-

insulina, en comparaciOn el grupo de ratas que pudieron hacer 

ejercicio estos cambios se vieron atenuados. también examino la capacidad 
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ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

NO DEBE 
BIBU0TECA 

de la somatostatina, que es un inhibidor potente de la función de la célula 

B, para modificar los efectos metabólicos y circulatorios de la dieta rica 

en fructuosa. 

Observandose que la somatostatina era capaz de disminuir la hiperinsulinemia 

que ocurre cuando una rata normal come una dieta rica en fructuosp y también 

disminuye los incrementos de la presión sanguinea y de los,,_,tr~glicéridos 

que se asocian con la alimentación con fructuosa. 

Se sabe que el hipertenso se a~;ocia con trastornos del me't~l:!'S'ii.smo .·de. los 

c,:irbohidratos y de las li11up1'ob,,inas,v de q1Je existen ~re{ació~~s ,importantes 

entre las diversas variables metabólicas. 

Ahora bién, siendo la hipertensión arterial un fac~or·d~ riesgo reconocido 

de la enfermedad coronaria IEC), y resultanddc difitil demostrar que el tra-

tamiento de la hipertensión arterial disminuye la mortalidad por EC; Si to-

mamas en cuenta de que el tratamiento convencional de la hipertensión se 

asocia con cambios en el metabolismo de los carbohidratos, lo cual aumenta 

también el riesgo de EC. 

Recientemente se demostró que la hiperinsulinemia es un factor de riesgo 

para l~ EC en tres estudios epid8miológicos prospectivos. 

Más aün la resistencia ci la insulina y la tiiperinsulinemia ocasio11an 

aumentos en la concentración plasm~tlca de triglicéridos y disminución 

en la concentración de colesterol HDL nue tambi~n aumentan al riesgo de EC, 

lo que origina el por quO la morbi-mortalidad por EC nn ha disminuido con 

el tratamiento antihipertensivo, por lo que parece necesario considerar 

la oos:i b i li dad de que los tra:;torno,; del metabol i ,;ino de los c<:irboh idrat.os y 

de las lipoproteinas son los responsables en cierta medida de está situación 

tan decepcionante. 

Por tanto es necesaria la orevención primaria de la hipertensión arterial, 
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pL1és el riesgo a enfermedad coronaria y enfermedad arterial· periférica 

disminuyen. Es mejor e><ig:ir p:l'evencion m.'.ls que normalización '"de· presion 

sanguinea. 
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M A T E R I,A L y ME TODO 

Para valorar el estado de resistencia a la insulina en pacientes con hiper­
~ 

l tensión arterial esencial se realizó un estudio clinico, comparativo, pers-

pectivo en orden secuencial. Se seleccionaron 15 pacientes con hipertensión 

arterial esencial y 13 sanos, mayores de 18 años de edad, de ambos sexos, 

derecho-habientes del ISSSTE que tuvieron hipertensión arterial o nor~oten-

sos, se excluyeron pacientes con obesidad, intolerancia a lá' ~lucosa ya 

diagnosticada, DMIND, dislipidemia, hiperuricemia, situaciones de estrés 

(fisico-organicol.Se eliminarón del estudio los pacientes que no completaron 

o que lo abandonaron, se les efectúo historia cllnica, peso, talla (con b~s-

cula bamel, tensión arterial con baumanómetro yamasu japan libere y estetos-

copio japan, se determinó curva de tolerancia a la glucosa, con aparato de 

autoanalizador para bioqulmica, marca Brecckman, electrólitos séricos v uri-

narios con aparato de ~utoanalizador p~ra biaquin1ica, marca Breccl~man, elec-

trocardiograma con aparato Marquette Electronics inc. y radiografia de 

tórax y lateral izquierdo con aparato CGR. 

Se presentan resultados en tablas, gráficas y se analizan con t student. 

11 



R E S U L T A D O S 

Se estudic,¡•on 28 pac:ientes, 15 con hipertensión arterial esencial y 13 nor·-

motensos. Obteniendose los siguientes resultados: de los 15 pacientes con 

hipertensión arterial, 7 correspondieron al sexo masculino y 8_aL sexo feme-

nino con un promedio total de edad de 51.7 años. 

Los estudios de laboratorio de electrólitos sericos y ur)narios s'e. encontra-
,· - : ·,, 

ron entre cifras normales,Ctable 11. ·. ·.~'-:: .:; ·T .·· .. -<·: : .. .. " 
'_'>'.'. ,··~,:: •. ·: ., 

normaieis ;' g(Jfr ~~~¡:i<?cfg a la El EKG, Rx de tórax y later_al i zqú ierdo fueron·-

curva de tolerancia ala glucosa, se obséryo r:¡_ui=, ,'¡a 9iGc6~@._ basal tuvo un 

promedio total de 86.94 mg/dl± 1.933 con cIC ~l-95%¡ ~·los 30X': 131.96 

mg/dl±15.291 con IC al 95%, a los 60X': 149.586~g/dl±22.127 con IC al 95%, 

a los 90X': 137.026mg/dl±22.235 con IC al 95% yalos120X':128.106 

mg/dl±2L1 .. L158 con IC al 95% <tabla 21. 

Del grupo control, 7 pacientes correspondieron al sexo masculino y 6 al sexo 

femenino, con una edad promedio de 38.8 años. 

Los estudios de laboratorio de electrólitos sericos y urinarios, EKG y RX de 

tórax y lateral izquierdo fueron normales, (tabla 31. 

La oluc:osu ba"al con un valDr t:crtal ele 78.076 rng/dl::!:. '-1.1X39 con re al 95% y iJ. 

los 120X':89.769 rng/dl~2.313 con IC al 95% Ctabla 41. 

Comparando ambos resultados se observo que la glucosa basal del grupo hiper-

tenso tuvo un prornodio de C6.946 mg/dl~ 1.933 con re 95% y la del grupo 

control do 78.076 mg/dl±4.039 con IC al 95% existiendo una diferencia esta-

distica significativa de p<O~OOS. 

A los 120X'una glucosa con un valor 128.106 mg/dl±24.t1S8 con IC al 95% para 

el grupo hipertenso y de 89.769 mg/dl±2.313 con re al 95% oara el grupo con-

trol,también con una diferencia estadistica significativa p<0.005 (tabla 51. 
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D I s e u s I O N 

En sste estudio se observo que f-JXists una diferencia · estadlsti.ca. en ambos 

grupos, antes y despué~ de la carga oral de glucosa~. 

Por lo que podemos decir que existe un estado de r~slste~~ia a la insulina 

en los pacientes hipertensos. 

Por lo tanto nuestro estudio avala, lo que '1a-lite~atu:r'a ·mundial aporta, de 

que los pacientes hipertensos cursan con un e~t~~~~e ~esistencia a la insu­

lina, en comparación c:on los pacient~s~nor~ot~~~c:is-. -
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e o N e L u s I o N E s 

De todo lci anterior concluimos que la hiperte~siOn arterial esencial 

es una enfermedad< .frecuente, que se ampl i .E ica con la e.dad, y que los pa--
'·: . ' . . '·, 

cientes h ipert:ensos :cursan con un estado de resistencia a la insu 1 ina. 

i 
1 

1 
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TABLA 1.- SEXO EDAD Y RESULTADOS DE LABORATORIO DE PACIENTES 
HIPERTEHSOS 

Ho. SEXO EDAD Ha+ k+ Cl- BUH Cr Ha U K+U 

1 HASC. 40 138 4.0 113 13.5 0.45 104 53 

2 HASC. 60 138 3.4 95 8.8 0.18 60 19 

3 FEH 43 146 3.6 95 7.0 0.60 67 17.5 

4 MASC. 60 136 3.7 113 14 0.80 104 53 

5 FEH 47 138 4.4 96 11 0.60 67 19 

6 FEH 54 148 4.1 96 32 9.80 67 17.5 

7 FEH 60 135 4.6 95 16 0.80 103 52 

8 FEH 60 135 3.5 99 13 9.90 117 56 

9 FEH 58 138 3.5 98 8.9 926 65 15.5 

10 HASC 50 138 4.1 95 13.5 0.45 102 51 

11 HASC 61 138 3.4 96 8.8 9.18 108 57 

12 HASC 53 135 3.0 94 19.8 e.86 112 69 

13 FEH 40 138 3.8 97 14.2 9.59 68 17 

14 FEH 55 135 3.5 HU 8.8 1.0 65 16 

15 HASC 35 139 3.7 99 19.8 9.9El 104 52 

FU EH TE CLI HI CA "DR. I 6HACI O CHAUEZ" 



TABLA 2 - PRESION ARTERIAL Y CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA 

EH PACIENTES HIPERTENSOS 

Ho. TA GLUCOSA BASAL 30X' 60){' 90X' 120x· 

1 130/90 81.6 125.7 143.4 147.2 126.3 

2 150/90 80 154 222 217 203 

3 160/90 87 119 133 126 119 

4 130/90 80 168 198 111 87 

5 120/80 85 108 112 104 99 

6 110/70 86 89 94 96 100 

? 130/90 93 96 98 101 104 

8 170/100 88 191 169 131 93 

9 129/80 94 147 167 165 163 

10 130/90 83.6 12?.7 145.4 149.2 128.3 

11 150/90 82 156 224 219 215 

12 120/80 199 145 152 169 186 

13 150/100 85 118 129 107 96 

14 140/99 87 120 131 109 98 

15 149/190 83 115 126 104 94 

¡ 
! 
1 

FUENTE CLitfICA "DR. IGHACJO CHAIJEZ" ! 
l. 
1 

r 
! 
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TABLA 3.- SEXO,EDAD Y RESULTADOS DE LABORATORIO DE PACIEtlTES 
tlORHOTEtlSOS 

tlO. SEXO EDAD Ha+ K+ CJ- BUH Cr Ha U J{+U 

1 FEH. 37 130 3.2 93 9.3 0.25 Hl4 53 

2 FEH. 34 138 3.5 95 21.4 0.69 110 59 

3 HASC. 30 135 3.5 97 6 0.53 105 54 

4 FEH. 32 132 3.3 98 11 0.80 107 56 

5 FEH. 31 138 3.0 96 19 0.58 102 51 

6 FEH. 45 139 3.6 95 B.0 0.79 198 57 

7 HASC. 60 137 3.B 99 14 0.65 6B 23 

8 HASC. 3B 135 4.0 98 7.0 0.69 115 59 

9 MASC. 54 139 3.1 92 12 0.79 67 25 

10 FEH. 40 140 3.4 96 8.B 9.90 120 60 

11 HASC. 29 146 3.6 95 7.0 9.59 119 58 

12 HASC. 39 13B 4.4 99 16 9.90 6B 22 

13 MASC. 36 14B 4.0 191 13 e.se 67 26 

FUENTE : CLIHICA "DR. IGNACIO CHAUEZ" 



TABLA 4.- ARTEHJAL 'J GLUCOSA DE DOS HRS EH PACIEHTES 
HORHOTEHSOS 

HO. T/A GLUCOSA HG/DL GLUCOSA DE 2 HORAS 
1. 120/?0 67 92 

2 120/80 80 90 

3 120/70 85 90 

4 11.0/70 80 84 

5 120/80 75 84 

6 130/90 80 89 

7 130/90 85 94 

B 1.20/80 80 92 

9 130/90 85 94 

HI 120/80 68 91 

1.1. 11.0/70 83 84 

12 120/80 80 89 

13 120/70 67 92 

FUEHTE CLIHICA "DR. 1 GHACI O CHAUEZ 



JABLA 3.- COHPARACIOH DE GLUCOSA BASAL ~ DE DOS HRS EN PACiENTES 

HIPERJEHSOS ~ NORHOJENSOS 

GLUCOSA BASAL 

GLUCOSA 120W 

GRUPO A 

+ 
86.946-1.933 

CON IC 95X 

GRUPO B 

+ 
78.076-4.39 

COH IC 95X 

+ + 
128.106-24.458 89.769-2.313 

CON IC 95X COH I C 95X 

FUENTE CLJHI CA "DR. l GHACI O CHAIJEZ" 

DIFERENCIA p 

SI (0.005 

SI <0.005 
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DIST. DE LA CURVA DE 
TOLERANCIA A LA GLUCOSA 
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