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La hipe#tenéidh-artéfiai éséncialve e aplifi-

ca cnn,la‘edad, en ambos¥sexns y de ser un

medad'cnrdnérié,(EC).
Diversos. estudioé. épidemiolﬁgitos' demuestran ula entre

la h1per1nsu11ném1a y preslan sangu1nea.

En la cl;pyca Dr. anac1u ChAVeh del ISSSTE fueron estudladue 28 'pacientes

ern un !lapsp aé tlempo de~6 meses , 15 de ‘cllos hlpértenribn arterial

Esenciai‘y 18 normotensos, de ambos sexos con un rangn de edad da 29-61 aBos

de edad, con uh promedio .de edad para el prlmer grupo de 51.7 afos v o opara
el segundo de 38.8 afos.

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

ES., EKG, Rx de torax y lateral izquierdo siendo normales en ambos  grupos,

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

de resistencia a la insulina, obteniendose los siguientes resultados: la

glucosa basal del grupe hipertenso fué de 86—-946 mg/dlil.933 con  IC 5% y
la del grupo control de 78.074 mg/dlsh.039 con IC 95% con una diferencia
pstadistica significativa de p<0.005, y la glucosa de dos horas de 128.106
mg/dle2h 4588 con IC 95% para el primer grupo vy de 89.769 mg/dli2.313 con
IC 95% para el segundo grupo con una diferencia estadistica significativa
de pcd.005, concluyendo gue los pacientes hipertensos cursan corn un estads

de resistencia a la insulina.

Palabra clave: Resistencia a la insulina.

Hipertensidn arterial.



Esential hlgh bluus pressure 15 o£ frequent disease *tha:fiihcfeaéés with

age, in both sexes \nd becomes ‘a r1sk factor £or coronary dlsease, DiVerae

epidemologlc studies demastrate that ex15t5 a relat1un5h1p beLwen hyperln-r
sulinemia  and high  blood preésure. — -

20 patients were studied in the clinic ‘,‘"[‘):‘L*.:i"gﬁra"cvic’)‘ Chavez." ISSSTE during 6
months.yls Df_them with esentiéi high'bloogl—pféssuré énd 13 normotense ,
both sexes Qifh age rate of L2961 years with'ége average - for the first
group up ﬁo 5l.7 years and for the second group up to 38.8 years.
Both,groupé,had laboratory analysis:urinary electrolites,serum electrolites,
EKB and X~Ray Chest being normal to both groups.

Also, we avaluated glucose Lolerance corve for two heoursz to evaluate
insulin-resistance status, obtaining the following resulte: basal glucose
of hypertensive group. 86.94é6 mg/dl &£ 1,933 mg/dl with correction index 95%
and the for control gruop 78-076 m@/dlihk.039 with C.I. 95% with a significa-
tive statistical difference to p<0.005 and glucose up two hours for 128.106
mg/dlt 24.458 with C.I. 95% for the first gruop and &%9.769 mg/dl = 2,313
with C.I. 95% for the second group with significative statistical difference
to ps0.005.

Concluding tha hypertensive patients have a state of insulin resistance.

ey words: Insulin—-Resistance.

High blood pressure.
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INTRODUCCION

Ciertos ndmeros de estudioé,hénvséﬁalaﬁu'aﬁéfiaglpééiéhtés;ﬁipErféﬁéﬁsyséh
tanto intolerantes avla Qlﬁ&uss'énmm hiperinsulinéhi;ﬁéitén,éoﬁparéc?ﬁnnéon 
personas - normales, 1o QUeksugieré fueffemente que;éki5£e algdn défe&tc:en
la captacion de Qiugos; égtimulada por la insulina. i

Welbornm v cols.'waefon:lbﬁ primeros en demastrar la presencia~aé ;ﬂncentra—
ciones de iﬁéuliﬁéibiasmética mayores que lo normal en:pacientes con presitn
arterial élevada;fyrﬁgtudiaron 19 pacientes diagndsticados con hipertensién
arterial,  10.de ellos no fueron tratados. Sin embargo las concentraciones de
insulina plasméticé en pacientes traspolados a los niveles de un conkrol po-
blacional, el grupo hipertenso tuvo elevacidn significante en las concentra-
cianes de insulina plasmiltica. La hiperinsulinemia fué notada antes vy @&n
todos los puntos medidos despueés de la carga de glucosa aral, fuég justo en
ambos pacientes los tratados vy no  tratados quienes tuvieron hipertension.
Lucas et. al. en 1985 v manicardi et al. en 1984 demostiarun uwna relacidn
metadisticamente significativa entre los niveles de insulina plasmdtica v
presion arterial.

Shen et al. en 1988 realizd una investigacion donde compard la respuesta &
la glucosa y a la insulina plasmidtica producida por cargas orales de glucosa
a individuos normales, en pacientes hipertensos no tratados vy aguellos
hipertensos cuya presion arterial se encontraba cerca de valores normales
mediante tratamiento adecuado. Demostrando asi que los dog ultimos grupps
de pacientes presentaban concentraciones de insulina vy glucosa plasmatica

mas elevada que los sujetos del grupo control.




También evalud’ la caﬁacidad de la insulina para promover .la  captacidn
de glucaosa en estas personas, utilizando una variante de la pfueba de supre-
sion de ihsuliné. De acuerdo a este prccédimientu ;os pacientes recibieron
una infusiotn continta de somatostatina, insulina .y glucosa; la somatostatina
fue administrada para inhibir la secrecidn enddgena de.ingulina,hasta,alcan~
zar en cada paciente un estado bééalkconstante ykﬁimiiar  éH la5"chcentra~
ciones plasmaticas de'gsﬁafhbﬁmdna. -

Los 7reéui£adosV déiéété’ééiudié‘&e@pstrarbnfdue 1§§~VCtheﬁtréciones plas-

maticas de glucosa’en’ ‘fase ‘estable fueron mas elevadas en ambos grupos de

pacientes hipertensos gle en las =~ personas utilizadas ‘come . control, lo gue
indica que este ripo de pacientes son resistentes a la accion de la insulina.
El hecho de que los pacientes hipertensos gue recibieron tratamiento adecus—

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

na al de los pacientes sin tratamiento, indica gue la homeostasis entre la
glucosa v la insulina no necesariamente se restablece hasta lo normal después
de un tratamiento antihipertensivo convencional.

Bengtson et al. y Swisloclei et al. demostraron gue la sensibilidad de la
insulina v las concenlraciones de insulina durante la prueba de tolerancia a
la glucosa oral estan afectadas durante la combinacidn del teratamiento con
la monoterapia con un diurético o un betabloqueadar.

Ferrannini et al. demuestramn gue en la poblacidn general, los hipertensos
tienen trastornos metabdlicos (intolerancia a los carbohidratos, hiperinsu—
linemia vy dislipidemia) v gue existe un sorprendente patrdn de sobreposicion
entre la ohesidad, la diabetes y la hipertension.

Estudins fisioldgicos (la pinza suglocémica de insulina) han demostrado
gue la hipertensidn es un estado de resistencia a la insulina por si mismas

en los individuos delgados ¢ hipertensos virgenes al tratamiento. VY que



existe una d1sm1nucamn promédio de 4O% para la cﬁptura de giucosa en  todo
el cuerpo,. estimulada por el estado de hiperinsulinemia fisiolégica.  Las
otras acciones de la insulina estan preservadas (supresion de  la produccion
hepatica de glucosa, lipélisis, oxidacion de los lipidos y estimulacidn
de la recaptura celular de kx). En los estudios de perfusion del an;ébrazd,

la hiperinsulinemia local (intraarterial) induce tasas subnarmales dekqéptqf
ra de glucosa y sintesis de glucdgeno en el musculo esquelétiéo‘qq:lqsfjndi~;”

viduos con hipertensitn arterial.

Desde hace muchos afios se conoce que la dlabetes mellltus e h1 rtens1bn ar-

terial ocurren juntas’y Lamblén se sabe que tanto lDb hxper er sos como 1057

diabaticos  son tamb1én ohesos. La prevalencia de 'estas trps entldades
hipertenéibn, diabetes y abesidad aumentan con laiedéd,‘de una _manera muy
aguda, y mas en el caso de la hipertension.

Se ha estimado gue para la quinta década de lakvida sidlo gl L5% de los dia-
beticos son normotensos y no obesos v que por el contrario, sdlo un 20%  de
los ohesos tienen tolerancia normal a la glucosa vy presidn arterial normaly
mientras gue, solo una tercera parte de los hipertensos esta libre de sobre-
pesa vy diabétes

Existen dos posibles mecanismos mediante los cuales la hiperinsulinemia pue-
de slevar la presidn arterial,

Primer mecanismo, existe evidencia de gue los incrementos en las concentra-
cionogs plasmdticas de insulina estan asociadas a un incremento significativo
ern las concentraciones plasmaticas de las catecolaminas, independientemente
de cualguiser oltro cambio en los niveles plasmaticos de glucosa.

La importancia de la actividad simp&tica neuronal en la etiolegia de la
hipertension, se encuentra actualmente establecida en forma concluyente.

£l papel de la hiperinsulinemia en la génesis de la hipertensidn a traves de
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Este;mecanismp,kha“sido :seﬁalédo en los. resultados de.  las inveétigacionea
que han aémoétrédo'QUe lékalimentacidn con sucrasa a ratas hipefténééé,kprb¥
duceiﬁﬁféaﬁénto de la actividad simpatica y elevacion de la preéi&nyéfte#iald
Sin embérgo,la relati?a importancia de este efecto sobre la neufotranSmiQiﬁn
gque ejercen las catecolaminas, continta por ser esclarecida.

El segundo mecanismo mediante @l cual la resistencia a la insqunawy,ié‘hiéf

rinsulinemia asociada pueden intervenir para incrementar la'présion‘sanguiF

nea, incluye la participacion del rifon.
Existe actualmente avidencia  de que:. la:: reéisi&n“

la reabsercidn de agua v sodio Sa nivel- renal-ha Iénd0591dgmo$trédo gue ade-

mas promueve la reabsorcion tUbQIaf,de ';su,rprin:ipal efacto

sabre el tUbulo proximal. . {

Para demostrar una evidenciakmésidiiecfa ébbre la relacion entre la hiperin-
sulinemia gue se produce por la resistencia a la insulina v la nipeetensidn
arterial, Hwang st al. en 1287 realizd un estudio en ©l gque alimento ratas
Sprague-Dawley con dieta rica en fructussa. AOsi demostrando gue se podia
desarrollanr hipertension arterial en estos animales en dos semanas Yy no

as ratas alimentadas con

existia diferencia 2n la ganancia de pesa  de
fructuosa y las ratas testigo, vy 21 aumento de la presidn arterial se rela-

a la insulina.

ciond con el desarrollo de hiperinsulinemia v resistenc]

También demostrande que el ejercicio incrementa la sensibilidad tisular a
la insulina en las ratas entrenadas. Se estudiaron ratas normales alimenta-
das con dieta rica en fructuosa vy se colocarogn en jaulas convencionales,
a las cuales se les permiltid correr con mas libertad. Demostrando asi que
las ratas sedentarias desarrollaron hiperinsulinemia, hipertension v resis—

tencia a la insulina, en comparacidn el grupo de ratas gue pudieron hacer

ejercicio estos cambios se vieron atenuados. también examinog la capacidad
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de la somatostatina, que eé unfihhibidor;potente de -la funcion de la célula
I, para modificar los'efecgos'météﬁélicos ¥ circulgtorios de la dista rica
en fructuosa. 7 | ’

Dbservandose que la somatostatina era capaz. de diémihUir}la hiperinsulinemia
que gourre cuanda una rata normal come una dieta rica eﬁ:f;uctﬁaéé‘yjféhbiéﬁ

disminuye los incrementos de la presion sanguihea deé litériQDS

que se asocian con la alimentacion con fructuasa.

Se sabe que el hipertenso se asocia con trastnrnasf dé;' ismo. de:-los

carbohidratos vy de las lipoproteinas,v de que existe nes importantes

antre-las diversas variables metabolicas.

Ahora bién, siendo la hipertensidn arter;al{gn:?gé£ap déi,rieﬁgu reconocido
de la enfermedad coronaria (EC), ¥ resu;tandﬁkfdif £il demostrar que el tra-
tamiento de la hipertensidn arteriai‘dismihu*é'lg mortalidad por EC; 8i to-
mamos en cuenta de que =1 tratam;ento convehciunal de la hipertension se
asocia con cambios en el metaboiisﬁb‘de los carbohidratos, lo cual avmenta
también el riesgo de EC. ’

Recientemente se demostrd que la hiperinsulinemia es un factor de riesgo
para la EC en tres estudios epidemioldgicos prospectivos.

Mas aun  la resistencia a la insulina y  la hiperinsulinemia ocasionan
aumentos en  la concentracién plasmidtica de triglicéridos y disminucidn
en la concentracion de colesterol HDL gue tambidn aumentan al riesgo de EC,
lo oue origina el por gud la morbi-mortalidad por EC ne ha disminuido con
el tratamiento antihipertensive, por lo gue parece necesario consideranr
la posibhilidad de gQue los trastornos del metaholismo de los carbohidratos vy
de las lipoproteinas son los responsables en cierta medida de estd situacion
tan decepcionante.

Por tanto es necesaria la prevencidn primaria de la hipertensidn arterial,
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puds el riesgo a enfermedad coronaria
disminuyen.  Es mejor exigir prevencion

sanguinea.
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y enfermedad arterial’

mas gue normalizdcidn
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MATERIAL Y METODO

Para valorar el estado de'réaistencia é Ia insulinaren pacientes con hiper¥
tensidn arterial esencial ée realizd un estudio clinico, ccmparaﬁivn, kpers-
pactivo en orden secuencial. Se seleccionaron 15 pacientes ton_ hiperteﬁsibn
arterial ésencialky 13 sanos, mayores de 16 afios de edad, de 'aﬁbasvfsékds,
derecho~-habientes del ISSBTE que tuvieron hipertgnsién artg;@a;' p;nQ£ﬁdten-

fglu&qsa va

505, s excluyeron pacientes con Dbgsidad,r intolepgndiqqiékil‘
diagnosticada, DMIND, dislipidemia, . hiperuricemia, sifﬁacibnés de  estrés
(fisico~organita).Se eliminaron del estudio losrpatiehtes que no completaron
o que lo abandonaron, se les efectlo historia clinica, peso, talla {(con bas-
cula bame), temsidn arterial con baumandmetro yvamasu japan libore y estetos-
copio japan, se determing curva de tolerancia a la glucosa, con  aparate de
autoanalizador para bioqguimica, marca Brecchman, electrolitos séricos v uri-
narios con aparato de autcanalizador para bioguimica, marca Brecchman, elec-
trocardiograma con aparato Marguette Electronics inc. y radiografia de
tarax vy lateral izguierdo con  aparato CGR.

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

11
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S  estudiaron-28 pacientes, 1S-con hipertensidn arterial en:lal v 13 nop="
motensos. Obteniendose los siguientes resultados: de lms 15 pac1ente5 con

hipertensian arterial, 7 correspondieron al sexo mascullno,yké,alksexq feme—

nino con un promedio total -de edad de 51.7 afios.
l.os estudios dé laboratorio de electrolitos séricos y.unina -en bﬁf:a~
ron entre cifras normales, (table 1).

El EKG, Rx de torax y lateral 1vqu1erdo £UEr { ¢fé)é'lq

curva de toleranc1a a la glucosa,’[se;r asal tuvo,un

promedlo total - dé Bb 94 mu/dli 1. 933 ‘ ‘a los BUX" 131.94
mg/dlx1is, 291 cnn IC al 95%,;7a los 60X’- 1u9 566mg/dl+72 177 con IC al 5%,
a  los - Q0X7: ‘137,026'mg/d1122.235 con g él 9E% 'y a:los 120X7:128.106
mg/dli2h.458 con IC al 95% (tabla 2). R

Del grupo control, 7 pacientes correspondieron al sexo masculino v & al sexa
femenino, con una edad promedio de 38.8 afos.

Los sstudios de laboratorio de electrdlitos séricos y urinarios, EKG v RX de
tarax y lateral izguierdo fueron normales, (tabla 3).

La glucesa basmal con un valor total de 78,074 mg/dl+ B.039 con IC al 95% v a
log 120X’ :89.749 mg/dlxz2.313 con IC al 95% (tabla ).

Comparando ambos resultados s observo que la glucosa basal del grupo hiper-—
tenso tuvo un promedioc de 846246 mg/dli 1.933 con IC 95% vy la del grupo
cantrol de 78.074 ng/dlil. 039 con IC al 95% existiendo una diferencia esta-
distica significativa de p<0.005.

A los 120%’una glucosa con un valor 128.106 mo/dlz24.458 con IC al 95% para
el grupo hipertenso y de 89.769 mg/dls2.313 con IC al 95% para el grupo con-—

trol,tambieén con una diferencia estadistica significativa p<0.005 (kabla 5).

12



En este estudia se observo gue existe una diferencia estadistical en’ ambos

grupos, antes y después de la carga oral de Qlu¢d§é 

Por lo gue podemos decir gue existe.un’estado de resistencia & 1la insulina

en los pacientes hipertensos.

Por lo tanto nuestro estudio avala3 ;d"ﬁueilatlitéraﬁuré5imgndial aporta, de

de resistencia a la insu-—

lina, en comparacibdn  con

13




De  tado .lb;;éhfxfiEECCDncluimqé gque la ~hipertension . arterial esencial

es uha enfermedad frecuente,.que se amplifica con

édad} v dque  los pa-

cientes hipertensos: cursan con un -estado: de resistencia’a la insulina.

1t



TABLA 1.- SEXO EDAD ¥ RESULTADOS DE LABORATORIO DE PACIENTES

No. SEXO
1 MASC.
2 MASC.
3 FEM
q MASC.
S FEM
6 FEM
? FEM
8 FEM
2 FEM
18 MASC
11 MASC
12 MASC
13 FEM
14 FEM
15 MASC

FUENTE : CLINICA

EDAD
48
68
43
68
a7
54
60
68
o8
58
61
53
40
55
35

Na+
138
138
146
138
138
148
135
135
138
138
138
135
138
135
139

"DR.

HIPERTENSO0S

k+ cl- BUN Cr NaU K+U
4.0 113 13.5 2.45 164 53
2.4 95 8.8 8.1 6@ 19
3.6 295 7.0 8.68 67 17.9
3.7 113 14 .80 164 53
4.4 96 11 a.68 67 19
4.1 98 32 8.88 67 17.5
4.6 95 16 a.se 183 52
3.9 99 - 13 a.98 117 56
3.5 98 8.9 azé 65 15.5
4.1 95 13.5 8.45 182 S1
3.4 26 8.8 @.18 188 57
3.8 924 19.8 8.86 112 [:")
3.8 27 14.2 8.59 68 17
3.5 101 8.8 1.8 65 16
3.7 99 19.8 8.20 104 52

IGHACIO CHAUVEZ”




TABLA 2 .- PRESION ARTERIAL ¥ CURUA DE TOLERANCIA @ LA GLUCOSA

EN PACIENTES HIPERTENSOS

He. IA GLUCOSA BASAL 30X’ 68¥%’* oax” 1z2ex’
i i36/98 81.6 125.7 143 .4 1497 .2 126 .3
2 158/9@ 88 154 2z2 217 283

3 160/908 87 119 133 126 119

4 138/96 8@ 168 i98 111 87

5 128/80 85 ie8 112 184 99

6 118/78 86 89 %4 96 188

? 138/98 23 96 98 101 184

] 1787168 88 191 169 131 23

9 128/88 94 147 167 165 163
10 138/96 83.6 127.7 145.4 1499.2 128.3
11 158798 82 156 224 219 215
12 128/80 189 145 152 169 186
13 158/108 85 118 129 187 26

14 148/9@ 87 i1ze 131 189 98

15 14871608 83 115 126 184 94

FUENTE : CLINICA

"DR.

IGNACIO CHAVEZ”




NO.

ie

11

12

13

TABLA 3.- SEX0,EDAD ¥ RESULTADOS DE LABORATORIO DE PACIENTES

NORMOTENSOS
SEXO0 EDAD Ha+ R+ Cl1- BUN Cr Nau K+U
FEM. 37 130 3.2 93 9.3 8.25 184 53
FEM. 34 138 3.5 85 21.4 e.69 110 59
MASC. 30 135 3.5 o7 (3 8.53 185 54
FEM. 32 i3z 3.3 28 11 8.88 1@87 56
FEM. 31 138 3.8 926 19 @.58 182 51
FEM. 15 139 3.6 25 8.8 8.78 188 57
MASC. - 6@ 137 3.8 99 14 B.65 68 23
MASC. 38 135 4.8 28 7.8 8.68 115 59
MASC. 54 130 3.1 92 12 9.7@ 67 25
FEM. qe 148 3.4 26 8.8 a.9e 128 6e
MASC. 29 146 3.6 95 7.8 8.59 119 58
MASC. 39 138 4.4 99 16 8.98 68 22
MASC. 36 148 4.0 101 13 8.88 67 26

FUENTE : CLINICA "DR. IGHACIO CHAUEZ'




TABLA 4.- ARTERIAL ¥ 6L

NO.

10

11

12

13

FUENTE :

T76
126/78

124a-/80

i1z2e/7a

11ae-/7@

iza/ge

138790

138/96

iz2a/80

138/98

1287680

118778

12a/80

12878

CLINICA

”DR.

GLUCOSA MG/DL
67

88
85
(:12]

75

[:2%]

85

80

i35

68

83

88

67

IGNACIO CHAVEZ

gg DOS HRS EN PACIENTES

GLUCOSR DE 2 HORAS
92

98
%@
g4

84

89

94

92

24

21

84

89

922




TABLA 3 .- COMPARACION DF GLUCOSA BASAL ¥ DE DOS HRS EN PACIENTES
HIPERTENSOS ¥ NORMOTENSOS

GRUPO A GRUPO B DIFERENCIA P
+ +
GLUCOSf BfiSAL 86.946-1.933 78.076-4.39 s1 <{9.885
CON IC 95% CON IC 95x
+ +
GLUCOSA 128X° 128.186-24.458 89.769-2.313 §1 <8.885
CON IC 95% CON 1C 95«4

FUENTE : CLINICA ™DR. IGNACIO CHAUEZ™




DIST. DE SEXO EN
PACIENTES HIPERTENSOS

EMENING

["_

.7

ENTAJES

i

J

ORI
CLINICA DR. IGNACIO CHAVEZ

(

F)

FUENTE



DIST. DE SEXO EN
PACIENTES NORMOTENSOS

I

FE

o

MASCULINO
£3.8

PORC

S

ENTAJES

1)
]
/

CLINICA DR. IGNACIO CHAYEZ

FUENTE



DIST. DE LA CURVA DE
TOLERANCIA A LA GLUCOSA

MILIGRAMOS
160 S U

140
490
106 b
so+ M o -
60 |- [ '
40 -
20 |

o : s __“‘ .
MG/DL TIEMPO A 30'

HIPERTENSGS

B cruPO A

FUENTE:CLINICA DR. IGNACIO CHAVEZ



DIST. DE LA CURVA DE
TOLERANCIA A LA GLUCOSA

MILIGRAMOS
100 e e e G e S o st am 4 1

80

T

40

20 |-

MG/L TIEMPO
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