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Hipertension metabdlica: unarealidad en México

Sonia Maria Lépez Correa,* Jaime Carranza Madrigal™*

Antecedentes: la hipertension arterial y los componentes del sindrome metabdlico son las enfermedades crénicas no trasmisibles mas
frecuentes en México. Su asociacion puede tener un sustrato fisiopatogénico que explique su concomitancia.

Objetivo: determinar la frecuencia de alteraciones metabdlicas, vasculares y de estado de animo en los hipertensos de nuestro medio.
Material y método: estudio secuencial, abierto, transversal, realizado en 190 pacientes de la Clinica Cardiometabdlica de la Escuela de
Enfermeria y Salud Publica de la Universidad Michoacana de San Nicolas de Hidalgo, Morelia, Michoacan. En los sujetos de estudio se
caracterizaron: la hipertension, las alteraciones metabdlicas, vasculares y de estado de animo.

Resultados: se encontraron 98 hipertensos, de éstos 95% tenian, por lo menos, un componente del sindrome metabdlico, 74.2% el
sindrome metabdlico; en ellos fueron mas frecuentes la obesidad, la disglucemia de ayuno, la hipertrigliceridemia, la hipoalfalipoproteinemia,
la resistencia a la insulina, la disfuncién endotelial y la aterosclerosis carotidea.

Conclusiones: en nuestro medio cualquier paciente hipertenso debe considerarse metabdlico, con todas las implicaciones diagnésticas
y terapéuticas que esto tiene.
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Background: Hypertension and metabolic syndrome compounds are the major non-transmissible chronic diseases in México. Its
concomitance suggests a physiopathogenic link.

Objective: To determine the metabolic, vascular and mood features of hypertensive and non-hypertensive patients in México.

Material and Methods: Sequential, cross-sectional, open trial. One hundred and ninety patients were included and featured for hypertension,
metabolic and vascular abnormalities, and mood disorders.

Results: There were 98 hypertensive patients, 95% had at least one of the metabolic syndrome compounds, and 74.2% had the whole
metabolic syndrome. Obesity, hypertriglyceridemia, hypoalphalipoproteinemia, fasting disglycemia, insulin resistance, endothelial dysfunction
and carotid atherosclerosis were more frequent in hypertensive patients.

Conclusions: All hypertensive patients in México must be considered metabolic subjects with all the diagnostic and therapeutic implications.
Key words: Atherosclerosis, hypertension, insulin resistance, metabolic syndrome, obesity.

a hipertension arterial sistémica es un grave
problema de salud puablica en nuestro pais.! Si
bien, por tradicién, la mayoria de los casos de

esta enfermedad se deben a hipertension esencial, la
elevada frecuencia de obesidad, hipoalfalipoproteinemia,
hipertrigliceridemia y alteraciones de la glucemia hacen
sospechar una asociacion entre el sindrome metabdlico y
sus componentes fisiopatogénicos y la hipertension. La
finalidad de esta investigacion es: determinar la frecuencia
de alteraciones metabolicas, vasculares y de estado de
animo en los hipertensos de nuestro medio.
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190 pacientes de la Clinica Cardiometabdlica de la Es-
cuela de Enfermeria y Salud Publica de la Universidad
Michoacana de San Nicolas de Hidalgo, Morelia, Mich.
Al estudio se incluyeron, mediante muestreo secuencial,



todos los pacientes atendidos en la Clinica Cardiometa-
boélica durante un afo. Se captaron 190 pacientes con
las caracteristicas que se muestran en el Cuadro 1. A
todos los pacientes se les realizé determinacion de la
resistencia a la insulina por el método del Homeostasis
Model Assesment (HOMA),? de acuerdo con la férmula:
glucosa en ayuno en mmol/L x insulina en ayuno muU/
mL/22.5. Se definié como resistencia a la insulina a los
valores de HOMA iguales o mayores a 2.5.3 La funcion
endotelial se midi6 mediante la evaluacion de la vaso-
dilatacion dependiente de flujo de la arteria humeral, de
acuerdo con el procedimiento sefialado en las Guias del
American College of Cardiologists.*

Cuadro 1. Caracteristicas de la poblacién estudiada

Caracteristicas n (%), promedio

(desviacién estandar)

Edad (afios) 53.7£12.2
Hombres-mujeres 56/134 (29.5/70.5)
Peso (kg) 71.9114.5
Talla (m) 1.57+0.08
indice de masa corporal (IMC) (kg/m?) 29.0745.1
Cintura (cm) 94.5+11.9
Glucemia de ayuno (mg/dL) 116.4152.7
Insulina de ayuno (ug/dL) 11.947.7
HOMA 3.46+2.9
Colesterol total (mg/dL) 196.9+45.4
Triglicéridos (mg/dL) 175.5£115.8
Colesterol LDL (mg/dL) 113.1+37.7
Colesterol HDL (mg/dL) 48.8+12.1
Presion arterial sistémica (mmHg) 131.6+18.5
Presion arterial diastolica (mmHg) 76.4+10.4
Pdif (mmHg) 55.2+15.3
Diabetes mellitus 54 (27.9)
Hipertension arterial sistémica 98 (50.7)
Sindrome metabdlico 100 (51.8)
Espesor de la intima carotidea (mm) 0.57+0.21
VDF (%) 16.12+£15.1
Inventario de Beck 13.1£8.5

Se considerd disfuncién endotelial moderada a las
respuestas de vasodilatacion iguales o menores a 10%° en
el didmetro de la arteria humeral, y grave a las respuestas
nulas o, incluso, vasoconstriccion de la arteria humeral
como reaccion al estimulo endotelial.

El espesor de la intima-media carotidea se midi6 por
ultrasonido, con transductores arteriales de por lo menos

7.5 MHz, a un centimetro de la bifurcacion de la cardtida
primitiva.® Se consideré aumento patoldgico de la intima-
media carotidea a un valor igual o mayor a 0.8 mm.”

El diagnostico de sindrome metabdlico se establecid
cuando coexistieron tres 0 mas de los siguientes
elementos: glucemia en ayuno igual o mayor de 100 mg/
dL, diabetes o recibir tratamiento con antidiabéticos,
triglicéridos iguales o mayores a 150 mg/dL o recibir
tratamiento hipolipemiante, colesterol HDL igual o menor
de 40 mg/dL o recibir medicamentos para elevarlos, cintura
igual o mayor a 90 cm en hombres y 80 cm en mujeres y
presion arterial igual o mayor de 130 u 85 mmHg o estar
en tratamiento antihipertensivo.

Se aplico el inventario de depresion de Beck porque
es el mas utilizado internacionalmente y porque ha
demostrado su confiabilidad y reproducibilidad,® ademas
de que su version en espafiol estd validada® y en su
modalidad larga se han definido los puntos de corte para
el diagnostico y gravedad de la depresion.'® Se considerd
depresion grave cuando se tuvieron > 30 puntos, moderada
de 19-29, leve de 10 a 18 y ausente menos de 10.

Las mediciones clinicas se efectuaron en la Clinica
Cardiometabolica de la Clinica Médica Universitaria de la
Facultad de Ciencias Médicas y Biologicas Dr. Ignacio Chavez.
La presion arterial se determind con esfigmomanometros
electronicos validados, tipo OMROM 705-IT.%

El diagnostico de hipertension se realizo de acuerdo con
los lineamientos conjuntos de las sociedades europeas de
hipertension y cardiologia.'? La medicion de la cintura se
efectud con cinta métrica metalica, a la altura del punto
medio entre el borde costal y la cresta iliaca.

El peso y la talla se evaluaron con una bascula clinica,
con estadimetro, adquirida ex profeso para el estudio. Las
mediciones de laboratorio se hicieron en un laboratorio
certificado, con equipos automatizados y el método de
enzimoinmunoanalisis en particulas (MEIA) para el caso
de la insulina. El colesterol LDL se calculé6 mediante la
férmula de Friedewald. Las mediciones ultrasonograficas
arteriales se hicieron en el mismo gabinete de imagen por
el mismo evaluador, quien esta debidamente adiestrado y
realiza estas mediciones desde el afio 2000.

Analisis estadistico

Se realizé estadistica descriptiva e inferencial, con medi-
das de tendencia central y de dispersidn. Se realiz6 prueba
de t de Student para comparar promedios de variables



numéricas con distribucién normal. Para comparar pro-
porciones de variables categéricas se utilizé la prueba de
la c2. Para establecer asociaciones entre la hipertension
arterial sistémica y los componentes del sindrome meta-
bolico, funcién endotelial, espesor de la intima carotidea
y depresion, se calculo el coeficiente de correlacion
producto-momento de Pearson.

Para determinar el riesgo relativo que representan el
sindrome metabdlico, sus componentes, la depresion, la
disfuncién endotelial y la aterosclerosis carotidea para
la hipertension arterial sistémica se calculd la razon de
momios de prevalencia®® y el intervalo de confianza del
95%. Se consideraron significativos los valores de p <0.05.

Se encontraron 98 pacientes con hipertension arterial
sistémica y 92 normotensos, sus caracteristicas se deta-
llan en el Cuadro 2. Ahi se aprecia como los hipertensos

Cuadro 2. Diferencias entre hipertensos y no hipertensos

Caracteristica Hipertensos (98) No hipertensos (92)

Edad (afios) 57.4+11.1* 49.6+12.4
Hombres/mujeres 26/72 (26.5/73.5) 30/62 (32.5/67.5)
Peso (kg) 72.5+15.8 71.2+13.4
Talla (m) 1.56+0.08 1.57+0.09
IMC (kg/m?) 29.5+5.5 28.6+4.7
Cintura (cm) 95.7+12.3 93.4+11.6
Glucemia de ayuno 119.7+49.1 113.1+56.6
(mg/dL)

Insulina de ayuno 12.6+8.3 11.02+6.9
(ugrdL)

HOMA 3.8413.1* 3.06+2.5
CT (mg/dL) 192.3+43.6 201.9447 1
TG (mg/dL) 186.4+117.7 163.7+113.2
C-LDL (mg/dL) 108.9+36.4 117.6+38.8
C-HDL (mg/dL) 47.6x11.4 50.2+12.7
Presion arterial 142.2+17.7* 120.4+£11.5
sistémica (mmHg)

Presién arterial 79+11.1* 73.61+8.6
diastolica (mmHg)

Pdif (mmHg) 63.1£16.08* 46.7+8.45
Diabetes mellitus 37 (37,7)* 16 (17.3)
Hipertension arterial 98 (100) 0 (0)
sistémica

Sindrome metabdlico 72 (74,2)* 34 (36.9)
Espesor de la intima 0.62+0.21* 0.52+0.19
carotidea (mm)

VDF (%) 15.4+18 16.7+11.9
Inventario de Beck 12.8+8.5 13.318.7

* = p<0.05 vs no hipertensos.

Cuadro 3. Diferencias en porcentajes de caracteristicas y altera-
ciones entre hipertensos y no hipertensos

Alteracion (ny %) Hipertensos  No hipertensos
Mayores de 65 afios 25 (25.5)* 8 (8.6)
Mujeres 72 (73.5) 62 (67.4)
Sobrepeso y obesidad 79 (80.6) 69 (75)
Obesidad abdominal 85 (86.7) 73 (80.2)
Disglucemia de ayuno 53 (54.08)* 34 (36.9)
Resistencia a la insulina 53 (56.3) 43 (48.3)
Hipertrigliceridemia 52 (53.06)* 39 (42.8)
Hipercolesterolemia 47 (48.4) 39 (42.8)
Hipoalfalipoproteinemia 53 (54.08)* 36 (39.5)
Disfuncién endotelial 31 (36.9)* 21 (25.6)
Aterosclerosis carotidea 20 (23.8)* 9(10.9)
Depresion 43 (44.3) 39 (42.3)

* = p<0.05 vs No hipertensos.

fueron de mayor edad, con valores promedio superiores de
HOMA y de espesor de la intima carotidea y con mayores
proporciones de diabetes mellitus y sindrome metabdlico.
En el Cuadro 3 se ilustra como los hipertensos tuvieron
mayores proporciones de sujetos mayores de 65 afios,
con disglucemia de ayuno, hipertrigliceridemia, hipoal-
falipoproteinemia, disfuncién endotelial y aterosclerosis
carotidea. La presion arterial sistémica se asocio de manera
directa y significativa con el HOMA en los hipertensos
(Figura 1), mientras que en los no hipertensos lo hizo con
la cintura (Cuadro 4). Con la presion arterial diastolica
solo hubo una asociacidn inversa y significativa con la
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Figura 1. Dispersion de valores y Correlacion de Pearson entre la
PAS y el HOMA de pacientes hipertensos.



Cuadro 4. Correlacién de Pearson entre la presion arterial sistémica
y los componentes del sindrome metabolico, concentraciones de
insulina, resistencia a la insulina, funcién endotelial y espesor de
la intima carotidea. Se expresa como valor de r

Variable Hipertensos No Hipertensos
Cintura -0.05 0.37*
Glucemia -0.07 -0.09
Triglicéridos -0.07 0.08
C-HDL -0.09 -0.09
Insulinemia 0.05 0.09
HOMA 0.22* 0.03

VDF -0.11 0.09

I-MC -0.02 0.02
*=p<0.05

intima media carotidea en los hipertensos (Cuadro 5 y
Figura 2). En el caso de la presion diferencial se observo
una asociacion directa y significativa con el HOMA (Fi-
gura 3) y marginal con el espesor de la intima carotidea
(Figura 4) en los hipertensos y en los normotensos con la
cintura (Cuadro 6). La probabilidad de asociacion entre
hipertension y las diversas caracteristicas de la poblacion
estudiada se muestran en el Cuadro 7, donde se observa
que sélo la edad mayor de 65 afios y la coexistencia de
sindrome metabolico incrementan de manera significativa
en mas de dos veces el riesgo de tener hipertension. Hubo
solo cinco pacientes hipertensos cuyo unico componente
del sindrome metabdlico era la elevacion de la presion
arterial, 22 pacientes tenian dos componentes, 29 tuvie-
ron tres, 27 con 4 y 15 con todos los componentes del
sindrome metabdlico. A mayor nimero de componentes

Cuadro 5. Correlacion de Pearson entre la presion arterial diastélica
y los componentes del sindrome metabdlico, concentraciones de
insulina, resistencia a la insulina, funcién endotelial y espesor de
la intima carotidea. Se expresa como valor de r

Variable Hipertensos No hipertensos
Cintura 0.07 0.21
Glucemia -0.004 -0.20
Triglicéridos 0.06 0.11
C-HDL -0.18 -0.18
Insulinemia -0.09 0.1
HOMA -0.02 -0.11

VDF -0.11 0.08
I-MC -0.26* 0.09
*=p<0.05
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Figura 2. Dispersion de valores y Correlacion de Pearson entre la
PAD vy el espesor de la I-MC en pacientes hipertensos.
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Figura 3. Dispersion de valores y Correlacion de Pearson entre la
Pdif y HOMA en pacientes hipertensos.

del sindrome metabdlico se observaron mayores valores
de insulinemia y de HOMA (Figura 5) y de puntos en el
inventario de Beck para la depresion (Figura 6).

La hipertension arterial sistémica en México alcanza en
la actualidad una prevalencia de 43.2% en individuos
mayores de 20 afios y se asocia con: sobrepeso, obesidad
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Figura 4. Dispersion de valores y Correlacion de Pearson entre
Pdif el espesor de la I-MC en pacientes hipertensos.

Cuadro 6. Correlacién de Pearson entre la Pdif y los componentes
del sindrome metabodlico, concentraciones de insulina, resistencia a
la insulina, funcion endotelial e I-MC. Se expresa como valor de .

Variable Hipertensos No Hipertensos
Cintura -0.11 0.29*
Glucemia -0.07 0.08
Triglicéridos -0.13 0.000
C-HDL 0.02 0.06
Insulinemia 0.12 0.009
HOMA 0.25* 0.15
VDF -0.03 0.05
I-MC 0.17 -0.06
*=p<0.05

y adiposidad central de manera positiva.l* Esta elevada
frecuencia de asociacion sugiere un nexo fisiopatogénico
entre la obesidad, sus consecuencias y la hipertension
arterial sistémica. En este reporte se encontrd 80% de
obesidad abdominal entre los hipertensos; sin embargo, no
hubo asociacion entre el perimetro abdominal y los valores
de presion arterial, lo que contrasta con el hecho de que
en los no hipertensos si hay una asociacion directa entre
la presion arterial sistémica y la Pdif con la circunferen-
cia abdominal; esto sugiere que en etapas tempranas de
la hipertension arterial sistémica la obesidad abdominal
pudiera ser un determinante inicial, mientras que en la
hipertension ya establecida existirian otros factores que
mantienen el estado hipertensivo. La adiposidad visceral

Cuadro 7. Probabilidad de hipertension en presencia de las diversas
caracteristicas y alteraciones de la poblacion estudiada.

Alteracion o caracteristica RMP 1C95
Edad > 65 afios 2.2 1.68 — 4.2*
Sexo Femenino 1.29 -1.2-26
Sobrepeso y obesidad 1.32 0.63-3.2
Obesidad abdominal 1.47 048-34
Disglucemia de ayuno 1.69 0.26 - 3.6
RI 1.32 0.64-3.2
Hipertrigliceridemia 1.46 049-34
Hipercolesterolemia 1.22 0.73-3.1
Hipoalfalipoproteinemia 1.58 0.37-35
DM 1.98 0.98 - 3.99
Disfuncién endotelial 1.54 0.41-3.5
Aterosclerosis carotidea 1.93 0.98 - 3.9
SM 25 14-4.4*
Depresion 1.07 -0.88 -3.03
*=p<0.05
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Figura 5. Niveles de insulina y valores de HOMA en relacion al
numero de componentes del SM en hipertensos.
*=p<0.05vs 1, 2, y 3 componentes.

se asocia con liberacion de catecolaminas, adipocinas pro-
inflamatorias y pro-oxidantes, resistencia a la insulina con
la hiperinsulinemia correspondiente, factores todos ellos
capaces de incrementar los niveles de presion arterial,
tanto por retencion renal de sodio, aumento del calcio
intracelular, hiperactividad simpatica, como por provocar
disfuncién endotelial, la etapa inicial de la aterosclerosis.®
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Figura 6. Valores del Inventario de Beck para la depresion en
relacion al numero de Componentes del SM en hipertensos.
*=p<0.05vs1**=p<0.05vs1,2,y3.

Lo anterior concuerda con los datos aqui reportados en
donde nuestros hipertensos tienen una prevalencia de
resistencia a la insulina, disglucemia de ayuno, hipertri-
gliceridemia, hipoalfalipoproteinemia y de disfuncion
endotelial superiores a los no hipertensos, con una aso-
ciacion significativa entre la presion arterial sistolica y la
Pdif con el HOMA, como indicador de sensibilidad a la
hormona. Si consideramos que la resistencia a la insulina
es el principal factor fisiopatogénico implicado como base
del sindrome metabdlico no es de extrafiar que 74.2% de
nuestros hipertensos tengan el sindrome y que sélo cinco
sean hipertensos sin ningun otro componente del mismo.
Ademas, tener sindrome metabdlico en nuestro medio se
asocid con un riesgo mas de dos veces mayor de tener
hipertension respecto a no padecerla. Es notorio como a
mayores concentraciones de insulina y de HOMA mayor
namero de componentes del sindrome metabdlico, lo que
implica que en el tratamiento de nuestros hipertensos me-
tabolicos haya que considerar el tratamiento integral del
sindrome metabolico. En este sentido hay pocas evidencias
de que el tratamiento integral del sindrome metabdlico
reduzca el riesgo cardiovascular de estos pacientes;’ sin
embargo, es indudable el beneficio que se obtiene al tratar
todos sus componentes, sobre todo la obesidad abdominal.

Otro hecho que llama la atencion es la asociacion
negativa entre la presion arterial diast6lica y el espesor
de la intima carotidea como marcador de aterosclerosis

que encontramos en los hipertensos lo que, junto con la
asociacion marginal pero positiva con la Pdif sugiere que
la presion del pulso es uno de los determinantes principales
del dafio vascular que se observd en nuestros pacientes,
en quienes la aterosclerosis carotidea es mas frecuente
que en los no hipertensos; ademas de que previamente
se ha demostrado una asociacion directa entre el espesor
de la intima carotidea con el nimero de componentes del
sindrome metabdlico.'®

Aungue no se encontrd diferencia en la frecuencia de
depresion entre hipertensos y no hipertensos, si llama
la atencidn la elevada prevalencia de este problema y
su asociacion directa con el nimero de componentes
del sindrome metabdlico, lo que sugeriria la posibilidad
de un nexo fisiopatogénico entre depresion y sindrome
metabdlico; esto fue sefialado previamente y se implica
al cortisol’ como la unién mas probable entre estos
padecimientos, ademas de que en nuestro medio se ha
encontrado una frecuencia muy alta de depresion en
pacientes con sindrome metab6lico, lo que ademas puede
el apego al tratamiento antihipertensivo.?

E195% de nuestros hipertensos tiene, por lo menos, uno de
los componentes del sindrome metabolico. El 80% tienen
obesidad abdominal, més de 70% sindrome metabdlico,
mas de la mitad resistencia a la insulina, una tercera parte
disfuncidn endotelial, mas de 40% depresion y una cuarta
parte aterosclerosis carotidea, relacionada de manera in-
versa con la presion arterial diastélica y de manera directa
con la Pdif. Todo esto lleva a concluir que en nuestro medio
todo paciente hipertenso debe considerarse metabdlico,
con todas las implicaciones diagndsticas y terapéuticas
que esto tiene.
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