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RESUMEN

OBJETIVO. Evaluar las variaciones de la presion arterial sistolica (PAS) en el periodo posprandial en sujetos hiperten-
s0s'y sus controles. MATERIALES Y METODOS. Se estudio a 27 adultos hipertensos esenciales de entre 40 y 60 afios y sus 27
controles pareados por sexo, edad e IMC. Se les realizo el test de tolerancia a la glucosa (TTG) junto a la medicion de
presion arterial basal, a los 30, 60y 120 minutos. Se considero variacion anormal a un descenso o aumento de mds de
20 mm Hg en el promedio de las PAS posprandiales con respecto a la presion basal. Se midio el perfil lipidico completo,
la glucosa y la insulina a los 30, 60, 120 minutos de la prueba. RESULTADOS. EL 65% de los pacientes hipertensos pre-
sento variaciones anormales de la PAS frente al 8% de los controles. La anormalidad mds frecuente de PAS en el estado
posprandial fue la hipotension (88%), la que estuvo en relacion al antecedente de hipertension arterial. Se observo un
mayor valor de glicemia a las 2 horas-posprandial en los que presentaron variaciones anormales en relacion a los que
no lo hicieron (120 mg/dLvs. 102 mg/dL, p < 0,05). El grupo que presento hipotension posprandial presento valores de
triglicéridos menores en relacion a los que presentaron hipertension posprandial (114 mg/dL vs. 176 mg/dL, p < 0,05)
y se observo triglicéridos en ayunas altos en los sujetos que presentaron hipertension posprandial y los valores mds
bajos en aquellos con hipotension posprandial. Los niveles de insulina no presentaron diferencias en ambos grupos.
CONCLUSION. La variacion posprandial mds frecuente posterior a una sobrecarga de carbohidratos fue la hipotension
arterial sistolica, la que se presento principalmente en los sujetos hipertensos. Todas las variaciones anormales de la
presion arterial sistolica posprandial estuvieron asociadas a mayores niveles de la glucosa a las 2 horas-posprandial.

PALABRAS CLAVES. Presion arterial, Posprandial, Hipertension arterial, Glicemia, Curva de tolerancia a la glucosa

ABSTRACT normal variations in blood pressure compared with 8% of con-
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INTRODUCCION

Una variacion circadiana normal de la presion arterial
incluye un incremento de la misma en la mafiana, un
pequeilo valle posprandial y un descenso durante el re-
poso.'? Las variaciones anormales nocturnas, pospran-
diales y matutinas de la presién arterial que han sido
identificadas por monitorizacion continua han demos-
trado ser un factor independiente de riesgo coronario y
cerebrovascular.’*

Se encontrd que la respuesta de la presion arterial en el
periodo posprandial de sujetos saludables dependia del
tipo de alimento ingerido; se observé que la secrecion de
insulina generada por sobrecarga a carbohidratos simples
aumentaba la vasodilatacién espldcnica y disminufa la
vasoconstriccion a nivel esquelético muscular, lo que ge-
neraba hipotension posprandial. Por otro lado, una dieta
rica en grasa y con las mismas calorfas ocasiond vaso-
constriccion y aumento de resistencia a este mismo nivel,
lo que llevé a un aumento en el nivel de presion arterial >

La intolerancia a la glucosa, sola o junto al sindrome
metabdlico, aumenta el riesgo de eventos cardiovas-
culares®’, pero el riesgo ya estd incrementado hasta 15
afios antes de la pérdida del control glicérico.*" De otro
lado, existen trabajos que evidencian isquemia miocér-
dica y cerebral relacionadas al periodo posprandial. Es-
tos cambios fueron atribuidos a descensos bruscos de
la presion posprandial? y no se ha hallado diferencias
en el patrén bioquimico metabdlico, lo que ha dejado
abierta la posibilidad de que pudieran ser cambios he-
modindmicos los causantes de esas alteraciones.”

El descenso de la presion arterial posprandial o hipo-
tension posprandial (HPP) es una alteracion investigada
principalmente en el adulto mayor. Estd definida como
una caida en la presion arterial sistdlica mayor o igual a
20 mm Hg hasta 2 horas posterior a la ingestién de ali-
mentos, pero con un pico entre los 30 minutos y 60 mi-
nutos de la misma."*! La fisiopatologia atin no es clara;
se han sugerido varios mecanismos, entre los que resal-
tan la inadecuada compensacion simpdtica sistémica y
el aumento del flujo sanguineo espldcnico posprandial
en relacion al hiperinsulinismo. Entre los individuos de
riesgo figuran los ancianos, los hipertensos y con cual-
quier alteracién que produzca disfuncién autonémica.

Los sintomas que produce la HPP se relacionan con del
déficit de irrigacion cerebral o coronaria, dando origen
a infartos cerebrales, angina de pecho, caidas, sincope,
vértigos o simplemente debilidad.'*'®

En un estudio se evalué a 40 pacientes hipertensos de
entre 50 y 60 afios y se encontré que el 45% de ellos
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presentd una disminucién mayor de 20 mm Hg o mds en
la presion posprandial sistolica, lo que estuvo en relacion
a menores niveles de adrenalina, noradrenalina y dopa-
mina en plasma sin encontrar relacién con el péptido C."”

En un trabajo anterior encontramos que la HPP se pre-
sentd con mayor intensidad y frecuencia en pacientes
ancianos en comparacién con individuos jovenes y
mayor ain en hipertensos, sin importar la edad.”® Otro
estudio descriptivo realizado por nosotros en pacientes
hospitalizados' mostré que la intensidad de la HPP es
mayor en los hipertensos sin diabetes que en los diabéti-
cos, aunque se requiere de mayores estudios en relacion
a los factores metabdlicos relacionados.

En cuanto al incremento de la presion arterial tras la
ingestion de alimentos, atin no existe un término que la
describa como es el caso de la hipotensién posprandial.
Sin embargo, hay varios estudios que encuentran rela-
cion entre al aumento agudo de presion arterial tras la
ingestion de glucosa, fructosa y lipidos.***»

Por las afirmaciones anteriores, se observa que hay
un vinculo entre la ingestion y la variacién de presion
arterial que depende de varios factores y que debe ser
estudiado.”® El presente trabajo tuvo como objetivo
describir la relacion entre la variacion clinica de la pre-
sion arterial en relacién con una prueba de tolerancia
a la glucosa en sujetos con y sin hipertension arterial,
teniendo en cuenta los factores metabdlicos mas impor-
tantes en la evaluacion clinica y bioquimica: sexo, edad,
peso, dislipidemias e insulinemia, a través del pareo in-
tencionado de los sujetos caso.

MATERIAL Y METODOS

Se llevo a acabo un estudio observacional, de tipo com-
parativo de casos y controles. La seleccion de pacientes
se realiz6 en los consultorios de Endocrinologia y Car-
diologia del Hospital Dos de Mayo de Lima, durante
los meses de junio de 2007 a junio de 2008. Se obtuvo
el consentimiento informado de los pacientes que cum-
plieron los criterios y la aprobacién del proyecto fue
evaluado por el Comité de Posgrado de la Universidad
Nacional Mayor de San Marcos.

Se considerd dos grupos:

® (asos (grupo A): 27 pacientes con edades compren-
didas entre los 40 y 60 afios, con diagndstico de hi-
pertension arterial esencial.

® Controles (grupo B): 27 pacientes sin hipertension
arterial, que fueron los controles pareados segun
edad, sexo e indice de masa corporal (IMC) de los
pacientes del grupo de casos. La edad y el IMC se
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pare6 con una variabilidad méxima de + 2 afos y/o
de + 2 kg/m* con respecto a las mediciones de los
integrantes del grupo casos.

Para calcular el tamafio muestral, para comparacion de
dos proporciones, se considerd pl = porcentaje de HPP
en la poblacion A = 60%"" y p2 = porcentaje de HPP en
la poblacién B = 20%'3!°, n = nimero de personas estu-
diada en cada grupo, u = punto de porcentaje correspon-
diente a un solo lado de la distribucion normal: potencia
90% = 1,28, v = punto de porcentaje a los dos lados de
la distribucién normal. 5% = 1,96. El célculo fue de 26
personas como minimo en cada grupo.

Definicion de las variables de estudio:

® (Cualitativas: sexo, variacion de la presion arterial

Las variaciones la presién arterial posprandial se
consignaron segin las siguientes definiciones:

Se consideré hipotension posprandial si hubo una
disminucién de 20 mm Hg o més entre la presion
arterial de ayunas y alguna de las presiones pospran-
diales.

Se consider6 hipertension arterial si hubo un aumen-
to 20 mm Hg o mds entre alguna de las presiones
posprandiales en relacién a la presion basal.

® Cuantitativas: se consideré dentro de esta categoria
a la edad, el IMC, el valor de insulina, glucosa, tri-
glicéridos, colesterol total y HDL-c. Para efectos de
tabulacion, la presion posprandial ‘uno’ fue el pro-
medio de las sistdlicas a los 30 y 60 minutos y la
presion posprandial ‘dos’, la presion sistdlica de los
120 minutos.

Criterios de inclusion

Sujetos de uno y otro sexo con edad comprendida entre
los 30 y 60 afios hipertensos esenciales. Controles no hi-
pertensos, pareados segtin edad e IMC del grupo previo.

Criterios de exclusién

Gestantes, minusvalia, enfermedad hepdtica o renal,
diabetes, enfermedad de Parkinson, antecedente de is-
quemia o hemorragia cerebral o infarto de miocardio,
problema coronario cronico, enfermedad psiquidtrica,
febriles o dolor agudo, ingestion de cafeina o salicilatos
en las tltimas 48 horas, los que no acepten formar par-
te del estudio posterior a la lectura del consentimiento
informado.

Una vez seleccionados los pacientes que cumplieron
con los criterios de inclusion y se verificé la ausencia
de los criterios de exclusion, se procedié a recolectar
los datos.

Mediante una ficha clinica se registrd la edad, el sexo,
el IMC y la presion arterial (PA). Se consideré a un
paciente como hipertenso cuando present6 valores de
presion arterial mayores o iguales a 130/85 mm Hg en
dos oportunidades o més, o cuando tenian antecedente
de medicacion antihipertensiva. Las medidas de presion
arterial se realizaron con un esfigmomandémetro aneroi-
de calibrado y por un mismo examinador teniendo en
cuenta el siguiente protocolo:

Para la toma de presion arterial el paciente estuvo en
ayunas, en posicién sentado al menos 5 minutos, se
tomo en el brazo izquierdo estando este miembro c6-
modamente apoyado sobre un escritorio, a la altura del
pecho. Se utilizé un esfigmomandmetro aneroide Yy,
después de colocarlo a 2 cm de la flexura del codo, se
insufl6 hasta 200 mm Hg en hipertensos y hasta 160 mm
Hg en no hipertensos. Se consideré como PA sistdlica
la aparicién del primer latido y como diastélica la des-
aparicion completa del mismo, el descenso de la aguja
debid de ser pausado con un promedio de descenso de 5
mm Hg por segundo. En algunos casos en que los lati-
dos no desaparecieron se considero la presion diastélica
en el cambio de tonalidad.

Luego de un ayuno ocho horas se tomé muestras san-
guineas para glicemia, triglicéridos, colesterol total,
LDL-c, HDL-c e insulina.

Para el procesamiento de las muestras de glucosa y per-
fil lipidico completo se empled el método colorimétrico
enzimdtico (Wienner). Para la cuantificacion de insuli-
na se utiliz6 el radioinmunoensayo (Weens) siendo las
muestras procesadas en laboratorios certificados.

El procedimiento para la toma de muestras se realizd
usando el siguiente esquema:

1. Paciente en ayunas llevando los documentos respec-
tivos (ficha clinica y consentimiento informado).

2. Se colocé una braunula nimero 20, para extraccion
de muestras, la que se mantuvo clorurizada de modo
permanente durante las dos horas en que se ejecuta-
ron las extracciones sanguineas.

3. Posterior a cinco minutos en reposo se tomd la pri-
mera presion arterial siguiendo los lineamientos an-
teriores.

4. Tras la toma de presion arterial se tomd la primera
muestra sanguinea, se centrifugd, se guard6 3 mL de
la muestra rotulada a -20° C para insulina y 5 mL sir-
vieron para el dosaje de glicemia y lipidos en ayunas.

5. Luego se realiz6 la prueba de tolerancia con 75 g de

glucosa anhidra en 200 mL de agua destilada y un
limé6n. Consignando la hora de término de ingestion.
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6. Se tomaron nuevas muestras a los 30, 60 y 120 minu-
tos siempre con control de presion arterial previo, esto
se consignd en la ficha clinica. Se separd la cantidad
necesaria para la medicién de glicemia y rdpidamente
se guard el resto del suero para dosaje de insulina.

La variacion de la presion arterial fue calificada como
variable cualitativa. Los valores de IMC, peso, edad, lipi-
dos, insulina y glucosa fueron consignados como medias
y desviaciones estdndar. Se uso tablas de contingencia
para confrontar los datos relevantes. Se analizaron los
datos con el paquete estadistico SPSS versién 12. Se em-
pled la prueba t para evaluar las diferencia significativas
entre los datos cuantitativos y la prueba ji para los datos
cualitativos. Para evaluar la influencia de las variables in-
tervinientes en el nivel de significancia de los resultados
encontrados se empled al andlisis de regresion muiltiple
con un nivel significativo de p < 0,05.

RESULTADOS:

Fueron evaluados 54 adultos, 34 (63%) mujeres y 20
(37%) varones. Veintisiete pacientes tenfan diagndstico de
hipertension arterial sistdlica y 27 fueron sus controles no
hipertensos pareados segtin sexo, edad e IMC. Se observé
mayores valores de triglicéridos con HDL-c bajo en los
sujetos hipertensos en relacion a los controles. De todas
las variables estudiadas entre los sujetos hipertensos y sus
controles solo resultd significativamente diferente el valor
de HDL-c, entre ambos grupos. Tablas 1 y 2.

Del total de pacientes (N = 54), 20 (37%) presentaron va-
riaciones anormales de la presion, ubicdndose la mayoria
en el grupo de los pacientes hipertensos (85%) en relacién
a los normotensos (15%).

Tabla |. Caracteristicas clinicas y bioquimicas de la poblacidn
estudiada.

Hipertensos No hipertensos ~ DE P
N =27 N =27
® Edad 51 5 +753 065
® Mujeres 17127 17127
® Varones 10127 10127
e IMC 29,7 293 +57 079
® PAsistolica 149,5 109 +259 0,000l
¢ Glicemia mg/dL 89,6 88,7 1947 071
® Colesterol mg/dL 184.7 193 +312 032
® Triglicéridos mg/dL 155 149 +848 082
® HDL-c mg/dL 34 38 +6,7 0,047
® LDL-c mg/dL 121 121 £275 09
® |nsulina basal mmol/L 12,6 14,6 11,6 053
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Tabla 2. Glicemia e insulina durante el test de tolerancia a
la glucosa.

X+ DE p

® Glucosa basal
- Hipertensos 88,79 £ 10,26 0,71
- Controles 89,6 £ 9,06

® |nsulina basal
- Hipertensos 12,6 +93 0,53
— Controles 14,6 + 13,8

® Glucosa a los 30 minutos
- Hipertensos 137,91 32 0,79
- Controles 139,820

® Insulina a los 30 minutosn 9351639 0,99
— Hipertensos 93,5+ 53
- Controles

® Glucosa a los 60 minutos
- Hipertensos 1377+ 42 0,97
- Controles 137,326

® Insulina a los 60 minutos
- Hipertensos 943 + 6l 0,55
- Controles 105,9 £ 63

® Glucosa a los 120 minutos
- Hipertensos [13+28 0,12
- Controles 101,9 + 25,6

® |nsulina a los 120 minutos
- Hipertensos 778+ 52 0,95
- Controles 78,7 + 60

De los 27 hipertensos, 17 (65%) presentaron variaciones
posprandiales anormales de la presion arterial; 15 (88%),
hipotension posprandial y 2 (12%), hipertension pospran-
dial. En el grupo control, 3 sujetos (11%) presentaron
hipertension posprandial, ninguno presentd hipotension
posprandial. Diez (37 %) sujetos hipertensos y 24 (89 %)
sujetos sin hipertension arterial no presentaron variacion de
la presion arterial durante el periodo posprandial (Figura 1).

Al realizar el andlisis de regresion logistica para determi-
nar las variables que influyeron en la presentacion de la
variacion mds frecuente, la hipotension posprandial, resul-
taron significativos (p < 0,05) los valores de triglicéridos
basal y de glucosa a las 2 horas posprandial. Tabla 3.

Al evaluar las variables significativas en el andlisis de
regresion pero de modo independiente, evidenciamos
una relacion directa entre la presion arterial y los va-
lores de triglicéridos, siendo los mismos muchos ma-
yores en los sujetos con hipertension posprandial, 176
+ 81 mg/dL, y tuvieron su menor valor en los sujetos
con hipotensién posprandial, 114 + 17 mg/dL. Por otro
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Figura . Distribucion de las variaciones posprandiales en sujetos
hipertensos y sus controles

lado los valores de glucosa posprandial a las dos horas
fueron mayores en los pacientes que mostraron cambios
anormales de presion arterial en relacién a los que no
lo hicieron, siendo estos cambios mayores en los que
presentaron hipotension, 120 + 17 mg/dL, en relacidn al
resto de pacientes. Figura 2.

DISCUSION

La respuesta presora posprandial en sujetos sanos consiste
en un ligero incremento de la presion en este periodo.'* Sin
embargo, ligeros descensos también han sido reportados
en este grupo dependiendo del tipo de alimento ingerido.”’
Las variaciones anormales corresponderfan a la acen-
tuacion de estos fendmenos normales durante el periodo

Tabla 3.Variables bioquimicas y su relacion con la presentacion
de hipotension posprandial.

Score P
®  Triglicéridos 424 0,039
® Colestotal 1,180 0,277
¢ HDL-c 1,022 0,312
® Insulina basal 0,023 0,810
®  Glucosa basal 0,131 0,67
® Insulina a los 30 minutos 0,155 0,694
®  Glucosa a los 30 minutos 1,569 0,203
© Insulina a los 60 minutos 0,009 0,926
®  Glucosa a los 60 minutos 2,183 0,111
® Insulina a los 120 minutos 0,066 0,797
®  Glucosa a los 120 minutos 4,613 0,039

176
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114 "
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70 4 T T 1
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B Triglicéridos mg/dL I Glucosa 2hPP mg/dL

Figura 2. Glucosa posprandial (2 horas) y triglicéridos, segin
cambios posprandiales de la presion arterial

posprandial y podrian ser riesgosos si no existen los me-
canismos de adaptacién adecuada a ellos. Los individuos
de riesgo son los ancianos, los pacientes hipertensos con
o sin sobrepeso y los que tienen disfuncién autonémica.'
El tipo de alimento es muy importante en esta variacion
y se ha visto que los glticidos y las grasas saturadas estdn
relacionadas a una respuesta hipertensiva mientras que las
grasas omega-3 tienenun efecto hipotensor.”®

La prevalencia de las variaciones anormales de la presién
arterial en el periodo posprandial en adultos ha sido poco
estudiada. Existen estudios sobre hipotension posprandial
en la poblacién adulta mayor y en otros grupos de riesgo.
En ancianos, este fendmeno se presenta en un 38% a 40%
y es considerado un predictor de mortalidad e indepen-
diente de otros factores de riesgo cardiovascular.?*

Las causas de hipotension posprandial en ancianos, hiper-
tensos y otros grupos de riesgo atin no han sido dilucida-
das. Algunas hipétesis la atribufan a un hiperinsulinismo y
vasodilatacién espldcnica no compensada adecuadamente
por la presion sistémica. Otras hipdtesis la atribuyen sélo
a una pérdida de la respuesta simpdtica posprandial.'* En
nuestro estudio hemos evidenciado que no existe mayor
insulinemia en sujetos con hipotensién posprandial en
comparacion a los controles pareados segin IMC, sexo y
edad, por lo que deberfa de ahondarse mds en el estudio
de la respuesta simpética alterada. La hipdtesis que plan-
teamos a partir de los resultados de este estudio es que
podrfa haber una disfuncién autondmica neuropética simi-
lar a la que ocurre en la diabetes, ya que el factor comtin
de estos trastornos presores posprandiales es la glicemia
significativamente mayor a las 2 horas postingestion en el
grupo con variaciones anormales de presién posprandial
en comparacion a los que no presentaron estos cambios.
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Estos resultados apoyarian las observaciones hechas por
Gupta y col? quienes tras monitorizar glicemia y presion
arterial en individuos prediabéticos evidenciaron una ma-
yor prevalencia de anormalidades circadianas de presion
arterial en relacion a sus controles. Esto podria explicar en
cierta forma porqué las complicaciones macrovasculares y
sus eventos son mds frecuentes en la etapa de insulinorre-
sistencia y podria obligarnos a revisar los puntos de corte
de los valores de glucosa en la etapa posprandial, ya que
recientes trabajos demuestran que la curva normal a las 2
horas en pacientes saludables y sin antecedente de riesgo
llega al valor basal, la mediana de este es 90 mg/dL.* Uno
de los estudios mds grandes que podria demostrar que los
puntos de corte de glucosa posprandial actuales estdn muy
altos es el estudio Baltimore®, en el que el valor de glucosa
mayor a 106 mg/dL a las 2 horas, mayor edad y el ante-
cedente de hipertension arterial demostraron ser las prin-
cipales variables relacionadas a la mortalidad. Esta cifra
es semejante a la encontrada como promedio de riesgo en
nuestro estudio: 110 mg/dL.

En cuanto a la prevalencia de las variaciones de presion
posprandial, observamos que estas fueron mds frecuentes
en los sujetos hipertensos en comparacion a los normo-
tensos. La variacién mds frecuente en sujetos hipertensos
fue la hipotensién (65%). Por otro lado, observamos que
los casos de hipertension posprandial fueron solo cinco,
pero debemos aclarar que en la fase de reclutamiento de
pacientes encontramos cinco casos mas que no pudieron
ser incluidos por la falta de sus controles pareados. Esto
motiva a ampliar los estudios para darle mayor significan-
cia a los resultados que, en esta oportunidad, en este grupo
solo pueden ser presentados como tendencias pero que, al
ser la diferencia marcada, resultaron significativos.

Mitro y colaboradores’ encuentran una prevalencia menor
(45%) de hipotension posprandial en sujetos hipertensos.
Esta diferencia puede ser explicada por el tipo y volumen
de alimento empleado en el estudio ya que ellos utiliza-
ron un desayuno habitual y nosotros hemos utilizado una
prueba de tolerancia de glucosa. Esta dltima incrementaria
laintensidad y frecuencia de hipotension posprandial debi-
do a que una dieta rica en carbohidratos simples ocasiona
mayor descenso de la presion arterial en comparacién con
alimentos que contienen grasa y protefnas; ademds, el me-
nor volumen de la prueba de tolerancia en comparacién al
desayuno habitual también desempefiarfa un papel impor-
tante en la produccion de estos cambios. Asi, los estudios
en este topico demuestran que menores volimenes de ali-
mentos producen hipotension posprandial en comparacién
a volimenes mayores. !

En los sujetos normotensos encontramos un 11% de va-
riaciones anormales de la presion arterial y se presentaron
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como hipertension posprandial. Esta variacion ha sido do-
cumentada en algunos estudios que buscan demostrar que
la hiperglicemia aguda posprandial induce estrés oxidativo
y vasoconstriccién periférica;*?! sin embargo, no hay es-
tudios que midan la frecuencia de esta alteracion en condi-
ciones no experimentales.

Nosotros observamos que cinco pacientes del total de in-
dividuos estudiados (n = 54) mostraron un aumento de
la presion sistdlica en un minimo de 20 mm Hg en com-
paracion con el valor basal. Dos de estos pacientes eran
hipertensos y tres normotensos, y al ser comparados con
el resto de pacientes se pudo observar que todos ellos te-
nian los mayores valores de triglicéridos en ayunas y un
valor de glicemia a las dos horas significativamente ma-
yor que el grupo que no presenté cambios posprandiales.
Resultados relacionados a este hallazgo fueron reportados
de modo experimental en animales, quien reportd que tras
una ingestion rica en glicidos por dos semanas desencade-
nd un aumento en los triglicéridos, insulina y en la presion
arterial; no se alterd el valor de la glucosa, lo cual podria
deberse a que este efecto serfa mds tardio.2 De otro lado, la
aparicion de hipertension sugeriria que podria existir una
activacion de la respuesta vasoconstrictora o del mecanis-
mo simpdtico tras la ingestién de glicidos en pacientes
con alteraciones metabdlicas crénicas como hipertriglice-
ridemia. Otros estudios han demostrado el mismo efecto
en dislipidemia, disfuncién endotelial y transtorno glici-
do.»* Estudios como el de Kaufman y Verma demostra-
ron que la respuesta del sistema adrenérgico estuvo incre-
mentada en animales alimentados con glucosa o fructuosa
y que tras simpatectomia el hiperinsulinismo y la hiperten-
sion desaparecieron.”* Una de las hipétesis mencionadas
en el marco tedrico sobre las causas de hipotension pos-
prandial es la falta de la respuesta simpética adrenérgica y
si correlacionamos esta hipétesis con el hecho de que estos
pacientes presentaron niveles bajos de triglicéridos y los
que presentaron hipertension tuvieron niveles muy altos
podrfamos relacionarlos con los cambios fisiopatoldgicos
bésicos que vinculan lipdlisis y catecolaminas, los cuales
muy bien podrfan demostrarse en estudios posteriores.

Este papel protagdnico de la respuesta simpdtica da luces
sobre posibles tratamientos terapéuticos que usen un blo-
queo simpético como proteccion en pacientes con sindro-
me metabdlico hipertensos.

Si se resume en conjunto los datos presentados anterior-
mente podemos observar que los sujetos con valores de
glucosa en sangre mds altos son precisamente aquellos
que presentaron variaciones anormales de presion en el
periodo posprandial y que la diferencia entre los que pre-
sentaron hipertension o hipotensién posprandiales podria
estar ligada a la respuesta catecolaminérgica sospechada
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por las diferencias en nuestros resultados de triglicéridos.
Estos hallazgos deben investigarse con mayor profun-
didad, ya que estas alteraciones podrian ser la clave del
aumento de eventos cardiovasculares isquémicos o he-
morrgicos en estos pacientes.

Los niveles de insulina no tuvieron ninguna diferencia
entre los grupos caso y control, lo que coincide con los
estudios realizados por Mitro y Ratjumar.’'® Esta eviden-
cia estaria negando una de las principales hipétesis sobre
los mecanismos de hipotension posprandial vinculadas a
hiperinsulinismo.

Sugerimos que se amplie el campo de investigacion en este
tema, sobre todo para demostrar la hipétesis del rol adre-
nérgico entre la ingestién de glicidos y la hipertension o
hipotension arterial posprandiales. En la actualidad, cada
vez cobra mayor importancia la hiperglicemia posprandial
como meta de control en los sujetos diabéticos y deberfa
tener mds atin en los prediabéticos ya que la mayoria tie-
ne otros factores concomitantes de riesgo que los hacen
vulnerables a eventos isquémicos o hemorrdgicos. Uno de
los pardmetros que atin no se controla clinicamente es la
variacién de la presion en la etapa posprandial y creemos
que al extenderse esta préctica se podria tener mayor co-
nocimiento sobre un mejor tratamiento de la hipertension
arterial y sus cambios relacionados al periodo posprandial.

De lo expuesto, podemos concluir que los sujetos con
glicemias mds altas a las dos horas posprandial tienen
mayor predisposicion a tener variaciones anormales de
la presion arterial posprandial, y los puntos de corte su-
geridos como normales en este estudio fueron menores
a 110 mg/dL; las variaciones anormales de la presion
arterial en la etapa posprandial serfan mds frecuentes en
sujetos con glicemias mayores a 110 mg/dL y el tipo de
variacién dependerd de su nivel de triglicéridos en ayu-
nas, con predisposicion a una respuesta vasoconstrictora
o hipertensora en los hipertrigliceridémicos y vasodilata-
dora o hipotensora en aquellos con triglicéridos normales
0 bajos; y, no existe relacién entre los niveles de insulina
posprandial y la presentacién de hipotension posprandial.
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