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ABSTRACT
OBJECTIVE. To assess variations in systolic blood pressure dur-
ing the postprandial time in hypertensive subjects and controls. 
MATERIAL AND METHODS. It was studied 27 adults patients with 
essential hypertension between 40 and 60 and their 27 controls 
matched by sex, age and BMI. All of them underwent to the glu-
cose tolerance test (GTT) and insulin, lipids and blood pressure 
were measured at baseline, 30, 60 and 120 minutes. Abnormal 
variation was considered a decrease or increase over 20 mmHg 
in mean systolic pressures after ingestion with respect to base-
line. RESULTS. Sixty Þve % of hypertensive patients showed ab-

normal variations in blood pressure compared with 8% of con-
trols. The most common abnormality in the postprandial state 
was hypotension (88%), mainly in hypertensive patients. There 
was an increased in the mean blood glucose at 2 hours post-
prandial in those with abnormal variations of systolic blood 
pressure in contrast with those who did not (120 mg/dL vs. 102 
mg/dL, p < 0,05). The group that showed postprandial hypo-
tension had less levels of triglycerides than patients with post-
prandial hypertension (114 mg/dL vs. 176 mg/dL, p < 0,05). 
Insulin levels did not differ in both groups. CONCLUSION. The 
most frequent variation in blood pressure after a glucose load-
ing was systolic arterial hypotension, mainly in hypertensive 
patients. All the variations of postprandial systolic blood pres-
sure were associated to higher levels of postprandial glycemia.
KEYWORDS. Blood pressure, Postprandial, Arterial hypertension, 
Glycemia, Tolerance glucose test.

RESUMEN
OBJETIVO. Evaluar las variaciones de la presión arterial sistólica (PAS) en el periodo posprandial en sujetos hiperten-
sos y sus controles. MATERIALES Y MÉTODOS. Se estudió a 27 adultos hipertensos esenciales de entre 40 y 60 años y sus 27 
controles pareados por sexo, edad e IMC. Se les realizó el test de tolerancia a la glucosa (TTG) junto a la medición de 
presión arterial basal, a los 30, 60 y 120 minutos. Se consideró variación anormal a un descenso o aumento de más de 
20 mm Hg en el promedio de las PAS posprandiales con respecto a la presi�n basal. Se midi� el perÞl lip�dico completo, 
la glucosa y la insulina a los 30, 60, 120 minutos de la prueba. RESULTADOS. El 65% de los pacientes hipertensos pre-
sentó variaciones anormales de la PAS frente al 8% de los controles. La anormalidad más frecuente de PAS en el estado 
posprandial fue la hipotensión (88%), la que estuvo en relación al antecedente de hipertensión arterial. Se observó un 
mayor valor de glicemia a las 2 horas-posprandial en los que presentaron variaciones anormales en relación a los que 
no lo hicieron (120 mg/dL vs. 102 mg/dL, p < 0,05). El grupo que presentó hipotensión posprandial presentó valores de 
triglicéridos menores en relación a los que presentaron hipertensión posprandial (114 mg/dL vs. 176 mg/dL, p < 0,05) 
y se observó triglicéridos en ayunas altos en los sujetos que presentaron hipertensión posprandial y los valores más 
bajos en aquellos con hipotensión posprandial. Los niveles de insulina no presentaron diferencias en ambos grupos. 
CONCLUSIÓN. La variación posprandial más frecuente posterior a una sobrecarga de carbohidratos fue la hipotensión 
arterial sistólica, la que se presentó principalmente en los sujetos hipertensos. Todas las variaciones anormales de la 
presión arterial sistólica posprandial estuvieron asociadas a mayores niveles de la glucosa a las 2 horas-posprandial. 
PALABRAS CLAVES. Presión arterial, Posprandial, Hipertensión arterial, Glicemia, Curva de tolerancia a la glucosa
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INTRODUCCIÓN
Una variaci�n circadiana normal de la presi�n arterial 
incluye un incremento de la misma en la ma�ana, un 
peque�o valle posprandial y un descenso durante el re-
poso.1,2 Las variaciones anormales nocturnas, pospran-
diales y matutinas de la presi�n arterial que han sido 
identiÞcadas por monitorizaci�n continua han demos-
trado ser un factor independiente de riesgo coronario y 
cerebrovascular.3,4

Se encontr� que la respuesta de la presi�n arterial en el 
periodo posprandial de sujetos saludables depend�a del 
tipo de alimento ingerido; se observ� que la secreci�n de 
insulina generada por sobrecarga a carbohidratos simples 
aumentaba la vasodilataci�n espl�cnica y disminu�a la 
vasoconstricci�n a nivel esquel�tico muscular, lo que ge-
neraba hipotensi�n posprandial. Por otro lado, una dieta 
rica en grasa y con las mismas calor�as ocasion� vaso-
constricci�n y aumento de resistencia a este mismo nivel, 
lo que llev� a un aumento en el nivel de presi�n arterial.5

La intolerancia a la glucosa, sola o junto al s�ndrome 
metab�lico, aumenta el riesgo de eventos cardiovas-
culares6,7, pero el riesgo ya est� incrementado hasta 15 
a�os antes de la p�rdida del control glic�rico.8-11 De otro 
lado, existen trabajos que evidencian isquemia mioc�r-
dica y cerebral relacionadas al periodo posprandial. Es-
tos cambios fueron atribuidos a descensos bruscos de 
la presi�n posprandial12 y no se ha hallado diferencias 
en el patr�n bioqu�mico metab�lico, lo que ha dejado 
abierta la posibilidad de que pudieran ser cambios he-
modin�micos los causantes de esas alteraciones.13 
El descenso de la presi�n arterial posprandial o hipo-
tensi�n posprandial (HPP) es una alteraci�n investigada 
principalmente en el adulto mayor. Est� deÞnida como 
una ca�da en la presi�n arterial sist�lica mayor o igual a 
20 mm Hg hasta 2 horas posterior a la ingesti�n de ali-
mentos, pero con un pico entre los 30 minutos y 60 mi-
nutos de la misma.14,15 La Þsiopatolog�a a�n no es clara; 
se han sugerido varios mecanismos, entre los que resal-
tan la inadecuada compensaci�n simp�tica sist�mica y 
el aumento del ßujo sangu�neo espl�cnico posprandial 
en relaci�n al hiperinsulinismo. Entre los individuos de 
riesgo Þguran los ancianos, los hipertensos y con cual-
quier alteraci�n que produzca disfunci�n auton�mica. 
Los s�ntomas que produce la HPP se relacionan con del 
d�Þcit de irrigaci�n cerebral o coronaria, dando origen 
a infartos cerebrales, angina de pecho, ca�das, s�ncope, 
v�rtigos o simplemente debilidad.14-16

En un estudio se evalu� a 40 pacientes hipertensos de 
entre 50 y 60 a�os y se encontr� que el 45% de ellos 

present� una disminuci�n mayor de 20 mm Hg o m�s en 
la presi�n posprandial sist�lica, lo que estuvo en relaci�n 
a menores niveles de adrenalina, noradrenalina y dopa-
mina en plasma sin encontrar relaci�n con el p�ptido C.17

En un trabajo anterior encontramos que la HPP se pre-
sent� con mayor intensidad y frecuencia en pacientes 
ancianos en comparaci�n con individuos j�venes y 
mayor a�n en hipertensos, sin importar la edad.18 Otro 
estudio descriptivo realizado por nosotros en pacientes 
hospitalizados19 mostr� que la intensidad de la HPP es 
mayor en los hipertensos sin diabetes que en los diab�ti-
cos, aunque se requiere de mayores estudios en relaci�n 
a los factores metab�licos relacionados.
En cuanto al incremento de la presi�n arterial tras la 
ingesti�n de alimentos, a�n no existe un t�rmino que la 
describa como es el caso de la hipotensi�n posprandial. 
Sin embargo, hay varios estudios que encuentran rela-
ci�n entre al aumento agudo de presi�n arterial tras la 
ingesti�n de glucosa, fructosa y l�pidos.20-25

Por las aÞrmaciones anteriores, se observa que hay 
un v�nculo entre la ingesti�n y la variaci�n de presi�n 
arterial que depende de varios factores y que debe ser 
estudiado.26 El presente trabajo tuvo como objetivo 
describir la relaci�n entre la variaci�n cl�nica de la pre-
si�n arterial en relaci�n con una prueba de tolerancia 
a la glucosa en sujetos con y sin hipertensi�n arterial, 
teniendo en cuenta los factores metab�licos m�s impor-
tantes en la evaluaci�n cl�nica y bioqu�mica: sexo, edad, 
peso, dislipidemias e insulinemia, a trav�s del pareo in-
tencionado de los sujetos caso. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Se llev� a acabo un estudio observacional, de tipo com-
parativo de casos y controles. La selecci�n de pacientes 
se realiz� en los consultorios de Endocrinolog�a y Car-
diolog�a 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 aprobaci�n del proyecto fue 
evaluado por el Comit� de Posgrado de la Universidad 
Nacional Mayor de San Marcos.
Se consider� dos grupos:
¥ Casos (grupo A): 27 pacientes con edades compren-

didas entre los 40 y 60 a�os, con diagn�stico de hi-
pertensi�n arterial esencial.

¥ Controles (grupo B): 27 pacientes sin hipertensi�n 
arterial, que fueron los controles pareados seg�n 
edad, sexo e �ndice de masa corporal (IMC) de los 
pacientes del grupo de casos. La edad y el IMC se 

pare� con una variabilidad m�xima de ± 2 a�os y/o 
de ± 2 kg/m2 con respecto a las mediciones de los 
integrantes del grupo casos.

Para calcular el tama�o muestral, para comparaci�n de 
dos proporciones, se consider� p1 = porcentaje de HPP 
en la poblaci�n A = 60%17 y p2 = porcentaje de HPP en 
la poblaci�n B = 20%18,19, n = n�mero de personas estu-
diada en cada grupo, u = punto de porcentaje correspon-
diente a un solo lado de la distribuci�n normal: potencia 
90% = 1,28, v = punto de porcentaje a los dos lados de 
la distribuci�n normal. 5% = 1,96. El c�lculo fue de 26 
personas como m�nimo en cada grupo.
DeÞnici�n de las variables de estudio:
¥ Cualitativas: sexo, variaci�n de la presi�n arterial
 Las variaciones la presi�n arterial posprandial se 

consignaron seg�n las siguientes deÞniciones:
 Se consider� hipotensi�n posprandial si hubo una 

disminuci�n de 20 mm Hg o m�s entre la presi�n 
arterial de ayunas y alguna de las presiones pospran-
diales.

 Se consider� hipertensi�n arterial si hubo un aumen-
to 20 mm Hg o m�s entre alguna de las presiones 
posprandiales en relaci�n a la presi�n basal.

¥  Cuantitativas: se consider� dentro de esta categor�a 
a la edad, el IMC, el valor de insulina, glucosa, tri-
glic�ridos, colesterol total y HDL-c. Para efectos de 
tabulaci�n, la presi�n posprandial ÔunoÕ fue el pro-
medio de las sist�licas a los 30 y 60 minutos y la 
presi�n posprandial ÔdosÕ, la presi�n sist�lica de los 
120 minutos.

Criterios de inclusión
Sujetos de uno y otro sexo con edad comprendida entre 
los 30 y 60 a�os hipertensos esenciales. Controles no hi-
pertensos, pareados seg�n edad e IMC del grupo previo.

Criterios de exclusión
Gestantes, minusval�a, enfermedad hep�tica o renal, 
diabetes, enfermedad de Parkinson, antecedente de is-
quemia o hemorragia cerebral o infarto de miocardio, 
problema coronario cr�nico, enfermedad psiqui�trica, 
febriles o dolor agudo, ingesti�n de cafe�na o salicilatos 
en las �ltimas 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 inclusi�n y se veriÞc� la ausencia 
de los criterios de exclusi�n, se procedi� a recolectar 
los datos. 
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present� una disminuci�n mayor de 20 mm Hg o m�s en 
la presi�n posprandial sist�lica, lo que estuvo en relaci�n 
a menores niveles de adrenalina, noradrenalina y dopa-
mina en plasma sin encontrar relaci�n con el p�ptido C.17

En un trabajo anterior encontramos que la HPP se pre-
sent� con mayor intensidad y frecuencia en pacientes 
ancianos en comparaci�n con individuos j�venes y 
mayor a�n en hipertensos, sin importar la edad.18 Otro 
estudio descriptivo realizado por nosotros en pacientes 
hospitalizados19 mostr� que la intensidad de la HPP es 
mayor en los hipertensos sin diabetes que en los diab�ti-
cos, aunque se requiere de mayores estudios en relaci�n 
a los factores metab�licos relacionados.
En cuanto al incremento de la presi�n arterial tras la 
ingesti�n de alimentos, a�n no existe un t�rmino que la 
describa como es el caso de la hipotensi�n posprandial. 
Sin embargo, hay varios estudios que encuentran rela-
ci�n entre al aumento agudo de presi�n arterial tras la 
ingesti�n de glucosa, fructosa y l�pidos.20-25

Por las aÞrmaciones anteriores, se observa que hay 
un v�nculo entre la ingesti�n y la variaci�n de presi�n 
arterial que depende de varios factores y que debe ser 
estudiado.26 El presente trabajo tuvo como objetivo 
describir la relaci�n entre la variaci�n cl�nica de la pre-
si�n arterial en relaci�n con una prueba de tolerancia 
a la glucosa en sujetos con y sin hipertensi�n arterial, 
teniendo en cuenta los factores metab�licos m�s impor-
tantes en la evaluaci�n cl�nica y bioqu�mica: sexo, edad, 
peso, dislipidemias e insulinemia, a trav�s del pareo in-
tencionado de los sujetos caso. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Se llev� a acabo un estudio observacional, de tipo com-
parativo de casos y controles. La selecci�n de pacientes 
se realiz� en los consultorios de Endocrinolog�a y Car-
diolog�a 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 aprobaci�n del proyecto fue 
evaluado por el Comit� de Posgrado de la Universidad 
Nacional Mayor de San Marcos.
Se consider� dos grupos:
¥ Casos (grupo A): 27 pacientes con edades compren-

didas entre los 40 y 60 a�os, con diagn�stico de hi-
pertensi�n arterial esencial.

¥ Controles (grupo B): 27 pacientes sin hipertensi�n 
arterial, que fueron los controles pareados seg�n 
edad, sexo e �ndice de masa corporal (IMC) de los 
pacientes del grupo de casos. La edad y el IMC se 

pare� con una variabilidad m�xima de ± 2 a�os y/o 
de ± 2 kg/m2 con respecto a las mediciones de los 
integrantes del grupo casos.

Para calcular el tama�o muestral, para comparaci�n de 
dos proporciones, se consider� p1 = porcentaje de HPP 
en la poblaci�n A = 60%17 y p2 = porcentaje de HPP en 
la poblaci�n B = 20%18,19, n = n�mero de personas estu-
diada en cada grupo, u = punto de porcentaje correspon-
diente a un solo lado de la distribuci�n normal: potencia 
90% = 1,28, v = punto de porcentaje a los dos lados de 
la distribuci�n normal. 5% = 1,96. El c�lculo fue de 26 
personas como m�nimo en cada grupo.
DeÞnici�n de las variables de estudio:
¥ Cualitativas: sexo, variaci�n de la presi�n arterial
 Las variaciones la presi�n arterial posprandial se 

consignaron seg�n las siguientes deÞniciones:
 Se consider� hipotensi�n posprandial si hubo una 

disminuci�n de 20 mm Hg o m�s entre la presi�n 
arterial de ayunas y alguna de las presiones pospran-
diales.

 Se consider� hipertensi�n arterial si hubo un aumen-
to 20 mm Hg o m�s entre alguna de las presiones 
posprandiales en relaci�n a la presi�n basal.

¥  Cuantitativas: se consider� dentro de esta categor�a 
a la edad, el IMC, el valor de insulina, glucosa, tri-
glic�ridos, colesterol total y HDL-c. Para efectos de 
tabulaci�n, la presi�n posprandial ÔunoÕ fue el pro-
medio de las sist�licas a los 30 y 60 minutos y la 
presi�n posprandial ÔdosÕ, la presi�n sist�lica de los 
120 minutos.

Criterios de inclusión
Sujetos de uno y otro sexo con edad comprendida entre 
los 30 y 60 a�os hipertensos esenciales. Controles no hi-
pertensos, pareados seg�n edad e IMC del grupo previo.

Criterios de exclusión
Gestantes, minusval�a, enfermedad hep�tica o renal, 
diabetes, enfermedad de Parkinson, antecedente de is-
quemia o hemorragia cerebral o infarto de miocardio, 
problema coronario cr�nico, enfermedad psiqui�trica, 
febriles o dolor agudo, ingesti�n de cafe�na o salicilatos 
en las �ltimas 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 inclusi�n y se veriÞc� la ausencia 
de los criterios de exclusi�n, se procedi� a recolectar 
los datos. 

Mediante una Þcha cl�nica se registr� la edad, el sexo, 
el IMC y la presi�n arterial (PA). Se consider� a un 
paciente como hipertenso cuando present� valores de 
presi�n arterial mayores o iguales a 130/85 mm Hg en 
dos oportunidades o m�s, o cuando ten�an antecedente 
de medicaci�n antihipertensiva. Las medidas de presi�n 
arterial se realizaron con un esÞgmoman�metro aneroi-
de calibrado y por un mismo examinador teniendo en 
cuenta el siguiente protocolo:
Para la toma de presi�n arterial el paciente estuvo en 
ayunas, en posici�n sentado al menos 5 minutos, se 
tom� en el brazo izquierdo estando este miembro c�-
modamente apoyado sobre un escritorio, a la altura del 
pecho. Se utiliz� un esÞgmoman�metro aneroide y, 
despu�s de colocarlo a 2 cm de la ßexura del codo, se 
insuß� hasta 200 mm Hg en hipertensos y hasta 160 mm 
Hg en no hipertensos. Se consider� como PA sist�lica 
la aparici�n del primer latido y como diast�lica la des-
aparici�n completa del mismo, el descenso de la aguja 
debi� 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 consider� la presi�n diast�lica 
en el cambio de tonalidad. 
Luego de un ayuno ocho horas se tom� muestras san-
gu�neas para glicemia, triglic�ridos, colesterol total, 
LDL-c, HDL-c e insulina. 
Para el procesamiento de las muestras de glucosa y per-
Þl lip�dico completo se emple� el m�todo colorim�trico 
enzim�tico (Wienner). Para la cuantiÞcaci�n de insuli-
na se utiliz� el radioinmunoensayo (Weens) siendo las 
muestras procesadas en laboratorios certiÞcados. 
El procedimiento para la toma de muestras se realiz� 
usando el siguiente esquema: 
1. Paciente en ayunas llevando los documentos respec-

tivos (Þcha cl�nica y consentimiento informado).
2. Se coloc� una braunula n�mero 20, para extracci�n 

de muestras, la que se mantuvo clorurizada de modo 
permanente durante las dos horas en que se ejecuta-
ron las extracciones sangu�neas. 

3. Posterior a cinco minutos en reposo se tom� la pri-
mera presi�n arterial siguiendo los lineamientos an-
teriores.

4. Tras la toma de presi�n arterial se tom� la primera 
muestra sangu�nea, se centrifug�, se guard� 3 mL de 
la muestra rotulada a -20¼ C para insulina y 5 mL sir-
vieron para el dosaje de glicemia y l�pidos en ayunas.

5. Luego se realiz� la prueba de tolerancia con 75 g de 
glucosa anhidra en 200 mL de agua destilada y un 
lim�n. Consignando la hora de t�rmino de ingesti�n.
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6. Se tomaron nuevas muestras a los 30, 60 y 120 minu-
tos siempre con control de presi�n arterial previo, esto 
se consign� en la Þcha cl�nica. Se separ� la cantidad 
necesaria para la medici�n de glicemia y r�pidamente 
se guard� el resto del suero para dosaje de insulina.

La variaci�n de la presi�n arterial fue caliÞcada como 
variable cualitativa. Los valores de IMC, peso, edad, l�pi-
dos, insulina y glucosa fueron consignados como medias 
y desviaciones est�ndar. Se us� tablas de contingencia 
para confrontar los datos relevantes. Se analizaron los 
datos con el paquete estad�stico SPSS versi�n 12. Se em-
ple� la prueba t para evaluar las diferencia signiÞcativas 
entre los datos cuantitativos y la prueba ji para los datos 
cualitativos. Para evaluar la inßuencia de las variables in-
tervinientes en el nivel de signiÞcancia de los resultados 
encontrados se emple� al an�lisis de regresi�n m�ltiple 
con un nivel signiÞcativo de p < 0,05.

RESULTADOS:
Fueron evaluados 54 adultos, 34 (63%) mujeres y 20 
(37%) varones. Veintisiete pacientes ten�an diagn�stico de 
hipertensi�n arterial sist�lica y 27 fueron sus controles no 
hipertensos pareados seg�n sexo, edad e IMC. Se observ� 
mayores valores de triglic�ridos con HDL-c bajo en los 
sujetos hipertensos en relaci�n a los controles. De todas 
las variables estudiadas entre los sujetos hipertensos y sus 
controles solo result� signiÞcativamente 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 presi�n, ubic�ndose la mayor�a 
en el grupo de los pacientes hipertensos (85%) en relaci�n 
a los normotensos (15%). 

De los 27 hipertensos, 17 (65%) presentaron variaciones 
posprandiales anormales de la presi�n arterial; 15 (88%), 
hipotensi�n posprandial y 2 (12%), hipertensi�n pospran-
dial. En el grupo control, 3 sujetos (11%) presentaron 
hipertensi�n posprandial, ninguno present� hipotensi�n 
posprandial. Diez (37 %) sujetos hipertensos y 24 (89 %) 
sujetos sin hipertensi�n arterial no presentaron variaci�n de 
la presi�n arterial durante el periodo posprandial (Figura 1). 
Al realizar el an�lisis de regresi�n log�stica para determi-
nar las variables que inßuyeron en la presentaci�n de la 
variaci�n m�s frecuente, la hipotensi�n posprandial, resul-
taron signiÞcativos (p < 0,05) los valores de triglic�ridos 
basal y de glucosa a las 2 horas posprandial. Tabla 3.  
 
Al evaluar las variables signiÞcativas en el an�lisis de 
regresi�n pero de modo independiente, evidenciamos 
una relaci�n directa entre la presi�n arterial y los va-
lores de triglic�ridos, siendo los mismos muchos ma-
yores en los sujetos con hipertensi�n posprandial, 176 
± 81 mg/dL, y tuvieron su menor valor en los sujetos 
con hipotensi�n posprandial, 114 ± 17 mg/dL. Por otro 

lado los valores de glucosa posprandial a las dos horas 
fueron mayores en los pacientes que mostraron cambios 
anormales de presi�n arterial en relaci�n a los que no 
lo hicieron, siendo estos cambios mayores en los que 
presentaron hipotensi�n, 120 ± 17 mg/dL, en relaci�n al 
resto de pacientes. Figura 2. 

DISCUSIÓN
La respuesta presora posprandial en sujetos sanos consiste 
en un ligero incremento de la presi�n en este periodo.1,2 Sin 
embargo, ligeros descensos tambi�n han sido reportados 
en este grupo dependiendo del tipo de alimento ingerido.27 
Las variaciones anormales corresponder�an a la acen-
tuaci�n de estos fen�menos normales durante el periodo 

Tabla 1. Características clínicas y bioquímicas de la población 
estudiada.

  Hipertensos No hipertensos DE p

  N = 27 N = 27 

¥ Edad 51 50 ± 7,53 0,65
¥ Mujeres 17/27 17/27  
¥ Varones 10/27 10/27  
¥ IMC 29,7 29,3 ± 5,7 0,79
¥ PA sistólica 149,5 109 ± 25,9 0,0001
¥ Glicemia mg/dL  89,6 88,7 ±9.47 0,71
¥ Colesterol mg/dL 184.7 193 ± 31.2 0,32
¥ Triglicéridos mg/dL 155 149 ± 84.8 0,82
¥ HDL-c mg/dL 34 38 ± 6,7 0,047
¥ LDL-c mg/dL 121 121 ± 27,5 0,92
¥ Insulina basal mmol/L 12,6 14,6 ± 11,6 0,53

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 

¥ Insulina basal
 – Hipertensos 12,6 ± 9,3 0,53
 – Controles 14,6 ± 13,8 
¥ Glucosa a los 30 minutos
 – Hipertensos 137,9 ± 32 0,79
 – Controles 139,8 ± 20 
¥ Insulina a los 30 minutosn 93,5 ± 63,9 0,99
 – Hipertensos 93,5 ± 53
 – Controles 
¥ Glucosa a los 60 minutos
 – Hipertensos 137,7 ± 42 0,97
 – Controles 137,3 ± 26 
¥ Insulina a los 60 minutos
 – Hipertensos 94,3 ± 61 0,55
 – Controles 105,9 ± 63 
¥ Glucosa a los 120 minutos
 – Hipertensos 113 ± 28 0,12
 – Controles 101,9 ± 25,6 
¥ Insulina a los 120 minutos
 – Hipertensos 77,8 ± 52 0,95
 – Controles 78,7 ± 60

Tabla 3. Variables bioquímicas y su relación con la presentación 
de hipotensión posprandial.

   Score p

¥ Triglicéridos 4,24 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

Figura 1. Distribución de las variaciones posprandiales en sujetos 
hipertensos y sus controles
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De los 27 hipertensos, 17 (65%) presentaron variaciones 
posprandiales anormales de la presión arterial; 15 (88%), 
hipotensión posprandial y 2 (12%), hipertensión pospran-
dial. En el grupo control, 3 sujetos (11%) presentaron 
hipertensión posprandial, ninguno presentó hipotensión 
posprandial. Diez (37 %) sujetos hipertensos y 24 (89 %) 
sujetos sin hipertensión arterial no presentaron variación de 
la presión arterial durante el periodo posprandial (Figura 1). 
Al realizar el análisis de regresión logística para determi-
nar las variables que inßuyeron en la presentaci�n de la 
variación más frecuente, la hipotensión posprandial, resul-
taron signiÞcativos (p < 0,05) los valores de triglic�ridos 
basal y de glucosa a las 2 horas posprandial. Tabla 3.  
 
Al evaluar las variables signiÞcativas en el an�lisis de 
regresión pero de modo independiente, evidenciamos 
una relación directa entre la presión arterial y los va-
lores de triglic�ridos, siendo los mismos muchos ma-
yores en los sujetos con hipertensión posprandial, 176 
± 81 mg/dL, y tuvieron su menor valor en los sujetos 
con hipotensión posprandial, 114 ± 17 mg/dL. Por otro 

lado los valores de glucosa posprandial a las dos horas 
fueron mayores en los pacientes que mostraron cambios 
anormales de presión arterial en relación a los que no 
lo hicieron, siendo estos cambios mayores en los que 
presentaron hipotensi�n, 120 ± 17 mg/dL, en relaci�n al 
resto de pacientes. Figura 2. 

DISCUSIÓN
La respuesta presora posprandial en sujetos sanos consiste 
en un ligero incremento de la presión en este periodo.1,2 Sin 
embargo, ligeros descensos tambi�n han sido reportados 
en este grupo dependiendo del tipo de alimento ingerido.27 
Las variaciones anormales corresponderían a la acen-
tuación de estos fenómenos normales durante el periodo 

posprandial y podrían ser riesgosos si no existen los me-
canismos de adaptación adecuada a ellos. Los individuos 
de riesgo son los ancianos, los pacientes hipertensos con 
o sin sobrepeso y los que tienen disfunción autonómica.14 
El tipo de alimento es muy importante en esta variación 
y se ha visto que los glúcidos y las grasas saturadas están 
relacionadas a una respuesta hipertensiva mientras que las 
grasas omega-3 tienenun efecto hipotensor.28

La prevalencia de las variaciones anormales de la presión 
arterial en el periodo posprandial en adultos ha sido poco 
estudiada. Existen estudios sobre hipotensión posprandial 
en la población adulta mayor y en otros grupos de riesgo. 
En ancianos, este fen�meno se presenta en un 38% a 40% 
y es considerado un predictor de mortalidad e indepen-
diente de otros factores de riesgo cardiovascular.29,30

Las causas de hipotensión posprandial en ancianos, hiper-
tensos y otros grupos de riesgo aún no han sido dilucida-
das. Algunas hipótesis la atribuían a un hiperinsulinismo y 
vasodilatación esplácnica no compensada adecuadamente 
por la presi�n sist�mica. Otras hip�tesis la atribuyen s�lo 
a una p�rdida de la respuesta simp�tica posprandial.14 En 
nuestro estudio hemos evidenciado que no existe mayor 
insulinemia en sujetos con hipotensión posprandial en 
comparación a los controles pareados según IMC, sexo y 
edad, por lo que debería de ahondarse más en el estudio 
de la respuesta simpática alterada. La hipótesis que plan-
teamos a partir de los resultados de este estudio es que 
podría haber una disfunción autonómica neuropática simi-
lar a la que ocurre en la diabetes, ya que el factor común 
de estos trastornos presores posprandiales es la glicemia 
signiÞcativamente mayor a las 2 horas postingestión en el 
grupo con variaciones anormales de presión posprandial 
en comparación a los que no presentaron estos cambios. 

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 

¥ Insulina basal
 – Hipertensos 12,6 ± 9,3 0,53
 – Controles 14,6 ± 13,8 
¥ Glucosa a los 30 minutos
 – Hipertensos 137,9 ± 32 0,79
 – Controles 139,8 ± 20 
¥ Insulina a los 30 minutosn 93,5 ± 63,9 0,99
 – Hipertensos 93,5 ± 53
 – Controles 
¥ Glucosa a los 60 minutos
 – Hipertensos 137,7 ± 42 0,97
 – Controles 137,3 ± 26 
¥ Insulina a los 60 minutos
 – Hipertensos 94,3 ± 61 0,55
 – Controles 105,9 ± 63 
¥ Glucosa a los 120 minutos
 – Hipertensos 113 ± 28 0,12
 – Controles 101,9 ± 25,6 
¥ Insulina a los 120 minutos
 – Hipertensos 77,8 ± 52 0,95
 – Controles 78,7 ± 60

Tabla 3. Variables bioquímicas y su relación con la presentación 
de hipotensión posprandial.

   Score p

¥ Triglicéridos 4,24 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

Figura 1. Distribución de las variaciones posprandiales en sujetos 
hipertensos y sus controles

Figura 2. Glucosa posprandial (2 horas) y triglicéridos, según 
cambios posprandiales de la presión arterial
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Estos resultados apoyar�an las observaciones hechas por 
Gupta y col.2 quienes tras monitorizar glicemia y presi�n 
arterial en individuos prediab�ticos evidenciaron una ma-
yor prevalencia de anormalidades circadianas de presi�n 
arterial en relaci�n a sus controles. Esto podr�a explicar en 
cierta forma porqu� las complicaciones macrovasculares y 
sus eventos son m�s frecuentes en la etapa de insulinorre-
sistencia y podr�a 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.34 Uno 
de los estudios m�s grandes que podr�a demostrar que los 
puntos de corte de glucosa posprandial actuales est�n muy 
altos es el estudio Baltimore35, en el que el valor de glucosa 
mayor a 106 mg/dL a las 2 horas, mayor edad y el ante-
cedente de hipertensi�n 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 presi�n 
posprandial, observamos que estas fueron m�s frecuentes 
en los sujetos hipertensos en comparaci�n a los normo-
tensos. La variaci�n m�s frecuente en sujetos hipertensos 
fue la hipotensi�n (65%). Por otro lado, observamos que 
los casos de hipertensi�n posprandial fueron solo cinco, 
pero debemos aclarar que en la fase de reclutamiento de 
pacientes encontramos cinco casos m�s que no pudieron 
ser incluidos por la falta de sus controles pareados. Esto 
motiva a ampliar los estudios para darle mayor signiÞcan-
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 signiÞcativos. 
Mitro y colaboradores9 encuentran una prevalencia menor 
(45%) de hipotensi�n 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 �ltima incrementar�a 
la intensidad y frecuencia de hipotensi�n posprandial debi-
do a que una dieta rica en carbohidratos simples ocasiona 
mayor descenso de la presi�n arterial en comparaci�n con 
alimentos que contienen grasa y prote�nas; adem�s, el me-
nor volumen de la prueba de tolerancia en comparaci�n al 
desayuno habitual tambi�n desempe�ar�a un papel impor-
tante en la producci�n de estos cambios. As�, los estudios 
en este t�pico demuestran que menores vol�menes de ali-
mentos producen hipotensi�n posprandial en comparaci�n 
a vol�menes mayores.30,31

En los sujetos normotensos encontramos un 11% de va-
riaciones anormales de la presi�n arterial y se presentaron 

como hipertensi�n posprandial. Esta variaci�n ha sido do-
cumentada en algunos estudios que buscan demostrar que 
la hiperglicemia aguda posprandial induce estr�s oxidativo 
y vasoconstricci�n perif�rica;20,21 sin embargo, no hay es-
tudios que midan la frecuencia de esta alteraci�n en condi-
ciones no experimentales. 
Nosotros observamos que cinco pacientes del total de in-
dividuos estudiados (n = 54) mostraron un aumento de 
la presi�n sist�lica en un m�nimo de 20 mm Hg en com-
paraci�n 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-
n�an los mayores valores de triglic�ridos en ayunas y un 
valor de glicemia a las dos horas signiÞcativamente ma-
yor que el grupo que no present� cambios posprandiales. 
Resultados relacionados a este hallazgo fueron reportados 
de modo experimental en animales, quien report� que tras 
una ingesti�n rica en gl�cidos por dos semanas desencade-
n� un aumento en los triglic�ridos, insulina y en la presi�n 
arterial; no se alter� el valor de la glucosa, lo cual podr�a 
deberse a que este efecto ser�a m�s tard�o.22 De otro lado, la 
aparici�n de hipertensi�n sugerir�a que podr�a existir una 
activaci�n de la respuesta vasoconstrictora o del mecanis-
mo simp�tico tras la ingesti�n de gl�cidos en pacientes 
con alteraciones metab�licas cr�nicas como hipertriglice-
ridemia. Otros estudios han demostrado el mismo efecto 
en dislipidemia, disfunci�n endotelial y transtorno gl�ci-
do.23,24 Estudios como el de Kaufman y Verma demostra-
ron que la respuesta del sistema adren�rgico estuvo incre-
mentada en animales alimentados con glucosa o fructuosa 
y que tras simpatectom�a el hiperinsulinismo y la hiperten-
si�n desaparecieron.32,33 Una de las hip�tesis mencionadas 
en el marco te�rico sobre las causas de hipotensi�n pos-
prandial es la falta de la respuesta simp�tica adren�rgica y 
si correlacionamos esta hip�tesis con el hecho de que estos 
pacientes presentaron niveles bajos de triglic�ridos y los 
que presentaron hipertensi�n tuvieron niveles muy altos 
podr�amos relacionarlos con los cambios Þsiopatol�gicos 
b�sicos que vinculan lip�lisis y catecolaminas, los cuales 
muy bien podr�an demostrarse en estudios posteriores.
Este papel protag�nico de la respuesta simp�tica da luces 
sobre posibles tratamientos terap�uticos que usen un blo-
queo simp�tico como protecci�n en pacientes con s�ndro-
me metab�lico hipertensos.33

Si se resume en conjunto los datos presentados anterior-
mente podemos observar que los sujetos con valores de 
glucosa en sangre m�s altos son precisamente aquellos 
que presentaron variaciones anormales de presi�n en el 
periodo posprandial y que la diferencia entre los que pre-
sentaron hipertensi�n o hipotensi�n posprandiales podr�a 
estar ligada a la respuesta catecolamin�rgica sospechada 

por las diferencias en nuestros resultados de triglic�ridos. 
Estos hallazgos deben investigarse con mayor profun-
didad, ya que estas alteraciones podr�an ser la clave del 
aumento de eventos cardiovasculares isqu�micos o he-
morr�gicos 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.9,19 Esta eviden-
cia estar�a negando una de las principales hip�tesis sobre 
los mecanismos de hipotensi�n posprandial vinculadas a 
hiperinsulinismo. 
Sugerimos que se ampl�e el campo de investigaci�n en este 
tema, sobre todo para demostrar la hip�tesis del rol adre-
n�rgico entre la ingesti�n de gl�cidos y la hipertensi�n o 
hipotensi�n arterial posprandiales. En la actualidad, cada 
vez cobra mayor importancia la hiperglicemia posprandial 
como meta de control en los sujetos diab�ticos y deber�a 
tener m�s a�n en los prediab�ticos ya que la mayor�a tie-
ne otros factores concomitantes de riesgo que los hacen 
vulnerables a eventos isqu�micos o hemorr�gicos. Uno de 
los par�metros que a�n no se controla cl�nicamente es la 
variaci�n de la presi�n en la etapa posprandial y creemos 
que al extenderse esta pr�ctica se podr�a tener mayor co-
nocimiento sobre un mejor tratamiento de la hipertensi�n 
arterial y sus cambios relacionados al periodo posprandial.
De lo expuesto, podemos concluir que los sujetos con 
glicemias m�s altas a las dos horas posprandial tienen 
mayor predisposici�n a tener variaciones anormales de 
la presi�n 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 presi�n 
arterial en la etapa posprandial ser�an m�s frecuentes en 
sujetos con glicemias mayores a 110 mg/dL y el tipo de 
variaci�n depender� de su nivel de triglic�ridos en ayu-
nas, con predisposici�n a una respuesta vasoconstrictora 
o hipertensora en los hipertriglicerid�micos y vasodilata-
dora o hipotensora en aquellos con triglic�ridos normales 
o bajos; y, no existe relaci�n entre los niveles de insulina 
posprandial y la presentaci�n de hipotensi�n posprandial.
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como hipertensi�n posprandial. Esta variaci�n ha sido do-
cumentada en algunos estudios que buscan demostrar que 
la hiperglicemia aguda posprandial induce estr�s oxidativo 
y vasoconstricci�n perif�rica;20,21 sin embargo, no hay es-
tudios que midan la frecuencia de esta alteraci�n en condi-
ciones no experimentales. 
Nosotros observamos que cinco pacientes del total de in-
dividuos estudiados (n = 54) mostraron un aumento de 
la presi�n sist�lica en un m�nimo de 20 mm Hg en com-
paraci�n 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-
n�an los mayores valores de triglic�ridos en ayunas y un 
valor de glicemia a las dos horas signiÞcativamente ma-
yor que el grupo que no present� cambios posprandiales. 
Resultados relacionados a este hallazgo fueron reportados 
de modo experimental en animales, quien report� que tras 
una ingesti�n rica en gl�cidos por dos semanas desencade-
n� un aumento en los triglic�ridos, insulina y en la presi�n 
arterial; no se alter� el valor de la glucosa, lo cual podr�a 
deberse a que este efecto ser�a m�s tard�o.22 De otro lado, la 
aparici�n de hipertensi�n sugerir�a que podr�a existir una 
activaci�n de la respuesta vasoconstrictora o del mecanis-
mo simp�tico tras la ingesti�n de gl�cidos en pacientes 
con alteraciones metab�licas cr�nicas como hipertriglice-
ridemia. Otros estudios han demostrado el mismo efecto 
en dislipidemia, disfunci�n endotelial y transtorno gl�ci-
do.23,24 Estudios como el de Kaufman y Verma demostra-
ron que la respuesta del sistema adren�rgico estuvo incre-
mentada en animales alimentados con glucosa o fructuosa 
y que tras simpatectom�a el hiperinsulinismo y la hiperten-
si�n desaparecieron.32,33 Una de las hip�tesis mencionadas 
en el marco te�rico sobre las causas de hipotensi�n pos-
prandial es la falta de la respuesta simp�tica adren�rgica y 
si correlacionamos esta hip�tesis con el hecho de que estos 
pacientes presentaron niveles bajos de triglic�ridos y los 
que presentaron hipertensi�n tuvieron niveles muy altos 
podr�amos relacionarlos con los cambios Þsiopatol�gicos 
b�sicos que vinculan lip�lisis y catecolaminas, los cuales 
muy bien podr�an demostrarse en estudios posteriores.
Este papel protag�nico de la respuesta simp�tica da luces 
sobre posibles tratamientos terap�uticos que usen un blo-
queo simp�tico como protecci�n en pacientes con s�ndro-
me metab�lico hipertensos.33

Si se resume en conjunto los datos presentados anterior-
mente podemos observar que los sujetos con valores de 
glucosa en sangre m�s altos son precisamente aquellos 
que presentaron variaciones anormales de presi�n en el 
periodo posprandial y que la diferencia entre los que pre-
sentaron hipertensi�n o hipotensi�n posprandiales podr�a 
estar ligada a la respuesta catecolamin�rgica sospechada 

por las diferencias en nuestros resultados de triglic�ridos. 
Estos hallazgos deben investigarse con mayor profun-
didad, ya que estas alteraciones podr�an ser la clave del 
aumento de eventos cardiovasculares isqu�micos o he-
morr�gicos 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.9,19 Esta eviden-
cia estar�a negando una de las principales hip�tesis sobre 
los mecanismos de hipotensi�n posprandial vinculadas a 
hiperinsulinismo. 
Sugerimos que se ampl�e el campo de investigaci�n en este 
tema, sobre todo para demostrar la hip�tesis del rol adre-
n�rgico entre la ingesti�n de gl�cidos y la hipertensi�n o 
hipotensi�n arterial posprandiales. En la actualidad, cada 
vez cobra mayor importancia la hiperglicemia posprandial 
como meta de control en los sujetos diab�ticos y deber�a 
tener m�s a�n en los prediab�ticos ya que la mayor�a tie-
ne otros factores concomitantes de riesgo que los hacen 
vulnerables a eventos isqu�micos o hemorr�gicos. Uno de 
los par�metros que a�n no se controla cl�nicamente es la 
variaci�n de la presi�n en la etapa posprandial y creemos 
que al extenderse esta pr�ctica se podr�a tener mayor co-
nocimiento sobre un mejor tratamiento de la hipertensi�n 
arterial y sus cambios relacionados al periodo posprandial.
De lo expuesto, podemos concluir que los sujetos con 
glicemias m�s altas a las dos horas posprandial tienen 
mayor predisposici�n a tener variaciones anormales de 
la presi�n 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 presi�n 
arterial en la etapa posprandial ser�an m�s frecuentes en 
sujetos con glicemias mayores a 110 mg/dL y el tipo de 
variaci�n depender� de su nivel de triglic�ridos en ayu-
nas, con predisposici�n a una respuesta vasoconstrictora 
o hipertensora en los hipertriglicerid�micos y vasodilata-
dora o hipotensora en aquellos con triglic�ridos normales 
o bajos; y, no existe relaci�n entre los niveles de insulina 
posprandial y la presentaci�n de hipotensi�n posprandial.
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