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La relacion entre el peso corporal e hipertension es
una asociacién muy significativa, puesta de manifies-
to en todos los estudios epidemiolégicos. De igual
manera se ha visto que la prevalencia tanto de obe-
sidad como de hipertensién y de diabetes va au-
mentando con la edad por lo que es relativamente
frecuente encontrar esa triple asociacién en pacientes
de mas de 50 afos. Los datos epidemiolégicos son
muy concluyentes al respecto. Se estima que el 75%
de los varones hipertensos y el 64% de las mujeres
hipertensas tienen sobrepeso. También se ha com-
probado que sélo el 20% de los obesos tienen nor-
motension y glucemias normales y sélo el 30% de
los hipertensos mantienen normopeso y euglucemia.

El hiperinsulinismo y la resistencia a la accién pe-
riférica de la insulina parece ser el factor etiopato-
génico comun que facilita la expresividad de estas
asociaciones tan prevalentes. De hecho se han pos-
tulado hipétesis etiopatogénicas que intentan expli-
car el hallazgo. La conjuncién de un balance ener-
gético positivo junto con la actividad androgénica
conduciria a la obesidad central androide. Sobre esta
grasa la accién de las ceatecolaminas promueve un
aumento de 4cidos grasos libres que conllevaria a
disminuir la depuracion hepética de insulina y con-
duciria a un estado de hiperinsulinismo. Se recor-
daba entonces las acciones que a nivel renal des-
empena la insulina en la reabsorcion sédica, etc. Sin
embargo, esta hipétesis no puede explicar plena-
mente la asociacion. De hecho existen algunas con-
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troversias al respecto, por una parte, no todos los
hipertensos son resistentres a la accién de la insuli-
na y por otra, no todos los hiperinsulinémicos son
hipertensos. Tampoco se ha encontrado asociacién
entre las concentraciones plasmaéticas de insulina y
la presion arterial. Ademés existe una clara disocia-
cion entre las acciones renales agudas y crénicas de
la insulina, asi como en modelos experimentales
(rata, perro). Posiblemente la obesidad pueda cau-
sar HTA vy resistencia a la insulina por mecanismos
paralelos.

El estado de la cuestién en la actualidad podria-
mos resumirlo asi: La resistencia a la insulina se aso-
cia frecuentemente a obesidad. Se ha sugerido que
el hiperinsulinismo seria el nexo entre obesidad e
HTA. Sin embargo esto no se comprueba en estu-
dios agudos y no se puede explicar a largo plazo.
La resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo pro-
vocan alteraciones metabdlicas que aumentan el
riesgo de enfermedad cardiovascular. Es posible la
accién de otros mecanismos que alteren la funcién
renal, como el aumento crénico de la reabsorcién
tubular de sodio, el desplazamiento de la curva so-
dio/presion arterial, el aumento de la actividad del
sistema nervioso simpatico, el aumento de la activi-
dad del sistema renina angiotensina o incluso la ac-
cién que podrian desarrollar fuerzas fisicas intra-
rrenales. La conclusion al respecto seria que el
hiperinsulinismo por si solo no es un estimulo sufi-
ciente para aumentar la PA en el hombre.



