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RESUMEN

Se estudian 218 pacientes con hipertensión arterial (HTA) esencial con el ob-
jetivo de determinar la frecuencia de Síndrome Metabólico (SM): HTA, intoleran-
cia la glucosa, y dislipemia y evaluar en que medida éste síndrome se asocia a
un mayor daño vascular. A todos los pacientes se les midió: Presión arterial (PA),
índice de masa corporal (IMC), glucemia basal, curva de glucemia, insulinemia,
resistencia a la insulina (RI) y lipidograma. El daño vascular fue evaluado me-
diante la medición del Engrosamiento del Complejo Íntima/Media (EC I/M) me-
diante eco doppler de arteria carotídea y por la presencia de microalbuminuria. 

Se encontró una frecuencia de SM del 62%, el cual se asoció de forma estadís-
ticamente significativa al daño vascular (P = 0,000). El 57% de los pacientes con
SM tenían hipertrigliceridemia, condición que se asoció de manera significativa al
daño de carótida (P = 0,031). Encontramos microalbuminuria (MA) en el 28% de
los hipertensos que también se asoció significativamente al ECI/M (P = 0,000).

Los hipertensos con daño vascular eran con mayor frecuencia varones y con
la PA más elevada. En ellos, el IMC era significativamente más alto (30,45 ± 4
vs 28,9 ± 4,3 p = 0,014), los niveles de insulina basal más elevados (37,38 ± 22
vs 24,86,5 ± 12 p = 0,000) y la cifra media de triglicéridos en plasma también
era significativamente mayor (2,33 ± 1,29 vs 1,93 ± 1,08 p = 0,019). El 75% de
los pacientes hipertensos tenía RI. En un análisis de regresión logística múltiple
por pasos las variables independientes que definen el daño vascular en sujetos
hipertensos fueron la edad (p = 0,05), el sexo varón (p = 0,01), la PA sistólica
(p = 0,002), y la RI (p = 0,001).

En conclusión, los sujetos hipertensos presentan con frecuencia SM o alguno
de sus componentes lo que condiciona un marcado riesgo de daño vascular. La
RI representa un nexo común entre la HTA y el SM y es la principal variable in-
dependiente asociada al daño vascular.

Palabras clave: Hipertensión. Síndrome metabólico. Resistencia a la Insulina.
Microalbuminuria. Complejo Íntima/Media de carótida.

Recibido: 26-VI-2002.
En versión definitiva: 19-VI-2003.
Aceptado: 22-VI-2003.

Correspondencia: José Luño
Servicio de Nefrología
Hospital General Universitario Gregorio Marañón
Dr. Esquerdo, 46
28007 Madrid
E-mail: jlunof@senefro.org



INTRODUCCIÓN

La resistencia insulínica (RI) se refiere a una con-
dición metabólica caracterizada por una disminu-
ción en la capacidad de respuesta tisular de un ór-
gano diana, a concentraciones fisiológicas de la
hormona1.

El síndrome de insulino-resistencia según la des-
cripción de Reaven, vincula la RI con una toleran-
cia alterada a la glucosa, dislipidemia e hipertensión
arterial2. Sin embargo, el conocimiento del síndro-
me data de mucho antes, cuando Kylin, describió la
asociación de hipertensión arterial, hiperglucemia y
gota, como un síndrome3. El síndrome también ha
tenido otros nombres como, síndrome de insulino-
rresistencia, síndrome plurimetabólico4. El nombre

de síndrome de RI ha sido el más empleado y se re-
fiere a la resistencia insulínica como denominador
común del síndrome5. En 1998, la OMS propuso la
definición unificada para el síndrome y optó por de-
nominarlo síndrome metabólico (SM) y no síndrome
de RI y reconoció a la HTA, la dislipidemia, la obe-
sidad y la microalbuminuria persistente como los
componentes fundamentales de dicho síndrome6.
Este nombre fue escogido principalmente porque no
estaba establecido que la RI fuera la causa de todos
los componentes del síndrome7. 

En la actualidad se plantea que aproximadamen-
te el 50 por ciento de los individuos obesos y no
obesos con hipertensión, tienen evidencias de resis-
tencia a la insulina con hiperinsulinemia concomi-
tante y que la relevancia clínica de la hipertensión
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METABOLIC SYNDROME IN PATIENTS WITH ESSENTIAL HYPERTENSION

SUMMARY

We have studied 218 patients with Essential Hypertension. The aim of this study
was to determine the prevalence of Metabolic Syndrome (MS) and Insulin resis-
tance (IR) in hypertensive patients and to know the vascular risk associated with
MS. Blood pressure (BP), body mass index (BMI), plasma insulin and serum lipids
were measured. Plasma glucose was measured basal and after two hours of an
oral load of 75 g. Vascular damage was evaluated by measurement of thickening
of Intimal/Media complex (TI/MC) in carotid artery by ecco doppler ultrasono-
graphy and by the presence of microalbuminuria. IR was estimated by the cal-
culation of the HOMA index of IR.

A prevalence of MS of 62% was found and MS was statistically significant as-
sociated to vascular damage (p = 0.000). Fifty seven percent of the hypertensive
patients who had MS had hypertrigliceridemia which was also related to vascu-
lar damage. The prevalence of microalbuminuria (MA) in this population of hy-
pertensive patients was 28% and the presence of MA was significantly associated
to (TI/MC) (p = 0000).

The hypertensive patients who had vascular damage (a pathological value of
TI/MC and or MA) were more frequently males with higher BP, higher BMI (30.45
± 4 vs 28.9 ± 4.3 p = 0.014), more elevated plasma insulin levels (37.38 ± 22
vs 24.86 ± 12 p = 0.000) and higher trigliceride levels (2.33 ± 1.29 vs 1.93 ±
1.08 p = 0.019). IR was found in 75% of the patients. In a multivariate logistic
analysis the independent variables that define vascular damage in hypertensive
patients were: Age (p = 0.05), male sex (p = 0.01), Systolic BP (p = 0.002) and
IR (p = 0.001).

In conclusion, MS is a frequent finding in hypertensive patients. The presence
of MS of any of their components increase the vascular risk (TI/MC of carotid ar-
tery and microalbuminuria). IR is a common finding in these patients and appe-
ars to be one of the most important markers of vascular risk.

Key words: Hypertension. Metabolic Syndrome. Insulin Resistance. Microalbu-
minuria. Thickening of Intimal/Media Complex.



arterial no reside en sus características como enfer-
medad, en el sentido literal de la palabra, sino en
el incremento del riesgo de padecer enfermedades
vasculares y de su asociación con el SM8. Además
la HTA constituye uno de los criterios actuales para
diagnóstico del SM.

La prevalencia del SM es muy variable, depen-
diendo de su definición, se ha observado entre el
10 y el 15% de los pacientes estudiados con tole-
rancia a la glucosa normal, entre el 40 y hasta el
64% de los pacientes con tolerancia alterada a la
glucosa y en el 78 al 84% de los pacientes con dia-
betes tipo 27. La HTA, considerada como un sín-
drome de anormalidades metabólicas y estructura-
les, produce un aumento de la presión intraluminal
que incrementa la fuerza de cizallamiento o de es-
trés parietal, lo que origina disfunción endotelial y
remodelación vascular con cambios precoces del
complejo íntima-media, tanto más intensa y progre-
siva si se presenta la ocurrencia de otros factores de
riesgo como ocurre en el SM9, 10.

El agrupamiento de varios factores de riesgo en un
mismo paciente incrementa de manera exponencial
la tendencia a un aumento de la mortalidad por en-
fermedades cardiovasculares, así como a una mayor
repercusión de daño a nivel de las diferentes arte-
rias del organismo, e inclusive a una mayor morta-
lidad.

Por ello el objetivo de este estudio es precisar la
frecuencia del SM y de RI en la HTA esencial, así
como evaluar en que medida la presencia del SM y
sus componentes contribuyen a un incremento del
daño vascular. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes

Para la realización de esta investigación se tomó
una muestra de 218 pacientes hipertensos, que reu-
nían los requisitos de HTA (cifras de presión arterial
igual o superior a 140/90 mmHg en al menos tres
determinaciones previas o que refirieron estar bajo
terapéutica antihipertensiva) según los criterios del
VI informe del Comité Conjunto Norteamericano
sobre detección, evaluación y tratamiento de la HTA
(JNC’VI)11 considerados como esenciales y en todos
sus estadios, los cuales ingresaron de manera con-
secutiva en el servicio de medicina interna del hos-
pital, provenientes de la consulta externa especiali-
zada de HTA, durante el primer semestre del año
2001, donde previamente se les había descartado
causas secundarias de hipertensión arterial. Se in-
cluyeron pacientes con HTA esencial ingresados en

salas de medicina de ambos sexos y de cualquier
raza, con edades comprendidas entre 15 y 70 años.
Se excluyeron pacientes con HTA secundaria, dia-
betes mellitus, fiebre o infección a cualquier nivel,
infarto agudo del miocardio o insuficiencia cardía-
ca previas, enfermedad cerebro vascular (ECV), in-
suficiencia hepática, hemorragia digestiva, pacientes
que recibían fármacos hipolipemiantes, betabloque-
antes, esteroides, y fármacos hormonales, así como
los pacientes que no deseaban participar en la in-
vestigación.

A todos los pacientes se les realizó los estudios
complementarios necesarios según protocolo y acor-
de con sus resultados se clasificaron, según los
criterios de la OMS6 en: pacientes hipertensos esen-
ciales con síndrome metabólico y pacientes hiper-
tensos esenciales sin síndrome metabólico. 

Protocolo de estudio

Todos los pacientes fueron investigados con arre-
glo a un plan de estudio que incluyó: 

1. Exploración física: A todos los pacientes se les
realizó examen físico completo y se realizaron me-
dida de peso (kg) y de talla (m).

2. Medida de la presión arterial: Se obtuvieron
dos registros de la presión arterial en el brazo de-
recho de los pacientes en posición de sentado, des-
pués de 30 minutos de reposo en intervalos de 5
minutos y se calculó su valor promedio. 

3. Diseño: A todos los pacientes se les realizó
una prueba de tolerancia a la glucosa por vía oral
con medición de la insulina en ayunas y a las dos
horas. La insulina en ayunas se consideró normal
hasta 22 microunidades por ml. Además de este
valor, se analizó la RI, con modelo de homeostasis
de la RI (HOMA ri o índice de RI) según criterios
de la OMS, lo cual se explicará más adelante en el
cálculo de RI. Los elementos del SM considerados
fueron:

1. Dislipidemia, definida como concentraciones
elevadas de triglicéridos plasmáticos (mayor o igual
a 1,7 mmol/l) y/o concentraciones bajas de HDL-
Colesterol (menor 0,9 mmol/l en los hombres y
menor de 1,0 mmol/l en las mujeres).

2. Obesidad, definida en aquel paciente que pre-
sentaba un índice de masa corporal (IMC) elevado
(mayor o igual a 30 kg/m2) y/o una proporción del
índice cintura cadera (WHR), mayor o igual a 0,90
en los hombres y mayor o igual a 0,85 en la muje-
res.

3. Microalbuminuria persistente, un valor entre 20
y 200 mg/min. En aquellos pacientes con test de mi-
croalbuminuria positivo, se procedió a realizar pro-
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teinuria de 24 horas con el fin de determinar la exis-
tencia de micro y macro albuminuria.

Se consideró que el paciente tenía un SM al com-
probarse que:

• Tenía una intolerancia a los hidratos de carbo-
no y cumplía con uno o más criterios de los antes
mencionados aparte de la HTA. 

• Tenía RI y cumplía con uno o más criterios de
los antes mencionados aparte de HTA.

4. Técnicas aplicadas:
• Medición de concentraciones séricas de insuli-

na: Las concentraciones séricas de insulina fueron
medidas con RIA (radioinmunoensayo), con un co-
eficiente ínter ensayo de variación del 5%. 

• Estimación de la RI: Se realizó mediante la si-
guiente fórmula: HOMA ri = insulina en ayunas en
microunidades/ml por la glucosa en ayunas en
mmol/l entre 22,5. 

La RI se definió como el mayor cuartil del índice
HOMA de RI6. Si el resultado de la aplicación de
la fórmula fue mayor de 3,2 se consideró al paciente
portador de RI.

• La tolerancia a la glucosa: Fue valorada de
acuerdo con los nuevos criterios de la OMS6 me-
diante una prueba oral de tolerancia a la glucosa
con 75 g de la misma, previo a un ayuno de doce
horas sin modificar su dieta anteriormente; la glu-
cosa plasmática fue medida con un método de glu-
cosa oxidasa (GOD).

El resultado de la prueba de la tolerancia a la glu-
cosa se evaluó de la siguiente forma:

➢ pacientes con síntomas de hiperglucemia, más
glucosa en ayuno mayor o igual a 11,1 mmol/l en
una sola oportunidad fueron catalogados como dia-
béticos.

➢ pacientes con glucosa plasmática en ayunas
igual o mayor a 7 mmol/l y/o glucosa plasmática de
2 horas mayor o igual a 11,1 mmol/l, fueron consi-
derados diabéticos, al realizarles la prueba en dos
ocasiones.

➢ pacientes con disglucemia de ayuno (glucosa
plasmática en ayunas) de 6,1 a 6,9 mmol /l o una
glucosa de 2 horas de 7,8 a 11 mmol /l fueron con-
siderados intolerantes a los hidratos de carbono al
realizarles la prueba en dos ocasiones. 

➢ los pacientes que tuvieron una prueba de to-
lerancia a la glucosa con glucemias en ayunas
menor de 6,1 mmol/l y glicemias a las 2 horas me-
nores de 7,8 mmol/l se consideraron como pacien-
tes sanos, con una prueba de tolerancia a la gluco-
sa oral normal.

• La determinación de micro albuminuria: Se rea-
lizó cualitativamente con tiras reactivas para la
orina, MICRAL–TEST II, Laboratorio Boehringer
Mannheim, repetida en dos oportunidades. A los pa-

cientes que presentaron el test positivo se le realizó
proteinuria de 24 horas, consistente en medir la ex-
creción de proteínas en 24 horas por el método Azul
de Coomasie. Los casos positivos fueron confirma-
dos en otro momento distante, más de un mes de
la determinación precedente.

• Lipidograma: Fue medido en un analizador
Cobas-Mira. Lípidos plasmáticos: se realizó por los
métodos enzimáticos convencionales (Método de
Trinder), luego de un período de ayunas de 12 horas,
y el resto de las variables LDL, VLDL, y COL / HDL
COL se obtuvo por fórmulas predeterminadas (fór-
mula de Ellefson)12.

Índice de masa corporal: Fue calculado después
de medir el peso corporal y la estatura de los pa-
cientes con ropas ligeras y sin calzado, según la fór-
mula:

IMC = Peso en kg/talla en m2

4. Índice cintura cadera: La circunferencia de la
cintura fue medida con una cinta métrica con los
sujetos en posición de pie, desde el punto entre la
costilla más inferior y la cresta ilíaca. La circunfe-
rencia de la cadera fue medida sobre la parte más
ancha de la región glútea y la proporción de cintu-
ra cadera (WHR) patológica fue mayor o igual a 0,90
en los hombres y mayor o igual a 0,85 en la muje-
res.

• Eco doppler carotídeo: Se le realizó a cada pa-
ciente para determinar la relación íntima media de
la pared de la carótida, como expresión incipiente
de daño vascular, mediante el equipo COMBISON
420 operado por un especialista de hemodinámica.
Se realizaron dos proyecciones en el corte axial: an-
teroposterior y lateral. Se utilizó un transductor de
7,5 MH2 de barrido lineal, se midió la distancia
desde el borde de la interfase luz-pared (íntima)
hasta el borde de la interfase media-adventicia, esta
distancia es el complejo Íntima-Media. Se conside-
ró engrosado el complejo Íntima-Media cuando fue
mayor de 1,1 mm.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Los valores se expresan como media ± DS. Las di-
ferencias entre las medias se han analizado mediante
el análisis de la varianza (ANOVA). La evaluación
de la asociación entre las distintas variables y el
daño vascularse realizó a través de la presencia de
una relación íntima/media carotídea patológica o de
la presencia de microalbuminuria. Para ello se em-
plearon métodos univariados y multivariado. Los mé-
todos univariados consistieron en las Tablas de Con-

A. VÁZQUEZ VIGOA y cols.

426



tingencia de dos entradas y el test de Chi-cuadrado
para las variables cualitativas y la comparación de
Medias (con la prueba F de Fisher) para las varia-
bles cuantitativas.

El método multivariado consistió en la aplicación
del modelo de Regresión Logística, tomando como
variable de respuesta la presencia de daño vascular
carotídeo y/o microalbuminuria (SPSS 9.0. Chicago
USA).

RESULTADOS

Frecuencia de SM

En nuestro estudio, 135 pacientes (61,93%) de los
hipertensos estudiados, presentaron este síndrome,
es decir, más de la mitad de los hipertensos esen-
ciales se acompañaron de otras anormalidades o
componentes del síndrome. Es de destacar que de
los 54 pacientes masculinos, 41 (75,9%) presenta-
ron SM, mientras que de los 164 pacientes del sexo
femenino, 94 (57,3%) se asociaron a SM, resultados
que marcan diferencias significativas a favor del sexo
masculino, en cuanto a la prevalencia de SM (P =
0,015) (tabla I). En la tabla I se pueden observar las
diferencias de los datos clínicos y bioquímicos entre
los hipertensos con o sin SM. La prevalencia de obe-
sidad fue de 51,38% y el IMC fue significativamen-
te más elevado en los hipertensos con daño vascu-
lar (p = 0,01). Sin embargo, no hemos observado
diferencias significativas en el índice cintura cadera

entre los hipertensos que presentan daño vascular y
los que no lo presentan (tabla III).

El 60% de los pacientes con SM presentó daño
vascular, es decir, que este último se observó en más
de la mitad de los pacientes dismetabólicos. Estos
resultados fueron estadísticamente significativos al
compararlos con el daño vascular observado en
aquellos pacientes sin síndrome metabólico 29%
(p = 0,000).

Sesenta y un pacientes (28%) presentaron MA y
de ellos, 34 tenían una relación del complejo I/M
patológico. Dicho de otro modo, de los 157 pa-
cientes sin MA, 123 (82,0%) presentaron valores del
complejo I/M dentro de la normalidad, de manera
que existieron diferencias significativas entre la pro-
porción de pacientes con MA y la relación del com-
plejo I/M patológico, es decir, la mitad de los pa-
cientes con complejo I/M patológico tenían MA
(P = 0,000) (tabla II).

Para analizar los componentes del SM implicados
en el riesgo vascular carotídeo o renal (EC I/M o mi-
croalbuminuria) en la tabla III se expresan los valo-
res medios ± DS de los diversos componentes del
SM comparando los que presentan daño vascular y/o
renal (EC I/M de carótida y/o microalbuminuria
(105/218, 48%) con los que no presentan daño vas-
cular C I/M de carótida normal y no presentan mi-
croalbuminuria (113/218, 52%). Los hipertensos con
daño vascular eran con mayor frecuencia varones,
tenían mayor edad y PAS más elevada, en ellos, el
IMC era significativamente más alto (30,45 ± 4 vs
28,9 ± 4,3 p = 0,014, los niveles de insulina basal
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Tabla I. Diferencias de los datos clínicos y bioquímicos entre los hipertensos esenciales con o sin síndrome
metabólico (media ± DS)

Pacientes con SM Pacientes sin SM Significación p =

Edad 53,8 ± 15 50,2 ± 14,7 0,1

Sexo (Varones/Mujeres) 41/94 13/70 0,015

PAS mmHg 140,3 ± 15 135,22 ± 10 0,000

PAD mmHg 94 ± 5 86 ± 6 0,01

IMC kg/m2 31 ± 4,2 27 ± 3 0,000

Índice Cintura Cadera 1,03 ± 0,85 0,85 ± 0,19 0,001

Glucemia basal mmol/l 5,47 ± 1,02 5,34 ± 1,24 0,4

Glucemia 2 horas Mmol/l 6,51 ± 2,11 5,83 ± 1,73 0,01

Colesterol Mmol/l 5,44 ± 1,08 5,17 ± 1,07 0,07

Triglicéridos Mmol/l 2,14 ± 1,19 1,36 ± 0,52 0,000



más elevados (37,38 ± 22 vs 24,86,5 ± 12 p = 0,000
y la cifra media de triglicéridos en plasma también
era significativamente mayor 2,33 ± 1,29 vs 1,93 ±
1,08 p = 0,019. La RI se encontró en el 75% de los
pacientes hipertensos y de estos una tercera parte te-
nían ECI/M patológico. El 80% de los hipertensos
con EC I/M de carótida tenían RI.

En un análisis de regresión logística múltiple por
pasos las variables independientes que definen el
daño vascular en sujetos hipertensos fueron la edad
(p = 0,05), el sexo varón (p = 0,01), la PAS (p =
0,002), y la RI (p = 0,001) (tabla IV).

DISCUSIÓN

La agrupación de los factores de riesgo en el SM
(o probablemente mejor Síndrome dismetabólico),
confiere a estos pacientes un incremento del riesgo
de morbilidad y mortalidad cardiovascular, por lo
que su identificación temprana resulta muy impor-
tante en la valoración del riesgo y el tratamiento a
seguir en dichos casos.

Es conocido que algunos de los factores de ries-
go asociados al SM tienden a ser más frecuentes en

el hombre que en la mujer. Aunque este predomi-
nio es menos evidente en el climaterio, cuando la
deprivación de estrógenos induce a disfunción en-
dotelial con déficit de óxido nítrico y mayor daño
vascular13, 14. En nuestro estudio observamos un pre-
dominio significativo del SM en el sexo masculino
(75,9 vs 57,3%) en una población hipertensa, lo que
coincide con otros estudios7 y además el sexo varón
es una variable independiente de riesgo de daño vas-
cular en sujetos hipertensos.

La prevalencia del SM varía ostensiblemente de-
bido a las diferentes definiciones del síndrome, así
como a la selección de los diferentes subgrupos8.
Vanhala y cols.15 en un estudio sobre prevalencia
del SM, definido como dislipidemia más RI, la pre-
valencia de SM fue del 17% en varones y en el 8%
de las mujeres no diabéticas. En el estudio ARIC16,
Liese y cols., definieron el SM como la combinación
de hipertensión y dislipidemia y señalaron una pre-
valencia del 10% de SM. Nosotros encontramos una
prevalencia de SM de 61,93%, es decir, valores su-
periores a los estudios precedentes, hecho debido a
que en el presente estudio se parte de pacientes hi-
pertensos y a que la definición de SM es más am-
plia ya que se tomaron en consideración un mayor
número de componentes del SM en su definición.

El examen con ultrasonografía de alta resolución
modo B y doppler de los ejes carotídeos permite
medir el complejo I/M; se considera engrosado cuan-
do es igual o mayor de 1,1 mm. Actualmente el en-
grosamiento del complejo I/M es interpretado como
un marcador apara detectar daño vascular tempra-
no17. O’Leary y cols.10 en un estudio en una po-
blación adulta demostró una asociación significati-
va entre el engrosamiento del complejo I/M y la
presencia de factores de riesgo cardiovasculares, en
particular con el riesgo de IMA o enfermedad cere-
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Tabla II. Relación entre la presencia de microalbu-
minuria y engrosamiento del C I/M de ca-
rótida

Microalbuminuria + Microalbuminuria -

C I/M patológico 34/68 (50%) 34/68 (50%)
C I/M normal 27/150 (18%) 123/150 (82%)
Total 61/218 (28%) 157/218 (72%)

P = 0,000.

Tabla III. Valores medios ± DS de los diversos componentes del SM comparando los que presentan daño
vascular y/o renal (EC I/M de carótida y/o microalbuminuria con los que no presentan daño vascular

Daño vascular No daño vascular
(EMI/M y/o microalb. +) (CI/M normal y/o microalb. -) P

Edad 56,9 ± 14 53,4 ± 13 0,45
Sexo % varones 67% 33% 0,01
PAS mmHg 142 ± 14 136 ± 14 0,04
PAD mmHg 95 ± 9 90 ± 8 0,03
IMC g/kg 30,45 ± 4 29 ± 4 0,01
Índice Cintura Cadera 1,05 ± 0,26 1,02 ± 0,27 0,27
Glucemia 0 mmol/l 5,67 ± 1,18 5,5 ± 1,13 0,09
Glucemia 2 h mmol/l 6,81 ± 2,2 6,5 ± 2,1 0,1
Insulina basal 37,38 ± 22 24,86 ± 12 0,000
Colesterol mmol/l 5,55 ± 1,22 5,4 ± 1,07 0,72
Triglicéridos mmol/l 2,33 ± 1,29 1,93 ± 1,08 0,019



brovascular y además que el riesgo se incrementa-
ba si estaban presentes otros factores mórbidos como
la Diabetes Mellitus.

Chambless y cols.18 demostraron una asociación
significativa entre el ECI/M y otros factores de ries-
go con la enfermedad de arteria coronaria en una
población más joven.

La hipótesis inicial fue que el SM como un todo,
podría asociarse a un mayor daño vascular (expre-
sado por el ECI/M de carótida y/o MA, al conside-
rarse esta última actualmente como un marcador
precoz de daño vascular). En la literatura médica
consultada no existen investigaciones que hayan tra-
bajado sobre el SM utilizando los criterios definidos
por la OMS en 1998, que como se sabe incluyen la
MA. Thomas y cols., señalan en su trabajo sobre
mortalidad cardiovascular en hipertensos con facto-
res de riesgos asociados (Dislipidemias, Obesidad,
HTA, Tabaquismo) que el riesgo de enfermedad car-
diovascular se incrementa notablemente a medida
que se adiciona un nuevo factor de riesgo19. En el
presente estudio hemos encontrado una asociación
altamente significativa entre la presencia del SM y
el daño vascular, lo que concuerda con otros estu-
dios, en los que se informa que la agrupación de
los factores de riesgo confiere a estos enfermos un
incremento del daño vascular.

Se discute la preponderancia de la PA sistólica
(PAS), de la PA diastólica (PAD) o de la presión del
pulso en la aparición de la lesión de órgano diana,
Para explicar las lesiones vasculares ateroscleróticas
de la HTA, en la actualidad se apela a la hipótesis
de la «respuesta al daño»; de manera que la HTA
podría inducir la acumulación de LDL en la pared
arterial donde sufre modificación oxidativa. Estas
LDL oxidadas perturban la función endotelial y con
ella la propiedad antiaterogénica del endotelio20.

Las complicaciones de la HTA son consecuencia,
por tanto, de la elevación sostenida de la PA con el
consiguiente cambio que ocasiona en la vasculatu-
ra, en el corazón y otros órganos.

Lu Liang y cols.21 en un estudio de 679 pacien-
tes hipertensos, señalan que la HTA y el hábito de
fumar, individual e interactivamente, incrementan

significativamente el daño vascular expresado en el
grosor de I/M de carótida y/o MA. En nuestra in-
vestigación se encontró que tanto la PAS como la
PAD se asociaron de manera significativa con la pre-
sencia de daño vascular aunque únicamente la PAS
es una variables independiente del riesgo vascular
en los análisis de regresión logística, por lo que se
consideró que la PAS ejerce una acción más dele-
térea sobre la pared vascular, lo cual puede estar
agravado si se da la coexistencia de otros factores
de riesgos asociados.

La hipertrigliceridemia es considerada hoy en día
un elemento clave del SM y se plantea que la hi-
peractividad alfa adrenérgica adquiere particular re-
levancia en el desarrollo y mantenimiento de la
misma; esta actividad aumentada induce el incre-
mento de los niveles de triglicéridos (TG) ligado a
lipoproteína de muy baja densidad (VLDL) así como
al descenso del colesterol-HDL por mecanismos di-
rectos de activación o bloqueo del metabolismo li-
pídico, así como por mecanismos indirectos a tra-
vés de IR e hiperinsulinemia. Se señala que la
hipertrigliceridemia en ayunas constituye un predic-
tor de IR de alta sensibilidad22. La hipertrigliceride-
mia acompañada de niveles bajos de HDL (< 35
mg/dl) constituye un factor pronóstico de riesgo vas-
cular independiente. Los mecanismos por los cuales
los TG aumentan el riesgo cardiovascular están en
relación no solo con una situación de hiperactivi-
dad simpática, sino también con una serie de alte-
raciones endocrino-metabólicas, tales como un es-
tado de resistencia a la insulina e hiperinsulinismo
secundario; obesidad androide o central; niveles
bajos de c-HDL y así mismo alteraciones hemostá-
ticas (aumento del fibrinógeno y del factor activador
del plasminógeno [PAI-1] ), que constituye lo que
actualmente se conoce como Síndrome Dismetabó-
lico23. En este trabajo se encontró una asociación
significativa (P = 0,031) entre hipertrigliceridemia y
ECI/M, lo que pone en evidencia las posibilidades
de originar daño vascular de esta alteración lipídi-
ca.

La inclusión de la MA como parte del SM ha sido
cuestionada por su falta de asociación con la RI, a
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Tabla IV. Variables independientes del síndrome metabólico que definen el daño vascular en sujetos 
hipertensos. Análisis de regresión logística múltiple

Variable Beta ESM Exp (B) (95% IC) P

Sexo 0,5082 0,2086 1,66 (1,10 - 2,50) 0,01
Edad 0,0188 0,0097 1,02 (0,99 - 1,04) 0,05
PAS 0,0356 0,0095 1,04 (1,01 - 1,06) 0,002
Resistencia Insulina 1,0458 0,3322 2,84 (1,48 - 5,45) 0,001



pesar de esto, algunos autores24 consideran que la
MA constituye un fuerte predictor de la morbilidad
y mortalidad cardiovascular, así como un marcador
precoz de daño renal e indicador pronóstico de en-
fermedad renal progresiva. Incluso, hasta se ha plan-
teado que se relaciona con una migración transca-
pilar generalizada de albúmina lo que representa
una medida indirecta de disfunción endotelial y de
daño vascular25.

En el estudio Botnia7, la prevalencia de MA en
pacientes no diabéticos fue de un 3 a un 7% y de
un 12 a 22% en diabéticos y en la mayoría de los
casos estuvo asociada a la HTA. La MA sin HTA se
observó solo en el 2,3 al 6,8% de los pacientes dia-
béticos. En este mismo estudio, al analizar el com-
ponente microalbuminuria del SM, se encontró que
la MA fue el factor de riesgo más fuerte para la mor-
talidad cardiovascular (RR 2,8, P < 0,000).

Mogensen26 en un estudio sobre la MA y la en-
fermedad de arteria carótida, señala una fuerte aso-
ciación entre la MA y el ECI/M en 991 individuos
no diabéticos. En la investigación se encontró una
prevalencia de 27,98% de la MA, cifra ligeramente
superior a la de los estudios antes citados, pero en
el rango de variación de lo que se describe en el
paciente hipertenso, más si se trata de pacientes con
un agrupamiento de otros factores de riesgo. La MA
se asoció de manera significativa (P = 0,000) con el
daño o engrosamiento del complejo I/M. 

Se conoce que la obesidad central tipo androide
está asociada a un incremento del riesgo vascular y
de Diabetes Mellitus tanto en hombres como en mu-
jeres y que el aumento de la grasa intrabdominal se
relaciona con los otros componentes del síndrome
de RI al ser la responsable fundamental para la RI27.
El mecanismo por el cual la obesidad androide se
asocia a un mayor daño cardiovascular, está rela-
cionado con el incremento de la VLDL, de la LDL
y con la disminución de la HDL. Contribuyen tam-
bién la hiperglucemia, la HTA y los trastornos de la
coagulación asociados a la obesidad central. Kirs-
ten28, en su trabajo sobre diagnóstico de RI, encon-
tró que la obesidad sobre todo la androide fue una
de las variables que más fuertemente se asoció con
la sensibilidad a la insulina y a la RI.

La prevalencia de obesidad androide en el SM se
considera alta, de manera que en el paciente no dia-
bético masculino esta puede llegar hasta 76% según
algunos estudios7. En nuestro estudio hemos obser-
vado una prevalencia de obesidad de 51,38% cifra
ligeramente inferior, pero que no deja de ser noto-
ria, ya que más de la mitad de la muestra eran obe-
sos. Igualmente aunque hemos observado que los hi-
pertensos con daño vascular tienen un IMC más
elevado no hemos observado diferencias significati-

vas en el índice cintura cadera entre los hipertensos
que presentan daño vascular y los que no lo pre-
sentan. 

Aunque la RI no se consideró un componente fun-
damental del SM, sí estuvo presente como fenóme-
no subyacente a la hora de decidir criterios en el
mismo. Los investigadores en desacuerdo a consi-
derar la RI como un componente del SM, alegan que
resulta engorroso a un nivel práctico determinar la
RI y que, además la RI puede ser secundaria a la
elevación de la glucosa y de ácidos grasos libres29, 30.
La RI emerge como un denominador patogénico
común para la mayoría de los casos con SM; plan-
teándose que defectos en el metabolismo de los áci-
dos grasos no esterificados están implicados en el
metabolismo alterado de lípidos y glucosa que ca-
racterizan al síndrome y que además el adipocito
desempeña un papel fundamental a través de la lep-
tina, el inhibidor del activador del plasminógeno y
del angiotensinógeno. Los ácidos grasos inducen hi-
pertensión arterial al inhibir las síntesis endotelial de
óxido nítrico, lo cual impide la vasodilatación en-
dotelio dependiente y además incrementa la reacti-
vidad vascular mediada por adreno-receptores alfa
131. Como hemos visto, la HTA puede estar en el
contexto de la RI, pero a la vez aquella puede agra-
var la RI a través de una disminución de la síntesis
de glicógeno, tanto en diabéticos como en no dia-
béticos32. La prevalencia de RI en el SM puede fluc-
tuar de un 71 a un 78% en una población no dia-
bética; de 73 a 84% en pacientes con intolerancia
a la glucosa y puede llegar a un 90% en pacientes
diabéticos. En nuestra investigación se encontró una
prevalencia de 75,26% lo que concuerda por lo re-
portado internacionalmente para pacientes con SM
no diabéticos7.

En este estudio se encontró una asociación esta-
dísticamente significativa entre la RI y el daño vas-
cular, y además la RI se define como una variable
independiente de riesgo vascular en el análisis de
regresión logística, expresión clara del papel nocivo
de la insulina sobre la lesión vascular que acompa-
ña al SM.

Se concluye que el SM o alguno de sus compo-
nentes es frecuente en los sujetos hipertensos esen-
ciales lo que condiciona un marcado riesgo vascu-
lar, que se expresa en un mayor engrosamiento de
CI/M y en la frecuente aparición de microalbumi-
nuria. Todos los componentes del Síndrome (hiper-
trigliceridemia, microalbuminuria, hipertensión ar-
terial y obesidad) se asocian a un mayor daño
vascular. La RI que es un dato muy frecuente, se en-
contró en el 75% de los hipertensos estudiados, apa-
rece como un importante marcador del riesgo vas-
cular. 

A. VÁZQUEZ VIGOA y cols.
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