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Palabras clave

INTRODUCCION

Se denomina sindrome metabdlico (SM) a la ocurren-
cia concomitante de ciertos factores de riesgo
cardiovascular, de los cuales los méas frecuentes son
obesidad abdominal, dislipidemia aterogénica,
hipertension arterial e intolerancia a la glucosa (1G).
El diagndstico de SM varia segun los diferentes con-
sensos; el ATP 111 (1) lo define como la presencia de al
menos tres de los siguientes factores de riesgo: 1) obe-
sidad abdominal, medido como perimetro de la cintu-
ra mayor de 102 cm en el hombre o de 88 cm en la
mujer, 2) trigliceridemia =
mg/dl en hombres 0 < 50 mg/dl en mujeres, 4) presion
arterial = 130 / = 85 mm Hg, 5) glucemia en ayunas

> 110 mg/dl.

RESUMEN

Con la finalidad de evaluar si en un grupo de hipertensos de nivel I con intolerancia a la
glucosa y obesidad abdominal, por lo cual retnen criterios para diagnéstico de sindrome
metabdlico (SM), existe un indice de masa ventricular izquierda mayor y una alteracion
mayor de la distensibilidad arterial respecto de un grupo de hipertensos de nivel | con obe-
sidad abdominal, no intolerantes a la glucosa y sin SM, en el presente trabajo se incluyeron
56 varones, de 51 + 6 afios, con hipertension de nivel I, que se dividieron en dos grupos.
Grupo A) 28 con SM: glucemia en ayunas >1,10 g/L y < 1,26 g/L o poscarga de glucemia
>1,40 g/L y menor de 2,00 g/L, perimetro abdominal > 102 cm y PA =130 y/u / 85 mm Hg.
Grupo B) 28 sin SM: el perimetro abdominal y la presion arterial eran similares al grupo A,
pero con glucemias en ayunas < 1,10 g/L y poscarga < 1,40 g/L.

Se midid el indice de masa ventricular izquierda (IMVI) por ecocardiografia bidimensional y
distensibilidad arterial: velocidad de onda de pulso, onda refleja central (ORC) por Sphygmocor:

Grupo A Grupo B p < 0,05
IMVI g/m? 140 = 30 101 =28 0,002
ORC mm Hg 28 (R 15/48) 21 (R 11/38) 0,003

Conclusioén

La presencia de intolerancia a la glucosa en pacientes con hipertension de nivel | se asocia
con mayor masa ventricular izquierda y rigidez arterial que en los casos con el mismo nivel
de hipertension sin intolerancia a la glucosa.
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La principal importancia clinica del SM es el au-
mento de la morbilidad del sistema cardiovascular (1,
2) respecto de la presentacién aislada de cada uno de
los factores de riesgo que lo integran.

El conjunto de factores de riesgo que comprende el
SM promueve la hipertrofia ventricular izquierda
(HVI) y la alteracién de la distensibilidad arterial. (3,
4) También esté probado que la presencia aislada de
algunos de los factores de riesgo del SM, tal como la
hipertension arterial, se relacionan en forma indepen-
diente con HVI y alteracion de la rigidez arterial. (5)
Es de interés investigar si las posibles asociaciones
con los diversos integrantes patoldgicos que definen
el SM dan por resultado un grado diferente de lesion
en el sistema cardiovascular. En este trabajo se eligio
evaluar en hipertensos leves si la asociacién de IG y

150 mg/dl, 3) HDL < 40
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obesidad abdominal presentaba mayor IMVI y alte-
racion de la rigidez arterial que cuando la IG estaba
ausente.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 56 pacientes de 51,2 = 6 afios con hipertension
esencial de nivel | de reciente diagndstico (sistélica 140 a
159 y/o diastdlica 90 a 99 mm Hg), diagnosticados en tres
visitas diferentes con espacio de 7 dias entre ellas y con tres
registros de presion en cada visita con intervalos de 5 minu-
tos entre cada toma (6) con esfigmomandmetro de mercurio
Baunmanometer.

En el examen fisico de cada paciente se midid el perime-
tro abdominal con un centimetro que se ubicé sobre la piel
(sin ejercer presion) y tomando como referencia el punto més
alto de la cresta iliaca; también se registraron el peso y la
talla de cada paciente por métodos estandares.

Dentro de las 3 semanas del diagndstico de HTA se rea-
lizaron estudios complementarios de laboratorio, ecocar-
diografia y distensibilidad arterial.

Las pruebas de laboratorio, realizadas con la ténica
enzimatica colorimétrica, se llevaron a cabo en ayunas de 12
horas: glucemia, colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos.
Dentro de los 7 dias siguientes se efectuaron pruebas de so-
brecarga oral a la glucosa con mediciones de glucemia basal
y a los 120 minutos de la ingesta de 75 g de glucosa diluidos
en 375 cm?® de agua.

Los pacientes con valores anormales de perfil lipidico
segun el ATP |11 (colesterol total: borderline = 220 mg/dl,
LDL: cercano al 6ptimo = 129 mg/dl, HDL: < 40 mg/dl y
triglicéridos: =150 mg/dl) se excluyeron con la finalidad de
tener una muestra de pacientes con SM so6lo por criterios de
HTA, IG y aumento del perimetro abdominal.

De acuerdo con los valores de laboratorio y el resto del
examen fisico, los pacientes se separaron en dos grupos:

Grupo A: 28 pacientes reunieron criterios de SM (ATP
I11) por: glucemia en ayunas >1,10 g/L y < 1,26 g/L o
poscarga de glucemia >1,40 g/L y menor de 2,00 g/L, obesi-
dad abdominal (cintura > 102 cm) y presion arterial = 130
y/u / 85 mm Hg.

Grupo B: 28 pacientes no reunieron criterios de SM, con
glucemias en ayunas < 1,10 g/L y poscarga < 1,40 g/L, obe-
sidad abdominal (cintura > 102 cm) y presion arterial =
130 y/u / 85 mm Hg.

A cada paciente se le realiz6 un estudio ecocardiogréfico
bidimensional en reposo, con un equipo ATL HDI Ultramar
9 (Phillips), con un transductor de 2,5 a 3,5 MHz y técnica
descripta en un trabajo anterior publicado en esta Revista.
(7) Para calcular la masa ventricular izquierda se utilizé la
formula de Devereaux, (8) que luego se corrigié por superfi-
cie corporal para obtener el IMVI.

Para evaluar la alteracion de la distensibilidad arterial,
a cada paciente se le midio la onda refleja precoz y la veloci-
dad de onda de pulso con Sphygmocor con técnica ya
descripta en otras publicaciones. (7, 9, 10)

Ningun paciente recibia medicacion antihipertensiva o
hipoglucemiante; se descartaron causas de HTA secundaria.

El analisis estadistico se efectud con la prueba de la t no
apareada para datos continuos con distribucion normal y los
que no satisfacian esta condicion, con prueba de Mann-
Whitney. Se realizé correlacion lineal entre variables.

RESULTADOS

Los valores medios de edad, indice de masa corporal,
cintura abdominal, perfil lipidico y tabaquismo no pre-

ABREVIATURAS

HTA Hipertension arterial

HVI  Hipertrofia ventricular izquierda

IG Intolerancia a la glucosa

IMVI  Indice de masa ventricular izquierda
SM  Sindrome metabdlico

sentaron diferencias significativas entre los grupos
estudiados (Tabla 1).

El grupo de pacientes hipertensos con SM presen-
td valores significativamente superiores de indice de
masa ventricular izquierda y onda refleja precoz res-
pecto de los hipertensos sin SM. La velocidad de la
onda de pulso no mostré diferencia entre los dos gru-
pos (Tabla 2).

La glucemia en ayunas tuvo una relacion impor-
tante (p = 0,003) con el indice de masa ventricular
izquierda (Figura 1). El resto de las variables no de-
mostraron correlacion significativa.

TABLA 1
Resultados: caracteristicas de la poblacion

HTA + SM HTA p
Edad 51,2 +6 51+52 NS
PS consultorio 152,7 £ 5,6 151,8 +6,3 NS
PD consultorio 89,9+6,3 90,1 +5,7 NS
Presién de pulso 62,8 +9,6 61,7 +12 NS
IMC 28+1,9 276 £2 NS
Cintura 106 (R 103/112) 107 (R 103/116) NS
HDL mg/dl 48,4 +55 52+9 NS
LDL mg/dl 118 £ 10 117+ 11 NS
TG mg/dl 122 £ 20 129 + 18 NS

HTA: hipertensién arterial. SM: sindrome metabdlico. PS: pre-
sion sistélica. PD: presion diastélica. IMC: indice de masa cor-
poral. TG: triglicéridos. NS: no significativo. p: prueba de la t
no apareada < 0,05, excepto cintura con Mann-Whitney. Los
valores se representan en medias y desviaciones estandar, salvo
cintura en mediana y rango.

TABLA 2
Resultados
Variables HTA + SM HTA p

GL ayunas g/L 1,17 + 0,04 0,99 + 0,06 0,01
GL 120 m g/l 1,67 +£0,15 1,10 +0,15 0,001
IMVI 140 = 30 101 =28 0,002
ORC mm Hg 28 (R 15/48) 21 (R 11/38) 0,003
VOP m/seg 10+1,9 9,7+2 NS

GL: glucemia. IMVI: indice de masa ventricular izquierda. ORC:
onda refleja central. VOP: velocidad de onda de pulso. SM: sin-
drome metabolico. Los valores se presentan en media y desvia-
cion estandar, salvo ORC en mediana y rango.
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Fig. 1. Correlacidon entre indice de masa ventricular izquierday
glucemia en ayunas.

DISCUSION

El 24% de la poblacion adulta (11-13) de América del
Norte tiene SM y la IG es uno de sus posibles compo-
nentes patologicos, la cual se detecta en los portado-
res de SM con una prevalencia del 42% al 64% en los
que presentan prueba de tolerancia a la glucosa anor-
mal. Esta confirmado que el SM aumenta la mor-
bimortalidad del sistema cardiovascular; la Organiza-
cion Mundial de la Salud (14) considera que la resis-
tencia a la insulina es el factor de riesgo principal del
SM, diagnosticada por alguna de las siguientes altera-
ciones: diabetes tipo 2, disglucemia en ayunas o into-
lerancia a la glucosa (entre las pruebas de laboratorio
méas comunes) y el diagnéstico de SM se completa con
cualquiera de los siguientes criterios: obesidad abdo-
minal, dislipidemia o hipertension arterial.

La definicion del ATP 111 (1) de SM, en cambio, sélo
requiere cualquiera de las tres siguientes alteraciones:
glucemia en ayunas = 1,10 g/L, obesidad abdominal,
hipertension arterial, HDL < 40 mg/dl o triglicéridos
> 150 mg/dl. De esta forma, el ATP Ill incluye méas
cantidad de pacientes en la definicion de SM, (14) lo
cual resalta sus efectos perjudiciales. En el presente
trabajo elegimos como criterios para definir con SM al
grupo de pacientes con hipertensién leve, obesidad ab-
dominal e IG pero con lipidograma normal.

No existen dudas del aumento de la morbimor-
talidad cardiovascular que provoca el SM, pero aun es
motivo de debate el dafio de 6rgano blanco que provo-
ca en forma aislada cada factor de riesgo integrante
del SM, o bien si la combinacion particular de algunos
de los factores que lo componen resulta mas perjudi-
cial que otras.

La hipertension arterial integra el SM con una pre-
valencia del 40%; (16) la HVI (17) y la alteracion de la
distensibilidad arterial son complicaciones frecuentes
de la hipertensidn (18) severa y crénica, aunque tam-
bién se presentan en estadios tempranos y leves de la
enfermedad hipertensiva, (19) cuando es de particu-

lar importancia detectarlas, para disminuir la progre-
sion del dafio de 6rgano blanco mediante el tratamiento
farmacoldgico.

La asociacion de la hipertension con otros factores
de riesgo, como por ejemplo con la intolerancia a la
glucosa, promueve la instalacion precoz y el aumento
de la morbilidad cardiovascular. En el maximo espec-
tro de la enfermedad, la diabetes tipo 2 puede dupli-
car y hasta cuadruplicar la patologia cardiovascular y
uno de los mecanismos principales de este dafio es la
formacidn patoldégica de moléculas glicosiladas, que
alteran la funcién endotelial. (20)

El dafio cardiovascular puede comenzar en etapas
previas a la instalacion de la diabetes tipo 2, por la hi-
perinsulinemia secundaria a la resistencia a lainsulina,
gue se manifiesta durante un tiempo prolongado, por
disglucemias en ayunas y curva de tolerancia anormal
sin llegar a niveles diagndsticos de diabetes. (21)

La asociacion de hipertension de nivel I de recien-
te diagndstico con disglucemia en ayunas o IG en pa-
cientes con obesidad abdominal podria inducir por lo
expuesto anteriormente un compromiso precoz del
sistema cardiovascular respecto de la presentacion de
estas patologias en forma aislada.

En el sexo femenino se ha estudiado y demostrado
una frecuencia mayor del riesgo de padecer enferme-
dad cardiovascular ante la presencia de SM en compa-
racién con el sexo masculino; (22, 23) éste fue el prin-
cipal motivo por el cual no se incluyeron mujeres en
nuestro trabajo.

En el presente estudio, el grupo de pacientes con
SM, definido por hipertension arterial de nivel I, IG o
disglucemia en ayunas y obesidad abdominal presen-
té un indice mayor de masa ventricular izquierda y
alteracion de la distensibilidad arterial respecto de un
grupo de pacientes que no reunian criterios para diag-
nostico de SM: hipertensos de nivel | y obesidad abdo-
minal pero sin alteracion de la glucemia.

La prevencién y el tratamiento en este grupo de
mayor riesgo deben intensificarse, con el fin de dismi-
nuir el dafio de 6rgano blanco.

CONCLUSION

La presencia de intolerancia a la glucosa en pacientes
con hipertension de nivel | se asocia con mayor masa
ventricular izquierda y rigidez arterial que en los ca-
sos con el mismo nivel de hipertension sin intoleran-
cia a la glucosa.

SUMMARY

Glucose Intolerance Increases Left Ventricular Mass Index
And Arterial Stiffness In Males with Mild Hypertension

The aim of this study was to evaluate if a group of mild
hypertensive males with glucose intolerance and central
obesity, meeting metabolic syndrome (MS) criteria, pre-
sented greater left ventricular mass index and altered ar-
terial compliance compared to a group of mild hyperten-
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sive males with central obesity but without glucose intol-
erance or MS.

Fifty six male patients of 51+6 years of age were included
and separated into two groups: A)28 with metabolic syn-
drome (ATP III): fasting blood sugar 21.10 g/l and < 1.26 g/
| or oral glucose tolerance test >1.40 g/l and < 2 g/I, waist
circumference >102 cm and blood pressure = 130/85 mmHg.
B)28 patients without metabolic syndrome: fasting blood
sugar < 1.10 g/l and oral glucose tolerance test < 1.40 g/I,
and similar waist circumference and blood pressure as those
in group A. Two-dimensional echocardiography was used to
assess left ventricular mass index. Arterial compliance was
measured by augmentation index and pulse wave velocity
by Sphygmaocor.

Group A GroupB  p<0.05
LVMI 14030 101+28 0.002
Al mm Hg 28 (R 15/48) 21 (R11/38) 0.003

LVMI: left ventricular mass index. Al: augmentation index.
PWV: pulse wave velocity.

Conclusion

The association of mild hypertension and glucose intoler-
ance leads to greater LVMI and arterial stiffness compared
to non glucose intolerant hypertensive males.

Key words: Diabetes mellitus - Metabolism - Hypertension
- Arteries - Compliance
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