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RESUMEN 

OBJETIVO: Determinar cómo influye el síndrome metabólico sobre 

la respuesta al tratamiento antihipertensivo. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio retrospectivo, transversal, de tipo 

casos y controles, en el Hospital 11 Lima Norte Callao - Luis 

Negreiros Vega, durante el período 2014. Se revisaron 811 

Historias Clínicas, donde se incluyeron 737 casos y 74 controles. 

Se comparó pacientes ingresados con diagnóstico de hipertensión 

arterial sistémica atendidos y controlados en el Servicio de 

Cardiología durante el año 2014, que no presentaban síndrome 

metabólico (Casos) y otro grupo que presentaba síndrome 

metabólico (Controles). 

RESULTADOS: De la población, 51.4% fueron varones y el 48.6% 

mujeres. La media de la edad global fue de 44,2+/- 4,1 años. El 

90,5% de los pacientes hipertensos sin síndrome metabólico tuvo 

respuesta adecuada al tratamiento antihipertensivo, así como sólo 

el 40.5% de los pacientes hipertensos con síndrome metabólico 

tuvieron la misma respuesta. Encontramos una frecuencia de 

síndrome metabólico en la población del 9,1 %. Los componentes 

del síndrome metabólico asociado a una respuesta inadecuada al 

tratamiento antihipertensivo fueron: la hipertrigliceridemia y el 

aumento del índice de cadera (p<0,05). 

CONCLUSIONES: De los pacientes hipertensos con síndrome 

metabólico el 59.5% presentó inadecuada respuesta al tratamiento 

antihipertensivo, mientras que sólo el 9.5% de pacientes con 

hipertensión sin síndrome metabólico presentó de igual manera 

inadecuada respuesta al tratamiento antihipertensivo. 

PALABRAS CLAVES: síndrome metabólico, tratamiento 

antihipertensivo. 
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ABSTRACT 

OBJECTIVE: Determine how metabolic syndrome influences the response to 

antihypertensive treatment. 

MATERIALS ANO METHODS: A retrospective, cross-sectional study type 

cases and controls in the Hospital 11 North Lima Callao - Luis Negreiros Vega, 

during the period 2014. 811 Medica! Records, where 737 cases and 74 controls 

were included were reviewed. Patients admitted with a diagnosis of 

hypertension attended and controlled in the cardiology in 2014, who did not 

have metabolic syndrome (cases) and another group who had metabolic 

syndrome (controls) were compared. 

RESUL TS: Of the population, 51.4% were maJe and 48.6% female. The global 

mean age was 44.2 +/- 4.1 years. 90.5% of hypertensive patients without 

metabolic syndrome had adequate response to antihypertensive treatment, and 

only 40.5% of hypertensive patients with metabolic syndrome had the same 

response. We found a frequency of metabolic syndrome in the popuiation of 

9.1 %. The component of the metabolic syndrome associated with an 

inadequate response to antihypertensive treatment was: hypertriglyceridemia 

and increased hip index (p <0.05). 

CONCLUSIONS: In hypertensive patients with metabolic syndrome 59.5% 

had inadequate response to antihypertensive treatment, while only 9.5% of 

patients with hypertension without metabolic syndrome inadequately presented 

the same response to antihypertensive treatment. 

KEYWORDS: metabolic syndrome, antihypertensive treatment. 
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l. INTRODUCCIÓN 

1.1. MARCO LÓGICO. 

De manera clásica se atribuía a la diabetes mellitus el desarrollo 

temprano de macroangiopatía con ateroesclerosis precoz 

principalmente en las arterias coronarias, de los miembros 

inferiores y del encéfalo. Sin embargo, en 1984 se comprobó que 

las complicaciones cardiovasculares eran frecuentes tanto en los 

diabéticos recién diagnosticados como en los de larga data, lo que 

dio origen a la hipótesis de la existencia de un terreno común que 

favorecía la aparición, más o menos simultánea, de diabetes y de 

enfermedad cardiovascular. 1 

Durante el siglo XX, en la transición epidemiológica que sucedió, 

el relativo control de las enfermedades (infecciosas, parasitarias) 

transmisibles como consecuencia de los grandes progresos en esa 

centuria en su prevención y tratamiento (antibiótico, 

antiparasitario) ha facilitado la eclosión progresiva de otras 

enfermedades crónicas no transmisibles, de las que las 4 más 

representativas son: la cardiovascular, el cáncer, la obesidad y la 

diabetes mellitus. 

Estas 2 últimas comparten parcialmente una «base» genética, cuya 

expresión ha sido acelerada por los espectaculares cambios de 

estilo de vida en los años siguientes a la mitad del siglo XX y que 

se perpetúan en la actualidad. En esencia, estos cambios son: el 

abandono de los hábitos dietéticos saludables (dietas ricas en 

fibra, pobres en grasas saturadas y en azúcares solubles, 

abundantes en frutas, hortalizas y verdura); el abandono de la 

actividad física regular y la adopción de otros hábitos no 

saludables, como fumar o abundar en el consumo de alcohol 2
• 
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Las primeras descripciones de la asociación existente entre 

diversas situaciones clínicas como la diabetes mellitus, la 

hipertensión arterial y la dislipidemia datan de los años 20 del 

pasado siglo3
. Sin embargo, fue Reaven 4 quien sugirió en su 

conferencia de Banting, en 2008, que estos factores tendían a 

ocurrir en un mismo individuo en la forma de un síndrome que 

denominó "X". Propuso 5 consecuencias relacionadas con un 

mayor riesgo de enfermedad coronaria. 

Componentes del síndrome X original propuesto por Reaven 4 

• Resistencia a la captación de glucosa mediada por insulina. 

• Hiperinsulinemia. 

• Aumento de triglicéridos en las VLDL. 

• Disminución del colesterol de las HDL. 

• Hipertensión arterial. 

A través de los años se han agregado núevos componentes a la 

definición inicial del síndrome X, este a su vez recibe diversas 

denominaciones, como por ejemplo: síndrome X plus, cuarteto 

mortífero, síndrome plurimetabólico, síndrome de 

insulinorresistencia, entre otros 5
. En 2004, un grupo consultor de 

la OMS 6 propuso que se denominara síndrome metabólico y sugirió 

una definición unificada. 

Respecto a la fisiopatología del síndrome metabólico, la 

resistencia a insulina ha sido considerada como base del 

desarrollo del conjunto de anormalidades que lo conforman, 

sugiriendo a la obesidad abdominal o central como responsable del 

desarrollo de la insulinorresistencia. Las adipoquinas producidas 

por el tejido adiposo abdominal actuarían directa o indirectamente 

en el desarrollo de los componentes del síndrome 2
• 
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Es importante mencionar que el síndrome metabólico ha sido 

considerado un equivalente diagnóstico de prediabetes, por ser 

predictor de diabetes. El incremento en la prevalencia del 

síndrome metabólico a nivel mundial le ha otorgado una gran 

importancia en la prevención y control de riesgo de la enfermedad 

· cardiovascular y la diabetes 2
• 

1.2. ANTECEDENTES. 

Christ et aP reportaron que la prevalencia del síndrome 

metabólico está aumentado en los países industrializados y en 

aquellos en vías de desarrollo. Asimismo, recomendaron que el 

tratamiento del síndrome metabólico sea mandatario por los 

riesgos que tienen estos pacientes. El riesgo de infarto de 

miocardio en pacientes con resistencia a la insulina es tan elevado 

como el riesgo de los pacientes después de su primer infarto de 

miocardio. Por lo tanto, el tratamiento de los factores de riesgo 

cardiovascular como la hipertensión y la dislipidemia es esencial. 

Precisan que el tratamiento antihipertensivo es más efectivo que el 

control estricto de la glucosa para reducir eventos 

cardiovasculares. 

Ratto et a/8 señalaron que el síndrome metabólico puede 

presentarse en un tercio de los pacientes que tienen hipertensión 

arterial primaria pero no diabetes. Su presencia se ha asociado 

con un amplio rango de factores de riesgo cardiovascular 

tradicionales y no tradicionales y signos precoces de daño 

cardiovascular y daño renal. Además, enfatizaron que el síndrome 

metabólico predice una probabilidad incrementada de presentar un 

evento cardiovascular o morir. En el escenario clínico de la 

resistencia a la insulina, debería prestarse atención a los efectos 

metabólicos colaterales de las drogas antihipertensivas; por lo 

tanto, debería preferirse inhibidores del sistema renina 

angiotensina y bloqueadores de canales de calcio. 
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Barrios eta/9 en un estudio realizado con el objetivo de conocer el 

tratamiento de pacientes hipertensos con síndrome metabólico, así 

como las tasas de presión arterial y colesterol LDL, y comparar 

estos con los de hipertensos sin síndrome metabólico; encontraron 

que casi el total de pacientes con síndrome metabólico (98,2%) 

recibían alguna medicación, y 80,5% recibían por lo menos dos. A 

pesar que los pacientes hipertensos con síndrome metabólico eran 

tratados con más antihipertensivos (45,3% versus 36,6% recibían 

dos o más drogas, p < 0.001) y usaban más hipolipemiantes (43% 

vs 39.1 %, p < 0.001) que los pacientes sin síndrome metabólico, 

las tasas de control de la presión arterial y de los niveles de 

colesterol LDL eran menores en los pacientes con síndrome 

metabólico (17,2% versus 33,6% y 17,2% versus 35,7%, 

p<0.0001 ). Sólo el 4, 7% de los pacientes con síndrome metabólico 

fueron controlados adecuadamente para ambos factores versus el 

13,5% de pacientes sin el síndrome (p<0.0001 ). Concluyeron que 

aunque se prescriban más drogas en hipertensos con síndrome 

metabólico, las tasas de control de presión arterial y niveles de 

colesterol LDL empeoran en esta población en comparación con 

pacientes sin síndrome metabólico. 

Lim et a/10 encontraron que la prevalencia del síndrome 

metabólico én población hipertensa era del 13,9% en total, 7,8% 

en hombres y 20,2% en mujeres. Asimismo, observaron que la 

presencia de onda de velocidad de pulso y de enfermedad arterial 

coronaria fue mayor en la población hipertensa con síndrome 

metabólico que en aquellos sin el síndrome. 

1.3. BASE TEÓRICA. 

El síndrome metabólico fue reconocido hace más de 80 años en la 

literatura médica y ha recibido diversas denominaciones a través 

del tiempo. Puede aparecer de forma simultánea o secuencial en 

un mismo individuo, causados por la combinación de factores 

12 



genéticos y ambientales asociados al estilo de vida, especialmente 

la sobrealimentación y la ausencia de actividad física; de forma 

que el exceso de grasa corporal (particularmente la abdominal) y la 

inactividad física favorecen al desarrollo de insulinorresistencia, 

siendo esta última la que se considera el componente patogénico 

fundamental. 

La presencia de ~índrome metabólico se relaciona con un 

incremento significativo de riesgo de diabetes, enfermedad 

coronaria y enfermedad cerebrovascular, con disminución en la 

supervivencia, en particular, por el incremento unas 5 veces en la 

mortalidad cardiovascular11
. 

Criterios diagnósticos del síndrome metabólico 

Los criterios diagnósticos del síndrome metabólico han sido sujeto 

de muchas definiciones, como las de OMS, ATP 111, AACE, IDF, 

entre otras. En la tabla 1 describimos los diferentes criterios 

diagnósticos considerados. Utilizar diferentes definiciones para el 

diagnóstico, en las cuales los componentes o criterios diagnósticos 

no son los mismos, podría condicionar una variación en la 

prevalencia del SM en una población, según una u otra definición. 6 

Uno de los puntos discordantes en las definiciones es la obesidad 

abdominal. La IDF consideraba que debiera ser el principal criterio 

diagnóstico y excluyente para diagnosticar síndrome metabólico. 

La OMS no lo considera como el criterio principal, y para el ATP 111 

es un componente de los cinco propuestos, pero no excluyente 

para diagnosticar síndrome metabólico 12 (tabla 1 ). 

Gran parte de los trabajos y publicaciones a nivel mundial han sido 

realizados con los criterios del ATP 111. Sin embargo, considerar al 

perímetro abdominal como criterio principal y excluyente en el 

diagnóstico de síndrome refuerza el hecho que la obesidad 

abdominal (medida indirecta de la grasa visceral) es la causa del 

13 



desarrollo de insu!inorresistencia y de los demás componentes de 

síndrome metabólico. 12 

De esta manera, se considera al síndrome metabólico como una 

constelación de factores de riesgo lipídicos y no lipídicos que 

pueden aparecer simultánea o secuencialmente en un mismo 

individuo como manifestaciones de un estado de resistencia a la 

insulina cuyo origen parece ser genético o adquirido en útero, 

donde algunos individuos están genéticamente predispuestos a 

padecerla 13
. 

El síndrome metabólico se está convirtiendo en uno de los 

principales problemas de salud pública del siglo XXI. Asociado a 

un incremento de 5 veces en la prevalencia de diabetes tipo 2 y de 

2-3 veces en la de enfermedad cardiovascular (ECV), se considera 

que el síndrome metabólico es un elemento importante en la 

epidemia actual de diabetes y de ECV, de manera que se ha 

convertido en un problema de salud pública importante en todo el 

mundo. La morbilidad y la mortalidad prematuras debidas a la ECV 

y la diabetes podrían desequilibrar completamente los 

presupuestos sanitarios de muchos países desarrollados o en vías 

de desarrollo. 14 
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TABLA N° 01: COMPONENTES DEL SM CONSIDERANDO SU 

DEFINICICN, SEGÚN LA ATP 111 ... , CMS, AMERICAN 

ASSOCIATION OF CLINICAL ENDOCRINOLOGISS (AACE), 

INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION (IDF) 12 

ATP 111 OMS AAGE IDF ___ - k 

- _,, ~ :"l 

Triglicéridos mayor o igual a 150 mg/dl X X X X 

HDL menor de 40 mg/dl en varones y X X X X 
50 mg/dl en mujeres 

Presión arterial mayor de 130/85 mmHg X X X X 

lnsulino resistencia (IR) X 

Glucosa en ayunas mayor de 100 mg/dl X X X 

Glucosa 2 h: 140 mg/dl X 

Obesidad abdominal X X 

Índice de masa corporal elevado X X 

Microalbuminuria X 

Factores de riesgo y diagnóstico 3 más IR Más de 2 Criterio Obesidad 
clínico abdominal 

Consideraciones epidemiológicas 

La prevalencia del síndrome metabólico varía en dependencia de la 

definición empleada para determinarla, así como de la edad, el 

sexo, el origen étnico y el estilo de vida. Cuando se emplean 

criterios parecidos a los de la OMS, la prevalencia del síndrome 

metabólico varía del 1,6 al 15 % en dependencia de la población 

estudiada y del rango de edad. El impacto del síndrome metabólico 

ha sido demostrado por el incremento de la enfermedad 

ateroesclerótica subclínica en pacientes con el síndrome, aún sin 

el diagnóstico de diabetes. 16 

En Jos países latinoamericanos poco a poco se están alcanzando 

los alarmantes niveles de países desarrollados, como Estados 

Unidos, donde alrededor del 25% de la población mayor de 20 

años padece de Síndrome Metabólico 11
. El estimado de 

prevalencia en EE.UU. es del 22%, variando del 6,7% entre los 20 
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- 43,5 años a 43,5% en los mayores de 60 años, sin haberse 

reportado diferencias por sexo (23,4% en mujeres y 24% en 

hombres). 17 

En nuestro país se ha publicado una prevalencia de 16,8% en la 

población adulta a nivel nacional y alrededor de 20 a 22% en la 

costa del Perú, incluyendo Lima 18
, datos consignados según los 

criterios diagnósticos del ATP 111. En una publicación de la Revista 

Española de Salud Pública, donde se utiliza los criterios de IDF, se 

presentó una prevalencia de síndrome metabólico en el Perú en 

mayores de 20 años de 25,8%. 19 Donde de igual forma, la obesidad 

abdominal fue el componente de mayor relevancia, siendo también 

a nivel mundial el más prevalente. 

Consideraciones fisiopatológicas 

La fisiopatología del síndrome metabólico no es bien conocida, la 

insulinorresistencia se considera como la responsable de la mayor 

parte de las anomalías presentes en este, fundamentalmente de la 

hiperglucemia, la hipertensión arterial, el aumento en la producción 

hepática de VLDL y triglicéridos y la estimulación de la 

proliferación endotelial por acción sobre receptores endoteliales 

causante del inicio del proceso de aterosclerosis 20
• 

Los mecanismos moleculares causantes de la insulinorresistencia y 

síndrome metabólico no están claros,.entre estos se proponen: 

• Mal nutrición fetal. 

• Incremento en la adiposidad visceral. 

• Anomalfas genéticas de una o más proteínas en la cascada 

de acción de la insulina: 

Niveles reducidos de receptores de la insulina. 

- Actividad tirosina kinasa en músculo esquelético (no 

parece defecto primario). 

- Defectos pos-receptores. 
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Defecto en la señalización PI- 3 kinasa que causa 

reducción de traslocación de GLUT - 4 a la membrana 

plasmática (foco actual en la patogénesis) 21
• 

Figura N° 01: Factores asociados al desarrollo de síndrome 

metabólico. 22 

Obesidad · ... 
·(abdominal) . ' 

.....--------------
/ ... , 
{~·Inactividad físiéa ) _.. 

/ 

~---- ------------

~ 
SÍNDROME METABÓLICO 

La importancia conceptual del síndrome metabólico es, justamente, 

que su efecto en el individuo no corresponde a una simple suma de 

los distintos componentes, sino que emerge una identidad nueva 

como resultado de la combinación de las alteraciones de base. 

Como un ejemplo para visualizar la compleja interacción que se 

establece, podemos enumerar brevemente algunas de estas 

interacciones: la hiperglicemia genera múltiples cambios en la 

bioquímica celular, activándose vías de glucooxidación y la 

glicación no-enzimática de proteínas (asociado a la pérdida de 

función y agregación de las mismas) lo que lleva a la producción 

excesiva de radicales libres. El estrés oxidativo a su vez resulta en 

daño oxidativo e inflamación. La resistencia a la insulina se asocia 

a hiperglicemia, lo que junto a los efectos ya descritos favorece 

alteraciones metabólicas conducentes a la dislipidemia aterogénica 

característica de este síndrome. 23 La insulinoresistencia, como la 

dislipidemia, también induce sobreproducción de radicales de 
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oxígeno (ROS) en respuesta al aumento de oxidación de ácidos 

grasos libres por la mitocondria. Por último, la hiperglicemia e 

hiperlipidemia inducen modificaciones en el tono vasomotor 

arterial, incrementando la reactividad vasoconstrictora, por un 

mecanismo que parece depender de receptores a-adrenérgicos y 

que se asocia a una reducción de la biodisponibilidad de óxido 

nítrico (ON), alterando a su vez la vasodilatación dependiente del 

endotelio. 25 

La disfunción endotelial se señala como uno de los factores 

relacionados con la patogenia de la insulinorresistencia. El 

endotelio vascular representa un órgano metabólico y endocrino 

intensamente activo mediante la producción de péptidos 

hormonales vasoactivos, factores de crecimiento, citoquinas, etc., 

regula el balance entre vasoconstricción y vasodilatación, 

coagulación y fibrinólisis, proliferación y apoptosis, adhesión y 

diapédesis de leucocitos, etcétera. 

lnsulinorresistencia e Hipertensión Arterial 

No se conoce con exactitud la génesis de la hipertensión arterial 

en la insulinorresistencia, la relación entre ambas es compleja y 

multifactorial. Entre los mecanismos implicados se señalan la 

activación del sistema nervioso simpático por hiperactividad del eje 

hipotálamo-hipofisario-adrenal con aumento del intercambio Na+ 1 

· H+ y aumento en la reabsorción tubular de sodio 25
, la hipertrofia 

del músculo liso vascular secundaria a la acción mitógena de la 

insulina y la modificación del transporte de iones a través de las 

membranas celulares que aumenta potencialmente los niveles 

citosólicos de calcio. 

Hipertensos con hipertrofia de ventrículo izquierdo demostrada por 

ecocardiografía presentan cifras de insulina en ayunas 

significativamente superiores a los hipertensos sin hipertrofia, lo 

cual demuestra que la insulinoresistencia es un determinante 
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importante del índice de masa ventricular izquierda 26
• La insulina 

per se es capaz de causar hipertrofia del músculo liso vascular al 

ser el más potente estimulador de su crecimiento mediante el 

protoncógeno cmyc por medio de receptores del factor de 

crecimiento 1-insulina like (IGF-1 ). Se ha comprobado que existe 

gran similitud de dos péptidos estimuladores del crecimiento 

endotelial: IGF-1 e IGF-2 con la proinsulina y con la propia 

insulina 27
. 

Estudios recientes indican que la glucosa eleva la presión arterial 

en presencia de disfunción endotelial y que los valores de glucosa 

en el rango superior al normal se asocian con incremento en la 

mortalidad cardiovascular28
• 

Consideraciones terapéuticas 

Teniendo en cuenta la difícil aplicación de las diferentes pruebas 

desarrolladas para medir resistencia a la insulina en estudios 

epidemiológicos, el Centro para el Control y Prevención de 

Enfermedades (CDC) ha recomendado el uso de la identificación 

clínica del síndrome metabólico desarrollada por el Instituto 

Nacional de Salud (ATP 111) (tabla 1) para su screnning en la 

población en riesgo, la cual resulta de muy fácil aplicación en la 

práctica médica diaria. 

El síndrome metabólico debe considerarse como entidad que 

necesita ser diagnosticada y tratada con drogas específicas que 

actúen mejorando la sensibilidad a la insulina. El ATP 111 enfatiza 

la importancia de tratar pacientes con el síndrome para prevenir 

enfermedades cardiovasculares, teniendo dos objetivos 

fundamentales: a) La reducción de causas subyacentes (obesidad 

e inactividad física) y b) el tratamiento de los factores de riesgo 

lipídicos y no lipídicos asociados, cumpliendo con el objetivo de la 

terapia antihipertensiva que es reducir la morbilidad y mortalidad 

cardiovascular y renal. 
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La meta del tratamiento para la mayoría de los pacientes con 

hipertensión arterial es mantener una PA < 140/90 mmHg. Para 

aquellos con una PA < 160/100 mmHg, sin lesión en órgano blanco 

y sin otros factores de riesgo cardiovascular se aconseja un 

período de prueba de unos meses con modificaciones en el estilo 

de vida 29
• ¿Este enfoque es modificado por la presencia del 

síndrome metabólico? Cabe destacar que modificar el umbral de 

tratamiento farmacológico, si el paciente no tiene un riesgo que lo 

justifique, incrementa sustancialmente los costos sin un aumento 

en la misma medida de los beneficios. 

Hasta que exista más datos disponibles, parece razonable enfocar 

los pacientes que cumplen con tres criterios de la ATP 111 (y uno de 

los mismos es una PA 130/85 mmHg) asimilándolos al riesgo 

descrito por The Seventh Report of the Joint National Committee 

on Prevention, Detection, Eva/uation, and Treatment of High Blood 

Pressure21
: 

En los normales altos deben indicarse modificaciones del estilo 

de vida 

Si bien la mayoría de los pacientes con estadio 1 (PA 160-140 1 

100-90 mmHg) requerirán fármacos antihipertensivos, si el 

paciente es obeso y logra reducción de peso, la PA puede 

descender significativamente e incluso normalizarse. Por ello 

un período de 3 - 6 meses de dieta hipocalórica, hiposódica y 

ejercicios es un enfoque aceptable, dado que el riesgo de 

padecer un evento en este tiempo es bajo. 

En los pacientes con· PA ~ 160/100 mmHg (estadio 2) debe 

indicarse tratamiento farmacológico desde el inicio. 

Un aspecto más discutible es si la conducta en el tratamiento de la 

hipertensión arterial en los pacientes con tolerancia a la glucosa 

alterada puede asimilarse la de los pacientes diabéticos. El estudio 

UKPDS27
, el HOT26 y un meta análisis 25 han demostrado 

claramente que los pacientes diabéticos asignados a metas más 
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exigentes tienen una tasa menor de complicaciones macro y 

microvasculares, lo que ha llevado a la Asociación Americana de 

Diabetes a recomendar una meta de PA <130/80 mmHg para los 

pacientes diabéticos; para lo que recomienda: 

- PA ;::: 140/90 mmHg: Modificaciones en el estilo de vida y 

tratamiento farmacológico de inicio. 

- PA 130-140 1 80-90 mmHg: Modificaciones en el estilo de vida 

(máximo 3 meses) y luego agregar tratamiento farmacológico si 

es necesario. 

¿Puede extrapolarse esta estrategia a los pacientes con 

intolerancia a la glucosa? Una publicación reciente sobre una 

muestra de 69.833 varones encontró 1 O. 773 (17%) con intolerancia 

a la glucosa en ayunas. Aquellos con una presión sistólica entre 

140 160 mmHg e intolerancia duplicaron la mortalidad 

cardiovascular a los 8 años comparados con los que tenían una 

glucosa en ayunas normal (RR 2.1 O; IC 1.16-3.80). 

Por el contrario, en aquellos con presión sistólica < 140 mmHg la 

intolerancia a la glucosa no incrementó significativamente la 

mortalidad. Así, estos datos indicarían tratar con antihipertensivos 

a los pacientes con una PA =140/90mmHg. Asimismo, se ha 

propuesto el uso de la relación triglicéridos/HDL colesterol como 

un indicador temprano de síndrome metabólico 28
, pero su 

importancia clínica no está definida. 

Modificaciones en el estilo de vida 

La mayoría de los pacientes con síndrome metabólico tienen 

distintos grados de sobrepaso-obesidad, en especial de tipo 

central, y la medida más importante para normalizar la sensibilidad 

a la insulina y las otras anormalidades del síndrome es lograr un 

balance calórico negativo. Debe destacarse que aún pequeñas 

pérdidas de peso son útiles y que pacientes considerados no 

obesos de acuerdo a su índice de masa corporal (<30) pueden 
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acceder a beneficios con pequeñas pérdidas de peso (4-5 Kg.). 

Más importante que la cantidad de peso perdido es que la pérdida 

sea sustentable. 

Las herramientas fundamentales para lograr la reducción de peso 

son la dieta y el aumento de la actividad física. La dieta debe ser 

balanceada y, aún para los pacientes con colesterol dentro del 

rango normal, deben recomendarse las modificaciones propuestas 

por el ATP 111: 

Grasas saturadas < 7% de las calorías 

Colesterol < 200 mg/día 

Aumento del uso de ácidos grasos mono y poliinsaturados. 

lngesta de 20-30 g/día de fibra. 

El aumento de la actividad física colabora en la reducción de peso 

y de la PA, mejora la sensibilidad a la insulina y el control 

glucémico y aumenta el HDL. La actividad aeróbica moderada pero 

frecuente, como caminar todos los días 30-60 minutos a paso 

rápido es muy eficaz, de bajo riesgo y puede ser indicada a todos 

los pacientes, aún a los de edad avanzada. Además, esta forma de 

ejercicio es la que se recomienda para la rehabilitación cardiaca 

de pacientes con sobrepeso 30
• Asimismo, deben recomendarse no 

fumar y moderación en la ingesta de alcohol. 

Tratamiento con fármacos antihipertensivos. 

Aún no se tienen datos provenientes de trabajos con pacientes con 

los criterios de inclusión específicos para el síndrome metabólico, 

se debe basar conclusiones en los efectos de los antihipertensivos 

sobre los puntos finales principales de estudios clínicos 

randomizados que incluyan pacientes de alto riesgo, en especial 

diabéticos. Hay numerosos ensayos en diabéticos que demuestran 

el beneficio del tratamiento antihipertensivo con distintos 

fármacos 25
• 
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Sin embargo, el nivel de evidencia para los distintos puntos finales 

difiere entre los grupos de antihipertensivos. Los inhibidores de la 

enzima de conversión de angiotensina (lECA), los diuréticos a 

bajas dosis y los ~-bloqueadores han demostrado disminuir los 

riesgos de accidente cerebrovascular y enfermedad cardiaca. Los 

bloqueadores de canales de calcio dihidropiridínicos han mostrado 

eficacia en la prevención de accidente cerebrovascular pero, 

comparados con los drogas precedentes, parecen menos útiles en 

la enfermedad cardiaca 26
. 

El estudio UKPDS27 no encontró diferencia entre la tasa de 

eventos cardiovasculares en pacientes diabéticos tratados con 

atenolol o captopril, sugiriendo que ambas drogas eran 

equivalentes. Sin embargo el número de pacientes fue pequeño y 

la mayoría estaban con múltiples antihipertensivos. 

La tolerancia fue significativamente menor con el atenolol y hubo 

un mayor incremento de peso en este grupo. Se ha sugerido que 

los ~-bloqueadores pueden incrementar la insulina resistencia y la 

incidencia de diabetes. Su eficacia en pacientes de edad, en 

quienes la prevalencia de síndrome metabólico es mayor, ha sido 

cuestionada, por lo que, de no haber indicaciones precisas 

(cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca estable, etc), estas 

drogas deben ser consideradas de segunda línea. 

En los estudios HOPE28 y MICRO-HOPE29 el agregado de ramipril 

al tratamiento convencional redujo significativamente el accidente 

cerebrovascular, la enfermedad cardiaca y la mortalidad 

cardiovascular, a pesar de una diferencia muy modesta entre las 

presiones arteriales de los grupos activo y placebo, tanto en 

pacientes de alto riesgo como específicamente en diabéticos, lo 

que sugiere un efecto protector de los lECA, más allá del debido al 

descenso de la presión arterial. Sin embargo, el estudio 

PROGRESS, con pacientes que ya habían tenido un accidente 

cerebrovascular, mostró esta protección sólo cuando la presión fue 
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disminuida significativamente mediante el agregado de un diurético 

(indapamina) al 1 ECA (perindopril). 31 

Sobre la base de los hallazgos del HOPE y MICRO-HOPE se han 

propuesto a los lECA como drogas de primera línea en el 

tratamiento de los pacientes con alto riesgo de enfermedad 

cardiovascular. Sin embargo, el estudio ALLHAT con más de 

30.000 participantes de más de 55 años, con hipertensión arterial y 

al menos otro factor de riesgo encontró una leve superioridad de 

los diuréticos sobre los lECA en la prevención eventos 

cardiovasculares. Recientemente, otro ensayo clínico controlado 

efectuado en pacientes de más de 65 años de bajo riesgo 

demostró en varones, lo contrario: una leve superioridad de los 

lECA sobre los diuréticos 31
. 

Los inhibidores de enzima convertidora de angiotensina y los 

bloqueadores de tipo 1 de la angiotensina 11 se recomiendan como 

antihipertensivos de elección en los pacientes con síndrome 

metabólico al producir vasodilatación y disminuir los niveles de 

noradrenalina circulantes (efecto simpaticolítico), lo que. origina un 

incremento en la sensibilidad a la insulina y disminución en los 

niveles de insulina circulante, además se demuestra que 

disminuyen los niveles de colesterol total y de triglicéridos en 

plasma. Varios metaanálisis recientes sugieren que pueden ofrecer 

una ventaja especial en la prevención de complicaciones 

cardiovasculares adicionales al control de la presión arterial. 

El tratamiento farmacológico debe ir siempre acompañado de 

medidas no farmacológicas: reducción del peso y del consumo de 

alcohol, abandono del tabaquismo, restricción de sal a menos de 

3g/d y educación sobre la importancia de la adherencia al 

tratamiento y automonitoreo frecuente de la tensión arterial; y se 

debe considerar que la prescripción del fármaco antihipertensivo 

debe hacerse teniendo en cuenta las características clínicas y 

metabólicas del paciente y las propiedades del medicamento 23
• 
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1.4. PROBLEMA. 

¿Cómo influye el síndrome metabólico respecto a la respuesta al 

tratamiento antihipertensivo en pacientes que fueron atendidos en 

el Hospital 11 Lima Norte Callao - Luis Negreiros Vega, en el 

periodo 2014? 

1.5. HIPÓTESIS. 

En pacientes hipertensos con síndrome metabólico la respuesta al 

tratamiento antihipertensivo es menor que en los pacientes sin 

síndrome metabólico en el Hospital 11 Lima Norte Callao - Luis 

Negreiros Vega durante Enero -Diciembre 2014. 

1.6. OBJETIVOS. 

1.6.1. Objetivo General. 

Determinar cómo el síndrome metabólico influye sobre la 

respuesta al tratamiento antihipertensivo en Hospital 11 Lima Norte 

Luis Negreiros Vega, durante el período 2014. 

1.6.2. Objetivos Específicos. 

1) Determinar el grado de disminución de la presión arterial en 

pacientes hipertensos con síndrome metabólico con 

tratamiento antihipertensivo. 

2) Determinar el grado de disminución de la presión arterial en 

pacientes hipertensos sin síndrome metabólico con 

tratamiento antihipertensivo. 

3) Comparar el grado de disminución de la presión arterial en 

los pacientes hipertensos con y sin síndrome metabólico que 

reciben tratamiento antihipertensivo. 

4) Determinar el grado de asociación de los componentes del 

síndrome metabólico respecto a la respuesta del tratamiento 

antihipertensivo. 
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1. 7. DEFINICIÓN DE TÉRMINOS Y CONCEPTOS. 

• Hipertensión arterial sistémica: Cifras de presión arterial ~ 

140/90 mmHg que indican necesidad de tratamiento 

antihipertensivo, documentada en la historia clínica. 

• Respuesta adecuada al tratamiento: Disminución de la 

presión arterial por debajo de valores de 140/90 mmHg, 

después de haber iniciado tratamiento antihipertensivo no 

farmacológico o farmacológico, en forma regular, con 

seguimiento documentado en la historia clínica. 

• Inadecuada respuesta al tratamiento: Persistencia de una 

presión arterial ~140/90 mmHg pese a la utilización de una 

asociación, a dosis máximas, de tres fármacos 

antihipertensivos que incluya un diurético. En pacientes 

ancianos con hipertensión arterial sistólica aislada la 

resistencia se define como la incapacidad de conseguir una 

presión arterial sistólica < 160 mmHg pese a la triple terapia 

citada. 

• Síndrome metabólico: Presencia de 3 o más de los factores 

de riesgo que se describen: a) Obesidad abdominal, 

circunferencia de la cintura >1 02 cm (40 pulg) en hombres y 

>88 cm (35 pulg) en mujeres; b) triglicéridos altos ~ 150 

mg/dl o ~ 1, 7 mmoi/L; e) colesterol HDL bajo < 40 mg/dl o < 

1,03 mmoi/L en hombres y < 50 mg/dl o < 1,4 mmoi/L en 

mujeres; d) hipertensión arterial ~130/85 mmHg, y e) 

hiperglucemia en ayunas ~ 11 Omg/dl o 6,1 m mol/L. 

• Índice de masa corporal: Relación entre el peso expresado 

en kilogramos y la talla elevada al cuadrado, expresada en 

metros; donde valores < 20 corresponden a desnutrición, 

valores entre 20 - 24 son normales, valores de 25 - 29 

representan sobrepeso, y valores ~ 30 corresponden a 

obesidad. 
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• Perímetro abdominal: debe realizarse con el paciente en 

posición de pie al final de una espiración normal, con los 

brazos relajados a cada lado. La medida debe tomarse a la 

altura de la línea media axilar, en el punto imaginario que se 

encuentra entre la parte inferior de la última costilla y el 

punto más alto de la cresta iliaca (principal punto de 

referencia). 
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MATERIALES Y MÉTODOS 
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11. MATERIALES Y MÉTODOS. 

2. 1.- Tipo de estudio y diseño de Investigación. 

Descriptivo, retrospectivo, transversal, de tipo casos y controles. 

• Diseño de investigación: Casos y controles. Se comparó la 

respuesta al tratamiento en pacientes hipertensos con 

síndrome metabólico (casos) respecto a los pacientes 

hipertensos sin síndrome metabólico (controles). 

2. 2.- Población y Muestra. 

La población estuvo conformada por los pacientes con diagnóstico 

de hipertensión arterial sistémica con 1 sin síndrome metabólico 

atendidos y controlados en el servicio de Cardiología del Hospital 

11 Lima Norte Callao- Luis Negreiros Vega, durante el año 2014. 

El muestreo fue "aleatorio simple", que se aplicó 

independientemente para el grupo de casos y para el grupo de 

controles 

Donde: 

P: P1+r.P2/r+1 

n= (za/2+Zf3)2.P.(1-P).(r+1) 

(P1-P2)~. r 

r: el no de controles por cada caso 7 que se tome 1 o 2 

P1: proporción de casos expuestos7(8.4) que se explique y se 

pongan los valores de P1 y P2 así como de r y en P1 y P2 al 

costado se pone el número de referencia bibliográfica. 

P2: proporción de controles expuestos (91.6) 

Entonces: 

n=(12.9)2(63.8)(62.8)(3)/13844.48= 74 casos y 737 controles 
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Muestreo: 

Se realizó el muestreo aleatorio simple con el programa Epidat 3.1. 

Solicitándose un total de 811 Historias clínicas que cumplieran con 

los criterios de inclusión para nuestro estudio. 

2.3.- Técnicas e Instrumentos de Recolección de Datos 

Instrumento. 

• Ficha de recolección de datos (ver anexos). 

Técnica 

• Revisión de Historias Clínicas. 

2.4.- Análisis Estadístico de los Datos. 

Los datos se registraron en una base elaborada en la hoja de 

cálculo del programa SPSS versión 21.0 y se tomó en cuenta 

todas las variables e indicadores. 

El análisis descriptivo y analítico se realizó con el apoyo del 

paquete estadístico SPSS versión 21. O. 

En el análisis descriptivo para la variables cuantitativas PA 

sistólica, PA diastólica, edad y circunferencia abdominal se 

determinó medidas de tendencia central (mediana) y medidas de 

dispersión (desviación estándar) y para las variables cualitativas: 

síndrome metabólico, respuesta al tratamiento, sexo, dislipidemia, 

índice de masa corporal y sedentarismo; se determinaron 

frecuencias y porcentajes. 

Para demostrar la asociación entre las variables cuantitativas se 

utilizó la prueba t de Student, mientras que para las variables 

cualitativas, se realizaron la prueba estadística Chi cuadrado y se 

calcularon los Odds ratio con intervalos de confianza al 95%. Se 

·consideró un valor P< 0.05 como significativo. 
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2.5.- Criterios de Selección. 

Criterios De Inclusión. 

• Caso: 

- Paciente con diagnóstico de hipertensión arterial sistémica y 

síndrome metabólico (ver definición de términos) que hayan 

cumplido con recibir medicación antihipertensiva por lo 

menos durante un mes previo al estudio. 

- Paciente atendido y controlado en el servicio de Cardiología 

del hospital. 

- Historia clínica accesible e información requerida completa. 

• Control: 

- Paciente con diagnóstico de hipertensión arterial sistémica 

pero sin síndrome metabólico que hayan cumplido con 

recibir medicación antihipertensiva por lo menos durante un 

mes previo al estudio. 

- Paciente atendido y controlado en el servicio de Cardiología 

del hospital. 

- Historia clínica accesible e información requerida completa. 

Criterios De Exclusión . 

. • Caso y Control: 

- Pacientes con hipertensión secundaria. 

- Pacientes que hayan suspendido 

a nti hipe rte n s ivo. 

el tratamiento 

- Historia clínica no disponible y/o con información requerida 

incompleta. 
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2.6. Aspectos Éticos: 

Nuestra investigación no tiene repercusión sobre la vida de los 

pacientes, no obstante, se informó sobre los objetivos a los 

administrativos del centro donde se realizó el estudio, y, previo a 

la recolección de la información se obtuvo la autorización de la 

institución para la revisión de las historias clínicas y al uso de los 

datos. Se cumplió de igual forma las normas de buenas Prácticas 

Clínicas y la Ley General de Salud, al respetar el anonimato de los 

participantes del estudio, además se realizó bajo los principios 

establecidos en la Declaración de Helsinki 33
• 
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111. RESULTADOS. 

- Nuestro estudio estuvo conformado por 811 pacientes, de los cuales 

74 correspondieron a casos de pacientes con síndrome metabólico y 

737 controles. De la población, el 51,4% fueron varones y el 48,6% 

mujeres. Del total de la muestra estudiada, el promedio de edad global 

fue de 44,2+/-4, 1 años, siendo la mínima de 24 años y la máxima de 61 

años. (Ver tabla N°1). 

TABLA N° 01: Media de la edad según sexo de los pacientes con HTA, HLNV 

2011 

Sexo EDAD (Años) 
Media N Desv. Mínimo Máximo %del 

Masculin 44.069 417 4.37678 24.00 58.00 51.4% 
o 5 
Femenino 44.444 394 3.82747 29.00 61.00 48.6% 

2 
Total 44.251 811 4.12081 24.00 61.00 100.0% 

5 

FUENTE: Historias clinicas de archivo HLNV. Fonnulario de recolección de datos del investigador. 

Gráfico 1: Media de la edad según sexo 
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FUENTE: Historias clínicas de archivo HLNV. Fonnulario de recolección de datos del investigador. 
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De los casos, pacientes con síndrome metabólico, representa del 

total, el 9,1 %; de los cuales la media de la edad en este grupo fue 

de 44,6+/-2,8 años. (Ver Tabla N°2). 

TABLA N° 02: Media de la edad según síndrome metabólico. HLNV, 2014 

SINDROME Media N Desv. Mínimo Máximo 

METABÓLICO Ti p. 

Si 44.6622 74 2.81034 37.00 50.00 

No 44.2103 737 4.22923 24.00 61.00 

Total 44.2515 811 4.12081 24.00 61.00 

FUENTE: Historias cUnicas de archivo HLNV. Fonnulario de recolección de datos del investigador. 

Gráfico 2: Media de la edad según síndrome metabólico 
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FUENTE: Historias clínicas de archivo HLNV. Fonnulario de recolección de datos del investigador. 
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- De los factores de riesgo que determinan el diagnóstico de 

síndrome metabólico, se registró la variación que presentaron los 

pacientes, tanto casos y controles, en su historia clínica, de 

acuerdo a los controles respectivos que se realizaron tras recibir 

tratamiento antihipertensivo. Se encontró como componentes 

positivos que se asocian más a una inadecuada respuesta al 

tratamiento, en todos los pacientes con síndrome metabólico 

(casos), la hipertrigliceridemia y aumento del índice de cadera. 

(Ver Tabla N°3). 

TABLA N° 03: Positividad de los componentes del síndrome 

metabólico. HLNV, 2014. 

SINDROME METABOLICO 

SI 
1 

NO 

N % N 

Abdomen Si 11 14.9% 25 

No 63 85.1% 712 

Cadera Si 71 95.9% 282 

No 3 4.1% 455 

Glucosa Si 13 17.6% 14 

No 61 82.4% 723 

Triglicéridos Si 74 100.0% 212 

No o .0% 525 

FUENTE: Historias clínicas de archivo HLNV. Fonnulario de recolección de datos del investigador. 
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- Se evaluó los componentes del síndrome metabólico que se 

encontraron asociados a una inadecuada respuesta al tratamiento 

antihipertensivo, el cual fue: la hipertrigliceridemia,. (Ver Tabla 

No 4). 

TABLA N° 04: Componentes del síndrome metabólico según 

respuesta al tratamiento. HLNV, 2014. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

Adecuada Inadecuada p 

N % N % 

Abdomen Si 22 3.2% 14 12.3% *P<0,05 

No 675 96.8% 100 87.7% 

Cadera Si 291 41.8% 62 54.4% *P<0,05 

No 406 58.2% 52 45.6% 

Glucosa Si 20 2.9% 7 6.1% P>0,05 

No 677 97.1% 107 93.9% 

Triglicéridos Si 221 31.7% 65 57.0% *P<0,05 

No 476 68.3% 49 43.0% 

FUENTE: Historias clínicas de archivo HLNV. Formulario de recolección de datos del investigador. 
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- En el estudio se encontró que de la población hipertensa con 

síndrome metabólico (casos), el 59.5% de los pacientes presentó 

inadecuada respuesta al tratamiento antihipertensivo, mientras 

que la población hipertensa que no asocia este síndrome 

(controles) sólo el 9.5% de los pacientes presentó inadecuada 

respuesta al tratamiento. Por lo que esta condición, tener 

síndrome metabólico, demostró que influye significativamente 

sobre la respuesta al tratamiento antihipertensivo. (Ver Tabla No 

5). 

TABLA N° 5: Efectos del síndrome metabólico sobre la respuesta 

al tratamiento antihipertensivo. HLNV, 2014. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

Adecuada Inadecuada TOTAL p 

N % N % N % 

SÍNDROME 
Si 30 40.5% 44 59.5% 74 9.1% 

f---- P<O,OS 

METABÓLICO No 667 90.5% 70 9.5% 737 90.9% 

811 100% 

FUENTE: Historias clínicas de archivo HLNV. Fonnularlo de recolección de datos del investigador. 

Gráfico N° 03: Efectos del síndrome metabólico sobre la 

respuesta al tratamiento antihipertensivo. HLNV, 2014 

liil Respuesta al tratamiento: 

SI NO 

SINDROME METABÓLICO 

INADECUADA RESPUESTA 
liii Respuesta al tratamiento: 

ADECUADA RESPUESTA 

FUENTE: Historias clínicas de archivo HLNV. Fonnulario de recolección de datos del investigador. 
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Del total de pacientes que presentaron inadecuada respuesta al 

tratamiento antihipertensivo, se encontró que el 41.7% de los 

varones asociaban además síndrome metabólico y el 35.2% de las 

mujeres que presentaron igualmente inadecuada respuesta al 

tratamiento presentaron a su vez síndrome metabólico. (Ver Tabla 

No 6). 

TABLA N° 06: Efectos del síndrome metabólico sobre la respuesta 

al tratamiento antihipertensivo según sexo. HLNV, 2014. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

ADECUADA INADECUADA 

SEXO SEXO 

MASCULINO FEMENINO MASCULINO FEMENINO TOTAL 

N % N % N % N % N % 

SÍNDROME 
SI 17 2% 13 1.6% 25 3.1% 19 2.4% 74 9.1% 

METABÓLICO NO 340 42% 327 40.4% 35 4.3% 35 4.3% 737 90.9% 

P>0,05 

FUENTE: Historias clínicas de archivo HLNV. Formulario de recolección de datos del investigador. 

Gráfico 4: Efectos del síndrome metabólico sobre la respuesta al 

tratamiento antihipertensivo, según sexo. HLNV, 2014 
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FUENTE: Historias clínicas de archivo HLNV. Formulario de recolección de datos del investigador. 
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IV. DISCUSIÓN. 

- En nuestro estudio se encontró una población portadora de 

síndrome metabólico del 9,1% (n=74) en relación al total de la 

población trabajada (n= 811 ); la cual demuestra que hay aumento 

de este síndrome en la población, similar a lo reportado por Christ 

et a/7 quienes demostraron que la prevalencia del síndrome 

metabólico está aumentand-o en los países industrializados y en 

aquellos en vías de desarrollo, como el nuestro. Recomendaron 

que el tratamiento del síndrome metabólico debería ser mandatario 

debido a los riesgos que tienen estos pacientes; por lo que esto 

debe ser tomado en cuenta en los hospitales de nuestro país para 

que los pacientes que reciben tratamiento antihipertensivo sean 

catalogados de manera adecuada si presentan asociado síndrome 

metabólico o no, evitándose los riesgo cardiovasculares elevados y 

la mortalidad que prevalecen en esta población. Además, esta 

prevalencia de síndrome metabólico puede ser que se encuentre 

aumentada en nuestra población debido a los cambios de los estilo 

de vida, como son: el abandono de los hábitos dietéticos 

saludables y aumento del consumo de comida rápida, el abandono 

de la actividad física regular y la adopción de otros hábitos no 

saludables, como fumar o el consumo de alcohol. El rápido 

incremento del sobrepaso y la obesidad a edades cada vez más 

tempranas, hace que aumenten la prevalencia de este síndrome en 

la población en general. 

- Los resultados demostraron que el porcentaje de pacientes con 

del síndrome metabólico, 9.1 %, fue más bajo que lo reportado por 

Ratto et al 9 quienes señalaron que el síndrome metabólico puede 

presentarse en un tercio (33%) de los pacientes que tienen 

hipertensión arterial primaria pero no diabetes. Los motivos 

pueden deberse a las distintas definiciones utilizadas, al rango d.e 

edad de la población estudiada. También se reportó en nuestro 
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trabajo la presencia de signos precoces de daño cardiovascular y/o 

daño renal en algunos de nuestros pacientes, enfatizando de igual 

manera lo reportado por Ratto et al 9
, que el síndrome metabólico 

predice una probabilidad incrementada de presentar un evento 

cardiovascular o morir, sino se lleva un adecuado control del 

tratamiento antihipertensivo. 

- En el estudio se encontró que los pacientes hipertensos que 

tuvieron respuesta adecuada al tratamiento antihipertensivo fue del 

85,9% (n=697) de la población en total, de los cuales solamente el 

4.3% (n= 30) fueron pacientes hipertensos con síndrome 

metabólico que demostró adecuada respuesta, siendo el restante 

de pacientes con adecuada respuesta aquellos que no presentaban 

asociado este síndrome. Se analizó que, aquellos que tuvieron 

inadecuada respuesta al tratamiento, el 59.5% (n= 44) presentaron 

asociado síndrome metabólico, por lo que se puede inferir que la 

presencia del síndrome metabólico en los pacientes hipertensos, 

influye sobre la respuesta al tratamiento antihipertensivo 

independientemente del tipo de tratamiento que se reciba (terapia 

doble, triple) y de las comorbilidades que los pacientes presenten. 

Por tanto, nuestros datos muestran similitud con lo reportado por 

Barrios et al 10 quienes compararon que casi el total de pacientes 

con síndrome metabólico (98,2%) que recibían alguna medicación 

o más antihipertensivos que los pacientes sin síndrome 

metabólico, mostraron que sólo el 4,7% de los pacientes con 

síndrome metabólico fueron controlados adecuadamente versus el 

13,5% de pacientes sin el síndrome. Concluyendo que aunque se 

prescriban más drogas en hipertensos con síndrome metabólico, 

las tasas de control de presión arterial y niveles de colesterol LO L 

empeoran en esta población en comparación con pacientes sin 

síndrome metabólico. 

- Se encontró que de la población hipertensa portadora de 

síndrome metabólico en nuestro estudio, el 59.5% (n= 44) tuvieron 
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1 

inadecuada respuesta al tratamiento antihipertensivo, con una 

edad media de 44.7018 +/- 3.209 años. De los resultados 

encontramos que 55.5% (25) fueron varones frente al 44.5% (n= 

19) mujeres que también asociar¡n síndrome e inadecuada 

respuesta al tratamiento antihipertensivo. Por tanto, nuestros datos 

sólo son similares a lo reportado dar Lim et al 11 respecto a la 

prevalencia, pues ellos encontrarbn en su estudio que la 

prevalencia del síndrome metabólico 
1

bn la población hipertensa fue 

del 13,9% en total; y diferimos respecto a la asociación de sexo y 

prevalencia de síndrome metabólico/ con lo reportado por Lim et 

al11
, quienes encontraron que del toial de su población hipertensa 

que presentaban síndrome metabólico, 7.8% fueron hombres y 

20.2% mujeres, frente a nuestro resultado donde la prevalencia 

recayó en la población masculina; esto se puede deber a que 

nuestra población presentó una edati media de 44.7018 +/- 3.209 

años, donde los varones muestran t/~ner la tendencia a esa edad. 

Asimismo, observaron que la enfe[medad arterial coronaria fue 

mayor en la población hipertensa con síndrome metabólico que en 

aquellos sin el síndrome. 
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V. CONCLUSIONES. 

- Los pacientes con hipertensión arterial y que asocien el 

diagnóstico de síndrome metabólic, muestran una significativa 

menor respuesta al tratamiento aniihipertensivo respecto a los 

pacientes que no presentan este sínd~ome. 

- La mayoría de los pacientes que p esentó inadecuada respuesta 

al tratamiento antihipertensivo asociaron de síndrome 

metabólico, fueron varones y en su ayoría, mayores de 40 años. 

- El grado de disminución de la presión arterial en los pacientes sin 

sindrome metabólico fue menor que r.l grado de disminución de las 

cifras de presión arterial en pacieres que asociaron sindrome 

metabólico, a pesar del tratamiento 

1 

ntihipertensivo. 

- Los componentes del síndrome metabólico asociados fuertemente 

con la falta de respuesta al tratam+nto antihipertensivo fueron el 

índice cadera, circunferencia abdom nal e hipertrigliceridemia. 
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VI. RECOMEND ClONES. 

Se necesita valorar a todos los pacientes que padecen 

hipertensión arterial, para saber si presentan asociado o no el 

síndrome metabólico, pues de esto depende disminuir el riesgo 

cardiovascular y la mortalidad', así aomo también los costos que 

esto implicaría en el sistema de salud. 

Realizar un estudio prospectivo, multicéntrico, longitudinal 

randomizado con una muestra ma or, y también considerar la 

eficacia terapéutica confrontando difJrente tipos de fármacos. 
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ANEXO 

SINDROME METABOLICO~ Sí ( ) No ( ) 

Edad: .................................. años. 

Sexo: 1) Masculino 

Tabaquismo: 1) Sí 

Diabetes mellitus: 1) Sí 

Antecedentes familiares: 1) Sí 

1. Respuesta al tratamiento: 

1) Adecuada 

2) Falta de respuesta 

2. PA sistólica: ------------ mmHg. 

3. PA diastólica: mm Hg. 

4. Hipertrigliceridemia: 1) Sí 

2) Femenino 

2) No 

2) No 

2) No 

2) No 

5. Circunferencia abdominal: -------------- mmHg. 

6. Índice de Masa Corporal: 

1) Desnutrición (< 20) 

2) Normal (20 - 24) 

3) Sobrepaso (25 - 29) 

4) Obesidad (~ 30) 
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