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Señor Editor: 

Hemos leído con interés el artículo de Labarta Rodríguez y cols. 1 sobre el 

comportamiento de la tensión arterial en adolescentes en un área de salud de la 

provincia Holguín, donde en un diseño transversal encuentran un alto porcentaje de 

adolescentes con cifras de tensión arterial elevada, sobre todo en pacientes con 

sobrepeso y obesidad.  

 

Este comentario tiene como objetivo valorar el papel de la resistencia a la insulina (RI) 

en los trastornos metabólicos que acompañan a este estado, un aspecto poco tratado en 

el citado trabajo 1 que amerita un estudio más profundo, aunque se aclara que el tema 

es polémico con aspectos controversiales y no bien esclarecidos.  

 

La RI reduce la acción de la insulina sobre sus células diana, y esto genera un incremente 

en el flujo de ácidos grasos desde la grasa visceral al hígado 2. El arribo masivo de ácidos 

grasos favorece la síntesis de triglicéridos que provoca su acumulación en el órgano 

(esteatosis hepática) y el incremento de la formación de lipoproteínas de muy baja 

densidad (VLDL). En estas condiciones, se produce una hipertrigliceridemia, debido al 

incremento en la liberación hepática de VLDL y una reducción en el aclaramiento de estas 

lipoproteínas en el plasma por una baja actividad de la enzima endotelial que se ocupa 

de su eliminación, la lipasa de lipoproteína, cuya actividad depende de la insulina.  
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 El aumento de la concentración plasmática de triglicéridos repercute sobre el patrón de 

lipoproteínas al favorecer la actividad de la proteína transferidora de ésteres de 

colesterol, encargada del intercambio de lípidos entre lipoproteínas; como consecuencia, 

las VLDL se enriquecen en colesterol, se hacen más aterógenas y forman lipoproteínas de 

baja densidad (LDL) pequeñas y densas y por otra parte, las lipoproteínas de alta 

densidad (HDL) aumentan su concentración de triglicéridos, lo que facilita que sean 

degradadas con mayor facilidad por la lipasa hepática, y con ello se reducen sus 

concentraciones en sangre 3.  

 

En resumen, la dislipidemia asociada con la RI se caracteriza por un aumento en sangre 

de los triglicéridos y de las LDL pequeñas y densas, así como, una disminución de las 

HDL, que incrementa el riesgo de aterosclerosis y sus complicaciones como la cardiopatía 

isquémica 4. Es probable que Labarta Martínez y cols.1 no hayan determinado esta 

dislipidemia por cuestiones logísticas, algo que limita el alcance de esta investigación. 

También la RI, por la hiperinsulinemia compensadora, provoca disfunción de las células β 

del páncreas y la aparición de diabetes mellitus tipo 2, otro factor que acelera la 

aterosclerosis.  

 

Un marcador útil de obesidad abdominal es la circunferencia de cintura, fácil de medir 

con una cinta métrica, que tampoco fue determinado por los autores citados1. Los 

adolescentes con una mayor cantidad de grasa en el abdomen medida por la 

circunferencia de cintura, tienen un riesgo adicional de aterosclerosis por el incremento 

de citocinas proinflamatorias derivadas del tejido visceral como: la interleucina 6 y el 

factor de necrosis tumoral alfa, que favorecen la inflamación de bajo grado que 

acompaña a la obesidad central 2. En nuestro medio no se pueden determinar 

directamente estos indicadores de inflamación crónica. 

 

El papel de la RI en la elevación de las cifras de tensión arterial se relaciona con la grasa 

visceral y la hiperinsulinemia compensadora que promueve la reabsorción de sodio por 

los riñones y activa el sistema nervioso simpático 5. La acumulación de grasa visceral 

también favorece la activación del sistema renina-angiotensina, debido al incremento de 

la formación de angiotensinógeno, y ello contribuye a la hipertensión arterial. Estudios 

experimentales indican que la leptina podría ser otro factor en la fisiopatología de la 

hipertensión arterial porque eleva la actividad del sistema nervioso simpático.  

 

Por último, se considera que la investigación analizada, presta atención sobre la 

hipertensión arterial en adolescentes, un tema poco estudiado en la provincia, que 

requiere investigaciones analíticas más profundas por el elevado riesgo de morbilidad y 
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mortalidad que presentan estos pacientes a largo plazo y para el diseño de estrategias de 

intervención que reduzcan este riesgo 3.  
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