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RESUMEN

Se realiz6é una revision del tema relacionado con la hipertension arterial en el
paciente diabético tipo 2, con el objetivo de actualizar algunos elementos
particulares en este grupo de pacientes. Se plantea que su prevalencia es
considerablemente més alta que en la poblacién no diabética, donde la
hiperinsulinemia y la disfuncién endotelial cobran un papel protagénico en su
etiopatogenia. La hipertensiéon arterial en estos pacientes clinicamente se
manifiesta como un patrén non dipper, lo que incrementa la morbimortalidad por
esta entidad. El tratamiento medicamentoso es habitualmente necesario, y se usan
como drogas de primera linea los inhibidores de la enzima convertidora, los
antagonistas de los receptores de angiotensina Il y los calcioantagonistas, aunque
se pueden utilizar también los diuréticos tiacidicos a dosis bajas.

Palabras clave: Hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus tipo 2.
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ABSTRACT

Authors made a review of the topic related to arterial high blood pressure in the
patient presenting with Type 2 diabetes mellitus to update some particular
elements in this group of patients. We propose that its prevalence is higher than
that present in non-diabetic population, where the hyperinsulinism and the
endothelial dysfunction have a leading role in its ethiopathogenesis. The arterial
high blood pressure in these patients clinically is manifested as a non-dipper
pattern increasing the morbidity and mortality. Drug therapy is commonly
necessary and as first line-drugs are used the converting-enzyme inhibitors, the
agiotensin-l1 receptors antagonists, and the antagonists-calcium, although the low-
dose thiacidic diuretics.

Key words: Arterial high blood pressure (HBP), type 2 diabetes mellitus.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) y la hipertension arterial (HTA) constituyen un
problema de salud a escala mundial debido a su creciente incidencia y prevalencia,
y se asocian con una elevada morbilidad y mortalidad a causa de las complicaciones
gue se presentan en su curso.! Se sefiala que la prevalencia de la HTA en las
personas con diabetes es considerablemente mayor comparada con los no
diabéticos.* Estas 2 enfermedades coexisten frecuentemente,? incluso se conoce
que la HTA puede preceder por varios afios a la aparicion de la DM 2.3

Se estima que mas del 50 % de los pacientes padecen HTA en el momento del
diagndstico de la DM. Ambas interacttan, e incrementan, por tanto, el riesgo de
mortalidad por afeccion vascular.*® La HTA es uno de los factores principales en la
patogenia de la lesion de los macro y micro vasos en los pacientes con trastornos
de la tolerancia a la glucosa, presente en el 70 % de los diabéticos con enfermedad
cardiovascular, y especificamente en el 45 % de los que presentan isquemia
coronaria.® Se estima que entre el 30 y el 75 % de las complicaciones de la DM
pueden ser atribuidas al incremento de la presiéon arterial.

La asociacion de HTA y DM hace que se hable de una epidemia en progreso por
diversos motivos:*°

- Porque la prevalencia de la HTA en la poblacion diabética es aproximadamente el
doble de la no diabética.

- Porque la HTA es determinante en el desarrollo y progresion de la nefropatia
diabética.

- Porque la HTA es uno de los factores de riesgo mas importantes para el desarrollo
de complicaciones cardio y cerebrovasculares en estos pacientes.

Factores de riesgo para desarrollar HTA

Se conocen diversos factores asociados a la presencia de la HTA en la DM:**13
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- Obesidad, principalmente de distribucién abdominal.

- Mayor tiempo de evolucién de la DM.

- Factores genéticos.

- Edad mayor de 50 afios.

- Sexo masculino.

- Niveles elevados de glucemia, colesterol y triglicéridos.
- Hiperinsulinemia-resistencia a la insulina.

Cuando se logra un buen control de la tension arterial, se reducen las
complicaciones a las que esta conlleva, asi, la incidencia de accidentes vasculares
encefélicos disminuye en un 35-40 %, el infarto del miocardio en un 20 a 25 % vy la
insuficiencia cardiaca en mas del 50 %.*

Patogenia

En la DM 2 existe un mecanismo complejo responsable, que Reaven inicialmente
Ilamo sindrome X, actualmente conocido como sindrome metabdlico, constituido
por multiples alteraciones,*® como son, la resistencia a la insulina con
hiperinsulinismo secundario y disminucién de la tolerancia a la glucosa, donde el
hiperinsulinismo, per se, puede ser responsable de la HTA. A esto se suman, dentro
del sindrome, otras alteraciones: las lipidicas (hipertrigliceridemia, aumento de la
sintesis de las lipoproteinas de baja densidad [LDL pequefias] y densas con
disminucién del HDL colesterol), las hematicas (alteracién del factor VII de la
coagulacion y del inhibidor del factor activador del plasminégeno PAI 1), la
obesidad abdominal, la hiperuricemia y las alteraciones del endotelio vascular, con
disfuncién importante de tromboxano A2, prostaciclinas, 6xido nitrico y productos
finales de la glicacién avanzada.®

En la HTA se encuentra presente la resistencia a la insulina, fundamentalmente a
nivel del muasculo esquelético, involucrando principalmente la conversiéon de glucosa
a glucogeno, y el grado de resistencia esta en la relacion con la severidad de la
HTA." La hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina han sido propuestas como
predecesoras de la HTA, que desencadenan HTA por diversas vias:*®

- Facilitando la reabsorcién de sodio y agua con aumento del volumen intravascular.
- Promoviendo la activaciéon del sistema nervioso simpatico con aumento en la
produccion de catecolaminas.

- Promoviendo vasoconstriccion de las arteriolas, facilitando su permeabilidad a
estimulos vasoconstrictores y disminucion de los vasodilatadores.

- Favoreciendo la hipertrofia del musculo liso, bien por estimulacién directa (efecto
mitogénico sobre la célula para favorecer su proliferacién), o bien a través de la
accion del factor de crecimiento insulinico (IGF-1).

- Por afectacion en el funcionamiento de algunas bombas iénicas transmembrana
(bomba sodio-potasio, bomba sodio ATPasa, bomba calcio ATPasa).

Es preciso tener en cuenta la presencia de un protagonista importante, el endotelio
vascular, que en medio del sindrome metabdlico, sufre una disfunciéon importante
de indole multifactorial, con una respuesta vasoconstrictora predominante, lo que
lleva a un incremento de la resistencia vascular periférica y a una elevacion de la
tension arterial.’® Las principales alteraciones que conducen a la disfuncién

endotelial en los pacientes diabéticos son las siguientes:*®*°

- El tromboxano A2 de origen plaquetario esta anormalmente elevado en estos
pacientes, y existe una mayor susceptibilidad del musculo liso a este agente.
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- Disminucioén del 6xido nitrico.
- Incremento del estrés oxidativo.
- Disminucién de las prostaciclinas con una accion paradéjica de estas.

Caracteristicas clinicas de la HTA en el paciente diabético

La HTA en el paciente diabético se puede presentar de diferentes formas clinicas:
HTA sistélica aislada, HTA diastélica y HTA sistodiastélica.

Es importante destacar que la HTA del diabético tipo 2, en la mayoria de los casos,
se comporta como non dipper o no reductora, lo que traduce la falta de descenso
nocturno de la tensién arterial durante el suefio, lo cual podria ser no solo un
mecanismo de lesién vascular, sino también una condicién asociada a pacientes de
peor pronéstico.*®?°

La falta de descenso tensional nocturno (patrén non dipper) se asocia a una lesion
precoz de 6rgano diana,?® mayor progresion a insuficiencia renal,?* mayor
prevalencia de arritmia ventriculares® e incremento de la incidencia de
enfermedades cerebrovasculares.?

Tratamiento del diabético tipo 2 con HTA

Ante un paciente diabético con HTA se impone realizar una historia clinica bien
detallada, con interrogatorio y examen fisico, asi como algunos examenes
complementarios (hemograma, parcial de de orina [sedimento], ionograma,
microalbuminuria, creatinina, acido Urico, electrocardiograma, ecocardiograma, y
ultrasonido renal y suprarenal) para lograr una evaluacion del paciente, lo cual
tiene 3 objetivos:?*

- Constatar el estilo de vida, e identificar otros factores de riesgo cardiovascular o
desérdenes concomitantes que puedan afectar al prondéstico y como guia del
tratamiento.

- Revelar causas identificables de elevacion de la tension arterial.

- Aclarar la presencia o ausencia de dafio en 6rganos diana.

¢Hasta qué niveles se debe disminuir la tensién arterial?

La meta de tratamiento para los pacientes con HTA y DM para la mayoria de los
autores es de 130/80;°*2° no obstante, la Asociacién Americana de Diabetes (ADA)
recuerda que los riesgos son menores si la tension arterial sistélica esta por debajo
120 mmHg y la diastélica menor de 80 mmHg. De cualquier forma, el objetivo a
alcanzar en cada paciente debera ser individualizado, teniendo en cuenta no solo la
cifra de tension arterial, sino su edad, su estado cardiovascular, asi como la calidad
de vida del diabético.

Tratamiento no farmacolégico®®?’

Modificacion del estilo de vida. Se indicara la préactica frecuente de ejercicio fisico,
preferentemente aerobio, siempre que no exista contraindicaciéon para ello, lo cual
tiene como objetivo evitar el sedentarismo y corregir la obesidad si existe.
Igualmente, se orientara una dieta equilibrada que dependera del estado nutricional
y la actividad fisica desarrollada por el paciente. Resulta importante reducir la
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ingesta de sal a menos de 2,3 g al dia, e ingerir una dieta rica en frutas frescas y
vegetales para lograr un aporte adecuado de potasio y calcio. Es imprescindible el
abandono del habito de fumar, asi como la disminuciéon del consumo de alcohol

Tratamiento farmacoldégico

No todo el arsenal terapéutico que en el momento actual es efectivo para el
tratamiento de la HTA es aplicable a los pacientes diabéticos. La eleccién del
medicamento debe basarse no solo en la reduccién de la tensién arterial, sino
también en el mejor control glucémico, el perfil lipidico, la insulinorresistencia y la
proteccién renal.?®

1. Dentro de las posibilidades farmacoldgicas, los inhibidores de la enzima
convertidora (IECA), a dosis progresivamente crecientes hasta conseguir el efecto
deseado, son los recomendados para iniciar la terapéutica.?*?® Estos medicamentos,
ademas de tener un efecto hipotensor adecuado, reducen la microalbuminuria con
un efecto nefroprotector evidente y mejoran la insulinorresistencia.

2. Otro grupo de medicamentos a usar como primera linea son los antagonistas de
los receptores de angiotensina Il (ARA I11), los cuales no afectan la homeostasis de
la glucosa ni de los lipidos, y son bien tolerados, aunque hay menos experiencia en
su utilizacion que los IECA.?°*° Si no se consiguieran los objetivos propuestos con
uno de los medicamentos anteriores, se puede asociar otro hipotensor.

3. Calcioantagonistas: dentro de los no dihidropirimidinico se puede usar el
verapamil o el diltiazén. Este grupo de medicamentos también mejora la excrecion
urinaria de albumina y no empeora la resistencia a la insulina. Dentro del grupo de
los dihidropirimidinicos, se puede utilizar el amlodipino de 5 a 10 mg cada 12 h.** El
estudio de Hipertensién Optimal Treatment (HOT) demostré que el uso combinado
de IECA, con antagonista de los canales de calcio, es una eleccion racional en
pacientes que presentan HTA y DM 2.3

4. Los diuréticos tiacidicos son farmacos efectivos, y se ha demostrado que reducen
la morbimortalidad cardiovascular. Sus desventajas radican en que provocan
dislipemia y alteran el metabolismo hidrocarbonatado con aparicién del
hiperinsulinismo.3?*® No obstante estos efectos, pueden ser minimizados utilizando
dosis pequefias de clortalidona e hidroclorotiazida (de 12,5 a 25 mg al dia), y de
esta forma son recomendados por algunos autores.??3

5. Los betabloqueadores han demostrado reducir la mortalidad cardiovascular de
forma similar a los farmacos anteriormente mencionados, pero provocan efectos
adversos, como son: ganancia de peso,3®*® efectos deletéreos en el metabolismo de
los lipidos y en el control de la glucemia, y se sefiala que puede aumentar la
incidencia de diabetes de nuevo inicio cuando se comparan con otros grupos de
hipotensores,®***® y enmascara los sintomas de hipoglucemia. Estan contraindicados
en la insuficiencia arterial periférica tan frecuente en el diabético. Aunque estos
efectos son moderados cuando se utilizan estos farmacos, no siempre son
recomendados como farmacos de primera linea de tratamiento en los pacientes con
HTA y DM 2, ni tampoco en los que presentan sindrome metabdlico o sindrome de
insulinorresistencia.*?

Debemos mencionar algunos trabajos que han estudiado el desarrollo de DM 2 de
nueva aparicion durante el tratamiento antihipertensivo (tabla). La mayoria de ellos
han comparado un IECA o un ARA Il frente a un placebo o al tratamiento
convencional. Se ha podido evidenciar la reduccion de nuevos casos de diabetes
con el primer tratamiento.
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Se puede concluir sefialando que la prevalencia de la HTA es considerablemente
mayor en los pacientes con diabetes que en los no diabéticos. Los principales
factores de riesgo para su desarrollo en el paciente diabético son: la obesidad, el
mayor tiempo de evolucion de la DM, los factores genéticos, la edad mayor de 50
afios, el sexo masculino, los niveles elevados de glucemia, colesterol y triglicéridos,
asi como la hiperinsulinemia con resistencia a la insulina.

La hiperinsulinemia y la disfuncién endotelial, por tanto, son elementos
fundamentales en la patogenia de la HTA en el paciente con DM 2. La HTA en el
paciente diabético se puede presentar clinicamente como sistélica aislada, diastélica
o sistodiastdlica, y mantiene generalmente un patron de no reduccidn nocturna
(patrén non dipper).

Los IECA, los ARA Il y los calcioantagonistas son drogas de primera linea para ser
usadas en el paciente diabéticos con HTA y los diuréticos tiacidicos pueden ser
usados también, pero a dosis bajas. El control de la HTA reduce la morbimortalidad
por enfermedades cardio y cerebrovasculares.
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