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RESUMEN

Se determind frecuencia, caracteristicas clinicas y resultados terapéuticos de la HTA en
diabéticos tipo 2 del area de salud «19 de Abril», de Ciudad de La Habana. Se rediz6 un
estudio descriptivo y transversal a 683 pacientes. Se les confecciond una historia
clinica completa: edad, sexo, talla, peso, indice de masa corporal, indice cintura/cadera
(ICC), habito de fumar, tiempo de evolucidn, tipo de tratamiento y control metabdlico
de su enfermedad, severidad y control de la HTA. Se indicd glucemia en ayunas,
excrecion urinaria de albuimina (EUA), ECG y estudio oftalmoldgico. Se comprob6 que
utilizaba insulina el 19,65 % de los normotensos y el 29,3 % de los hipertensos (p <
0,001). El tiempo de evolucion de la DM fue mayor en los hipertensos al compararlo
con €l de los normotensos (22,8 + 2,4 vs 15,3 + 0,005) p < 0,005. La EUA en los
normotensos fue de 159,2 + 111,7 mg/IL y en los hipertensos de 269,4 + 171,1 mg/L
(p < 0,05). El ICC, el antecedente familiar de HTA y la nefropatia fueron
significativamente mayores en los hipertensos. Predominé la monoterapia para la
HTA. Se hallé buen control de la HTA en el 62,36 % y malo, en & 25,84 %; € 8,6 %
no tenia tratamiento. La mayoria tenia un control glucémico en ayunas bueno o
regular. La nefropatia diabética, aislada o combinada con cardiopatia isquémica y
retinopatia, predomind en los casos con HTA. La mayoria de los hipertensos estaban
en estadio 1 0 2. Se concluy6 que la HTA es frecuente en la DM2 tratada con insulina
y se asocia significativamente al ICC > 0,9 cm, a los niveles elevados de EUA, y a
antecedente familiar de primera linea de HTA y/o ND. Muchos diabéticos no saben que
son hipertensos, su control no es adecuado o no llevan tratamiento, lo cua sugiere que
la atencidn terapéutica de la HTA en la DM2 aln dista mucho del ideal. La ND aidada
0 asociada a RD y a Cl es frecuente en € diabético tipo 2 con HTA.

DeCS: HIPERTENSION/complicaciones; DIABETES MELLITUS NO INSULINO-
DEPENDIENTE/complicaciones; FACTORES DE RIESGO; ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES; EPIDEMIOLOGIA DESCRIPTIVA; ESTUDIOS
TRANSVERSALES.

! Especialista de Il Grado en Endocrinologia. Investigador Titular. Profesor Auxiliar. Instituto
Nacional de Endocrinologia.

2 Especialista de | Grado en Medicina Interna. Hospital Clinicoquirurgico «Comandante Manuel
Fajardo».

3 Especialista en Bioestadistica. Instituto Superior de Ciencias Médicas “Comandante Manuel
Fajardo”.



La mayoria de los investigadores
coinciden en que la frecuencia de
hipertensién arterial (HTA) en laspersonas
con diabetes mellitus (DM), en particular
en la tipo 2 (DM2), es mayor que la
observada en la poblacion general.*® La
HTA y la DM coexistentes, actdan como
factores de riesgo de enfermedad
cardiovascular, cerebrovascular y vascul ar
periférica*°Lamayoriadelosestudioshan
confirmado quelaHTA constituye un factor
agravante delamicroangiopatiadiabética.®*
Por tanto, detectar precozmentelaHTA en
el paciente diabético, y tratarla de forma
adecuada, puederetardar laprogresiény el
agravamiento, tanto delaretinopatia (RD)
como delanefropatiadiabética(ND).®

La HTA suele acompafarse o
preceder lostrastornos del metabolismo de
losgllcidos, s bienlaDM duplicasuriesgo
deaparicion, alainversa, laHTA multiplica
el riesgo dedesarrollodelaDM2.®

En muchos paises, la HTA se ha
convertido en uno de los motivos més
frecuentes de consultamédicay constituye
una de las principales causas de
prescripcion de medicamentos. Si setomara
lapresion arterial sisteméticamente atodos
los pacientes con DM que acuden a las
consultas, se pudiera detectar y controlar
adecuadamente a la mayoria de los
diabéticostipo 2 con HTA.

En la investigacién multinacional
efectuada por la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS),” dirigida a estudiar la
enfermedad vascular en € diabético, y enla
cual Cuba participo, se hallé que la
frecuencia de HTA (excluyendo a los
pacientes tratados con drogas anti-
hipertensivas), eradel 47,2 % enloshombres
y del 46,5 % en las mujeres que padecian
DM?2. Segun estos resultados, la HTA
congtituye un problemade salud en nuestro
pais. El objetivo deestetrabajo esidentificar
la frecuenciay las caracteristicas clinicas
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de la HTA en un grupo de personas con
DM2,y conocer losresultadosterapéuticos
en estos pacientes.

METODOS

Se realiz6 un estudio transversa y
descriptivo para determinar las
caracteristicas de la HTA en una muestra
de personas con DM2 pertenecientes a un
&reade salud de Ciudad de LaHabana

UNIVERSO Y MUESTRA

El universo estuvo constituido por
todos los pacientes con DM2 del area de
salud del Policlinico “19 de Abril”, de
Ciudad de La Habana; por su amplitud
(n =1400 pacientes), seinvestigd solo una
muestra de dicha poblacién. Suponiendo
gue, aproximadamente, el 60 % de este
universo padece también HTA, se calcul6
el tamafio de la muestra; se consideré un
error méximo admisible, enlaestimacion, del
4%y seutilizé laférmulasiguiente:

n=4pq
7
d’
donde:
p= proporcién estimada de diabéticos
hipertensos.
g= proporcion estimada de diabéticos no
hipertensos.
d= margen deerror maximo admisibleal

redizar laestimacion.

Para nuestro estudio se obtuvo un
tamafio de muestra de 683 pacientes, con
una precision del 95 %, los cuales se
seleccionaron mediante un muestreo simple
aleatorio, y se empled una lista aleatoria.
No se incluyd en este estudio a ningun



paciente con amputaciones mayores de los
miembrosinferiores queimpidieraprecisar
sutallarea. Posteriormente, seclasificaron
en 2 grupos:l) 311 normotensosy 1) 372 hi-
pertensos, de ambos sexos. Para diag-
nosticar la DM2 se utilizaron los criterios
propuestos por laOMS.2

TECNICASY PROCEDIMIENTOS
DE OBTENCION DE LA INFORMACION

A todos los pacientes se les
confecciond una historia clinica completa
con especial interés en las siguientes
variables: edad, sexo, talla, indice de masa
corporal (IMC), indicecintura-cadera(1CC),
habito de fumar, tiempo de evolucion dela
DM, tipo de tratamiento y control
metabdlico de la, DM, grado de control y
severidad delaHTA, presenciade RD, ND
o cardiopatia isquémica (ClI), niveles de
glucemia en ayuna, valores de excrecién
urinaria de albimina (EUA) vy € resultado
del electrocardiograma (ECG). Se obtuvo
unamuestra de sangre venosa de todos los
pacientes, despuésde 12 h deayunoy antes
de haberse administrado los compuestos
oraleshipoglucemiantes (CO) y/olainsulina
de esamafiana, paradeterminar laglucemia,
lo cual se hizo en un autoanalizador
Technicon MT-II (Vital Scientific Holand)
por latécnica de la glucosa oxidasa.® Para
determinar lamicroalbliminase utiliz6 orina
de 24 hrecolectadapor €l paciente, después
de haberlo instruido cuidadosamente
durante 3 d consecutivos, y € valor medio
de estasdeterminacionesindicd e valor de
EUA expresadaen mg/L. Paraello seempled
el méodo radioinmunol 6gico paraabumina
humanade altasensibilidad y especificidad
desarrollada en este laboratorio.® Para
diagnosticar la RD se empled un
oftalmoscopio Carl Zeis de Jenay se cla-
sifico segun los criterios propuestos por
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L’ Esperance,**queladivideen proliferativa
y no proliferativa. El control metabdlico se
clasificd, atendiendo a los valores de
glucemiaen ayunasen: bueno (< 8 mmol/L),
regular (= 8a<10mmal/L) ymdo(>10mmal/L).2
A todos los pacientes se les determiné
la circunferenciade lacintura(cm) y dela
cadera(cm), paralaprimerasetomécomo
referencia el ombligo y los trocéanteres
mayores, paradeterminar e | CC; este tltimo
indice se consider6 patol égico cuando fue
> 0,85 en las mujeres 'y > 0,9 en los
hombres.” Se clasific6 como fumador al
paciente que fumaramas de un cigarrillo
al dia o que hubiera abandonado € habito
enun periodo <6 mesesasuinclusonene
estudio. Seaceptd lapresenciade Cl cuando
se confirmo por el electrocardiogramay €l
interrogatorio, segun los criterios
propuestos por la OMS, o sea cuando se
detectaron alteraciones sugestivas de paro
cardiaco primario, anginade pecho, infarto
agudoy croénico del miocardio, insuficiencia
cardiaca congestiva, trastornos del ritmo
y/o laconduccién (fibrilacion auricular en
ausencia de tirotoxicosis y de estenosis
mitral, extrasistoliaventricular mayor de
10% deloscomple os cardiacos);“también
cuando el ECG (realizado con un
electrocardiografo Nihon-Kohden,
modelo C-101, Japén) por el método
habitual de 12 derivaciones se
correspondi6 con un ECG coronario,
segln los criterios del cédigo de
Minnessota.’®* Aceptamos como
hipertensos a los pacientes con presién
arteria sistolica> 130mmHg y/o diastélica
> 85 mmHg, o quetuvieran tratamiento con
drogas hipotensoras , independiente-
mente del valor delapresion arterial.

LaHTA fueubicada, segiinlosvalores
delapresién arteria, en:

Esadiol Sistdlica 130-159mmHg

Diastdlica 85-89 mmHg



Estadio  Sistdlica 160-179 mmHg

Diagdlica 100-109mmHg

Estadio3  Sistdlica =180mmHg

Diastélica = 140 mmHg

Seaceptd como HTA sistélicaaidlada,
lapresion arterial sistélica> 140 mmHg y
diastdlica < 85 mmHg. Consideramos que
un paci ente teniabuen control delapresion
arterial cuando suscifraseran< 130 mmHg
para la sistélica y/o < 85 mmHg para la
diastélica.®*Lapresion arterial sedeterming
por el método de auscultacién de K orotkoff
y siempre semidio con e paciente sentado.
Se tomé como valor de tension arterial, 1a
media de 2 mediciones con unintervalo de
3min entre cadatoma, siempre en el brazo
derecho, tras un periodo de reposo de
5 min. Se clasificaron los pacientes en:
normoal bumindricos, cuando losvaloresde
EUA fueron<20mg/L y microabumindricos
(nefropatiaincipiente), cuando los valores
estuvieron entre 20 y 300 mg/L y
macroal bumindricos (nefropatiaclinica) si
los valores eran = 300 mg/L.Y" El IMC se
calcul6 mediantelaférmulasiguiente: peso
(kg)/ talla(m)?y un valor = 30 kg/m?fue €l
indicador para considerar que existia
obesidad.*®

ANALISIS ESTADISTICO

Para el andlisis estadistico, los
pacientes fueron divididos en 2 grupo,
segun lapresenciao no de HTA. Losdatos
cualitativos se expresaron en frecuencias
absolutasy relativas. Para el andlisisde la
posible asociacion y 2 variables 0 més, se
utiliz6 lapruebade Chi cuadrado, los datos
cuantitativos se expresaron en media
aritmética(X) + desviacion esténdar (DE) y
se compararon mediantelat de Student. Se
asumi como significativo unap < 0,05.
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ASPECTOSETICOS

A estos pacientes no se les realizo
ninguna investigacion adicional a las
establecidas para el control sistemético de
suDMy laHTA. Por loqueno seincurrié en
ninguin riesgo afiadido. A todosselesexplico
laimportanciadeesteestudioy losbeneficios
gue se pudieran derivar del mismo y
estuvieron enlibertad departicipar onoend.

RESULTADOS

De todos los pacientes con DM2
estudiados (n = 683), 311 eran normotensos
y 372, hipertensos. El andlisis de las
variables cualitativas no mostro diferencias
significativasenrelacién con e sexo, laraza
y €l habito defumar, lo quesi ocurrid con €l
uso de CO, a comparar los normotensos
con |os hipertensos (36,10 % vs. 28,80 %),
con una diferencia estadisticamente
significativap = 0,0216. Enrelacion con €l
usodeinsuling estafueutilizadaen el 19,65
% de los normotensos y en el 29,30 % de
los hipertensos con una diferencia
estadisticamente significativa p < 0,0177
(tablal).

Laedad fue mayor en los hipertensos
qgue en los normotensos, pero sin
diferenciassignificativas(tabla2). El tiempo
de evolucién de la DM fue significa-
tivamente mayor en los pacientes
hipertensos al compararlos con los
normotensos. Algosimilar ocurrié a andizar
el ICC, laTAD, laTASy laEUA, yaque
cada uno alcanzé una diferencia
estadisticamente significativa (p < 0,005),
locual noocurrid en e resto delasvariables
cuantitativas evaluadas, (edad, IMC y la
glucemiaen ayunas).

Los antecedentes patol bgicos familiares
de primera linea evidenciaron que predomi-
naban, de forma significativa, los hipertensos



TABLA 1. Caracteristicas clinicas (variables cualitativas) de los diabéticos tipo 2 atendiendo a la presencia o no de hipertensién
arterial

Variables cualitativas Normotensos Hipertensos Valor Valor

(n=311=45,53 %) (n =372 = 54,47 %)

n (%) n (%) z p

Sexo
-Masculino 146 (46,95) 178 (47,25) -0,258 0,4169
- Femenino 165 (53,05) 194 (52,15) 0,236 0,4069
Raza
-Blanca 150 (48,23) 169 (45,43) 0,731 0,2325
-Negray mestiza 161 (57,77) 203 (54,13) 0,618 0,2683
Fumador
-Si 153 (49,20) 166 (44,62) 1,193 0,1165
-No 158 (50,80) 206 (55,38) -1,193 0,1165
Tratamiento
- Dieta 79 (25,40) 86 (23,10 0,694 0,2437
- Compuestos orales (CO) 112 (36,10) 107 (28,80) 2,022 0,0216*
- Insulina 61 (19,61) 109 (29,30) -2,916 0,0177*
-Co + insulina 59 (18,97) 70 (18,82) 0,051 0,4796

* Diferencia estadisticamente significativa.

TABLA 2. Caracteristicas clinicas (variables cuantitativas) de los diabéticos tipo 2 atendiendo a la presencia o no de
hipertension arterial

Variables cuantitativas Normotensos Hipertensos Valor Valor
(n=311) (n=372)

X DE X DE t p
Edad (ahos) 54,1 4,79070 562 626111 0,007117 > 0,004
Evolucién de laDM
(anos) 153 0,52725 22,8 2,43402 -57,8294 < 0,005 *
IMC (peso kg/talla m?) 23,41 5,96325 242 699872 1,5703 >0,05
Indice cintura /cadera
(cm) 0,82 1,0542 0,90 0,3146 1,2911 <0,005*
Tensién arterial
(mmHg)
- Sistdlica 126,22 4,16548 150,6  0,12338 103,178 < 0,005*
- Diastdlica 79,2 3,95416 94,6 1,9391 -62,6709 < 0,005*
Glucemia en ayunas
(mmol/L) 573 1,9652 6,01 2,7171 1,51579 > 0,05
Excrecion urinaria de
albumina (mg/L) 159,2 111,72 269,45 171,79 -10,0320 < 0,005 *

* Diferencia estadisticamente significativa.

sobrelosnormotensos. Algo similar ocurrio En relacién con el tiempo de

con los antecedentes familiares de la evolucion de la DM, comprobamos que
’ 0 . t
nefropatia, sefdlaronen23 (3,37 %) pacientes existia una tendencia al incremento del

normotensos y en 55 (8,05 %) hipertensos, , . .
conunadiferenciaestadisticamente signifi- numero de hipertensos cuando el tiempo
cativadep< 0,004(tabla3). de evolucion eramayor (tabla4).
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TABLA 3. Antecedentes patoldgicos familiares de primera linea de hipertension arterial, nefropatia e hipertension arterial +

nefropatia en diabéticos tipo 2 normotensos e hipertensos

Antecedentes familiares Normotensos Hipertensos Total

No. (%) No. (%) No. (%)
Hipertension arterial 109 (15,96) 192 * (28,11) 301 (44,07)
Nefropatia 23 (3,37) 55 * (8,05) 78 (11,42)
Hipertension + nefropatia 8 (1,17) 19 (2,78) 27 (3,95)
Sin antecedentes 171 (25,04) 106 (15,52) 277 (40,56)
Total 311 (45,53) 372 (54,47) 683 (100,00)
X2 =50,706.
gl=2

*p = 0,0004486.

TABLA 4. Frecuencia de hipertension arterial en diabéticos tipo 2 y su relacion con el tiempo de evolucion de la diabetes mellitus

Tiempo de evolucion Normotensos Hipertensos Total
de la DM (afnos) (n=311) (n=372)

No. (%) No. (%) No. (%)
0-4 39 (5,71) 47 (6,88) 86 (12,59)
5-9 56 (8,20) 63 9,22) 119 (17,42)
10-14 69 (10,10) 75 (10,98) 144 (21,08)
15-19 117 (17,13) 67 9,81) 184 (26,94)
>20 30 (4,39) 120 (17,57) 150 (21,96)
Total 311 (45,53) 372 (54,47) 683 (100,00)

Enlatabla’5 se muestran las diferentes
modalidades terapéuticas utilizadas para la
HTA ennuesraserie. El 8,6 % delosenfermos
no usabaningun tipo detratamiento, el 13,71
% utilizaba solamente dieta hiposddicay €
58,6 % recibia monoterapia farmacol gica;
entrelosfarmacosmés utilizados se destacan
los diuréticos, los anticalcicos y los
inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensna(IECA).

Se detectd hipertension arterial en
12 pacientes (3,2 %), los cuales no sabian
gue eran hipertensos y no tenian ningin
tipo de tratamiento. El 62,36 % de los
pacientes con HTA mantenian un buen
control delatension arterial con tratamiento
farmacol 6gico; sin embargo, € 25,84 % a
pesar del tratamiento farmacol 6gico no tenia
buen control de la presion arterial y 32
pacientes (8,60 %) hipertensos conocidos
no tenian ningun tipo de tratamiento.
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TABLA 5. Tratamiento de la hipertension arterial empleado
en diabéticos tipo 2 hipertensos

Tratamiento No. (%)
-Ninguno 32 (8,60)
- Monoterapia

Dieta hiposédica 51 (13,71)
Diuréticos 45 (12,09)
B3- blogqueadores 27 (7,30)
Inhibidores simpaticos 17 (4,52)
Inhibidores adrenérgicos 8 2,2
Vasodilatadores 28 (7,52)
Anticélcicos M (11,02)
Inhibidores de enzima

convertidora de

angiotensina 48 (12,90)
Inhibidores de

receptores de ATl 1 4 (1,07)
Subtotal 218 (58,6)
- Tratamiento farmacolégico

combinado 71 (19,08)

El 47,58 % delos pacientestenian un
buen control glucémico, el 42,61 % un
control regular y €l 9,81 % un mal control.



TABLA 6. Frecuencia de las complicaciones microangiopaticas y las macroangiopaticas en diabéticos tipo 2, normotensos e

hipertensos

Complicaciones Normotensos Hipertensos Total

No. (%) No. (%) No. (%)
Retinopatia 37 (5,42) 39 (5,71) 76 (11,13
Nefropatia 38 (5,56) 63* (9,22 101 (14,79)
Cardiopatia isquémica 24 (3,51) 37* (5,42) 61 (8,93)
Nefropatia + retinopatia 47 (6,88) 51* (7,47) 98 (16,35)
Nefropatia+ cardiopatia
isquémica 93 (13,62 122* (17,86) 215 (31,48)
Retinopatia+ cardiopatia
isquémica 16 (2,34) 20 (2,93) 36 (5,27)
Nefropatia+cardiopatia
isquémica + retinopatia 10 (1,46) 27 (3,95) 37 (5,42)
Sin complicaciones 46 (6,73) 13 (1,90) 59 (0,64)

X2 =34,627.
gl=7.
*p = 0,00001269.

Al comparar los normotensos con los
hipertensos en relacién con el control
glucémico, no observamos diferencias
estadisticas significativas.

El andlisis de la frecuencia de
complicaciones microvasculares y macro-
vasculares en nuestra serie mostré que la
presenciade ND y la combinacion de ND
conlaCl olaRD fueron significativamente
mayoresen € grupo de hipertensos (tabla6).

La severidad de la HTA se comporté
de la siguiente manera, la mayoria de los
pacientes estaban en estadio 1 (46,2 %); €l
36,6 %, enel 2y el 17,5%, endl 3.

El tipo de HTA observado en nuestra
seriefuecomo sigue: sistélicaaisladaen el
41,2 %, sistodiastolica en el 38,9 % y
diastélicaaisladaen el 19,90 %.

DISCUSION

LaHTA enlospacientescon DM2 es
muy frecuente. Orchard y otros'®comunican
mas del 50 % de hipertensos en su serie.
Manson y otros,® encontraron una
prevalenciade HTA superior al 60 % enun
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grupo de diabéticos con mas de 20 afios de
evolucion delaDM. Nosotrosencontramos
en esta serie una elevada frecuencia de
pacientes con HTA (54,4 %). El mayor
tiempo de evolucién de laDM se asociaa
una frecuencia aumentada de com-
plicaciones cardiovascularesy alaHTA, lo
gue fue confirmado en el estudio.
Lamayoriade nuestros pacientes era
tratadaconinsulinasolao con laasociacion
de CO + insulina. El ICC fue signifi-
cativamente mayor enlos hipertensos, y esta
condicién clinica se asocia con mucha
frecuenciaainsulinorresistencia, por o cual
podriamos postular que tal vez muchos de
estos pacientes hayan tenido esa
asociacion y que los elevados valores de
insulina pueden ser causantes de la
retencion renal de sodio, con el con-
siguiente aumento de la volemia,
incremento del tono vascular de las
arteriolas, disminucién de los procesos de
relgjacion delafibramuscular lisay aumento
de la angiogénesis entre otros efectos, |10
gue podriaexplicar, en parte, el desarrollo
de la HTA, en estos sujetos. Por tanto,
muchos de nuestros pacientes pudieron



tener otras anomal ias metabdlicas asociada
ala DM, lo que no fue estudiado en esta
investigacion.?2

Algunos autores consideran que la
presenciadelamicroa buminuriaconstituye
un factor predictor de dafio cardiovascular
en la poblacion general, o que es mucho
mas evidente enlos pacientescon DM.Wan
y otros,? estudiaron 926 diabéticos y
confirmaron que existiaunaprevalenciade
microalbuminuriadel 69,5 %, sobretodoen
los tratados con insulina y en los
hipertensos. Otras investigaciones
comunican resultadossimilares®#* LaHTA
es un factor reconocido de agravamiento
delaprogresion de ND, tanto en su forma
incipiente como en laclinica. Por tanto, se
hace necesario lograr un control estricto de
la presién arterial como alternativa en la
prevencion o posterior evolucion delaND.
Es conocido, también, que la ND clinica
favorecee desarrolloy €l agravamiento de
laHTA, por lo cual seestablecié un circulo
vicioso entre ambas condiciones. Nuestro
estudio confirmé larelacion existente entre
losvaloreselevadosde EUA y lapresencia
deHTA.

Algunos autores consideran que €l
aumento de peso esta relacionado con la
aparicion de HTA.® Nosotros no
encontramos esta relacion, sin embargo
confirmamos que existia una relacion
positiva entre la presencia de HTA vy
aumento del ICC. Consideramos que la
alteracién de este indice pudiera constituir
un factor predictor deapariciondeHTA en
el paciente diabético. La obesidad
abdominal esté4 intimamente relacionada
conlaaparicion deHTA, con lamorbilidad
y con la mortalidad cardiovascular.”” Este
estudio evidencialautilidad del cdlculo del
ICC como unaexploracion clinicasimpley
economica, Util paraclasficar alospacientes
con posible sindrome X o metabdlico, grupo
de alto riesgo de morbilidad y mortalidad
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cardiovascular y de DM2,%® sobre € que
podriamos actuar terapéuticamente. Los
antecedentesfamiliaresde primeralineade
HTA y nefropatia suelen estar presentes
de forma significativa en los sujetos con
HTA, lo que hace pensar en €l papel delos
factores genéticos en estas condiciones
clinicas. Williams y otros*® demostraron en
su investigacion la importancia de los
factores genéticos en el desarrollo y
aparicion delaHTA. Otrosinvestigadores
han sefialado también, que los pacientes
con antecedentesfamiliaresde HTA tienen
un riesgo mayor de ser hipertensos.*® En
nuestro estudio confirmamoslarelacion de
los antecedentes familiares de HTA y de
nefropatia en el grupo de pacientes con
hipertension.

La mayoria de los investigadores***
plantean que a mayor tiempo de evolucién
de la DM existe mayor probabilidad de
aparicion de ateraciones microvasculares
y macrovasculares, asi como de HTA.
Muchos hi pertensos en nuestra serie tenian
unalargaevolucién delaDM. Mayauton y
otros® estudiaron 79 diabéticos tipos 1y
2, encontraron quelaHTA eramésfrecuente
en los segundos y su presencia aumentaba
deformalineal amedidaque seincrementaba
el tiempo de evolucion delaDM.

La mayoria de los diabéticos
hipertensos de esta serie llevaban
tratamiento con monoterapia antihiper-
tensiva, los IECA estaban dentro de los
farmacos mas utilizados. Estos preparados
han demostrado ser efectivos como
hipotensores y tener ademés efectos
protectores sobre €l rifidn, retina, corazén,
nervios periféricos y arbol vascular en
general, tener pocos efectos adversosy no
agravar las complicaciones crénicas de la
DM; y son considerados farmacos de
primeralineaene tratamientodelaHTA en
el paciente diabético.®** El tratamiento
farmacol gico combinado fue utilizado solo



en e 19,08 % de los hipertensos. Amar y
otros,*® Sowers®y Mogensen®® comunican
porcentajes de utilizacion superiores alos
nuestros y destacan que la terapia
anti hi pertensiva combinada permite lograr
mejor control de la HTA y mayor
prevencion del desarrollo de com-
plicaciones microvasculares y macrovas-
culares. La utilizacion de inhibidores del
receptor delaangiotensina(AT,) contituye
un nuevo pilar en el tratamiento delaHTA
y su empleo ha aumentado en los dltimos
afos. Estos preparados tienen efectos
beneficiosos similares a los comentados
cuando nos referimos alos |ECA .34
Encontramos un grupo significativo de
pacientes que no tenian un buen control de
su HTA, ya sea porgue se detectaron en €l
momento del estudio o porgue no estaban
controlados, a pesar de tener tratamiento
farmacolégico, y otros estaban sin
tratamiento, aunque eran hipertensos
conocidos. Si consideramos que la
modalidad terapéutica predominante en
nuestra serie fue la monoterapia antihi-
pertensiva, podemosinferir que quizascon
unaterapiacombinadase pudieralograr un
mejor control delaHTA y conéllo evitar la
aparicion y/o progresién de las
complicacionesvasculares, lo queinfluiria
no solo en ladisminucion delamorbilidad
y lamortalidad, sino también en lacalidad
de vida de los pacientes. Estos resultados
alertan en que se debe aumentar lasmedidas
de educacion para la salud no sélo en los
pacientes diabéticos con HTA, sino
también en toda la poblacion. Se impone
ademés, desarrollar cursos sisteméticos de
actualizacion en relacion con la atencion
integral del paciente diabético y, en
particular, de aquellos con HTA en los
equipos de salud del nivel primario, para
optimizar €l tratamiento de estaafeccion.
El control metabdlico expresado por la
glucemia en ayunas no influyé de forma
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determinanteenlapresenciadelaHTA enla
DM2. No obgtante, nosllamalaatencion que
mésdelamitad delos casostenian un control
glucémico entreregular y malo, y esto esun
elemento favorecedor en € desarrollo y la
aparicion de complicaciones de la DM.
Aunque una determinacion de glucemia
puntua no es representativa del verdadero
control metabdlico en estos pacientes.

Lamayoriade |los autores concuerdan
en que la coexistencia de HTA y la DM
constituye un factor de riesgo adiciona en
la aceleracion de las complicaciones
vasculares,* opinién que también
compartimos. La presencia de enfermedad
coronariaisguémicafue mayor en aquellos
con HTA, como erade esperar.

Se considera también que la
microal buminuria constituye un marcador
de riesgo de microangiopatia y macroan-
giopatia diabéticas. Licea y Ezcurra*
estudiaron 315 diabéticosy comprobaron
qued 37 % deloscasosteniaEUA elevada
Y que esta variable se asoci6 con una ata
frecuenciaalapresenciade HTA, locual le
confierealaEUA un posiblevdor predictivo
enel desarrolloy laprogresiéndelaND. En
nuestra investigacion, la ND sola y la
asociacion de ND, Cl y RD se presentaron
con mayor frecuencia en los hipertensos,
lo que ya han comunicado otros
investigadores.*

Estos resultados ponen en evidencia
el papel de la HTA en la patogeniay la
progresion de las complicaciones
vasculares en el diabético. Diferentes
estudios han demostrado que laHTA en el
diabético se asocia con microalbuminuria,
como consecuencia de una anormal
selectividad renal para la excrecion de
proteinas y que la misma influye en la
progresion de la nefropatia.® EI control
estricto de la HTA es indispensable para
prevenir o detener la progresion de la
nefropatiadiabética.



La mayoria de nuestros pacientes
presentaban unaHTA enestadios1y 2y €
17,5% estabaen e estadio 3, 1o que coincide
con lo observado en lapoblacion general.
Debe prestarse especial interés a control
estricto delaHTA y s fallalamonoterapia
antihipertensiva, indicar terapiacombinada.

LaHTA sistdlicaaisladaesfrecuente
en laDM2 y en los sujetos de la tercera
edad. En el 41,12 % se present6 HTA
sistélica aislada y en el 38,9 %, la
sistodiastolica. Algunos investigadores
consideran que este fenébmeno es muy
similar a que se observa en el paciente
anciano no diabético,?*°lo que se hatratado
deexplicar por el aumento delaresistencia
arteria periféricay por lamenor sensibilidad
delosbarorreceptores. Quizéslaaceleracion
del proceso aterosclerético que se produce
en el diabético, incluso en la edad juvenil,
contribuyaalapérdidadelaelasticidad de
lasarteriasdemedianoy gran calibrelo cual

provoque la rigidez de las mismas y la
incapacidad de expandirse adecuadamente,
lo que traeria como resultado el desarrollo
deunaHTA sistdlica.

Deeste estudio podemos concluir que
la HTA es frecuente en la DM2 insuli-
notratada, con mayor tiempo de evolucién
delaDM, y se asocia significativamente a
lapresenciadeun ICC > 0,9 cm, aniveles
elevados de EUA y a la presencia de
antecedentesfamiliaresde primeralineade
HTA vy de nefropatia. Muchos diabéticos
no saben que son hipertensos, su control
no es bueno o no llevan tratamiento, lo cua
sugiere que la atencion de la HTA en la
DM2 no es la mas adecuada y alin dista
mucho de ser la ideal. La ND aislada o
asociada a la RD y a la Cl son de
observacién frecuente en este grupo de
pacientes. La HTA sistélica aislada y la
sistodiastélicase presentaron enlamayoria
de los pacientes hipertensos.

SUMMARY

The frequency, clinical characteristics and therapeutic results of AHT were determined
in type 2 diabetics from the “19 de Abril” health area, in Havana City. A descriptive
cross-sectiond study was conducted to this end. A complete medica history of each of
them was made. Age, sex, height, weight, body mass index, waist/hip index (WHI),
smoking habit, time of evolution, type of treatment and metabolic control of their
disease, severity and control of AHT were included. Fasting glycaemia, urinary albumin
excretion (UAE), ECG and ophthalmological examination were indicated. It was
found that 19.65 % of the normotensive and 29.3 % of the hypertensive used insulin
(p<0.001). The time of evolution of DM was higher in the hypertensive compared
with that of the normotensive (22.8 + 2,4 vs 15.3 + 0.005) (p<0.05). The UAE
among the normotensive was 159.2 + 111.7 mg/L and in the hypertensive it was
269.4 + 171.1 mg/L (p 0.05). The WHI, the family history of AHT and nephropathy
were significantly higher in the hypertensive. Monotherapy predominated for AHT.
A good control of AHT was observed in 62.36 % and a poor control in 25.84 %. 8.6
% had no treatment. Most of them had a good or fair fasting glycaemic control. The
diabetic nephropathy, isolated or combined with ischaemic heart disease and retinopathy,
prevailed in those cases with AHT. Most of the hypertensive were in stage 1 or 2. It
was concluded that AHT is frequent in type 2 diabetics treated with insulin and it is
significantly associated with WHI > 0.9 cm, with the elevated levels of UAE and with
the first line family history of AHT and/or DN .Many diabetics do not know they are
hypertensives, their control is not adequate or they have no treatment, which suggests
that the therapeutic attention of AHT in type 2 diabetes mellitus is till far from the
ideal. DN isolated or associated with DR and ischaemic heart disease is common in the
type 2 diabetic patient with AHT.

Subject headings: HY PERTENSION/complications; DIABETES MELLITUS, NON-
INSULIN DEPENDENT/complications; RISK FACTORS; CARDIOVASCULAR
DISEASES; EPIDEMIOLOGY, DESCRIPTIVE; CROSS-SECTIONAL STUDIES.
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