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Se determinó frecuencia, características clínicas y resultados terapéuticos de la HTA en
diabéticos tipo 2 del área de salud «19 de Abril», de Ciudad de La Habana. Se realizó un
estudio descriptivo y transversal a 683 pacientes. Se les confeccionó una historia
clínica completa: edad, sexo, talla, peso, índice de masa corporal, índice cintura/cadera
(ICC), hábito de fumar, tiempo de evolución, tipo de tratamiento y control metabólico
de su enfermedad, severidad y control de la HTA. Se indicó glucemia en ayunas,
excreción urinaria de albúmina (EUA), ECG y estudio oftalmológico. Se comprobó que
utilizaba insulina el 19,65 % de los normotensos y el 29,3 % de los hipertensos (p <
0,001). El tiempo de evolución de la DM fue mayor en los hipertensos al compararlo
con el 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/lL y en los hipertensos de 269,4 ± 171,1 mg/L
(p < 0,05). El ICC, el antecedente familiar de HTA y la nefropatía fueron
significativamente mayores en los hipertensos. Predominó la monoterapia para la
HTA. Se halló buen control de la HTA en el 62,36 % y malo, en el 25,84 %; el 8,6 %
no tenía tratamiento. La mayoría tenía un control glucémico en ayunas bueno o
regular. La nefropatía diabética, aislada o combinada con cardiopatía isquémica y
retinopatía, predominó en los casos con HTA. La mayoría de los hipertensos estaban
en  estadio 1 o 2. Se concluyó 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 al
antecedente familiar de primera línea de HTA y/o ND. Muchos diabéticos no saben que
son hipertensos, su control no es adecuado o no llevan tratamiento, lo cual sugiere que
la atención terapéutica de la HTA en la DM2 aún dista mucho del ideal. La ND aislada
o asociada a RD y a CI es frecuente en el diabético tipo 2 con HTA.

DeCS: HIPERTENSION/complicaciones; DIABETES MELLITUS NO INSULINO-
DEPENDIENTE/complicaciones; FACTORES DE RIESGO; ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES; EPIDEMIOLOGIA DESCRIPTIVA; ESTUDIOS
TRANSVERSALES.
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  La mayoría de los investigadores
coinciden en que la frecuencia de
hipertensión arterial (HTA) en las personas
con diabetes mellitus (DM), en particular
en la tipo 2 (DM2), es mayor que la
observada en la población general.1-3 La
HTA y la DM coexistentes, actúan como
factores de riesgo de enfermedad
cardiovascular, cerebrovascular y vascular
periférica.4-9 La mayoría de los estudios han
confirmado que la HTA constituye un factor
agravante de la microangiopatía diabética.3,4

Por tanto, detectar precozmente la HTA en
el paciente diabético, y tratarla de forma
adecuada, puede retardar la progresión y el
agravamiento, tanto de la retinopatía (RD)
como de la nefropatía diabética (ND).5

   La HTA suele acompañarse o
preceder los trastornos del metabolismo de
los glúcidos, si bien la DM duplica su riesgo
de aparición, a la inversa, la HTA multiplica
el riesgo de desarrollo de la DM2.6

  En muchos países, la HTA se ha
convertido en uno de los motivos más
frecuentes de consulta médica y constituye
una de las principales causas de
prescripción de medicamentos. Si se tomara
la presión arterial sistemáticamente a todos
los pacientes con DM que acuden a las
consultas, se pudiera detectar y controlar
adecuadamente a la mayoría de los
diabéticos tipo 2 con HTA.

  En la investigación multinacional
efectuada por la Organización Mundial de
la Salud (OMS),7 dirigida a estudiar la
enfermedad vascular en el diabético, y en la
cual  Cuba participó, se halló que la
frecuencia de HTA (excluyendo a los
pacientes tratados con drogas anti-
hipertensivas), era del 47,2 % en los hombres
y del 46,5 % en las mujeres que padecían
DM2. Según estos resultados,  la HTA
constituye un problema de salud en nuestro
país. El objetivo de este trabajo es identificar
la frecuencia y las características clínicas
.

de la HTA en un grupo de personas con
DM2, y  conocer los resultados terapéuticos
en estos pacientes.
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  Se realizó un estudio transversal y
descriptivo para determinar las
características de la HTA en una muestra
de personas con DM2 pertenecientes a un
área de salud de Ciudad de La Habana.
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  El universo estuvo constituido por
todos los pacientes con DM2 del área de
salud del Policlínico “19 de Abril”, de
Ciudad de La Habana; por su amplitud
(n = 1 400 pacientes), se investigó solo una
muestra de dicha población. Suponiendo
que, aproximadamente, el 60 % de este
universo padece también HTA, se calculó
el tamaño de la muestra; se consideró un
error máximo admisible, en la estimación, del
4 % y se utilizó la fórmula siguiente:

donde:
p = proporción estimada de diabéticos

hipertensos.
q = proporción estimada de diabéticos no

hipertensos.
d = margen de error máximo admisible al

realizar la estimación.

  Para nuestro estudio se obtuvo un
tamaño de muestra de 683 pacientes, con
una precisión del 95 %, los cuales se
seleccionaron mediante un muestreo simple
aleatorio, y se empleó una lista aleatoria.
No se incluyó en este estudio a ningún

n = 4 p q
d

2

p
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paciente con amputaciones mayores de los
miembros inferiores que impidiera precisar
su talla real. Posteriormente, se clasificaron
en 2 grupos:I) 311 normotensos y II) 372 hi-
pertensos; de ambos sexos. Para diag-
nosticar la DM2 se utilizaron los criterios
propuestos por la OMS.8
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     A todos los pacientes se les
confeccionó una historia clínica completa
con especial interés en las siguientes
variables: edad, sexo, talla, índice de masa
corporal (IMC), índice cintura-cadera (ICC),
hábito de fumar, tiempo de evolución de la
DM, tipo de tratamiento y control
metabólico de la, DM, grado de control y
severidad de la HTA, presencia de RD, ND
o cardiopatía isquémica (CI), niveles de
glucemia en ayuna, valores de excreción
urinaria de albúmina (EUA) y el resultado
del electrocardiograma (ECG). Se obtuvo
una muestra de sangre venosa de todos los
pacientes, después de 12 h de ayuno y antes
de haberse administrado los compuestos
orales hipoglucemiantes (CO) y/o la insulina
de esa mañana, para determinar la glucemia,
lo cual se hizo en un autoanalizador
Technicon MT-II (Vital Scientific Holand)
por la técnica de la glucosa oxidasa.9 Para
determinar la microalbúmina se utilizó orina
de 24 h recolectada por el paciente, después
de haberlo instruido cuidadosamente
durante 3 d consecutivos, y el valor medio
de estas determinaciones indicó el valor de
EUA expresada en mg/L. Para ello se empleó
el método radioinmunológico para albúmina
humana de alta sensibilidad y especificidad
desarrollada en este laboratorio.10 Para
diagnosticar la RD se empleó un
oftalmoscopio Carl Zeis de Jena y se cla-
sificó según los criterios propuestos por
.�
L’Esperance,11 que la divide en proliferativa
y no proliferativa. El control metabólico se
clasificó,  atendiendo a los valores de
glucemia en ayunas en: bueno (< 8 mmol/L),
regular (≥ 8 a ≤ 10 mmol/L) y malo (>10 mmol/L).12

A todos los pacientes se les determinó
la circunferencia de la cintura (cm) y de la
cadera (cm),  para la primera se tomó como
referencia el ombligo y los trocánteres
mayores, para determinar el ICC; este último
índice se consideró patológico cuando fue
> 0,85 en las mujeres y > 0,9 en los
hombres.13 Se clasificó como fumador al
paciente que fumara más de un cigarrillo
al día o que hubiera abandonado el hábito
en un período < 6 meses a su inclusión en el
estudio. Se aceptó la presencia de CI cuando
se confirmó por el electrocardiograma y el
interrogatorio, según los criterios
propuestos por la OMS, o sea cuando se
detectaron alteraciones sugestivas de paro
cardíaco primario, angina de pecho, infarto
agudo y crónico del miocardio, insuficiencia
cardíaca congestiva, trastornos del ritmo
y/o la conducción (fibrilación auricular en
ausencia de tirotoxicosis y de estenosis
mitral, extrasistolia ventricular mayor de
10 % de los complejos cardíacos);14 también
cuando el ECG (realizado con un
electrocardiógrafo Nihon-Kohden ,
modelo C-101, Japón) por el método
habitual de 12 derivaciones se
correspondió con un ECG coronario,
según los criterios del código de
Minnessota.15 Aceptamos como
hipertensos a los pacientes con presión
arterial sistólica > 130mmHg y/o diastólica
> 85 mmHg, o que tuvieran tratamiento con
drogas hipotensoras , independiente-
mente del valor de la presión arterial.

 La HTA fue ubicada, según los valores
de la presión arterial, en:

•  Estadio 1         Sistólica     130-159 mmHg
                         Diastólica     85-89 mmHg
�



• Estadio          Sistólica      160-179 mmHg
    Diastólica     100-109 mmHg

• Estadio 3        Sistólica      ≥ 180 mmHg
                        Diastólica   ≥ 140 mmHg

  Se aceptó como HTA sistólica aislada,
la presión arterial sistólica > 140 mmHg y
diastólica < 85 mmHg. Consideramos que
un paciente tenía buen control de la presión
arterial cuando sus cifras eran < 130 mmHg
para la sistólica y/o < 85 mmHg para la
diastólica. 16 La presión arterial se determinó
por el método de auscultación de Korotkoff
y siempre se midió con el paciente sentado.
Se tomó como valor de tensión arterial, la
media de 2 mediciones con un intervalo de
3min entre cada toma, siempre en el brazo
derecho, tras un período de reposo de
5 min. Se clasificaron los pacientes en:
normoalbuminúricos, cuando los valores de
EUA fueron < 20 mg/L y microalbuminúricos
(nefropatía incipiente), cuando los valores
estuvieron entre 20 y 300 mg/L y
macroalbuminúricos (nefropatía clínica) si
los valores eran ≥ 300 mg/L.17 El IMC se
calculó mediante la fórmula siguiente: peso
(kg)/ talla (m)2 y un valor ≥ 30 kg/m2 fue el
indicador para considerar que existía
obesidad.18
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  Para el análisis estadístico, los
pacientes fueron divididos en 2 grupo,
según la presencia o no de HTA. Los datos
cualitativos se expresaron en frecuencias
absolutas y relativas. Para el análisis de la
posible asociación y 2 variables o más, se
utilizó la prueba de Chi cuadrado, los datos
cuantitativos se expresaron en media
aritmética (X) ± desviación estándar (DE) y
se compararon mediante la t de Student. Se
asumió como significativo una p < 0,05.
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   A estos pacientes no se les realizó
ninguna investigación adicional a las
establecidas para el control sistemático de
su DM y la HTA. Por lo que no se incurrió en
ningún riesgo añadido. A todos se les explicó
la importancia de este estudio y los beneficios
que se pudieran derivar del mismo y
estuvieron en libertad de participar o no en él.
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De todos los pacientes con DM2
estudiados (n = 683), 311 eran normotensos
y 372, hipertensos. El análisis de las
variables cualitativas no mostró diferencias
significativas en relación con el sexo, la raza
y el hábito de fumar, lo que sí ocurrió con el
uso de CO, al comparar los normotensos
con los hipertensos (36,10 % vs. 28,80 %),
con una diferencia estadísticamente
significativa p = 0,0216. En relación con el
uso de insulina, esta fue utilizada en el 19,65
% de los normotensos y en el 29,30 % de
los hipertensos con una diferencia
estadísticamente significativa p < 0,0177
(tabla 1).

   La edad fue mayor en los hipertensos
que en los normotensos, pero sin
diferencias significativas (tabla 2). El tiempo
de evolución de la DM fue significa-
tivamente mayor en los pacientes
hipertensos al compararlos con los
normotensos. Algo similar ocurrió al analizar
el ICC, la TAD, la TAS y la EUA, ya que
cada uno alcanzó una diferencia
estadísticamente significativa (p < 0,005),
lo cual no ocurrió en el resto de las variables
cuantitativas evaluadas, (edad, IMC y la
glucemia en ayunas).

Los antecedentes patológicos familiares
de primera línea evidenciaron que predomi-
naban, de forma significativa, los hipertensos
�
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sobre los normotensos. Algo similar ocurrió
con los antecedentes familiares de la
nefropatía, se hallaron en 23 (3,37 %) pacientes
normotensos y en 55 (8,05 %) hipertensos,
con una diferencia estadísticamente signifi-
cativa de p < 0,004 (tabla 3).
.�
  En relación con el tiempo de

evolución de la DM, comprobamos que

existía una tendencia al incremento del

número de hipertensos cuando el tiempo

de evolución era mayor (tabla 4).
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 En la tabla 5 se muestran las diferentes
modalidades terapéuticas utilizadas para la
HTA en nuestra serie. El 8,6 % de los enfermos
no usaba ningún tipo de tratamiento, el 13,71
% utilizaba solamente dieta hiposódica y el
58,6 % recibía monoterapia farmacológica;
entre los fármacos más utilizados se destacan
los diuréticos, los anticálcicos y los
inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (IECA).

  Se detectó hipertensión arterial en
12 pacientes (3,2 %), los cuales no sabían
que eran hipertensos y no tenían ningún
tipo de tratamiento. El 62,36 % de los
pacientes con HTA mantenían un buen
control de la tensión arterial con tratamiento
farmacológico; sin embargo, el 25,84 % a
pesar del tratamiento farmacológico no tenía
buen control de la presión arterial y 32
pacientes (8,60 %) hipertensos conocidos
no tenían ningún tipo de tratamiento.
.

  El 47,58 % de los pacientes tenían un
buen control glucémico, el 42,61 % un
control regular y el 9,81 % un mal control.
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Al comparar los normotensos con los
hipertensos en relación con el control
glucémico, no observamos diferencias
estadísticas significativas.

El análisis de la frecuencia de
complicaciones microvasculares y macro-
vasculares en nuestra serie mostró que la
presencia de ND y la combinación de ND
con la CI o la RD fueron significativamente
mayores en el grupo de hipertensos (tabla 6).

La severidad de la HTA se comportó
de la siguiente manera, la mayoría de los
pacientes estaban en estadio 1 (46,2 %); el
36,6 %, en el 2 y el 17,5 %,  en el 3.

El tipo de HTA observado en nuestra
serie fue como sigue: sistólica aislada en el
41,2 %, sistodiastólica en el 38,9 % y
diastólica aislada en el 19,90 %.
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  La HTA en los pacientes con DM2 es
muy frecuente. Orchard y otros19comunican
más del 50 % de hipertensos en su serie.
Manson y otros,20 encontraron una
prevalencia de HTA superior al 60 % en un
.�
grupo de diabéticos con más de 20 años de
evolución de la DM. Nosotros encontramos
en esta serie una elevada frecuencia de
pacientes con HTA (54,4 %). El mayor
tiempo de evolución de la DM se asocia a
una frecuencia aumentada de com-
plicaciones cardiovasculares y a la HTA, lo
que fue confirmado en el estudio.

  La mayoría de nuestros pacientes era
tratada con insulina sola o con la asociación
de CO + insulina. El ICC fue signifi-
cativamente mayor en los hipertensos, y esta
condición clínica se asocia con mucha
frecuencia a insulinorresistencia, por lo cual
podríamos postular que tal vez muchos de
estos pacientes hayan tenido esa
asociación y que los elevados valores de
insulina pueden ser causantes de la
retención renal de sodio, con el con-
siguiente aumento de la volemia,
incremento del tono vascular de las
arteriolas, disminución de los procesos de
relajación de la fibra muscular lisa y aumento
de la angiogénesis entre otros efectos, lo
que podría explicar, en parte, el desarrollo
de la HTA, en estos sujetos. Por tanto,
muchos de nuestros pacientes pudieron
'



tener otras anomalías metabólicas asociada
a la DM, lo que no fue estudiado en esta
investigación.21-23

  Algunos autores consideran que la
presencia de la microalbuminuria constituye
un factor predictor de daño cardiovascular
en la población general, lo que es mucho
más evidente en los pacientes con DM. Wan
y otros,24 estudiaron 926 diabéticos y
confirmaron que existía una prevalencia de
microalbuminuria del 69,5 %, sobre todo en
los tratados con insulina y en los
hipertensos. Otras investigaciones
comunican resultados similares.25,26 La HTA
es un factor reconocido de agravamiento
de la progresión de ND, tanto en su forma
incipiente como en la clínica. Por tanto, se
hace necesario lograr un control estricto de
la presión arterial como alternativa en la
prevención o posterior evolución de la ND.
Es conocido, también, que la ND clínica
favorece el desarrollo y el agravamiento de
la HTA, por lo cual se estableció un círculo
vicioso entre ambas condiciones. Nuestro
estudio confirmó la relación existente entre
los valores elevados de EUA y la presencia
de HTA.

  Algunos  autores consideran que el
aumento de peso está relacionado con la
aparición de HTA.26 Nosotros no
encontramos esta relación, sin embargo
confirmamos que existía una relación
positiva entre la presencia de HTA y el
aumento del ICC. Consideramos que la
alteración de este índice pudiera constituir
un factor predictor de aparición de HTA en
el paciente diabético. La obesidad
abdominal está íntimamente relacionada
con la aparición de HTA, con la morbilidad
y con la mortalidad cardiovascular.27 Este
estudio evidencia la utilidad del cálculo del
ICC como una exploración clínica simple y
económica, útil para clasificar a los pacientes
con posible síndrome X o metabólico, grupo
de alto riesgo de morbilidad y mortalidad
.�
cardiovascular y de DM2,28 sobre el que
podríamos actuar terapéuticamente. Los
antecedentes familiares de primera línea de
HTA y nefropatía suelen estar presentes
de forma significativa en los sujetos con
HTA, lo que hace pensar en el papel de los
factores genéticos en estas condiciones
clínicas. Williams y otros29 demostraron en
su investigación la importancia de los
factores genéticos en el desarrollo y
aparición de la HTA. Otros investigadores
han señalado también, que los pacientes
con antecedentes familiares de HTA tienen
un riesgo mayor de ser hipertensos.30 En
nuestro estudio confirmamos la relación de
los antecedentes familiares de HTA y de
nefropatía en el grupo de pacientes con
hipertensión.

  La mayoría de los investigadores24,31

plantean que a mayor tiempo de evolución
de la DM existe mayor probabilidad de
aparición de alteraciones microvasculares
y macrovasculares, así como de HTA.
Muchos hipertensos en nuestra serie tenían
una larga evolución de la DM. Mayauton y
otros32 estudiaron 79 diabéticos tipos 1 y
2, encontraron que la HTA era más frecuente
en los segundos y su presencia aumentaba
de forma lineal a medida que se incrementaba
el tiempo de evolución de la DM.

  La mayoría de los diabéticos
hipertensos de esta serie llevaban
tratamiento con monoterapia antihiper-
tensiva, los IECA estaban dentro de los
fármacos más utilizados. Estos preparados
han demostrado ser efectivos como
hipotensores y tener además efectos
protectores sobre el riñón, retina, corazón,
nervios periféricos y árbol vascular en
general, tener pocos efectos adversos y no
agravar las complicaciones crónicas de la
DM; y son considerados fármacos de
primera línea en el tratamiento de la HTA en
el paciente diabético.33-35 El tratamiento
farmacológico combinado fue utilizado sólo
�



en el 19,08 % de los hipertensos.  Amar y
otros,36  Sowers37y Mogensen38 comunican
porcentajes de utilización superiores a los
nuestros y destacan que la terapia
antihipertensiva combinada permite lograr
mejor control de la HTA y mayor
prevención del desarrollo de com-
plicaciones microvasculares y macrovas-
culares. La utilización de inhibidores del
receptor de la angiotensina (AT

1
) constituye

un nuevo pilar en el tratamiento de la HTA
y su empleo ha aumentado en los últimos
años. Estos preparados tienen efectos
beneficiosos similares a los comentados
cuando nos referimos a los IECA .39,40

Encontramos un grupo significativo de
pacientes que no tenían un buen control de
su HTA, ya sea porque se detectaron en el
momento del estudio o porque no estaban
controlados, a pesar de tener tratamiento
farmacológico, y otros estaban sin
tratamiento, aunque eran hipertensos
conocidos. Si consideramos  que la
modalidad terapéutica predominante en
nuestra serie fue la monoterapia antihi-
pertensiva, podemos inferir que quizás con
una terapia combinada se pudiera lograr un
mejor control de la HTA y con ello evitar la
aparición y/o progresión de las
complicaciones vasculares, lo que influiría
no sólo en la disminución de la morbilidad
y la mortalidad, sino también en la calidad
de vida de los pacientes. Estos resultados
alertan en que se debe aumentar las medidas
de educación para la salud no sólo en los
pacientes diabéticos con HTA, sino
también en toda la población. Se impone
además, desarrollar cursos sistemáticos de
actualización en relación con la atención
integral del paciente diabético y, en
particular, de aquellos con HTA en los
equipos de salud del nivel primario, para
optimizar el tratamiento de esta afección.

El control metabólico expresado por la
glucemia en ayunas no influyó de forma
.�
determinante en la presencia de la HTA en la
DM2. No obstante, nos llama la atención que
más de la mitad de los casos tenían un control
glucémico entre regular y malo, y esto es un
elemento favorecedor en el desarrollo y la
aparición de complicaciones de la DM.
Aunque una determinación de glucemia
puntual no es representativa del verdadero
control metabólico en estos pacientes.

La mayoría de los autores concuerdan
en que la coexistencia de HTA y la DM
constituye un factor de riesgo adicional en
la aceleración de las complicaciones
vasculares,2-4 opinión que también
compartimos. La presencia de enfermedad
coronaria isquémica fue mayor en aquellos
con HTA, como era de esperar.

Se considera también que la
microalbuminuria constituye un marcador
de riesgo de microangiopatía y macroan-
giopatía diabéticas. Licea y Ezcurra41

estudiaron 315 diabéticos y comprobaron
que el 37 % de los casos tenía EUA elevada
y que esta variable se asoció con una alta
frecuencia a la presencia de HTA, lo cual le
confiere a la EUA un posible valor predictivo
en el desarrollo y la progresión de la ND. En
nuestra investigación, la ND sola y la
asociación de ND, CI y RD se presentaron
con mayor frecuencia en los hipertensos,
lo que ya han comunicado otros
investigadores.42

Estos resultados ponen en evidencia
el papel de la HTA en la patogenia y la
progresión de las complicaciones
vasculares en el diabético. Diferentes
estudios han demostrado que la HTA en el
diabético se asocia con microalbuminuria,
como consecuencia de   una anormal
selectividad renal para la excreción de
proteínas y que la misma influye en la
progresión de la nefropatía.43 El control
estricto de la HTA es indispensable para
prevenir o detener la progresión de la
nefropatía diabética.
/



  La mayoría de nuestros pacientes
presentaban una HTA en estadios 1 y 2 y el
17,5 % estaba en el estadio 3, lo que coincide
con lo observado en la población   general.
Debe prestarse especial interés al control
estricto de la HTA y si falla la monoterapia
antihipertensiva, indicar terapia combinada.

  La HTA sistólica aislada es frecuente
en la DM2 y en los sujetos de la tercera
edad. En el 41,12 % se presentó HTA
sistólica aislada y en el 38,9 %, la
sistodiastólica. Algunos investigadores
consideran que este fenómeno es muy
similar al que se observa en el paciente
anciano no diabético,3,9 lo que se ha tratado
de explicar por el aumento de la resistencia
arterial periférica y por la menor sensibilidad
de los barorreceptores. Quizás la aceleración
del proceso aterosclerótico que se produce
en el diabético, incluso en la edad juvenil,
contribuya a la pérdida de la elasticidad de
las arterias de mediano y gran calibre lo cual
.

provoque la rigidez de las mismas y la
incapacidad de expandirse adecuadamente,
lo que traería como resultado el desarrollo
de una HTA sistólica.

  De este  estudio podemos concluir que
la HTA es frecuente en la DM2 insuli-
notratada, con mayor tiempo de evolución
de la DM, y se asocia significativamente a
la presencia de un ICC > 0,9 cm, a niveles
elevados de EUA y a la presencia de
antecedentes familiares de primera línea de
HTA y de nefropatía. Muchos diabéticos
no saben que son hipertensos, su control
no es bueno o no llevan tratamiento, lo cual
sugiere que la atención de la HTA en la
DM2 no es la más adecuada y aún dista
mucho de ser la ideal. La ND aislada o
asociada a la RD y a la CI son de
observación frecuente en este grupo de
pacientes. La HTA sistólica aislada y la
sistodiastólica se presentaron en la mayoría
de los pacientes hipertensos.
�$%%��@

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-sectional study was conducted to this end. A complete medical 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 still 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: HYPERTENSION/complications; DIABETES MELLITUS, NON-
INSULIN DEPENDENT/complications; RISK FACTORS; CARDIOVASCULAR
DISEASES; EPIDEMIOLOGY, DESCRIPTIVE; CROSS-SECTIONAL STUDIES.
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