HIPERTENSION ARTERIAL
EN LA DIRBETES MELLITUS
Y EL SINDROME METABOLICO

En la ediciéon anterior de la revista Noticias se publicé el capitulo 3 y en el actual los lectores
contaran con el capitulo 7 del Consenso de Uruguayo de Hipertensién Arterial, publicado en octubre
del 2005. Dada la extension del mismo nos resulta imposible publicarlo en su totalidad por lo cual
hemos seleccionado estos dos capitulos. El 3er. Consenso Uruguayo de Hipertension Arterial cons-
tituye una excelente puesta al dia del estudio y tratamiento de la hipertensién arterial. Deseamos
hacer llegar nuestro agradecimiento a la S.U.H.A. y al Comité Organizador del Consenso y muy
especialmente a su Presidente Prof. Dr. Carlos Romero.



Introduccion

LaHA y laDM son enfermedades cro-
nicas que constituyen FR CV que com-
parten mecanismos patogénicos, en espe-
cial cuando estan formando parte del sin-
drome metabdlico (SM), hoy en revision
por parte de ADA y Asociacion Europea
para el estudio de la Diabetes.

La importancia del tema radica en:

- Laaltaprevalencia de esta asociacion,
que es mayor que la que podria espe-
rarse de la coincidencia en una misma
persona de dos afecciones muy fre-
cuentes.

- Las implicancias pronosticas y tera-
péuticas que determina esta asocia-
cion en la evolucion de las complica-
ciones micro y macroangiopaticas.

Prevalencia

De todos los factores ambientales que
influyen sobre las cifras de PA, el aumen-
to de peso corporal es uno de los mas
relevantes. La obesidad y el sobrepeso,
definidos como IMC igual o mayor a 25
kg/m? son la alteracion metabolico-nutri-
cional mas frecuente en el mundo occi-
dental. La obesidad se ha transformado
en un problema de salud publica, consi-
derandose una epidemia. En el Uruguay
mas del 50% de la poblacion adulta pre-
senta sobrepeso y un 17% obesidad (IMC
igual o mayor a 30), de acuerdo a datos
del estudio ENSO 1.

La prevalencia de HA es dos a tres
veces mayor en obesos que en personas
con peso normal. La obesidad de dis-
tribucidn central (centro abdominal u obe-
sidad visceral) tiene atin una correlacion
mayor que el IMC con el riesgo de HA. La
HA es dos veces mas frecuente en los
diabéticos que en la poblacion general,
asi como la diabetes y la intolerancia a la
glucosa son mas frecuentes en los hiper-
tensos que en los normotensos. En nues-
tro pais un estudio epidemioldgico mos-
tr6 que los diabéticos tienen mayor ries-
go de ser hipertensos y la prevalencia de
DM (conocida) fue de 10,8% en hiperten-
sos, mientras que en la poblacién normo-
tensa fue de 6%.

En lo que se refiere ala DM, y segun
el estudio de prevalencia recientemente

realizado en la ciudad de Montevideo, el
8% de la poblacion presenta DM y otro
8,2% pre-diabetes. En cuanto a la aso-
ciacion con otras patologias, se vio que
el 72% de los pacientes diabéticos pre-
sentan HA, 21% sobrepeso y 41% obe-
sidad.

Clasificacion y diagnéstico
Sindrome metabolico

La definicion del SM esta en discu-
sion, si bien es evidente que el mismo
aglomera varios FR CV en un mismo indivi-
duo. Por su practicidad, este consenso
adhiere a los criterios diagnoésticos de
NCEPATP III: con 3 0 més de los siguien-
tes criterios se diagnostica SM:

método facilmente realizable, reproduci-
ble, barato y de valor prondstico.

Si existe glucemia elevada de ayuno
(> 100 mg/dL-IDF) se recomienda la reali-
zacion de una prueba de tolerancia oral a
glucosa (PTOG) aunque no necesaria para
el diagnoéstico de SM.

La PTOG aporta elementos al diagnos-
tico y es relativamente accesible atin en
el primer nivel de asistencia.

Son varias las ventajas de realizarla:

e Incremento en el diagndstico de SM
del 5%.

e Identificacion de individuos “pre-dia-
béticos”.

e Identificacion de individuos diabéti-
cos, condicion de alto riesgo vascu-
lar.

Circunferencia de cintura (*)

Triglicéridos

C-HDL

Presion arterial

Glucemia de ayuno

hombres y 80 cm para las mujeres.

Tabla 1. Criterios diagnosticos del SM

Criterios propuestos por el ATP Il

(*) Existe una fuerte tendencia actual a llevar estos valores a 97 cm para los

Hombres: > 102 cm
Mujeres > 88 cm

> 150 mg/dL

< 40 mg/dL - Hombres
< 50 mg/dL - Mujeres

> 130/85 mm Hg

> 110 mg/dL

Las personas con SM tienen tres ve-
ces mas riesgo de sufrir enfermedad CV
aterosclerotica (IM, ACV) y cinco veces
mas probabilidades, si no la padecen ya,
de desarrollar DM 2.

Si bien la etiopatogenia del SM y de
cada uno de sus componentes es com-
plejay atin no totalmente aclarada, se con-
sidera a la obesidad abdominal (central o
visceral) y la insulino resistencia como
causas potenciales interrelacionadas.

La circunferencia de la cintura, toma-
da luego de una espiracion forzada, en un
plano horizontal que pasa por el punto
medio entre la cresta iliaca anterior y la
ultima costilla, como medida indirecta de
obesidad central (abdominal), resultan un

Diabetes

Las formas clinicas mas comunes de
la DM son la tipo 2, tipo 1 y la gestacio-
nal.

En la DM2 hay una respuesta dismi-
nuida de los tejidos normalmente sensi-
bles a la accion de la insulina (resistencia
a la insulina), asociada a la disfuncion de
las células beta.

La DMI1 es provocada por una reduc-
cion marcada de la masa de células beta
debida a una destruccion autoinmune.

La diabetes gestacional responde a un
metabolismo anormal de los carbohidra-
tos durante el embarazo.



Tabla 2. Diagndstico de Diabetes Mellitus

DIAGNOSTICO AYUNAS 2HORAS POST-CARGA
Glucemia normal <110 <140
Glucemias de ayuno alterada (GAA)* 100 - 125 No aplica
Intolerancia a la glucosa (ITG)* No aplica 140 - 199
Diabetes mellitus > 126 > 200
*GAA y ITG son estados prediabétlcos

HA en el diabético ERC que hay que detectar mediante dosi- Riesgo CV

La HA puede ser clasificada como
esencial (lo mas frecuente) o secundaria
(en especial por nefropatia).

HA primaria o esencial: presenta una
etiologia multifactorial como en el no dia-
bético.

HA secundaria: en la DM se puede
observar, al igual que en la poblacion ge-
neral, una HA secundaria sobre todo a
nefropatia o estenosis de arterias renales
o a enfermedad de Cushing, aldostero-
nismo primario o feocromocitoma con
menor frecuencia.

HA en DM con nefropatia: enlaDMI1,
la HA puede aparecer como expresion de
la nefropatia incipiente a medida que as-
cienden los niveles de microalbuminuria,
con pérdida precoz del descenso
tensional nocturno fisioldgico. En la evo-
lucién se elevan progresivamente tanto
laPAS como la PAD y la excrecion de al-
bumina. Se aconseja el screening de ne-
fropatia a partir de los 5 a 7 afios del diag-
nostico de la diabetes.

En la DM2 la afectacion renal es me-
nos uniforme y pueden verse otras etio-
logias de enfermedad renal crénica (ne-
fropatia vascular hipertensiva,
ateroembolia) y hasta 1/3 de los adultos
con DM2 recién diagnosticada ya tienen
una enfermedad renal desarrollada previa-
mente por la HA y otros factores. Dentro
de este grupo, alrededor del 15% de los
pacientes llegan a IR extrema sin haber
presentado albuminuria. Por lo tanto, la
presencia de HA en etapa de prediabetes
y en DM2 puede ser secundaria a una

ficacion de microalbuminuria y creatini-
nemia en forma anual. En los diabéticos
es comun ver disfunciéon autondémica que
determina una hipotensioén ortostatica
con o sin hipertension supina.

En suma: las caracteristicas de la HA
en el diabético, sea cual sea el mecanismo
patogénico, tiene particularidades que
han sido confirmadas por el MAPA.

® Predominio de la PAS, con aumento
dela PP.

® Mayor severidad y variabilidad.

e Mayor pérdida del ritmo circadiano,
con persistencia de HA durante el
suefio, con mayoria de non-dippers
(caida nocturna menor del 10%).

Elmayor riesgo CV estaria dado por el
aumento de la PAS y la PP.

Todos estos elementos tienen impli-
cancias diagnosticas, pronosticas y tera-
péuticas.

La PA ambulatoria es un mejor corre-
lato del prondstico. Las discrepancias
entre las mediciones clinicas y ambulato-
rias de la PA permiten distinguir dos sub-
categorias:

e HA clinica aislada (bata blanca): HA
en el consultorio o clinica, mas nor-
motension en hogar o ambulatoria (de
acuerdo a los limites superiores).

e HA ambulatoria aislada: normoten-
sion en consultorio o clinica con hi-
pertension en hogar o ambulatoria (de
acuerdo a los limites superiores).

La condicion de diabético impone un
riesgo CV “alto”.

Las personas portadoras de SM ade-
mas de tener un mayor riesgo CV,
quintuplican el riesgo de desarrollar DM.

El grado preciso de intensificacion del
control de los FR en los pacientes porta-
dores de SM no fue definido y debe
adecuarse al riesgo CV global.

Tratamiento

El objetivo terapéutico del diabético
hipertenso es lograr cifras de PA: <130/
80 mm Hg. En los diabéticos con nefropa-
tia se recomienda PA: < 120/75 mm Hg.

El tratamiento de laHA enel SMy en
la DM debe ir acompafiado de un 6ptimo
control de la glucemia, y de los otros FR,
como la obesidad, la dislipidemia, con la
intencion de reducir las complicaciones y
si estan presentes, enlentecer su evolu-
cién o intentar su regresion, por lo que la
estrategia principal en el tratamiento del
SM debe ser el descenso de peso, a tra-
vés de un plan alimentario adecuado y el
aumento de la actividad fisica.

1) Tratamiento no
farmacologico

Aspectos nutricionales
SINDROME METABOLICO
La presencia de obesidad central es la

causa principal de resistencia a la insuli-
na y un FR para el desarrollo de la DM



tipo 2. Si bien los mayores beneficios se
ven a través de la pérdida de peso, algu-
nos nutrientes de la dieta pueden influir
en la sensibilidad a la insulina.

Recomendaciones:

® Aportar la energia adecuada para una
reduccion progresiva del peso corpo-
ral o un mantenimiento del peso de-
seable. Se propone una meta inicial
de descenso ponderal del 5 al 10%.

® Preferir alimentos con bajo indice
glucémico disminuyendo el consumo
de hidratos de carbono simples. La
fuente de estos debe proceder exclu-
sivamente de la proporcionada natu-
ralmente por los alimentos, frutas, ve-
getales y lacteos descremados.

e Aumentar laingesta de fibra (> 25 g).

® Reducir el aporte de acidos grasos sa-
turados (< 7% VCT) y acidos grasos
trans (< 1 %).

e Aumentar el porcentaje de acidos gra-
sos monoinsaturados (> 10%).

e Fomentar el consumo de acidos gra-
sos omega 3.

® Aportar proteinas suficientes para pre-
servar la masa magra (considerar es-
pecialmente en dietas hipocaloricas).

® Reducir el consumo de sodio (< 2.400
mg de sodio 0 <6 g de cloruro de so-
dio).

® No recomendar el consumo de alco-
hol, contraindicarlo en presencia de
hipertrigliceridemia.

DIABETES TIPO 2

Se seguirdn las recomendaciones su-
geridas en el tratamiento del SM, hacien-
do énfasis en:

e Distribuir los hidratos de carbono a lo
largo del dia, fraccionando la alimen-
tacion en cuatro comidas y una o dos
colaciones segun la rutina individual.

® Prestar atencion al aporte proteico, in-
tentando no sobrepasar 1 g de protei-
nas por kg de peso ideal.

DIABETESTIPO 1

Se debera elegir el plan insulinico mas
adecuado a la rutina de alimentacion que
lleva el individuo, prestando especial én-
fasis a la cantidad y calidad de hidratos
de carbono de cada comida o colacion.
La mejora del control glucémico general-
mente se asocia con una ganancia de peso
que es deseable prevenir por los efectos
adversos sobre la glucemia, los lipidos, la
PA y la salud en general. A pesar de que
el contenido en carbohidratos determina
la dosis de insulina, no se debe descuidar
el aporte calorico proveniente de las pro-
teinas y las grasas. En caso de realizarse
ejercicio fisico se necesitara aumentar la
cantidad de carbohidratos antes del mis-
mo.

EJERCICIO

Antes de emprender un programa de
ejercicio, todos los diabéticos deben so-
meterse a interrogatorio y exploracion fi-
sica detallados, con particular atencion a
la busqueda de complicaciones a largo
plazo que puedan afectar la seguridad o
tolerancia al esfuerzo.

Cuando la actividad planificada no
supera el 50% del consumo de O, (VO,
max.) por ¢j.: caminar, en pacientes asinto-
maticos, alcanza con el examen clinico
completo.

Se recomienda que realicen una prue-
ba de esfuerzo todas las personas mayo-
res de 35 afios o con DM de mas de 10
afios de evolucion que intenten iniciar un
programa de ejercicio moderado o vigo-
roso ya que ayuda a identificar cardiopa-
tia isquémica no diagnosticada y respues-
tas anormales de la PA al esfuerzo.

Debe hacerse una exploracion
retiniana con pupila dilatada para identi-
ficar retinopatia proliferativa. En este ca-
so el ejercicio moderado o intenso esta
contraindicado.

En el caso de otras complicaciones
crénicas (neuropatia periférica, autond-
mica, o nefropatia) deben realizarse estu-
dios adicionales para determinar si se in-
dica ejercicio, el tipo y la intensidad del
mismo para evitar un riesgo relevante de
empeoramiento de las complicaciones. En
este caso los programas deben ser super-

visados.
Programacion del ejercicio:

® Debe disefiarse programas de ejerci-
cio aerobico, que aumenten en forma
gradual, de intensidad moderada por
lo menos de 30 minutos, tres veces
por semana y de preferencia de cinco
a siete veces para mejores resultados.

® No esrecomendable en el paciente dia-
bético hipertenso el ejercicio de resis-
tencia con altas cargas o de alta in-
tensidad.

e En los pacientes tratados con
insulinosecretores o insulina debe
monitorizarse la glucemia antes y des-
pués para evitar la hipoglucemia. Se
indicaran alimentos suplementarios y/
o disminuciéon de la dosis de
hiperglicemiantes orales o insulina.

Las recomendaciones en el paciente
diabético tipo 1 son individuales.

Se debe considerar el conocimiento y
capacidad de auto manejo de la enferme-
dad y la presencia o ausencia de com-
plicaciones cronicas que puedan plantear
riesgos o limitaciones al ejercicio.

II) Tratamiento
farmacologico

Es obligatorio iniciar el tratamiento
farmacologico si no se alcanzan las metas
de PA después de un corto intento de
tratamiento no farmacoldgico (metas de
PA <130/80 mm Hg) para la DM sin nefro-
patia. Para la diabetes con nefropatia re-
ferirse al capitulo correspondiente. Los
efectos beneficiosos documentados so-
bre la morbilidad y mortalidad avalan el
uso de diuréticos, BB, BCC, IECA y ARA
IT como agentes de primera linea.

Excepto por algunas indicaciones es-
pecificas, y de no especificarse lo contra-
rio, puede utilizarse cualquier medica-
mento o combinacion de medicamentos,
dado que el lograr las metas de PA parece
mas importante que seleccionar un agen-
te dado. Existe creciente evidencia que
drogas insulinosensibilizadoras (metfor-



mina y tiozalidinedionas) pueden preve-
nir o retrasar el desarrollo de DM2 en in-
dividuos con diagndstico de SM e intole-
rancia a los hidratos de carbono, asi como
tener efectos beneficiosos en el control
de otros FR no glucémicos especificos
de SM.

Del mismo modo farmacos
antiobesidad como orlistat y sibutramina
resultan de utilidad en el manejo de indi-
viduos con SM y/o DM2.

El tratamiento farmacolégico no debe
constituirse, en ningin caso, en la inica
medida, sino que debe complementar 'y
apoyar las modificaciones en el estilo de
vida comentadas. la reduccién de peso,
aun modesto, sobre todo si es mantenido,
es uno de los factores mas importantes
del tratamiento de SM (es mas, en mu-
chos pacientes constituye el tinico trata-
miento, no siendo necesario afiadir medi-
cacion).

Farmacos
antihipertensivos

Diuréticos
Los diuréticos tiazidicos son medica-

mentos efectivos y de bajo costo en los
diabéticos, y pueden ser combinados fa-

cilmente, particularmente con IECA, ARA
II y BB. Estan indicados en la IC y son
particularmente utiles en el paciente an-
ciano y otros pacientes con HA sistolica
aislada. La indapamida se ha asociado con
una reduccion de la microalbuminuria. Las
tiazidas y la clortalidona no son efectivas
en los sujetos con alteraciones de la fun-
cion renal (TFG: <40 mL/min). Al admi-
nistrarse a bajas dosis, rara vez provocan
efectos adversos (hipokaliemia, hiperuri-
cemia, hiponatremia, deplecion de volu-
men, hipercalcemia, alteracion de la sen-
sibilidad a la insulina, hipertrigliceridemia).

BB

Los BB son utiles en los pacientes con
DM. Deberian ser indicados en la cardio-
patia isquémica, particularmente tras un
IM. Los pacientes hipertensos no diabé-
ticos que reciben BB tienen una mayor
incidencia de aparicion de DM. En el es-
tudio UKPDS, los diabéticos tratados con
BB tuvieron un mayor aumento de peso'y
necesitaron tratamiento antidiabético mas
intenso comparado con los diabéticos tra-
tados con otros agentes.

BCC

Los BCC dihidropiridinicos, son agen-
tes reductores de la PA utiles en los suje-

tos diabéticos. Han probado ser altamente
beneficiosos en el paciente de edad, en
los pacientes hipertensos con alto riesgo
y en aquellos con hipertension sistdlica
aislada. Sin embargo, estos compuestos
pueden aumentar la presion glomerular
debido a vasodilatacion de las arteriolas
aferentes si no se controla la HA sistémi-
ca. Otros antagonistas del calcio, inclu-
yendo el verapamil y el diltiazem, pueden
tener efectos mas beneficiosos sobre la
proteinuria. Al combinarlos con los IECA,
ARA 1Ty BB aumentan sustancial mente
el control de la PA.

IECA

Varios ensayos han demostrado que
los IECA bajan la PA, retardan el avance
de la albuminuria y la nefropatia, y redu-
cen el riesgo CV. Ademas, reducen la re-
sistencia a la insulina y posiblemente im-
pidan o retarden el desarrollo de DM. En
pacientes con DM tipo 1 o tipo 2 y protei-
nuria, el tratamiento con IECA ha estado
asociado a una importante reduccion de
las variables evaluables combinadas de
cardiovasculopatia y microvasculopatia.
Los IECA también han demostrado bajar
significativamente la incidencia de IC.
Cuando se los utiliza con pacientes con
IC, durante el tratamiento se deben hacer
controles de creatinina y potasio.

MONOTERAPIA

IECA

ARAI

Diuréticos tiazidicos indapadica

BB cardioselectivos

BCC accion prolongada

Tabla 4. Tratamiento inicial

VENTAJAS

Preferir en pacientes

con microalbuminuria prevencién CV

Similares indicaciones a IECA

Anciano con HA sistélica aislada

Post 1M

Anciano con HA sistélica aislada

PRECAUCIONES

I Hipvncién renal
No dan tos

A dosis mayores

que las recomendadas

dan alteraciones metabdlicas
e hipokalemia

Enmascara hipoglucemia
Asma. Arteriopatia MMII.
En IC clase lll dar bajas dosis

Aumento de mortalidad con BCC




ARAII

Los ARA II estan recomendados para
pacientes que no toleran los IECA. Son
una alternativa para los pacientes con DM
y proteinuria, IC, disfuncion sistdlica,
después de IM y nefropatia. En este gru-
po de farmacos se han demostrado efec-
tos positivos en retrasar la progresion de
la nefropatia en pacientes con DM 2 e
hipertension, en reducir la morbilidad CV
en diabéticos hipertensos con HVI; ha
estado asociado con una disminucion de
la incidencia de 25% de ACV y la apari-
cién de DM. Durante el tratamiento con
ARA 1I deben controlarse los niveles de
creatinina y de potasio.

Debe considerarse la derivacion a es-
pecialista (nefrélogo o especialista en
HA) en el caso de los pacientes que pre-
senten una insuficiencia renal progresi-
va, dificultades en el control de la PA'y
aumento de los niveles de potasio o crea-
tinina.

Conclusiones

e [Enpacientes con PA sistolica>de 140
mm Hg o una diastdlica > de 90 mm
Hg debe iniciarse tratamiento farma-
cologico ademas de la intervencion en
el estilo de vida.

e E] estricto control de la PA requiere
habitualmente la asociacion de mas de
dos farmacos.

e Enlos pacientes con HA y microalbu-
minuria o proteinuria franca, los far-
macos de primera eleccion son los
IECA y sino son tolerados se pueden
sustituir por los ARA 1I.

e- Aquellos pacientes que no logran el
objetivo terapéutico con tres fArma-
cos, incluyendo un diurético, se acon-
seja referirlos a un especialista en HA
o nefrélogo para descartar nefropatia
(estimar FG a partir de creatinina).

Algoritmo de tratamiento de la HA en el diabético

sin nefropatia

OBJETIVO:
< 130/80 mm Hg

!

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
Reduccion de peso, ejercicio aerdbico, restriccion de sal,
cese de tabaquismo,
restriccion de alcohol

!

OBJETIVO NO LOGRADO

!

INICIO TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO
Elegir en este orden y seguir indicaciones
clinicas especificas:

A: IECA/ARAII
B: BB

C:BCC

D: Diuréticos

!

OBJETIVO NO LOGRADO

|
v v

AUMENTAR DOSIS AGREGAR 2° FARMACO
(preferentemente diurético)

; t
!

OBJETIVO NO LOGRADO

!

AGREGAR 3° 0 4° FARMACO EN FORMA SUCESIVA:
UNO DEBE SER DIURLTICO
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