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INTRODUCCION

La diabetes mellitus se asocia frecuentemente a la hi-
pertensión arterial (HA). Aproximadamente la mitad de los
pacientes diabéticos refieren historia médica de HA, compa-
rado con solamente un quinto de las personas con toleran-
cia normal a los carbohidratos.

La frecuencia de HA es de 3 veces más alta en diabéti-
cos, comparados con no diabéticos entre los 20 a 44 años.
Esta diferencia disminuye con la edad, y después de los 65
años solamente es de un 50% más alta. Los diabéticos pue-
den desarrollar hipertensión arterial esencial (HAE), formas
secundarias de HA, o hipertensión inducida por nefropat ías.

El control adecuado de la HA disminuye o retarda las
complicaciones tard ías de la diabetes mellitus, incluyendo
exudados retinales, proteinuria e insuficiencia renal, y dis-
minuye también la mortalidad de los pacientes diabéticos
con hipertensión.

PREVALENCIA DE LA HIPERTENSION
EN EL DIABETICO

La HA esaltamenteprevalenteen los pacientesdiabé-
ticos; esto es más claro en pacientes con Diabetes Tipo 11,
los cuales son frecuentemente obesos y tienen hiperinsuli-
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nemia basa!.l En Estados Unidos, en estudios realizados en-
tre 1976-80, la mitad de todos los pacientes diabéticos refi-
rieron historia médica de HA;2 en otros estudios en ese
país, la prevalenciafue mayor en. losgrupos de edades entre
20-44 años?

En nuestro país, estudios de 683 pacientes diabéticos
reportan 212 casos de HA, lo que representa un 31.04%~

CLASESDE HIPERTENSION

Según el criterio de la Organización Mundial de la Sa-
lud, la Hipertensión Arterial es la elevación crónica de la
presión sanguínea sistólica, diastólica o ambas; La hiper-
tensión asociada con la diabetes es similar a la HAE, en la
que ambas tienden a ser dependientes del volumen vascular,
la presión arterial es regulada por el gasto cardíaco y la
resistencia vascularperiférica.

Un trastornoen el metabolismode loshidratosde car-
bono ha sidopropuestocomoun factoretiológicoen laHA

Cuadro No. 1
CLASES DE HIPERTENSION ARTERIAL EN EL

PACIENTE CON DIABETES MELLlTUS

1. SinNefropatía

a) HipertensiónEsencialo Idiopática
b) HipertensiónSistólicaAislada

11. Con Nefropatía

a) Hipertensión Renal en el Paciente Diabético

111. Hipertensión Asociada a Neuropatía Autonómica

IV. Diabetes MellitusAsociada a otras fonnas de
Hipertensión
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Cuadro No. 2

PREVALENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL EN DIABETES MELLlTUS4

quesedesarrollaen ladiabetes tipo 11.6En diversosestudios
se reporta una asociación entre hipertensión sistólica y dia-
betes; de manera interesante se observó que pacientes diabé-
ticos ten ían mayor frecuencia de hipertensión y obesidad
así como elevados niveles de lípidos en sangre, incluso pre-
vio al diagnóstico de diabetes:

Una asociación entre hipertensión e hiperinsulinemia,
inclusive en poblaciones de pacientes con curva de toleran-
cia a la glucosa normal, es reportada!,,-9

DIABETES MELLlTUS SIN NEFROPATIA

A) La HA que se observaen estos pacientes es de una
dinámica similar a la que se presenta en un paciente no dia-
bético con HAE, o sea,un paciente con dos enfermedades
asociadas.1O

El paciente diabético normotenso común, presenta alto
gasto y volumen circulante aumentado, además resistencia
periférica normal o baja. Un factor que pudiera desencade-
nar la HA en diabéticos es la hiperglucemia. Diversosestu-
dios sugieren que ésta conduce a hipervolemia,11.12-el
aumento de la glucosa en el comportamiento extracelular,
originaria hiperosmolaridad, resultando expansión de este
espacio por mayor ingesta de líquidos y deshidratación
celular.

B) La Hipertensión Sistólica Aislada del adulto, mayor
de 40 años, o en el anciano, corresponde en lo anatómico a
la rigidez del cayado aórtico por esclerofibrosis; esto plan-
tea el discutido tema de si debemos tratar o no la hiperten-
sión puramente sistólica del aorto escleroso de edad avan-
zada.l3

DIABETES MELLlTUS CON NEFROPATIA

Aproximadamente un 40% de los diabéticos insulino
dependientes desarrollan Nefropatía e Hipertensión Arterial
Secundaria;14 la mayoría de los pacientes en los que la dia-
betes se inicia en edad temprana de la vida, terminan en

nefropatía diabética por glomeruloesclerosis, y sigue siendo
ésta una causa importante de 1110rbilidad y mortalidad.

La HA acompaña al síndrome de nefropatía diabética
y se observaen prácticamentetodos lospacientes.La glo-
meruloesclerosises la lesión anatomopatológicamás fre-
cuentemente descrita en esta nefropat ía y la manifestación
más temprana es la proteinuria; en estos pacientes se ha
observado una disminución importante de la actividad de
renina y de la aldosterona plasmática.1S

HIPERTENSION ARTERIAL ASOCIADA
CON NEUROPATIA

La HA en decúbito con hipotensión ortostática, es una

situación muy difícil de tratar; a veces la hipotensión es de

una gravedad suficiente que impide que el paciente adopte
una posición erguida. Además algunos medicamentos anti-

hipertensivos pueden aumentar la hipotensión ortostática
y hacerla intolerable para el paciente.

TERAPEUTICA ANTIHIPERTENSIVA
y DIABETES MELLlTUS

1. DIURETlCOS
La acción hipotensiva aguda de estos fármacos resulta

de la disminución del volumen plasmático; posteriormente,
a causa de la depleción sódica intraarteriolar, disminuye la
reactividad vascular a los vaso preso res endógenos. La hipo-

EDAD No. DECASOS FEMENINOS MASCULINOS

1 - 40 años 12=1.76% 4 = 1.89% 8= 3.77%

41 - 50 años 47 = 6.88% 27 = 12.74% 20= 9.43%

51 - 60 años 63 =9.22% 45 =21.23% 18 = 8.49%

61 - 70 años 60 =8.78% 33 = 15.57% 27 = 12.73 %

71 - 80 años 26 =3.81% 17 = 8.02% 9+ 4.24%

81 - 90 años 4 =0.59% 4 = 1.89% O, 0.00%

TOTAL 212 =31.04% 61.34% 38.66%

N =683 pacientes
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potasemia es complicación de los diuréticos tiacídicos y de
acción en el Asa de Henle, como la furosemida y el ácido
etacrínico. Durante los períodos de hipopotasemia puede
disminuir la liberación de insulina!6

En consecuencia estos diuréticos pueden disminuir la
tolerancia a los carbohidratos en diabéticos controlados con
dieta exclusivamenteo hipoglicemiantesorales.

Esta complicación no debe observarseen los diabéticos
que dependen de la insulina, debido a que no tienen secre-
ción endógena de la misma. En pacientes hiperazoémicos
no deben ser administrados diuréticos que causen retención
de potasio, como la espironolactona, triamtereno o amilo-
rida; en estos sujetos ya hay hipoaldosteronismo, con una
concentración sérica de potasio normal o elevada, y al em-
plear diuréticos que conserven potasio en estos pacientes,
puede sobrevenir hiperpotasemia grave con disritmias
card íacas! 7

2. BLOQUEADORESBETAADRENERGICOS
En años recientes han proliferado los medicamentos de

este grupo, para el tratamiento de la HA;pueden clasificarse
éstos en dos grupos: betabloqueadores no selectivos, los
cuales bloquean los receptores beta I y beta 11,que incluyen
propanolol, timolol y pindolol; y los cardioselectivos que
bloquean únicamente los receptores beta 1,como el meto-
prolol y atenolol!8

La diferenciación entre cardioselectivos o no, puede
tener importancia cIínica en el uso de estos medicamentos
en la diabetes, pues la liberación de insulina aumenta por
estímulos de catecolaminas sobre los receptores beta, en
consecuencia el bloqueo beta puede inhibir la liberación de
insulina y originar hiperglucemia, reportándose casos de
comas hiperglucémicosno cetósicos.19

En relación a la acción sobre el glucagón, uno de los
estímulos para la liberación de esta hormona es el mediado
por las catecolaminas al actuar sobre los receptores beta II
de la célula alfa del islote pancreático.

Alemplear beta bloqueo no selectivo,es lógico suponer
que se agrave la hipoglucemia,no obstante el bloqueo adre-
nérgico beta no modifica el grado de hipoglucemia;sin em-
bargo retarda la respuesta a la hipoglucemia;ademásse blo-
quea la vasodilatación y los receptores alfa se quedan sin
antagonismo por lo cual puede ocurrir elevación de la ten-
sión arterial, como respuesta a dicha hipoglucemia~o

3. INHIBIDORESSIMPATICOS
Estos medicamentos disminuyen la resistencia vascular

periférica al inhibir los impulsos simpáticos de salida, esti-
mulando los receptores alfa adrenérgicos del Sistema Ner-
vioso Central. En este grupo está la metildopa, reserpina,
clonidina y guanetidina.

Con frecuencia se produce disminución de la presión
arterial en la posición de pie, en mayor grado que en decú-

bito supino, con el uso de estos medicamentos hipotenso-
res; en consecuencia en el diabético hipertenso que presen-
ta hipotensión ortostática, estos medicamentos tal vez no se
toleren. Otro factor a considerar con el uso de los medica-

mentos simpaticolíticos, es que pueden causar impotencia
sexual~1

4. CALCIOANTAGON1STAS
El flujo del ión calcio al interior de la célula beta del

islote pancreático ha demostrado tener un importante rol
en la secreciónde insulina.

El calcio participa en la secreción de esta hormona,
activando la calcio-calmodulina, enzima que interviene en
el transporte del gránulo a través del citoplasma, modifican-
do las cargas negativils y disminuyendo la viscosidad de la
membrana. El calcio permite que el gránulo de insulina se
acerque a la membrana y ésta sea expulsada~2

La introducción de agentes bloqueadores de los canales
de calcio plantea la posibilidad d,e que afecten la secreción
insulínica. El verapamil, diltiazen y la nifedipina han sido
investigadospara aclarar estos aspectos.

Devisy Malaissehan demostrado que al perfundir islo-
tes de ratas, se produce una inhibición de la secreción de
insulina de una manera inmediata, siendo reversible al sus-
pender la administración de dichos agentes?4

Deberán tomarse en cuenta todas las experiencias que
indican el riesgo de inducir hiperglicemia, de los calcio-
antagonistas.

Estos medicamentos pueden ser utilizados sin proble-
mas en el paciente insulino dependiente, así como en el dia-
bético tipo II que se le administre insulina. En el paciente
que está siendo controlado con dieta o hipoglucemiantes
orales, deberá observarsecuidadosamente el riesgopotencial
de disminución de la secreción de dicha hormona y aumen-
to de la glucosaen sangre.

5. VASODILATADORES
La hidralazina y el minoxidilo actúan directamente

sobre las arteriolas y causan vasodilatación, lo cual dismi-
nuye la resistencia periférica; no hay trastornos de retorno
venoso al hemicardio derecho pues no afectan el lado veno-
so de la circulación.

La hidralazina es el más empleado de estos medicamen-
tos, y no se ha demostrado que produzca alteracionesen el
metabolismo lipídico o de los carbohidratos~5

6. BLOQUEADORES ADRENERGICOSALFA

La fentolamina y la fenoxibenzamina se reservan para
el tratamiento del feocromocitoma; se ha informado de
hipotensión ortostática, después de la primera dosis de
prazocin, o con el aumento de la misma; por lo tanto debe-
rá evitarse en pacientes diabéticos con neuropatía autonó-
mica asociada a hipotensión arterial;6
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7. INHIBIDORES DE LA ENZIMA DE CONVER-
SION

El mecanismo primario de acción de estos medicamen-

tos es la inhibición de la enzima que convierte la angiotensi-
na I en angiotensina 11,activa. El captopril puede ocasionar

proteinuria, erupción ya veces agranulocitosis.
Otra complicación que se presenta con relativa frecuen-

cia es la hiperpotasemia, que puede ser debida a un menor
estímulo de aldosterona mediada por angiotensina. Este

último efecto tiene mucha importancia en la diabetes melli-

tus con hiperaldosteronismo, con nefropatía o sin ella, ya
que puede ocurrir hiperpotasemia potencialmente grave;7

CONCLUSIONES

En el tratamiento médico inicial de la hipertensión ar-
terial en el paciente diabético, sedeberá restringir la ingesta
de sodio y la reducción de peso si el paciente es obeso. La
terapéutica de la hipertensión arterial en el diabético se
considera en 3 fases, teniendo en cuenta la presencia de
lesiones orgánicas, originadas por la hipertensión, según
considera la Organización Mundial de la Salud:28

Fase1: Diuréticos Tiacídicos
Fase 11: Diuréticos Tiacídicos + Betabloqueador o

Simpaticol ítico
Fase 111:Diuréticos + Betabloqueador + Vasodilata-

doro

En la Hipertensión Arterial secundaria a nefropatía,
se utilizan los diuréticos del asa, furosemida y vasodilata-
dores.
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