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MANEJO DEL PACIENTE DIABETICO
CON HIPERTENSION ARTERIAL

*  Ana Maria Gémez Chvaial

RESUME!

Desde 1989 la enfermedad cardiovascular ha sido la segunda causa de mortali-
dad en Colombla. La hipertensién esencial y la diabetes mellitus son dos enferme-
dades crénicas y comunes que son factores de riesgo independientes para enfer-
medad cardlovascular, renal y ateroesclerdtica. El manejo apropiado de estas
dos patologias logrard un control adecuado de la presion arterlal y de la glucosa
sanguinea previniendo asi el devastador daho de los érganos blanco.

En este articulo se discuten Ias terapias no farmacolbgicas vy la eficacla, efectos
metabdlicos y no metabdlicos de varios agentes antihipertensivos utilizados en el
manejo de la hipertenslén arterial en el paclente con diabetes mellitus. Ademdés se
daran unas pautas de manejo de acuerdo con otras patologias presentes en es-
tos paclentes.

" Palabras clave: Hipertension esencial, diabetes meliitus, manejo no farmacoldgico,
manejo farmacoléglico, metas de tratamiento.

SUMMARY

Since 1989 cardiovascular disease has been the second cause of mortality in Co-
lombia. Essential hypertension and diabetes mellitus are two common and chronic
disease that are hdependent risk factors for cardlovascular, renal and atheroscle-
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rotic vascular disease. An appropriate management of these two diseases will
achieve an adequate control of both blood pressure and blood glucose so that
devastating end organ darmage may be prevented.

This article discuses the nondrug theraples, and the efficacy, metabolic and non-
metabolic side effects of the varlous classes of antihypertensive agents used in the
management of hypertension in patients with diabetes meliitus. In addition, guldell-
nes for the management of these patients in accordance with other pathologles
present will be given.

Key words: Essentlal hypertension, diabetes mellitus, nonpharmacological treat-
ment, drug treatment, goals of therapy.
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La hipertensién arteral (HTA) vy ko dia-
betes melltus (DM) son dos entidades
comiUnmente asociadas, que Inde-
pendlentemente son factores de rles-
go Imporante para enfermedad coro-
naria, enfermedad vascular periférica,
accidente cerebrovascular, nefropa-
fia, retinopdatia, entre otras (1).

En et paciente dlabético la prevalen-
cla de hipertension se duplica con res-
pecto a la poblacldén general. La pre-
valencia de hipertension se Incremen-
ta con la edad y es relativamente ma-
vor en paclentes con diabetes mellitus
insullno-dependlente (DMID) que en
aquelios con diabetes mellitus no insull-
no-dependiente (DMNID) (2,3).

Antes de Iniclar e manejo del paciente
se debe realizar una historla clinica y
un examen fisico completos. Se debe
redlizar la toma de la presidén arteral
on las tres posiciones y verificar en el
brazo contralateral; medir peso y talla,
examen de fondo de oo, evaluar so-
plos carotideos y crecimiento de tirol-
des, valorar frecuencia cardiaca, amrit-
mias y soplos cardiacos. En el examen
abdominal se deben descartar soplos,
dilataclién de ia aorta o rfones au-
mentados de tamao., A nivel de las
extromidades de debe descartar lo
disminuclén o ausencia de pulsos perl-
féricos, edema y cambilos en la sensibl-
lidad. En el examen neurologico se de-
ben descartar signos de neuropatia.

ideaimente, antes de comenzar el ma-
nejo farmacoldégico se deben reallzar
algunos exdmenes como: hemoglobl-
na, hematocrto, ctoquimico de orina,
ureq, credatinina, potaslo sérico, glice-
mia en ayunas, hemoglobina giicoslla-
da, colesterol total, triglicéridos y perfil
lipidico sl es del caso, EKG, Rx de torax.

Si al examen fislco y con los exémenes
de laboratorio se detecta dano de al-

gin 6rgano blanco, se pedirdn otros
exadmenes adicionales.

Es de exirema Importancia descartar
causas secundarias de HTA como rifvdn
poliquistico, enfermedad renovascular,
coartacién de aorta, sindrome de Cus-
hing y feocromochkoma entre otras, ya
que su manejo estar§ encaminado a
la patologia de base.

El manejo Inicial del paclente diabét-
co hipertensc debe Inclulr las medidas
no famacoldgicas cuyo objetivo es
obtener un control adecuado de la
presién arterial y de ka glucosa sangul-
nea para prevenir el dano de drganos
blanco (4). )

1. MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS
1.1 Reduccién de peso

El sobrepeso tiene una alta prevalen-
cla entre los pacientes diabéticos hi-
pertensos. La resistencla a la Insulina es
una caracteristica presente en la obe-
sidad y la DMNID. En la obesidad esta
resistencia se adqulere por una excesl-
va Ingesta caldrica milentras que en la
DMNID el paclente hereda un gen o
grupo de genes que confieren a resls-
tencla a la insuling.,

Varios investigadores han dermostrado
que ia sensibllidad a la Insulina declina
en un 30-40% cuando un Individuo au-
menta un 35- 40% del peso kdedl. La re-
sistencia a la Insulina se presenta bési-
camente a nivel muscular e invoiucra
las.vias oxidativas y no oxidativas en la
disposicién de la glucosa.

Actualmente existe mucha evidencla
de que los niveles persistentemente
elevados de insullna plasmé&tica pue-
den contribuir en el desarrolio de hiper-
tension, anormalidades de los lipldos
plasmdticos y ateroescierosls.
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Existen varios mecanismos potenciales
por los cudles los niveles elevados de
insulina pueden llevar a HTA:

1.1.1 Retencién renal de sodio. La hi-

perinsulinemia induce retencién
renal de sodio y agua, expansién del
volumen extraceluiar y finalmente HTA
). ‘

1.1.2 Estimulacléon del SNC. La insulina

produce un aumento de los ni-
veles de norepinefina relacionado
con la dosls. El aumento de la concen-
tracién de norepinefrina estd estrecha-
mente relacionado con un aumento
del puiso y de la PA. La eplnefrina Inhi-
be la toma de glucosa mediada por la
insulina en & misculo y bloquea la ac-
clén supresora de la Insulina en ia pro-
ducclén hepdtica de glucosa.

1.1.3 Alteracléon en la composicidn y
transporte de electrolitos celula-
res. La bomba sodlo hidrogenidn ha re-
clbido mucha atencléon en la patogé-
nesls de la HTA esenclal. La hiperinsuli-
nemia aurmenta el intercamblo sodio
hidrogenlién y acumulacién intracelular
de sodio y calclo. El aumento del inter-
cambio Na-H produce un aumento del
pH Intracelular. La alcalosis Intracelular
produce estimulacién de la sintesis pro-
teica y proliferacién celular llevando
eventuaimente a una hipertrofia de la
pared de los vasos de resistencia.

1.1.4 Aumento en la actividad del

factor de crecimiento. La Insull-
na estimula los factores de crecimien-
to, lo que contribuye al desarrolio de
hiperirofia de la, pared vascuiar y la
disminucién de la luz de los vasos de
rasistencia (5).

Poslblemente la forma més importante
por la cual ia reducclon de peso lleva
a una disminucién de la presion arterial
en los obesos con DMNID es por redu-
clr 1a hiperinsulinemia que acompania

ia resistencia a la Insullna en los obesos
).

La reduccién de peso produce una re-
ducclon de la presiébn arterial, mejora
el control glicémico y ayuda a contro-
lar otros factores de riesgo cardiovas-
cular como las dislipidemias.

1.2 Restriccién de sodio

La retencién de sodic estd Involucrada
en la patogénesis de la mayoria de las
HTA, aunque solo un 50% de los po-
clentes son sensibles g ka sal, es decir,
se benefician de la restriccién de so-
dlo.

Los negros, los ancianos, los obesos, y
la mayoria de los pacientes con
DMNID son sensibles a la sal. El grado
de disminucién de Ia presidén arterial se
relaclona directamente con el grado
de restriccion de sodlo. Se recomienda
una restricciéon moderada de sodio de
70 a 100 mmol/dia lo que equivale a 2
grs. de sodlo ya que restriccliones més
severas no son blen toleradas por los
pacientes,

1.3 Ejercicio

Se recomienda redlizar ejercicios Isotd-
nilcos {(caminar, nadar) tres © cuatro
veces por semana durante 35-45 minu-
tos.

Los beneficios del ejercicio soténico
son (6):

1.3.1 Disminuye los niveles de glucosa
' al mejorar la sensibilidad a la in-
suitna a nivel del receptor.

1.3.2 Disminuye los niveles de VLDL,
LDL y triglicéndos.

1.3.3 Aumenta los niveles de HDL.

1.3.4 Disminuye la presién arterlal.
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1.3.5 Disminuye la frecuencia cardia-

Ca en reposo.
1.3.6
1.3.7

Disminuye el gasto cardiaco.

Aumenta los niveles de prosta-
glandinas vasodiiatadoras.

1.3.8 Disminuye la actividad de la re-
nina plasmética.

1.3.9 Disminuye el volumen plasméth
co.

1.3.10 Disminuye la viscosidad plasmé&-
tica.

1.3.11 Disminuye la actividad del siste-
ma nenvioso simp&tico (SNS).

No se recomlenda el ejerciclo lsométri-
co, pues la presidn arterial puede tener
grandes ascensos durante su préctica
4.

1.4 Ingesta moderada de alcohol

El consumo de mdés de una o dos on-
zas de alcohol al dia se ha asoclado
con una mayor prevalencia de HTA.
Segun varlos estudios el alcoho! ejerce
un efecto presor agudo sobre el orga-
nismo. En paclentes sanos el consu-
mo moderado de alcohol (101-300 m!
de alcohol por semana) ha sldo aso-
clado con una menor morbimortalidad
por enfermedad coronaria (7).

En los diabéticos kas bebidas alcohdli-
cas con menor efecto nocivo son el
ron, whisky, brandy, ginebra, combing-
das con soda o agua; no deben con-
sumlr bebldas que contengan azdcar
0 licores mezclados con bebidas duk
ces. Estos pacientes no deben Ingerir Ii-
cor con el estdmago vacio, su diabe-
tes debe estar controlada, consumir
tres onzas de licor por semana como

méximo y confar con una buena ase-
soria médica (8).

1.5 Grasas y aceite de pescado

La dieta de este tipo de pacientes de-
be ser baja en grasas saturadas y rela-
tfivamente alta en grasas monoinsaty-
radas y polinsaturadas. Algunos auto-
res recomiendan suplementar con
aceltes de pescado tipo omega tres,
ya que ayudan a disminulr la presidon
arterial en forma leve; sinembargo
otros estudios no han encontrado un
efecto hipotensor y si un deterioro en
el control glicémico y elevaciones de
LDL y HDL (4). En general lo que se re-
comienda es aumentar la Ingesta de
pescado en la dleta.

1.6 Ingesta de cafeina

Después del consumo de 250 mg. de
cafeina (2-3 poclllos de café) se han
visto aumentos de la presién arterlal de
5-156 mm Hg y este efecto dura 2 horas.
La Ingesta croénica de cafeina (800 mg
dia) por cuatro semanas no se relacio-
na con alzas significativas de la presién
arterlal. Esta tolerancia a los efectos
hemodinémicos de la cafeina explica
por qué varios estudios epidemiologl
cos han fallado en encontrar una rela-
clén entre el consumo de café y la
prevalencia de HTA o enfermedad co-
ronara.

1.7 Habito de fumar

Simllar a la cafeing, el hdbito de fumar
eleva agudamente ka presidn arterial
pero tamblén se desarrclla tolerancia
a los efectos hemodindmicos Induclso
por la nicotina, Por este motivo el 1a-
baquismo cronico no se relaciona con
una mayor frecuencia de HTA, No obs-
tante todos los paclentes diabéticos hi-
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pertensos deben dejar de fumar para
asi disminulr los rlesgos cardlovascula-
res.

1.8 Terapia de biomretroalimentacion

Durante ios periodos de estrés se actl-
va el SNS con su consiguiente descar-
ga adrenérgica que ejerce un efecto
presor agudo en el organismo. Las te-
raplas de biorretroalimentacién y rela-
jaclén conllevan a modestas disminu-
clones de la presién arterial en algunos
grupos de pacientes hipertensos (9).

1.9 Dieta rica en fibra

Los vegetarianos tlenden a tener pre-
slones arteriales bajas, o cuai se podria
atribulr al alto contenido de potasio en
sus dietas. Estas dletas son ficas en fi-
bra, bajas en sodio y grasas. Con este
tipo de allimentacion se han encontra-
do descensos en la presion arteral de
5-10 mmHg (4).

1.10 Dleta rica en potasio

Varos estudlos epidemioldgicos han
demostrado un efecto hipotensor con
los suplementos de potasio en pacien-
tes hipertensos leves con ingesta regu-
lar de sodlo.

En un estudlo prospectivo a doce afos
en 859 pacientes de 50 a 79 anos de
edad se demostrd una disminucién del
40% en el rlesgo de accldente cerebro
vascular (ACV) al hacer un aumento
de 10mmol. en la Ingesta diaria de po-
taslo (10).

Como los suplementos de potasio son
costosos y poseen clertos efectos cola-
terales . Indeseables, o que se reco-
mienda para el paciente diabético hi-
pertenso es Ingerir dietas ricas en pota-
slo.

1.11  Suplemento de cailclo

Los suplementos de calclo pueden
producir una disminuclén de la presién
arterlal en el 33% de los paclentes con
HTA €11). Sinembargo Cappuclo y co-
laboradores en sus estudio en 400 pa-
cientes hipertensos no encontraron un
Sfecgo hipotensor con estos suplemen-
os (6).

En conclusldn, o que se conoce es
que hasta que no se demuestre una
forma tacil de determinar los pacientes
sensibles al calclo, lo que se recomien-
da es una ingesta rica en este mineral
en lugar de utiizar suplementos de es-
te tipo.

1.12 Suplementos de magnesio

to que hasta ahora se sabe es que
existe una conexibn tedrica entre la
deficiencia de magnesio e HTA pero
adn faltan més estudios para sacar
conclusiones. Lo que se aconseja es
tener dletas con aportes adecuados
de este mineral.

Resnick y colaboradores lanzaron la hi-
pbtesis de que la HTA y la resstencla
periférica a la insulina pueden ser dife-
rentes expresiones clinicas con una
anormalidad comdn del amblente 16-
nico Intracelular caracterizado por lo
menos por niveles disminuldos del
magnesio libre Intracelular (4).

2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Estudlos a largo plazo demuestran que
el tratamlento antihipertensivo disminu-
ye ol riesgo de ACV en un 42% pero
tan solo disminuye el riesgo de enfer-
medad coronaria en un 11% que es
mucho menor del 20-25% esperado
(12). Black suglere que ¢! efecto meta-
bélico adverso de algunas drogas anth-
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hipertensivas podria explicar esta pa-
radoja (13).

Antes de Iniclar el tratamlento farma-
coldgico, es de gran imporancla co-
nocer la farmacologia de las drogas a
utllizar, debldo a que digunas de ellas
tienen efectos metabdlicos adversos
en este grupo de pacientes; de Igual
manerda se deben tener en Cuenia pa-
tologias asocladas y complicaciones
de la diabetes.

2.1 Inhibidores de ta enzima converti-
dora de angilotensina

Este es el grupo de drogas més prome-
tedoras en el manejo del paclente dia-
bético hipertenso. Mualtples estudios
demuestran su eficacia en disminuir la
presidn arterial, que va del 72% al 80%
en diferentes serles (14).

Estos agentes son muy eficaces como
monoterapla antihipertensiva. Los Inhi-
bldores de la ECA pueden tener un
efecto protector rendl, probablemente
por corregir la respuesta hemodindmi-
ca glomerular anomal y la hiperten-
sidn glomérulo capllar (15). También se
ha visto que disminuye la micro y ma-
croalbuminuria al igual que la declina-
clén en la rata de filtracion glomerular
renal en pacientes con nefropatia dia-
bética (3).

Los pacientes con HTA con niveles de
renina altq, los depletados de volumen
y los Jovenes, responden a estas dro-
gos (16). Son drogas que producen po-
cos efactos colaterales. Pueden inter-
ferlr con la acclon de la angiotensina |l
y producir una répida y dramdatica dis-
minucién de la funcidn renal en po-
clentes con estenosis bilateral de 1a ar-
teria renal. Este efecto es reversible al
suspender la droga.

En el paciente diabético puede poten-
clalizar la hipercalemia por ko disminu-

clén en la secrecién de aldosterona.
En los pacientes con rlesgo de hiperca-
lemla se debe evaluar la funclén renal
y los niveles de potasio antes y durante
el tratamiento.

Es muy raro que se prasente impoten-
cla e hipotensidn postural con estos
agentes. Pueden producir en algunos
paclentes una tos seca reversible al
suspender la droga.

Los Inhibidores de la ECA mejoran ia
sensblidad a la Insuling a nivel del
muasculo esquelétfico y segin algunos
estudios pueden producir mejoria del
control glicémico en pacientes con
DMNID (14).

Estos agentes no alteran ningdn paré-
metro en la concentraclén de las lipo-
protelnas. Parece que el captoprll dis-
minuye los friglicéridos y el colesterol
total y aumenta las HDL (164).

2.2 Bloqueadores de los canales del
calcio

Son las drogas més nuevas aceptadas
para el manejo de la HTA. A pesar de
tener diferente perfll hemodindmico
todas parecen disminulr iguaimente
blen la presidén arterial.

Este grupo de paclentes tlenen un au-
mento del sodio corporal total y como
estas drogas aumentan la excreclon
renal de sodio son excelentes agentes
para su manejo.

El dittlazem y la nicardipina disminuyen
la proteinuria en pacientes con nefro-
patia (14).

La nifedlpina, el dittiazemn, e! verapamill
y la nitrendipina disminuyen la resisten-
cia vascular periférica y la resistencia
vascular renal y preservan o aumentan
el flujo plasmdatico v la filtracién giome-
rular a nivel renal (16).
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En general, son pocos los efectos cola-
terales produclkdos por estos agentes.
Con el uso de ks dihidropiridonas (nife-
dipina, nicardlpina, isradipina) se pre-
senta edema, rubor, calor y cefaleq,
pero estos efectos son leves y blen to-
lerados. Es raro que se presente disfun-
clén sexual o hipotensidén ortost&tica. El
diticzem es la droga mejor tolerada
de este grupo.

En los dosls terapéuticas usuales no
afectan el control glicémico y algunos
estudios sugleren mejoria del mismo.

Los calcio antagonistas tienen efectos
favorables sobre los lipldos séricos, sus
subfracclones y las apolipoproteinas.
La nifedipina, el diltiazem y el verapa-
mil reducen el colesteroi total, los trigll-
céridos, las LDL, VLDL y aumentan las
HDL (16). ‘

2.3 Beta bloqueadores

Estos agentes son ampllamente utliza-
dos desde flnales de 1960 para el ma-
nejo de ia HTA y son recomendados
por el 4 JNC (Joint National Commit-
tee) y por el WGHD (Working Group on
Hypertension in Diabetes) como mono-
terapla antlhipertensiva.

Estas drogas disminuyen la prestdn ar-
terlal eflcazmente y tlenen mattiples
usos, entre ellos, el tfratamiento de la
angina de pecho, algunas armtmias,
profllaxis en la migrana y es importante
resaltar que son las Gnlcas drogas que
previenen un segundo infarfo agudo
del miocardio (JIAM) en pacientes con
AlM transmural previo.

A pesar de sus utlldades tlenen mu-
chas desventajas précticas y tedrcas
en el manejo del paciente diabético e
hipertenso. En general los paclentes
blancos y Jovenes responden mejor a
estas drogas que 10s paclentes negros
y anclanos. Los B-bloqueadores produ-
cen muchos efectos metabblicos y no

metabdlicos adversos. La disfunclén
eréctll es frecuente, empeoran la clau-
dicaclén, producen fatiga y letargia,
promueven e! broncoespasmo en pa-
clentes con enfermedad de las vias
asdreas preexistente, pueden empeo-
rar la Insuficiencla cardiaca en pacien-
tes con disfunclén sistblica, pueden
producir depresion y disturbios en el
suefio y elevan las concentraclones sé-
ricas de potasio at inhlbir el sistema re-
nina - anglotensina - aldosterona. Des-
de hace varios anos se ha reconocido
su poder de precipitar diabetes y em-
peorar el control metabdlico en po-
clentes con alteraciones en el meta-
bolismo de la glucosa.

El mecanismo mediante el cual estas
drogas elevan los niveles de glucosa
adn no estd completamente entendi-
do. Una posibilidad seria el bloqueo de
los receptores Beta 2 que son 108 que
estimulan la secrecién de insulina; esto
no ocurre con los B - bloqueadores
cardioselectivos. Los B - bloqueadores
también disminuyen la sensibliidad a la
insulina por efecto directo de la droga
en el musculo esquelético o por supre-
siébn de la secreclidn de las células Be-
ta, lo que lleva a una hiperglicemiay a
una resistencla periférica a la insulina.
En ios pacientes no diabéticos los B-
bloqueadores sblo producen peque-
fas alteraclones en los niveles de giu-
cosa sérica (14).

Los B-bloqueadores son drogas que re-
tardan la recuperaclén de la hipogl-
cemla; a nivel hepdtico, ta activaclén
de-os receptores Beta aumenta la gik-
cogenolisis y la gluconeogenesis pero
al ser blogueados se afecta la produc-
cién hepdtica de glucosa estimulada
por las catecolaminas. Este efecto se
presenta principaimente con los B-blo-
queadores no cardioselectivos, mien-
tras que los agentes cardloselectivos
tienen efectos minimos sobre la recu-
peraclén de la hipoglicemia.
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Los agentes no cardloselectivos au-
mentan los triglicéridos, el colesterol to-
tal y las VLDL y disminuyen significativa-
mente las HDL; los B-bloqueadores car-
dioselectivos tlenen un efecto mdés mo-
desto sobre la concentracidbn de flipk
dos, mientras que los B -bloqueado-
res con ISA no alteran los niveles de -
glicéridos y puedsn aumentar las HDL,

En conclusién, los efectos adversos en
la homeostasis de la glucosa vy los fiplk
dos ie restan importancia al efecto be-
néfico hipotensor. A pesar de sus efec-
tos cardioprotectores estos no com-
pensan las consecuencias metabdll-
cas adversas. De estar indicado el uso
de estos agentes se aconsejan los B-
bloqueadores cardioselectivos.

2.4 Diuréticos

Estas drogas se han utiizado como el
manejo esténdar de ta HTA desde fina-
les de 1950. Los diuréticos son baratos,
se pueden combinar con cast todos los
agentes antihipertensivos y tienen una
gran eflcacia en los paclentes obesos,
negros, de edad y en paclentes con
renina bgja (16).

La fislopatologia del paclente diabétl-
co hipertenso hace que los agentes
natrluréticos sean una atractiva alter-
nativa de tratamiento ya que estos pa-
clentes sin nefropatia tienen un cu-
mento del sodlo corporal total inter-
camblable sin aumento del volumen
plasmdatico, generalmente. En ellos
existe un aumento en la sensibllidad
presora secundaria a la accién de la
norepinefrina y de la angiotensina li. La
disminucién del sodlo Intercamblable
con diuréticos tlazidicos o con dieta
baja en sodio, disminuye la presién ar-
terlal y restablece la respuesta presora
normal.

A dosis altas estos agentes tlenen efec-
tos chinicos y metabdlicos que disminu-
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yen su utifidad en el paclente diabéti-
co hipertenso.

Desde la década pasada estd claro
que varios de sus efectos colaterales
estan relacionados con la dosls.

Existe poca informacién sobre los diu-
réticos de ASA (furosemida, &cldo eta-
crinico, bumetamida) en los pacientes
diabéticos. Los diuréticos de ASA son
menos calluréticos y efectivos que ias
ticzidas en los paclentes diabéticos hi-
pertensos con funcidn glomerular nor-
mal. Estos son superores cuando existe
una disminucion de la flltraclén glome-
rular renal ( 30-50 mi/min), pues sus
efectos colaterales no son tan proml-
tentes.

La indapamida es otro diurético con
leves efaectos metabblicos.

Entre los efectos colaterales de los dlu-
réticos estd produclr hipotensién ortos-
t&tica en paclentes con disminucidn
del volumen plasmdético. Desarrolian
disfuncién sexual, Pueden causar hipo-
calemia e hipomagnesemia que pre-
disponen a arritmias en paclentes con
enfermedad cardiaca subyacente
(enfermedad coronaria severa o car-
diomiopatia). Los diurséticos ahorrado-
res de potasio se pueden utlizar en es-
tos pacientes si no existe enfermedad
renal previa o hipercalemila preexisten-
te.

En los paclentes con hipertension esen-
clal, con Intolerancla a la glucosa
preexistente y en aquellos con predis-
posicién a la DMNID se presenta au-
mento de las concentraclones plasma-
ticas de glucosa y empeoran el control
glicémico. Esto no se presenta con do-
sis bajos o el efecto 85 menos marca-
do. Los diuréticos de ASA tienen menos
efectos hiperglicemlantes por tener
menos efectos calluréticos.



Algunos estudios en paclentes no dia-
béticos sugleren que una terapla com-
binada de inhibldor de Ia ECA mds tia-
zida no solo es efectiva sino que mini-
miza los efectos metabodlicos adversos
que se presentan cuando las ticzidas
se utillzon solas (3,17). La indapamina
no tiene efectos significativos en ia ho-
meostasis de la glucosa.

Los diuréticos pueden afectar adversa-
mente el perfll lipidico en ios pacientes
dlabéticos y no diabéticos, llevando a
un aumento de los triglicéridos, det co-
testerol total, de las LDL y VLDL; no tle-
nen efecto sobre las HDL. La indapaml-
na no tlene efecto sobre el perfil lipidi-
co.

2.5 Alfa bloqueadores periféricos

Estas drogas son el prazosin y el terazo-
sin. No tienen efectos metabdlicos ad-
versos y son una altemativa muy Gt en
el tratamilento del paclente diabético
e hipertenso. Estas drogas disminuyen
aceptablemente la PA, tlenen pocos
efectos colaterales, la hipotension pos-
tural y la impotencia son poco comu-
nes pero pueden presentarse. Pueden
mejorar |G tolerancia a la glucosa y no
ofectan adversamente los indices de
control glicémico. Segin algunos, au-
mentan la sensibllidad a la insuiina. El
prazosin tlene un efecto favorable so-
bre el perfil lipidico y sobre las apolipo-
proteinas y subfracciones de los lipldos
séricos; disminuye el colesterol total en
un 10%, los triglicéridos en un 20%, las
LDL en un 10%, las VLDL en un 15% vy
aumenta las HDOL en un 10%. Disminuye
la relacién colesterol total/HDL en un
20%. El terczosin es similar al prazosin
pero sus efectos favorables sobre los fi-
pldos plasméticos no son tan promi-
nentes (16).

2.6 Agonistas alfa 2 centrales

Estas drogas son la aifa metll dopa y la
clonldina. Estos son agentes ocasional-

mente (tlles en el manejo del paciente
diabético hipertenso. Aunque disminu-
yen satisfactoriamente la PA ol dismi-
nulr la actividad del SNS sus grandes
efectos colaterales limitan su uso, pro-
ducen sedacién, sequedad bucal, im-
potencia e hipotensién ortostdtica. La
clonidina produce impotencia en un
50% v la alfa metil dopa lo hace en el
70% de los casos. A dosls terapéuticas
no tlenen efectos adversos sobre el
conirol glicémico. La clonldina, a dosis
altas, aumenta los niveles de glucosa
plasmdtica y disminuye los de Insulina
(Inhibe su secreclén). No tlene efectos
adversos en la concentraclén de lipk
dos plasmdéticos.

2.7 :quueadores adrenérgicos perité-
cos

Estas drogas son ta guanetidina y la re-
serplna. Casl no se utifizan por sus mult-
ples efectos colaterales como son la
hipotensién ortostética, gastritis e Im-
potencia,

2.8 Vasodiiatadores

Los vasodilatadores directos (hidralazl-
na y minoxidil) se utlizan sdlo como
agentes de tercera linea de elecclon;
estas drogas no han sido blen estudia-
das en paclentes diabéticos e hiper-
tensos. En la poblacién general son
drogas efectivas y al parecer metabé-
licamente neutras. Cuando se indica
su usoO se deben asoclar a dluréticos o
beta bloqueadores.

3. METAS DEL TRATAMIENTO EN EL
PACIENTE DIABETICO E HIPERTENSO

El control agresivo de la hipertension
arterlal en el paclente diabético con
nefropatia inciplente parece retardar
su progreslon, ya que al disminuir a PA
se disminuye la declinaclén de la rata
de filtracién giomerular renal y albumi-
nurla.

44 MEDICINA U.P.B MEDELLIN(COLOMBIA)},12(1).35-48 ABR. 1963



Algunos, autores sugleren no disminuir
la presién diastblica por debajo de 80
mm Hg, ya que se podria aumentar ka
mortalidad por enfermedad coronaria
debldo a la disminucidn de la perfusidn
de las coronarias en didstole, llevando
a lsquemia de la porcldén subendocar-
dica, con muerte sublta o infarto agu-
cdo del miocardlo.

El paciente diabético insulinodepen-
diente tlene un riesgo mayor de pre-
sentar enfermedad microvascular y fa-
la renal. En estos paclentes la meta
seria disminulr la PA por debajo de 120/
80 mm Hg (14).

El paclente diabético no Insulino de-
pendlente estd mds predispuesto a
presentar enfermedad macrovascular
y ateroesclerosis y en ellos la meta se-
ria una PA de 130-135/ 80-85 mm Hg.

La primera meta en el tratamlento es
no produck dano. Bl fratamiento elegi-
do debe ser el que produzca menos
efectos coloterales metabdlicos y no
metabdlicos, sin aumentar los rlesgos
cardiovasculares del paciente.

4. SELECCION DE LA DROGA
ANTIHIPERTENSIVA

Sl después de un adecuado tratamlen-
to no farmacoldglco durante tres me-
ses No s logra una disminucién espe-
rada de la PA se Indica adiclonar el
fratamlento famacolégico.

En pacientes de raza blanca se debe
Iniclar con los Inhibldores de la enzima
convertidora. En paclentes de raza ne-
gra se Indlca iniclar con caicioantago-
nistas, y otras atternativas serian los alfa
bloqueadores y diuréticos tiazidicos a
bajas dosis. Se deben montorizar la gli-
cemia, perfil lipidico y niveles de pota-
sio durante el tratamlento. La Indapa-
mida es un buen diurético de eieccién.
Se debe evitar el uso de agentes con
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acclén central por la alta frecuencia
de efectos colaterales.

En paclentes con historia de Infarto
miocérdico reclente o angina de pe-
cho se debe elegir un beta bloquea-
dor, ldealmente los cardioselectivos,
por tener menos efectos metabblicos y
hemodinémicos.

Se deben evitar los beta bloqueadores
on aquellos paclentes que tienen pre-
disposicién a la hipoglicemia.

En paclentes con disminucién de la ra-
ta de filtracion glomeruiar renal debe
elegirse un diurético de ASA.

La combinacion de los inhibidores de
la enzima convertidora con diurético
Hiazidico es muy Gtil.

Evitar ia combinaclén de un IECA con
un diurético ahorrador de potasio por
el riesgo de hipercalemia.

Evitar la combinacién de un diurdtico
tigzidico y un beta blogqueador no car-
dioselectivo, por el Impacto sobre la
homeostasia de la glucosa y el perfil Il-
pidico (18).

La combinacién de un bloqueador ai-
fa periférico y un diurético es una bue-
na etecclén.

Utliizar dosls bajas de dos drogas antihl-
pertensivas para evitar los efectos co-
laterales que se presentarnan con una

droga a dosls méxdma.
5. COMBINACIONES
RECOMENDADAS

Tiazida + Inhibidor de la enzima con-
vertidora

Ticzida + Calclo antagonista

Inhibidor de la enzima convertidora +
alfa blogqueador



inhibldor de 1Ia enzZima convertidora +
beta bloqueador cardioselectivo

Caicio antagonista (dihidroplridonas) +
beta bloqueador cardloselectivo

Calcloantagonista + alfa bloqueador

CONDICIONES MEDICAS EN PACIENTES DIABETICOS QUE PUEDEN INFLUENCIAR

CONDICION

Cardiaca
Enf. coronaria

Falla cardiaca
Hlpertrofla Vi

Metabdlicas

Hipoglicemia
frecuente

Hiperlipldemias

Neuropatias
Impotencia

Hipotensién
Ortostética

Renal
Nefropatia

Vascular

Enf, vascular
periférica

DROGA DE ELECCION

IECA*
Caiclo antagonistas
B-B** cardloselectivos

IECA, diurético
Vasodilatador

IECA, aifa bloqueador,
B-B cardloselectivo

IECA,
Calclo antagonista

IECA, alfa bloquedadores
Calcio antagonistas

IECA, alfa bloquedadores
Calclo antagonistas
Vasodilatadores

IECA, Cailclo
antagonistas

IECA, Calclo
antagonistas

IECA, alfa bloqueadores
Calcio antagonistas

* Inhibidores de la enzima convertidora

** Beta bloqueadores

LA ELECCION DE LA TERAPIA ANTIHIPERTENSIVA

DROGAS A EVITAR

Dluréticos de asa
Ticzinas

B-B, calclo
antagonistas

Hidralazing

B-B

B-B y diuréticos de asay
tiazidas

B-B. inhibldores adrenérgl-
cos centrales o periféricos,
diuréticos.

Alfa bioqueadores, Inhibl-
dores adrenérgicos cen-
trales o periféricos

Ninguno

Tormado de referencia 3 con modificaclones de la referencia 16
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