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INTRODUCCION (LA IMPORTANCIA DEL
TRATAMIENTO)

La diabetes mellitus, auténtica enfermedad car-
diovascular de base metabdlica, constituye en la ac-
tualidad una de las patologias cuya prevalencia au-
menta alarmantemente a nivel mundial a medida
que lo hacen la longevidad, la obesidad y el se-
dentarismo de la poblacién. El hecho de padecerla
supone soportar un riesgo cardiovascular de dos a
cuatro veces mas alto que el del individuo no dia-
bético'.

Si a la diabetes se le suma la hipertension arterial
(HTA), con doble prevalencia respecto a la pobla-
cion no diabética, ese riesgo se multiplica por dos
para complicaciones cardiacas y por cuatro para ac-
cidentes cerebrovasculares?. Asi pues, se puede afir-
mar que la combinacién de diabetes e HTA es au-
ténticamente explosiva para el riesgo de padecer
complicaciones tanto macro (cardiacas, cerebrales,
periféricas) como microvasculares (oculares y rena-
les), erigiéndose, quiza, en el binomio patolégico
que méas morbi-mortalidad causa en el ser humano.
Existe amplia evidencia clinica de los beneficios que
aporta un correcto tratamiento de la HTA en la dia-
betes3°. El control de la HTA en estos enfermos su-
pone un descenso del riesgo cardiovascular y renal
mucho mayor que en la poblacién hipertensa no dia-
bética’, haciendo de los diabéticos una poblacion
especialmente agradecida a esta maniobra terapéu-
tica.

Dada la alta incidencia de complicaciones en esta
poblacién vy la eficacia demostrada en reducirla con
el tratamiento antihipertensivo —para muchos in-
cluso superior al obtenido con un control estrecho
de la hiperglucemia®8°—, es facil deducir que al
intentar un estrecho control de la HTA estamos re-
curriendo a una maniobra de gran trascendencia sa-
nitaria. Al tratar la HTA en el diabético pretendemos,
desde el punto de vista cardiaco, hacer prevencion
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primaria y secundaria de la cardiopatia coronaria (la
primera causa de muerte en el diabético) y reducir
notablemente los episodios de insuficiencia cardia-
ca congestiva. En cuanto a la proteccion renal, lo-
graremos, en muchos casos, impedir la aparicion de
microalbuminuria o su progresion a proteinuria cli-
nica y, en caso de que ésta esté ya instaurada, dis-
minuir la cuantia de la misma. Si el enfermo sufre
ya una insuficiencia renal por nefropatia diabética,
podemos lograr que la velocidad de deterioro de su
filtrado glomerular disminuya significativamente re-
trasando asi su entrada en diélisis.

CARACTERISTICAS DE LA HIPERTENSION
ARTERIAL EN LA DIABETES

En la diabetes tipo 1 la incidencia de HTA esta
estrechamente relacionada con la nefropatia diabé-
tica: es relativamente rara sin microalbuminuria, se
observa en un 15-25% de los pacientes con micro-
albuminuria, y se dispara a un 75-85% cuando se
instaura la insuficiencia renal'®. En la diabetes tipo
2 esta relacion no es tan clara: la HTA esta presen-
te en un 39% de los pacientes en el momento del
diagnodstico y afecta a la mitad de los diabéticos
antes de la aparicion de la microalbuminuria, ele-
vandose este porcentaje al 85-95% en la fase de ne-
fropatia clinica'?.

Para nosotros, la caracteristica clinica mas nota-
ble de la HTA del diabético es su claro predominio
sistdlico que, en las dos terceras partes de los en-
fermos, satisface los requisitos de la hipertension sis-
tolica aislada’. En la tabla | representamos las dife-
rencias entre las medias de la tension sistolica (TAS),
diastolica (TAD) y media (TAM) de los hipertensos
diabéticos (con funcién renal normal y sin microal-
buminuria) y no diabéticos de la Unidad de Hiper-
tension del HUC para un mismo rango de edad.
Como es de esperar, el predominio sistélico se acen-
tda atn mas con el paso de los afos y con la apa-
ricion de proteinuria e insuficiencia renal.

La poca atencién que ha recibido este hecho en
la literatura médica nos resulta Ilamativo. Ni en te-
rrenos clinicos ni al tratar la patogenia de la HTA se
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Tabla I. Medias de la tension arterial (TA) (mmHg)

Tabla Il. indice de masa corporal (IMC) en ambos

en ambos grupos (edad 50-85 anos) grupos
Diabéticos No diabéticos P IMC Diabéticos No diabéticos P
(N =131) (N = 471) (N =131) (N = 471)
Edad 62,73 + 7,4 60,17 7,78 < 0,01 Media 33,09 4,98 30,35 = 4,75 <0,001
TA sistolica 163,28 + 23,51 153,54 + 22,04 0,00004  25-26,99 6 (4,58%) 70 (14,86%) <0,01
TA diastélica 84,5 = 14,23 88,83 = 11,69 0,003 27-29,99 31 (23,66%) 135 (28,66%) N.S.
TA media 137 £ 17,43 131 + 16,67 0,005 30-34,99 49 (37,40%) 158 (37,79%) N.S.
> 35 40 (30,53%) 66 (14,01%) <0,001

toma en consideracion la hipertension claramente
sistélica del diabético. Su perfil clinico se asemeja
a la HTA del anciano donde el factor de la rigidez
adrtica es determinante y se produce la clésica es-
tabilizacion o caida de la TAD. En nuestros diabéti-
cos la HTA de componente sist6lico esta ya presen-
te en la franja de edad entre 40 y 60 anos.

La diabetes es quiza la enfermedad que mas ace-
lera la aterosclerosis'>'3; diariamente en la préctica
clinica tenemos constancia de la ateromatosis in-
tensa y prematura del diabético con sus Ilamativas
calcificaciones vasculares. Valdria la pena investigar
si esta ateromatosis prematura (jvejez vascular anti-
cipada?), probablemente operativa desde mucho
antes del diagndstico de la diabetes, condiciona tal
rigidez aortica que pudiera explicar en buena parte
el perfil de HTA sistdlica del diabético, su resisten-
cia al tratamiento, la descrita frecuencia e intensi-
dad de la hipertrofia ventricular izquierda y la apa-
ricion precoz de la HTA sin relacién alguna con la
disfuncion renal. Cuesta trabajo aceptar que la adu-
cida expansion de volumen por hiperreabsorcion de
sodio secundaria a la hiperglucemia e hiperinsuli-
nemia'* produzca, en presencia de funcién renal
normal, tal grado de elevacién mantenida de la TAS
y exhiba, por otra parte, la pobre respuesta a la de-
pleccion de volumen (con dieta estricta hiposédica
y diuréticos) que observamos en la clinica.

Otra caracteristica clinica de la HTA en la diabe-
tes, probablemente relacionada con la disfuncion au-
tonémica, es el patron «non dipper» registrado en
la monitorizacién ambulatoria de la presion arterial
(MAPA). Con esa técnica se detecta un descenso in-
suficiente de la presion en periodo de reposo noc-
turno' y, por tanto, una reduccién de la tension di-
ferencial dia/noche.

Con frecuencia, la HTA del diabético se asocia a
obesidad troncular y dislipemia conformando el sin-
drome X o de Reaven, con base patogénica comin
en la resistencia a la insulina. Un 62% de nuestros
diabéticos hipertensos sin nefropatia padecen este
sindrome. En la tabla Il se registra el alto porcentaje
de obesidad que padecemos en Canarias, con segu-
ridad relacionado con la alta prevalencia de diabe-
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tes en las islas. En la actualidad, Assmann'® ha pro-
puesto ampliar el sindrome afadiéndole la diatesis
trombogénica por incremento del factor VIl y del in-
hibidor del factor activador del plasminégeno (PAI-
1), hiperactividad simpética e hiperuricemia bajo el
nombre de Sindrome Metabdlico Cardiovascular.

Por dltimo, destacar la dificultad de los clinicos
para controlar la HTA de los diabéticos a pesar de
emplear mayor nimero de farmacos y ser cons-
cientes de la importancia de su tratamiento. Sobre
este problema insistiremos mas adelante.

EL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Aunque se escapa al objetivo de este trabajo, con-
viene enfatizar la importancia vital que tienen las
modificaciones del estilo de vida en el contexto cli-
nico de dos entidades que, por separado, necesitan
de ellas si se quiere llevar minimamente un trata-
miento correcto. Y ello no es sélo porque son fun-
damentales para combatir los factores de riesgo que
acompanan al diabético hipertenso (obesidad, hi-
perlipemia, hiperuricemia, etc.), sino porque son im-
prescindibles para el buen control glucémico al
tiempo que facilitan en gran manera la accion de
los farmacos antihipertensivos. Asi pues, la dieta dia-
bética, hipocalérica e hiposddica, el ejercicio regu-
lar, la restriccion de alcohol y tabaco y otras medi-
das no farmacoldgicas, deben ser el marco obliga-
do donde integremos el tratamiento farmacolégico.

;Cuando empezar y hasta dénde reducir?

Como se ha comentado, las consecuencias clini-
cas de padecer una diabetes con HTA son tan de-
vastadoras que existe un amplio consenso, reflejado
en las normativas institucionales, sobre que el trata-
miento farmacoldgico debe ser lo mas precoz y agre-
sivo posible.

Como siempre, el desideratum es la prevencion.
El tratamiento de la HTA una vez que estan presen-



tes las complicaciones macro y/o microvasculares
s6lo pretende disminuir la morbi-mortalidad produ-
cidas por las mismas; en otras palabras, «apuntalar»
al enfermo.

En consonancia con ello, el Comité Nacional Con-
junto para la prevencion, deteccion, evaluacion y
tratamiento de la HTA (JNC) en su VI informe'”
recomienda comenzar con farmacos en el estadio
previo al establecimiento de la HTA, en la fase de
tension arterial (TA) «normal-altas, con TAS entre
130-139 mmHg y TAD entre 85-89 mmHg. Estas re-
comendaciones fueron ratificadas recientemente por
la OMS y la Sociedad Internacional de Hipertension
en su informe de 19998,

LOS OBJETIVOS DE CONTROL
RECOMENDADOS (LA PREDICA)

En 1997 el JNC VI nos sorprendi6 al recomen-
darnos llevar las cifras de TA por debajo de 130/85
mmHg si queriamos ofrecer a nuestros diabéticos la
maxima cobertura de cara a las complicaciones aso-
ciadas a la enfermedad. No satisfechos con esos am-
biciosos objetivos y haciendo gala de una inquietud
cientifica encomiable, los miembros del Comité Eje-
cutivo del Grupo de Trabajo sobre Diabetes e Hi-
pertensiéon (USA) proponen muy recientemente'
adoptar la meta propuesta por la Sociedad Cana-
diense de Hipertension?° y rebajar el dintel a cifras
inferiores a 7130/80 mmHg. Si el diabético ademas
tiene una nefropatia franca con proteinuria mayor
que 1 g e insuficiencia renal, la TA debe ser infe-
rior a 125/75 mmHg'”:21.

Esta nueva propuesta se basa en los resultados de
una importante serie de ensayos como el MDRD??,
el HOT?3, el UKPDS 383 y el HOPE?*, donde rela-
cionando las tensiones medias alcanzadas —y
propuestas como objetivo de los mismos— con las
complicaciones cardiovasculares ocurridas, los dife-
rentes parametros de proteccion renal y la mortali-
dad de los respectivos grupos de diabéticos, se llegd
a la conclusion de que para preservar al maximo a
los enfermos era necesario reducir la TAD a cifras
inferiores a 85 mmHg.

De estos ensayos clinicos también se dedujo una
conclusiéon de importancia clinica capital: los dia-
béticos (la gran mayoria tipo 2) randomizados a los
grupos de TA diana mas bajas (v.g.: menos de 80
mmHg de diastélica en el ensayo HOT) y que con-
siguieron el objetivo, no tenian més incidencia de
efectos adversos que los que quedaron con tensio-
nes mas altas; esta ausencia de la curva en ] se ob-
servo para cualquier rango de edad?. En suma, hay
suficiente evidencia cientifica para avalar estas metas
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de control tensional como idéneas para defender a
nuestros diabéticos hipertensos.

LA CRUDA REALIDAD

La cruda realidad es que, en la practica diaria,
somos totalmente incapaces de cumplir tales reco-
mendaciones. Nos asombra y deprime la constata-
cion de los altos grados de control conseguidos en
buena parte de los ensayos citados, a pesar de lo
ambicioso de las metas propuestas. En el estudio
HOT, el grupo de 1.501 diabéticos fueron randomi-
zados, como el resto de los enfermos, a tres grupos
de TAD diana: igual o menor de 90, de 85 y de 80
mmHg, consiguiéndose unas diastélicas medias de
85,2, 83,2 y 81,1 mmHg, respectivamente. Con el
tratamiento escalonado disefiado sélo el 8,5% de los
pacientes superaron los 90 mmHg de TAD. En el
UKPDS 38, los niveles medios de TA conseguidos
en el grupo de diabéticos tipo 2 asignado a control
estricto de la TA (menos de 150/85 mmHg) fue de
144/82 mmHg, y la del grupo asignado a control
menos estricto (menos de 180/105 mmHg) alcanzé
la cifra de 154/87 mmHg.

El grado de control conseguido en nuestra Unidad
de Hipertension en el periodo 1996-2000 en los pa-
cientes diabéticos sin afectacion renal y en el rango
de edad comprendido entre los 50 y los 80 anos fue
s6lo del 8,4% para el criterio de 130/85
mmHg (tabla 111); no mucho mejor fue el 10,4% con-
seguido en el grupo de no diabéticos para el mismo
rango de edad y la misma meta de control. Hay una
gran diferencia entre la prédica y la realidad.

Resulta dificil acceder a datos del grado de con-
trol hipertensivo en diabéticos tratados en unidades
asistenciales. Quiza se explique por una actitud ver-
gonzante ante cifras tan desoladoras, pero pensamos
que se trata de una informacién importante que re-
fleja nuestra diaria realidad; el punto de partida para
intentar mejorar la situacion.

En el informe final del estudio «Control de Pa-
cientes Hipertensos en Unidades Especializadas»?

Tabla Ill. Enfermos controlados en ambos grupos
segln diferentes objetivos de tension ar-
terial (50-85 afos)

TA propuesta Diabéticos No diabéticos
(N =131) (N =471)
< 130/85 11 (8,39%) 49 (10,4%)
< 140/90 27 (20,6%) 142 (30,15%)
< 160/95 52 (39,7%) 274 (58,17%)
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donde se evaluaron 4.057 hipertensos de 47 unida-
des de HTA hospitalarias espafiolas, el control de TA
en los pacientes diabéticos de todo tipo y edad a
cifras de 130/85 mmHg fue de s6lo el 13%. Estas
escasas tasas de control no hacen sino reflejar el
pobre grado de control conseguido en la poblacion
general hipertensa con los nuevos criterios institu-
cionales de menos de 140/90 mmHg: alrededor del
20% en unidades hospitalarias y el 16% en centros
de Atencién Primaria?®.

sComo se explica esta disparidad entre los resul-
tados de los ensayos y los de la asistencia diaria?.
Aunque compleja, pensamos que la respuesta podria
sintetizarse diciendo que el ensayo clinico repre-
senta justamente el escenario idoneo en el que se
deberia ver a los enfermos: médicos motivados vien-
do frecuentemente a enfermos informados y exce-
lentemente atendidos, disponiendo del tiempo y los
recursos necesarios. Mientras se mantenga el actual
teatro de operaciones sanitario con sus conocidas
deficiencias, va a ser practicamente imposible con-
seguir un avance decisivo en el control de los
hipertensos (y mas si son diabéticos) a pesar del ad-
venimiento de farmacos cada vez mas eficaces y se-
guros.

;Con qué farmacos? ;Existen preferencias?

Ya subrayamos que al considerarse al diabético
hipertenso un enfermo «de cristal», estabamos obli-
gados a tratarlo muy precozmente (en estadio de TA
normal-alta) y con la agresividad suficiente para ase-
gurarnos el control que garantice la prevencion o la
mejoria de sus complicaciones. En los grandes en-
sayos realizados, el nimero de farmacos necesarios
para conseguir este 6ptimo control supera la media
de tres'™. Asi pues, en un alto porcentaje de casos,
el diabético esta abocado a ser tratado con polifar-
macia antihipertensiva, comenzando con mucha fre-
cuencia con dos de ellos'.

Considerando ya los farmacos concretos, se
puede dibujar un panorama general donde nos en-
contramos la terapia convencional (diuréticos y beta
bloqueantes) en franca retirada sin plena justifica-
cion, al lado de los nuevos antihipertensivos: los in-
hibidores del enzima de conversion de la angio-
tensina (IECA), los antagonistas de los receptores
AT1 de la angiotensina Il (ARA II) y los calcioanta-
gonistas .

Para analizar el papel que juega cada uno de ellos
mencionaremos brevemente los principales ensayos
clinicos realizados con los dos principales objetivos
terapéuticos: la proteccion renal y la proteccion car-
diovascular.
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LA PROTECCION RENAL

En este campo, los IECA constituyen sin duda los far-
macos a batir. Desde los trabajos iniciales de Mogen-
sen? donde se evidenci6 que el tratamiento antihiper-
tensivo en diabéticos tipo 1 con nefropatia producia
un retraso en la caida del filtrado glomerular, numero-
sos estudios han confirmado que un tratamiento inten-
so de la HTA es la mejor medida para proteger la fun-
cion renal y luchar contra la proteinuria.

En 1993, Lewis?® publicé un trabajo hito realiza-
do en diabéticos tipo 1, normotensos con proteinu-
ria e insuficiencia renal moderada, donde el capto-
pril resulté ser mejor que la terapia convencional en
alargar el tiempo en que los enfermos doblaban su
creatinina y en producir una caida significativa de
la proteinuria. A partir de entonces, todos nos lan-
zamos a tratar con IECA la nefropatia diabética y
mas tarde las nefropatias no diabéticas. En el mismo
afo, Ravid??, con diabéticos tipo 2 normotensos y
microalbumindricos, es el primero que muestra que
el 1IECA tiene un posible efecto especifico antipro-
teindrico; en su estudio, el enalapril frené el paso
de microalbuminuria a proteinuria clinica en un por-
centaje de casos significativamente superior respec-
to al placebo. También el estudio MICRO-HOPE?°,
un subestudio con 3.577 diabéticos tipo 2 con ele-
vado riesgo cardiovascular segregado del gran estu-
dio HOPE?*, mostr6 que el ramipril producia una
clara disminucion de la proteinuria frente a place-
bo. En un extenso meta-analisis comparativo que en-
globd 100 estudios?!, Kasiske concluyé que los IECA
disminufan mas la proteinuria y tenian un efecto fa-
vorable sobre el filtrado glomerular independiente
de su efecto hipotensor, el tipo de diabetes, el grado
de insuficiencia renal o el tiempo de tratamiento.

En cuanto los calcioantagonistas, el verapamilo y
el diltiazen tienen una accion antiproteintrica y con-
servadora de la funcién renal claramente estableci-
da®?, destacando entre los dihidropiridinicos el
nitrendipino por sus positivos efectos sobre la pro-
teinuria y el filtrado.

LA PROTECCION CARDIOVASCULAR

De nuevo, la observacién mas importante es que
el mayor efecto protector sobre el corazén, el cere-
bro y las arterias del diabético se logra con un con-
trol estricto de la HTA, independientemente de los
farmacos empleados. El estudio HOT?3, con des-
censos de la TAD por debajo de los 85 mmHg a
base de un tratamiento escalonado comenzando con
felodipino, el UKPDS 38, con el objetivo de control
estricto a menos de 150/85 mmHg y un tratamien-



to inicial aleatorizado a base de captopril o ateno-
lol®, o el estudio SHEP3? en sujetos ancianos con
HTA sistolica aislada tratados con un diurético, asi
lo demuestran.

Son otra vez los IECA los farmacos que muestran
un efecto mas positivo sobre las complicaciones car-
diovasculares del diabético. Tanto frente a placebo
(ensayo MICRO-HOPE) como frente a otro farmaco
activo (diurético/beta bloqueante en el CAPP34, am-
lodipino en el FACET?®, o nisoldipino en el ABCD?3®),
el ramipril, el captopril y el enalapril resultaron vic-
toriosos a la hora de producir una clara reduccién
de la morbi-mortalidad cardiovascular.

Existe cierta preocupacion sobre el empleo como
primer farmaco de los calcioantagonistas al mos-
trarse en ciertos estudios que los mismos carecian
del efecto claramente cardioprotector de otros an-
tihipertensivos®¢. Para dilucidar esta cuestion, la
OMS vy la Sociedad Internacional de Hipertension
encargaron a un comité de expertos un meta-anali-
sis prospectivo, con requisitos preestablecidos de in-
clusion, seleccionando ademas estudios en marcha
y con acceso directo a la informacién de cada en-
sayo*?. Su conclusion fue que tanto los IECA como
los calcioantagonistas mostraron un claro mayor be-
neficio frente al placebo y que la diferencia entre
ellos no fue significativa. En descargo de los calcio-
antagonistas hay que aclarar que existen diversos en-
sayos con uno de ellos como soporte terapéutico ini-
cial (un posthoc del SYST-EUR para diabéticos’, el
SYST-CHINA®, y el mismo HOT?®) que han mos-
trado un claro beneficio preventivo y protector.

De los ensayos clinicos (la prédica) a la realidad

Sin restarle su enorme validez médica a la mayo-
ria de los ensayos considerados, se pueden hacer
una serie de objeciones. La primera es que no siem-
pre su disefo esta realizado para dilucidar pregun-
tas médicas vitales sino, con frecuencia, para satis-
facer los intereses comerciales de la industria
farmacéutica. Se echan de menos estudios extensos
e independientes, proyectados pensando ante todo
en la salud de la poblacion y no en determinados
intereses particulares.

Por otra parte, parafraseando a la Dra. Anderson?’,
los estudios se disefian con intencién de tratar y al
cabo del tiempo, como en la vida misma, la situa-
cion puede ser completamente diferente a la dise-
fiada: en un ensayo determinado, uno puede empe-
zar con un farmaco objeto de la investigacion y en
el transcurso del mismo se anaden otro u otros di-
ferentes en sus mecanismo de accion, en su efecto
protector o en sus efectos adversos clinicos o meta-
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bolicos. Si esta situacion afecta a un determinado
nimero de enfermos, como de hecho ocurre con fre-
cuencia por imperativos clinicos, los resultados del
estudio pierden fuerza en el sentido y direccién en
que fue disenado.

Otra objecion importante tiene que ver con la
combinacion de farmacos. Conocemos relativamen-
te bien la farmacocinética, el mecanismo de accion,
los cambios hemodinamicos generales y organoes-
pecificos, los efectos secundarios, etc, de cada uno
de ellos, pero raramente se ha estudiado qué pasa
con estos parametros con la combinacién de los mis-
mos. En este sentido, y a modo de ejemplo, ;qué
ocurre con la hemodinamica renal —y por tanto con
el presunto papel protector renal— cuando combi-
namos un IECA con un calcioantagonista? (los far-
macos citados tienen actuaciones opuestas a nivel
glomerular). ;Qué accién prevalece? ;Cudles serian
las consecuencias a largo plazo? ;Por qué dicha
combinacién mejora la accién protectora cardiovas-
cular de cada uno de ellos? ;Tienen tanta impor-
tancia los posibles efectos beneficiosos de un
farmaco si al final, en un gran porcentaje de casos,
terminamos usando practicamente todos para con-
seguir los objetivos de control marcados?

Se necesitan urgentemente ensayos disenados para
dilucidar éstas y otras muchas cuestiones relaciona-
das con el ahora aconsejado tratamiento combina-
do. La combinaciéon de dos, tres o mas farmacos
para intentar controlar la HTA del diabético es la re-
alidad diaria y la mayoria de los estudios son dise-
fiados con la intencion de demostrar la idoneidad
de uno de ellos.

Los «otros» farmacos

Es tal la avalancha de publicaciones sobre las vir-
tudes terapéuticas de los IECA y calcioantagonistas,
que pareciera que el resto de antihipertensivos ju-
gara el papel de meros comparsas.

Los diuréticos

El diurético juega un papel fundamental en el con-
trol de la HTA del diabético. Existe amplia eviden-
cia clinica de su papel protector en la HTA y de su
mayor eficacia en los casos de HTA sistdlica aisla-
da en el anciano?? y, no nos olvidemos, los dos ter-
cios de los hipertensos diabéticos son pacientes de
edad avanzada y padecen una HTA de predominio
sistélico. Por otra parte, dada la resistencia de la
misma, tarde o temprano (mas temprano que tarde)
tendremos que anadirlo al tratamiento.
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Los temidos efectos metabdlicos de los diuréticos
practicamente no existen a las dosis hoy preconizadas
y se ha demostrado que no aumentan el riesgo de
crear diabetes de novo*’. Otra ventaja anadida de los
diuréticos en estos pacientes es el neutralizar la pseu-
dorresistencia por expansiéon de volumen crénica se-
cundaria al aumento de reabsorcién sédica de la dia-
betes y a la vasodilatacion crénica mantenida produ-
cida por el uso continuo de los antihipertensivos.

Los betabloqueantes

A pesar de que en los diabéticos pueden tener in-
convenientes como el enmascaramiento de la hipo-
glucemia, la exacerbacién de la isquemia periférica,
el empeoramiento de la hiperlipemia, la disminucién
de la sensibilidad a la insulina y, Gltimamente, la hi-
potesis de que favorecen el aumento de peso*!, los
betabloqueantes se han mostrado*? y se muestran®
efectivos en la prevencion cardiovascular primaria y
secundaria del diabético. Aunque, sin duda, no en-
tran como farmacos de primera linea en la patolo-
gia que nos ocupa, sus positivos efectos cardiologi-
cos y la necesidad de aumentar la medicacion
buscando el control recomendado, hacen que su uso
en la HTA del diabético siga vigente.

Los alfabloqueantes adrenérgicos

No existe amplia evidencia cientifica del uso de
estos farmacos en el diabético. El hecho nos resulta
un tanto incomprensible dado que tienen, quiza, el
perfil metabdlico mas favorable, una buena potencia
hipotensora y en nuestras manos, con la doxazosina,
no hemos tenido problemas serios de ortostatismo.
Tienen, ademas, el beneficio anadido de los efectos
positivos sobre el adenoma de proéstata tan frecuen-
te en el rango de edad del diabético tipo 2.

Un hecho a contrastar convenientemente ha sido
el hallazgo de una alta incidencia de insuficiencia
cardiaca congestiva en los enfermos que en el estu-
dio ALLAHT (disefado para tratar la HTA y la hiper-
lipemia) se encontraban en el brazo de doxazosina®.

Los antagonistas de los receptores de la
angiotensina

Existe gran expectacion sobre si los buenos resul-
tados obtenidos con ellos en pequefios estudios de
nefropatia diabética***> se ven confirmados o me-
jorados en los dos grandes estudios (el IDNT vy el
RENAAL) disenados para probar los efectos de el ir-
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besartan y el losartan sobre la progresion de la ne-
fropatia en los diabéticos tipo 2. Cuando este nu-
mero salga a la luz, ya sabremos los resultados.

CONCLUSION A MODO DE METAFORA

El control de la hipertension arterial es tan im-
portante que mejora los beneficios obtenidos con el
control estricto de la misma diabetes. Nos han mar-
cado una meta, pero ésta se encuentra muy lejana y
el camino hasta ella esta, en la actualidad, casi im-
practicable. Cada vez nos ofrecen mejores vehicu-
los para alcanzarla, pero de poco sirven tal como
esta el trayecto. Somos sobre todo los médicos,
como veladores maximos de la salud de los enfer-
mos, los que debemos alzar la voz en los foros per-
tinentes para conseguir que lo pavimenten.
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