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RESUMEN

Objetivo: Se estudian las caracteristicas de la hipertencién arterial en el pa-
ciente con diabetes mellitus (DM) tipo 2 y nefropatia diabética con el objetivo de
analizar la concordancia entre la presion arterial en consulta (PAC), la automedii-
da domiciliaria de PA (AMPA) y la monitorizacién ambulatoria de PA (MAPA) y
el grado de asociacion de las tres técnicas con la afectacion cardiovascular y
renal.

Material y método: Los criterios de inclusion en el estudio fueron la existencia
de DM tipo 2, hipertensién arterial y nefropatia diabética. Se recogen las deter-
minaciones bioquimicas, la afectacion macrovascular y se realiza ecocardiogra-
ma. Sin modificar el tratamiento antihipertensivo se determinan las cifras de PA
mediante tres técnicas: PAC, AMPA y MAPA.

Resultados: Se estudian 60 pacientes con una edad media de 66,7 + 9 afos y
una duracion de la diabetes de 11,3 + 7 anos. La hemoglobina glicada fue de
7,8%, la creatinina plasmatica de 1,2 + 0,5 mg/dl, el 70% presentaban microal-
buminuira y el 30% proteinuria. La media de farmacos antihipertensivos admi-
nistrados fue de 2,2 + 1. Las cifras de PA fueron: PAC: 158,2 + 24 / 85,3 + 9
mmHg, con presion del pulso (PP) 72,9 + 21 mmHg; AMPA: media diurna 145,4
+18/77,5 +7 mmHg, PP 67,9 + 18 mmHg y toma matutina 150,2 + 20/ 79,9
+ 9 mmHg; MAPA: media diurna 138,9 = 15/ 74,1 + 6 mmHg, PP 64,8 = 15
mmHg y media en las 2 primeras horas de la manana 146,5 + 16 / 78,5 + 7
mmHg. Las tres técnicas mostraron buena correlacion entre si y el fenémeno de
bata blanca (FBB) se detectoé en un 46,7% segin AMPA y en un 56,7% segin
MAPA. No se encuentra correlacion entre las cifras de PA y la macroangiopatia,
y si mayor elevacion de PAS en AMPA y MAPA en los pacientes con proteinuria
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y correlacién significativa del indice de masa ventricular izquierda (IMVI) con la
PP en consulta y con la PA sistélica y la PP en AMPA y MAPA. El 70% fue non
dipper, con un mayor IMVI.

Conclusiones: La hipertension arterial en la DM tipo 2 con nefropatia diabéti-
ca es dificil de controlar a pesar de la combinacién de distintos farmacos antihi-
pertensivos, presenta un importante FBB y datos de mayor agresividad como la
elevacion a expensas principalmente de la PA sistélica, una presion del pulso au-
mentada, un pobre descenso nocturno y una cifras elevadas enlas primeras horas
de la manana. Estas caracteristicas suponen una dificultad afadida en su mane-
jo y pueden ser detectadas combinando las tomas en consulta con la AMPA y la
MAPA. En su control, se debe considerar la modificacion del estilo de vida, una
adecuada combinacion de farmacos y un inicio precoz del tratamiento con um-
brales de PA mas bajos de los habitualmente utilizados, orientacion que han to-
mado las guias de tratamiento antihipertensivo en los dGltimos anos. a pesar de
ello, en un ndmero importante de pacientes no se consigue controlar de forma
adecuada la PA durante las 24 horas.

Palabras clave: Diabetes mellitus tipo 2. Hipertemsion arterial. Automedida do-
miciliaria de presion arterial. Monitorizacion ambulatoria de presion arterial. Ne-
fropatia diabética.

COMPARISON OF OFFICE BLOOD PRESSURE, SELF-MONITORED BLOOD
PRESSURE AND AMBULATORY BLOOD PRESSURE IN TYPE 2
DIABETES WITH DIABETIC NEPHROPATHY

SUMMARY

Blackground: Hypertension is common in type 2 diabetes with diabetic neph-
ropathy, and increases the risk of cardiovascular complications and renal chronic
insufficiency. The aim of our evaluation in these patients was: a) to study the co-
rrelation between office blood pressure (BP), self-monitored (SMBP) and 24-hour
ambulatory blood pressure monitoring (ABPM). b) To study the correlation bet-
ween these methods and cardiovascular and renal complications.

Methods: We studied 60 patients (mean age 66.7 + 9 years, mean duration of
diabetes 11.3 + 7 years) with arterial hypertension, type 2 diabetes and diabetic
nephropathy. Macroangiopathy and echocardiography were recorded. We measu-
red, SMBP and ABPM without modifying the antihypertensive treatment. The white
coat phenomen (WCP) was determined and patients were classified as dippers or
non dippers according to their blood pressure diurnal rhythm.

Results: Mean glycated haemoglobin was 7,8% and mean serum creatinine
1.2 = 0.5 mg/dl, 30% of patients had proteinuria and 70% microalbuminuria
The mean number of antihypertensive drugs was 2.2 + 1. The mean BP was:
Office BP: 158.2 + 24 / 85.3 =+ 9 mmHg, pulse presure (PP) 72.9 = 21 mmHg;
SMBP: 1454 + 18/ 77.5 + 7 mmHg, PP 67.9 + 18 mmHg and BP in the early
morning 150.2 = 20/ 79.9 = 9 mmHg; ABPM: diurnal mean 138.9 = 15/ 74.1
+ 6 mmHg, PP 64.8 = 15 mmHg and BP in the early morning 146.5 = 16 /
78.5 = 7 mmHg. The three techniques showed a good correlation and WCP
was detected in 46.7% of patients with SMBP and in 56.7% with ABPM. We
found no correlation between BP and macroangiopathy, but an increase of sys-
tolic BP in SMBP and ABPM in proteinuric patients were found and correlation
between mass left ventricular index (MLVI) and PP in office and systolic BP and
PP in SMBP and ABPM was significant. 70% of patients were non dippers, with
a higher MLVI.
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Conclusions: Decreases in BP in type 2 diabetes with diabetic nephrophathy
are difficult of maintain despite combinations of different antihypertensive drugs.
These patients present an important WCP and worse prognosis data, such as ele-
vation of systolic BP, increased PP, poor night BP fall and a BP rise in the early
morning. Also, we can’t reduced the BP during 24 hours in an important number
of patients. These characteristics can be detected by combining the office BP me-
asurement, SMBP and ABPM. The alternative possibility would be lifestyle modii-
fication, appropriate drug combinations and to start treatment at lower levels than
those currently used as thresholds (the guidelines for antihypertensive treatment

have been drastically shifted in this direction over the past years).

Key words: Type 2 diabetes. Diabetic nephropathy. Arterial hypertension. Of-
fice blood pressure. Blood pressure self-monitoring. 24-hour ambulatory blood

pressure monitoring.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) tipo 2 supone un im-
portante problema sociosanitario por su elevada in-
cidencia y por su asociacién con complicaciones car-
diovasculares y renales2. El nGimero exacto de
diabéticos en Espaia es desconocido, pero a través
de estudios parciales se calcula que éste puede ser
aproximadamente de 2,2 millones, incluyendo un
gran ntimero de ellos que desconoce que es diabé-
tico®. La DM tipo 2 supone el 90% de todos los casos
y su incidencia esta registrando un incremento im-
portante hasta el punto de que pueda predecirse que
su namero se duplique en los préximos 10 afos*.

La hipertension arterial se asocia de forma habi-
tual con la DM tipo 2, oscilando su prevalencia entre
un 71% y un 91% en pacientes mayores de 60 anos
seglin presenten normoalbuminuria o proteinuria®. La
presion arterial (PA) elevada y la hiperglucemia son
malos companeros en la diabetes, puesto que ace-
leran la afectacion cardiovascular y el desarrollo de
insuficiencia renal’®. Se considera que en sus eta-
pas iniciales un pobre control glucémico es el prin-
cipal factor de progresion de la enfermedad”-® mien-
tras que en fases mas avanzadas la hipertension
arterial adquiere una mayor relevancia®. Epstein y
cols. describen que un 35-75% de las complicacio-
nes cardiovasculares y renales en la DM pueden atri-
buirse a la hipertension arterial®, y segin el estudio
MRFIT la hipertension arterial multiplica el riesgo
cardiovascular en 3-4 veces'. El desarrollo de ne-
fropatia diabética incipiente o manifiesta, con mi-
croalbuminuria o proteinuria, anade un nuevo factor
de riesgo que incrementa la aparicion de patologia
cardiovascular y de deterioro de funcién renal'® ™.
En su evolucion constituye la primera causa de en-
trada en dialisis en distintos paises y un 23,1% del
total en Espana'2.

Para prevenir o retrasar la progresion de estas
complicaciones se ha propuesto no solo un control
adecuado de la glucemia”® y la dislipemia'3, sino
también un control riguroso de la PA'1¢, capaz de
disminuir la mortalidad cardiovascular® 1718, |a pro-
gresion de la retinopatia diabética'®, y de la insufi-
ciencia renal?®2'. Sin embargo, la hipertension arte-
rial en la diabetes tipo 2 presenta unas especiales
caracteristicas que complican su manejo: su control
es mas dificil que en los hipertensos no diabéti-
cos?223, se detecta con frecuencia efecto de bata
blanca?* y se aprecia en un porcentaje elevado de
casos un pobre descenso nocturno?®. Por lo tanto,
nos enfrentamos ante la necesidad de un estricto
control de la PA en un grupo de pacientes de ele-
vado riesgo con especiales dificultades para conse-
guir los resultados deseados.

Ante la conveniencia de conocer mejor tanto el
grado de control de la PA como sus caracteristicas
en los pacientes con DM tipo 2 y nefropatia diabé-
tica, se plantean dos objetivos en nuestro trabajo: en
primer lugar, evaluar la concordancia entre la de-
terminacion de PA en consulta, la automedida do-
miciliaria de presion arterial (AMPA) y la monitori-
zacion ambulatoria de presion arterial de 24 horas
(MAPA); y en segundo lugar, analizar el grado de
asociacion de cada una de las técnicas con la afec-
tacion cardiovascular y renal.

MATERIAL Y METODO

Se realiza un estudio analitico cuya poblacién de
referencia es el paciente diabético tipo 2, hiperten-
so y con nefropatia diabética. Los criterios de in-
clusiéon son:

—DM tipo 2 definida como intolerancia hidro-
carbonada en mayores de 30 afios, sin cetosis en el
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momento del diagnéstico y no dependiente de in-
sulina al menos en los 6 primeros meses.

—Hipertension arterial con cifras superiores a
130/85 o en tratamiento antihipertensivo actual.

—Nefropatia diabética definida por la presencia
de microalbuminuria o proteinuria acompanada de
retinopatia diabética (simple o proliferativa) y au-
sencia de evidencias clinicas o de laboratorio de
otras enfermedades renales o del tracto urinario'®2¢,
excluyendo los pacientes con creatinina sérica su-
perior a 3 mg/dl.

Se toma como valor de excrecién urinaria de al-
bimina en cada paciente la media de los valores
obtenidos en dos muestras de orina de 24 horas por
el método inmunoturbidimétrico. Si la diferencia de
los valores entre ambas muestras es mayor del 25%
del valor superior o la excrecién de creatinina es
mas baja de los esperado para su sexo y masa cor-
poral, se recoge un tercera muestra. Esto ha llevado
a una muestra adicional en 4 pacientes. Se define
microalbuminuria como una excrecién urinaria de
albimina entre 30-300 mg/24 horas. Se define pro-
teinuria como una excrecion urinaria de albdmina
superior a 300 mg/24 h'6:27,

La poblacién a estudio se obtuvo por un mues-
treo consecutivo de pacientes visitados de forma si-
multanea en nuestras Consultas Externas de Nefro-
logia y Endocrinologia.

Las variables recogidas fueron:

—Parédmetros antropométricos: Indice de masa
corporal (IMC) definido como peso seco (en kg) /
talla? (en metros).

—Determinacion de medidas de presion arterial:
Sin realizar modificaciones en el tratamiento antihi-
pertensivo se deteminaron en cada paciente las ci-
fras de presion arterial segln tres métodos: Medida
de PA en la Unidad de HTA: la toma de presion ar-
terial se realiz6 por personal de enfermeria mediante
esfigmomandémetro de mercurio, en dos visitas se-
paradas por una semana, en el mismo brazo, con
el paciente sentado con los brazos descubiertos y
situados al mismo nivel del corazoén, sin haber fu-
mado, tomado cafeina o alimentos en los 30 minu-
tos previos a la medicion, tras 10 minutos de repo-
so, de acuerdo con las técnicas habituales, anotando
la media de tres determinaciones separadas por un
intervalo de 5 minutos?®. Estas determinaciones se
realizaron entre las 9 y 11 horas de la manana.

Monitorizacién ambulatoria de PA de 24 horas en
una jornada de actividad habitual. Se utilizé el mé-
todo oscilométrico, con un monitor modelo Space-
labs 90207 (Space Labs Inc., EE.UU.), programado
para realizar lecturas cada 20 minutos durante el pe-
riodo diurno y cada 30 durante el nocturno. Estos
periodos se establecieron de forma individualizada
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segln los horarios de cada paciente. Se rechazaron
los registros si se habian perdido mas de un tercio
de las lecturas. Ademas de las medias de PA de 24
horas, diurna, nocturna, variabilidad de PA vy fre-
cuencia cardiaca, calculamos las medias de PA en
tres periodos de 2 horas, antes de desayuno (media
matutina), comida (media al medio dia) y cena
(media vespertina) y por lo tanto antes de las tomas
de medicacion correspondientes a estos momentos
del dia.

—Automedida domiciliaria de PA. Se llevé a cabo
mediante un tensiémetro digital automatico, oscilo-
métrico, modelo OMROM 750 CP. Cada paciente
anoté durante una semana seis tomas diarias de PA
en domicilio en momentos establecidos y diurnos,
dos antes del desayuno, dos antes de la comida y
dos antes de la cena, antes de las tomas de medi-
cacion correspondientes, separando las tomas en 5
minutos. Descartamos las tomas del primer dfa y uti-
lizamos la media del resto de tomas como valor de
la PA diurna?® y recogemos las medias de los tres
momentos del dia en que se realiza la toma, antes
del desayuno (media matutina), comida (media al
medio dia) y cena (media vespertina).

En los tres dispositivos se utilizé6 un manguito de
12 x 23 cm en los pacientes con una circunferen-
cia del brazo entre 22-32 cm y un manguito de 15
x 30 cm en aquellos con una circunferencia del
brazo entre 32-42 cm. Excluimos del estudio los pa-
cientes con una circunferencia del brazo superior a
42 cm y aquellos que presentaban arritmias cardia-
cas, por la dificultad de los aparatos automaticos
para medir correctamente la PA.

—Determinaciones bioquimicas: Se realizaron ana-
liticas rutinarias en sangre y orina. Incluimos hemo-
globina glicada y estudio lipidico (colesterol total, co-
lesterol HDL, colesterol LDL calculado por la férmula
de Friedewald, triglicéridos y apolipoproteina B).

—Constatacion del tratamiento hipoglucemiante,
antihipertensivo e hipolipemiante.

—Presencia de macroangiopatia incluyendo car-
diopatia coronaria, enfermedad cerebrovascular y
enfermedad vascular periférica®’, segtn los criterios
de la OMS considerados por el «Diabetes Drafting
Group»“.

Se define la presencia de enfermedad coronaria por:

Historia tipica de angina confirmada mediante al-
teraciones en el ECG, prueba de esfuerzo, corona-
riografia o gammagrafia miocardica.

Infarto agudo de miocardio con cambios en el
ECG y elevacion de enzimas cardiacos o aparicion
de nueva onda Q patologica.

Revascularizacién coronaria, incluyendo bypass
de arterias coronarias o angioplastia coronaria trans-
luminal percutanea.
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Se define la presencia de enfermedad cerebrovas-
cular por:

Accidente cerebrovascular: historia de enfermedad
vascular cerebral y sintomas o signos al menos du-
rante 1T mes.

Accidente isquémico transitorio: historia de is-
quemia cerebral transitoria con una duracion infe-
rior a 24 horas.

Se define la presencia de enfermedad vascular pe-
riférica por:

Clinica de claudicaciéon intermitente confirmada
por Doppler o arteriografia.

Reparacion de aneurisma abdominal.

Revascularizacion de extremidades inferiores me-
diante bypass, angioplastia o endarterectomia.

Gangrena o amputacion de al menos un dedo por
obstruccion arterial.

Determinacién de la masa ventricular izquierda
mediante ecocardiografia bidimensional en modo M
seglin la formula de Devereux y Reichek®?, calcu-
lando el indice de masa ventricular izquierda me-
diante el cociente masa ventricular izquierda en g
dividido por la superficie corporal en m2. Definimos
hipertrofia de ventriculo izquierdo como un IMVI su-
perior a 120 g/m? en varones y superior a 100 g/m?
en mujeres, y al analizar sus resultados se excluye-
ron 13 pacientes con antecedentes de cardiopatia is-
quémica capaz de alterar este parametro indepen-
dientemente de los niveles de PA33.

—Variables generadas:

Se define como fenémeno de bata blanca (FBB)
el hallazgo de diferencias entre PA en consulta y
media diurna en AMPA o MAPA mayores o iguales
a 20 mmHg de PAS y/o 10 mmHg de PAD?*. Con
las cifras de la MAPA, se definen como non dipper
a los pacientes con un promedio de reduccion de
presion arterial sistélica y diastélica entre el dia y la
noche igual o inferior al 10%%.

Analisis estadistico:

La descripcion de variables cuantitativas se reali-
za mediante medias y desviacion estandar y de va-
riables cualitativas mediante proporciones con cal-
culo del intervalo de confianza (IC) del 95%. Se
comparan los métodos de determinacion de PA ana-
lizando las diferencias entre sus medias con la prue-
ba t de Student para datos pareados, segln el mé-
todo propuesto por Bland y Altman3®, siendo cada
paciente testigo de si mismo. Se realiza la compa-
racion de proporciones mediante la prueba del Chi
cuadrado y estudiamos el grado de asociacion line-
al entre variables cuantitativas mediante el coefi-
ciente de correlacion de Pearson. Se considera sig-
nificativa una p < 0,05. El andlisis estadistico se
realiz6 a través del programa SPSS para Windows
version 8.0°.

Tabla I. Caracteristicas generales de los pacientes

Parametro Valor
Edad (afios) 66,7 =9
Sexo (Varén/mujer) 53,3/ 47,7%
Anos diabetes 1,3 +7
Afos hipertension 10,5 =7
IMC 31,3 £ 6
Tratamiento diabetes

- Insulina 51,7%

- Antidiabéticos orales 48,3%
Glucemia (mg/dl) 159 + 53
Hemoglobina glicada 7,8%
Creatinina (mg/dl) 1,2 £ 0,5
Microalbuminuria % 70%
Proteinuria % 30%
Colesterol (mg/dl) 196 + 31
Triglicéridos (mg/dl) 143 + 63
Colesterol HDL (mg/dl) 48 £ 10
Colesterol LDL (mg/dl) 120 + 29
APO B (mg/dl) 98,6 + 35
Hematocrito (%) 41,3 5
Hemoglobina (g/l) 13,8 £ 1,4
Macroangiopatia 34%

- Cardiopatia isquémica 21%

- Enfermedad vascular cerebral 8%
- Arteriopatia periférica 16%

IMC: indice de masa corporal. HDL: high density lipoprotein. LDL: low
density lipoprotein. APO B: Apolipoproteina B.

RESULTADOS
Caracteristicas generales de los pacientes

Se completa el estudio en un total de 60 pacien-
tes cuyas caracteristicas generales se reflejan en la
tabla I.

El IMC medio fue elevado, mayor en mujeres
(29,5 = 4 en varones por 32,2 + 5 en mujeres).
Un 73,3% de los pacientes presentaba sobrepeso
(IMC > 27), con un 60% de obesidad franca (IMC
> 30).

El 78,3% de los individuos mantenia tratamiento
hipolipemiante fundamentalmente con estatinas vy fi-
bratos, obteniéndose una correccién razonable de la
dislipemia a pesar de la obesidad.

La creatinina plasmatica fue superior a 1,5 mg/dl
en 13 pacientes (22%) y la proteinuria fue superior
a 1 g/24 horas en 12 pacientes (20%).

El IMVI medio fue de 117,3 + 34 g/m? en varo-
nes (el 40% superior a 120 g/m?) y de 102 = 24
g/m? en mujeres (el 55% superior a 100 g/m?).

El 34% de los pacientes presentaba datos de ma-
croangiopatia a su inclusién en el estudio.
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PAS  PAD PAS ~ PAD PAS ~ PAD
PA Matutina/ PA Medio dia/ PA Matutina/
Medio dia Vespertina Vespertina

mmHg

Il PA Matutina ] PA Medio dia [ PA Vespertina

PAS: Presion arterial sistlica. PAD: Presion arterial sistélica
Contrastamos las medias de presién arterial sistdlica y diasto-

lica: * p < 0,01, ** p < 0,05
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PAS  PAD PAS  PAD PAS  PAD
PA Matutina/ PA Medio dia/ PA Matutina/
Medio dia Vespertina Vespertina
mmHg
Il PA Matutina [ PA Medio dia [ PA Vespertina

PAS: Presion arterial sistélica. PAD: Presion arterial sistélica
Contrastamos las medias de presion arterial sistdlica y diasto-
lica: * p < 0,01, ** p < 0,05

Fig. 1.—Comparacion de cifras de presion arterial matutina (media
de tomas de PA antes de desayuno), en medio dia (media de tomas
de PA antes de comida) y vespertina (media de tomas de PA antes
de cena) segin automedida domiciliaria de presién arterial.

Determinacion de las cifras de PA segin los
distintos métodos

Todos los pacientes recibian tratamiento antihiper-
tensivo, con una media de 2,2 + 1 farmacos y con
un 36,7% en los que se combinaban 3 o mas far-
macos. Se utilizaban IECA o ARA-II en el 90%, cal-
cioantagonistas en el 47%, diuréticos en el 52%, beta
bloqueantes en el 15% y otros farmacos en el 15%.
En el 65% se distribuian en dos o mas tomas al dia.

Tabla Il. Cifras de presion arterial segtin los distintos

métodos
PA sistélica PA diastélica Presion de pulso
mmHg

PA consulta 158,2 + 24 853 +9 72,9 £ 21
AMPA

- Media diurna 1454 + 18 77,5 7 679 = 18
MAPA

- Media 24 horas 137,6 = 15 72,8 + 6 64,8 + 15

- Media diurna 138,9 + 15 74,1 £ 6 64,8 + 15

- Media nocturna  131,4 = 18 66,6 £ 8 64,8 + 15

AMPA: Automedida domiciliaria de presion arterial. MAPA. Monitorizacion
ambulatoria de presion arterial.
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Fig. 2.—Comparacién de cifras de presion arterial matutina
(media de tomas dos horas antes de desayuno), en medio dia
(media de tomas de PA dos horas antes de comida) y vespertina
(media de tomas de PA dos horas antes de cena) segin monito-
rizacion ambulatoria de presion arterial.

Las cifras de PA y de PP en consulta, AMPA vy
MAPA se recogen en la tabla Il. Considerado el li-
mite de 150/85, el 33,3% presentaba cifras de PA
en consulta por debajo de estos valores.

Las cifras de PA obtenidas mediante AMPA vy
MAPA son mas elevadas al levantarse con un des-
censo significativo al medio dia (comparacion de
medias, datos pareados, entre tomas matutinas y al
medio dia, p < 0,01 para la PA sistélica y diastéli-
ca) y un nuevo incremento significativo al final de
la tarde (comparaciéon de medias, datos pareados,

Tabla IlI. Correlaciones entre las cifras de presion ar-
terial obtenidas por los distintos métodos

AMPA MAPA
PAC PAS:r = 0,73, p < 0,001 PAS: r=0,69, p < 0,001
PAD:r = 0,52, p < 0,001 PAD:r = 0,42, p < 0,01
AMPA PAS: r = 0,80, p < 0,001

PAD:r = 0,64, p < 0,001

PAC: Presion arterial clinica. PAS: Presion arterial sistolica. PAD: Presion
arterial diastolica. AMPA: Automedida domiciliaria de presion arterial.
MAPA. Monitorizacién ambulatoria de presion arterial.
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Tabla IV. Comparacion de medias de presion arterial
(datos pareados) obtenidas con los distin-
tos métodos. Consideramos la PA media en
consulta, la PA segiin AMPA y la PA media
diurna obtenida segin MAPA

PAS PAD PAS PAD PAS PAD

PA consulta 1582 + 24 853 +9 1582 +24 8539 — —

AMPA 1454 18 775+7 — — 1454 18 7757
MAPA dia — — 1389 £15 741 +6 1389+15 741 +6
t-student P <0001 P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<001
Diferencia  128+18 78+8 193+20 1129 6510 346
IC (10;16) ;9 (15;22 9,13 4;8 05;4

AMPA: Automedida domiciliaria de presion arterial. MAPA dia: Media diur-
na de presion arterial segin monitorizaciéon ambulatoria de presion arte-
rial. PAS: Presion arterial sistolica. PAD: Presion arterial diastdlica. IC: In-
tervalo de confianza.

entre tomas al medio dia y tomas vespertinas, p <
0,01 para la PA sistélica y diastélica). También fue
significativo la mayor elevacion de PA sistélica y
diastolica en las tomas matutinas con respecto a las
vespertinas tanto en AMPA (p < 0,05) como en
MAPA (p < 0,05). (figs. 1y 2).

Las cifras de PA segln los tres métodos muestran
correlacion estadistica y diferencias significativas, in-
cluyendo diferencia significativa entre la media diur-
na de AMPA y MAPA (tablas Ill y IV).

El FBB se produce en 28 pacientes (46,7%, IC 28-
60%) segiin AMPA y en 34 (56,7%, IC 43-72%)
seglin MAPA.

No se registran diferencias significativas en las ci-
dras de PA en los pacientes con y sin datos macro-
angiopatia. Los pacientes con proteinuria presentan
cifras similares de PA en consulta respecto a aque-
[los con microalbuminuria, y mayor PA sistdlica en
AMPA y MAPA (fig. 3).

La correlacion entre las distintas técnicas de me-
dida de PA y el indice de masa ventricular izquier-

Tabla V. Principales correlaciones entre ecocardio-
grama y tomas de presion arterial.

PA Consulta PA AMPA PA MAPA 24 horas
PAS PAD PP PAS PAD PP PAS PAD PP
IMVIgm? NS NS r=038 r=037 NS r=038 r=040 NS r=046

IMVI: Indice de masa ventricular izquierda determinado por ecocardio-
grafia. AMPA: Automedida domiciliaria de presion arterial. MAPA. Moni-
torizacion ambulatoria de presion arterial. PAS: Presion arterial sistdlica.
PAD: Presion arterial diastélica. PP: Presion del pulso. Indicamos NS cuan-
do no registramos correlacion significativa; y el coeficiente de correlacion
lineal de Pearson (r) cuando existe correlacién con una p < 0,05.

PAS ﬁ b 7*
PA MAPA dia N S S 3

PAD 5316 | 006

PAS 3 £[18
PA AMPA dia : ; : : 142,2 +18

PAD ;g,i f ; NS P < ,05

PAS : : 584 + 25
PA consulta — 57,60+ 22

PAD 852 £6

p—

mmHg 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150 160 170

| Il Proteinuria [ Microalbuminuria

PAS: Presion arterial sistlica. PAD: Presion arterial sist6lica.
AMPA: Automedida domiciliaria de presion arterial. MAPA:
Monitorizacién ambulatoria de presién arterial. Contrastamos
las medias de presion arterial sistélica y diastélica en pacien-
tes con proteinuria y microalbuminuria. NS: Diferencia no sig-
nificativa. * p < 0,05

Fig. 3.—Comparacion entre las distintas cifras de PA en pacien-
tes con microalbuminuria y con proteinuria.

da por ecocardiografia fue significativa para la PP
en consulta y para la PP y la PAS en AMPA'Y MAPA,
no siendo significativa para la PA sist6lica en con-
sulta ni para la PA diastélica en ninguna de las de-
terminadas (tabla V).

El porcentaje de pacientes non dipper fue eleva-
do, del 70%. La media de descenso nocturno fue de
8 £ 13 mmHg para la PA sistélica y de 7,6 = 7
mmHg para la PA diastélica. No se aprecian dife-
rencias significativas segln el sexo: en varones el
descenso medio fue de 8,1 = 11 /8,0 + 13 mmHg
para la PA sistdlica y diastélica y en mujeres fue de
7,1 £7 /8,2« 7 mmHg. Contrastando las distintas
variables entre el grupo de hipertensos dipper y non
dipper, se aprecian diferencias significativas en el in-
dice de masa ventricular izquierda segtn ecocardio-
grama (tabla VI).

DISCUSION

El paciente con DM tipo 2 y nefropatia diabética
presenta un elevado riesgo de complicaciones car-
diovasculares y de deterioro de la funcién renal. Para
prevenir o retrasar la aparicion de estas complica-
ciones es fundamental el control de la hipertension
arterial, que se asocia de una forma préacticamente
constante?"37. Su manejo es dificil, y para conocer
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Tabla VI. Diferencias entre pacientes dipper y non dipper.

Non dipper Dipper P

Edad 67,8 £ 10 64,3 £9 NS
Sexo 56,6% / 43,4% 51% / 49% NS
IMC 312+ 6 314 +5 NS
PA consulta 159,1 + 24 / 86,2 = 8 158 = 26 / 84«12 NS
PA media AMPA 1452 + 17 /76,6 £ 6 1456 + 22 /79,4 + 8 NS

- PA matutina 150,1 £ 20/79,1 £ 6 151,2 + 26 / 80,1 £ 6 NS
PA MAPA

- PA media 24 horas 139,2 +16 /73,2 + 6 135,514 /722 +6 NS

- PA media diurna 139,8 + 16 / 73,7 = 6 138,1 + 16 / 75,4 + 6 NS

- PA matutina 146,7 £+ 16 / 79,1 £ 9 146,2 + 18 /78,2 + 8 NS

- PA media nocturna 137,7 + 17 /68,5 + 7 18,0 + 11 /62,1 =7 P < 0,001 /P < 0,05

- Variabilidad PA media 24 horas 11,4 =2 12,7 + 4 NS

- Frecuencia cardiaca media 24 horas 71 £ 10 74 £ 10 NS
Cardiopatia isquémica 22% 21% NS
Macroangiopatia 35% 33% NS
indice MVI g/m2 122 + 26 105 + 22 P < 0,05

IMC: indice de masa corporal. AMPA: Automedida domiciliaria de presion arterial. MAPA. Monitorizacién ambulatoria de presion arterial. MVI: Masa

ventricular izquierda determinada por ecocardiografia.

con mas detalle sus caracteristicas consideramos im-
portante complementar la toma de PA en consulta
con dos técnicas ampliamente reconocidas y estan-
darizadas: la AMPA y la MAPA.

Los objetivos estrictos de control de PA, mas
bajos que en los pacientes no diabéticos, son difi-
ciles de alcanzar. La importante afectacion de la
pared vascular, la alteraciéon neurohumoral y la al-
teracion renal reducen la eficacia del tratamiento
antihipertensivo, menor que en los pacientes no
diabéticos?%23. En nuestro trabajo, la media de PA
en consulta es de 158,2 / 85,3 mmHg, con un 33%
menor de 150/85, a pesar de que en el 36,7% de
los casos se combinaban 3 o mas farmacos. En un
amplio estudio como el UKPDS, con menor afec-
tacion vascular y renal, se consiguen unas medias
de Pa de 144/82 mmHg en el grupo de estricto con-
trol, con un 56% por debajo de 150/85, adminis-
trandose en un 29% tres o mas farmacos38. Debi-
do a esta dificultad, se plantea el dilema de hasta
doénde llegar en nuestra actuacion terapéutica en
pacientes con DM tipo 2 e hipertension sistélica
acusada. Aunque en algunos consensos se propo-
nen objetivos intermedios de PA sistdlica en estos
casos'®, no existe un valor umbral por debajo del
cual se prevenga de forma plena la incidencia de
complicaciones. Cualquier reduccion de los niveles
de PA elevados presumiblemente ofrecera benefi-
cios, no apreciandose curva J ni U en los estudios
UKPDS? ni en el HOT?. Asi una reflexién vélida
puede ser buscar el descenso de la PA sistélica
mientras sea buena la tolerancia del paciente. Sa-
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bemos que es dificil mantener reducciones de las
concentraciones de glucosa y de PA incluso utili-
zando multiples agentes farmacolégicos que en es-
tudios a corto plazo dan buenos resultados. El grado
en que podemos alcanzar estos objetivos depende
fundamentalmente de tres factores: la capacidad de
modificar el estilo de vida, la intensidad del trata-
miento (con mdltiples farmacos y probables efectos
secundarios) y el nivel de estas variables al inicio
del tratamiento. Asi, Toumelin y cols.*® describen
que el control de la PA depende de su valor ini-
cial, de la edad, del IMC y de la hemoglobina gli-
cada. Por lo tanto, una posible alternativa seria ini-
ciar el tratamiento precozmente, a niveles menores
que los habitualmente empleados como umbral, di-
reccion que han tomado en los Gltimos afios las
guias para el control de la glucemia y de la PA,
tratando de prevenir o retrasar al maximo la apari-
cion de arteriosclerosis y afectacion de oérganos
diana*!. A pesar de estas evidencias es preocupan-
te la forma en que estos pacientes son manejados
hasta alcanzar etapas avanzadas de insuficiencia
renal, siendo habitual el mal control glucémico y
de PA%2,

Los valores de PA obtenidos por estos tres méto-
dos muestran buena correlacion entre si (tabla Ill),
valores mas elevados en la determinacion en con-
sulta respecto a las tomas ambulatorias y en la AMPA
respecto a la MAPA (tabla V) y un porcentaje im-
portante de FBB. La PA seglin AMPA y MAPA se co-
rrelaciona mejor con la repercusion clinica y la evo-
lucién de los pacientes que la PA en consulta®? 4 y
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recientemente se ha descrito que la PA domiciliaria
predice la progresion de la nefropatia diabética
mejor que las mediciones en consulta®. En nuestro
grupo de pacientes previamente seleccionados no se
encuentran diferencias en la afectacion clinica de-
pendiente de la macroangiopatia segtn las distintas
cifras de PA, aunque si una mejor correlacion de las
tomas ambulatorias con el indice de masa ventricu-
lar izquierda y una PA ambulatoria mas elevada en
los pacientes con proteinuria respecto a los pacien-
tes con microalbuminuria. Estos datos sugieren que
la PA obtenida por AMPA y MAPA refleja con mayor
exactitud la PA real, aspecto a considerar en este
grupo de pacientes tratados con mdltiples farmacos,
pudiendo considerar objetivos de PA en consulta in-
termedios en aquellos que presenten un buen con-
trol ambulatorio.

Es importante destacar la deteccién de una serie
de caracteristicas de la hipertension arterial que afia-
den un peor pronéstico. La principal dificultad, mas
frecuente en el paciente diabético respecto al no dia-
bético??, se aprecia en el control de la PA sistdlica,
con elevacion de la PP. Aunque no existe un valor
[imite consensuado para la PP, valores superiores a
62-65 mmHg pueden considerarse elevados*®, en-
contrandose una PP > 65 mmHg en el 63,3% de los
casos. La elevacion predominante de la PA sistélica
y de la PP es un reflejo de la afectacion de la pared
arterial con arteriosclerosis y se correlaciona con una
mayor afectacion cardiovascular®’. En este sentido,
cabe remarcar que se detecta una correlacién entre
la PP con consulta y la PA sistélica y la PP en AMPA
y MAPA con el indice de masa ventricular izquier-
da (tabla V).

Por otra parte, el 70% de los pacientes presentan
un pobre descenso nocturno, etiquetandose como
non dipper. Los factores fisiopatologicos responsa-
bles del pobre descenso nocturno de presion arte-
rial en la nefropatia diabética son probablemente
multifactoriales. La afectacion de la pared vascular,
la retencion latente de liquidos*®#° y la disfuncion
automdtica cardiaca y neurohumoral®®>" pueden
jugar un papel importante en este fenémeno. El pa-
ciente non dipper presenta mayor repercusion orga-
nica y tendencia a una mas rapida progresion de su
nefropatia diabética?>5%>*, y aunque en nuestros pa-
cientes, con nefropatia, afectacién vascular impor-
tante y en tratamiento con distintos farmacos, no
apreciamos una mayor afectacién cardiovascular, la
existencia de un indice de masa ventricular izquier-
da significativamente mas elevado en los non dip-
per sugiere una mayor repercusion organica en ellos.
Estos mismos factores pueden ser determinantes de
que no encontremos diferencias en la frecuencia car-
diaca ni en el descenso nocturno en dependencia

del sexo (esta descrito un menor descenso nocturno
en las mujeres)>®.

Finalmente, las cifras de PA obtenidas por AMPA
y MAPA antes de la toma de medicacién antihiper-
tensiva en las primeras horas del dia estan marca-
damente elevadas, tanto en pacientes dipper como
non dipper. Posteriormente presentan un buen des-
censo con la toma de farmacos y se detecta nueva-
mente un incremento significativo de la PA al final
de la tarde. Este dato, junto con la elevada fre-
cuencia de pacientes non dipper, sugiere que los far-
macos administrados no cubren de forma adecuada
las 24 horas a pesar de distribuirlos en varias tomas,
y por otra parte afadiria un nuevo factor de peor
prondstico a la hipertension arterial, ya que es en
las primeras horas de las mafana cuando es mayor
el riesgo de eventos cardiovasculares.

Podemos concluir que el control de la hiper-
tension arterial en el paciente con DM tipo 2 vy
nefropatia diabética es dificil de conseguir a pesar
de la combinaciéon de distintos farmacos antihi-
pertensivos. Las determinaciones ambulatorias se
correlacionan mejor con la afectacion sistémica
que las tomas ocasionales en consulta, y detectan
un importante porcentaje de FBB. La hipertension
arterial presenta datos de mayor agresividad como
serfa una elevacién a expensas principalmente de
la PA sistélica, una presion del pulso elevada, un
pobre descenso nocturno y unas cifras elevadas
en las primeras horas de la mafana. Estas carac-
teristicas suponen una dificultad afadida en su
manejo y pueden ser detectadas combinando las
tomas en consulta con la AMPA y la MAPA. En
su control, debemos considerar la modificacién
del estilo de vida, una adecuada combinacién de
farmacos distribuidos en varias tomas y un inicio
precoz del tratamiento con umbrales de PA mas
bajos de los habitualmente utilizados, orientacion
que han tomado con rigor las guias de tratamiento
antihipertensivo en los Gltimos afos. A pesar de
ello, debemos ser conscientes de que en un ndG-
mero importante de pacientes no conseguimos
controlar de forma adecuada la PA durante las 24
horas.
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