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Antecedente de hipertension arterial sistémica en pacientes
diabéticos con y sin retinopatia*

Virgilio Lima-Gémez**, Rafael Solorio-Smith***

RESUMEN

La hipertension arterial (HA), factor de riesgo para desarrollar retinopatia diabética (RD), coexiste hasta en 90% de la
poblacidn diabéticamexicana. Detectar RD podriaasociarse con HA no diagnosticada o irregul armente control ada.
Objetivo: identificar si el antecedentede HA y lascifrasde presion arterial correspondientesaHA eran mésfrecuentes cuando
existiaRD.

Método: Se seleccionaron aleatoriamente 63 diabéticos con RD (grupo 1) y 63 sin RD (grupo 2), pareados por tiempo de
evolucion de diabetes. Se compararon entre grupos la proporcién de pacientes con antecedente de HA, presién arterial
sistdlica (PAS) >130 mmHg, diastélica (PAD) >80 mmHg y los promedios de PAS, PAD y media (PAM).

Resultados: El antecedente de HA no difiri6 entre grupos. LaPAS, PAD y PAM fueron mayores en el grupo 1. En el grupo
1 se encontré més frecuentemente PAS >130 mmHg (p=0.001, RM 4.98) y PAD >80 mmHg (p=0.03, RM 2.18).
Conclusiones: El antecedente de HA fue similar entre grupos, pero la RD se asoci6 significativamente a cifras de HA,
independientemente del antecedente. Se sugiere insistir en el control adecuado de la presion arterial tanto como en el dela
glucemia, paralimitar laprogresion delaRD.
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SUMMARY

Arterial hypertension (AH), arisk factor for developing diabetic retinopathy (DR), is present in up to 90% of Mexican
diabetic population. Detecting DR could be associated to undiagnosed or irregularly controlled AH.

Aim: to identify whether AH history and blood pressure levels considered AH were more frequent in patients with DR than
in diabetics without it.

Method: 63 patientswith DR (group 1) and 63 without it (group 2) were randomly selected and paired by diabetes duration.
Rates of AH history, systolic blood pressure (SBP) >130 mmHg, diastolic blood pressure (DBP) >80 mmHg and SBRP, DBP
and mean blood pressure (MBP) means were compared between groups.

Results: AH history rate wassimilar in both groups. SBR, DBP and MBP were higher in group 1. SBP >130 mmHg was more
frequent in group 1 (p= 0.001, OR 4.98), as well as DBP > 80 mmHg (p= 0.03, OR 2.18).

Conclusion: Although AH history did not differ between groups, DR was statistically associated to AH blood pressure
levels, regardless of history. It is suggested that emphasis should be placed in achieving a tight control of blood pressure,
besides metabolic control, in order to prevent DR progression.

Key words: arterial hypertension, diabetes, diabetic retinopathy..

INTRODUCCION mantener la presion arterial sistélica (PAS) debajo de 130

mmHgy ladiastélica(PAD) debajo de 80 mmHg en diabéti-
Se haestudiado lainfluenciadelahipertension arterial (HA) costipoly2(1,2)yPAS<125mmHgy PAD <75 mmHgen
como factor de riesgo para la aparicién y progresiéon de pacientes con nefropatia que presentan proteinuria (2). La
retinopatia diabética (RD), asi como el efecto protector de prevalenciade RD en México en €l ambito hospitalario vade
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45.9 a80% (3),y en poblacién extrahospitalariade 15 a21%
(4-6). Su progresién en diabéticostipo 1 serelacionacon va-
rios factores de riesgo como grado de la RD (menor severi-
dad), sexo masculino (2), tiempo de evolucién, cifras de he-
moglobinaglicadaaltasy cifrasde PAD envaloreslimite (7).
LaHA incrementael estrechamiento vascular y laliberacion
defactor de crecimiento vascular endotelial, implicado direc-
tamente en el aumento de permeabilidad vascular y la
neovascularizacion (2).

LaHA esunaenfermedad cronicamuy frecuente en etapas
productivas y un factor de riesgo mayor para enfermedad
cardiovascular, enfermedad vascular cerebral y nefropatia;
tieneunaprevalenciamundial de 10 a20% (8).En México su
prevalenciavade 6 a29%, que se modificacon laedad (10%
entrelos 20y 24 afos, 54% de 65 en adelante) (8). Enel Reino
Unido es mas comun en diabéticostipo 2: 38% son hipertensos
y laincidencia de HA en afios posteriores al diagnéstico de
diabetestipo 2 superaladel resto delapoblacion (hasta 70%
en mayores de 70 afios) (2).

Si un paciente con el estadio mastemprano de RD tuviera
5 afios de evolucion en diabetestipo 1y 10 afios en diabetes
tipo 2 (9), pudiese tener también mayor probabilidad de pre-
sentar cambios macrovasculares que influyeran directamen-
teenlaelevacion de PASy PAD.

El estudio prospectivo de diabetes del Reino Unido
(UKPDS) mostré quelosdiabéticostipo 2 con HA se benefi-
cian mas con un control estricto delapresion arterial que con
un control estricto delaglucemia (10). El principal factor de
riesgo parapérdidavisual en RD es el tiempo de evolucion,
seguido por el descontrol metabdlico (medido con hemoglo-
binaglicada) y laHA (11). Unaproporcién alta (hasta 90%)
de la poblacion diabética mexicana presenta sindrome
metabdlico, en el que puede presentarse HA (12). Asi comola
RD indica tiempo de evolucion de la diabetes prolongado,
podriarevelar HA no diagnosticada o irregularmente contro-
lada, en pacientes en quienes se evalla por primera vez €l
fondo del ojo. Omitir el diagndstico de HA en un diabético
podria tener repercusiones sobre la vision y el riesgo
cardiovascular, que podrian evitarse con un tratamiento ade-
cuado.

Serealizd un estudio paraidentificar si el antecedente de
HA,y lapresenciadecifrasde PAS>130 mmHgy diastélica
>80 mmHg eran masfrecuentes en formaclinicamente signifi-
cativa en pacientes diabéticos con RD que en pacientes dia-
béticossin ella, y paradeterminar laproporcion de pacientes
en quesenecesitatratar efectivamentelaHA. Adiciona mente,
seidentificd la probabilidad que tendria un paciente con RD
de presentar cifras de PAS o PAD compatibles con HA, con
respecto a otro que no presenta RD.

MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio retrospectivo, comparativo, transver-
sal, observacional y abierto. La poblacion objetivo fuelade
| os paci entes diabéticos de poblacion extrahospitalariade la
ciudad de México.
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La poblacién accesible fueron los pacientes evaluados en
campafias de evaluacion de fondo de ojo para deteccion de
RD. Durante estas camparias de deteccion se evaluaron el
fondo del ojo de pacientes diabéticos sin valoracion
oftalmolgica previay se registraron; antecedente de HA,
tipo de diabetes, tiempo de evolucion, peso, talla, presion
arterial, agudezavisual y grado de RD. Lacalificacion dela
RD enlas campafias de detecci6n se efectud por oftalmologos
certificados, de acuerdo con laclasificacion delaAcademia
Americanade Oftalmologia.

Paraun nivel designificanciade 95%, con unapotenciade
80, y unarazon de momios de 3, con una preval enciaespera-
dadeHA de29% (8)en e gruposin RD, secalcul un tamafio
de muestra de 63 pacientes por grupo.

De labase de datos de | os pacientes evaluados en campa-
fias de deteccion, se seleccionaron en formaaleatoria 63 pa-
cientescon RD, queseasignaron al grupo 1,y 63 sin RD con
tiempo de evolucion similar, que se asignaron al grupo 2.

Se incluyeron los registros de pacientes diabéticos tipo 2
gue contaban con informacion sobre edad, sexo, tiempo de
evolucion de la diabetes, antecedente de HA, peso, talla,
indicedemasacorporal (IMC), presion arterial y calificacion
deRD. Seexcluyeron losregistros delos pacientes con ante-
cedente de nefropatia y los que tenian enfermedades
retinianas distintasalaRD.

Se eliminaron los registros de los pacientes con opacidad
de medios en que no fue posible valorar el fondo del ojo,
excepto los casos que tenian hemorragia vitrea asociada a
RD.

Lasvariablesen estudio fueron el antecedentede HA, PAS
>130 mmHgy PAD >80 mmHg, que se consideraron de des-
enlace, y RD, que se consideré como predictora.

Ladefinicion operativade RD fuelapresenciade cua quier
grado delaclasificacion delaAcademia Americanade Oftal-
mologia. Se tratdé de una variable nominal, con escala
dicotémica, que se calificd como presente si existio cualquier
grado de RD, o0 ausente si no existio.

Ladefinicion operativade antecedente de HA fue el queel
pacientelo hubierareferido. Setratd de unavariable nominal,
con escala dicotémica, calificada como presente cuando se
refirié el antecedente y como ausente cuando no serefirié.

Ladefinicion operativade presion arterial fuelaregistrada
en el instrumento de recoleccién. Se traté de una variable
cuantitativa continua, con escalaen mmHg. Se consideraron
tres parametros PAS, PAD y presion arterial media (PAM:
PAD + 33%depresién diferencia [PAS-PAD]) (13).

Para cada grupo se determiné la proporcion de pacientes
con antecedente de RD y €l promedio de PAS, PASy PAM.
Seidentificé la proporcion de pacientes por grupo en que se
encontré PAD >80 mmHg y la proporcion de pacientes con
PAS>130 mmHg. Lasproporcionesy promedios se compara
ron entre grupos.

La comparacion de proporciones entre grupos se analizé
mediante x2; se calcularon razén de momios (RM) eintervalos
de confianza del 95% (IC 95%). Los promedios de presion
arterial se compararon entre grupos mediante t de Student
para muestras independientes.
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Cuadro 1. Comparacién de variables basales entre grupos

Variable Grupo 1 Grupo 2 p
Edad (promedio) 61.8 61.7 0.83
Sexo (masculino/ femenino) 44/19 48/15 0.42
Tiempo de evolucion de diabetes (promedio) 13.6 11.6 0.13
indice de masa corporal (promedio) 26.7 28.8 0.20
Hipoglucemiantes orales 82.5% 90.5% 0.19
Insulina 15.9% 6.3% 0.08
Dieta 58.7% 42.9% 0.34
PAS (promedio) 149.4 mmHg 133.2 mmHg < 0.001
PAD (promedio) 88.8 mmHg 84.0 mmHg 0.018
PAM (promedio) 108.9 mmHg 100.4 mmHg < 0.001

RESULTADOS

Se encontraron 92 pacientes (73%) del sexo femeninoy 34
(27%) del masculino. La edad tuvo un intervalo de 42 a 81
anos (promedio 61.7, desviacion estéandar [D.E.] £ 9.2); €l
tiempo de evolucion deladiabetestuvo unintervalo de 1 a40
afios (promedio 12.6 afios, D.E.+ 14.1). Ciento nueve pacien-
tes (86.5%) empleaban hipoglucemiantesorales, 14 (11.1%)
recibian tratamiento coninsulinay 64 (50.8%) llevaban algiin
tipo dedieta. El IMC tuvo uninterval o de 14.95 a44.65 (pro-
medio 27.08, D.E.+ 5.2). Seencontraron 52 pacientes con an-
tecedentedeHA (41.3%1C 95% 32.7 a49.9) y 74 (58.7%) sin
él. LaPAStuvo unintervalo de 110 a 220 mmHg (promedio
141.3,D.E.+ 23), laPAD de 60 a120 mmHg (promedio 86.4,
D.E.+11.4)ylaPAM de80a146.7 mmHg (promedio 104.6,
(D.E.£ 14.3). Sesentay dos pacientestenian PAS>130 mmHg
(49.2%) y 64 PAS <130 mmHg (50.8%). Sesentay dos pacien-
tes tenian PAD >80 mmHg (49.2%) y 64 PAD <80 mmHg
(50.8%).

En el grupo 1 se encontré un intervalo de edad de 42 a 81
afos (promedio 61.8, DSt 9.3); 44 pacientes eran del sexo
masculino (69.8%) y 19 (30.2%) del femenino. El tiempo de
evolucion de la diabetes tuvo un intervalo de 1 a 40 afios
(promedio 13.6 afios, D.E.x 8.2); 52 pacientes utilizaban
hipoglucemiantes orales (82.5%), 10 empleaban insulina
(15.9%) y 37 llevaban dieta (58.7%). El IMCtuvo unintervalo
de14.95a44.65 (promedio 26.7, D.E.+ 4.9). Seencontraron 29
paci entes con antecedente de HA (46%) y 34 sinél (54%). La
PAStuvo unintervalo de 110 a220 mmHg (promedio 149.4,
D.E.x24.5),laPAD de60a110 (promedio 88.8 mmHg, D.E.+
11.8) y laPAM de83.3a146.7 mmHg (promedio 108.9 mmHg,
D.E.+ 15.1). Cuarentay tres pacientes (68.3%) presentaron
PAS>130mmHgy 20 (31.7%) PAS <130 mmHg; 41 pacientes
(65%) tuvieron PAD >80 mmHg y 22 pacientes (35%) PAD
<80mmHg.

En el grupo 2 la edad tuvo un intervalo de 42 a 80 afios
(promedio 61.7, D.E.+ 9.2), 48 pacientes eran del sexo mascu-
lino (76.2%) y 15 (23.8%) del femenino. El tiempo de evolu-
cion de la diabetes tuvo un intervalo de 1 a 30 afios (prome-
dio11.6, D.E.£ 5.6); 57 pacientesempl eaban hipoglucemiantes
orales (90.5%), 4 pacientes utilizaban insulina (6.3%) y 27
|levaban unadieta (42.9%). El IMC tuvounintervalode 17.15
a43.64 (promedio 28.8, D.E.+ 5.3). Existio €l antecedentede
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HA en 23 pacientes (36.5%) y no existié en 40 (63.5%). La
PAStuvo unintervalo de 110 a 140 mmHg (promedio 133.2
mmHg, D.E.+ 18.2), laPAD de 50 a120 mmHg (promedio 84,
DE+10.6) y laPAM de80a140 mmHg (promedio 100.4, D.E.+
12). Diecinueve pacientes (30.2%) presentaron PAS >130
mmHg y 44 (69.8%) PAS <130 mmHg; 29 pacientes (46%)
tuvieron PAD >80 mmHg y 34 (54%) pacientes presentaron
PAD <80 mmHg. Lacomparacion de variables basales entre
grupos se muestra en el cuadro 1.

La proporcién de pacientes con antecedente de HA en el
grupo 1 (46%) fue mayor queen el grupo 2 (36.5%), perosin
diferenciaestadisticamente significativa (p = 0.3). Lapropor-
cion de pacientes con PAS>130 mmHg fue mayor en €l grupo
1 (68.3%) que en el 2 (30.2%), diferencia estadistica y
clinicamente significativa(p<0.001, RM 4.98). Laproporcion
de pacientes con PAD >80 mmHg también fue mayor en €l
grupo 1 (65%) queen el 2 (46%), con diferenciaestadistica(p
=0.03) pero no clinicamente significativa(RM 2.18).

Del total de los pacientes con antecedente de HA (n =52)
34 tenian PAS >130 mmHg (65.4%), por 28 (37.8%) del total de
los pacientes sin antecedente de HA (n = 74); laproporcion
fue mayor entre quienestenian antecedentede HA (p=0.02,
RM 3.1,1C95% 1.38a7.03). En el grupo 1, entrelos pacientes
con antecedentede HA (n =29), 21 (72.4%) tenian PAS>130
mmHg, por 22 (64.7%) de los pacientes sin antecedente de
HA (n = 34); no se encontro diferenciaestadisticamente sig-
nificativa entre estas proporciones (p = 0.7). En el grupo 2,
entrelos pacientes con antecedente de HA (n= 23), 13 (56.5%)
tenian PAS>130 mmHg por 6 (15%) delos pacientes sin ante-
cedente de HA (n = 40); laproporcion fue mayor entre quie-
nes tenian antecedente de HA (p< 0.001, RM 7.37, IC 95%
1.93a29.39, gr&fical).

Del total delos pacientes con antecedente de HA 34 (65.4%)
tenian PAD >80 mmHg por 36 (48.6%) del total delos pacien-
tessin antecedente de HA. En el grupo 1, entrelos pacientes
con antecedentede HA, 19 (65.5%) tenian PAD <80 mmHg,
por 22 (64.7%) delos pacientes sin antecedente de HA. No se
encontro diferencia estadistica entre estas proporciones (p =
0.6, 0.9). En el grupo 2, entre |os pacientes con antecedente
deHA, 15 (65.2%) tenian PAD <80 mmHg por 14 (35%) delos
pacientes sin antecedente de HA. La proporcién fue mayor
entre quienes tenian antecedente de HA (p = 0.02, RM 3.48,
IC95%1.04a11.98, gréfica?).
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Gréfica 1. Presion arterial sistélica, de acuerdo con el
antecedente de hipertension arterial
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+: con antecedente de hipertension arterial; -: sin antecedente de hipertension arte-
rial.

La proporcién de pacientes sin antecedente de HA con
PAS>130 mmHg fuemayor en el grupo 1 (64.7%) queenel 2
(15%). Se encontré unadiferenciaestadisticay clinicamente
significativa(p <0.001, RM 10.39). Laproporcion de pacien-
tessin antecedente de HA con PAD >80 mmHg fue mayor en
el grupo 1 (64.7%) queen e 2 (35%). Seencontrd unadiferen-
ciaestadisticay clinicamentesignificativa(p=0.01, RM 3.4).

Laproporcién de pacientes con RD que requeririaun con-
trol estricto de PASfue 68.3% (IC 95% 56.8 a79.8) y laque
requeririaun control estricto de PAD fue 65% (1C95% 53.2 a
76.8).

DISCUSION

No existio diferencia respecto a antecedente de HA entre
pacientes con y sin RD. El promedio de PAS, PAD y PAM
siempre fue mayor en el grupo con RD. La probabilidad de
presentar presion sistélicamayor a130 mmHg fue casi cinco
veces mayor en los pacientes con RD que en los que no la
presentaban (RM 4.98). Laproporcion de pacientes con PAD
>80 mmHg fue superior enel grupo con RD (p=0.03), perono
existié diferenciaclinicamentesignificativa(RM 2.18). Lapre-
valencia encontrada de antecedente de HA (41.3%) fue me-
nor alade pacientes con cifras de presion arterial considera-
dascomo HA en pacientesdiabéticos (PAS>130 mmHg, PAD
>80mmHg. 49.2%).

Lapresenciade RD no mostr6 unaasociacion con el ante-
cedente de HA, sin embargo se observd que los pacientes
con RD tuvieron en unamayor proporcioén cifrasde PAS > 130
mmHg (68.3%) asi como cifrasde PAD >80 mmHg (65%).

Unaproporcién elevada de pacientes sin antecedente de HA
tuvo PAS>130 mmHg end grupo 1 (64.7%) y PAD >80 mmHg
en ambos grupos (1. 64,7%; 2, 65%). Entre los pacientes con
antecedente de HA, se encontré en ambos grupos una pro-
porcién elevadade PAS>130 mmHg (grupo 1, 72.4%; grupo 2,
56.5%) y de PAD >80 mmHg (grupo 1, 65.5%; grupo 2, 65.2%).
Ello representa que existe una proporcion alta de pacientes
con RD sin diagnéstico de HA, y que una proporcion también
elevada de pacientes con RD que, a pesar de contar con €l
diagnostico de HA, no alcanzan lascifrasmetadel tratamiento.
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Gréfica 2. Presién arterial diastélica, de acuerdo con el
antecedente de hipertension arterial
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+: con antecedente de hipertension arterial; -: sin antecedente de hipertension arte-
rial.

Laprobabilidad de encontrar PAS> 130 mmHg en pacien-
tes con RD sin antecedente de HA fue 10 veces mayor queen
pacientes sin él y la de encontrar PAD> 80 mmHg 3 veces
mayor; sin embargo, apesar de lafuerza de asociacion, esta
observacién no fue el objetivo del estudio y debera confir-
marse.

Laproporcién similar de PAD > 80 mmHg en pacientes con
y sin tratamiento modifico la fuerza de la asociacion entre
éstay laRD. Ello representaria que la RD no esta asociada
significativamenteaHA diastélica, porque éstatuvo unadis-
tribucién similar en ambos grupos.

Ladiabetesy laHA coexisten muy frecuentementey, aun-
que su historia natural es independiente, actlian exacerban-
dose mutuamente (14). Se han descrito anormalidades fun-
cionales en |os nervios autondmicos de diabéticostipo 2, asi
como sobreproduccion de factores vasoconstrictores que
incrementan el tono vascular y reducen la actividad de los
vasodilatadores, o que aumentalapresion arteria (15). Tam-
bién se ha descrito la asociacion de hiperinsulinemia, resis-
tenciaalainsulina, obesidad, HA ehiperlipidemiaen diabéti-
costipo 2 conocido anteriormente como sindrome de Reaven
o sindrome X; actualmente el nombre propuesto por laOM S
esel de sindrome metabdlico (12, 14-16). Estaentidad se ca-
racteriza por la asociacion de varias enfermedades, vincula-
dasfisiopatol 6gicamente mediantelaresistenciaalainsulina
y lahiperinsulinemia, (consideradaun posiblefactor deries-
go paradesarrollar HA, diabetestipo 2, dislipidemia, obesi-
dad, disfuncién endotelial y ateroesclerosis) y representaen
conjunto la asociacion de varios factores de riesgo
cardiovascular (12).

En el sindrome metabdlico se describen diferentes meca-
nismos relacionados entre diabetes e HA como la accion de
la angiotensina Il (compite por receptores de insulina en
musculo esquelético, disminuye la sensibilidad a ella e
incrementa la produccién hepética de glucosa), disminucion
de activador de plasminégeno tisular, actividad disminuida
de glucdgeno sintetasa, hipertrofiavascular (16), produccion
alterada de vasodilatadores (principalmente 6xido nitrico),
produccién desequilibradaderadicaleslibresy antioxidantes
y endotelinal elevada, que reduce a su vez laaccion biol 6gi-
ca del oxido nitrico (15). La prevalencia del sindrome
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metabdlico en México alcanza 64% en hombres y 42% en
mujeres con intolerancia ala glucosa; hasta 90% de los dia-
béticostipo 2 tiene sindrome metabdlico (12). Laprevalencia
de complicaciones macro y microvasculares en diabéticoses
mayor en hipertensos que en normotensos (15). Lahiperglu-
cemiaalteralaautorregul acién delaperfusion retiniana, defi-
nida como la capacidad de los vasos sanguineos retinianos
para mantener un flujo constante, a pesar de diferencias en
las presiones de perfusion (2). La hiperperfusion participa
importantemente en laapariciony progresion delaRD, aso-
ciada con dafio capilar, por pérdida de laautorregulacion; se
|e ha observado en condiciones que empeoran la RD como
embarazo, neuropatia autonémica e HA (17, 18), donde se
han encontrado cambiosen lacirculacion delaarteriay vena
central delaretinaen pacientes con RD, como mayor veloci-
dad de flujo, rarefaccién capilar y aumento en el tiempo de
transito delamicrocircul acion macular (19, 20).

Asi comolaHA influyeenlaevoluciéndelaRD, hay cam-
bios a nivel macrovascular en la diabetes: independiente-
mente de la edad, |la falta de distensibilidad arterial, por
ateroesclerosis y reemplazo de colagena elastica, se asocia
con un incremento de PAS (15).

Por el disefio del estudio, no fue posible evaluar lainciden-
ciadeRD ni € riesgo atribuible paraelladelaHA no diagnos-
ticada o insuficientemente controlada. Sin embargo, se con-
sidera importante el hecho de que un paciente con RD que
acude por primeravez avaloracion oftalmol égica, puedate-
ner cifras de presion arterial que incrementen su riesgo de
pérdidavisual que no hayan sido detectadas. El oftalmologo
tiene la oportunidad de hacer esta deteccidn.

En el tratamiento de laRD es necesario incluir un control
adecuado delaHA. Serefierequeel control estricto delaHA
es mas benéfico que el control estricto de la glucemiaen el
diabético hipertenso (10). Laeval uacion oftalmol 6gica habi-
tual en pocas ocasiones incluye medir la presion arteria o
asegurarse de que el paciente alcance las cifras meta de ésta.
De acuerdo con los resultados de este estudio, dos terceras
partes delos pacientes diabéticos con retinopatiarequeririan
un control estricto delapresién arterial. Delamismamanera
enqued oftalmologo verificael nivel deglucemia, seriareco-
mendable revisar |as cifras de presién arterial que manejael
paciente, parapoder incidir sobre ellasy tener laoportunidad
demejorar el prondstico visual del paciente.
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