EDITORIAL

Intolerancia a la glucosa, ¢marcador temprano de dafno
vascular en los pacientes hipertensos?

MONICA DIAZ

El estudio llevado a cabo por Majul y colaboradores
(1) demuestra como en un grupo de pacientes hi-
pertensos leves con obesidad central, aquellos que,
ademas, presentan disglucemia tienen mayor masa
ventricular izquierda (MVI) y alteracién de la dis-
tensibilidad arterial. Asi, estos Ultimos, al presentar
hipertension arterial (HTA), obesidad central y dis-
glucemia, cumplen con el criterio de sindrome meta-
bélico (SM) de acuerdo con el ATP 111, diferenciando-
se del otro grupo de pacientes que no lo presenta. La
presencia de mayor MVI les esta confiriendo mayor
riesgo cardiovascular (RCV), aun en aquellos pacien-
tes en quienes el aumento de MVI no fue suficiente
para constituir hipertrofia ventricular izquierda. Es
de destacar que la disglucemia presentada por este
grupo no permite hacer el diagnéstico de diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), solamente puede diagnosti-
carse glucosa alterada en ayunas o “prediabetes”. Por
lo tanto, en este grupo de pacientes, la asociacién de
HTA y obesidad central mas intolerancia a la glucosa
estuvo relacionada con mayor MVI y, por lo tanto,
con un RCV mayor, asi como menor distensibilidad
arterial.

La presencia de SM predice de manera significati-
va el desarrollo futuro de DM2 y en menor medida el
desarrollo de enfermedad cardiovascular (ECV). Los
dos predictores més fuertes para el desarrollo de DM2
(ademas de la carga genética) son la obesidad central
y los trastornos de la glucemia. Pero adn no esta claro
si el SM, por si mismo, es un predictor de ECV mayor
que la asociacion de sus componentes, ni tampoco qué
componente 0 asociacion de componentes tiene ma-
yor fuerza para predecir el desarrollo de ECV. Por ejem-
plo, al comparar dos pacientes con SM: el paciente A
que presenta HTA, obesidad central y dislipidemia (TG
180 mg/dl + HDLc 40 mg/dl) y el paciente B, también
con SM pero sus componentes son HTA, dislipidemia
(TG 180 mg/dl + HDLc 29 mg/dl) y glucemia 126 mg/dI.
Ambos pacientes presentan SM, ambos presentan
dislipidemias; sin embargo, el paciente B, al tener
HDLc de 29 mg/dl, agrega un factor de RCV mayor.
Ademaés, el paciente B tiene niveles de glucemia en
rango de DM2. A pesar de que los dos quedan englo-
bados bajo el diagndstico de SM, no parecen ser pa-
cientes similares con respecto al RCV, es decir, el
paciente B presentaria un RCV mayor que el pa-
ciente A.

La aparicion de DM2 en un paciente hipertenso
ensombrece su prondstico cardiovascular, probable-
mente porque las alteraciones que aparecen en la DM2
facilitan la aparicion, el desarrollo y/o complicaciones
de la enfermedad ateroscler6tica. Aproximadamente

el 70-80% de los pacientes diabéticos presentan una
complicacion cardiovascular durante su evolucién. Los
pacientes hipertensos y diabéticos presentan, aun tra-
tados con medicacion antihipertensiva, un riesgo CV
mayor que los hipertensos no diabéticos, razén por la
cual el objetivo de presion arterial en los primeros es
mas exigente. El nivel de glucemia en ayunas nos per-
mite hacer el diagnéstico de DM2. Alrededor del 50%
de los pacientes diabéticos presentan ECV en el mo-
mento del diagnostico. Esto nos demuestra que es pro-
bable que el dafio del aparato cardiovascular haya co-
menzado mucho tiempo atrés, tal vez 10-12 afos an-
tes, de modo que la DM2 se convertiria en una enfer-
medad de los 35-40 afios que recién se diagnostica una
década después. Esta es una de las razones que nos
lleva a tratar de buscar en la poblacién de pacientes
hipertensos marcadores tempranos de DM2 y proba-
blemente la intolerancia a la glucosa es uno de ellos.
La identificacion temprana de estos pacientes seria
de gran utilidad clinica.

La mayoria de los estudios que relacionan disglu-
cemiay aumento de MVI estéan de acuerdo con los da-
tos publicados en el presente trabajo; (2-7) sin embar-
go, algunos estudios no han arribado a la misma con-
clusion. (8) Con respecto al estudio de la dinamica
arterial aqui utilizados, ambos métodos son Utiles en
la medicion de la rigidez arterial; es posible que el
hecho de que se hayan encontrado diferencias signifi-
cativas con un método [onda refleja central (ORC)] y
no con el otro [velocidad onda de pulso (VOP)] se deba
al escaso numero de pacientes. Ademas, si bien las
guias europeas incluyen el estudio de la funcién
arterial como medio para estratificar el RCV del pa-
ciente hipertenso, su uso alin no esta completamente
generalizado en la préctica clinica diaria.

Seria importante obtener los mismos resultados
en un nimero mayor de pacientes, hombres y muje-
res, asi como clasificar el nivel de hipertensidn
arterial mediante una monitorizacion ambulatoria
de la presién arterial, método que permite compa-
rar de un modo mas exacto el nivel de hipertensién
arterial, la variabilidad, el ritmo circadiano de la
presion arterial, etc., en dos poblaciones diferentes.
Finalmente y teniendo en cuenta estos resultados,
es muy interesante preguntar qué fue lo que esta-
blecié la diferencia entre los dos grupos, si a) la pre-
sencia del SM o bien b) el componente “intolerancia
a la glucosa” como tercer integrante del SM. Es de-
cir, ¢se hubieran obtenido los mismos resultados si
el SM hubiera estado integrado por HTA, obesidad
central y dislipidemia en lugar de intolerancia a la
glucosa?
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