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A HIPERTENSÃO ARTERIAL NA DIABETES
MELLITUS ETIOPATOGENIA E TRATAMENTO
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RESUMO

São revistos os vários aspectos da etiopatogenia da Hipertensão Arterial na Diabetes Meilitus. São
abordadas as diferentes etapas da terapêutica em particular os fármacos actualmente mais utilizados.

SUMMARY

Hypertension in diabetes meilitus
The different aspects of the etiopathogenesis of arterial hypertension in diabetes mellitus are

reviewed. Therapeutic approaches and the several phases of treatment are discussed, with particular
emphasis on the most recent developments.

INTRODUÇÃO

Uma elevada prevalência de hipertensão em diabéticos tem
sido demonstrada por vários autores.

A hipertensão é reconhecida desde há muito tempo como
o mais importante factor de risco das complicações da diabe
tes: a doença cérebro-vascular, a doença vascular periférica,
a nefropatia e a retinopatia.

Assim, a prevenção e correcção da hipertensão é
fundamental.

O objectivo do nosso trabalho é, nesta perspectiva, rever a
etiopatogenia da hipertensão do diabético e a partir desse
conhecimento chegar à estratégia actual do seu tratamento.

ETIOPATOGENIA DA HIPERTENSÃO EM DIABETES

Nos últimos anos vários factores foram estudados e res
ponsabilizados pela elevação da pressão arterial, quer na
Diabetes Mellitus Não Insulino Dependente, (D.N.I.D.) quer
na Diabetes Mellitus Insulino Dependente, (D.I.D.).

Sabe-se que a hipertensão do diabético é acompanhada de
hipervolemia, vasoconstrição e diminuição da renina.

A hipervolemia é secundária à hiperglicemia crónica e ao
seu efeito osmótico, à acção directa da insulina (hiperinsuli
nismo) no túbulo renal, provocando retenção de sódio e
água, a defeito na produção de hormona natriurética ou
diminuição de sensibilidade à sua acção contribuindo para a
exagerada retenção de sódio.

A vasoconstrição é devida à acção directa da insulina, ou
acção indirecta através da retenção de sódio, aumentando a
resposta hipertensiva para a dose pressora efectiva de cateco
laminas (elevadas na hiperglicemia) e angiotensina II
(ANGu).

A diminuição da renina deve-se a vários factores:

— hipervolemia que suprime a sua produção
— hialinização das arteriolas aferentes impedindo a passa

gem para a circulação
— a destruição das células justa-glomerulares

defeito de clivagem de pró-renina (biologicamente
menos activa) em refina

deficiente estimulação pelas catecolaminas, diminuidas
apenas nos diabéticos com neuropatia.

A hipertensão e a nefropatia diabética não estão portanto
dependentes da elevação da renina.

E hoje aceite que o sistema renina-angiotensina
-aldosterona está normal ou frenado no diabético.

O aumento de sensibilidade às aminas pressoras e à
ANGu pode ser consequência da anomalia do retro-controlo
do sistema RAA. Estando diminuída a renina, a ANGu
assegura alguns dos seus efeitos.

O conhecimento do papel da ANGu na elevação da pres
são arterial e na progressão da lesão glomerular é impor
tante, dado que dispomos hoje de bloqueadores do sistema
RA com inibidores do enzima de conversão de ANGI em
ANGu.

Sendo a hipertensão um factor agravante da nefropatia e
da doença vascular e conhecendo os factores etiológicos da
hipertensão e o mecanismo de acção de alguns novos fárma
cos, vamos abordar a terapêutica que deve ser iniciada
quando a pressão sanguínea é superior ou igual a
140/90 mmHg.

TRATAMENTO DA HIPERTENSÃO
NOS DOENTES DIABÉTICOS

Terapêutica não farmacológica:

Dieta hipocalórica equilibrada — particularmente impor
tante no grupo de D.N.1.D. com obesidade e hipertensão
moderada.

A redução de peso deve ser o primeiro objectivo. A perda
de tecido gordo diminui a resistência à insulina, corrige a
glicemia e reduz as catecolaminas.

Redução de sal — apenas não deve ser feita nos doentes
com hipotensão ortostática.

Supressão do tabaco e diminuição de ingestão de álcool —

medidas terapêuticas que devem ser encorajadas.
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TERAPËUTICA FARMACOLÓGICA

Se as medidas anteriores não forem efectivas, deve iniciar-
-se uma terapêutica farmacológica.

A hipertensão dos diabéticos pode ser controlada por
vários agentes:

diuréticos tiazidicos, $ bloqueadores adrenérgicos,
agentes de acção central

bloqueadores de canais de cálcio e inibidores de enzima
de conversão ANG.

Os efeitos colaterais indesejáveis dos primeiros fármacos e
o conhecido mecanismo de acção dos últimos elegem estes
como de primeira escolha na correcção de hipertensão do
diabético.

Bloqueadores de canais de cálcio têm um efeito benéfico
na hemodinâmica renal e diminuem a eliminação proteica tal
como os inibidores de enzima de conversão. Não têm acção
sobre o metabolismo glucidico.

Não agravâm nem a hipotensão ortostática, nem a doença
vascular periférica nem a função sexual.

Inibidores de enzima de conversão de ANG—
particularmente indicados no tratamento da hipertensão
quando associada a doença renal já na fase inicial de
microproteinuria.

Reduzem a pressão arterial intraglomerular.
Diminuem a albuminúna independentemente da correcção

da hipertensão sistémica.
Diuréticos tiazidicos indicados quando a hipertensão

está associada a hipervolemia e retenção de sódio.
Provocam hipocaliemia que diminuindo a secreção de

insulina agrava a glicemia.
Pode nos diabéticos idosos, precipitar coma hiperosmolar.
A hipocaliemia em doentes com insuficiência cardíaca e

digitalizadas pode produzir arritmias ventriculares.
$ Bloqueadores — indicados em diabéticos jovens com

hipertensão, taquicardia e doença coronária sem insuficiên
cia cardíaca.

Contudo se atendermos ao seu mecanismo de acção atra
vés da diminuição do sistema RA não é uma escolha lógica.

Podem precipitar insuficiência cardíaca em doentes com
cardiomiopatia.

Impedem alguns sinais de hipoglicemia (taquicardia e tré
mulo). Atrasam a resposta à hipoglicemia.

Elevam as lipoproteínas de muito baixa densidade e dimi
nuem as lipoproteínas de alta densidade.

Podem agravar a doença vascular periférica por diminui
ção do fluxo sanguíneo.

Agentes de acção central — Metildopa, Clonidina e Guan
fazina são eficazes na redução da pressão sanguínea.

A Clonidina e guanfazina podem inibir a secreção de
insulina.

A Metildopa deve ser prescrita com cuidado na hipoten
são ortostática e disfunção sexual.

Em resumo, a hipertensão da diabetes mellitus tem uma
etiopatogenia conhecida relacionada com exagero de reten
ção de sódio e vasoconstrição. Ela é responsável pelo pro
cesso de aceleração da nefropatia com risco de insuficiência
renal agravando conjuntamente com a hipertensão a doença
cardio-vascular.

Com base no mecanismo de acção dos bloqueadores de
canais de cálcio e nos inibidores de enzima de conversão de
angiotensina são estes os fármacos de primeira linha na cor
recção da hipertensão devendo ser prescritos antes da tensão
arterial atingir os valores convencionais.
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