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Introduceion

La imprecision diag-
nostica de la Diabe-
Mellitus  No
Insulin Dependiente
(DMNID)
plantearse ya al co-
mienzo, por el ha-

tes

puede

flazgo de una cifra
limite de 115 mg%
por ejemplo, que ca-
be sea expresion de
este trastorno meta-
bolico en marcha o
que, SIMPLEMENTE. ..
no signifique nada.
Lo mismo podria
decirse al contem-
plar glicemas post-
prandiales entre 130
y 160 mg o proxi-
mas a los 200 mg
tras sobrecarga oral
con 75 g de glucosa.
Esta imprecision
diagndstica, como
anuncla ADA
{American Diabetes

la

Association) en su in-
forme de
1992, obliga a pen-

anual

sar que la Diabetes

n la génesis de la cardiopatia del diabético

se conjugan factores propiamentie vascula-
res con otros de indole neurégena. En este traba-
jo se hace insistencia en primer lugar en la muy
frecuente asociacién de diabetes, hipertension y
obesidad, confirmada en el estudio DIAPASON.
Estos factores pueden inscribirse en el contexto
méas amplio de la denominada «enfermedad X»,
integrada por resistencia a la insulina e hiperin-
sulinismo - intolerancia hidrocarbonada - hiper-
tensién arterial - hipertrigliceridemia - reduccién
de HDL-colesterol. La decisiva y deletérea impor-
tancia del hiperinsulinismo se manifiesta incluso
en pacientes no obesos, que con harta frecuen-
cia son hipertensos y propenden al desarrollo ven-
tricular izquierdo.
El papel de los factores neurogenos en la cardio-
patia del diabético se hace precozmente ostensi-
ble por la pérdida en los disglucésicos del ritmo
circadiano de la tension arterial, antes de que la
presién sanguinea tienda a elevarse. Este marca-
dor puede afiadirse a otros en plena investigacion,
como la microalbuminuria, fibrinégeno, inhibi-
dor del activador tisular del plasmindgeno y pép-
tidos atriales.
El infarto agudo de miocardio puede representar
la etapa final de un proceso que se inicio con hi-
perinsulinismo y acaso con el sindrome X de la
angina microvascular. El estudio de los infarta-
dos en fase ulterior a la crisis revela con frecuen-
cia fa intolerancia hidrocarbonada y mas ain el
hiperinsulinismo subyacente.
Los farmacos inhibidores de la enzima converti-
dora pueden beneficiar este complejo interactivo
frenando tensiones, reduciendo lesién renal y mi-
croalbuminuria y menguando hipertrofia del VI,
considerada per se factor de riesgo independiente.

El corazén del diabético: Un reto al clinico,
al paciente y a la sociedad
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Mellitus (DM) y su
delimitacion  diag-
nostica «no son una
ciencia exacta.

En este caso, v mas
para la DMNID, ca-
be sugerir al médico
que puede ser éste
un PROCESO, cuyo
DIAGNOSTICO  CLINI-
CO es un momenlo
preciso en el curso
de una HISTORIA NA-
TURAL parte conoci-
da, pero aun otra
todavia desconoci-
da (1), cuyas conse-
cuencias con la
presentacion de una
eventual lesion mi-
cro-macrovascular,
pueden ser fatales.

Los estudios epide-
mioldgicos la obser-
van como confluen-
cia diagnostica, en
que por encima de
los periodos de edad:
40-49, 50-59, >60
anos, junto al
aumento de Indice de
Masa Corporal (Kg.!



Talla-m.?) (BMI), superior a 27, no sélo se
asocian estadisticamente en el diagnéstico a la
Intolerancia a los Hidratos de Carbono (ICT),
sino también a la DMNID y a otro tercer imvi-
tado: El aumento patoligico de la tension arte-
rial sistolica y diastolica (2).

JQuién empieza antes? ;Cudl es el proceso mor-
boso predominante? ;Donde esta el hombre y
el enfermar? ;Fs la sociedad y sus influencias
ambientales un homicida inexorable?

Hoy nos contestamos todas las preguntas. Re-
cojo el «testigo» de mis maestros, para con una
parte de mi equipo ofrecer una «tendenciosa
visién parcial> pero cientificamente demostra-
ble, con parte de nuestras inquietudes (algunas
publicadas, y la mayoria en prensa o pendien-
tes de publicacion), por el nivel y exigencia per-
sonal hacia este Instituto y el respetuoso presti-
gio que me impone la entrafiable ciudad de
Jaén y este Instituto Cientifico.

1.2, Antecedentes de estuclio

Desde los famosos «escalones» de trabajo clini-
¢o v terapéutico, con que la O.M.S. organizd
préacticamente toda una teoria clinica de la Hi-
pertension Arterial (HTA), hasta los resultados
ofrecidos por el ¥ Joint v sus recomendaciones
en 1993 hemos aprendido mucho (3).

Al mismo tempo que esto sucedia, un grupo
de profesionales en colaboracion con la Asi
tencia Primaria, resumimos el trabajo de mds
de tres anos, lamado DIAPASON, que con la di-
reccion del Prof. Serrano Rios, recogié las his-
torias clinicas de mas de 6.000 pacientes cuyas
caracteris s eran la FITA y la DM
en Espana, siendo la primera vez que en Euro-
pa nos «asomamos» a la terapéutica de ambas

as diagnost

entidades y sobre todo a la eritica constructiva
del control de nuestros pacientes, tanto en cuan-
to a cifras tensionales (< 140/<85 mm. de
Hg.), como HbAle y 16520 e-
tabolicos (4).

Entre los principales hallazgos se destaca en este
estudio que enire el periodo de edad de los 50
a los 69 afios (también 10 afios antes y des-
pues) se realizan la mayor parte de los diag-
nésticos de HTA en hombres, mas en mujeres,

7 otros factores de ri

asi como de la propia diabetes, con destacada
frecuencia y significacion estadistica.

Este grupo tiene una caracterfstica observada
en Esparia al igual que lo comentado anterior-
mente y era la relacion entre TADiastolica
>90-95 mmHg y >140-159 de TASistdlica
junto a un aumento de su BMI. Empieza a
aumentar la incidencia de forma precisa para
la poblacion estudiada con BMI>27 y es mu-
cho mas evidente en los pacientes con BMI de
franca obesidad como BMI>30 (1,4).
Desde el empirismo al hallazgo clinico, Diabetes-
Hipertension y Obesidad tenian una realidad.

La conexion a la enfermedad vascular y car-
diovascular esta cercana en este lm])djo y la
apreciacion terapéutica distribuye a estos pa-
cientes en unos OBJETIVOS tendentes a evitar la
eventual presentacion y progresion hacia estas
c()lﬂ[)[l((l(l()ll(‘.s extremando las medidas diag-
para la Diabetes, la Hipertension, sus
posibles conexiones a drganos y aparatos, la
consulta a otros especialistas fuera de la Asis-
tencia Primaria y el mensaje de CAMBIO de 1S-
TILO de VIDA en nuestros pacien[es, con una
terapéutica coadyuvante precisa y controla-

da (1) (Fig. 1).

nosti

Conexion al Sindrome Plurimetabolico

La clasica asociacion de la mal lamada a ve-
ces enfermedad «X» o SPM (jtal vez club?) en

que resistencia a la insulina (RY), hiperinsulin
mo (HI), constituyen el »CORE-CENTRO ACTIVO»
de un proceso que a veces va unido a Intole-
rancia Hidrocarbonada (IGT), Hipertension Ar-
terial (HTA),
disminucion de HDL-Colesterol con que hoy de-
finen el Sindrome, ha sido para nosotros un
punto de atencién muy especial (5, 6).

Asi hemos centrado los estudios al pdpel de los
iceridos y al del Peso, en la génesis ¢ inte-
m-ldu(m con el binomio Tc‘mmn Arterial e In-
sulina (7. 8).

En la tabla 1 aparece la expresion numérica
de nivel de TGL, en cuanto diferenciamos la
poblacion estudiada de hipertension arterial con
y sin la presencia de una intolerancia a los Hi-

aumento  de Triglicéridos v
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— Endotelina? — Intercambio Na-H? __ Sistema Renina-
— DMNID? — ATPasa-Ca Angiotensina
_ F. de Riesgo dependiente? — Endotelina, Pept. Atriales?
Metabdlicos — F. de Crecimiento
— Insulina...

7

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

Figura 1.—Factores implicados en la Hipertrofia Ventricular [zquierda desde el <impacto ambiental» a los factores genéti-
cos. hemodindmicos y de péptidos relacionados.

dratos de Carbono (IGT), detectada tras dieta En este gran grupo de hipertensos con edad
previa de 2-3 dias v contenido superior a 150 superior a 45 anos, la sobrecarga oral permi-
gr. de carbohidratos mas reposofayuno previo, ti6 deslindar tres poblaciones: NORMAL, IGT y
Caracteristicas metodologicas SIEMPRE, emplea- DMNID. que en el tratamiento estadistico «cen-
das en nuestra casuistica. tramos» por su BUI (tabla II), ademas de la

Tabla 1. Resumen de valores obtenidos para Indice de Masa Corporal (BMI,
Tension Arterial Sistolica y Diastolica (TAs y TAd), Colesterol
(COL), Triglicéridos (TGL) y HDL-Colesterol en pacientes con Hi-
pertension Arterial e Hiperinsulinismo (BMI> 30) (Obesidad)

SUJETOs CON HTA + HIPERINSULINEMIA
ASOCIACION DE DIFERENTES VARIABLES DE ACUERDO AL GRADO DE TOLERANGIA A LA GLUCOSA

Narmal Int. Te. DM,
BMI (Kg./m.?) 302 + 74 32.4 + 4.1 327 + 4.2
TAS (mm.Hg.) 159.1 + 24.6 161.1 + 153 166.1 + 279
TAD (mm.Hg.) 96.3 + 18.1 1022 + 6.1 104.0 + 11.4
COL (mg./d1)227.1 + 48.7 240.1 + 19.1 295 + W4

r ¥ —

TCL {(mg./dl) 136.3 + 51 1—*—1721 + 7.2 1773, + 332
HDL (mg./dL} 492 + 12.3 421 + 16.3 56.2 + 8.5

* P<0.05.



HTA: Nuevamente los TGL aparecian como
elemento alterado, con HDL-
Colesterol en limites normales. Aumento de

comin y

TGL e Hipennsulinemia fueron variables co-
munes en una enfermedad que st empez6 a es-
tuciarse en el contexto de una Hipertension,
una «falta» de accidn al nivel del receptor sos-
pechada podia ya anadirse a un aumento de
Indice de Masa Corporal sin modificacion de
otros los factores de riesgo metabdlicos estu-
diados.

La Fig. 2 presenta el nivel elevado de TCL.
cuando pacientes con HTA e Hiperinsulimismo
son considerados en un BMI>27 y compara-
dos con los sujetos hipertensos normoinsuling-
micos (7).

sion Arterial es una fme candidata a ser el pri-
mer elemento desencadenante. En segundo
lugar, los factores de riesgo metabolicos clisi-
cos y conocidos se confirman como constantes
en importantes estudios prospectivos.

De aqui el interés de incorporar a nuestra ex-
periencia la Insulina, pues entre muchos aspec-
tos su papel sobre todo «adrenérgicon le confiere
una cualidad muy agresiva en la génesis de la
hipertensién arterial con hiperinsulinismo.
En 39 pacientes sin obesidad, edad de 41 £ 1.4
anos y BMI inferior a 25 (24.7+2.7). la reali-
zacion de un test de tolerancia a la glucosa en
las mismas condiciones demostrd. como pue-
de verse en la figura 3. que esta poblacion tie-
ne va unos mayores niveles de glucemia y sobre

Tabla 2. Resumen de valores obtenidos al igual que en la tabla 1, pero con

BMI< 30

SUIETOS CON HTA + HORMOINSULINEMIA
ASOCIACION DI DIFERENTES VARIABLES DE ACUERDO AL GRADO DE TOLERANCIN A LA GLUCOSA
L Memd IwBe  bM
290 & 9.7 279 + 4.0 273 + 3.6
i 1
TAS (mm.Hg.) 1710 4+ 246 168.5 + 19.2— +*=207.5 + 34.6
TAD (mm.Hg.) 1055 + 12.1 97.8 + 10.7 109.1 + 14.3
COL (mg./dl.) 218.6 + 38.1 233.2 + 50.6 236.3 + 43.2
TGL (mg./dL) 1261 + 173 + 61.5 149.1 + 368
HDL (mg./dL.) 571 + 142 + 6.1 356 + 6.1
# P<0.03,
;Sucederia esto al discriminar en nuestro estu-  todo una respuesta insulinémica, aunque

dio los datos de los no obesos? ;Es la insulina
constante en la mayor parte de nuestros hiper-
tensos como para tener en cuenta su papel en
el dano miocardico?

14
(FIVY) v la relacidn Hipertensiin Arterial-Hiper-

La Hipertrofia  Ventricular Izquierda

tnsulinismo

Cuando se enfoca la HVEno puede dirigirse ni
afirmarse ningtn estudio hacia una sola causa.
Desde luego. entre muchas causas la Hiperten-

aumentaca desde la basal, se manifiesta como
persistente a las dos horas del estimulo.

Habria que sefialar, por tanto, que: a) La Hi-
perinsulinemia estd presente en un gran porcen-
taje de pacientes con Hipertension. b) La relacion
HTA e Hiperinsulinemia esta presente tanto en
obesos como en no obesos, ¥ ¢) Los TGL empie-
zan a elevarse cuando coinciden en estos ultimos
pacientes BMI superiores a :

Integracion Fascular y |

El corazon del diabético debe verse como un



HIPERTENSION Y DMNID

Hiperinsulinismo y peso corporal

200 /

100

*

[[] Hiperinsulinemia

Normo-insulinemia

BMI

% p<0.03

A. Gonzalez, M. Fernéndez Soto, J. A. Lobén y F. Escobar Jiménez.

TCL

Figura 2.—Nivel de triglicéridos en pacientes hipertensos cuando se compara BMI entre 27 y menos de 29 y se tiene
en cuenta la respuesta de la Insulina a la Sobrecarga Oral con Glucosa (7).
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Figura 3.—Glucemia e Insulinemia tras 5.0. Glucosa {75 gr.) en controles ¢ hipertensos. no diabéticos, sin obesidad.

fenomeno aislado. En la figura 4 exponemos
un clasico esquema, que con todas las dificul-
tades didécticas y de Austoria natural de la pro-
pia enfermedad, podria encajar en la idea de
afectacion maltiple.

En nuestro caso estamos centrando la investi-
gacion en el papel de la hipertension y su dina-
mica sobre el corazén del diabético (9).

Una primera aproximacion de estudio ha sido
seleccionar pacientes con las siguientes carac-



teristicas:

a) DMNID.

b) Hipertensos.

¢) Cony sin alteracion del sistema de conduc-
cion cardiaca, demostrable mediante medida de
los espactos «R-R» por mas de dos pruebas de
ECG.

dy Deteccion y agrupacion por la presencia de
cualquier tipo de complicacion microvascular de
su DM v tiempo de evolucion de la misma.
cion sistematica de un Holter de

e) La aplic

24 horas para la medida de la Tension Arterial

ras donde ademas diferenciamos poblaciones
segun lesion renal presente o no.

En nuestros pacientes diabéticos, la presencia
de mas de dos test alterados. o sea, presencia
de cardiomioneuropatia positiva, fue superior
en un 35% de hipertensos que en normoten-
s0s con significacion estadistica de p<0.001.
La aplicacién de los criterios de «itmo circa-
diano» a estos diabéticos normotensos, desta-
¢6 una amplia poblacion que casi se acerca al
45% de los mismos, en que sin que se presen-
te hiperte

n arterial va han perdido la

. HIPERTENSION. HIPERGLUCEMIA...
Hiperinsulinismo (?)
Hipertrofia V. lzq. (7)
Alteracion 8T (7)
CORAZON DEL DIABETICO
: . : Alteracion RR?
Z.M‘c"_""'b"(’l“'"“ Pérdida def ritmo
Silente? " cireadiano TA?
NEUROPATIA
AUTONOMICA .
] ey ALTERACGION
¥ . DEL
Macroz ¥
CONDUCCION
ANGOR MUERTE g
SOBITA 4"
y
INFARTO

Figura 4.—La Hipertension Arterial. Ia Hiperglucemia mantenida, la Glicosilacidn, otros factores de riesgo pudieran inter-

venit en la Lesion Multiple del corazén del diabé

de acaerdo a las normas v erilerios propuestos
en el IJoint para deteccion v iratamiento de la
[ lipertension Arterial (19) (TA< 135/50).

Como se puede observar en las dos g

Cis ll‘l'
jlll“il.". Iil “”‘(“(]il (‘(‘ _"* }l()['ilﬁ (l("“l(‘ (IU.\ pU-
blaciones en cuanto a su analisis: 1) Pacientes
que conservan un ritmo deereciente a lo largo
del dia, v 2) Pacientes en quienes el «perfil» de
su registro es horizontal, no existe este ritmo cir-
cadiano (Figs. 5 y 6). A modo de exposicion,
un registro de 24 horas, con sus medidas es-
tandares para T.A. y pulso, puede verse en las

teo.

figuras donde ademas diferenciamos poblacio-
nes segun lesion renal presente o no.

Todos estos estudios preliminares v pendientes
del definitivo andlisis de mnlivaranza estadis-
tica, podrian sugerir que: aj Existe una lesion
nerviosa que esta presente sin hipertension en
el corazon de los Diabéticos con mas de 10 anos
de evolucion (por lo menos para la DMNID),
y b) La aplicacion de un Holter pudiera incor-
porarse para una deteccion de la lesion mixta
del corazén en la DMNID.

Nos queda acercarnos para saber qué esta su-



cediendo en los pacientes con microalbuminu-
ria, que son los que més indice de muerte sibita
presentan (11). o si esto es valido para la pre-
sencia de Retinopatia o Enfermedad Vascular
periférica. o descender a detallar qué tipos de
lesiones se estan constatando en un grupo de

pacientes diabéticos cuanda otros factores co-
mo el fibringeno, el mismo Inhibidor del acti-
vador del Plasmindgeno (PA I-1) 0 si cualquiera
de los péptidos endoteliales-atriales (endoteli-
na, «brain natrivretic péptide», péptido na-
triwético, factores de erecimiento, etc.) estan
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Figura 5.—Perfil horario sobre frecuencia cardiaca (FC) (3) en DMID {ricno cicadiano conservado),
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Figura 6.—Perfil horario sobre medida T.A. y pulse en DMID (ritmo eircadiano no conservado)



PORCENTAJE DE DL/’\BETICOS CON
DOS O MAS TEST AUTONOMICOS ALTERADOS
100
P <0.001 B
50
0 -
normotensos hipertensos
Figura 7—Signilicacion estadistica de los tests para deteccién de cardiomioneuropatia en pacientes diabéticos.

implicados (12).

L.6. Infarto de Miocardio. La Macroangt

patia_Irreversible del Corazon del Diabético

St la apreciacidn de la angina microvascular,
verdadero «SINDROME X» descrita en 1973 (13).
como la asociacion de «cardiopatia isquémica-
sintomatica-artertografia normal-test de esfuer-
z0 posttivor, se une al binomio de Hiper-
insulinemia-insulinorresistencia, el Infarto de
Wiocardio también se ha relacionado con esta
«coincidencia metabolica fatal» (14).

sSon etapas evolutivas de una misma Historia
Natural? ;Persiste la Hiperinsulinemia después
de estos sucesos agudos tan agresivos? ;Signifi-
ca algo desde el punto de vista clinico...?
Todas estas preguntas se centran en un breve
recorrido por el complejo de la pared del vaso
coronario lesionado,

Si a las etapas de la lesion: ESTRIA GRASA — FOR-
MACION FIBROSA PARED FOAM CELLS/DEPOSI-
TOS DE COLESTEROL.... aradimos €l fendmeno
fisico que representa tal vez la rotura-degene-
racion en un punto de esta placa ateromatosa

estariamos en una primera etapa donde a im-
plicaciones tisulares y metabolicas, les estartamos
afiadiendo fenomenos mecanicos. En una segun-

da eclosion va a suceder un final fatal> en el va-
so: La irrupeion de este material que va a difun-
dir por su luz llegando mcluso a obstruirla (15).
Plaquetas. flujo sanguineo, intercambio de fac-
tores de coagulacion, tabaco, otros factores co-
mo hemos hecho referencia (PAI-1, fibrinogeno,
IGF-1...). en realidad alteracion del complejo
pero importantisimo equilibrio coagulacion-
fibrinolisis (16).

Nuestro interés ha estado centrado en tres as-
pectos: a) Estudiar diabéticos que sin saberlo
acuden por infarto a una Unidad de Cuidados
Intensivos, b) Cudl es su nivel de HbAlc vy si
ésta pudiera detectar la enfermedad antes que
la oculta historia natural se complicara de esta

manera. y ¢) si después del Infarto y una vez
dados de alta era posible determinar ciertos fac-
tores de riesgo para el miocardio. como el Hi-
perinsulinismo o la misma Intolerancia, en
aquellos supervivientes que no se habian diag-
nosticado como diabéticos.

En la figura 8 aparecen nuestros resultados uti-
lizando la HbATe en pacientes que llegaron a
la UVI con Infarto y DM, sin saber que eran
Diabéticos y aquéllos que no la presentaban.
La primera evaluacion es pos

vi para este
marcador. Pudiera ser una alternativa mas en
estos pacientes donde a veces la Hiperglucemia
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Figura 8.—Niveles de HbAlc (%) en los grupos de DMNID: a) ya diagnosticados. b) aquellos cuya primera manifestaci
coincide con el diagndstico del Infarto en la UCL v ¢) no diabéticos con Infarto.

del stress oscurece un diagnostico, que al me- la evolucion de los post-infartados.

nos en estudios de seguimiento, es la propia dia- En el segundo objetivo, al reanalizar el grupo

betes una de las causas de peor prondstico para de pacientes (Grupo C), sin diabetes, que al dar-
I ) 2

ESTUDIO DE HTA EN LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR & &
Exploracién con Holter de 24 horas % %
GLOBAL HIPERTENSOS NORMOTENSOS 4;3 ;

80
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Figura 9.—Grupo de pacientes con Diabetes y a) PYD = Enf. Vascular periférica, b) CMNP = Cardiomioneuropatia,
¢) meAlb = Microalbuminuria +. d) PRT = Proteinuria. ¢) RTP= Retinopatia. Estudio de la Hipertension
Arterial con eriterios de Holter/24 horas, detectable
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Fgura 10.—Estudio a largo plazo en Diabéticos (DMNID) con microalbuminuria sin hipertension en tratamiente con Captopril.



se de alta volvieron a querer analizarse, un ele-
vado porcentaje de ellos presento intolerancia
hidrocarbonada y otro mas unportante hiperin-

sulinismo, cuando 2 meses después se le reali-

z6 un test de tolerancia a la Glucosa.

Un aspecto de extraordinario interés clinico lo
representa en la DM la confluencia de: Progre-
sion de Nefropatia diabética y asociacion a
Hipertension Arterial y a Cardiomiopatia detec-
table por la medida de los espacios «B-B» en la
Electrocardiografia como exploracion dindmica
y convencional.

La Fig. 9 resume los grupos de enfermos con
complicaciones micro-macrovasculares. Puede
verse que la diferencia entre microalbuminiiri-
cos positivos y macroalbuminiricos (PRT) es la
HIPERTENSION.
La inclusion (afortunada) dentro del Grupo
Europeo para el estudio terapéutico con IECA
(European Captopril Group) (17) nos ha per-
mitido de una parte intervenir historicamente
en el empleo de «nhibidores de la enzima con-
vertidora» en pacientes diabéticos, no hiperten-
s0s, con alguna lesion detectable en la Historia
Natural de la Nefropatia del Diabético, en este
caso Diabéticos con Microalbuminuria sin Hi-
pertension (Fig. 10).

En los resultados recientemente presentados en
JAMA (A), la administracion a «doble ciego de
IECA», no solo disminuye la microalbuminu-

ria manteniendo estables las normales cifras ten-
. sino que ademas disminuye la
hiperfilracion (Fase [I), consiguiendo al cabo

sional

de los casi 4 anos de seguimiento empezar a
conoeer etapas de REGRESION lesional (Fig. 10).
Este estudio cuyo perfil con y sin Captopril re-
producimos parcialmente en la Fig. 10, com-
plementa la sugerencia reciente de E. §. Lewis
y colbs. (18) y en seguimiento de 3 anos para
pacientes diabéticos con nefropatia y macroal-
buminuria mas hipertension en el 75% de la
muestra, donde el Captopril mejora en un 50%
el progresivo deterioro de los factores de ri
go de estos pacienes hacia la Insuf
nal y sus consecuencias (dialisis, trasplante, etc.)
siendo independiente de las cifras tensionales
en un momento del estudio como nos sucedié
€N nuestros pacientes, en este caso normoter-

G-

encia Re-

sos (17, 18).

La sugerencia de «reversibilidad lesional» pro-
puesta por Serrano Rios en 1988, al menos para
las primeras fases de la Nefropatia, posiblemen-
te para Hipertrofia Ventricular [zquierda cuan-
do se mantiene la terapéutica antihipertensiva,
nos aleja de ese nexo implacable que es el da-
fio endotelial y que pudiera unir a la albumi-
nuria vy a la enfermedad cardiovascular arte-
riosclerdtica del diabético (19).

Este mensaje terapéutico efectivo aunque que-
de mucho que resolver, puede mover la volun-
tad de Equipos como el nuestro que con este
v otros estudios que estan viendo la luz son re-
presentacion de nuestro trabajo. esfuerzo y, c¢6-
mo no, deseos de divertirnos agradablemente
con nuestro que hacer diario.

Aqui, hoy, en Jaén, este Instituto de Estudios
Glennenses tenia que recibir de nosotros no to-
do, pero si lo mejor de la esperanza que siem-
pre suponen los estudios sobre una modesta
dervacion de nuestro trabajo: La Investigacion
Clinica Aplicada. <

F. Escobar Jiménez, Cdatedra de Medicina In-
terna 1. Faculiad de Medicina. Universidad de
Granada. M. Fernandez-Soto, A. Gonzilez
Jiménez, J. A. Lobén Hernandez, C. San-
chez Malo, V. Cobo, M.* Mar Campos Pas-
tor, M. Muiioz T., F. Barredo, E. Torres V.,
P. Lopez Ibarra.
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Al quehacer diario, paciente y: cientifico de unos pro-
Jesionales que hoy con dusiin me rodean. Conjugar
su disaplina en el trabajo con su e
gadora y clir
a la categoria de alegria» sobre la base de un traba-
Jo bien hecho, aprendiendo de ELLOS siempre MAS.

riostdad investi-

ca, elevan la apreciacion de este autor

Ln el espacio y en el tiempo no excluyo hoy a nadie
de mis alumnos y de aquellos que tienen la sosadia
de llamarse discipulos» v aunque manana quicran
desconectarse de mi consideracion hacia ellos, siem-
pre los querre mas.
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