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frecuentemente con otros factores, como el sobrepeso,
la dislipidemia y la diabetes mellitus (DM). Además,
la presencia de cifras de presión arterial (PA) y gluce-
mia por encima de rangos no considerados tradicional-
mente patológicos, combinada con elevaciones de los
triglicéridos, obesidad abdominal o concentraciones
bajas de colesterol unido a lipoproteínas de alta densi-
dad (cHDL), aumenta el riesgo cardiovascular y cons-
tituye el llamado síndrome metabólico1. Por otra parte,
la HTA puede producir daño renal, que incrementa aún
más el riesgo de eventos cardiovasculares2.

En este contexto, la creciente prevalencia de DM
tipo 2 y el propio síndrome metabólico ha generado un
gran interés acerca de los efectos que los fármacos
empleados en el tratamiento de la HTA puedan tener
sobre la glucemia, las concentraciones lipídicas y la
función renal1,3,4. En el pasado, la atención se centraba
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL, NEFROPATÍA DIABÉTICA 
Y RIESGO CARDIOVASCULAR

INTRODUCCIÓN

En la actualidad está bien claro que el tratamiento
de los factores de riesgo cardiovascular debe hacerse
de modo global y no aislado, dado su efecto sinérgico.
Así, cuando se trata a un paciente hipertenso, deben
estudiarse y tratarse los demás factores para reducir su
riesgo cardiovascular global. Es más, los objetivos te-
rapéuticos que se deben alcanzar están condicionados
por el número total de factores de riesgo que presenta
el individuo. La hipertensión arterial (HTA) coexiste
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La hipertensión coexiste frecuentemente con el daño
renal y con alteraciones en el metabolismo de los lípidos
y la glucosa. Los antagonistas de los receptores de la an-
giotensina II (ARA-II) no sólo disminuyen la proteinuria y
el daño renal, sino que pueden tener efectos metabólicos
beneficiosos. Además, algunos ARA-II, como el telmisar-
tán tienen similitud estructural con las glitazonas y son
agonistas parciales de los receptores PPAR-γ (peroxiso-
me proliferator-activated receptor-γ). Estos receptores au-
mentan la sensibilidad a la insulina, disminuyendo la glu-
cemia y la concentración plasmática de ácidos grasos.
De acuerdo con esto, el telmisartán disminuye los valores
de colesterol total, LDL, glucosa e insulina. Sin embargo,
otros ARA-II sin esta acción sobre los PPAR-γ reducen la
incidencia de diabetes. Por tanto, debemos esperar los
resultados de los estudios en marcha ONTARGET y
TRANSCEND para comprobar si este favorable perfil me-
tabólico de telmisartán se traduce en beneficios adiciona-
les en términos de reducción de riesgo cardiovascular.
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Pleiotropic Effects of Telmisartan in Diabetic
Patients

Hypertension frequently coexists with renal disease and
abnormalities in lipid and glucose metabolism. Angiotensin
II receptor antagonists (ARA IIs) not only decrease
proteinuria and renal damage, but may also have
beneficial metabolic effects. This action may be due to the
inhibition of the angiotensin effects, which interferes with
glucose metabolism. In addition, some ARA IIs, such 
as telmisartan, are structurally similar to the
thiazolidinediones and act as partial agonists of
peroxisome proliferator-activated receptor-γ (PPAR-γ).
These receptors increase sensitivity to insulin, thereby
decreasing glycemia and plasma fatty acid concentrations.
Accordingly, telmisartan reduces total cholesterol, low-
density lipoprotein, glucose and insulin levels. However,
ARA IIs that do not have this effect on PPAR-γ have been
shown to reduce the incidence of diabetes. Consequently,
we must await the results of ongoing ONTARGET and
TRANSCEND studies to confirm whether telmisartan’s
favorable metabolic effects translate into the additional
benefit of cardiovascular risk reduction.
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en las alteraciones del metabolismo de lípidos e hidra-
tos de carbono producidas por diuréticos y bloqueado-
res beta. Sin embargo, actualmente disponemos de hi-
potensores, como los moduladores del sistema
renina-angiotensina (SRA), que no sólo no presentan
estos efectos, sino que tienen algunas acciones favora-
bles sobre el perfil metabólico del paciente y protegen
del daño renal5-14.

MODULADORES DEL SISTEMA RENINA-
ANGIOTENSINA Y NEFROPROTECCIÓN

Como se explica con mayor detalle en otro artículo
de esta monografía, los antagonistas de los receptores
AT1 de la angiotensina II (ARA-II) reducen la excre-
ción de proteínas en la orina y evitan la progresión de
la enfermedad renal hacia estadios terminales en pa-
cientes hipertensos con o sin diabetes9-14. Este efecto,
compartido con los inhibidores de la enzima de con-
versión de la angiotensina (IECA), es independiente
del grado de reducción de la PA obtenido, y es de gran
importancia porque las concentraciones elevadas de al-
buminuria se relacionan con un incremento del riesgo
cardiovascular2. Así, en el estudio MARVAL, valsartán
redujo la albuminuria de manera significativa frente a
amlodipino en pacientes hipertensos con DM tipo 2,
independientemente del grado de reducción de la PA12.
En el estudio RENAAL, el losartán disminuyó las con-
centraciones de creatinina plasmática y la incidencia

de enfermedad renal terminal frente a placebo en una
población similar13. La administración de irbesartán
300 mg/día produjo resultados similares frente a pla-
cebo y amlodipino14. Por último, el estudio DETAIL,
realizado en sujetos con DM tipo 2 y nefropatía ini-
cial, mostró que 80 mg/día de telmisartán no eran infe-
riores al tratamiento con 20 mg/d de enalapril en el
grado de nefroprotección conferido15.

SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA 
EN EL DAÑO VASCULAR Y RENAL

La angiotensina II (Ang II) actúa a través de dos
grandes subtipos de receptores: los AT1 y los AT2, que
pertenecen a la superfamilia de receptores con 7 domi-
nios transmembrana acoplados a proteínas G16 (fig. 1).
Los receptores AT1 participan en la mayor parte de las
acciones fisiopatológicas de la Ang II y contribuyen al
daño tisular en enfermedades renales y cardiovascula-
res. Estos receptores activan señales intracelulares 
comunes a las usadas por las citocinas, como movili-
zación de calcio intracelular, la activación de protein-
cinasas, incluidas PKC, MAPK, cinasa de Rho, y las
rutas JAK/STAT, y la activación de factores de trans-
cripción como NF-κB, AP-1 y Smad17,18. También des-
tacan la transactivación de receptores tirosincinasas y
la producción de ROS17-19. Los receptores AT2 están
implicados en la inhibición del crecimiento celular, la
vasodilatación y el control de la natriuresis, entre otras
funciones16,20. La estimulación de estos receptores in-
duce la liberación de GMPc y óxido nítrico. Reciente-
mente se han descrito nuevos componentes del SRA,
como el sitio de unión de angiotensina IV (Ang IV),
identificado como la aminopeptidasa regulada por in-
sulina (IRAP), la enzima de conversión de la angioten-
sina 2 (ECA2), que genera Ang1-7, el receptor Mas que
se une a la Ang1-7 o el receptor de renina21.

La Ang II regula el crecimiento celular e induce pro-
liferación, hipertrofia o apoptosis dependiendo del ba-
lance intracelular entre los factores de crecimiento y el
tipo celular sobre el que actúen. A través de PDGF
(platelet-derived growth factor) y bFGF (basic fibro-

blast growth factor) induce proliferación22,23. Además,
hemos observado que la proteína relacionada con la
hormona paratiroidea (PTHrP), liberada también en
respuesta a la Ang II, es una potente inductora de pro-
liferación celular, tanto en células renales como de
músculo liso vascular24,25. Otro de los factores cuya li-
beración es estimulada por la Ang II, el TGF-β (trans-

forming growth factor-β), tiene acción antiproliferativa
y, debido a este efecto, está implicado en la hipertro-
fia. 

Por otra parte, la Ang II, vía receptores AT1, incre-
menta el depósito de proteínas de matriz extracelular,
proceso mediado por la síntesis endógena de diversos
factores de crecimiento. Además, el TGF-β es clave en
la fibrosis, al ser capaz de regular la síntesis y la de-

ABREVIATURAS

Ang: angiotensina.
ARA-II: antagonistas de los receptores de la 
angiotensina II.
CTGF: factor de crecimiento del tejido conectivo.
DM: diabetes mellitus.
ECA-2: enzima de conversión de la angiotensina II.
HTA: hipertensión arterial.
IECA: inhibidores de la enzima de conversión de 
la angiotensina.
IL-6: interleucina-6.
IRAP: aminopeptidasa regulada por insulina.
MCP-1: proteína-1 quimioatractante de 
monocitos.
PDGF: factor de crecimiento derivado de las 
plaquetas.
PTHrP: hormona paratiroidea.
PPAR-γ: peroxisome proliferator-activated 

receptor-γ.

SRA: sistema renina-angiotensina.
TGF-β: factor-β transformante del crecimiento. 
TNF-α: factor de necrosis tumoral-α.



gradación de la matriz extracelular. Se ha descrito la
existencia de otro factor profibrótico a través del cual
la Ang II media sus efectos: el CTGF (connective tis-

sue growth factor). Este factor participa en procesos
de fibrosis, incluidas enfermedades renales de diversa
etiología, y en enfermedades cardiovasculares, como
aterosclerosis e infarto de miocardio, y se expresa en
respuesta a TGF-β26. Nuestro grupo ha observado que
la infusión sistémica de Ang II en ratas sanas induce
su expresión, tanto renal como arterial, asociada con la
presencia de fibrosis26,27. En modelos experimentales
de daño renal, el tratamiento con IECA y antagonistas
de los receptores AT1 disminuye la sobreexpresión de
CTGF y reduce la fibrosis22,28. En pacientes con HTA
y DM tipo 1 se ha observado que losartán reduce la
eliminación urinaria de CTGF29. Entre los mecanismos
moleculares implicados en la regulación de la acumu-
lación de la matriz extracelular destacan la activación
de las proteínas MAPK, la cinasa de Rho y procesos
redox17. Las proteínas Smad son componentes esencia-
les en la ruta de señalización intracelular de TGF-β y
actúan como factores de transcripción. Recientemente
hemos demostrado que en células vasculares la Ang II,
vía receptores AT1, activa el sistema de señalización
de Smad, independientemente de TGF-β30. El bloqueo
de la activación de Smad disminuyó la lesión vascular
causada por Ang II. En ratas infundidas con Ang II, el
aumento de Smad en la aorta se asoció con un incre-
mento de CTGF y una acumulación de matriz extrace-
lular30. Por último, la Ang II también está involucrada
en la respuesta inflamatoria del riñón, pues induce la
presencia de células inflamatorias y aumenta la expre-
sión de factores proinflamatorios, como MCP-1 (mo-
nocyte chemoattractant protein-1), IL-6 (interleucina
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6) y TNF-α (tumor necrosis factor-α) y activa el factor
NF-κB31,32.

EFECTOS METABÓLICOS DE LA
MODULACIÓN DEL SISTEMA RENINA-
ANGIOTENSINA

La Ang II puede interferir con el metabolismo de la
glucosa actuando sobre las vías de señalización de la
insulina, el estrés oxidativo y la formación de adipoci-
tos33-35 (fig. 2). En este sentido, se ha observado que la
activación del SRA inhibe la fosforilación del sustrato
del receptor de la insulina 1 y la activación de la cina-
sa PI3, tanto in vivo como in vitro34,36, interfiriendo así
con las etapas iniciales de la cascada de señalización
activadas por el receptor de la insulina. Por tanto, el
empleo de IECA o ARA-II puede mejorar la sensibili-
dad a la insulina por este mecanismo.

Metabolismo y PPAR

Además de su acción sobre el SRA, hay otras vías a
través de las que algunos ARA-II pueden tener efectos
metabólicos beneficiosos. Los PPAR (peroxisome pro-

liferator-activated receptor-γ) son importantes modu-
ladores del metabolismo de los hidratos de carbono y
los lípidos. Se trata de receptores nucleares que, en
respuesta a la unión de sus ligandos, regulan la trans-
cripción de genes. Esta regulación puede llevarse a
cabo de dos modos: mediante la formación de hetero-
dímeros con el factor retinoide X y la actuación sobre
los promotores de los genes diana37, con lo que indu-
cen la expresión de genes que reaccionan a la insulina
y la de una proteína inductora de lipogénesis, o a tra-

Angiotensina II

AT1 AT2

TGF-β NF-κB

MCP-1
IL-6

TNF-α

Proliferación Antiproliferación

Efecto directo
PDGF
bFGF

PTHrP
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Hipertrofia InflamaciónMatriz
extracelular

Vasodilatación
Inhibidores crecimiento
Natriuresis…

Fig. 1. Receptores de la Ang II. La ma-
yoría de los efectos conocidos de esta
hormona está mediada a través de los
receptores AT1 y AT2. Los receptores
AT1 median, además de la vasocons-
tricción, la proliferación y la hipertrofia
celular, así como la acumulación de
matriz extracelular y efectos proinfla-
matorios que contribuyen al daño vascu-
lar y renal. A los receptores AT2 clási-
camente se les asignan efectos
opuestos, que compensarían las con-
secuencias de la estimulación de los
receptores AT1.



vés de la interferencia con la vía proinflamatoria del
factor de transcripción nuclear NF-κB38. Hay 3 tipos
de receptores PPAR: α, δ y γ. De éstos, los PPARα y
los PPARγ están relacionados con la enfermedad car-
diovascular. Los primeros activan la oxidación de áci-
dos grasos, tienen efectos antiinflamatorios y contro-
lan la expresión de múltiples genes reguladores de
proteínas. Sus agonistas interfieren con el proceso ate-
rosclerótico39,40. Los fibratos actúan como agonistas
parciales de estos receptores. Los PPARγ se expresan
sobre todo en el endotelio, las células de músculo liso
vascular, los macrófagos, el páncreas y el tejido adipo-
so, y regulan la expresión de múltiples genes involu-
crados en el metabolismo de lípidos e hidratos de car-
bono, así como en la inflamación41-43.

Las glitazonas actúan a través de los receptores
PPARγ, mediante el incremento de la sensibilidad del
hígado y de los tejidos grasos a la insulina y la dismi-
nución de la glucemia posprandial, así como la reduc-
ción de las concentraciones de insulina y ácidos
grasos44,45. Se ha observado que telmisartán guarda un
parecido estructural con la pioglitazona. Mientras que
la mayoría de los ARA-II utilizados son derivados del
losartán y contienen una anillo difenil-tetrazol, el tel-
misartán posee un grupo carboxilo en vez de este ani-
llo, es altamente soluble en lípidos y tiene un volumen
de distribución mucho mayor que los ARA-II deriva-
dos del difenil tetrazol. El otro único ARA-II no deri-
vado del tetrazol es el eprosartán, aunque es menos so-
luble que el telmisartán. 

ARA-II y PPAR

Dada la similitud estructural del telmisartán con la
pioglitazona, algunos grupos han estudiado la posibili-
dad de que, además de bloquear los receptores AT1 de
la Ang II, este fármaco pudiera tener acciones simila-
res a las de las glitazonas en el metabolismo de la glu-
cosa y los hidratos de carbono. Así, Benson et al ob-
servaron en cultivos de fibroblastos que telmisartán, al
igual que rosiglitazona, es un agonista parcial de los
receptores PPAR-γ46. Aunque de modo más modesto
que la rosiglitazona, el telmisartán inducía adipogéne-
sis, un fenómeno mediado por los receptores PPAR-γ.
Otros ARA-II no tenían este efecto a concentraciones
similares, y únicamente lo presentó el irbesartán, aun-
que a doble concentración. Además, el telmisartán era
el único ARA-II que aumentaba la expresión del gen
PCK1, esencial en las acciones antidiabéticas de las
glitazonas. De acuerdo con esto, el telmisartán dismi-
nuía las concentraciones de glucosa, insulina y trigli-
céridos en ratas, mientras que el losartán carecía de es-
tos efectos. De modo similar, Schupp et al
demostraron que telmisartán aumentaba la diferencia-
ción de adipocitos a través de la activación de los re-
ceptores PPAR-γ. En este caso, el irbesartán tenía un
efecto similar, pero otros ARA-II, incluido el eprosar-
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tán, no presentaban esta acción47. Ambos fármacos
eran capaces de activar los receptores PPAR-γ en célu-
las que no poseían el receptor AT1 para Ang II, lo que
indica que esta acción no era mediada por la inhibi-
ción de estos receptores. Estudios realizados en adipo-
citos en cultivo muestran que telmisartán actúa direc-
tamente sobre estas células haciéndolas sensibles a la
insulina y aumentando la captación de 2-desoxigluco-
sa, al incrementar la expresión de la proteína GLUT4,
entre otros efectos48. Como dato de interés, el telmisar-
tán, al igual que otros agonistas parciales de los recep-
tores PPAR-γ, no induce la ganancia de peso que apa-
rece con los agonistas convencionales de estos
receptores, como las glitazonas, sino que atenúa el in-
cremento de peso y grasa inducidos por la dieta46,49.

Efectos metabólicos de telmisartán

Los indicios de los posibles efectos metabólicos be-
neficiosos de telmisartán fueron confirmados en diver-
sos estudios. En ratas alimentadas con una dieta rica
en grasas e hidratos de carbono, Sugimoto et al obser-
varon que este fármaco, pero no valsartán, aumentaba
la expresión de genes del músculo esquelético involu-
crados en el metabolismo energético en las mitocon-
drias, lo que incrementaba el gasto calórico y atenuaba
la ganancia de peso inducida por la dieta50. Además,
telmisartán reducía la acumulación de grasa visceral y
las concentraciones de triglicéridos hepáticos más que
valsartán.

En estudios en humanos, Derosa et al demostraron
que telmisartán reduce las concentraciones de coleste-
rol total y colesterol unido a lipoproteínas de baja den-
sidad (cLDL) en pacientes con HTA leve y DM tipo 2,
mientras que eprosartán no era efectivo51 (fig. 2). En
pacientes con síndrome metabólico, telmisartán reduce
las concentraciones de glucosa e insulina en el plasma,
así como la hemoglobina glucosilada52. Este efecto no
parece común a todos los ARA-II, ya que la acción de
irbesartán sobre el metabolismo de lípidos e hidratos
de carbono en hipertensos con DM tipo 2 es inferior al de
la doxazosina, a pesar de lograr un mayor descenso 
de la PA. En todo caso, cabe reseñar que otros ARA-II,
como el candesartán, han demostrado que disminuyen
la aparición de diabetes en una población de pacientes
con insuficiencia cardiaca53. Por tanto, se precisan es-
tudios comparativos de telmisartán con los restantes
ARA-II para conocer si sus propiedades como agonis-
ta parcial de los receptores PPAR-γ le confieren real-
mente superioridad clínica. 

EFECTOS ANTIINFLAMATORIOS 
DE LOS ARA-II

Además de inducir vasoconstricción, proliferación y
fibrosis, la Ang II tiene acciones proinflamatorias.
Nuestro grupo demostró en 1997 que era capaz de in-



ducir activación del factor de transcripción nuclear
proinflamatorio NF-κB en células de músculo liso 
vascular y monocitos en cultivo54. Se trata de un factor
de transcripción clave en la biología de la inflamación,
pues al activarse induce la expresión de múltiples ge-
nes involucrados en la reacción inflamatoria55. Ade-
más, observamos que el tratamiento con un IECA re-
ducía el infiltrado inflamatorio en un modelo
experimental de aterosclerosis de conejo54,56 y en un
modelo normotenso de nefritis en ratas57.

La Ang II puede activar el factor NF-κB a través de
los receptores AT1 y AT258. Algunos datos experimen-
tales indican que la ruta AT2/NF-κB participa en el re-
clutamiento de células inflamatorias en el riñón, me-
diante la regulación de quimiocinas como MCP-1 y
RANTES18. Sin embargo, muchos estudios señalan
que la ruta AT1/NF-κB controla la respuesta inflama-
toria vascular, regulando genes como la molécula de
adhesión VCAM-1, la quimioquina MCP-1 y la citoci-
na proinflamatoria IL-6. En ratas obesas de Zucker,
con datos similares al síndrome metabólico, la inhibi-
ción de los receptores AT1 reducía la progresión de
aterosclerosis y la inflamación en la pared vascular59.
Ya en el ser humano, olmesartán redujo las concentra-
ciones plasmáticas de proteína C reactiva, MCP-1, IL-
6 y TNF-α en pacientes hipertensos que presentaban
basalmente marcadores de inflamación elevados60. De
igual modo, el telmisartán en dosis de 40 mg/día dis-
minuyó las concentraciones plasmáticas de proteína C
reactiva y LDL oxidadas en pacientes con DM tipo 2
sin enfermedad coronaria61. EL ramipril y la combina-
ción de ambos fármacos, así como otros ARA-II, obtu-
vieron resultados similares 61-63.

Dada la importancia de la inflamación en el pronós-
tico del riesgo cardiovascular, estos datos indican que
los fármacos moduladores del SRA pueden reducir la
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incidencia de eventos cardiovasculares, en parte al in-
terferir con este proceso. Es interesante el hecho de
que estos estudios muestren hallazgos similares a los
encontrados con estatinas, un grupo de fármacos que
ha destacado por su capacidad para disminuir la inci-
dencia de eventos aterotrombóticos y que posee una
contrastada acción antiinflamatoria64.

ESTUDIOS EN MARCHA

A pesar de lo expuesto, todas las perspectivas pro-
metedoras de cualquier fármaco deben ser confirma-
das en estudios clínicos. Estos estudios deben tener
unos objetivos clínicamente relevantes, de modo que si
ese fármaco es capaz de reducirlos de manera signifi-
cativa, indique al médico que su empleo puede ser be-
neficioso para el paciente.

El estudio VIVALDI analiza la capacidad de telmi-
sartán de reducir la progresión de la nefropatía diabéti-
ca frente a valsartán en más de 800 pacientes con DM
tipo 2 durante un año de seguimiento65. El estudio IN-
NOVATION se realizará en Japón con pacientes, hi-
pertensos o no, que tengan nefropatía incipiente, y
analizará si telmisartán en dosis de 40 u 80 mg/día es
superior a placebo para evitar el desarrollo de nefropa-
tía franca, definida como un cociente albúmina/creati-
nina en orina superior a 300 mg/g66. En todo caso, el
proyecto más ambicioso con este fármaco es el estudio
ONTARGET. En él se han incluido 25.620 pacientes
de 40 países, con enfermedad coronaria, cerebrovascu-
lar, arteriopatía periférica o DM con daño de órgano
diana, que fueron aleatorizados en modo doble ciego
para recibir telmisartán, ramipril o una combinación
de ambos y seguidos durante 3,5-5,5 años67. El objeti-
vo principal está compuesto por la incidencia de muer-
te cardiovascular, infarto de miocardio, accidente cere-

Antagonistas de los receptores de la angiotensina II

↓ Daño renal ↓ Inflamación
vascular y renal

↓ Glucemia
↓ Diabetes

Efectos metabólicos

Inhibición
AT1

PPAR-γ
(telmisartán)

↓ Glucemia
↓ Insulinemia
↓ HBA1c
↓ Colesterol
↓ LDL

Fig. 2. Algunas de las acciones de los
antagonistas de los receptores de la
angiotensina II (ARA-II) independien-
tes de su efecto hipotensor. Estos fár-
macos reducen el daño vascular y re-
nal y tienen efectos beneficiosos sobre
el perfil metabólico del paciente. En al-
gunos de estos casos, como el telmi-
sartán, estas acciones pueden derivar-
se de su capacidad de estimular los
PPAR-γ.



28A Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:23A-30A

Tuñón J et al. Efectos pleiotrópicos de telmisartán en el paciente diabético

brovascular y hospitalización por insuficiencia cardia-
ca, y la incidencia de DM será uno de los objetivos se-
cundarios. La selección se completó en julio de 2003 y
se estima que los resultados se conocerán en 2008.
Además, se está llevando a cabo un estudio paralelo,
denominado TRANSCEND, en el que 5.926 pacientes
con similares características clínicas, pero que no tole-
ran los IECA, se aleatorizaron para recibir placebo
frente a telmisartán. El objetivo principal es el mismo
del estudio ONTARGET. En síntesis, se trata de dos
estudios claramente inspirados en el diseño del HOPE,
que demostró en el año 2000 que el ramipril reducía la
mortalidad cardiovascular y total en una población de
características similares68. En el estudio ONTARGET
se trata de demostrar si el telmisartán confirma sus ex-
pectativas favorables sobre el riesgo cardiovascular y
es más potente que ramipril o, al menos, si tiene efec-
tos aditivos con este IECA. En el estudio TRANS-
CEND se tratará de determinar si este ARA-II reduce
el riesgo cardiovascular en pacientes con intolerancia a
los IECA.

CONCLUSIONES

La asociación de HTA con DM y alteraciones en el
perfil lipídico es común e incrementa el riesgo cardio-
vascular, a lo que se suma la frecuente presencia de
daño renal.

Los IECA y los ARA-II han demostrado capacidad
protectora renal en esta población. Además, reciente-
mente se ha observado, tanto en estudios de investiga-
ción clínica como básica, que algunos ARA-II, espe-
cialmente el telmisartán, pueden mejorar el perfil de
riesgo cardiovascular de estos pacientes al reducir las
concentraciones plasmáticas de lípidos, glucemia e in-
sulina. Este efecto estaría mediado no sólo por el blo-
queo de los receptores de la Ang II, sino también por
la capacidad de este fármaco de actuar como agonista
parcial de los receptores PPAR-γ, dado que guarda
ciertas similitudes estructurales con alguna glitazona.
No obstante, para comprobar si telmisartán produce
una disminución de riesgo cardiovascular adicional a
los fármacos de que disponemos en la actualidad debe-
mos esperar los resultados de estudios en marcha,
principalmente el ONTARGET y el TRANSCEND.
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