
190

MAPFRE MEDICINA, 2007 · VOL.18 · Nº 3 · 190-200 ORIGINAL

RESUMEN
Se realizó un estudio de casos y controles en pacientes
con el diagnóstico de hipertensión arterial (HTA), con el
objetivo de identificar la influencia de factores influyentes
sobre la aparición del daño a órganos diana en pacientes
con esta entidad, atendidos en el hospital general univer-
sitario «Carlos Manuel de Céspedes» de Bayamo en el pe-
riodo comprendido desde el 1ro de enero del 2004 al 31
de diciembre del 2005. Los pacientes fueron aleatoria-
mente seleccionados 1:2 (100 casos/200 controles). El
daño a órgano diana predominante fue la cardiopatía hi-
pertensiva (36,15%). El sexo masculino duplicó el riesgo
de lesión (OR 2,52; IC 1,45-4,44; p 0,000) y la edad ma-
yor de 65 años lo elevó once veces más que edades infe-
riores (OR = 11,23; IC =6,10-20,82 y p =0,000). El
mayor consumo de cigarros aumentó el riesgo (fumadores
severos: OR = 3,76; IC = 1,32-10,99; p =0,004). El
factor premórbido más relacionado con el daño orgánico
fue el sedentarismo (OR = 9,67; IC = 5,23-17,99; p
=0,000). Los no controlados duplicaron el riesgo de le-
sión orgánica (OR = 2.40; IC = 1.41-4.09; p = 0.0005),
el tiempo de evolución de la enfermedad lo sextuplicó
(31-40: OR = 6.06; IC = 3.05-12.14; p = 0.000) y el
estadio severo mostró mayor relación con el daño orgáni-
co (OR = 4.64; IC = 2.53-8.52; p = 0.000). El estudio
concluyó con un análisis de regresión logística que mostró
los factores de riesgo independiente, sobre saliendo el se-
xo masculino y el tiempo de hipertensión. 

Palabras claves: 
Hipertensión, miocardiopatía hipertensiva, factores de
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ABSTRACT
A case–control study was carried out at «Carlos Manuel de
Céspedes» teaching hospital of Bayamo, Granma from Ja-
nuary 1st, 2004 to December 31st, 2005 in patients
with a diagnosis of hypertension selected off at random
1:2 (100 cases/200 controls). The aim of the study was
to identify and quantify the incidence of hypertension risk
factors on the onset of target organ damage. Hypertensive
heart diseases were the predominant target organ damage
(36, 15%). Male patients had a twofold risk of lesion (OR
2,52; CI 1,45-4,44; p 0,000). The over-65-year-age
group had a risk increase of eleven times compared to
younger ages (OR 11, 23; CI 6, 10-20, 82; p 0,000). He-
avy smoking also increased the risk (OR 3, 76; CI 1, 32-
10, 99; p 0,004). Sedentarism was premorbid factor mo-
re closely related to organ damage (OR 9, 67; CI 5,
23-17, 99; p 0,000). Non-controlled patients showed a
twofold risk of organic lesion (OR 2, 40; CI 1, 41- 4, 09; p
0,005). A longer time after the onset of disease exhibited
a sexfold risk increase (31-40: OR 6, 06; CI 3, 05-12,
14; p 0,000). Severity of the condition showed a greater
relation organic damage (OR 4, 64; CI 2, 53-8, 52; p
0,000). The study concluded with a logistic regression
analysis that showed independent risk factors being the
most outstanding over see male patients are greater risk
and the time after the onset of the condition.
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INTRODUCCIÓN

Existen muchos estados patológicos relaciona-
dos con el desarrollo que ha alcanzado la socie-
dad, dentro de ellos la hipertensión arterial
(HTA) sobresale. Esta entidad es responsable de
gran número de muertes a nivel mundial, debido
a que es un factor de riesgo para numerosas en-
fermedades crónicas no transmisibles, planteán-
dose que en individuos con tensión arterial por
encima de 115/75 mmHg se dobla el riesgo de
enfermedad cardiovascular (cardiopatía, nefropa-
tía, enfermedad vascular cerebral, retinopatía y
vasculopatía hipertensiva) por cada incremento
de 20/10 mmHg (1). 

La HTA está distribuida en todas las regiones
del mundo, atendiendo a múltiples factores de ín-
dole económicos, sociales, culturales, ambientales
y étnicos. La prevalencia ha estado en aumento,
asociada a patrones alimentarios inadecuados,
disminución de la actividad física y otros aspec-
tos conductuales relacionados con los hábitos tó-
xicos (2). 

La HTA afecta aproximadamente a 50 millones
de personas en Estados Unidos. En España oscila
entre el 30 al 45% de la población en general y
más del 60 por ciento de la población senil la pa-
decen (1,3,4). En países del tercer mundo del he-
misferio occidental, donde el control y registro de
la población hipertensa es inadecuado, muestran
cifras inferiores al 20% de incidencia (3). En
nuestro país el 30 por ciento de la población ur-
bana y el 15 por ciento de la rural padecen la en-
fermedad, aunque aun este dato podría deberse a
un subregistro (3).

La hipertensión arterial es uno de los más im-
portantes factores que favorecen la aterosclerosis,
de ahí que los pacientes con esta entidad frecuen-
temente sufren infarto del miocardio (ateroscle-
rosis coronaria), infarto cerebral (aterosclerosis
de las arterias carótidas o intracerebrales), clau-
dicación intermitente (aterosclerosis obliterante
de miembros inferiores), trombosis mesentéricas
o aneurisma aórtico, ya sean abdominales o de la
aórtica torácica descendente (2). 

Muchos son los factores de riesgo relacionados
con la aparición de daño a órgano diana en pa-
cientes con HTA; entre ellos se mencionan la
edad, sexo, obesidad el sedentarismo, hábitos tó-

xicos, ingestión excesiva de sal, control de la hi-
pertensión, tiempo de evolución de la enferme-
dad, entre otros (1,2,5). 

Por lo anteriormente comentado decidimos rea-
lizar este estudio en aras de identificar y cuantifi-
car la influencia de distintos factores hipotética-
mente influyentes sobre la aparición del daño a
órganos diana en pacientes con el diagnóstico de
hipertensión arterial. 

PACIENTES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional de casos y
controles de pacientes con el diagnóstico de hi-
pertensión arterial atendidos en el servicio de
Medicina Interna y consulta de HTA del hospital
general universitario Carlos Manuel de Céspe-
des, de Bayamo, en el periodo comprendido des-
de el 1 de enero del 2004 al 31 de diciembre del
2005.

Los pacientes fueron aleatoriamente selecciona-
dos 1:2 (100 casos/200 controles). 

Se consideró con hipertensión arterial a todo
paciente con diagnóstico previo de su área de sa-
lud de dicha entidad o al que en única ocasión se
le comprobaran cifras iguales o mayores de
200/120 mmHg (1). 

Definición de casos, pacientes con uno o más
órganos dañados por HTA, considerándose como
tales los siguientes (1): 
◗ Cardiopatía hipertensiva: datos clínicos, elec-

trocardiográficos o radiológicos de coronario-
patía, hipertrofia ventricular izquierda en EKG
o ecocardiograma. Insuficiencia cardíaca o dis-
función de ventrículo izquierdo.

◗ Vascular periférica: ausencia de uno o más pul-
sos en las extremidades con excepción del pe-
dio o aneurisma.

◗ Retinopatía hipertensiva : hemorragias o exu-
dados con o sin papiledemas.

◗ Riñón: Creatinina sérica M130 mmol/l, protei-
nuria (1 o más), microalbuminuria. 

◗ Cerebro: Ictus o enfermedad isquémica transi-
toria.
Definición de controles, pacientes con HTA sin

evidencia de daño a órganos diana causado por
dicha entidad.

Criterios de exclusión: Fueron excluidos de nues-
tro estudio todo paciente que mostró cualquier en-
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fermedad que pudiera provocar o acelerar daño a
órganos diana, (diabetes mellitus, insuficiencia re-
nal crónica no hipertensiva, procesos oncoprolifera-
tivos y endocrinopatías), ya que el objetivo fue va-
lorar influencia de los factores de riesgos de lesión
orgánica por HTA como entidad independiente.

Delimitación y operacionalización de variables:

Variable de respuesta, fue tener daño a órganos
diana (casos) o no tenerlo (controles).

Variables explicativas, fueron operacionaliza-
das de forma dicotómica (presentes o ausentes):
◗ Factores sociodemográficos: Sexo masculino,

edad M 60 años.
◗ Hábitos tóxicos:

Fumador (todo fumador y exfumador de me-
nos de un año), considerándose como: leve de 1 -
5, moderado 6-10, severo más de 10 cigarrillos
diarios.

Ingestión de alcohol (ingestión mayor de 1 on-
za de alcohol puro diario).
◗ Factores premórbidos personales: obesidad

(IMCM 30), Sedentarismo (el que no anda acti-
vamente al menos media hora/día o no practi-
que deporte tres veces por semana), hipercoles-
terolemia (> 250 mg /dL), exceso de sal en la
dieta (quienes usaron sal de mesa y consumie-
ron alimentos conocidos que contienen sal en
exceso como galletas, pan, papas fritas, salsa de
soya o de carne preelaborados).

◗ Control de la HTA (6):  
Controlado: Aquel paciente que muestra cifras

inferiores de 140 y 90mmhg (sistólica y diastólica
respectivamente) en más del 80 porciento de las
tomas en consulta (por cualquier motivo) duran-
te un año (más de tres tomas al año). Este dato
fue posible recogerlo por el seguimiento de los
pacientes en consulta cada tres meses.

No controlado: Quien no cumpla con los crite-
rios anteriores.

Para la clasificación del estadio de la hiperten-
sión arterial se utilizó la publicada en el Progra-
ma Nacional de HTA.6  
Categorías TA sistólica TA diastólica
Estadio 1 140 – 159 ó 90 – 99.
Estadio 2 160 – 179 ó 100 – 109.
Estadio 3 180 – 209 ó 110 – 119.
Estadio 4 210 ó más ó 120 ó más.

◗ Tiempo de evolución de la hipertensión arte-
rial:
1. 1 – 10 años
2. 11 – 20 años
3. 21 – 30 años
4. 31 – 40 años
Los datos fueron recogidos por el autor y tutor

mediante el interrogatorio y examen físico de los
enfermos, revisión de historia clínica hospitalaria
y ambulatoria, y finalmente se registraron en la
planilla de recolección de datos.

Análisis estadístico

El análisis estadístico se basó en una estrategia
univariada, la misma consistió en la determina-
ción del odds ratio (OR) para cada uno de los
factores de riesgo hipotéticamente influyente en
el daño a órganos dianas por HTA, así como en
la estimación de sus intervalos de confianza al
95% (IC 95%). Para cada uno de los factores
de riesgo se aprobó la hipótesis de que el OR
poblacional fuese significativo mayor de 1, nivel
de significación estadística de p < 0,05 (se em-
pleó el paquete estadístico EpiInfo 2000) y fi-
nalmente con el objetivo de determinar las va-
riables con influencia independiente en la
aparición de la lesión orgánica por dicha enti-
dad se realizó un análisis multivariado mediante
un modelo de regresión logística binaria.7 (Se
utilizó el programa Minitab 12.0 para Win-
dows). 

RESULTADOS

De 100 pacientes con daño a órganos diana
predominó la cardiopatía hipertensiva con 47 ca-
sos (36,15%), seguido de la retinopatía con 43
(33,07%), las enfermedades vasculares encefáli-
cas con 18 enfermos (13,84%), la neuropatía hi-
pertensiva con 14 (10,76%) y finalmente la vas-
culopatía periférica con 8 (6,15%).

El análisis de las variables sociodemográficas
(Tabla 1) muestra, que en pacientes de sexo mas-
culino se duplicó significativamente el riesgo de
daño a órganos diana (OR 2,52; IC 1,45-4,44) y
que la edad igual o mayor de 65 años elevó el
riesgo once veces de que este efecto apareciera
(OR 11,23; IC 6,10-20,82).
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De igual forma, el hábito de fumar también se
comportó como un factor de riesgo (Tabla 2). El
OR fue mayor en los fumadores en general en
comparación con los no fumadores aumentando
la significación estadística a medida que se con-
sumían más cigarrillos (fumadores severos OR
3,76; IC 1,32-10,99). Mientras que la ingestión
de alcohol no constituyó un factor de riesgo (OR
1,42; IC 0-63-13,19).

En el análisis de los factores premórbidos (Ta-
bla 3), sobresale que el sedentarismo fue el factor
de mayor riesgo, elevando el mismo en más de
nueve veces con respecto a los que no tenían vida
sedentaria (OR 9,67; IC 5,23-17,99) seguido de
la hipercolesterolemia (OR 7,52; IC 4,12-13,79).
Mientras que la ingestión de sal en exceso no

constituye un riesgo significativo (OR 1,57; IC
0,78-3.14).

El control de la HTA se comporta como un fac-
tor protector (OR 0.42; IC 0.24-0.71), mientras
que el descontrol duplica el riesgo (OR 2.40; IC
1.41-4.09) de daño orgánico.

De forma similar ocurre con los estadios de la
HTA (tabla 4), donde el estadio III eleva a más
de dos veces la posibilidad de lesión a órganos
diana (OR 2,20; IC 1.27-3.83) y el estadio IV ca-
si lo quintuplica (OR 4.64; IC 2.53-8.52).  

El daño a órganos diana es directamente pro-
porcional con el tiempo de evolución de la HTA
(Tabla 5). Mientras que los enfermos con 21 a 30
años de ser hipertensos doblan el riesgo de lesión
orgánica (OR 2.34; IC 1.27-4.32) con respecto a

TABLA 1. Factores sociodemográficos y daño a órganos diana por hipertensión arterial.  

Análisis univariado

ODD INTERVALO
VARIABLE CASOS CONTROLES RATIOS DE CONFIANZA p

No     (%) No     (%) (OR) (IC 95%)

N = 100 N = 200

SEXO

Masculino 74 41,1 106 58,9 2,52 1,45-4,42 0.000

Femenino 26 21,6 94 78,3 040

EDAD

Menor de 65 años 22 12,7 152 87,3 0,09

Mayor o igual a 65 78 61,9 48 38,1 11,23 6,10-20,82 0,000

TABLA 2. Hábitos tóxicos y daño a órganos diana por hipertensión arterial.  Análisis univariado.

ODD INTERVALO
VARIABLE CASOS CONTROLES RATIOS DE CONFIANZA p

No     (%) No     (%) (OR) (IC 95%)

N = 100 N = 200

FUMADOR

Leve 12 60 8    40 3,27 1,19-9,13 0.008

Moderado 15 65,2 8 34,8 4,24 1,61-11,39 0,007

Severo 12 63,2 7 36,8 3,76 1,32-10,99 0,004

No 61 25,7 177 74,3 0,20

ALCOHOLISMO

Sí 13 40,7 19 59,3 1,42 0,63-3,19 0,355

No 87 32,5 181 67,5 0,70
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TABLA 4. Grado de severidad de la hipertensión y daño a órganos diana por hipertensión arterial.

Análisis univariado

ODD INTERVALO
VARIABLE CASOS CONTROLES RATIOS DE CONFIANZA p

No     (%) No     (%) (OR) (IC 95%)

N = 100 N = 200

Leve I 8 10,5 68 89,5 0,17 0,07-0,39 0,000

Moderada II 11 15,5 60 84,5 0,29 0,14-0,60 0,000     

Severa III 39 46,4 45 53,6 2,20 1,27-3,83 0,002

Muy severa IV 42 60,9 27 39,1 4,64 2,53-8,52 0,000

TABLA 3. Factores premórbidos y daño a órganos diana por hipertensión arterial.  Análisis univariado.

ODD INTERVALO
VARIABLE CASOS CONTROLES RATIOS DE CONFIANZA p

No     (%) No     (%) (OR) (IC 95%)

N = 100 N = 200

Sedentarismo

Sí 58 69,9 25 30,1 9,67 5,23-17,99 0,000

No 42 19,4 175 80,6 0,10

Hipercolesterolemia

Sí 54 66,7 27 33,3 7,52 4,12-13,79 0,000

No 46 21,0 173 79,0 0,13

Obesidad

SÍ 17 65,4 9      34,6 4,35 1,74-11,05 0,000

No 83 30,2 191 69,8 0,23

Exceso de sal en la dieta

Sí 19 42,2 26 57,8 1,57 0,78-3,14 0,170

No 81 31,7 174 68,23 0,64

TABLA 5. Tiempo de evolución de la hipertensión y daño a órganos diana por hipertensión arterial.

Análisis univariado

ODD INTERVALO
VARIABLE CASOS CONTROLES RATIOS DE CONFIANZA p

No     (%) No     (%) (OR) (IC 95%)

N = 100 N = 200

1-10 años 13 12,9 88 87,1 0,19 0,09-0,38 0,000

11-20 años 21 24,7 64 75,3 0, 56 0,31-1,03 0,046     

21-30 años 30 49,2 31 50,8 2,34 1,27-4,32 0,003

31-40 años 36 67,9 17 32,1 6,06 3,05-12,14 0,000
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los de menor tiempo, los de 31 a 40 años sextu-
plica de forma significativa tal posibilidad (OR
6.06; IC 3.05-12.14).

Cuando se ajusta el modelo de regresión logísti-
ca (tabla 6) a todas las variables, se demuestra
que el sexo masculino, el tiempo de evolución de
la HTA, grado de severidad, hábito de fumar, la
edad mayor de o igual a 65 años, la hipercoleste-
rolemia y el sedentarismo tienen una influencia
independiente, importante y estadísticamente sig-
nificativa con la aparición del daño orgánico. En-
tre los valores del OR se destacan el del sexo
masculino (OR 3,50; p 0,001) y el tiempo de
evolución de la HTA (OR 3,06; p 0,006), ambos
con significación estadística. Sin embargo la obe-
sidad no es un factores de riesgos independientes
en esta serie (OR 0,71; p 0,563).  

DISCUSIÓN

Las guías de actuación clínica en Norteamérica
(1,8) y Europa (9) coinciden en que el objetivo de
tratamiento del paciente hipertenso no debe ser,
sólo el control de la presión arterial, sino tam-
bién la protección a los órganos diana y la dismi-
nución de la morbilidad y la mortalidad asocia-
da. En las últimas guías europeas se insiste,
además, que en la valoración global del riesgo
cardiovascular del paciente hipertenso se incluya
la identificación de lesión orgánica (9), jugando
un papel importante la detección precoz de facto-

res de riesgo relacionados con las complicaciones
por esta entidad, que sin dudas ofrecerían una
mejor evaluación del paciente hipertenso.

Varios autores (10,11,12) citan a la cardiopatía
hipertensiva como la más frecuente e importante
complicación de la HTA. Cáceres-Toledo (13),
encontraron que el 41,2% de sus pacientes tenían
alteraciones vasculares en el fondo de ojo. Schni-
drig (14) et al encontraron una prevalencia de ne-
fropatía hipertensiva de un 45,23% de sus enfer-
mos, mientras que Lina (15) cita una prevalencia
de un 60% en pacientes tratados en hemodiálisis.
El riesgo de ictus se incrementa en relación direc-
ta con el aumento de la presión arterial de 2 a 7
veces en comparación con los normotensos (16).
Estos hallazgos coinciden con esta serie. 

La cardiopatía hipertensiva es la afectación de
órgano diana que aporta mayor morbilidad y
mortalidad en el paciente hipertenso. Estudios de
monitorización ambulatoria de la presión arterial
han demostrado que tanto la masa como el gro-
sor de la pared del ventrículo izquierdo se corre-
lacionan con la presión arterial medida ambula-
toriamente durante 24 horas, es importante
señalar que la masa ventricular izquierda se rela-
ciona fundamentalmente con la presión arterial
sistólica (indicativo del impacto del volumen de
eyección sobre la presión del pulso), mientras que
el grosor de la pared se correlaciona sobre todo
con la presión diastólica (indicativo del incre-
mento de las resistencias periféricas) (17). 

TABLA 6. Factores de riesgo de daño a órganos diana por hipertensión arterial. Análisis multivariado.
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Variables Coeficiente SD p OR

Constante 1,212

Sexo masculino 1,253 0,375 0,001 3,50

Tiempo de evolución de HTA -1,183 0,427 0,006 3,06

Grado de HTA -1,200 0,385 0,002 3,01

Hábito de fumar -1,396 0,398 0,000 2,48

Hipercolesterolemia -1,569 0,369 0,000 2,20

Sedentarismo -1,687 0,360 0,000 2,18

Edad M 65 años 1,189 0,423 0,006 1,30

No control de la HTA 0,043 0,361 0,905 1,04

Obesidad -0,341 0,590 0,563 0,71

Desviación Estándar: SD.
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Los cambios que produce la arteriosclerosis en
las paredes de los vasos retínales denotan una
larga evolución de la HTA, en el 42,1 % de los
casos con más de 5 años de evolución de la hiper-
tensión se observa alteraciones de la pared vascu-
lar, y se atribuyen al aumento de grosor y longi-
tud de las paredes vasculares (13).

Después de la edad, la hipertensión arterial es
el más importante factor de riesgo para la enfer-
medad cerebrovascular, el riesgo relativo es 7.0
comparado con los normotensos (18). Usualmen-
te el daño hipertensivo a los vasos renales y al
parénquima renal es paulatino, crónico, evoluti-
vo y silencioso; permanece asintomático hasta
que se hace aparente la insuficiencia renal. El ri-
ñón puede actuar como factor generador de hi-
pertensión arterial pero, además puede transfor-
marse en una de sus víctimas con el avance de la
enfermedad hipertensiva, pudiendo llegar al esta-
dio de insuficiencia renal terminal (15,19).

Espinoza-González (20) encontraron mayor
prevalencia de daño orgánico por HTA en los va-
rones, Bernardo21 encontró iguales resultados a
nuestros. Muchas son los factores que pudieran
explicar las situaciones anteriores entre las que
cabe señalar el efecto protector de los estrógenos
en las mujeres antes de la menopausia y la menor
resistencia vascular periférica, por otro lado la
HTA se presenta en el sexo masculino más tem-
pranamente, aunado a su mal control y la coinci-
dencia de otros factores de riesgo cardiovascular
(12,22,23).

La edad es el factor riesgo de muerte cardiovas-
cular más importante y por todas las causas no
modificables, más de dos tercios de las personas
mayores de 65 años son hipertensos (1,24). En el
paciente geriátrico hipertenso se triplica el riesgo
de muerte por enfermedades cardiovasculares en
general (25). Con la edad se incrementa la activi-
dad simpática y se disminuyen la sensibilidad de
los barorreceptores y la capacidad de respuesta
reguladora de los sistemas, se incrementa la ten-
sión arterial sistólica y todos los marcadores de
aterosclerosis así la rigidez arterial y de la presión
del pulso, entre otros muchos más efectos meta-
bólicos e involutivos apoptóticos (26,27). 

En análisis del efecto de los hábitos tóxicos, en-
contramos que la literatura revisada (28,29,30)
coincide en que el tabaquismo es uno de los prin-

cipales factores de riesgo cardiovascular, en parti-
cular para cardiopatía coronaria y la enfermedad
vascular periférica, no es de extrañar que su coin-
cidencia con la HTA incremente el riesgo de daño
orgánico de forma exponencial. Baena Díez (31)
reportan un OR con adición de daño orgánico en
fumadores, al igual que los resultados de esta se-
rie. Las interrelaciones existentes entre el hábito
de fumar y la elevación de la tensión arterial de
forma mantenida, son mucho más estrecha de lo
que hasta hace poco se pensaba y su influencia
sobre el tratamiento de esta entidad es altamente
negativo y se estima que dicha asociación supone
un incremento del riesgo de cuatro veces o más
para la cardiopatía coronaria, y que será directa-
mente proporcional con el número de cigarrillos
consumidos (29,30).

Ezpeleta (32) encontró que los hipertensos be-
bedores sufren enfermedades cerebrovasculares
isquémicas y hemorrágicas, de dos a tres y de
cuatro a cinco veces respectivamente más que la
población no bebedora. Rodríguez (30 ) cita que
10,1% de sus hipertensos eran bebedores y estos
tenían más complicaciones. Aunque la ingestión
de bebidas alcohólicas está fuertemente asociada
al daño de órganos diana por HTA, sobre todo
en la enfermedad vascular cerebral, esta asocia-
ción depende mucho del nivel de consumo, mien-
tras bebedores moderados y severos tenían ma-
yor daño orgánico, los que ingerían una onza o
menos de etanol puro diario no mostraron peor
evolución de la HTA en comparación con los
abstemios (33). Estos últimos resultados son si-
milares a los nuestro donde la mayoría de nues-
tro enfermos eran bebedores ocasionales.

Rodríguez (30) publicaron en un estudio sobre
la HTA en el adulto de 65 años o más, que el
48,2% de sus pacientes eran sedentarios, el
45,5% tenían hipercolesterolemia y un 36,6%
eran obesos. Nigro D. (28) con respecto a los fac-
tores de riesgo antes mencionados, citan una aso-
ciación significativa entre la HTA y las siguientes
condiciones: obesidad (RR de 2,25), sedentaris-
mo (RR de 1,58), consumo abundante de sal (RR
de 1,25). Baena Díez y su grupo (31) encontra-
ron asociación entre el riesgo de sufrir una enfer-
medad cardiovascular en obesos, hipercolestero-
lémicos y sedentarios en el enfermo hipertenso
con odds ratio muy similares a los nuestros.
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Existe una relación directa entre el sedentaris-
mo y el nivel de presión arterial, tanto es así que
la no realización de ejercicios de forma regular es
un predictor independiente de desarrollo de HTA
y de su peor pronostico (34,35). Una explicación
podría ser que el ejercicio disminuye la resisten-
cia a la insulina e influye favorablemente en la
coagulación y la fibrinólisis y mejora el perfil li-
pídico reduciendo globalmente el riesgo cardio-
vascular (36). 

La hipercolesterolemia es considerada como
uno de los factores principales de riesgo cardio-
vascular sobre todo coronario, desde el punto de
vista clínico-epidemiológico la coexistencia de es-
te factor en el hipertenso ocasiona mayor grave-
dad (36). Esta frecuente asociación entre la HTA
y la hipercolesterolemia tiene importantes impli-
caciones etiopatogénicas y terapéuticas, y parece
estar soportadas por una serie de vías patogénicas
comunes e interconectadas (37,38 ). También la
obesidad potencia la aparición de la mayoría de
los factores de riesgo cardiovascular (39) y es un
factor de riesgo de las complicaciones cardiovas-
culares (40) El tejido adiposo es un órgano endo-
crino muy activo, capaz de sintetizar gran canti-
dad de hormonas e interleucinas. Algunas de
ellas, como la resistina (41), se han relacionado
de manera directa con la disfunción endotelial, y
otras estrechamente con la aparición de HTA.
Más concretamente, se ha descrito que los valores
bajos de adiponectina se asocian con la aparición
de HTA y mayor daño orgánico (42). 

A los internistas se nos ha inculcado el concep-
to de que la restricción salina debe ser aplicada
universalmente en el tratamiento no farmacológi-
co del enfermo con hipertensión, basado en los
resultados de las diferentes investigaciones
(51,52,53). Si bien es cierto que el consumo de
sal en la población en general suele ser excesivo,
está claro que no todos los individuos desarro-
llan hipertensión en tales condiciones, lo que su-
giere una susceptibilidad individual al cloruro de
sódico, probablemente transmitido genéticamen-
te (5). En un metanálisis de Midgley (43) sobre el
efecto de la restricción de sal, en el que se compa-
ran datos de 56 estudios, se observó un descenso
significativo de la presión arterial sistólica y no
de la diastólica. Como explicación de nuestros
resultados sería que la dispenzarisación temprana

de los pacientes hipertenso incluye como trata-
miento la reducción de sal en la dieta, de ahí su
pobre valor en el desarrollo de lesión orgánica.

El control de la hipertensión arterial sugiere im-
portantes beneficios en el individuo hipertenso,
tanto es así, que reduce la incidencia de daño a
órganos diana en general y en particular se dismi-
nuye el ictus, el infarto miocárdico, la insuficien-
cia cardiaca y la nefropatía (44). Por su puesto el
efecto sería contrario cuando existe mal control.
Rodríguez-Roca (30) citan que solo el 33,5% de
sus pacientes estaban controlados, lo que tradujo
mayor complicación. Estos resultados se aseme-
jan a esta serie. Los cambios desde los puntos de
vista funcionales y morfológicos que ocasiona el
descontrol de la HTA (45), hacen que nadie cues-
tione los beneficios del control de la presión arte-
rial, y las evidencias científicas en este campo son
la principal razón de existencia de las guías de
buenas prácticas clínicas.

En un estudio (46) en el que pacientes afecta-
dos por HTA leve y sin cardiopatía isquémica
fueron aleatorizados en dos grupos, sin observar-
se diferencias en la incidencia de episodios car-
diovasculares entre ellos, el escaso riesgo calcula-
do en este grupo pudiera explicar la falta de
beneficio con un tratamiento más agresivo. En un
metanálisis (63) de nueve ensayos clínicos pros-
pectivos evaluaron la protección cardiovascular
conseguida con la reducción de la presión arterial
sistólica (alrededor de15 mmHg o más), y se ob-
tuvo un beneficio sustancial. La curva de regre-
sión entre el descenso de la presión arterial y el
riesgo fue lineal con la mortalidad cardiovascu-
lar, y moderadamente curvilínea con la morbili-
dad y mortalidad cardiovascular y con la inciden-
cia de enfermedad vascular cerebral y cardiopatía
isquémica. Consideramos que estos datos referi-
dos hasta aquí sugieren claramente que el cambio
de estadio en la HTA será directamente propor-
cional a la lesión orgánica, lo cual coincide ple-
namente con nuestro estudio.  

Muy relacionado con lo anterior comentado se
encuentra el tiempo de evolución de la hiperten-
sión arterial. López Rodríguez (47) encontraron
asociación entre tiempo de hipertensión, su grave-
dad y el daño orgánico, donde los pacientes con
10 años o más e hipertensión severa tenían un
riesgo mayor de un 30% de desarrollar lesión a
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órganos dianas. Esta entidad provoca en depen-
dencia de su evolución y magnitud alteraciones es-
tructurales y funcionales del corazón que afectan
al miocardio auricular y ventricular, y a las arte-
rias coronarias epicárdicas e intramurales (44). 

Además los pacientes con una larga evolución
de la enfermedad, aunado a otros factores de
riesgo tienen alteraciones estructurales en la pa-
red arterial que hacen muy difícil conseguir un
adecuado control de las cifras de presión, espe-
cialmente de la sistólica (48). Las consecuencias
clínicas del remodelado vascular asociado a la
elevación mantenida de la presión arterial van a
ser diferentes en función del tipo de vaso, mien-
tras la rigidez en la aorta o sus ramas favorecen
el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda
la afectación de pequeños vasos provocan hipo-
perfusión de órganos e isquemia, favoreciendo el
accidente cerebral vascular, la angina microvas-
cular, la insuficiencia cardiaca y la renal. Final-
mente, en arterias pequeñas y arteriolas una dis-

minución en diámetro y número conduce a un
aumento de la resistencia vascular periférica y la
perpetuación de la HTA, cambios estos que son
directamente proporcionales con el tiempo y gra-
vedad de la enfermedad (49).

En el análisis de regresión logística todos los
factores tuvieron asociación al daño orgánico de
forma independiente, excepto la obesidad, como
explicación podemos decir que a pesar de que la
misma es claramente más frecuente en la pobla-
ción hipertensa su papel primordial es difícil de
demostrar al relacionarse íntimamente con otras
alteraciones metabólicas y con el sedentarismo,
(23) por lo que su efecto patológico independien-
te quedaría vemos visible que otros factores con
mayor fuerza de asociación al daño orgánico. 

Concluimos que de todos los factores de riesgos
analizados solo la obesidad no mostró ser un fac-
tor independiente de lesión orgánica y el alcoho-
lismo no se relacionó con el daño a órganos dia-
na por HTA. 
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