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RESUMEN Y PALABRAS CLAVE 

 

Antecedentes: El monitoreo ambulatorio de presión arterial (MAPA) permite 

diagnosticar la hipertensión arterial (HTA). Permite también observar la 

variabilidad de la presión arterial sistólica (VPAS), marcador potencialmente útil en 

la estratificación del riesgo. Nuestro propósito fue evaluar la asociación entre 

VPAS e hipertrofia ventricular izquierda (HVI), un marcador establecido de riesgo.  

Métodos: Estudio analítico de corte transversal anidado en la cohorte 

CHICAMOCHA (1.645 adultos jóvenes con pruebas de tamización de bancos de 

sangre negativas reclutados en 2.000-2.003). Entre 2.013-2.015 los casos 

sospechosos de HTA y una muestra aleatoria del resto de participantes fueron 

referidos para MAPA y ecocardiografía transtorácica (ECOTT). Se exploró la 

relación entre VPAS con algunas covariables y mediante regresión logística se 

calcularon Odds ratios e intervalos de confianza (IC) del 95% para la prueba de 

hipótesis. 

Resultados: Se seleccionaron 288 participantes (edad media 52 años, 61% 

hombres) con información de MAPA y ECOTT (40 participantes sin sospecha de 

HTA). Se confirmó el diagnóstico de HTA en 134 casos (50.7% y 2.5% con/sin 

sospecha previa, respectivamente). La VPAS fue no deseable (>15 mmHg) en 53 

participantes (18.4%) y similar entre los casos con o sin diagnóstico de HTA. Se 

identificó HVI en el 30.6% de la población, (53% versus 47% en los casos con/sin 

HTA, p=0.120). Se encontró una relación entre el cambio de presión arterial (CPA) 

desde línea de base y el grosor de la pared posterior (p=0.005) y entre la carga 

hipertensiva sistólica >40% y la HVI (OR ajustado 2,37; IC95% 1,35 - 4,15). Sin 

embargo, no se identificó asociación entre la VPAS y la HVI (OR crudo 1.34; 

IC95% 0,71 – 2,51, ajustado 0,98; IC95% 0,49 - 1,95).  

 

Conclusiones: Aunque este estudio validó la relación entre el cambio de presión 

arterial durante el seguimiento y la masa ventricular actual, no se identificó una 

relación entre VPAS e HVI.  

 



Palabras claves: MAPA, hipertrofia ventricular izquierda, variabilidad sistólica de 

la presión arterial, hipertensión arterial.   
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INTRODUCCIÓN 

 

La HTA es un problema de salud pública prevalente a nivel mundial, con una 

importante carga socio-económica y con gran repercusión en relación a la morbi-

mortalidad secundaria asociada a la enfermedad cardiovascular; razón por la cual 

se hace cada vez más importante su diagnóstico e intervención precoz. 

Previamente su diagnóstico era realizado mediante tomas seriadas de presión 

arterial durante la evaluación médica en el consultorio o de forma intrahospitalaria, 

pero en la actualidad el MAPA ha modificado esta metodología diagnóstica y por 

ende ha favorecido su detección e intervención temprana.  

 

El MAPA es una herramienta útil, disponible y con información que permite 

correlacionar el patrón circadiano de la presión arterial, la frecuencia cardiaca, las 

actividades realizadas durante el tiempo del monitoreo, los síntomas y los 

fármacos recibidos, favoreciendo la confirmación del diagnóstico, las 

intervenciones terapéuticas y la modificación de estilos de vida, entre otras; siendo 

recomendada su realización para aclarar el diagnóstico de HTA en la actual guía 

de práctica clínica del Ministerio de Salud y Protección Social. Sin embargo, a 

pesar del reconocimiento del MAPA como una herramienta fundamental en el 

paciente con HTA, la utilidad clínica de la totalidad de las variables descritas en él, 

no se ha determinado ni correlacionado completamente con los parámetros de 

enfermedad, siendo un ejemplo de ello el estudio e interpretación de la variabilidad 

de la presión arterial (VPA) a lo largo del día y el impacto que ésta tiene sobre los 

diversos órganos blanco.  

 

La evidencia científica que soporta la relación entre los niveles de la presión 

arterial y el riesgo de complicaciones cardiovasculares, tales como IAM, evento 

cerebrovascular y muerte de origen cardiovascular es contundente. 

Investigaciones recientes han indicado que dicho riesgo no sólo depende de la 

magnitud de la elevación de la presión arterial per sé, sino también de otras 

condiciones asociadas como la VPA, documentando que una elevación en dicha 

variabilidad a corto, mediano y largo plazo, podría predecir el desarrollo, 

progresión y severidad del compromiso de órgano blanco cardiaco, renal y 

vascular; así como también, eventos cardiovasculares y mortalidad. 

 

Teniendo en cuenta el panorama descrito y la incertidumbre en ésta área del 

conocimiento, es importante contribuir con la investigación a éste nivel científico; 

siendo objeto de este estudio la evaluación de la relación entre la variabilidad de la 
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presión arterial en MAPA y su correlación con parámetros ecocardiográficos de 

HVI con el fin de definir el compromiso de órgano blanco y de esta manera aportar 

a la evidencia disponible una estrategia diagnóstica de daño a órgano blanco que 

favorecerá estratificación de riesgo en pacientes con HTA y posiblemente 

conductas terapéuticas a largo plazo. 
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1. OBJETIVOS – PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

1.1 Objetivo general: 

 

Determinar la asociación entre la variabilidad de la presión arterial en el monitoreo 

ambulatorio de presión arterial en 24 horas y los parámetros ecocardiográficos de 

hipertrofia ventricular izquierda en participantes con hipertensión arterial incidente 

de la cohorte Chicamocha. 

 

 

1.2 Objetivos específicos: 

 

• Describir las variables socio-demográficas de la población con hipertensión 

arterial de la cohorte CHICAMOCHA. 

  

• Caracterizar la variabilidad de la presión arterial en la población del estudio. 

 

• Identificar la proporción de pacientes con hipertrofia ventricular izquierda en la 

población del estudio. 

 

• Establecer la relación entre la variabilidad de la presión arterial y variables 

clínicas de interés en la población del estudio. 

 

• Explorar la asociación independiente entre la variabilidad de la presión arterial 

y la hipertrofia ventricular en la población del estudio.  

 

 

1.3 Pregunta de investigación: 

 

¿Cuál es la asociación entre la variabilidad de la presión arterial en el monitoreo 

ambulatorio de presión arterial en 24 horas y los hallazgos ecocardiográficos de 

hipertrofia ventricular izquierda en pacientes con hipertensión arterial incidente de 

la cohorte Chicamocha? 
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1.4 Hipótesis nula: 

 

La variabilidad de la presión arterial en el monitoreo ambulatorio de presión arterial 

en 24 horas no se asocia con hallazgos ecocardiográficos de hipertrofia ventricular 

izquierda en pacientes con hipertensión arterial incidente de la cohorte 

Chicamocha. 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 

La enfermedad cardiovascular hace parte de las enfermedades crónicas no 

transmisibles y constituye la principal entidad responsable de mortalidad a nivel 

mundial, siendo por ende un blanco diagnóstico y terapéutico de gran relevancia.  

 

La HTA, es uno de los factores de riesgo relacionados con la enfermedad 

cardiovascular y tiene como características principales la cronicidad, el espectro 

significativo de desenlaces asociados (desde el IAM, el evento cerebrovascular, la 

falla cardiaca y la falla renal, entre otras) y el curso asintomático, siendo éste 

último, el aspecto que convierte la detección temprana del compromiso de órgano 

blanco en un reto diagnóstico.  

 

A nivel mundial se han conducido estudios de cohorte para determinar el curso de 

la enfermedad cardiovascular y definir de forma precisa el impacto de cada uno de 

los factores de riesgo, tales como el estudio Framingham. En Colombia, no se 

disponían de estudios de cohorte para la investigación de las enfermedades 

crónicas, razón por la que es especialmente relevante analizar la información de 

una cohorte regional como es el caso de la cohorte CHICAMOCHA, con 

participantes cuya hipertensión arterial incidente es de reciente diagnóstico y 

cuenta a su vez con evaluación múltiple de compromiso de órgano blanco. 

 

Se propone, realizar la evaluación de otros parámetros diferentes a la magnitud de 

la elevación de la presión arterial, tal como la determinación de la VPA en MAPA, 

en aras de establecer su utilidad como factor pronóstico frente a la detección y 

evaluación de compromiso de órgano blanco en pacientes con HTA incidente; 

planteando resolver ésta inquietud diagnóstica, mediante una asociación 

transversal inicial, que servirá como una iniciativa para el estudio a futuro de 

técnicas de diagnóstico precoz de compromiso de órgano blanco en pacientes con 

HTA en nuestro país.  
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3. MARCO TEÓRICO Y ESTADO DE ARTE 

 

 

3.1 Hipertensión arterial como problema de salud pública: 

 

La HTA es una enfermedad sistémica crónica, caracterizada por la elevación 

anormal de las cifras de presión arterial (tensión sistólica igual o superior a 140 

mmHg y la tensión diastólica igual o superior a 90 mmHg) y cuya consecuencia 

puede ser la presentación de eventos vasculares aterotrombóticos (IAM, evento 

cerebrovascular, entre otros) (1).  

 

De acuerdo a los datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) para el año 

2013, las enfermedades cardiovasculares eran responsables de aproximadamente 

17 millones de muertes por año; siendo las complicaciones relacionadas con la 

HTA las causantes de 9.4 millones de muertes cada año (2). De igual forma, es 

conocida la prevalencia de la HTA, la cual se sitúa alrededor del 30-45% de la 

población adulta, causando alrededor del 45% de las muertes por cardiopatías y 

del 51% de las muertes por accidente cerebrovascular; también se conoce que en 

general su prevalencia es menor en los países de ingresos elevados (35%) en 

comparación con países de bajo y mediano ingreso, en los que es del 40% (2). 

 

En Colombia, de acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud del año 2.007, el 

22.82% de la población adulta sufre HTA (3) y de éste grupo menos del 40% logra 

alcanzar un control óptimo de las cifras de presión arterial (4). La HTA es el 

segundo diagnóstico que generó más consultas en el Sistema General de 

Seguridad Social en Salud (SGSSS), con un 7.3% del total y fue la séptima causa 

de muerte en el país para el año 2.011, con una tasa ajustada de 11,34 por cada 

100.000 habitantes (5).  

 

Teniendo en cuenta los datos de la estimación de la carga de enfermedad por 

HTA en Colombia entre los años 2.010 - 2.014, la tendencia de prevalencia de 

HTA en mujeres fue del 26% en 2.010 y del 31% para 2.014, con un incremento 

promedio de 1.35% anual, en comparación con la prevalencia en hombres de 

23.9% en 2.010 y 28.7% en 2.014, con un aumento anual promedio de 1.2% (6).  

 

Estos datos epidemiológicos nacionales, resultan relevantes al estimar el impacto 

de la HTA como enfermedad crónica no transmisible en términos de morbi-

mortalidad evitable en el territorio nacional; aspecto que motiva la investigación 
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clínica con la finalidad de establecer medidas de detección temprana y 

minimización del impacto relacionado con ésta patología crónica. 

 

A nivel mundial se han realizado estudios para definir el rol de la HTA como factor 

de riesgo cardiovascular, dentro de los que se destacan para el año 2.004, el 

estudio INTERHEART (7), en el que fueron evaluados 29.972 personas de 52 

países y se comparó a 15.152 pacientes que habían sufrido un primer infarto 

agudo de miocardio contra 14.820 individuos-controles sanos, correspondiendo de 

ésta población de pacientes el 25% a Europa, el 25% a China, el 20% a Asia del 

Sur, el 13% a Medio Oriente, el 12% a Suramérica y el 5% a África. En este 

estudio se logró demostrar que nueve factores de riesgo modificables predicen el 

90% de los IAM, siendo la razón Apo B/Apo A-1 anormal con un riesgo poblacional 

atribuible (PAR) de 54.1% (49.6-58.6) y el tabaquismo activo con un PAR de 

36.4% (33.9-39.0), los dos factores de riesgo más importantes. La HTA con un 

PAR del 23.4% (21.7-25.1), la obesidad abdominal con un PAR del 33.7% (30.2-

37.4), la diabetes mellitus con un PAR del 12.3% (11.2-13.5), los factores 

psicosociales (como el estrés y la depresión) con una PAR del 28.8% (22.6-35.8), 

el ejercicio físico con un PAR del 25.5% (20.1-31.8), la dieta con un PAR del 

12.9% (10.0-16.6) y la ingesta de alcohol con un PAR del 13.9% (9.3-20.2) fueron 

los otros siete factores de riesgo identificados. Hasta este estudio se consideraba 

que con los factores de riesgo tradicionales podía predecirse sólo la mitad del 

riesgo de enfermedad coronaria, siendo por ende los resultados de este estudio 

determinantes en el papel de la evaluación y control de los factores de riesgo para 

enfermedad cardiovascular. 

Para el año 2.010 fueron publicados los resultados del estudio INTERSTROKE (8); 

estudio estandarizado de casos y controles, con participantes de 22 países del 

mundo, que incluyó 3.000 pacientes que presentaron accidente cerebro vascular 

(ACV) y los comparó con una población de 3.000 controles; estudió la distribución 

y asociación de los diversos factores de riesgo cardiovasculares (nuevos y 

conocidos) para sufrir ACV, los sus subtipos principales de ACV (isquémico y 

hemorrágico) y la distribución de estos factores de riesgo. Se identificaron como 

principales factores de riesgo para ACV: la HTA con un PAR del 34.6% (30.4-

39.1), el tabaquismo activo con un PAR del 18.9% (15.3-23.1), la relación cintura-

cadera con un PAR del 26.5% (18.8-36.0) y la razón anormal de Apo-lipoproteínas 

B sobre A1 con un PAR de 24.9% (15.7-37.1), siendo la HTA el principal factor de 

riesgo relacionado con presencia de ACV de tipo hemorrágico. 

 

Considerando la contundencia de los datos anteriormente descritos, se enmarca el 

papel de la HTA en el contexto de la enfermedad cardiovascular como uno de los 
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principales factores de riesgo relacionados. Situación que amerita el fomento de la 

prevención mediante los estilos de vida saludables, diagnóstico temprano para 

minimizar sus desenlaces a corto, mediano y largo plazo y estrategias terapéuticas 

eficaces encaminadas a minimizar costos en salud pública mundial. 

 

 

3.2 Diagnóstico de hipertensión arterial: 

 

Durante la evaluación diagnóstica inicial del paciente con HTA, debe establecerse 

la confirmación del diagnóstico, evaluar las posibles causas de HTA secundaria, 

establecer el riesgo cardiovascular global, la presencia de daño a órgano blanco y 

las demás entidades clínicas concomitantes. 

 

El elemento de medición clásicamente utilizado para la determinación de la 

presión arterial es el esfigmomanómetro de mercurio, aunque tras el advenimiento 

tecnológico se han desarrollado esfigmomanómetros semiautomáticos 

auscultatorios u oscilométricos, lo cual ha generado el desarrollo de protocolos de 

revisión y calibración periódica estandarizados de los elementos de medición.  

 

Con respecto a la determinación de la presión arterial, es relevante mencionar que 

ésta ha sufrido modificaciones relacionadas con los avances tecnológicos, dejando 

de ser exclusiva del entorno clínico o netamente médico al trascender al ambiente 

ambulatorio; aspecto especialmente relevante al tener en cuenta que la presión 

arterial medida de acuerdo a la técnica estándar en consultorio médico podría no 

reflejar un estimado representativo de la presión arterial usual del paciente fuera 

de la consulta médica. Sin embargo la presión arterial medida en consulta tiene 

una relación continua e independiente entre sus niveles elevados y la incidencia 

de complicaciones cardiovasculares severas (ACV, infarto agudo de miocardio, 

muerte súbita, insuficiencia cardiaca, enfermedad arterial periférica y enfermedad 

renal en estado terminal, siendo esto valido para todas las edades y grupos 

étnicos (9).  

 

La evaluación de la presión arterial fuera del consultorio (out of office), fue descrita 

por primera vez hace más de 40 años y se puede realizar mediante técnicas de 

auto-monitoreo en domicilio o medición ambulatoria con intervalos fijos. La primera 

ofrece la posibilidad de realizar mediciones repetitivas de la presión arterial en 

diversos entornos (domicilio, oficina, etc.) y su uso ha sido recomendado por 

consensos internacionales para el diagnóstico y manejo de la hipertensión arterial, 

tales como el Task Force Europeo del año 2.007 (10). La segunda, es la estrategia 
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de MAPA, método considerado en la actualidad como estándar de oro para el 

adecuado diagnóstico de HTA. El MAPA es una herramienta que provee 

información adicional a las cifras y el promedio de la presión arterial; sin embargo, 

cuenta con la limitación de la no disponibilidad en ocasiones de ésta herramienta 

en cuidado primario, lo cual en ocasiones induce en la población general el uso de 

auto-monitoreo de la presión arterial como estrategia de tamizaje y el MAPA como 

técnica de confirmación; situación que hasta el momento no resulta del todo 

apropiada dado que éstas dos técnicas de medición de la presión arterial ofrecen 

información clínica diferente y complementaria (11).  

 

La mayoría de monitores utilizados en MAPA, son oscilométricos portátiles de 

peso aproximado de 2 kilogramos y de fácil adaptación al cinturón favoreciendo la 

movilidad del paciente y la evaluación continua durante el curso de 24 horas. Este 

monitoreo provee múltiples datos, dentro de los que se destacan en el ámbito 

clínico: el estimado de la presión arterial media, el comportamiento circadiano de 

la presión arterial, el incremento matutino de la presión arterial, la duración del 

efecto de los fármacos antihipertensivos y la VPA.  

 

El coeficiente de correlación entre las mediciones ambulatorias y las mediciones 

clínicas de la presión arterial generalmente es de 0.5 a 0.7 y los valores para la 

definición de HTA para los dos métodos varían; siendo en el caso del monitoreo 

diurno ambulatorio de la presión arterial 135/85 mmHg el punto de corte del límite 

superior de la normalidad y 140/90 mmHg el punto de corte para definición de HTA 

en el caso de la determinación clínica de la presión arterial (12). 

 

Fisiológicamente en pacientes normotensos, la presión arterial presenta un ritmo 

circadiano con un patrón de comportamiento predominantemente diurno, un 

descenso progresivo nocturno (especialmente en las primeras horas de sueño) y 

un ascenso progresivo posterior concordante con la transición sueño-vigilia. La 

diferencia promedio de la presión arterial sistólica y diastólica durante la vigilia y el 

sueño, se clasifica según su porcentaje de variación: entre el 10 a 20% se conoce 

como efecto dipper; cuando el descenso nocturno de la presión arterial se 

encuentra disminuido (menos del 10%) se conoce como efecto no-dipper. 

Contrario al efecto fisiológico esperado, se han descrito casos de elevación de la 

presión arterial durante la noche, efecto conocido como risser o dipper inverso 

(12). 

 

Pocos estudios han comparado las técnicas de medición de la presión arterial en 

términos de rendimiento diagnóstico y de valor pronóstico, para incidencia de 

eventos cardiovasculares. Hodgkinson et al en 2.011 (13) describen la 
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comparación entre medición clínica/domiciliaria vs. MAPA en términos de 

sensibilidad y especificidad, encontrando una sensibilidad del 74.6% para la 

medición clínica en comparación con MAPA y una sensibilidad del 85.7%, con 

especificidad del 62.4% para la medición domiciliaria en comparación con MAPA. 

 

En relación a la comparación de los tres métodos de determinación de la presión 

arterial (auto monitoreo en domicilio vs. MAPA vs. medición clínica), se encuentran 

dos estudios con 2.442 pacientes; describiendo Fagard et al. (14) en el primero de 

ellos que tanto la medición en casa como el MAPA eran superiores a la medición 

clínica, sin diferencias entre los dos primeros; en comparación con el estudio 

PAMELA realizado por Sega et al. (15) en el que no se encontró diferencia entre 

los tres métodos. 

 

Frente a la pregunta auto-monitoreo en domicilio vs. medición clínica, los estudios 

de Bobrie et al. (16) y Niiranen et al. (17) describen diferencias estadísticamente 

significativas a favor de la medición en casa como mejor opción para predecir el 

riesgo de eventos cardiovasculares, en contraste con el estudio OHASAMA de 

Kikuya et al. (18), en el que no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre las dos técnicas con respecto a la capacidad de predicción de 

primer evento cerebrovascular. Con respecto a la discusión entre MAPA vs. 

medición clínica de la presión arterial, la guía NICE del 2.011 incluye nueve 

estudios con un seguimiento clínico superior a cinco años (dentro de los que se 

destacan 3 meta-análisis), con una población total estudiada de 33.158 pacientes, 

en la que ocho estudios demuestran la superioridad del MAPA en términos de 

predicción del desarrollo de eventos cardiovasculares en comparación con la 

medición clínica (19). 

 

 

3.3 Concepto de la variabilidad de la presión arterial: 

 

La presión arterial se caracteriza por presentar fluctuaciones que ocurren en 

diversos momentos a lo largo de un periodo de tiempo establecido, aspecto que 

corresponde al concepto de VPA, la cual a su vez se puede clasificar en muy corto 

plazo, corto plazo y largo plazo. (20). 

  

Dentro de las fluctuaciones a muy corto plazo encontramos aquellas que se 

presentan latido a latido y cuya determinación se realiza mediante el record de 

presión arterial en un laboratorio diseñado para tal fin. Las fluctuaciones de la 

presión arterial a corto plazo incluyen la determinación minuto a minuto, hora a 
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hora, cambios día – noche; la principal herramienta para su estudio es el MAPA, 

que ha documentado variaciones superiores a 50-60 mmHg en 24 horas, con 

diferencia de la presión arterial día-noche entre 15 y 20 mmHg (21). Las 

fluctuaciones a largo plazo corresponden a aquellas que se presentan durante 

días, semanas, meses, estaciones o años por lo que es útil el MAPA con duración 

mayor a 48 horas y la determinación en consultorio y en domicilio de la presión 

arterial con el fin de realizar la comparación de las cifras de la presión arterial (20).  

 

Considerando entonces la VPA como un fenómeno continúo y permanente, es 

relevante reconocer que dicho comportamiento es el resultado de interacciones 

complejas entre factores extrínsecos (ambientales y de comportamiento) y 

factores intrínsecos relacionados con los mecanismos cardiovasculares de 

regulación, los cuales no han sido completamente dilucidados (20,21). Las 

variaciones de la presión arterial a muy corto plazo (latido a latido) y a corto plazo 

(24 horas) reflejan principalmente la modulación central y autonómica (aumento 

del tono del drive simpático a nivel central y la disminución de los reflejos arteriales 

y cardiopulmonares), las propiedades elásticas arteriales (disminución de la 

compliance arterial), el efecto humoral (angiotensina II, endotelina 1, insulina, 

bradiquininas, óxido nítrico), la viscosidad sanguínea, el patrón respiratorio, los 

factores emocionales (estrés psicológico) y las influencias relacionadas con el 

comportamiento individual dentro de las que se encuentran cambios posturales, 

actividad física y sueño, aplicando éste último aspecto a la variabilidad en 24 

horas (20, 22). 

 

Con respecto a la variabilidad nocturna de la presión arterial, es conocido el efecto 

diping, consistente en el descenso del 10-20% de los valores de presión arterial 

diurnos, situación que en ocasiones no se presenta (efecto no-dipper o dipper 

inverso de acuerdo al caso) y cuyos mecanismos fisiopatológicos planteados 

corresponden a actividad del sistema nervioso simpático durante la noche, 

disminución de la capacidad excretora de sodio, alteraciones en la sensibilidad al 

sodio, alteraciones en los patrones de respiración durante la noche (Ej. síndrome 

de apnea/hipopnea del sueño), disfunción endotelial, resistencia a insulina/leptina 

y uso de glucocorticoides) (20). 

 

Las variaciones de la presión arterial a largo plazo se encuentran igualmente 

influenciadas por factores de regulación central autonómica y ambientales, 

asociado a el efecto de la medicación antihipertensiva, la regularidad de la toma 

de la misma, la dosificación e intervalos y la capacidad de respuesta del individuo 

frente a cada fármaco. 
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En las últimas tres décadas, múltiples estudios observacionales han relacionado el 

impacto cardiovascular de la HTA con la variabilidad de la presión y no solo con el 

valor de la presión arterial per sé. Dichos estudios han demostrado que la VPA a 

corto plazo se ha correlacionado con el desarrollo, progresión y severidad del 

compromiso cardiaco, vascular y renal, así como con el incremento de eventos y 

de mortalidad cardiovascular (23). En estudios de tipo corte transversal con 

participantes hipertensos sin tratamiento, se ha documentado una correlación 

positiva entre la VPA a corto plazo y el deterioro de la función renal evaluada 

mediante microalbuminuria (24) o con estimación de tasa de filtración glomerular 

(25). De igual forma, en pacientes con HTA se ha relacionado una mayor 

variabilidad de la presión arterial sistólica diurna con la presencia de infartos 

lacunares (26). 

 

Sander et al. Correlacionaron el patrón circadiano de la presión arterial con el 

grosor de la íntima media en 286 pacientes mayores de 55 años, con seguimiento 

de 3.3 años. La VPAS diurna fue descrita como el mejor predictor de progresión 

de grosor de íntima media. La VPAS diurna > 15 mmHg fue asociada con un 

incremento en el riesgo relativo de desarrollo de ateroesclerosis temprana (3,9 

[1,4-6,1]; P<0.01) (27).  

 

Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC), presentan alta prevalencia de 

HTA y de alteraciones de la VPA; factores que contribuyen en la progresión de 

ésta patología (23). De hecho, se ha documentado pérdida del descenso 

fisiológico de la presión arterial en el 50% de los pacientes con ERC en los 

estadios más tempranos y una cifra superior al 80% de los pacientes en 

hemodiálisis. (28). Otros mecanismos propuestos para explicar la variaciones de la 

VPA en este grupo de pacientes son incremento del tono simpático central 

(activación neurohormonal desde el riñón disfuncionante) y disminución de los 

baroreflejos carotideos y aórticos en relación con depósitos de calcio (29).     

 

Frente al impacto clínico de la VPA a largo plazo, el Finn-Home Study (30), 

realizado en población general, con seguimiento de 7.8 años, logró demostrar de 

forma significativa el papel de la variabilidad de la presión arterial matutina día a 

día como predictor independiente de eventos cardiovasculares (RR: 1,04/1,10 

[95% CI: 1,00 –1,07/1,04 –1,16] por 1 mmHg de incremento en la variabilidad de la 

presión arterial). 

 

Estudios recientes en su mayor parte en pacientes con tratamiento 

antihipertensivo, han evidenciado que un incremento de la VPA visita a visita se 

comporta como factor predictor de eventos cerebrovasculares, IAM y mortalidad 
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por todas las causas independiente del valor de presión arterial (31, 32, 33, 34). 

De igual forma, se ha descrito su asociación con diversos subtipos de compromiso 

de órgano blanco tales como: compromiso cardiaco (disfunción diastólica) (35), 

incremento del grosor de la íntima media (36), desarrollo de micro y 

macroalbuminuria (37), disfunción endotelial (38) y progresión de la enfermedad 

renal. 

 

 

3.4 Hipertrofia ventricular izquierda como factor de riesgo independiente: 

 

El peso cardiaco y los diámetros de sus cavidades principales, varían en función 

de las medidas antropométricas; siendo en promedio de 250 a 300 gramos en 

mujeres y de 300 a 350 gramos en hombres; con un grosor habitual de la pared 

libre del ventrículo derecho de 0.3-0.5 centímetros, mientras que la del ventrículo 

izquierdo varía entre 1.3-1.5 centímetros. Las variaciones el tamaño y peso del 

corazón se relaciona con múltiples patologías (39).  

 

En general, se considera que el miocito cardiaco es una célula diferencia terminal 

que ha perdido su capacidad de división. El aumento del trabajo mecánico, bien 

sea por sobrecarga de presión, de volumen o de señales tróficas es la 

responsable de la hipertrofia. El patrón de hipertrofia refleja a su vez la naturaleza 

del estímulo, siendo concéntrica cuando los ventrículos reciben sobrecarga de 

presión y siendo excéntrica en el caso de sobrecarga de volumen. 

 

La hipertrofia cardiaca se acompaña también de numerosos cambios de 

transcripción génica (reaparición de patrón de síntesis de proteínas análogo al 

observado durante el desarrollo del corazón fetal) y morfológicos (disminución de 

la densidad de los capilares, aumento de la distancia entre los capilares y depósito 

de tejido fibroso) (39). Debido a lo anterior, la hipertrofia cardiaca representa un 

equilibrio entre las características adaptativas y las alteraciones potencialmente 

perjudiciales, razón por la que la pérdida de miocitos en relación con apoptosis 

contribuye a la disfunción miocárdica progresiva y la hipertrofia sostenida 

evoluciona con frecuencia hacia la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC). 

 

En la práctica clínica diaria el abordaje diagnóstico de la HVI se realiza mediante 

electrocardiograma con diversos criterios validados disponibles (Sokolow-Lyon, 

criterio de voltaje de Cornell, índice de Gubner y la puntuación de Romhilt-Estes), 

los cuales gozan de alta especificidad pero de baja sensibilidad (pacientes con 

trazo electrocardiográfico normal podrían cursan con HVI); razón por la que en la 
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actualidad la ecocardiografía es el método estándar para el diagnóstico clínico de 

ésta condición (40).   

 

La relación entre la HVI y múltiples desenlaces cardiovasculares es contundente, 

siendo un factor de riesgo independiente para enfermedad cardiovascular y 

muerte súbita (41) y un fuerte predictor de ICC y de evento cerebrovascular. Los 

factores contribuyentes para ésta asociación incluyen una combinación de 

alteraciones electrofisiológicas, cambios morfológicos, aumento del tono simpático 

y activación del sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (RAA).  

 

Múltiples estudios han descrito el papel de la HVI como factor de riesgo 

cardiovascular independiente dentro de los que se destacan: el estudio de cohorte 

de De Simeone et al con 1.026 participantes entre 47-80 años y seguimiento a 86 

meses en el que se documentó un RR de 1.68 para eventos cardiovasculares 

fatales y no fatales en población con HVI (IC 1,02-2,76; P<0.05) (42); el estudio 

MAVI (prospectivo, multicentrico) con 1.033 participantes ≥50 años y seguimiento 

a 3 años, en el que se describe un incremento del 40% en el riesgo de eventos 

cardiovasculares mayores por cada aumento de 1 desviación estándar de la masa 

ventricular izquierda (39 g/m2) (IC 14-72, P: 0,0013) (43); la cohorte PIUMA con 

2.363 participantes hipertensos y con un incremento del 31% en el riesgo de 

eventos cerebrovasculares por cada aumento de 1 desviación estándar de la 

masa ventricular izquierda (29 g/m2) (IC 9-58) (44). De igual forma, Dell´omo et al 

en un estudio de corte transversal con 330 participantes logro documentar una 

prevalencia de microalbuminuria dos veces superior en el grupo de pacientes con 

HVI con un HR de 2,8 (IC 1,1-6,1; P: 0,03) después de ajustar por valores de 

presión arterial (45); Leoncini et al también en un estudio de corte transversal con 

pacientes hipertensos (346 participantes), sin tratamiento farmacológico 

(excluyendo población con diabetes mellitus) describe una correlación significativa 

en análisis univariado entre HVI y microalbuminuria (P<0,00001) (46). 

 

Dado su carácter reversible, su respuesta frente al tratamiento antihipertensivo 

mejora de forma significativa los desenlaces cardiovasculares y el pronóstico a 

largo plazo (40). En un meta-análisis de estudios de HVI determinada mediante 

ecocardiografía (antes y después de la terapia antihipertensiva), se documentó 

una reducción del 59% del riesgo de evento cardiovasculares tras la regresión de 

la HVI comparado con la persistencia de la HVI o el nuevo desarrollo de la misma 

(47). En concordancia con esto, se encuentran los resultados del estudio LIFE 

(Losartan Intervention for Endpoint Reduction) en el cual se demostró que la 

regresión de la HVI documentada electrocardiográficamente se relaciona con un 

mejor pronóstico, independiente del valor de las cifras tensionales (48, 49). 
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Considerando lo descrito previamente, es claro que la HVI es el resultado de una 

interacción de múltiples factores fisiopatológicos, que convergen en un punto 

clínicamente relevante: la enfermedad cardiovascular y que su intervención ha 

demostrado tener un impacto significativo sobre la morbi-mortalidad relacionada 

con la enfermedad cardiovascular.  

 

 

3.5 Cohorte CHICAMOCHA: “Cardiovascular Health Investigation and 

Collaboration to Assess the Markers and Outcomes of Chagas disease”: 

 

Dentro de las prioridades y necesidades de Colombia como país en desarrollo, se 

encuentra la generación de conocimiento acerca del comportamiento y factores de 

riesgo de enfermedades no trasmisibles, en especial las de tipo cardiovascular de 

origen aterosclerótico. Adicionalmente y dadas sus condiciones geográficas, el 

territorio colombiano se expone a enfermedades transmitidas por vectores como la 

Enfermedad de Chagas (ECHA).  

 

Con el propósito de conocer la emergencia y dinámica de los factores de riesgo 

para estas dos enfermedades y con la necesidad de identificar soluciones basadas 

en el conocimiento para las mismas, surge desde el año 2.000, el proyecto 

“Cardiovascular Health Investigation and Collaboration to Assess the Markers and 

Outcomes of Chagas disease” (CHICAMOCHA), una cohorte de donantes de 

sangre con pruebas de tamizaje para marcadores infecciosos en bancos de 

sangre de Bucaramanga, Santander/Colombia, con el fin de estudiar el desarrollo 

de la ECHA y la enfermedad cardiovascular de origen aterosclerótico en adultos 

jóvenes.  

 

La base de datos del estudio CHICAMOCHA, está conformada por donantes de 

sangre con tamización serológica para T. Cruzi, apareándose de manera 

consecutiva aquellos participantes con estatus positivo (T [+]) y negativo (T [-]). 

Los participantes fueron clasificados por estado serológico, hallazgos 

electrocardiográficos y evaluados clínicamente (realizando pruebas adicionales de 

función cardiovascular a los T [+] y a una muestra aleatoria de T [-]).  

 

A lo largo del tiempo, la cohorte CHICAMOCHA ha servido a diferentes estudios; 

inicialmente con un estudio piloto que incluyó el 20% inicial de la muestra 

planeada. Luego de los procesos de verificación y factibilidad se concluyó la 

primera fase (años 2.000 a 2.003), un estudio de casos y controles anidados. 
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Cuatro años después, 600 participantes fueron invitados para realizar mediciones 

repetidas con la finalidad de establecer cambios en los diferentes índices de 

función cardiovascular en los grupos comparados. 

 

En los siguientes años se iniciaron ensayos clínicos en los participantes T [+] y 

mediciones repetidas en los T [-] para estudios de riesgo de enfermedad 

cardiovascular de origen aterosclerótico. El protocolo de contacto, seguimiento y 

recuperación de los participantes, ha permitido que se obtengan mediciones 

repetidas en al menos el 80% de éstos (Figura 1). 

 

Posteriormente el grupo T[-], fue invitado para nuevas mediciones enmarcadas 

dentro de un estudio para evaluar la incidencia de factores relacionados con el 

desarrollo de enfermedad cardiovascular de origen aterosclerótico. Durante esta 

evaluación se realizó nuevamente exploración mediante el formato de recolección 

de datos y fueron utilizados los siguientes criterios para definir HTA probable: a) 

reporte de diagnóstico médico de HTA durante el seguimiento clínico, b) 

documentación de PAS≥140 mmHg y/o diastólica PAD≥90 mmHg y c) incremento 

en PAS/PAD ≥10/5 mmHg respecto a la presión arterial basal (año 2.000).  

 

Teniendo como marco de referencia los criterios descritos, a los participantes con 

HTA probable les fue practicado MAPA para la confirmación del diagnóstico de 

HTA y se les realizó la determinación de microalbuminuria en 24 horas y 

evaluación ecocardiográfica transtorácica para determinar presencia de 

compromiso de órgano blanco.  
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4. METODOLOGÍA PROPUESTA 

 

 

4.1 Diseño: 

 

Estudio analítico, observacional, tipo corte transversal anidado en la cohorte 

CHICAMOCHA. 

 

 

4.2 Universo: 

 

Pacientes con hipertensión arterial incidente incluidos en la cohorte 

CHICAMOCHA. 

 

 

4.3 Población objeto: 

 

Pacientes con hipertensión arterial incidente incluidos en la cohorte 

CHICAMOCHA. 

 

 

4.4 Muestra: 

 

De aproximadamente 1.200 participantes seronegativos para T. Cruzi, con 

medición correspondiente a cambios en su salud cardiovascular, 302 participantes 

fueron referidos para confirmación del diagnóstico de HTA y evaluación de 

compromiso de órgano blanco durante el seguimiento, quienes corresponden a la 

muestra del presente estudio (Figura 2). 

 

 

4.5 Criterios de elegibilidad y de exclusión: 

 

Criterios de elegibilidad: 

 

• Pacientes de la cohorte CHICAMOCHA que hayan asistido a la primera 

y a la segunda visita. 
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• Pacientes de ésta cohorte a quienes se les haya realizado monitoreo 

ambulatorio de presión arterial en 24 horas. 

 

• Pacientes de ésta cohorte a quienes se les haya realizado 

ecocardiograma transtorácico.  

 

Criterios de exclusión: 

 

• Pacientes cuyos datos se encuentren incompletos en la base de datos 

de la cohorte CHICAMOCHA. 

• Pacientes que no cumplen con los requisitos de calidad técnica para la 

interpretación del monitoreo ambulatorio de presión arterial en 24 horas 

y del ecocardiograma transtorácico. 

 

 

4.6 Variables: 

 

Las variables del presente estudio, se encuentran descritas en la Tabla 1.  

 

 

4.7 Técnicas y procedimientos para la recolección de la información: 

 

La información fue seleccionada de la base de datos de la cohorte CHICAMOCHA, 

específicamente del grupo de donantes con serología para Chagas negativa.  

 

Se tomaron datos de presión arterial de la línea de base de la cohorte para su 

comparación con los datos obtenidos en la evaluación entre 2.013-2.015.  

 

Se tomaron datos de las lecturas de monitoreos ambulatorios de presión arterial, 

correspondientes a variabilidad de presión arterial, efecto Dip y carga hipertensiva. 

Los datos de medición de masa ventricular, grosor de la pared septal y grosor de 

la pared posterior fueron seleccionados de los resultados de los ecocardiogramas 

transtorácicos realizados.  

 

Adicionalmente se tuvo en cuenta las comorbilidades, el tiempo de diagnóstico de 

HTA y de inicio de tratamiento antihipertensivo, según lo referido en los formatos 

de recolección de datos por los participantes.  
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4.8 Análisis estadístico 

 

Se describieron las características clínicas de la población, de acuerdo a la 

variabilidad de la presión arterial. Las variables continuas se reportaron como 

medias o medianas, con su desviación estándar o rango intercuartil, de acuerdo a 

criterios de normalidad. Las variables categóricas fueron informadas como conteos 

y porcentajes. 

 

Se consideró la hipótesis de no diferencias con un nivel de p de 0,05, con ANOVA 

para variables continuas y con Chi cuadrado para variables categóricas.  

 

Se construyó un modelo de regresión logística para hipertrofia ventricular izquierda 

(si o no) como variable dependiente, variabilidad de la presión arterial (mayor o 

menor a 15 mmHg) como variable independiente y con las demás seleccionadas 

como co-variables.  

 

 

4.9. Consideraciones éticas 

 

Basado en el tratado de la Asociación Médica de Helsinki (1964), revisada en 

Washington en el año 2002 y en conjunto con las disposiciones generales que 

plantea la Resolución No. 008430 de 1993 del Ministerio de Salud, el presente 

estudio se ajustó a los principios científicos, éticos y los procedimientos legales 

para investigación en humanos, y fue calificado como de riesgo mínimo. Se 

desarrolló conforme a los criterios de no afectación de los principios de No 

Maleficencia, Autonomía, Justicia y no tuvo efecto directo sobre el principio de 

Beneficencia.  

 

Los resultados de este estudio no son objeto de explotación comercial frente a los 

participantes y al conjunto de la sociedad. 

 

Este estudio de seguimiento fue aprobado por el comité de ética de la Universidad 

Autónoma de Bucaramanga, el 28 de mayo de 2012 bajo el acta # 0089. 
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5. RESULTADOS 

 

 

En total, fueron evaluados 288 participantes. Las características 

sociodemográficas y clínicas de los sujetos se encuentran descritas de acuerdo al 

diagnóstico confirmado de HTA, así como a la VPAS, en las Tablas 2 y 3. La 

media de edad fue de 52,2 + 7,28 años; 175 participantes (61%) fueron hombres y 

112 (39%) fueron mujeres. Alrededor del 50% de los pacientes o más, tiene un 

índice de masa corporal (IMC) igual o mayor a 29 kg/m² (RIC: 26,2-31,9 p= 0.003) 

que corresponde a sobrepeso u obesidad.  

 

El 70% de la población correspondió a estrato 1-3, siendo confirmado el 

diagnóstico de HTA en el 70% de éstos. Situación similar para el régimen 

subsidiado con representación en el 77% de la población total (76% con HTA 

confirmada). La comorbilidad más frecuente fue la dislipidemia, referida por 215 

participantes (75%), seguida de diabetes mellitus (DM) referida por 20 (7%) e IAM 

en 7 (3%). La VPAS fue deseable (<15 mmHg) en el 82% y no deseable (>15 

mmHg) en el 18.4% de los participantes.  

 

En cuanto al efecto Dip en MAPA, 53% fueron no dipper, con VPAS deseable en 

el 59%. El efecto dip se observó en el 32% y fue predominante en el grupo de 

VPAS no deseable (55%). 

 

La mediana de microalbuminuria en 24 horas fue mayor para los participantes con 

HTA confirmada por MAPA (46,6%) siendo de 10,9 mg/día (RIC: 5,7-19,4 p= 

0,000) (Tabla 2), aunque no se observó el mismo comportamiento para la 

población con VPAS no deseable (mediana; 7,7 mg/24 hrs; RIC: 5-15,7 p= 0,660) 

(Tabla 3).  

 

El comportamiento de la VPAS fue similar para los participantes con HTA incidente 

confirmada (deseable 46%, no deseable 51%) y sin HTA (deseable 55%, no 

deseable 49%) (Tabla 3). 

 

Dentro del grupo de participantes con HTA confirmada se encontró un tiempo de 

diagnóstico de HTA menor a 1 año en el 37.3% (70% sin tratamiento 

antihipertensivo) y mayor a 5 años en el 34.3% (13% sin tratamiento 

antihipertensivo), (Figura 3).  
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Tabla 1. Características sociodemográficas y clínicas de los participantes de 

acuerdo a hipertensión arterial confirmada o descartada 

Características 

Hipertensión Arterial 
Muestra total 

P Confirmada Descartada 

n= 134 (46,5%) n=154 (53,5%) n= 288 (100%) 

         

Edad* 53,1 + 7,32 51,5 + 7,16 52,2 + 7,28 0,74 

         

Género masculino 89 (66) 86 (56) 175 (61) 0,067 

         

Estrato        

1 – 3 93 (70) 108 (70) 201 (70) 
0,402 

4 – 6 36 (27) 44 (29) 80 (28) 

         

Régimen de Salud        

Contributivo 15 (11) 15 (10) 30 (10) 

0,414 Subsidiado 102 (76) 119 (77) 221 (77) 

Especial 13 (10) 19 (12) 32 (11) 

         

Comorbilidades        

Infarto agudo de miocardio 6 (5) 1 (1) 7 (3) 0,035 

Diabetes mellitus 16 (12) 4 (3) 20 (7) 0,002 

Evento cerebrovascular 1 (1) 0 1 (1) 0,283 

Dislipidemia 101 (75) 114 (74) 215 (75) 0,793 

         

Variabilidad        

No deseable 27 (20) 26 (17) 53 (18) 0,476 

         

Efecto Dip        

Dipper 40 (30) 51 (33) 91 (32) 

0,211 
No dipper 71 (53) 82 (53) 153 (53) 

Dipper inverso 20 (15) 13 (8) 33 (12) 

Dipper extremo 3 (2) 8 (5) 11 (4) 

         

Índice de masa corporal (kg/m²)** 29,6 (27-32,4) 27,9 (25,4-31,3) 29 (26,2-31,9) 0,003 

Área de superficie corporal (m²)* 1,87 + 0,016 1,85 + 0,015 1,86 + 0,19 0,447 

         

Microalbuminuria en 24 horas (mg) ** 10,9 (5,7-19,4) 7,4 (4,9-10,4) 8,4 (5,3-14,3) 0,000 

*Media + DE; **Mediana (RIC); p<0.05 
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Tabla 2. Características sociodemográficas y clínicas de los participantes de 

acuerdo a la variabilidad de la presión arterial sistólica 

Características 

Variabilidad Sistólica 
Muestra total 

P 
Deseable No deseable 

n= 235 

(81,6%) 
n= 53 (18,4%) n= 288  

         

Edad* 52,2 + 7,32 52,2 + 7,16 52,2 + 7,28 0,981 

         

Género masculino 136 (58) 39 (74) 175 (61) 0,034 

         

Estrato        

1 – 3 166 (71) 35 (66) 201 (70) 
0,725 

4 – 6 63 (27) 17 (32) 80 (28) 

         

Régimen de Salud        

Contributivo 26 (11) 4 (8) 30 (10) 

0,613 Subsidiado 178 (76) 43 (81) 221 (77) 

Especial 26 (11) 6 (11) 32 (11) 

         

Comorbilidades        

Infarto agudo de miocardio 5 (2) 2 (4) 7 (2) 0,482 

Diabetes mellitus 19 (8) 1 (2) 20 (7) 0,109 

Evento cerebrovascular 1 (1) 0 1 (1) 0,634 

Dislipidemia 176 (75) 39 (74) 215 (75) 0,843 

         

HTA        

Confirmada 107 (46) 27 (51) 134 (47) 0,476 

         

Tratamiento antihipertensivo 77 (33) 15 (28) 92 (32) 0,529 

         

Efecto Dip        

Dipper 62 (25) 29 (55) 91 (32) 

0,000 
No dipper 139 (59) 14 (26) 153 (53) 

Dipper inverso 28 (12) 5 (9) 33 (12) 

Dipper extremo 6 (3) 5 (9) 11 (4) 

         

Índice de masa corporal (kg/m2)* 29 (26,2-32) 28,3 (26,2-30,3) 29 (26,2-31,9) 0,385 

Área de superficie corporal (m2)* 1,87 + 0,19 1,86 + 0,2 1,86 + 0,19 0,896 

         

Microalbuminuria en 24 horas (mg)** 8,5 (5,4-14,2) 7,7 (5-15,7) 8,4 (5,3-14,3) 0,660 

*Media + DE; **Mediana (RIC); HTA (Hipertensión arterial); p<0.05 
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En los participantes con HTA confirmada, se realizó evaluación de cambio de 

presión arterial (CPA) mediante percentiles desde la primera visita de la cohorte 

CHICAMOCHA con respecto a la actual, encontrándose medianas similares de 

acuerdo a los valores netos de VPAS (Figura 4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Tiempo de diagnóstico de hipertensión arterial (HTA) confirmada y 
uso de tratamiento antihipertensivo 

Figura 4. Medianas* de variabilidad de la presión arterial sistólica según el 
cambio de la presión arterial media a través del tiempo.   
(p1-25: Hombres <-3,8 mmHg - Mujeres <-8 mmHg, p25-75: Hombres entre -3,8 y 10,5 mmHg - 
Mujeres entre -8 y 5.2 mmHg, p75-100: Hombres >10,5 mmHg - Mujeres >5.2 mmHg). 
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Hasta el 50% de los participantes, independientemente del percentil de cambio de 

presión arterial que presenten, tienen valores deseables (entre 11 y 12 mmHg) de 

VPAS.  

 

Al comparar el CPA con los parámetros para definir hipertrofia ventricular izquierda 

(HVI), se encuentra una relación estadísticamente significativa entre el grosor de 

la pared posterior y el CPA en p75-100 (p= 0,005) (Tabla 4). 

 

Tabla 3. Hipertrofia (definida mediante parámetros ecocardiográficos) de acuerdo 

al cambio de la presión arterial a través del tiempo. 

   Cambio de presión arterial 

p 
Percentil p1 - p25 p25 - p75 p 75 - p100 

Hombres (mmHg) <(-3,8) (-3,8)-(10,5) >(10,5) 

Mujeres (mmHg) <(-8) (-8)-(5,2) >(5,2) 

Masa ventricular 

izquierda/ASC (gr/m²)* 

n (%)  n (%)   n (%)     

      

Normal 69 (99)  140 (99) 68 (97) 

0,730 
Leve 1 (1) 2 (1) 2 (3) 

Moderado 0 0 0 

Severo 0 0 0 

            

Grosor de la pared septal 

(cm)^ 

        

      

Normal 52 (72) 109 (76) 49 (68) 

0.577 
Leve 17 (24) 32 (22) 19 (26) 

Moderado 2 (3) 2 (1) 4 (6) 

Severo 1 (1) 1 (1) 0 

            

Grosor de la pared 

posterior (cm)^ 

        

      

Normal 69 (96) 129 (90) 57 (79) 

0.005 
Leve 2 (3) 15 (10) 15 (21) 

Moderado 1 (1) 0 0 

Severo 0 0 0 

ASC (Área de superficie corporal); p<0.05. 

Valores Hombres: *Masa ventricular izquierda/ASC: Leve (116-131 gr/m2), Moderado (132-148 

gr/m2), Severo (>149 gr/m2); ^Grosor de la pared septal y posterior: Leve (1.1-1.3 cm). Moderado 

(1.4-1.6 cm), Severo (>1.7 cm). Valores Mujeres: *Masa ventricular izquierda/ASC: Leve (96-108 
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gr/m2), Moderado (109-121 gr/m2), Severo (>122 gr/m2); ^Grosor de la pared septal y posterior: 

Leve (1.0-1.2 cm). Moderado (1.3-1.5 cm), Severo (>1.6 cm). 

 

 

Se evaluó el grupo de participantes hipertensos probables y no hipertensos de 

acuerdo a los 3 parámetros ecocardiográficos para definir HVI y la confirmación de 

HTA según el MAPA; encontrándose que en solo un participante no hipertenso se 

confirmó HTA por MAPA, en este participante sus valores ecocardiográficos no 

encajan en rango de HVI (Figuras 5 a 7).  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Diagnóstico de hipertensión arterial y masa ventricular izquierda/ASC 

 

Para el caso de la masa ventricular izquierda/ASC, se encontró que al menos el 

75% de los participantes con HTA probable, tienen valores por encima de 70 

gr/m2; pero solo alrededor del 25% de la población con HTA confirmada por MAPA 

tiene valores superiores a 90 gr/m2 (valor con el cual podría definirse HVI para 

participantes del género femenino) y aproximadamente el 10% de los hipertensos 

confirmados tiene más de 100 gr/m2  (con lo que se definiría HVI para participantes 

del género masculino) (p= 0,039) (Figura 5). 
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En el grupo de probables hipertensos, el 50% o más de aquellos a quienes se les 

confirmó HTA, presentan grosor de más de 1 cm para la pared septal y posterior, 

valores con los que ya podría definirse HVI leve mujeres (p= 0,007 y 0,000 

respectivamente) (Figuras 6 y 7). Sin embargo, como ya se había descrito muy 

pocos participantes presentan valores para definir hipertrofia moderada a severa 

con estos parámetros.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Diagnóstico de hipertensión arterial y grosor de la pared septal 
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Figura 7. Diagnóstico de hipertensión arterial y grosor de la pared posterior. 

Se realizó diagnóstico de HVI en el 30.6% de la población, siendo el 53% de éstos 

participantes hipertensos confirmados. La VPAS fue no deseable en el 22% de los 

participantes con HVI (Figura 8). 

 

 

Al realizar el análisis bivariado según VPAS deseable y no deseable, se encontró 

asociación estadísticamente significativa con género masculino, diabetes como 

comorbilidad de HTA y efecto No Dipper dentro del patrón circadiano de la presión 

arterial. Estas fueron las variables identificadas como potencialmente relacionadas 

VPAS.  

Se realiza análisis estratificado, encontrándose que el género masculino (OR= 

2,02 IC95% 1,94 – 3,93 p= 0,003) fue la variable principalmente relacionada como 

factor de riesgo con una VPAS no deseable y el efecto No Dipper (OR= 0,25 

IC95% 0,13 – 0,48 p= 0,000) como un factor protector; no se encontró asociación 

estadísticamente significativa con la diabetes (Tabla 5).  

  

Figura 8. Proporción de pacientes con o sin hipertrofia ventricular izquierda 
(HVI) y variabilidad sistólica no deseable 

p=0,354 
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Tabla 4. Análisis de las variables principalmente relacionadas con la variabilidad 

sistólica no deseable 

Variables 

Variabilidad sistólica no deseable 

P (n= 53) 

OR IC (95%) 

Género masculino 2,02 1,94 - 3,93 0,034 

Diabetes 0,21 0,02 - 1,67 0,109 

Efecto No Dipper 0,25 0,13 – 0,48 0,000  

IC (Intervalo de confianza); p<0.05   

 

Se desarrolló un modelo de regresión logística para establecer la asociación 

independiente entre las variables principalmente relacionadas (p< 0.1 en el 

análisis bivariado), VPAS y el desarrollo de HVI. No se encontró asociación entre 

la VPAS y la HVI (OR ajustado= 0,98, IC95% 0,49 - 1,95 p=0,961), en contraste 

con la asociación entre la carga hipertensiva sistólica alta (>40%) y la HVI (OR 

ajustado= 2,37, IC95% 1,35 - 4,15 p=0,002) (Tabla 6). 

 

Tabla 5. Modelo de regresión logística para explorar la asociación independiente 

entre la variabilidad de la presión arterial sistólica y el desarrollo de hipertrofia 

ventricular izquierda 

Variables 
OR 

Crudo 
IC (95%) p 

OR 

Ajustado 
IC (95%) p 

Masculino 1,37 0,81 - 2,31 0,236 0,86 0,50 - 1,50 0,614 

Efecto No Dipper 0,83 0,5 - 1,37 0,481 1,22 0,71 - 2,09 0,458 

Carga hipertensiva sistólica >40% 2,4 1,41 - 4,09 0,001 2,37 1,35 - 4,15 0,002 

Variabilidad No deseable 1,34 0,71 - 2,51 0,354 0,98 0,49 - 1,95 0,961 

IC (Intervalo de confianza); p<0.05   
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6. DISCUSIÓN 

 

 

La incidencia de HTA y los factores relacionados con ésta han sido estudiados 

ampliamente. Shihab et al, en una cohorte prospectiva con 1.132 participantes 

norteamericanos, adultos jóvenes, previamente sanos, de raza blanca y con 

seguimiento durante 46 años, describen una incidencia de HTA del 44.8%, con 

una asociación entre obesidad y el desarrollo de HTA (RR 4,17; IC 95% 2,34 –

7,42) y una asociación entre sobrepeso y la incidencia de HTA (RR 1,58; IC 95% 

1,28 –1,96) (51). En la población colombiana no existen datos sobre incidencia de 

HTA previos a los descritos en este estudio, por lo que al comparar los resultados 

de estudios internacionales con la incidencia de HTA en nuestra población (46.5%) 

se encuentra gran similitud, así como con la relación observada entre el sobrepeso 

(mediana de 29,6 (27-32,4, p=0.003) en nuestra población y su papel como factor 

contribuyente al desarrollo de HTA. 

 

En el presente estudio se documentó HTA incidente principalmente en la 

población masculina (66%). Es conocido que existen diferencias de género frente 

al desarrollo de la HTA, que favorecen la presentación predominante descrita. 

Estas diferencias se encuentran mediadas por factores biológicos (hormonales) 

desde la adolescencia hasta la menopausia, posterior a lo cual la diferencia es 

mínima o inexistente; así como por diferencias cromosómicas y factores 

comportamentales dentro de los que destacan las medidas nutricionales y la 

práctica de actividad física (52).  

 

Por otra parte, en este estudio se estableció el CPA, el cual es una variable de 

gran relevancia clínica, pues en individuos entre 40 a 70 años, sin otros factores 

de riesgo cardiovasculares, cada incremento de 20 mmHg en la PAS y 10 mmHg 

en la PAD dobla el riesgo cardiovascular en todo el rango de presión arterial a 

partir de 115/75 mmHg hasta 185/115 mmHg (53). Es conocido que el incremento 

en la presión arterial es una consecuencia inevitable del envejecimiento, con 

patrones de cambio diferentes entre la presión arterial sistólica y la diastólica (54). 

En el Framingham Heart Study, con 30 años de seguimiento, se describió el 

incremento continuo de la presión arterial sistólica (PAS) entre la cuarta y novena 

década de la vida; en contraste con la presión arterial diastólica (PAD) que 

presenta un patrón ascendente progresivo hacia los 50 años y posteriormente un 

descenso lento a partir de los 60 años. En el presente estudio se evidencia un 

aumento de hipertensión arterial incidente en relación con el incremento etareo de 

la cohorte. 
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También se han descrito diferencias entre género y el nivel de CPA. Wiinber et al, 

evaluaron el CPA mediante MAPA en 352 participantes normotensos entre los 20 

y los 79 años, documentando CPA tanto en hombres como en mujeres; con un 

CPA mayor en hombres (entre 6-10 mmHg) en comparación con la población 

femenina, hasta el rango de edad entre 70 a 79 años, donde el CPA es similar 

para los dos grupos (55); hallazgos similares a los descritos en la población de la 

cohorte CHICAMOCHA donde el CPA fue mayor en la población masculina. 

 

En este estudio se identificó una población con DM equivalente al 7% de la 

muestra, de la cual el 80% presentó co-existencia con HTA. Landsberg et al, en 

población norteamericana describen presencia de HTA en aproximadamente el 

30% de los pacientes con DM tipo 1 y hasta el 50-80% de los pacientes con DM 

tipo 2 (56). Es conocido que entre estas dos entidades existe una importante 

superposición que involucra mecanismos fisiopatológicos tales como variaciones 

genéticas y una serie de eventos metabólicos como cascadas inflamatorias, estrés 

oxidativo, disfunción endotelial, alteración en la activación del sistema nervioso 

simpático y del sistema RAA, que finalmente se traducen en la génesis de HTA en 

el paciente con DM (57).  

 

Con respecto a la VPA es importante recordar que existen varios métodos para 

realizar su determinación, dentro de los que se encuentran el registro intra-arterial 

(método de elección cuando se desea realizar estudio experimental de la VPA), la 

medición absoluta mediante la evaluación de la desviación típica en mmHg que 

incluye el 98% de los valores obtenidos entre ± 2 desviaciones típicas (aplicada en 

este estudio) y la evaluación  relativa como índice o coeficiente de variación, 

medida como porcentaje de la media (desviación típica/media × 100) o 

simplemente como cociente desviación típica/media; siendo motivo de discusión la 

preferencia sobre uno u otro de los métodos no invasivos descritos (58). Al realizar 

la determinación no invasiva mediante MAPA de la VPA, es importante considerar 

que para lograr una cantidad considerable de mediciones y evitar la dispersión de 

los resultados, las mediciones de presión arterial deben ser programadas cada 15 

minutos (59); aspecto que difiere de este estudio y es considerado una limitación 

en la determinación de la VPA, pues las tomas de presión arterial en los MAPA 

fueron programadas cada 30 minutos.  

 

El comportamiento de la VPAS en la población de la cohorte CHICAMOCHA fue 

similar para los participantes con HTA incidente confirmada y sin HTA, lo cual 

difiere de lo esperado pues la VPA se correlaciona con el valor absoluto de 
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presión arterial, siendo máxima en condiciones de presión arterial elevada y 

mínima cuando ésta disminuye (60); aspecto que podría estar en relación con las 

variaciones circadianas de la presión arterial y con el tiempo de exposición a 

hipertensión. 

 

En este estudio con HTA de relativo reciente comienzo, no se encontró asociación 

entre VPA y desarrollo de HVI. Palatini et al, evaluaron mediante MAPA 728 

participantes (61 normotensos y 171 clasificados como hipertensos lábiles); 

encontrando correlación positiva significativa entre la presencia de lesión de 

órgano blanco (lesiones en fondo de ojo), presencia de picos de presión arterial 

con existencia de lesión orgánica secundaria a HTA, pero no encontraron 

correlación entre la VAP y la masa del ventrículo izquierdo (61). En contraste con 

lo descrito, se encuentra el estudio conducido por Verdecchia et al, con 1.372 

participantes hipertensos, seguimiento durante 8.6 años y evaluación mediante 

MAPA y ecocardiografía; describen asociación entre mayor VPA y mayor masa 

ventricular izquierda, con aumento en la incidencia de los eventos 

cardiovasculares en los participantes con VPAS elevada (diurna o nocturna), 

efecto que desaparecía en el análisis multivariado (62).  

 

Considerando lo anterior, es probable que el papel de la VPA en la determinación 

de compromiso de órgano blanco en pacientes con HTA, se relacione con el 

tiempo de diagnóstico de HTA (probablemente con mayor cronicidad) y en la 

determinación de VPA a largo plazo.  

 

En los participantes de la cohorte CHICAMOCHA con HTA incidente confirmada, 

el 53% presentaron HVI confirmada mediante ecocardiografía transtorácica; llama 

la atención que un 47% de participantes sin HTA tienen HVI confirmada mediante 

ecocardiografía TT, de los cuales no se dispone de información referente a otras 

posibles etiologías o factores determinantes de HVI tales como factores genéticos, 

carga arrítmica, historia de actividad física, deporte u otras.  

 

Finalmente se destaca que en el estudio se valida la relación establecida la carga 

hipertensiva sistólica y el cambio de presión arterial en el tiempo, con el 

compromiso de órgano blanco expresado como HVI. 
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7. CONCLUSIONES 

 

 

Este estudio en la cohorte CHICAMOCHA valida la relación establecida entre los 

niveles de presión arterial, la carga hipertensiva sistólica y el cambio de presión 

arterial en el tiempo, con el compromiso de órgano blanco expresado como HVI.   

Sin embargo, en esta población con HTA de relativamente reciente comienzo, no 

se encontró asociación entre la variabilidad de la presión arterial sistólica y el 

compromiso de órgano blanco en términos de HVI o microalbuminuria en 24 

horas. 

La variabilidad de la presión arterial sistólica, como información complementaria 

ofrecida por el MAPA podría ser de utilidad pronostica, si se confirma en el largo 

plazo una eventual asociación con compromiso de órgano blanco en pacientes 

con HTA con mayor cronicidad, o con eventos cardiovasculares. 
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8. RECOMENDACIÓNES 

 

 

− Preservar y continuar la cohorte CHICAMOCHA como activo institucional y 

fuente de información de relevancia nacional para la generación de 

conocimiento y promoción del desarrollo de nuevos estudios de historia natural 

de las enfermedades crónicas.  

 

− Continuar el seguimiento de este brazo de la cohorte CHICAMOCHA, con 

seguimiento de MAPA, con el fin de determinar la relación de la VPAS a largo 

plazo como marcador de riesgo para compromiso de órgano blanco o de 

eventos cardiovasculares. 
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Figura 2. Flujograma de la selección y descripción de la población 
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LISTA DE TABLAS 

 

 

Tabla 1. Operacionalización de las variables del estudio 

 

Variable Definición conceptual Definición operativa Valores/Unidades Naturaleza 
Escala de 

medición 
Tipo 

             

Edad 

Tiempo que ha vivido una 

persona contando desde 

su nacimiento. 

Información 

suministrada por el 

paciente al momento de 

la evaluación. 

Años Cuantitativa Discreta Co-variable 

             

Género Sexo biológico. 

Información 

suministrada por el 

paciente al momento de 

la evaluación. 

Masculino 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica 
Co-variable 

Femenino 

             

Estrato 

socioeconómico 

Clasificación de los 

inmuebles residenciales 

en la que vive una 

persona, en donde se 

reciben servicios públicos; 

de esta forma se 

determinada el nivel 

socio-económica de la 

vivienda. 

Información 

suministrada por el 

paciente al momento de 

la evaluación. 

1 

Cualitativa Ordinal Co-variable 

2 

3 

4 

5 

6 

             

Régimen de 

seguridad social 

Protección que una 

sociedad proporciona a 

los individuos y los 

hogares para asegurar el 

Información 

suministrada por el 

paciente al momento de 

la evaluación. 

Subsidiado 

Cualitativa Nominal Co-variable 
Contributivo 

Especial 

Sin seguridad social 
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acceso a la asistencia 

médica.  

             

             

Índice de masa 

corporal 

Relación entre el peso 

corporal en kg y el 

cuadrado de la altura en 

metros. 

 

Valor registrado en los 

datos del 

ecocardiograma. 

kg/m² Cuantitativa Continua Co-variable 

             

Área de superficie 

corporal 

Medida de volumen o 

cálculo de la superficie del 

cuerpo humano. 

Valor registrado en los 

datos del 

ecocardiograma. 

m² Cuantitativa Continua Co-variable 

             

Hipertensión 

arterial 

Enfermedad crónica 

caracterizada por un 

incremento continuo de 

las cifras de la presión 

sanguínea en las arterias. 

Diagnóstico de 

hipertensión arterial 

confirmada de acuerdo 

a criterios de MAPA, 

punto de corte de 

135/85 mmHg. 

Si 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica 
Co-variable 

No 

             

Tiempo de 

diagnóstico de 

Hipertensión 

arterial 

Tiempo trascurrido desde 

el momento en el que se 

diagnostica una 

enfermedad, para este 

caso: Hipertensión 

arterial.  

Intervalo de tiempo 

transcurrido entre la 

fecha del diagnóstico 

de hipertensión arterial 

(referido por el 

paciente) y el momento 

de la evaluación. 

<1 año 

Cualitativa Discreta Co-variable 

1 - 2 años 

2-5 años 

>5 años 

             

Tratamiento 

antihipertensivo 

Uso de medicamento 

antihipertensivo bajo 

indicación médica.  

Información 

suministrada por el 

paciente al momento de 

la evaluación. 

Si 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica 
Co-variable 

No 
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Infarto agudo de 

miocardio 

Muerte de células 

cardíacas provocada por 

la isquemia resultante del 

desequilibrio entre la 

demanda y el aporte de 

riego sanguíneo por la 

circulación coronaria. 

Antecedente de Infarto 

cardiaco o dolor en el 

pecho que requirió 

hospitalización, referido 

por el paciente durante 

la evaluación. 

Si 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica 
Co-variable 

No 

             

Diabetes mellitus 

 Trastorno metabólico, 

cuya característica 

principal es la presencia 

de concentraciones 

elevadas de glucosa en la 

sangre de manera 

persistente o crónica.  

Antecedente de 

Diabetes, referido por el 

paciente durante la 

evaluación. 

Si 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica 
Co-variable 

No 

             

Evento 

cerebrovascular 

Fenómeno agudo que se 

debe sobre todo a 

obstrucciones que 

impiden que la sangre 

fluya hacia el cerebro. 

Antecedente de 

accidente 

cerebrovascular, 

referido por el paciente 

durante la evaluación. 

Si 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica 
Co-variable 

No 

             

Dislipidemia 

Alteración del 

metabolismo de los 

lípidos, con su 

consecuente alteración de 

las concentraciones de 

lípidos y lipoproteínas en 

la sangre. 

Antecedente de 

dislipidemia, referido 

por el paciente durante 

la evaluación. 

Si 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica 
Co-variable 

No 
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Enfermedad renal 

cónica 

Disminución de la función 

renal, expresada por una 

tasa de filtrado glomerular 

< 60 mL/min/1.73m2 SC o 

como la presencia de 

daño renal durante más 

de 3 meses. 

Antecedente de 

insuficiencia renal, 

referido por el paciente 

durante la evaluación. 

Si 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica 
Co-variable 

No 

             

Microalbuminuria 

en 24 horas 

Valores definidos para la 

presencia microscópica de 

albumina en muestra de 

orina.  

Valor de 

microalbuminuria en 24 

horas obtenido en la 

visita de control. 

mg/24 horas Cuantitativa Continua Co-variable 

             

Cambio de la 

presión arterial a 

través del tiempo 

Delta entre la presión 

arterial media registrada 

en la línea de base y la 

encontrada 10 años 

después en la evaluación. 

 

Delta entre la presión 

arterial media 

registrada en la línea de 

base y la encontrada 10 

años después en la 

evaluación. 

 

mmHg Cuantitativa Discreta Independiente 

             

Variabilidad de la 

presión arterial 

sistólica 

Desviación estándar de la 

presión arterial sistólica 

promedio. 

Valor registrado en los 

datos del MAPA. 

Deseable (<15mmHg) 

Cualitativa 
Nominal 

dicotómica 
Independiente No deseable (>15 

mmHg) 

             

Efecto Dip  
Patrón circadiano de la 

presión arterial. 

Valor registrado en los 

datos del MAPA. 

Dipper 

Cualitativa 
Nominal 

politómica 
Co-variable 

No dipper 

Dipper inverso 

Dipper extremo 
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Carga hipertensiva 

sistólica 

Porcentaje de valores 

anormales a lo largo de 

las 24 horas, del día y de 

la noche,  para la presión 

arterial sistólica. 

 Valor registrado en los 

datos del MAPA. 
Porcentaje Cuantitativa Continua Co-variable 

             

Masa ventricular 

izquierda/ASC  

Relación entre la masa 

ventricular izquierda y el 

área de superficie 

corporal, de acuerdo a los 

valores medidos en un 

ecocardiograma.  

Valor registrado en los 

datos del 

ecocardiograma, con 

puntos de corte 

definidos de acuerdo al 

género.  

Leve: Mujer (96-108 

gr/m2) y Hombre (116-

131 gr/m2) 

Cualitativa Ordinal Dependiente 

Moderado: Mujer (109-

121 gr/m2) y Hombre 

(132-148 gr/m2) 

Severo: Mujer (≥ 122 

gr/m2) y Hombre (≥ 

149 gr/m2) 

             

Grosor de la pared 

septal en diástole  

Medida en centímetros de 

espesor de la pared septal 

del ventrículo izquierdo. 

Valor registrado en los 

datos del 

ecocardiograma. 

Leve: Mujer (1.0 - 1.2 

cm) y Hombre (1.1 - 

1.3 cm) 

Cualitativa Ordinal Dependiente 

Moderado: Mujer (1.3 - 

1.5 cm) y Hombre (1.4 

- 1.6 cm) 

Severo: Mujer (≥ 1.6 

cm) y Hombre (≥ 1.7 

cm) 

             

Grosor de la pared 

posterior en 

diástole 

Medida en centímetros de 

espesor de la pared 

posterior del ventrículo 

izquierdo. 

Valor registrado en los 

datos del 

ecocardiograma. 

Leve: Mujer (1.0 - 1.2 

cm) y Hombre (1.1 - 

1.3 cm) 
Cualitativa Ordinal Dependiente 

Moderado: Mujer (1.3 - 

1.5 cm) y Hombre (1.4 

- 1.6 cm) 



47 
 

Severo: Mujer (≥ 1.6 

cm) y Hombre (≥ 1.7 

cm) 

             

Hipertrofia 

ventricular 

izquierda 

Aumento en el tamaño de 

las células musculares del 

ventrículo izquierdo.  

Presencia de hipertrofia 

ventricular izquierda de 

acuerdo a los criterios 

anteriores.  

Si 

Cualitativa 
Nominal 

Dicotómica 
Dependiente 

No 

 

 

 

 


