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La presion diferencial como factor independiente
de riesgo cardiovascular
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Objetivo. Confirmar que la presién diferencial alta
supone mids riesgo de cardiopatia isquémica y
valorar si también es factor de riesgo
independiente de padecer un accidente
cerebrovascular.

Disefio. Estudio longitudinal, analitico y
observacional, retrospectivo de cohortes
histéricas.

Emplazamiento. Poblacién urbana de
aproximadamente 18.000 habitantes.
Participantes. Se incluy6 en el estudio a 300
pacientes de 15 a 75 afios de edad con
hipertensién de 2 afios de evolucién o mds, en los
que constaban 4 o més determinaciones de
presién arterial por enfermeria (excluyendo
urgencias) y que no habian padecido un episodio
cardiovascular (ECV): coronariopatia, accidente
cerebrovascular o vasculopatia periférica.
Mediciones principales. Se registraron los
antecedentes asociados a riesgo cardiovascular:
dislipemia, obesidad, tabaquismo, diabetes
mellitus e hipertrofia ventricular izquierda, y se
consideraron presentes si su diagnéstico precedia
al del ECV. Se realiz6 una clasificacién en 2
grupos en funcién del grado de presién
diferencial: alta si superaba los 60 mmHg
(pacientes expuestos) y no alta si era > 60 mmHg
o inferior (pacientes no expuestos). Se realizé un
andlisis por intencién de tratar durante 10 afios
sefialando la aparicién o no de ECV como
variable de respuesta.

Resultados. De los 300 participantes (un 73,3%
mujeres), 150 se consideraron expuestos y 150 no
expuestos. El andlisis inicial mostré diferencias
significativas entre ambos grupos respecto a la
edad (p < 0,0001), presencia de diabetes

(p < 0,0001) y de hipertrofia ventricular izquierda
(p < 0,001). Tras la regresion logistica, la odds
ratio para padecer un ECV fue 2,38 (intervalo de
confianza [IC] del 95%, 1,19-4,74) en el grupo
de presion diferencial elevada. Para la cardiopatia
isquémica la odds ratio fue de 2,84 (IC del 95%,
1,16-6,96) y para el accidente cerebrovascular, de
2,70 (IC del 95%, 1,09-6,68). Para arteriopatia
periférica no hubo diferencias significativas.
Conclusiones. Se confirma la presién diferencial
como factor independiente de riesgo
cardiovascular y se apunta, a pesar de las
limitaciones del estudio, la posibilidad de que
también sea un factor independiente de riesgo
cerebrovascular.

Palabras clave: Presién diferencial. Presion del
pulso. Riesgo cardiovascular. Hipertension.
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DIFFERENTIAL PRESSURE AS
AN INDEPENDENT FACTOR OF
CARDIOVASCULAR RISK

Objectives. To confirm that high differential
pressure (DP) supposes greater risk of
ischaemic cardiopathy and to assess whether it
is also an independent risk factor of suffering
a cerebrovascular accident.

Design. An analytical, observational,
retrospective and longitudinal study with
historic cohorts.

Setting. Urban population of about 18 000
inhabitants.

Participants. 300 patients aged between 15
and 75 with hypertension of >2 years
evolution, who have had their blood pressure
taken by nurses 4 or more times (excluding
casualty) and have not suffered a
cardiovascular event (CVE), whether coronary
accident, cerebrovascular accident or
peripheral vasculopathy.

Main measurements. The history relating to
cardiovascular risk was recorded: lipaemia,
obesity, tobacco dependency, diabetes mellitus,
left ventricular hypertrophy (LVH). These
factors were considered present if their
diagnosis preceded the CVE diagnosis. They
were placed in 2 groups, depending on the
degree of differential pressure: “high” if >60
mm Hg and “not high” if <60 mm Hg. They
were analysed for intention to treat over 10
years, with the appearance or not of a CVE as
a response variable.

Results. 300 participants (73.3% women),
150 exposed to risk and 150 not exposed. The
initial analysis showed significant differences
between the 2 groups for age (P<.0001),
diabetes (P<.0001), and LVH (P<.001). After
logistic regression, the OR of suffering LVH
was 2.38 (95% CI, 1.19-4.74) in the group
with high DP; the OR of ischaemic
cardiopathy, 2.84 (95% CI, 1.16-6.96); and of
cerebrovascular accident, 2.70 (95% CI, 1.09-
6.68). There were no significant differences
for peripheral arteriopathy.

Conclusions. DP was confirmed as an
independent factor of cardiovascular risk and,
despite the limitations of the study, it was
pointed to as a possible independent factor of
cerebrovascular risk.

Key words: Differential pressure. Pulse
pressure. Cardiovascular risk. Hypertension.
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n la dltima década se ha acumulado evidencia a favor

del papel significativo de la presion diferencial en la
mortalidad por enfermedad cardiovascular. Se entiende
por presién del pulso o presion diferencial (PD) la
diferencia entre presion arterial sistélica (PAS) y
diastélica (PAD). Habitualmente la PD se eleva con la
edad, en mayor medida en las mujeresl'S. Estas
modificaciones de la PD con la edad son atribuibles a la
proporcién entre el volumen sistdlico del ventriculo
izquierdo y la pérdida de la capacidad de distensién de la
aorta y de los grandes vasos (capacitancia)* en el
contexto de la arteriosclerosis.
Varios estudios observacionales y los ensayos clinicos

realizados permiten concluir’ que:

— El componente sistélico de la presién arterial es un
fuerte predictor de riesgo independiente de enfermedad
cardiovascular, asi como de mortalidad de origen
cardiovascular y global. El tratamiento de pacientes con
hipertensién sistélica aislada se asocia a una disminucién
de la morbilidad y mortalidad de origen cardiovascular;
sin embargo, la mortalidad global no parece reducirsed”’.
— No se observa una asociacién entre la PD y la
mortalidad cerebrovascular en los individuos mds jévenes
(40-54 afios), mientras que en los de mayor edad (55-69
afios) esta asociacion fue mas débil que con la mortalidad
coronarialf.

— La elevaciéon de la PD tiene interés incluso en los
individuos que presentan valores normales de PAS y

PAD'L

El incremento de la PD (PD > 55-60 mmHg, segin
autores) se ha considerado, pues, un excelente predictor y
marcador de complicaciones coronarias, incluso en
individuos normotensos'12, y un marcador de la
presencia de complicaciones cardfacas'® (como la
hipertrofia del ventriculo izquierdo) y vasculares!#
(aumento del grosor de la intima/media de las arterias
carotideas).

El objetivo del presente estudio es comparar la aparicién
o no de un episodio cardiovascular (ECV), durante el
periodo de observacién, en relacién con el grado de PD,
observando si un mayor grado de ésta supone un mayor
riesgo cardiovascular.

Se ha realizado un estudio longitudinal analitico y observacional,
retrospectivo de cohortes histéricas. La poblacién diana se extra-
jo de la poblacién de un drea basica de salud urbana de aproxi-
madamente 18.000 habitantes. La obtencién de la poblacién dia-
na se realizé inicialmente, a través del fichero informatizado del
centro, seleccionando (criterios de inclusién) a todos los hiper-

20 | Aten Primaria. 2005;36(1):19-24 |

Cuadro resumen\T
Poblacion diana

ABS urbana = 18.000 habitantes

Criterios de inclusion: HTA previa a 1988
(fichero informatizado | Edad > 15y < 75 afios
del centro) a dia 1-1-1990

Criterios de exclusion: | ECV previo a 1990

< 4 tomas PA enfermera
al margen de urgencias
durante afios 1988 y 1989

Poblacion elegible

Promedio determinaciones PA 1988 y 1989
(2 afios previos al inicio del periodo observacion)

(por revision de
historias clinicas)

PD no alta (< 60 mmHg) PD alta (> 60 mmHg)

Muestreo
aleatorio sistematico

Muestra definitiva

Cohorte Cohorte
no expuesta expuesta
(n=150) (n=150)

Comparacmn de la homogene|dad

In|0|o del periodo obsevacion (1-1- 1990

ECV
Muerte Muerte
Otras pérdidas Otras pérdidas

Final del periodo observacion (31-XI1-1999)
Andlisis estadistico
Resultados

Discusion

Estudio de cohortes histéricas. Muestreo aleatorizado
sistemdtico.

tensos diagnosticados antes del 1 de enero de 1988 y que el 1 de
enero de 1990 (inicio del periodo de observacién) tuviesen mis
de 15 afios y menos de 75 afios. Se descart6 (criterios de exclu-
sién), por revisién de la historia clinica, a aquellos en los que
constaban antecedentes de ECV antes de 1990 y los que care-
cian de al menos 4 determinaciones de la presién arterial regis-
tradas por enfermerial® (al margen de las visitas de urgencias)
durante los afios 1988 y 1989. Realizando el promedio de la PD
de dichas determinaciones, los pacientes seleccionados se clasifi-
caron en 2 grupos segun el grado de PD. Se crearon asi 2 cohor-
tes, considerdndose expuestos a los hipertensos con un promedio
de PD > 60 mmHg (PD alta)'¢ en los 2 afios previos al inicio del
periodo de observacién, y no expuestos cuando el promedio de
PD era < 60 mmHg (PD no alta). El grado de PD se contabili-
z6 independientemente de si existia buen o mal control tensional
y de si se recibia o no tratamiento farmacolégico.
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A continuacién se tomé una muestra de la poblacién selecciona-
da mediante un muestreo aleatorio sistemdtico y se eligié a los
participantes de cada cohorte. El cilculo del tamafio muestral se
realiz6 segun los siguientes pardmetros: o = 0,05; B = 0,10; P; =
0,16 (la proporcién de ECV en hipertensos obtenida en el regis-
tro informatizado del centro fue del 16%); P, = 0,31; hipétesis
unilateral. El resultado fue una muestra de 133 personas, con una
proporcién esperada de pérdidas (R) del 10% (0,10). Tras la co-
rreccién del tamafio muestral queds: Na = n [1/(1 — R)] = 148,
en cada grupo de estudio; finalmente se precisé una muestra glo-
bal de aproximadamente 296 personas.

Con posterioridad se realizé un seguimiento retrospectivo de es-
tos pacientes, desde el 1 de enero de 1990 hasta el 31 de diciem-
bre de 1999, registrando la aparicién o no de ECV (nimero y ti-
po) y de otros antecedentes asociados a un mayor riesgo
cardiovascular: dislipemia, obesidad, tabaquismo, diabetes melli-
tus (segun los criterios vigentes entonces de la Sociedad Espafio-
la de Medicina Familiar y Comunitaria) e hipertrofia ventricular
izquierda (cuando se cumplian los criterios de Sokolov-Lyon o
de Cornell, o bien se disponia de ecocardiografia que lo confir-
mara). Estos antecedentes se consideraron presentes si su diag-
néstico precedia al del ECV. Asimismo, registramos los afios de
evolucién de la hipertension hasta la aparicion del ECV. En ca-
so de fallecimiento se hicieron constar el afio y la causa, si asi fi-
guraba en la historia clinica.

El factor de estudio fue, pues, la PD, y el criterio de evaluacién
fue la presencia o no de ECV. Como ECV se incluyeron los si-
guientes diagnésticos:

— Cardiopatia isquémica: infarto agudo de miocardio o angina
inestable diagnosticados por ergometria o en ingreso hospitalario.
— Accidente cerebrovascular, incluyendo el isquémico transitorio:
diagnosticado por neurélogo o por pruebas complementarias con
clinica indicativa.

— Vasculopatia periférica: diagnosticada por eco Doppler, o ante-
cedente de intervencién quirtrgica (bypass, trombolectomia ar-
terial, etc.) por claudicacién intermitente.

Se cred una base de datos en SPSS vy tras la prueba piloto de re-
cogida y registro de datos se procedié a la revision de 300 histo-
rias clinicas. La comparabilidad de los grupos de estudio respec-
to a las variables que podian ser factor de confusién o
modificadoras de efecto se realizé con el test de la %2 para las va-
riables cualitativas y el de la t de Student para las variables cuan-
titativas, valorando asi la homogeneidad de ambas cohortes. En
el andlisis estadistico de los datos se calculd, inicialmente, el ries-
go relativo (RR) de presentar un ECV para cardiopatia isquémi-
ca, accidente cerebrovascular y arteriopatia periférica en funcién
de la PD. Para poder obviar las diferencias en la comparabilidad
inicial y la probable existencia de factores de confusién, se reali-
z6 una regresion logistica.

Se incluy6 en el estudio a 300 participantes, 150 pertene-
cientes a la cohorte de expuestos (PD > 60 mmHg) y 150
a la cohorte de no expuestos (PD < 60 mmHg). Se realizé
la comparacién inicial de ambos grupos (tabla 1).

En conjunto, 41 pacientes del grupo de expuestos presen-
taron algun ECV, lo que representa el 27,33% (intervalo de
confianza [IC] del 95%, 20,59-34,07), frente a 19 pacien-
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TABLA Comparacion de ambas cohortes: expuestos (presion
diferencial > 60 mmHg) y no expuestos (presion diferencial
< 60 mmHg)

Variahles Expuestos No expuestos p

Sexo femenino 68,60% 78% 0,089

Edad (afios) 62,2+9,0 54,1+98 < 0,0001

Dislipemia 44% 43,30% 1

Diabetes 37,30% 16,60% < 0,0001

Tabaquismo 10,60% 9,30% 0,848

Obesidad 50,60% 60,60% 0,104

HVI 12,60% 3,30% < 0,001

Afos de evolucion HTA 16,3 + 7,57 14,8+ 6,8 0,08

Mortalidad 12% 9,30% 0,575

HVI: hipertrofia ventricular izquierda; HTA: hipertension arterial.

tes en el grupo de no expuestos, que supone el 12,66% (IC
del 95%, 7,26-18,02). E1 RR para padecer ECV era de
2,59 (IC del 95%, 1,42-4,73) para el grupo de PD elevada.
Si desglosamos los diagndsticos, presentaron cardiopatia
isquémica el 16% (IC del 95%, 10,02-21,98) de los pa-
cientes expuestos y el 5,33% (IC del 95%, 1,67-8,99) de
los no expuestos. E1 RR de padecer cardiopatia isquémica
era de 3,55 (IC del 95%, 1,54-8,15). En el mismo periodo
se diagnostico de accidente cerebrovascular al 12% (IC del
95%, 6,82-17,18) de los pacientes con PD alta y el 5,33%
(IC del 95%, 1,67-8,99) del grupo con PD no alta; el RR
de padecer accidente cerebrovascular fue 2,40 (IC del 95%,
1,02-5,75). E1 6,66% (IC del 95%, 2,81-10,51) de los ex-
puestos y el 2,66% (IC del 95%, 0,04-5,28) de los no ex-
puestos presentaron arteriopatia periférica. No se hallaron
diferencias estadisticamente significativas para presentar
arteriopatia periférica (RR = 2,61; IC del 95%, 0,80-8,51).
Para poder obviar las diferencias en la comparabilidad ini-
cial y la existencia de probables factores de confusidn, se
realizé una regresion logistica para los ECV: cardiopatia
isquémica y accidente cerebrovascular (figs. 1-3).

La odds ratio (OR) para padecer un ECV fue de 2,38 (IC
del 95%, 1,19-4,74). También se observé relacién entre la
aparicion de ECV y la presencia de diabetes (OR = 4,10;
IC del 95%, 2,0-8,40), el hecho de ser varén (OR = 5,45;
IC del 95%, 2,50-11,91) y los afios de evolucién de la hi-
pertensién arterial (OR = 0,81; IC del 95%, 0,75-0,88), ya
que se observaron menos ECV con menos afios de evolu-
cién de la hipertensién arterial.

Los pacientes con PD elevada tenian una OR de 2,84 (IC
del 95%, 1,16-6,96) de padecer cardiopatia isquémica.
También tenia relacién con la aparicién de cardiopatia is-
quémica la diabetes (OR = 4,06; IC del 95%, 1,78-9,24).
Para el accidente cerebrovascular, los pacientes con una
PD alta tenian una OR de 2,70 (IC del 95%, 1,09-6,68).
Asimismo, se observé que predisponia a presentar un acci-
dente cerebrovascular el hecho de ser varén, con una OR
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de 4,09 (IC del 95%, 1,70-9,84), mientras que protegia la
menor evolucién de la hipertension arterial, con una OR

de 0,86 (IC del 95%, 0,78-0,96).

Los datos actuales apuntan a que la elevacién de la PD es
un potente predictor de morbimortalidad de origen cardi-
aco en poblacién adultal’, especialmente en ancianos!8-20,
para la insuficiencia cardiaca?’?? y las enfermedades coro-
narias?>?4, independientemente de los valores medios de
la presién arterial?’, y no tanto para los accidentes cere-
brovasculares, en los que la PAS parece ser el predictor mds
fiable?*, posiblemente por la elevacién que experimenta
con la edad.
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Un incremento de la PD, en especial cuando se debe a un
incremento de la PAS y una reduccién de la PAD, se aso-
cia a una elevacién del riesgo cardiovascular aun cuando
los valores absolutos de la PAS y PAD se hallen en el in-
tervalo normal?%25. El valor predictivo de la PD es mayor
cuando se determina por monitorizacién ambulatoria que
cuando se obtiene en la visita médica, dado que la reaccién
de alerta del paciente puede convertirse en un factor de
confusion?+26.

La PD es, pues, un marcador pronéstico de riesgo cardio-
vascular independiente en poblacién general y el predictor
mis fiable de enfermedad de origen cardiaco a cualquier
edad!, y no sélo en los individuos de edad muy avanza-
da?’?8, en los que la prevalencia de hipertensién sistélica
aislada es mayor. Asi, la PD puede ser util para identificar
a grupos de individuos con mayor riesgo cardiovascular.
Aunque no se conoce la PD 6ptima, los expertos creen que
el riesgo aumenta claramente con un valor de 60 mmHg o
mis. Segun las dltimas directrices de la Sociedad Europea
de Hipertension, se recomienda la reduccién de la PD por
debajo de 50 mmHg como objetivo terapéutico, especial-
mente en hipertensos mayores de 50 afios.

En el presente estudio, y coincidiendo con otros previos, se
demuestra que una PD mds alta se asocia a un mayor ries-
go de cardiopatia isquémica. En nuestro caso, sin embar-
g0, la PD se muestra también como factor de riesgo de en-
fermedad cerebrovascular, aunque el escaso numero de
individuos que la presentan limita la extrapolacion del re-
sultado.

Otra limitacién del presente estudio es la posibilidad de
que, a pesar de etiquetar la PD como alta o no alta segin
el promedio de los 2 afios previos al inicio del estudio, és-
ta pueda cambiar por diversos motivos a lo largo de los 10
afios de observacion. Sin embargo, el andlisis por intencién
de tratar parece el mds adecuado, dado que el paciente
queda enmarcado en un grupo de estudio sobre la base del
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Cuadro rlsumsn\T

La presion diferencial (PD), resultado de la
diferencia entre la presién arterial sistélica y
diastolica, habitualmente se eleva con la edad,
en mayor medida en las mujeres.

Las modificaciones de la PD con la edad son
atribuibles a la proporcién entre el volumen
sistélico del ventriculo izquierdo y la capacitancia
en el contexto de la arteriosclerosis.

La PD es un excelente predictor y marcador
de las complicaciones coronarias, incluso en
individuos normotensos.

Se confirma la PD como factor de riesgo de
cardiopatia isquémica en hipertensos.

La PD elevada en hipertensos de cualquier rango
de edad podria ser también factor de riesgo
independiente de padecer un accidente
cerebrovascular.

promedio de un nimero razonable de determinaciones de
presién arterial.

La obtencién en los pacientes de un distinto grado de ries-
go cardiovascular en funcién de la PD (como promedio de
las determinaciones en los tltimos afios) deberd hacernos
centrar los esfuerzos en la correccién de la hipertensién ar-
terial (mayoritariamente a expensas del componente sist6-
lico), asi como del resto de los factores de riesgo cardio-
vascular existentes, por presentar un riesgo afiadido de
padecer un ECV.

Son necesarios estudios epidemiol6gicos prospectivos en
suficiente poblacién hipertensa y general, en todos los ran-
gos de edad y preferiblemente con medicién ambulatoria
de la presién arterial, para poder confirmar el papel de la
PD en el riesgo de presentar ECV.
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