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Resumen 

IMPACTO PRONÓSTICO DE LAS LESIONES SUBCLÍNICAS EN 

ÓRGANO DIANA EN LOS PACIENTES DEL ESTUDIO IBERICAN 

Objetivos: Analizar qué factores de riesgo cardiovascular (FRCV) y variables 

epidemiológicas se asocian más directamente con la prevalencia e incidencia de lesiones de 

órgano subclínicas mediadas por hipertensión arterial (LOMH).  

Material y métodos: IBERICAN es un estudio de cohortes prospectivo, multicéntrico, 

actualmente en fase de seguimiento de los pacientes. El objetivo principal del estudio es 

determinar la frecuencia, incidencia y distribución de los FRCV en la población adulta 

española atendidos en atención primaria. Se analizaron como LOMH la presión de pulso (PP) 

>60 mmHg, índice tobillo-brazo (ITB)<0,90, hipertrofia ventricular izquierda (HVI), filtrado 

glomerular estimado (FGe) 30-60ml/min y albuminuria, definida como cociente albúmina-

creatinina >30 mg/g. El análisis para estimar qué variables se asocian con la presencia de cada 

LOMH se realizó mediante un análisis multivariante de regresión logística no condicional que 

incluyó como variables de ajuste la edad, sexo y los FRCV (hipertensión arterial (HTA), 

dislipemia, diabetes mellitus (DM), tabaquismo, sedentarismo y obesidad medida por índice 

de masa corporal (IMC) y perímetro de cintura) y se presentan los resultados como odds ratio 

(OR) y las OR ajustadas (ORa) por las variables de cada tabla y el IC95% (ORa [IC95%]). El 

análisis predictor de nuevos casos de LOMH se realizó un análisis de supervivencia mediante 

el método de Kaplan-Meier y el modelo de regresión de riesgos proporcionales (Cox) para 

obtener los hazard ratio (HR) y sus correspondientes IC95% (HR [IC95%]) y se comparó 

mediante la prueba de rango logarítmico, para ajustar por sexo, edad, HTA, DM, consumo de 

alcohol, actividad física, obesidad, obesidad abdominal, dislipemia, nivel socioeconómico, 

nivel educación, situación laboral (activa) y hábito tabáquico. 

Resultados: Se reclutaron un total de 8.066 pacientes válidos para el análisis. El 25,5% 

(24,5%-26,4%) de los pacientes presentaban alguna LOMH, siendo la PP >60 mmHg la más 

frecuente (16,8%), seguida de la albuminuria (7,6%) y el FGe 30-60ml/min (7,4%). La HVI 

(3,9%) y el ITB <0,90 (1,8%) fueron las menos frecuentes. Las LOMH fueron más frecuentes 

en varones (32,1%) de mayor edad (69 años). El riesgo de prevalencia de alguna LOMH fue 

mayor con la edad (OR [IC95%]: 1,09 [1,06-1,10), varones (OR [IC95%]: 1,20 [1,06-1,35), y 

sujetos con obesidad (OR [IC95%]: 1,16 [1,01-1,33), HTA (OR [IC95%]: 1,71 [1,50-1,94) y 

DM (OR [IC95%]: 1,57[1,38-1,80). El riesgo de incidencia de LOMH fue mayor en varones 

(HR [IC95%]: 1,28 [1,03-1,58]), con la edad (HR [IC95%]: 1,11 [1,10-1,12]), y en sujetos 

con obesidad (HR [IC95%]: 1,46 [1,08-1,97]), e HTA (HR [IC95%]: 1,47 [1,18-1,82]). Los 

pacientes con albuminuria en la visita basal presentaron un incremento del riesgo de 
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incidencia de FGe 30-59 ml/min (3,17 [1,45-6,70]), y PP >60mmHg (2,21 [1,03-4,66]); y los 

sujetos con PP >60mmHg en la visita basal presentaron un incremento del riesgo de 

incidencia de FGe 30-59ml/min (2,04 [1,31-3,20]). 

Conclusiones: Tanto la prevalencia como la incidencia de LOMH en pacientes a 

seguimiento en consultas de atención primaria en España es mayor en sujetos varones, de 

mayor edad, con obesidad, HTA y DM. La asociación entre las tres LOMH más frecuentes 

(PP >60mmHg, albuminuria y FGe 30-59ml/min) tienen un efecto sinérgico en el desarrollo 

entre ellas. 
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Abstract 

PROGNOSTIC IMPACT OF SUBCLINICAL TARGET ORGAN 

LESIONS IN PATIENTS IN THE IBERICAN STUDY 

Objectives: To analyze which cardiovascular risk factors (CVRF) and epidemiological 

variables are most directly associated with the prevalence and incidence of hypertension-

mediated organ damage (HMOD). 

Material and methods: IBERICAN is a prospective, multicenter cohort study, currently 

in the patient follow-up phase. The main objective of the study is to determine the frequency, 

incidence, and distribution of CVRF in the Spanish adult population treated in primary care. 

The HMOD included were pulse pressure (PP) >60 mmHg, ankle brachial index (ABI)<0,90, 

left ventricular hypertrophy (LVH), estimated glomerular filtration rate (eGFR) 30-60ml/min 

y albuminuria, defined as albumin-creatinine ratio >30 mg/g. The analysis to estimate which 

variables are associated with the presence of each HMOD was carried out using a multivariate 

analysis of non-conditional logistic regression that included as adjustment variables age, sex 

and CVRF hypertension, dyslipidemia, diabetes mellitus, smoking, sedentary lifestyle and 

obesity measured by body mass index and waist circumference) and the results are presented 

as odds ratio (OR) and adjusted OR (aOR) for the variables in each table and the 95% CI. 

(aOR [95%CI]). The predictive analysis of new cases of LOMH was a survival analysis using 

the Kaplan-Meier method and the proportional hazards regression model (Cox) to obtain the 

hazard ratios (HR) and their corresponding 95% CI (HR [95% CI]) and was compared using 

the log-rank test, to adjust for sex, age, hypertension, alcohol consumption, physical activity, 

obesity, abdominal obesity, diabetes mellitus (DM), dyslipidemia, socioeconomic level, 

education level, work status (active) and tobacco habit. 

Results: A total of 8,066 patients were recruited for the analysis. 25.5% (24.5%-26.4%) 

of patients had some HMOD, with PP >60 mmHg being the most common (16.8%), followed 

by albuminuria (7.6%) and eGFR 30-60ml/min (7.4%). LVH (3.9%) and ABI <0.90 (1.8%) 

were the least common. HMOD were more frequent in older men (32.1%) (69 years). The risk 

of prevalence of any HMOD was higher with age (OR [95% CI]: 1.09 [1.06-1.10], men (OR 

[95% CI]: 1.20 [1.06-1. 35), and subjects with obesity (OR [95% CI]: 1.16 [1.01-1.33), high 

blood pressure (OR [95% CI]: 1.71 [1.50-1.94) and DM (OR [95%CI]: 1.57[1.38-1.80]. The 

risk of HMOD incidence was higher in men (HR [95% CI]: 1.28 [1.03-1.58]), with age (HR 

[95% CI]: 1.11 [1.10-1 .12]), and in subjects with obesity (HR [95% CI]: 1.46 [1.08-1.97]), 

and hypertension (HR [95% CI]: 1.47 [1.18-1 .82]). Patients with albuminuria at the baseline 

visit had an increased risk of incidence of eGFR 30-59 ml/min (3.17 [1.45-6.70]), and PP 
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>60mmHg (2.21 [1.03 -4.66]); and subjects with PP >60mmHg at the baseline visit had an 

increased risk of incidence of eGFR 30-59ml/min (2.04 [1.31-3.20]). 

Conclusions: Both the prevalence and incidence of HMOD in patients followed up in 

primary health care in Spain is higher in older, male subjects with obesity, HTN and DM. The 

association between the three most frequent HMOD (PP >60mmHg, albuminuria and eGFR 

30-59ml/min) has a synergistic effect on the development of each other. 
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Resumo 

IMPACTO PRONÓSTICO DAS LESIÓNS DE ÓRGANOS DIANA 

SUBCLÍNICOS NOS PACIENTES DO ESTUDO IBÉRICO 

Obxectivos: Analizar que factores de risco cardiovascular (FRCV) e variables 

epidemiolóxicas se asocian máis directamente coa prevalencia e incidencia de lesións 

orgánicas subclínicas mediadas pola hipertensión arterial (LOMH). 

Material e métodos: IBERICAN é un estudo de cohorte multicéntrico prospectivo, 

actualmente en fase de seguimento do paciente. O obxectivo principal do estudo é determinar 

a frecuencia, incidencia e distribución dos FRCV na poboación adulta española atendida en 

atención primaria. Analizáronse como LOMH a presión de pulso (PP) >60 mmHg, índice 

nocello-braquial (INB)<0,90, hipertrofia ventricular esquerda (HVI), taxa de filtración no 

glomérulo estimada (FGe) 30-60ml/min y albuminuria, definida como cociente albúmina-

creatinina >30 mg/g. A análise para estimar que variables están asociadas á presenza de cada 

LOMH realizouse mediante unha análise multivariante de regresión loxística non condicional 

que incluíu como variables de axuste idade, sexo e FRCV (hipertensión, dislipidemia, 

diabetes mellitus, tabaquismo, estilo de vida sedentario e obesidade medidos polo índice de 

masa corporal e a circunferencia da cintura) e os resultados preséntanse como odds ratio (OR) 

e OR axustado (aOR) para as variables de cada táboa e o IC do 95 % (aOR). [IC 95%]). A 

análise preditiva de novos casos de LOMH foi unha análise de supervivencia mediante o 

método de Kaplan-Meier e o modelo de regresión de riscos proporcionais (Cox) para obter os 

cocientes de risco (HR) e o seu correspondente IC do 95% (HR [IC 95%]) e Comparouse 

mediante a proba do log-rank, para axustar por sexo, idade, HTA, consumo de alcohol, 

actividade física, obesidade, obesidade abdominal, diabetes, dislipidemia, nivel 

socioeconómico, nivel educativo, estado laboral (activo) e hábito de tabaco. 

Resultados: Un total de 8.066 pacientes válidos foron recrutados para a análise. O 25,5% 

(24,5%-26,4%) dos pacientes tiña algo de LOMH, sendo o PP > 60 mmHg o máis frecuente 

(16,8%), seguido da albuminuria (7,6%) e a FGe 30-60 ml/min. (7,4%). A HVE (3,9%) e o 

INB <0,90 (1,8%) foron os menos frecuentes. LOMH foron máis frecuentes nos homes de 

maior idade (32,1%) (69 anos). O risco de prevalencia de calquera LOMH foi maior coa idade 

(OR [IC 95%]: 1,09 [1,06-1,10], homes (OR [IC 95%]: 1,20 [1,06-1,35) e suxeitos con 

obesidade (OR) [IC 95%]: 1,16 [1,01-1,33), presión arterial alta (OR [IC 95%]: 1,71 [1,50-

1,94) e diabetes mellitus (OR [IC 95%]: 1,57 [1,38-1,80]. O risco de incidencia de LOMH foi 

maior nos homes (HR [IC 95%]: 1,28 [1,03-1,58]), coa idade (HR [IC 95%]: 1,11 [1,10-

1,12]) e en suxeitos con obesidade (HR [IC 95%]: 1,46 [1,08-1,97]) e hipertensión arterial 

(HR [IC 95%]: 1,47 [1,18-1,82]). Os pacientes con albuminuria na visita inicial tiñan un 
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maior risco de incidencia de eGFR 30-59 ml/min (3,17 [1,45-6,70]) e PP > 60 mmHg (2,21 

[1,03 -4,66]); e os suxeitos con PP > 60 mmHg na visita inicial tiñan un maior risco de 

incidencia de eGFR 30-59 ml/min (2,04 [1,31-3,20]). 

Conclusións: Tanto a prevalencia como a incidencia de LOMH nos pacientes seguidos nas 

consultas de atención primaria en España é maior en homes maiores con obesidade, 

hipertensión arterial e diabetes mellitus. A asociación entre os tres LOMH máis frecuentes 

(PP >60 mmHg, albuminuria e eGFR 30-59 ml/min) ten un efecto sinérxico no 

desenvolvemento mutuo. 
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1 INTRODUCCIÓN 

1.1 IMPORTANCIA DE LAS ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES 

El grupo de enfermedades del sistema circulatorio fueron la principal causa de mortalidad 

en España en el año 2022, representando el 26,0% de los fallecimientos y una tasa de 

mortalidad de 252,2 fallecidos por cada 100.000 habitantes (1). Por sexos, las enfermedades 

cardiovasculares (ECV) siguen siendo la primera causa de muerte entre las mujeres (261,9 

muertes por cada 100.000) y la segunda entre los varones (242,1 muertes por cada 100.000), 

por detrás de los tumores (1). Representan, así mismo la segunda causa de años de vida 

perdidos detrás de los tumores (2).  

Desde el punto de vista de la carga asistencial las ECV suponen en la Unión Europea una 

media de 656 visitas (1.024, en España) por 1000 habitantes a atención primaria y 356 

consultas hospitalarias (184, en España) por 1000 habitantes, además de 22 hospitalizaciones 

por 1000 habitantes (14, en España) (3). 

Aunque las tasas de mortalidad estandarizadas llevan descendiendo de manera mantenida 

en nuestro país desde mediados de la década de los 70 del siglo pasado, el número de muertes 

anuales no ha parado de crecer debido al incremento de la esperanza de vida y a la mayor 

supervivencia de las enfermedades crónicas, ocasionando un gran impacto sociosanitario (4). 

La tendencia decreciente, en tasas estandarizadas, objetivada en nuestro país es coincidente 

con la observada en otros países de elevados recursos y obedece a las mejoras en la 

prevención primaria, con la modificación en los estilos de vida y la reducción de los factores 

de riesgo cardiovascular (FRCV) y, a las mejoras en los tratamientos, fundamentalmente 

intervencionistas en la fase aguda de los eventos (5).  

Esta tendencia tiene un coste económico para el conjunto de la Unión Europea de 155 mil 

millones de €, que representa el 11% del gasto sanitario. Esta cantidad incluye tanto los costes 

hospitalarios, que representan el 51%, y los costes en fármacos (20%) (3).  

La base fisiopatológica fundamental de la ECV es la aterosclerosis, un proceso largo y 

silente sobre el que van actuando los FRCV hasta desarrollar la ECV pasando, durante el 

continuo cardiovascular, por lesiones asintomáticas intermedias o lesiones de órgano 

subclínicas mediadas por hipertensión arterial (LOMH) (6). El amplio conocimiento sobre 

este continuum de la ECV ha permitido implantar programas de prevención y control que, 

modificando los estilos de vida, actuando sobre los FRCV y mejorando la asistencia clínica, 

en especial a la fase aguda de la ECV, han propiciado un descenso en las tasas de mortalidad 

estandarizadas en las últimas décadas en nuestro país (5). Sin embargo, la prevalencia de los 

principales FRCV se ha incrementado progresivamente en las últimas décadas: la hipertensión 

arterial (HTA) ha pasado del 11,18% en 1993 al 19,10% en el año 2020, la 
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hipercolesterolemia del 8,17% al 15,29% y la diabetes mellitus (DM) del 4,09% al 7,51%, 

según la serie histórica de la Encuesta Nacional de Salud (7). 

La prevalencia de las enfermedades relacionadas con la ECV y la muerte debida a esta 

sería menor que la actualmente objetivada, si se produjese una reducción de las prevalencias 

de los FRCV atendiendo al cumplimiento de las guías de práctica clínica (8). 

Es, sin embargo, una constante el diferente grado de control de las ECV entre países e 

incluso en los mismos países, de manera que existen grandes desigualdades en la prevención y 

tratamiento de estas enfermedades (9,10). En el caso español, las tasas estandarizadas de 

mortalidad debido a las ECV presentan importantes diferencias geográficas, oscilando desde 

cifras superiores a las 150 muertes por 100.000 habitantes entre enero y mayo (Asturias: 

165,1 y Galicia: 156,1) a inferiores a las 80 muertes por 100.000 habitantes (Melilla: 78,1 e 

Illes Balears: 79,3) (1) y una importante variabilidad geográfica en la atención, por ejemplo, 

al infarto agudo de miocardio (11).  

Son múltiples los estudios epidemiológicos existentes, con especial referencia al 

primigenio de Framingham, que ha aportado una robusta información sobre el desarrollo de 

las ECV. Sin embargo, tanto los resultados de la cohorte de Framingham como de otros 

estudios están desarrollados en poblaciones con algunas características diferentes a las de la 

población española atendida en atención primaria, por lo que no son necesariamente 

extrapolables en su totalidad. En consecuencia, el conocimiento y análisis en el tiempo de 

todos los estadios del continuum cardiovascular, como son los FRCV, la LOMH y la ECV 

establecida (12), nos permitirá un mejor abordaje de las estrategias de prevención, control y 

asistencia a los pacientes desde ese ámbito asistencial. 

1.2  LAS LESIONES SUBCLÍNICAS EN EL CONTINUUM CARDIOVASCULAR 

Los algoritmos que estiman el RCV son imprecisos y aunque los pacientes con mayor RCV 

estimado o con LOMH tienen mayor incidencia de desarrollar eventos cardiovasculares (CV), 

lo cierto es que los algoritmos les atribuían un RCV estimado basal bajo o no presentaban 

ninguna LOMH. En un análisis realizado sobre la cohorte de Framingham por Bourdillon et al 

mostró que, aunque los pacientes con albuminuria presentaron hasta 3 veces más eventos CV 

y los pacientes con calcio coronario hasta 6 veces más eventos CV, hasta el 64% de los 

pacientes con eventos tenían un RCV estimado bajo o intermedio, el 46% de los pacientes no 

tenían calcio coronario y el 96% tenían un índice tobillo-brazo (ITB) normal (13). 

El estudio RIACE (Renal Insufficiency And Cardiovascular Events), de Orsi et al, 

observó que 2/3 de la muestra analizada (n=15.773) clasificaban con muy alto y 1/3 como alto 

RCV según las guías de 20221 de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC). En esta muestra 

sólo el 1% de los pacientes clasificaban como riesgo intermedio. Atendiendo a si clasifican en 

elevado RCV por la presencia de 3 o más FRCV, ECV o la asociación con LOMH, los 

pacientes con LOMH eran los que presentaban mayor incidencia de eventos CV, 
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independientemente de la coexistencia de ECV (14).  Por lo tanto, podemos afirmar que los 

algoritmos que actualmente se utilizan para estimar el RCV de los pacientes son imprecisos, 

con numerosos falsos positivos y negativos, esto nos obliga a identificar variables que, 

introducidas en estos algoritmos, mejoren su capacidad pronóstica. 

Clásicamente, se han considerado la LOMH un paso intermedio entre la presencia de 

FRCV y el desarrollo de ECV. Su presencia define a los pacientes con mayor RCV ya que 

presentan mayor incidencia de ECV frente a los pacientes que no presentan estas lesiones (15) 

pero, además, se ha descrito que el tratamiento correcto e intensivo sobre los FRCV, 

fundamentalmente HTA (16) y DM (17–19), regresa estas lesiones con una reducción de la 

incidencia de ECV asociada a las mismas. 

Entre los FRCV más importantes para el desarrollo de LOMH destaca la HTA (20), de 

ahí el nombre que actualmente se utiliza para designar este grupo de patologías. La HTA, 

junto a la variabilidad circadiana, se ha mostrado como el mejor predictor del desarrollo de 

LOMH, incluso superando a los marcadores de estrés oxidativo e inflamación orgánica desde 

etapas muy temprana de la enfermedad, incluso en sujetos sanos (21). Muestra de ello es que 

la prevalencia de cualquier LOMH varía entre el 8%, en sujetos sin HTA, y el 22%, en 

individuos HTA sin tratamiento (22). 

Así mismo, los FRCV no tienen el mismo impacto en todas las LOMH. La HTA parece 

que tiene un papel más relevante en el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) 

(23), albuminuria (23) y en el deterioro del filtrado glomerular estimado (FGe) (22). 

Por otro lado, desde el punto de vista pronóstico, también en pacientes con ECV parece 

que la presencia de algunas LOMH condiciona peor pronóstico.  El trabajo de Wang et al 

incluyó 1.818 pacientes ingresados por insuficiencia cardíaca (IC), de los cuales el 41,5% de 

ellos presentaban albuminuria. Los resultados del trabajo mostraron que los pacientes con 

albuminuria tenían mayor tasa de ingresos por IC, mortalidad CV y mortalidad total, riesgo 

que fue más elevado con niveles más altos de albuminuria y proteinuria (24). Similares 

resultados se observaron en pacientes con enfermedad coronaria e ITB <0,90 (25). 

Aunque no todos los trabajos son igualmente concluyentes en esta línea. El trabajo de 

Tripepi et al, utilizando 1.352 pacientes de la cohorte CRIC (Chronic Renal Insufficiency 

Cohort) observaron que, si bien la presencia de HVI modificaba ligeramente el riesgo en la 

incidencia de mortalidad total y nuevos casos de IC, esa modificación del riesgo era muy poco 

relevante desde el punto de vista clínico (26). 

A continuación, analizaremos la evidencia conocida sobre la asociación particular de 

cada LOMH en el continuum cardiovascular. 
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1.2.1 Relevancia de la PP >60 mmHg en el continuum cardiovascular 

La presión de pulso (PP) se ha descrito como LOMH en las Guías de abordaje de la HTA 

de 2013, justamente el año anterior a poner en marcha el estudio IBERICAN (Identificación 

de la poBlación Española de Riesgo CArdiovascular y reNal) (27). La mayor parte de la 

información disponible analiza la PP como una variable causal, relacionada con la presión 

arterial (PA), y que la han asociado con otras LOMH como la albuminuria y la enfermedad 

renal crónica (28). Sin embargo, la información generada desde su inclusión en las Guías de 

2013, identificándola como LOMH asociada a la rigidez arterial ha aportado información muy 

útil. 

La PP >60mmHg se ha considerado como LOMH porque grandes cohortes de pacientes 

sanos, como el Campania Salute Network que incluyó 6.907 pacientes libres de ECV y 

enfermedad renal, describieron una mayor incidencia de eventos CV, mortales y no mortales, 

asociada a la PP (29,30). Este pronóstico, además se ha estudiado con más detalle para 

conocer qué representación fisiopatológica podría tener, y se ha descrito que la PP representa 

el incremento de la rigidez arterial y que esta se asocia a peor pronóstico CV y renal (31). 

A pesar de la información disponible, y que la PP se considera un marcador de rigidez y 

daño vascular (32), la información todavía no es concluyente, ya que otras cohortes 

comunitarias, como Northern Shanghai, describieron que la velocidad de la onda de pulso 

predecía mejor el daño vascular y renal, mientras que la PP predecía mejor el daño cardíaco 

(33). 

Por otro lado, la PP debido a su evidente relación con la HTA, también se ha descrito su 

asociación con otras LOMH, posiblemente es de la que más información se ha obtenido a este 

respecto. Así, se ha descrito una estrecha asociación con la albuminuria es superior a la de la 

propia HTA (34), sin embargo, no se ha descrito en detalle el papel de cada una de ellas. 

1.2.2 Relevancia de la albuminuria en el continuum cardiovascular 

El estudio de la asociación de albuminuria con otros FRCV ha aportado en las últimas 

décadas mucha información, de tal forma que los dos principales FRCV asociados con esta 

LOMH son la HTA (35) y la DM (36).  

En el caso de la HTA no sólo se ha asociado con el diagnóstico de la enfermedad, sino 

que también se ha observado una relación lineal entre las cifras de PA y de PP con el riesgo 

de desarrollar albuminuria (31). Los análisis realizados en nuestra muestra también la 

mostrado una asociación entre la PP y el cociente albúmina-creatinina (37). De hecho, en 

pacientes con HTA resistente se ha observado una prevalencia del 84% (38). Esta asociación 

descrita con la PA clínica se ha confirmado, incluso confirmando una más estrecha relación, 

con las mediciones ambulatorias de tanto de la PA, como de otros parámetros como el perfil 

circadiano o la variabilidad de la PA (39). 
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Paralelamente, se ha descrito que la corrección o control de la PA ambulatoria y la 

reducción de la variabilidad de la misma se asocian con menor incidencia de albuminuria, 

pero también su reducción si ya está presente (40). 

Aunque clásicamente se ha considerado que el grado de control de la DM se ha asocia a 

mayor riesgo de albuminuria (36), actualmente que cada vez se generaliza más la utilización 

de monitores de glucemia que aportan un perfil diario de glucemias, así como la variabilidad 

de las mismas, permiten confirmar que no sólo el grado de control de la DM condiciona 

mayor riesgo de albuminuria, sino que la mayor variabilidad de la glucemia también 

incrementa el riesgo (41). 

Inversamente, la mejora en el control de la DM podría reducir la presencia de 

albuminuria. En este sentido, el estudio THIN (Health Improvement Network) que incluye 

11.125 pacientes con DM permitió confirmar que los pacientes sometidos a cirugía bariátrica, 

con reducción de la DM o incluso eliminación de esta, presentaban menos progresión e 

incluso regresión de la enfermedad renal (42).  

A pesar de la evidencia descrita, desde el punto de vista clínico, es habitual observar 

diferentes grados de albuminuria para sujetos con tiempos similares de evolución o grado de 

control de la HbA1c en rangos similares, por lo que se muchos autores han hipotetizado la 

posibilidad de que la carga genética, sin ser causa, puede actuar de modulador del daño renal 

por la DM (43). Recientemente el trabajo realizado a partir de la información del UK Biobank 

mostró que la información genética condiciona el 24-60% de la prevalencia de la albuminuria 

y el 41% de la proteinuria (44). 

Por otro lado, el análisis por géneros en varios estudios ha mostrado que la albuminuria 

es menos prevalente en mujeres, independientemente de la presencia de HTA y DM (45,46), 

pero la progresión de la enfermedad renal es más rápida en las mujeres (45). Estas diferencias 

por géneros han sido explicadas por algunos autores por las diferencias existentes en FRCV 

como la presencia de obesidad o la composición corporal (47), que son muy diferentes entre 

géneros y que podría condicionar el desarrollo de LOMH y la incidencia de ECV. 

Precisamente la obesidad ha mostrado, en estudios mendelianos, asociarse con la albuminuria 

con mayor prevalencia a medida que se incrementa el índice de masa corporal (IMC) y el 

índice cintura-cadera (48) así como el perímetro de cintura (49). 

Además de los descritos, otro FRCV asociado con la albuminuria ha sido la frecuencia 

cardíaca (FC). Tanto en pacientes con DM (50), como en pacientes sin DM ni ECV (51), se 

ha observado que la mayor FC se correlaciona con mayor prevalencia de albuminuria. 

En cuanto a la asociación con otras LOMH, ya se ha comentado anteriormente la 

asociación entre PP y albuminuria (34,37), pero también se ha descrito mayor incidencia de 

HVI en pacientes con albuminuria, tanto en pacientes con HTA como con DM (52). 

Desde el punto de vista del pronóstico CV en la incidencia de eventos CV se ha analizado 

el papel de la albuminuria tanto en pacientes con HTA o con DM. El metaanálisis de Hong et 
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al, analizó su efecto a partir de 9 estudios que incluían un total de 19,893 pacientes con HTA 

y concluyeron que la presencia de albuminuria incrementaba la incidencia de eventos CV y la 

tasa de mortalidad por cualquier causa (53). 

En pacientes con DM, se realizó un estudio en la cohorte Danesa (69,532 pacientes con 

DM sin ECV diagnosticada), en la que se observó una mayor incidencia de cardiopatía 

isquémica (CI), ictus isquémico y mortalidad por cualquier causa (54). Además, se han 

realizado análisis similares en sujetos aparentemente sanos, en los que se estimó el RCV 

utilizando SCORE (Systematic Coronary Risk Estimation), aunque todavía en estudios con 

limitado tamaño muestral. Un ejemplo es el trabajo de Szabóová et al que, con 187 sujetos 

aparentemente sanos, observaron que la presencia de microalbuminuria condicionaba una 

mayor prevalencia de aterosclerosis subclínica (55). 

Finalmente, también disponemos de información pronóstica de la albuminuria en 

pacientes con ECV. Por un lado, se ha descrito que la presencia de albuminuria en pacientes 

con IC asocia peor pronóstico CV con una mayor tasa de hospitalización por IC y mortalidad 

(56), datos que el estudio TOPCAT (Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure 

with an Aldosterone Antagonist) confirmó para varones, mientras que en mujeres sólo 

observaron un incremento de la mortalidad total (57). En el contexto de la enfermedad 

aterosclerótica, también la presencia de albuminuria en pacientes con enfermedad arterial 

periférica (EAP) condicionó mayor tasa de eventos CV (58). 

1.2.3 Relevancia de la FGe 30-59 ml/min en el continuum cardiovascular 

Al igual que el resto de LOMH que presentamos en este trabajo, la HTA es el principal 

FRCV en el desarrollo de FGe 30-50 ml/min, con una prevalencia que alcanza el 3% en 

pacientes de reciente diagnóstico (22) y del 44,9% en pacientes con HTA refractaria (38). 

Otros FRCV implicados son la DM y la obesidad que en estudios mendelianos se ha 

descrito un efecto independiente de cada uno de ellos en la prevalencia de FGe 30-50 ml/min 

y con una relación continua con el IMC y el índice cintura-cadera (48). De igual forma que 

hemos descrito en la albuminuria, también en deterioro del FGe causado por la DM está 

modulado por la carga genética de los pacientes, mostrando mayor sensibilidad o resistencia 

al daño renal en función de los diferentes genes, que cada vez son mejor conocidos (43). 

Por otro lado, el síndrome metabólico, que representa una agrupación de los anteriores 

FRCV descritos, también se ha asociado con deterioro del FGe (20), lo cual podemos 

considerar la hipótesis que mientras la HTA puede asociarse con todas las LOMH, los 

trastornos metabólicos como la obesidad, DM, la hipercolesterolemia o la dislipemia 

aterogénica pueden asociarse más con el daño renal.  

El análisis por géneros tanto en estudios observacionales como en metaanálisis de 

ensayos clínicos mostró que la prevalencia de FGe<60 ml/min es más prevalente en mujeres 

(45,46), y que la progresión de la enfermedad renal es más rápida en la mujer (45,46), ha 
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mostrado asociación y una elevada coexistencia con otras LOMH como la PP >60mmHg (37) 

o la HVI, tal y como describió el estudio Framingham Offspring (n=2.258). 

El papel pronóstico del FGe ha sido ampliamente estudiado y se ha descrito que existe 

una estrecha correlación entre el FGe y la presencia de lesiones en las coronarias (59). 

Incluso, desde valores próximos a la normalidad (FGe 60-69 ml/min) se ha descrito un 

empeoramiento del pronóstico CV, tal y como describieron Atalike et al, sobre los 3.066 

pacientes de la cohorte Framingham Offspring Study, que observaron un incremento de la 

incidencia de eventos CV en este perfil de pacientes (60). 

Potro otro lado, la coexistencia con otras LOMH descrita anteriormente, tiene una 

implicación pronóstica con un significativo empeoramiento y mayor incidencia de eventos 

CV y renales (61). 

1.2.4 Relevancia de la HVI en el continuum cardiovascular 

La HVI es otra de las LOMH característicamente implicadas con la HTA. Así, mientras 

no ha sido descrita en sujetos normotensos, su prevalencia se eleva al 14% en pacientes con 

HTA (22) y al 56,5% en HTA refractaria (38). Estudios realizados con la PA ambulatoria 

mostraron que la variabilidad de la PA, aquí sí incluso en sujetos normotensos, mostró ser un 

buen predictor de HVI (39), al igual que se ha comentado en la albuminuria. Para completar el 

estudio de asociación entre HTA e HVI, el tratamiento y correcto control de la PA y 

reducción de su variabilidad se ha asociado a regresión de la HVI (40), lo que podría justificar 

la reducción del RCV asociado a ambos parámetros (62). 

Además de la HTA, la DM también muestra una relación estrecha con la HVI. A 

diferencia de la HTA, en este caso sí se han descrito alteraciones estructurales en estadios 

previos a la DM, en los que ya existe un trastorno del metabolismo de los hidratos de carbono 

y será un marcador de RCV en estos pacientes (63). 

En relación con ambos FRCV, pero también con la propia HVI, la obesidad no asociada a 

trastornos metabólicos se ha relacionado con la HVI (64), incluso previamente al desarrollo 

de daño renal, siendo una de las lesiones más precoces, de forma más precoz incluso a las 

alteraciones metabólicas propias de la obesidad. En estadios más avanzados, que podrían ser 

representados. El síndrome metabólico, que podría representar estadios más avanzados de la 

obesidad y sus trastornos metabólicos, se ha descrito mayor prevalencia de HVI y fibrilación 

auricular (FA) que se completarían en estadios más avanzados con IC, cardiopatía e ictus 

isquémicos en fases avanzadas del mismo (65); lo que confirmaría el valor predictivo del 

RCV de la HVI en estos pacientes. 

Finalmente, podemos afirmar que existen otros FRCV que podrían tener asociación con 

la HVI. Tanto la PP >60mmHg (37) como la FC podrían tener asociación con la mayor 

prevalencia de HVI, todavía no disponemos de evidencia suficiente para confirmar esta 

relación (66). 
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En el caso del valor pronóstico de la HVI podría ser más complicado teniendo en cuenta 

que puede ser diagnosticada tanto por ecocardiograma como por electrocardiograma (ECG) y, 

además, en esta segunda por diferentes criterios, lo que puede complicar todavía más analizar 

el valor pronóstico. A pesar de ello, los estudios realizados y sus metaanálisis son 

contundentes en describir una asociación entre la HVI definida por cualquiera de los criterios 

electrocardiográficos con mortalidad total (67) e ictus isquémico (68). En el caso particular de 

los criterios de Cornell y de Sokolow-Lyon podrían ser más predictores de mortalidad CV 

(67). Por otro lado, la comparación entre ambas técnicas parece que beneficia al 

ecocardiograma, menos accesible a Atención Primaria (AP), que identifica mayor prevalencia 

de HVI y es predictor de las complicaciones CV (69). Esta asociación pronóstica se ha 

confirmado en todas las etnias (70). 

También fuera de la HTA, la HVI juega un papel pronóstico, con estudios como el de 

Tanaka et al que siguieron una cohorte de 4.970 pacientes a lo largo de 9 años, describiendo 

mayor incidencia de eventos CV en pacientes con HVI diagnosticada por ECG (71). En estos 

casos, parece que son otros mecanismos fisiopatológicos, como los inflamatorios, los que 

regularían el desarrollo de HVI y el posterior incremento de eventos CV (72), aunque esta 

hipótesis está poco estudiada. 

1.2.5 Relevancia de la ITB <0,90 en el continuum cardiovascular 

La HTA también parece que condiciona mayor riesgo de ITB <0,90 con una prevalencia 

del 6% en sujetos hipertensos (22) y, al igual que las anteriores LOMH, la PA en 24h, y su 

variabilidad se asociaron con progresión del ITB (73). Sin embargo, el caso de esta LOMH es 

diferente a las anteriormente descritas, más vinculadas con trastornos hemodinámicos y 

metabólicos, ya que tiene una estrecha vinculación con la EAP y siendo ambas, reflejo de la 

aterosclerosis en las arterias periféricas (74).  

El estudio ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) (n=12.320) describió que los 

pacientes con dislipemia aterogénica tenían mayor riesgo de ambas patologías (75), siendo la 

primera de las LOMH presentadas en este trabajo que ha mostrado asociación con los 

trastornos lipídicos.  

Además de que se ha descrito mayor incidencia de isquemia crítica de extremidades 

inferiores y amputación por isquemia en pacientes con ITB <0,90 (74), esta LOMH se ha 

asociado en estudios retrospectivos a mayor riesgo de infarto de miocardio (76). Esta 

asociación ha sido también confirmada en metaanálisis realizados en base a estudios 

observacionales (77). 

En AP, Félix-Redondo et al analizaron en 2.665 pacientes sin ECV el riesgo asociado a la 

medicina de ITB en este nivel asistencial, y observaron que los valores patológicos se 

asociaban a mayor incidencia de ictus isquémico, CI y mortalidad CV (78), lo que permitía 

reclasificar la estimación del RCV especialmente en los pacientes de riesgo intermedio (78). 
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Por otro lado, la coexistencia de ITB patológico en pacientes con ECV, como la CI, se 

asoció a peor pronóstico CV (79,80). 

Por otro lado, el estudio MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) ha estudiado el 

valor pronóstico del ITB y confirmaron la asociación con la IC con fracción de eyección de 

ventrículo izquierdo (FEVI) reducida, sin efecto predictor sobre la IC con FEVI preservada 

(81). 

Respecto al valor pronóstico del ITB, parece que, entre los valores patológicos, los 

inferiores a 0,90 tienen mejor valor predictor que las cifras >1,40 (77,80). Además, el valor 

pronóstico del ITB podría ser superior a otras determinaciones clásicas, como la diferencia de 

PA entre brazos (82). 

Sin embargo, no se ha estudio el efecto sobre algunas LOMH de diversos tratamientos 

llegados al mercado en los últimos años para la DM, con excepción del daño renal y la HVI, y 

que han mostrado beneficio CV en los pacientes, a pesar de que todavía se desconoce el 

mecanismo de ese beneficio (83). 

1.3 EL ESTUDIO IBERICAN 

La AP de salud ocupa un lugar privilegiado para conocer el estado de salud de la 

población, detectar inequidades y poner en marcha investigaciones y acciones tendentes a 

reducirlas; a pesar de lo cual son pocos los estudios llevados a cabo, en nuestro país, con base 

en los médicos de familia y la AP de salud (84). Es en este contexto donde la Sociedad 

Española de Médicos de Atención Primaria (SEMERGEN) ha puesto en marcha el proyecto: 

Identificación de la población española de riesgo cardiovascular y renal - Estudio IBERICAN 

(85).  

El estudio IBERICAN es un estudio longitudinal en la que más de 500 médicos de AP 

han reclutado y realizan el seguimiento de 8.066 pacientes. Los sujetos han sido reclutados 

por sus médicos de familia independientemente de la presencia de FRCV y ECV, por lo que la 

cohorte la componen desde sujetos totalmente sanos hasta pacientes con una importante carga 

de enfermedad. El seguimiento se realiza anualmente registrando tanto la presencia de nuevos 

FRCV, LOMH y ECV, como los resultados de la exploración física y análisis de sangre y 

orina realizados en ese año. Este diseño junto al hecho de que el seguimiento se realiza en AP 

permite que se produzcan muy pocas pérdidas en el seguimiento. 

El objetivo general planteado en el estudio es conocer la prevalencia, incidencia y 

distribución geográfica de los FRCV y de las ECV en población adulta española asistida en 

AP. 
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1.4 ¿QUÉ ASPECTOS NO TIENEN TODAVÍA RESPUESTA? 

Por todo lo expuesto anteriormente, la primera limitación de toda la evidencia disponible 

es que las LOMH se han estudio en dos contextos muy concretos del continuum CV, como 

son los pacientes con HTA y DM, o bien ambas patologías simultáneamente. Por otro lado, 

poco a nada se sabe de la interrelación entre las diferentes LOMH con excepción de las dos 

lesiones renales que se sabe están estrechamente relacionadas.  

Por otro lado, tampoco se ha analizado si entre cada FRCV y cada LOMH existe una 

relación más concreta o estrecha más allá de la mayor asociación entre ellas, ya que los 

estudios se han centrado en determinados grupos de pacientes y el desarrollo o coexistencia 

de alguna LOMH concreta, o como mucho dos de ellas, desconociendo el efecto global de 

cada FRCV con cada LOMH.  

Por último, el desconocimiento con otros FRCV menos “clásicos” como el nivel 

educativo o económico, o la obesidad, sedentarismo, dieta, consumo de alcohol o tabaquismo 

con cada LOMH es totalmente desconocido. Incluso la hipercolesterolemia se ha estudio muy 

poco con las LOMH, en particular aquellas directamente relacionadas con la aterosclerosis 

como son el ITB <0,90 o la PP >60mmHg.  

Por este motivo, entendemos que un estudio longitudinal en el que se registran todos los 

FRCV, así como los hábitos de vida simultáneamente y la existencia y la incidencia de nuevas 

LOMH puede permitir analizar con más detalle el verdadero papel de cada FRCV en el 

desarrollo de LOMH, en general, y de cada una de ellas en particular y su asociación 

individual con cada FRCV, así como los hábitos de vida, neutralizando el efecto confusor del 

resto. 
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2 OBJETIVOS PLANTEADOS 

2.1 HIPÓTESIS 

La existencia de otros FRCV puede estar condicionando el desarrollo de LOMH ya que, a 

la vista de la evidencia, la HTA y la DM no justifican ni explican el desarrollo de las LOMH 

en los pacientes. Además, teniendo en cuenta el efecto fisiopatológico de ambos FRCV, 

asumiendo que todas las LOMH son más probables en pacientes con cualquiera de los dos 

FRCV, es esperable que algunas estén más estrechamente relacionadas que otras con cada uno 

de estos FRCV. 

2.2 OBJETIVO PRINCIPAL 

Analizar qué FRCV y variables epidemiológicas se asocian más directamente con la 

prevalencia e incidencia de las LOMH, en general, y con cada una de ellas en particular.  

2.3 OBJETIVOS SECUNDARIOS 

Paralelamente, se plantean los siguientes objetivos secundarios: 

1. Describir la prevalencia e incidencia de cada LOMH en una muestra de pacientes en 

práctica clínica. 

2. Analizar si existe una mayor coexistencia entre LOMH siendo más probable el 

desarrollo de unas en relación con la presencia de otras. 
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3 MATERIAL Y MÉTODOS 

3.1  DISEÑO DEL ESTUDIO 

El Estudio IBERICAN es un estudio de cohortes, multicéntrico en el que se ha reclutado 

en AP una muestra de sujetos con/sin FRCV que están siendo objeto de seguimiento 

anualmente, durante un periodo mínimo de 10 años. Desde el pasado 31 de octubre de 2018 se 

ha finalizado el reclutamiento de la muestra y, actualmente, se está realizando el seguimiento 

de la cohorte con visitas anuales (86). 

El estudio IBERICAN se ha planteado con la finalidad de analizar la prevalencia e 

incidencia de DM, HTA, hipercolesterolemia, tabaquismo y obesidad, así como la aparición 

de eventos CV nuevos o recurrentes, LOMH o complicaciones CV en individuos que ya 

padecen ECV, en sujetos atendidos en el Sistema Nacional de Salud (SNS) (86).  

El estudio IBERICAN es un estudio longitudinal, prospectivo. Para la presente tesis se 

han utilizado tanto los datos correspondientes a la visita de inclusión, para el análisis de 

prevalencias, como en el seguimiento hasta el 31 de julio de 2023, para el análisis de 

incidencias. 

Inicialmente el registro de los eventos incidentes lo realiza el investigador de campo, que 

a continuación remitirá al Comité de Eventos una copia anonimizada del informe de ingreso o 

asistencia motivada por el evento, para que decida definitivamente si se considera evento 

incidente a efectos de análisis estadístico del objetivo principal del estudio IBERICAN. El 

comité de eventos lo constituyen 4 médicos de familia, con experiencia en investigación 

clínica, que recibirán los informes anonimizados de ingreso o asistencia de los pacientes que 

han sufrido el evento incidente. Tomarán las decisiones en base a los criterios establecidos 

(ver apartado 3.5. Variables del Estudio), de forma consensuada y por unanimidad. 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética de Investigación Clínica (CEIC) del 

Hospital Clínico San Carlos de Madrid el 21 de febrero de 2013 (C.P. IBERICAN-C.I. 

13/047-E) y está registrado en https://clinicaltrials.gov con el número NCT02261441. 

3.2  CÁLCULO DEL TAMAÑO MUESTRAL 

Ante los diferentes objetivos planteados en el estudio IBERICAN, se ha planteado el 

tamaño muestral para el objetivo que precise una muestra de mayor tamaño. El objetivo más 

exigente es la incidencia de eventos, y la elaboración del modelo predictivo multivariado para 

explicar cuáles son las variables predictoras independientes de la incidencia de eventos.  
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El modelo multivariado más adecuado para predecir el riesgo de evento en función de los 

FRCV es una regresión de Cox. Entre todas las variables registradas para cada paciente, se 

han registrado diez posibles variables independientes: edad, sexo, hipercolesterolemia, 

tabaquismo, HTA, DM, dieta, ejercicio, condición social y estrés psicosocial.  

Para calcular el tamaño muestral en base al “nº de eventos por variable”, vamos a 

considerar un mínimo de 10-15 eventos por cada variable independiente del modelo (87), que 

es lo recomendado para la mayoría de los modelos predictivos (88). Esto supone que, para el 

modelo de Cox propuesto, se necesitarían un mínimo de 100 eventos.  

Según diversos estudios españoles la tasa de incidencia de ECV, incluyendo muerte 

cardiaca súbita, infarto, angina inestable, accidente vascular cerebral y accidente isquémico 

transitorio, y suponiendo que no hubiera solapamiento entre eventos, estimando a la baja 

podría estar en unos 650 casos por 100.000 hombres y en unos 300 casos por 100.000 

mujeres, es decir, unos 4,75 eventos por 1000 habitantes/año (89–93). Se precisan, por lo 

tanto, entre 4.200-6.300 pacientes, lo que permitiría prever entre 10-15 eventos por variable. 

El tamaño muestral objetivo planteado fue, en base a estos cálculos, de 7.000 pacientes con 

potencia estadística suficiente para prever 14 eventos por variable, incluyendo un 15% de 

pérdidas. 

El reclutamiento de los pacientes se cerró con un tamaño muestral final de 8.112 

pacientes (de los cuales finalmente fueron válidos para el análisis 8.066 pacientes). Si 

tenemos en cuenta todas las estimaciones anteriormente descritas, este tamaño muestral 

permite predecir 19 eventos por cada variable en los 5 años de seguimiento inicialmente 

previstos (actualmente se está haciendo seguimiento a 10 años) y tiene potencia estadística 

suficiente para responder a los objetivos, primario y secundarios, planteados en el estudio. 

3.3  SELECCIÓN DE PACIENTES 

En el Estudio IBERICAN participan 531 médicos de AP distribuidos en las 17 comunidades 

autónomas españolas. Se realizó un muestreo consecutivo no probabilístico que se iniciaba en 

los primeros 5 días laborales tras ser dado de alta el investigador, quién debía seleccionar 

consecutivamente a los primeros pacientes de ambos sexos citados en sus consultas que tenían 

entre 18 y 85 años, que cumplieran los siguientes criterios de inclusión: 1) Usuario del SNS, 

2) Residente en España en los últimos 5 años, 3) Incluido en el cupo del médico investigador, 

4) Firma de consentimiento informado y 5) Que no presente ninguno de los criterios de 

exclusión. Estos criterios de exclusión fueron: 1) Cambio de residencia habitual a otra ciudad 

o país en los próximos 6 meses, 2) Patología terminal o esperanza de vida reducida en los 

próximos 5 años, 3) Dificultad manifiesta para el seguimiento en atención primaria, y 4) 

Negativa por parte del individuo a formar parte de la cohorte inicialmente o a continuar 

formando parte de esta en el seguimiento.  
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El reclutamiento de los pacientes se realizó de forma constante y mantenida entre abril de 

2014 y octubre de 2018, como podemos observar en la Figura 1 (86). Para el presente trabajo 

se han analizado los datos de seguimiento introducidos en el cuaderno de recogida de datos 

electrónico hasta 31 de julio de 2023. 

 

Figura 1. Distribución temporal del número de pacientes reclutados (86).Adaptado con permiso de autor. 

 

3.4  RECOGIDA DE INFORMACIÓN 

La información ha sido recogida por el médico de AP del cupo al que pertenecían los 

pacientes incluidos. En la Tabla 1 se presenta la distribución geográfica de los médicos 

participantes. El número de pacientes incluidos por cada médico de media fue 15,7 (16,5) 

pacientes y una mediana de 10 pacientes (RIQ: 1-138) pacientes; lo que representa un 

promedio de 17,3 pacientes por 100.000 habitantes; con un rango entre 3,5 y 43,7 pacientes 

por 100.000 habitantes en el caso de Navarra y Melilla respectivamente. 

A los pacientes incluidos en el estudio se les realizó una exploración convencional, 

recogiendo datos sociodemográficos (sexo, edad, hábitat, nivel de educación, nivel económico 

familiar, situación laboral actual), hábitos tóxicos (consumo de tabaco y alcohol), 

antecedentes familiares de ECV precoz y antecedentes personales (HTA, DM, dislipemia, CI, 

FA, IC, EAP, enfermedad cerebrovascular), parámetros clínicos (peso, talla, IMC, perímetro 

de cintura, presión arterial sistólica (PAS), presión arterial diastólica (PAD), PP y FC), 

recogida de información acerca de la presencia o no de cada FRCV, así como de su 

tratamiento. Como pruebas complementarias se registraron la determinación analítica 
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(hemograma, bioquímica y análisis de orina) y un ECG, que fueron consideradas válidas 

cuando se le realizaron en los últimos 6 meses antes de la inclusión del sujeto. El manejo y 

abordaje terapéutico de los sujetos se realizó de acuerdo con los criterios clínicos del médico 

investigador. 

La medición de parámetros de la exploración física se realizó utilizando el aparataje 

disponible en la consulta de AP participante en el centro, de acuerdo a los protocolos 

establecidos en las guías de práctica clínica para su medición. Los parámetros analíticos 

registrados son los aportados por los laboratorios de referencia en cada área sanitaria cuyo 

trabajo está protocolizado y sometido a los controles de calidad de los centros del Servicio 

Público de Salud de cada Comunidad Autónoma.  

Los investigadores introdujeron los datos de los pacientes en un cuaderno de recogida de 

datos electrónico diseñado con reglas de coherencia internas y rangos para controlar las 

incoherencias y/o incorrecciones en la recogida y la tabulación de los datos.  

Tabla 1. Distribución del número de investigadores y pacientes por Comunidad Autónoma (86). Adaptado 
con permiso de autor. 

Comunidad  
Autónoma 

Investigadores Pacientes 
Habitantes 

Pacientes por  
100.000 habitante n % n % 

Andalucía 72 13,6 1.289 16,0 8.426.405 15,3 

Aragón 15 2,8 118 1,5 1.320.794 8,9 

Cantabria 11 2,1 99 1,3 581.684 17,0 

Castilla La Mancha 32 6,0 598 7,4 2.035.505 29,4 

Castilla y León 43 8,1 563 7,0 2.408.083 23,4 

Cataluña 42 7,9 678 8,4 7.565.099 9,0 

Ceuta 0 0,0 0 0,0 84.843 0 

Comunidad de Madrid 58 10,9 770 14,2 6.640.705 17,4 

Comunidad Valenciana 78 14,7 744 9,6 4.974.475 15,5 

Extremadura 49 9,2 608 9,2 1.065.371 69,8 

Galicia 45 8,5 250 7,5 2.700.330 22,5 

Islas Baleares 15 2,8 377 3,1 1.187.808 21,0 

Islas Canarias 17 3,2 50 4,7 2.207.225 17,1 

La Rioja 3 0,6 36 0,6 313.582 15,9 

Melilla 4 0,8 23 0,5 84.714 42,5 

Navarra 2 0,4 190 0,3 649.966 3,5 

País Vasco 17 3,2 294 2,4 2.178.048 8,7 

Principado de Asturias 13 2,4 224 3,7 1.022.293 28,8 

Región de Murcia 15 2,8 1.289 2,8 1.487.698 15,1 

Total 531 

 

8.066 

 

46.934.628 17,2 
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El seguimiento in situ se realiza en un 5% de los centros seleccionados al azar. Durante el 

seguimiento in situ se verifica la documentación del consentimiento informado y se realizan 

comprobaciones de los datos comparando con los informes médicos del paciente. 

3.5 VARIABLES DEL ESTUDIO 

En la Tabla 2 se muestran las variables recogidas. Aunque las referencias utilizadas para 

su definición en el momento de la aprobación del protocolo eran las vigentes en 2013 (año de 

aprobación por CEIC), la metodología de obtención no se ha modificado, aunque sí los 

objetivos de control, motivo por el que hemos actualizado las referencias a las Guías actuales. 

Tabla 2. Definición de las variables y criterios utilizados para su categorización (86). Adaptado con permiso 
de autor. 

Situación 
laboral 

Activo: estar en paro o trabajando. 

Inactivo: jubilado, estudiante o tareas domésticas. 

HTA Se consideró hipertenso al paciente diagnosticado como tal, o que estuviera tomando 
medicación antihipertensiva (94). La medida de la presión arterial se realizó con el paciente 
sentado, después de 5 minutos de reposo, mediante 2 determinaciones y obteniendo la media, 
según indican las recomendaciones europeas del año 2013 (89).Se consideró mal control 
cuando las cifras de presión arterial eran superiores a 140/90 mmHg (94). 

DM Se consideró diabético al paciente diagnosticado como tal, o que estuviera tomando medicación 
antidiabética (95,96). Se consideró mal control cuando la HbA1c era superior a 7% en la mayoría 
de los pacientes, aunque se individualizó según los criterios de la red GedAPS (96). 

Dislipemia Se consideró dislipémico al paciente diagnosticado como tal, o que estuviera tomando 
medicación hipolipemiante o si en la analítica se detectaban concentraciones de lípidos 
elevadas en función del riesgo cardiovascular del paciente: colesterol total ≥200 mg/dl, LDL 
≥130 mg/dl, HDL <40 mg/dl en varones o <50 mg/dl en mujeres o triglicéridos ≥200 mg/dl, 
para pacientes con Riesgo Cardiovascular normal, o colesterol total ≥175 mg/dl, LDL ≥100 
mg/dl, HDL <40 mg/dl en varones o <46 mg/dl en mujeres o triglicéridos ≥150 mg/dl, para 
pacientes con Riesgo Cardiovascular elevado (97). Además, se consideró mal control si no 
alcanzaba estos objetivos. 

Obesidad Se definió la obesidad como la existencia de un IMC ≥ 30 kg/m2, midiendo el peso y la talla en 
la visita de inclusión (98). 

Obesidad 
abdominal 

Se define como la presencia del perímetro abdominal elevado (≥ 102 cm en varón y ≥ 88 cm en 
mujer) medido en el punto medio entre la cresta ilíaca y el reborde costal (98). 

Síndrome 
metabólico 
(SM) 

De acuerdo a la definición armonizada del consenso internacional que requiere la presencia de 
tres de los cinco criterios siguientes: a) elevación de glucemia en ayunas (≥100 mg/dl) o recibir 
tratamiento antidiabético con insulina o antidiabéticos orales; b) elevación de la presión arterial 
sistólica ≥130 mmHg o diastólica ≥85 mmHg o recibir tratamiento farmacológico 
antihipertensivo; c) valores de cHDL< 40 mg/dl (varones) o < 50 mg/dl (mujeres); d) triglicéridos 
≥150 mg/dl, y el perímetro abdominal ≥102 cm (varones) o ≥88 cm (mujeres) (99). 

Sedentarismo Se definió sedentarismo como la realización de una actividad física inferior a 30 min de paseo 
diario de intensidad moderada durante al menos 4 días, según la información obtenida a través 
de la anamnesis (98). 

Tabaquismo Se define como fumador a aquella persona que refiere en el último mes previo a la inclusión 
en el protocolo consumir tabaco (cigarros, puros y pipa), al menos una unidad a lo largo del 
mes, y exfumador al paciente que no ha fumado en el último año. Se consideró fumador en 
proceso de abandono a aquel sujeto que no ha fumado en el último mes, pero no ha alcanzado 
el año sin consumo. Se consideró no fumador al que nunca ha fumado (100). 
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Alcoholismo Se consideró consumo de riesgo cuando en la entrevista clínica el paciente refería una ingesta 
por día superior a 4 unidades en los varones (40 g) y 3 unidades en las mujeres (30 g) (101). 

Antecedentes 
familiares de 
ECV precoz 

Se consideró el antecedente familiar de ECV prematura cuando algún familiar de primer grado 
presentó un evento CV antes de los 55 años de edad, en caso de varón, o 60 años, en caso de 
mujer(98). 

Enfermedad 
Cardiovascular 

Se estableció que un paciente presentaba CI cuando constase documentalmente en la historia 
clínica los antecedentes o diagnóstico de angor, infarto agudo de miocardio o que se le 
hubiese realizado algún tipo de revascularización coronaria (98). 

Se consideró que un paciente padecía una IC, cuando constase en la historia clínica este 
antecedente (98). 

La enfermedad cerebrovascular se definió cuando figuraba en la historia clínica el 
antecedente o diagnóstico de ictus hemorrágico, ictus isquémico, ataque isquémico transitorio 
(AIT), estenosis carotídea o se le hubiese practicado una intervención vascular sobre la arteria 
carótida por aterosclerosis de la misma (98).  

Se consideró que un paciente presentaba arteriopatía periférica o EAP cuando el valor del 
índice tobillo brazo medido por el investigador era <0,9 en al menos un miembro, constase en 
la historia clínica el antecedente o hubiese sido sometido a algún tipo de revascularización en 
arterias de extremidades inferiores (98). 

Nefropatía Se definió proteinuria al CAC mayor de 300 mg/24 horas (102,103). 

Se estimó el filtrado glomerular según la fórmula CKD-EPI (104). En base a esto, se clasificó la 
enfermedad renal crónica en los siguientes estadios: 

- Estadio 1: FGe G1 con albuminuria aumentada A2 o A3. 

- Estadio 2: FGe G2 con albuminuria aumentada A2 o A3. 

- Estadio 3a: FGe G3a con normoalbuminuria A1 o albuminuria aumentada A2 o A3. 

- Estadio 3b: FGe G3b con normoalbuminuria A1 o albuminuria aumentada A2 o A3. 

- Estadio 4: FGe G4 con normoalbuminuria A1 o albuminuria aumentada A2 o A3. 

- Estadio 5: FGe G5 con normoalbuminuria A1 o albuminuria aumentada A2 o A3. 

Riesgo 
Cardiovascular 

La estratificación de riesgo cardiovascular de los pacientes se realizó siguiendo las tablas 
SCORE para los países de bajo riesgo (105), clasificando a los mismos en: muy alto, alto, 
moderado y bajo riesgo cardiovascular. 

CAC: cociente albúmina/creatinina, cHDL: colesterol de lipoproteínas de alta densidad, CV: cardiovascular, 
DM: diabetes mellitus, EAP: enfermedad arterial periférica, ECV: enfermedad cardiovascular, FGe: filtrado 
glomerular estimado, HTA: hipertensión arterial, IC: insuficiencia cardiaca, IMC: índice de masa corporal, LDL: 
lipoproteínas de baja densidad 

 

Se valoró la adherencia a un patrón de dieta mediterráneo mediante una versión abreviada 

del Dietary Score de Panagiotakos (106) validado para España en comparación con la 

encuesta utilizada en el estudio PREDIMED (PREvención con DIeta MEDiterránea) (107). 

En cada visita anual de seguimiento de la cohorte, se actualizan los datos 

sociodemográficos, y se registran los datos del día de la visita respecto a exploración física, 

análisis de sangre y orina, los cuestionarios y se actualizan los tratamientos farmacológicos. 

Además, se revisa si se han diagnosticado desde la anterior visita nuevos FRCV, si han 

presentado alguna descompensación severa (que requiera ingreso hospitalario definido como 

ingreso en planta o estancia en urgencias más de 12 horas), eventos CV incidentes 

(cardiopatía isquémica, IC, ictus y EAP), retinopatía avanzada o nefropatía que requiriese 

ingreso hospitalario. Será el investigador el que recopile la información correspondiente al 
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evento y lo remita al Comité de ética (CE) de forma anónima para que finalmente este comité 

decida si se cumplen o no los criterios para aceptarlo como tal.  

En el seguimiento de la cohorte, para responder al objetivo principal se analizaron: 

 ECV, que requiriese ingreso o no, que incluyeron: CI, IC, ictus, EAP y FA. 

 Los fallecimientos por ECV, que incluyeron: descompensación de FRCV, CI, IC, 

ictus, EAP, FA y enfermedad renal. 

 Eventos CV, que incluyeron: descompensación de FRCV que requirió ingreso 

hospitalario, enfermedad cardiovascular, que requiriese ingreso hospitalario o no y 

fallecimiento por ECV. 

 Los fallecimientos totales, que incluyeron todas las causas de fallecimiento. 

 Eventos totales, que incluyeron: descompensación de FRCV que requirió ingreso 

hospitalario, enfermedad cardiovascular, que requiriese ingreso hospitalario, 

fallecimiento total y hospitalización por cualquier causa. 

Tabla 3. Definición de eventos incidentes (86). Adaptado con permiso de autor. 

Evento Definición 

FRCV incidentes Para cualquier nuevo FRCV que se identifique en el seguimiento, se utilizarán los mismos 
criterios diagnósticos definidos en la Tabla 2. 

Ictus Ingreso hospitalario, registro documentado o fallecimiento por ictus isquémico, 
hemorragia cerebral o accidente isquémico transitorio. 

Fibrilación 
auricular 

Ingreso hospitalario, registro documentado o fallecimiento que incluya la fibrilación 
auricular, paroxística, permanente o persistente. 

Insuficiencia 
cardíaca 

Ingreso hospitalario, registro documentado o fallecimiento que incluya la IC, tanto con 
fracción de eyección reducida como preservada. 

Cardiopatía 
isquémica 

Ingreso hospitalario, registro documentado o fallecimiento que incluya infarto agudo de 
miocardio, angina, revascularización coronaria por intervencionismo o cirugía coronaria. 

Enfermedad 
vascular periférica 

Ingreso hospitalario, registro documentado o fallecimiento con diagnóstico nuevo de EAP. 

Retinopatía 
avanzada 

Registro documentado por hemorragias o exudados de retina o presencia de papiledema. 

Descompensación 
de cualquier FRCV 

Ingreso hospitalario o fallecimiento que hayan sido motivados por la descompensación 
aguda de alguno de los FRCV previamente diagnosticados. 

Deterioro de 
filtrado glomerular 

Se considerará deterioro de la función renal cuando, a lo largo del seguimiento, el 
filtrado glomerular estimado muestre un descenso de 2 desviaciones estándar respecto al 
valor basal. 

Aumento de 
albuminuria 

Se considerará incremento de albuminuria cuando, a lo largo del seguimiento, se observe 
un incremento de 2 desviaciones estándar respecto al valor basal. 

FRCV: factor de riesgo cardiovascular 
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3.6  DEFINICIÓN DE LAS LESIONES DE ÓRGANO DIANA MEDIADA POR HIPERTENSIÓN 

Las LOMH que se utilizarán como variables objetivo para este trabajo fueron la PP 

>60mmHg en mayores de 65 años, la albuminuria, el FGe 30-59 ml/min, HVI e ITB <0,90. 

Además, se consideró globalmente tener una LOMH la confirmación de al menos una de ellas.  

La PP >60 mmHg en mayores de 65 años se definió como la diferencia entre PAS y PAD 

superior a los 60 mmHg en pacientes con más de 65 años (94). La albuminuria se definió 

como el cociente albúmina/creatinina (CAC) entre 30-300 mg/g (102,103). El FGe 30-59 

ml/min se definió empleando la ecuación de CKD-EPI a partir de la creatinina registrada en el 

análisis de sangre del paciente (89,94,104). La HVI que se estableció en base a la información 

suministrada por el investigador, pudiendo establecerse el diagnóstico por ECG (índice de 

Sokolow–Lyon index >3.5 mV; RaVL >1.1 mV; producto del voltaje de Cornell >244 

mV*ms) o el ecocardiograma (>115 g/m2, en varones; >95 g/m2, en mujeres) (94). El ITB se 

consideró patológico en los casos en los que el cociente entre la determinación de la PAS en 

miembros inferiores comparado con el brazo dominante era inferior a <0,9; esta 

determinación se podía realizar empleando dispositivos doppler o semiautomáticos validados 

por parte del facultativo-investigador (94). Todas las determinaciones eran obligatorias, con 

excepción del ITB que era un registro voluntario subordinado a la disponibilidad de alguno de 

los dispositivos validados. 

3.7  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se ha realizado los análisis estadísticos para la presencia de cualquier LOMH global e 

individualmente para cada una de ellas. Las variables cualitativas se han definido como 

porcentajes con su intervalo de confianza al 95% (IC95%, representados entre paréntesis), y 

las variables continuas como media (desviación estándar (DE)). Los contrastes de hipótesis 

para las variables categóricas se han llevado a cabo mediante cálculo de riesgos de 

prevalencia y para las variables continuas se ha utilizado la prueba de la t-Student, 

comparando los pacientes que presentaban la LOMH frente a los pacientes sin ellas.  

En el análisis estadístico se muestran los valores p ajustados por el resto de las variables 

del mismo grupo, analizadas conjuntamente en la misma tabla, según se indica.  

El análisis para estimar qué variables se asocian con la presencia de cada LOMH se 

realizó mediante un análisis multivariante de regresión logística no condicional que incluyó 

como variables de ajuste la edad, sexo y los FRCV (HTA, dislipemia, DM, tabaquismo, 

sedentarismo y obesidad medida por IMC y perímetro de cintura) y se presentan los 

resultados como odds ratio (OR) y las OR ajustadas por las variables de cada tabla (ORa) y el 

intervalo de confianza al 95% (ORa [IC95%]), utilizado en los resultados mostrados en las 

tablas 4 hasta la 9 y figuras 4 a 9.  

Se calculó la incidencia de nuevos casos de LOMH, a partir de los pacientes que en el 

momento de la inclusión estaban libres de estas lesiones, utilizando un análisis de 
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supervivencia, mediante el método de Kaplan-Meier, y el modelo de regresión de riesgos 

proporcionales (Cox), para obtener los hazard ratio (HR) y sus correspondientes IC95% (HR 

[IC95%]), y se comparó mediante la prueba de rango logarítmico, para ajustar por sexo, edad, 

HTA, DM, consumo de alcohol, actividad física, obesidad, obesidad abdominal, dislipemia, 

nivel socioeconómico, nivel educación, situación laboral (activa) y hábito tabáquico. Estos 

resultados se muestran en las figuras 10 a 14 y en el apartado 4.5. Análisis de la incidencia de 

nuevas LOMH en pacientes con lesiones presentes en la visita de inclusión. 

En todas las comparaciones se ha rechazado la hipótesis nula con un error alfa < 0,05. 

Para el análisis de datos se han empleado los programas IBM SPSS versión 22.0 y STATA 15 

Base Reference Manual. College Station, TX: Stata Press. StataCorp. 2015. Para el cálculo 

del tamaño muestral se ha utilizado el programa Epidat: programa para análisis 

epidemiológico de datos. Versión 4.2, julio 2016. Consellería de Sanidade, Xunta de Galicia, 

España; Organización Panamericana de la Salud (OPS-OMS); Universidad CES, Colombia. 

Disponible en: http://www.sergas.es/Saude-publica/EPIDAT. 
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4 RESULTADOS 

4.1  CARACTERÍSTICAS GENERALES DE LA MUESTRA 

Se reclutaron un total de 8.066 pacientes válidos para el análisis. En la totalidad de la 

muestra, el 54,5% eran mujeres y su edad media de 57,9 (14,8) años. La mayor parte de la 

muestra (60,1%; n=4.843) vivían en medio urbano y tenían un nivel de renta medio (entre 

18.000€ y 100.000€) (56,2%; n=4.507). La mayor parte de los pacientes reclutados tenían 

estudios primarios (54,6%; n=4,380) o secundarios (22,8%; n=1.830).  

Los FRCV más prevalentes en la visita de inclusión eran: obesidad abdominal y la 

dislipemia, presentes en más de la mitad de la muestra, seguidos de HTA y síndrome 

metabólico, figura 1 del anexo. Respecto al tabaquismo, el 17,6% (16,8%-18,5%) eran 

fumadores activos en la visita de inclusión, y el 27,5% (26,5%-28,5%) eran exfumadores y se 

habían mantenido abstinentes en el año previo al reclutamiento. En definitiva, el 46,7% 

(45,6%-47,7%) habían tenido contacto, presente o pasado, con el tabaquismo; por lo que el 

53,3% (52,2%-54,4%) nunca habían fumado. El 16,3% (15,5%-17,1%) alguna ECV. 

4.2  PREVALENCIA LOMH EN LA MUESTRA 

El 25,5% (24,5%-26,4%) de los pacientes presentaban alguna LOMH, siendo la PP >60 

mmHg la más frecuente (16,8%), seguida de la albuminuria (7,6%) y el FGe 30-60ml/min 

(7,4%). La HVI (3,9%) y el ITB <0,90 (1,8%) fueron las menos frecuentes, Figura 2. 

 

PP >60mmHg: presión de pulso en mayores de 65 años superior a 60mmHg; FGe: filtrado glomerular estimado; 
HVI: hipertrofia ventricular izquierda; ITB: índice tobillo-brazo 

Figura 2. Prevalencia de cada una de las lesiones subclínicas de órgano diana 
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Las combinaciones más frecuentes de LOMH fueron la PP >60mmHg con el FGe 30-59 

ml/min (3,1%) y PP >60mmHg con la albuminuria (2,0%), seguida de FGe 30-59 ml/min con 

albuminuria (1,5%), Figura 3. Las combinaciones de tres LOMH más frecuentes fueron PP 

>60mmHg con el FGe 30-59 ml/min y albuminuria (0,73%) seguida de la PP >60mmHg con 

el FGe 30-59 ml/min y la HVI (0,53%). Las combinaciones de cuatro LOMH más frecuentes 

fueron PP >60mmHg con el FGe 30-59 ml/min, albuminuria e HVI (0,15%) seguida de la PP 

>60mmHg con el FGe 30-59 ml/min, albuminuria e ITB <0,90 (0,11%). 

 

PP >60mmHg: presión de pulso en mayores de 65 años superior a 60mmHg; FGe: filtrado glomerular estimado; 

HVI: hipertrofia ventricular izquierda; ITB: índice tobillo-brazo 

Figura 3. Prevalencia de las combinaciones de las lesiones subclínicas de órgano diana 

4.3  ANÁLISIS DE LA ASOCIACIÓN DE LA PREVALENCIA LOMH CON EL RESTO DE LAS 

VARIABLES EPIDEMIOLÓGICAS Y CLÍNICAS 

4.3.1 Análisis de la frecuencia de las LOMH con variables epidemiológicas y clínicas 

La presencia de alguna LOMH fue más frecuente en los pacientes varones, de más edad, 

sin estudios y menor nivel económico que viven en regiones rurales y semiurbanas, tabla 1 del 

anexo. La tabla 2 del anexo, muestra los resultados de la regresión logística ajustada por el 

resto de las variables de la tabla.  Las variables de la exploración física expuestas en la tabla 3 

del anexo, mostraron que los pacientes con LOMH tenían cifras superiores de PAS y PAD y, 

además, mayor IMC y perímetro abdominal. 

El análisis de asociación con los FRCV mostró incremento significativo de prevalencia 

de LOMH en pacientes con HTA y DM, Tabla 4. En los pacientes que no alcanzaban los 
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objetivos terapéuticos de estos FRCV, se observó un incremento de la prevalencia de LOMH 

del 187%, para HTA, 59%, para colesterol de baja densidad (c-LDL), y 51%, para la DM. 

Tabla 4. Relación de los factores de riesgo cardiovascular con la de prevalencia de LOMH 
 

n n % OR IC95%  ORa IC95%  

Obesidad Abdominal No 2.705 794 22,7% 
1,77 (1,60-1,96) 0,92 (0,81-1,06) 

Sí 2.887 1.502 34,2% 

Obesidad No 3.918 1.351 25,6% 
1,60 (1,45-1,77) 1,19 (1,04-1,37) 

Sí 1.732 958 35,6% 

HTA No 3.516 611 14,8% 
4,58 (4,12-5,09) 1,73 (1,53-1,97) 

Sí 2.130 1.696 44,3% 

Dislipemia No 3.141 795 20,2% 
2,38 (2,15-2,64) 1,03 (0,92-1,17) 

Sí 2.506 1.512 37,6% 

Sedentarismo No 4.097 1.520 27,1% 
1,36 (1,23-1,52) 1,04 (0,92-1,18) 

Sí 1.553 789 33,7% 

DM No 4.831 1.520 23,9% 
3,06 (2,73-3,43) 1,61 (1,41-1,84) 

Sí 819 789 49,1% 

Tabaquismo No 4.514 2.055 31,3% 
0,49 (0,42-0,57) 1,03 (0,87-1,22) 

Sí 1.136 254 18,3% 

Se representa la prevalencia de alguna LOMH en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla. LOMH: lesión de órgano 
diana mediada por hipertensión; DM: diabetes mellitus. HTA: hipertensión arterial 

 

Los parámetros de laboratorio también mostraron asociación con la presencia de LOMH, 

con niveles más elevados de glucemia (p<0,001) y HbA1c (p<0,001), así como uricemia 

(p<0,001). El perfil de colesterol mostró niveles inferiores de c-LDL (p<0,001) y colesterol de 

alta densidad (c-HDL) (p<0,001). La función renal mostró niveles superiores de cociente 

albúmina-creatinina (p<0,001) e inferiores de FGe (p<0,001), tabla 4 del anexo. 

Finalmente, se realizó un análisis multivariante para estudiar el efecto individual de la 

asociación entre cada variable epidemiológica y clínica con la presencia de LOMH, Figura 4. 

Este análisis confirmó mayor prevalencia de LOMH en pacientes con HTA y DM. También 

se observó un incremento de la prevalencia en varones, obesos y con la edad, Figura 4. 
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Figura 4. Análisis multivariante para la prevalencia de alguna lesión de órgano diana mediada por 
hipertensión arterial 

 

4.3.2 Análisis de la frecuencia de PP >60mmHg con variables epidemiológicas y 

clínicas 

La prevalencia de PP >60mmHg fue significativamente más elevada en jubilados y 

pacientes que se dedican a tareas domésticas. También se observó un incremento, aunque más 

moderado, de la prevalencia PP >60 en pacientes de zonas rurales y semiurbanas, tabla 5 del 

anexo. Los pacientes con PP >60mmHg presentaban cifras más elevadas de PAS (p<0,001), 

PAD (p<0,001) y glucemia (p<0,001), tabla 6 del anexo. El c-LDL (p<0,001) era inferior. La 

función renal mostró niveles superiores de cociente albúmina-creatinina (p<0,001), tabla 7 del 

anexo. El análisis con otros FRCV mostró un incremento de la prevalencia en HTA y DM, 

Tabla 5. Sin embargo, fueron el mal control de la HTA (5,85 [4,71-7,29]) y de la dislipemia 

(1,49 [1,22-1,83]) los que asociaron incremento de prevalencia, sin asociación con el mal 

control de la DM (1,14 [0,89-1,48]).  
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Tabla 5. Relación de los factores de riesgo cardiovascular con la de prevalencia de presión de pulso >60mmHg 
 

n % OR IC95% ORa IC95%  

Obesidad Abdominal No 443 12,6% 
1,78 (1,58-2,02) 0,98 (0,83-1,17) 

Sí 904 20,4% 

Obesidad No 802 15,0% 
1,44 (1,28-1,63) 1,12 (0,95-1,33) 

Sí 553 20,3% 

HTA No 300 7,2% 
4,85 (4,23-5,57) 1,45 (1,23-1,73) 

Sí 1.052 27,3% 

Dislipemia No 447 11,2% 
2,28 (2,02-2,58) 0,97 (0,83-1,14) 

Sí 904 22,3% 

Sedentarismo No 887 15,6% 
1,33 (1,18-1,51) 0,85 (0,73-1,01) 

Sí 468 19,7% 

DM No 875 13,6% 
2,66 (2,35-3,03) 1,40 (1,20-1,65) 

Sí 480 29,6% 

Tabaquismo No 1.258 18,9% 
0,31 (0,26-0,39) 0,95 (0,73-1,23) 

Sí 97 6,9% 

Se representa la prevalencia de PP >60mmHg en cada una de las variables. 

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla. DM: diabetes mellitus, 
HTA: hipertensión arterial 

El análisis multivariante que incluyó variables clínicas y epidemiológicas confirmó el 

incremento de la prevalencia en pacientes con HTA y DM. La edad también se asoció a 

incremento de la prevalencia, Figura 5. 

 

Figura 5. Análisis multivariante para la prevalencia de presión de pulso >60 mmHg 
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4.3.3 Análisis de la frecuencia de albuminuria con variables epidemiológicas y 

clínicas  

Se observó un incremento de la prevalencia de albuminuria de un 98% en varones, del 

71% en sujetos sin estudios y del 48% en pacientes con estudios primarios, además de un 

incremento del 36% en jubilados, tabla 8 del anexo. 

Los pacientes con albuminuria presentaron datos en la exploración física de mayor RCV, 

con mayor peso e IMC, y cifras más elevadas de PAS, PAD, PP y FC, ver tabla 9 del anexo. 

Igualmente, en los parámetros analíticos se observaron cifras más elevadas de glucemia 

(p<0,001) y hemoglobina glicosilada (HbA1c) (p=0,008), así como uricemia (p<0,001). El 

perfil de colesterol mostró niveles inferiores de c-LDL (p<0,001) y c-HDL (p<0,001). La 

función renal mostró niveles inferiores de FGe (p<0,001), tabla 10 del anexo. 

El FRCV que supuso un mayor incremento de la prevalencia de albuminuria fue la DM 

con un incremento del 134%. Igualmente, la HTA, la dislipemia y la obesidad se asociaron a 

un incremento de la prevalencia de albuminuria, Tabla 6. Asimismo, el mal control de la 

HTA (1,74 [1,42-2,14]) y DM (1,41 [1,09-1,85]) condicionaron un incremento de la 

prevalencia de albuminuria. No se observó asociación con el grado de control del c-LDL (1,14 

[0,91-1,45]).  

Tabla 6. Relación de los factores de riesgo cardiovascular con la de prevalencia de albuminuria 

 
n % OR IC95% ORa IC95% 

Obesidad Abdominal 
No 196 5,5% 

1,76 (1,48-2,10) 1,15 (0,93-1,42) 
Sí 416 9,4% 

Obesidad 
No 329 6,2% 

1,79 (1,52-2,11) 1,23 (1,02-1,51) 
Sí 286 10,5% 

HTA 
No 183 4,4% 

2,75 (2,31-3,30) 1,67 (1,36-2,06) 
Sí 432 11,2% 

Dislipemia 
No 203 5,1% 

2,11 (1,78-2,52) 1,32 (1,09-1,60) 
Sí 412 10,2% 

Sedentarismo 
No 409 7,2% 

1,22 (1,03-1,46) 0,98 (0,82-1,18) 
Sí 206 8,7% 

DM 
No 352 5,5% 

3,34 (2,82-3,96) 2,34 (1,95-2,82) 
Sí 263 16,2% 

Tabaquismo 
No 513 7,7% 

0,93 (0,75-1,16) 1,23 (0,98-1,56) 
Sí 102 7,2% 

Se representa la prevalencia de albuminuria en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla. 

DM: diabetes mellitus. HTA: hipertensión arterial 
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Finalmente, el análisis multivariante mostró que el incremento de la prevalencia de 

albuminuria era mayor en pacientes con DM, varones, con HTA y obesidad abdominal, así 

como una mínima influencia de la edad, Figura 6.  

 

Figura 6. Análisis multivariante para la prevalencia de microalbuminuria 

 

4.3.4 Análisis de la frecuencia de FGe 30-59 ml/min con variables epidemiológicas y 

clínicas  

Se observó asociación de FGe 30-59 ml/min con el bajo nivel socioeconómico, tabla 11 

del anexo, y la PP, tabla 12 del anexo. Analíticamente se observó mayor asociación con 

niveles elevados de glucemia, HbA1c y uricemia, niveles bajos de c-LDL y elevación de 

cociente albúmina-creatinina, tabla 13 del anexo. 

Se observó incremento de FGe 30-59 ml/min con HTA (72%), la DM (33%) y la 

dislipemia (28%), Tabla 7. Asimismo, el mal control de la DM (ORa [IC95%]: 1,81 [1,34-

2,45]), el mal control del c-LDL (ORa [IC95%]: 1,29 [1,01-1,67]) y la HTA (ORa [IC95%]: 

1,26 [1,00-1,60]) y condicionaron un incremento de la prevalencia de FGe 30-59 ml/min.  
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Tabla 7. Relación de los factores de riesgo cardiovascular con la de prevalencia de FGe 30-59 ml/min 

 
n % OR IC95% ORa IC95% 

Obesidad Abdominal 
No 192 5,5% 

1,67 (1,40-2,0) 0,93 (0,76-1,16) 
Sí 388 8,8% 

Obesidad 
No 341 6,5% 

1,44 (1,22-1,72) 1,06 (0,86-1,31) 
Sí 245 9,1% 

HTA 
No 113 2,7% 

5,01 (4,06-6,18) 1,72 (1,37-2,18) 
Sí 473 12,4% 

Dislipemia 
No 167 4,2% 

2,62 (2,18-3,16) 1,28 (1,05-1,57) 
Sí 419 10,4% 

Sedentarismo 
No 353 6,3% 

1,64 (1,39-1,96) 1,19 (0,98-1,44) 
Sí 233 10,0 % 

DM 
No 368 5,8% 

2,54 (2,14-3,044) 1,33 (1,10-1,62) 
Sí 218 13,6% 

Tabaquismo 
No 541 8,2% 

0,37 (0,27-0,51) 0,89 (0,64-1,25) 
Sí 45 3,2% 

Se representa la prevalencia de filtrado glomerular estimado 30-59 ml/min en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla. 

DM: diabetes mellitus. HTA: hipertensión arterial 

 

Finalmente, el análisis multivariante, Figura 7, confirmó el incremento de la prevalencia 

de FGe 30-59 ml/min en pacientes con HTA, DM y dislipemia. Además, mostró un 

incremento de la prevalencia con la edad. El sexo masculino se comportó con factor protector. 
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Figura 7. Análisis multivariante para la prevalencia de FGe 30-59 ml/min 

 

4.3.5 Análisis de la frecuencia de HVI con variables epidemiológicas y clínicas 

La prevalencia de HVI fue superior en varones y en pacientes con menor nivel de renta, 

tabla 14 del anexo. Al igual que el resto de LOMH, se observó cifras de PAS y PAD 

superiores, tabla 15 del anexo, con valores analíticos de glucemia y c-LDL más elevados, tabla 

16 del anexo. 

El FRCV que supuso un mayor incremento de la prevalencia de HVI fue la HTA. 

También se observó influencia del sedentarismo y la DM, Tabla 8. Asimismo, el mal control 

de la DM (ORa [IC95%]: 1,68 [1,16-2,47]) y la HTA (ORa [IC95%]: 1,43 [1,07-1,92] 

condicionaron un incremento de la prevalencia de HVI. El mal control del c-LDL no 

condicionó un cambio significativo (ORa [IC95%]: 1,10 [0,80-1,52]).  
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Tabla 8. Relación de los factores de riesgo cardiovascular con la de prevalencia de hipertrofia ventricular 
izquierda 

 
n % OR IC95% ORa IC95% 

Obesidad Abdominal 
No 115 3,3% 

1,39 (1,11-1,77) 0,75 (0,57-0,99) 
Sí 199 4,5% 

Obesidad 
No 177 3,3% 

1,58 (1,26-1,99) 1,21 (0,93-1,60) 
Sí 140 5,2% 

HTA 
No 57 1,4% 

5,23 (3,92-7,0) 2,94 (2,13-4,07) 
Sí 260 6,7% 

Dislipemia 
No 101 2,5% 

2,17 (1,71-2,76) 1,16 (0,90-1,50) 
Sí 216 5,3% 

Sedentarismo 
No 181 3,2% 

1,85 (1,48-2,33) 1,48 (1,17-1,88) 
Sí 136 5,7% 

DM 
No 199 3,1% 

2,45 (1,940-3,11) 1,38 (1,08-1,77) 
Sí 118 7,3% 

Tabaquismo 
No 273 4,1% 

0,75 (0,54-1,04) 1,18 (0,84-1,68) 
Sí 44 3,1% 

Se representa la prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla. 

DM: diabetes mellitus. HTA: hipertensión arterial 

 

Finalmente, el análisis multivariante confirmó el incremento más importante de la prevalencia 

de HVI asociado a la HTA, pero con una influencia importante del sexo masculino, el 

sedentarismo y la DM. Al igual que en otras LOMH, la edad influyó, aunque de forma 

mínima, Figura 8. 
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Figura 8. Análisis multivariante para la prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda 

 

4.3.6 Análisis de la frecuencia de ITB <0,90 con variables epidemiológicas y clínicas  

Ninguna de las variables sociodemográficas, tabla 17 del anexo, ni de la exploración 

física, tabla 18 del anexo, ni del análisis de sangre, tabla 19 del anexo, mostraron asociación 

con el ITB <0,90.  

La DM fue el único FRCV que supuso un incremento de la prevalencia de ITB <0,90 

Tabla 9, asociación confirmada en el análisis multivariante. Asimismo, sólo el mal control 

del c-LDL supuso un incremento de la prevalencia de ITB <0,90 (2,86 [1,56-5,28]), mientras 

que el grado de controla de la HTA (1,04 [0,68-1,61]) ni de la DM (0,67 [0,37-1,23]) 

supusieron cambio alguno en la prevalencia. 
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Tabla 9. Relación de los factores de riesgo cardiovascular con la de prevalencia de índice tobillo-brazo <0,9 

 
n % OR IC95%  ORa IC95% 

Obesidad Abdominal 
No 61 1,7% 

1,15 (0,83-1,60) 0,85 (0,58-1,26) 
Sí 88 2,0% 

Obesidad 
No 93 1,7% 

1,18 (0,85-1,66) 1,01 (0,68-1,51) 
Sí 56 2,1% 

HTA 
No 57 1,4% 

1,76 (1,27-2,47) 1,10 (0,74-1,63) 
Sí 92 2,4% 

Dislipemia 
No 54 1,4% 

1,75 (1,25-2,46) 1,24 (0,87-1,79) 
Sí 95 2,4% 

Sedentarismo 
No 96 1,7% 

1,33 (0,95-1,87) 1,22 (0,86-1,74) 
Sí 53 2,2% 

DM 
No 99 1,5% 

2,03 (1,44-2,87) 1,52 (1,06-2,21) 
Sí 50 3,1% 

Tabaquismo 
No 133 2,0% 

0,56 (0,33-0,95) 0,70 (0,41-1,20) 
Sí 16 1,1% 

Se representa la prevalencia de índice tobillo-brazo <0,90 en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla. 

DM: diabetes mellitus. HTA: hipertensión arterial 

 

Figura 9. Análisis multivariante para la prevalencia de ITB <0,90 
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4.4 ANÁLISIS DE LA INCIDENCIA DE NUEVAS LOMH EN PACIENTES SIN AFECTACIÓN EN LA 

VISITA DE INCLUSIÓN 

4.4.1 Riesgo de incidencia de LOMH en general 

Se observó una tasa de incidencia de nuevas LOMH de 7,6 pacientes/100 pacientes/año 

en los pacientes que en la visita de inclusión no presentaban ninguna LOMH (n=3.652). 

En la Figura 10 se muestra qué variables condicionaron la aparición de alguna LOMH a 

lo largo del período de observación, siendo la obesidad (1,57 [1,06-2,30]) y la HTA (1,47 

[1,18-1,82]) las que mostraron mayor incremento del riesgo, seguidas del sexo masculino y de 

la edad 
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Figura 10. Análisis multivariante de Cox para la incidencia de nuevos casos de lesiones de órgano diana mediadas por hipertensión 
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4.4.2 Riesgo de incidencia de Presión de Pulso >60mmHg 

La tasa de incidencia para nuevos casos de PP >60mmHg fue de 4,6 pacientes/100 

pacientes/año en los pacientes que en la visita de inclusión no presentaban ninguna LOMH 

(n=4.146). 

En la Figura 11 se muestra qué variables condicionaron la aparición de nuevos casos de 

PP >60 mmHg a lo largo del período de observación, siendo la DM (1,46 [1,11-1,93]) y la 

edad (1,22 [1,20-1,24]) las que incrementaron el riesgo. 
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Figura 11. Análisis multivariante de Cox para la incidencia de nuevos casos de presión de pulso>60mmHg 
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4.4.3 Riesgo de incidencia de albuminuria 

La tasa de incidencia para nuevos casos de albuminuria fue de 1,9 pacientes/100 

pacientes/año en los pacientes que en la visita de inclusión no presentaban ninguna LOMH 

(n=4.545). 

En la Figura 12 se muestra que la DM y la HTA fueron las variables que más 

incrementaron el riesgo de nuevos casos de albuminuria. También el sexo masculino mostró 

mayor riesgo. La edad mostró una tendencia a incrementar el riesgo, pero sin alcanzar 

significación estadística. 

La actividad física, especialmente en los niveles más elevados, se comportó como factor 

protector y el nivel educativo más alto mostró tendencia a la protección, pero sin alcanzar 

significación estadística. 
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Figura 12. Análisis multivariante de Cox para la incidencia de nuevos casos de albuminuria 
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4.4.4 Riesgo de incidencia de FGe 30-59ml/min 

La tasa de incidencia para nuevos casos de FGe 30-59ml/min fue de 2,1 pacientes/100 

pacientes/año en los pacientes que en la visita de inclusión no presentaban ninguna LOMH 

(n=4.549). 

En la Figura 13 se muestra que las variables que incrementaron el riesgo de desarrollar 

FGe 30-59 ml/min a lo largo del período de observación, fueron la HTA seguida de la edad. 

El nivel educativo mostró una tendencia a un efecto protector, pero sin alcanzar significación 

estadística. 
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Figura 13. Análisis multivariante de Cox para la incidencia de nuevos casos de FGe 30-59 ml/min 
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4.4.5 Riesgo de incidencia de HVI 

La tasa de incidencia para nuevos casos de HVI fue de 0,5 pacientes/100 pacientes/año en 

los pacientes que en la visita de inclusión no presentaban ninguna LOMH (n=4.549). 

En la Figura 14 se muestra que la mayor incidencia de HVI a lo largo del período de 

observación fue en varones y pacientes con HTA, seguidas de la edad. 
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Figura 14. Análisis multivariante de Cox para la incidencia de nuevos casos de HVI 
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4.4.6 Riesgo de incidencia de ITB <0,90 

La tasa de incidencia para nuevos casos de ITB <0,90 fue de 0,5 pacientes/100 

pacientes/año en los pacientes que en la visita de inclusión no presentaban ninguna LOMH 

(n=4.756). 

4.5 ANÁLISIS DE LA INCIDENCIA DE NUEVAS LOMH EN PACIENTES CON LESIONES 

PRESENTES EN LA VISITA DE INCLUSIÓN 

Se analizó el riesgo de incidencia de nuevas LOMH en los pacientes que, en la visita 

basal, tenían alguna lesión. Se observó que los pacientes que en la visita basal tenían 

albuminuria presentaron un incremento del riesgo de incidencia de desarrollar FGe 30-59 

ml/min (3,17 [1,45-6,70]), y PP >60mmHg (2,21 [1,03-4,66]). También se ha observado 

incremento del riesgo de HVI (2,76 [0,32-10,82]), pero no ha alcanzado significación 

estadística. 

Los pacientes con PP >60mmHg en la visita basal presentaron un incremento del riesgo 

de incidencia de desarrollar FGe 30-59ml/min (2,04 [1,31-3,20]). También se observó un 

incremento de albuminuria (1,62 [0,77-3,07]) e HVI (4,77 [0,57-17,77]), pero que no 

alcanzaron significación estadística.  

4.6  RESUMEN DE RESULTADOS 

A continuación, dada la extensión de los resultados, procedemos a exponer de forma más 

esquemática los aspectos más importantes de los resultados: 

1) Una cuarta parte de los pacientes que son atendidos en AP tienen LOMH y su 

incidencia es de 7,6 casos/100 pacientes/año. 

2) Las LOMH más frecuentes son la PP >60mmHg y las lesiones renales (albuminuria y 

FGe 30-59ml/min). La elevación de la PP se asocia con el mayor grado de presión 

arterial y peor control de la misma, al igual que ambas lesiones renales.  

3) Las variables más asociadas tanto a la presencia como a la incidencia de LOMH son 

la obesidad, HTA y DM, en pacientes varones y de mayor edad.  

4) La asociación de las LOMH con la dislipemia ha sido escasa, pero en el seguimiento 

del paciente con FRCV, no se puede descartar cierto papel de la hipercolesterolemia, 

aunque de menor impacto que los anteriormente citados. 

5) Las tres lesiones más prevalentes e incidentes (PP >60mmHg, albuminuria y FGe 30-

59ml/min.) parecen relacionarse entre sí, favoreciendo el desarrollo de nuevas 

LOMH cuando los pacientes ya presentan una de ellas, por lo que su relación con el 

pronóstico CV no se puede descartar un efecto sinérgico. 
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5 DISCUSIÓN 

Los resultados presentados en nuestro trabajo, sobre una muestra de 8066 pacientes 

reclutados en AP, muestran que más de una cuarta parte de los pacientes atendidos en AP 

tienen LOMH, y que su incidencia, en los pacientes sin LOMH al inicio del estudio, alcanza a 

otro cuarto de la muestra. La incidencia está condicionada por factores epidemiológicos como 

la edad (el más importante) y el sexo masculino; y la HTA como el FRCV clásico más 

relevante. La DM tiene un papel muy relevante en el desarrollo de albuminuria y en el 

incremento de la PP >60mmHg. Como factores protectores, sólo la actividad física ha 

mostrado efecto protector en la albuminuria y otros como el nivel educativo mostró cierto 

efecto protector en el deterioro del FGe pero sin alcanzar significación estadística. 

A su vez la prevalencia de LOMH está condicionada por la edad, con un efecto mucho 

más moderado que en la incidencia, la HTA y la DM, como las dos más importantes, y el 

sexo masculino.  

La estrecha vinculación observada entre cada una de las LOMH y los FRCV clásicos 

como la edad, sexo masculino, HTA, DM u obesidad, nos confirma su estrecha vinculación en 

el continuum cardiovascular, como fase intermedia en el avance hacia la ECV, pero el análisis 

longitudinal muestra que es especialmente importante la asociación con la edad y la HTA. Por 

lo tanto, la presencia de alguna LOMH describe una situación de mayor RCV, y por lo tanto, 

modificador del riesgo en los pacientes en los que se les estima utilizando los algoritmos 

tradicionales. Su carácter de reversibilidad, además, los convierte en dianas terapéuticas, 

siendo necesaria su identificación para poder corregirlos y modificar así el RCV identificado 

en los pacientes. 

Tras una exhaustiva revisión bibliográfica del tema, es la primera vez que se analiza 

simultáneamente la frecuencia y la incidencia de varias LOMH y su relación con otros 

factores clínico-epidemiológicos (como la edad, sexo, nivel socioeconómico y FRCV) en una 

cohorte prospectiva de pacientes reclutados y a seguimiento en Atención Primaria, lo que nos 

ha permitido confirmar que existe una vinculación directa de todas ellas con la edad y la HTA 

y, en el caso particular de la DM, existe un riesgo elevado de albuminuria.  

Otros factores implicados son los relacionados con el nivel socioeconómico, muy 

comentados como posible FRCV, pero con evidencia poco sólida hasta el momento. Nuestros 

resultados muestran que el menor nivel socioeconómico y educativo se asocian a mayor 

frecuencia de LOMH en general y de daño renal e HVI en particular, que coinciden con los 

resultados del estudio KNOW-CKD (KoreaN Cohort Study for Outcomes in Patients With 

Chronic Kidney Disease) (108). 
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Respecto a la presencia de LOMH, hemos descrito que el 29% de nuestra muestra, 

presentaban alguna LOHM, y que esta frecuencia era mayor con el número de FRCV. Las 

lesiones renales, albuminuria y FGe 30-60ml/min fueron las siguientes más frecuentes, con 

una frecuencia superior a la descrita en otros estudios poblacionales como Framingham, en 

que se describió una prevalencia de 4,2%, y 3,8%, respectivamente (15). Esta diferencia 

podemos justificarla porque nuestro trabajo se ha realizado sobre una muestra clínica, con una 

frecuencia superior de FRCV y peor grado de control de los mismos, lo que justifica la mayor 

frecuencia de LOMH y ECV en comparación con estudios poblacionales. Sin embargo, sólo 

el 3,9% de nuestra muestra presentaban HVI, frente al 9,0% del estudio Framingham (15). 

Esta diferencia se podría explicar porque en el estudio Framingham aun siendo poblacional se 

realizaba obligatoriamente ECG y ecocardiograma a todos los pacientes lo que podría permitir 

identificar más casos de HVI que en nuestro trabajo en el que el ecocardiograma sólo se 

realiza en caso de indicación clínica, quedando subordinado el diagnóstico de la HVI al uso 

del ECG. El 1,8% de nuestros pacientes presentaron ITB <0,90, cifra similar a la descrita en 

Framingham 1,4% (15), ya que una vez más en este estudio era obligatoria la realización de 

una determinación de ITB, mientras que en nuestro trabajo su realización estaba condicionada 

a la disponibilidad de la misma en el centro participante. Por lo tanto, cabe esperar que haya 

más pacientes con ITB patológico en el estudio IBERICAN del que está descrito. 

Esta variabilidad observada entre diferentes muestras, siendo superior la frecuencia de 

LOMH en pacientes con mayor RCV se confirma en estudios realizados en sujetos sanos, sin 

ningún FRCV, en los que no se identificó ninguna LOMH (109), pasando por estudios 

realizados en sujetos con HTA en los que la prevalencia de LOMH fue similar a la descrita 

por nosotros: albuminuria 20,5% y FGe<60ml/min 2,6%. (110). Por otro lado, en un estadio 

más avanzado del continuum CV, Wang et al (China Hypertension Survey) sobre 21.243 

pacientes con HTA y ECV que describieron cifras similares a las mostradas en nuestro 

trabajo. Los autores observaron una frecuencia de albuminuria del 23,1% y de PP >60 mmHg 

del 22,1%, entre las más frecuentes y FGe30-59ml/min (6,4%) e ITB <0,90 (6,2%) como 

menos frecuentes (111). La hipótesis que relaciona la frecuencia de LOMH con el RCV se ve 

reforzada por el trabajo de Del Pozo-Valero et al mostró que la prevalencia de LOMH fue 

mayor con el riesgo CV estimado y la PA nocturna se asoció a mayor incidencia de nuevas 

LOMH (112). 

Por último, el papel intermedio de las LOMH en el pronóstico CV ha sido descrito para 

todas ellas (15,110). Recientemente, el estudio PIUMA en una muestra de 3.247 pacientes 

seguidos durante 9,9 años mostró que los mejores predictores del RCV son la HVI y ambos 

parámetros de la enfermedad renal (FGe 30-59ml/min y albuminuria) (113). Esta vinculación 

con el RCV ha hecho que muchos autores aboguen por el tratamiento de los FRCV buscando 

no sólo el control de los mismos, que es importante, sino la protección o regresión de las 

LOMH (114). 
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5.1 PRESIÓN DE PULSO >60 MMHG 

La PP >60 mmHg ha sido la LOMH más frecuente en nuestro trabajo y la tercera en 

incidencia, después de ambas lesiones renales. Su frecuencia ha estado condicionada por tres 

FRCV como son la edad, HTA y la DM y su incidencia por la edad y la DM. Lógicamente, 

como LOMH más recientemente establecida, todavía hay poca información que analice su 

papel en este grupo de patologías.  

La PP ha sido muy estudiada como parámetro de la HTA y se ha analizado su relación 

con otras LOMH. Así en sujetos con HTA se ha descrito que es la mejor predictora de otras 

LOMH (110). Estos resultados coinciden con trabajos clásicos como el estudio Framingham, 

identificando su relación como el resto de las LOMH con excepción del FGe<60ml/min (15).  

La relación observada tanto en el análisis transversal como longitudinal de la PP 

>60mmHg con la DM ya ha sido establecida en otros estudios en nuestro país como LOD-

Diabetes (115). Los autores describieron una asociación entre la DM y la presencia de 

lesiones vinculadas a la rigidez arterial, como la PP >60mmHg, sin influencia de otras 

patologías metabólicas como el síndrome metabólico (116). Además, describieron un 

interesante efecto de las alteraciones hemodinámicas causadas por los FRCV en la progresión 

de las LOMH cardíacas y renales (117). En comparación con IBERICAN, este trabajo no 

analizó particularmente el efecto sobre la PP y el tamaño muestral apenas incluía 110 

pacientes (115). 

Otros trabajos con mayor tamaño muestral, pero en un análisis transversal, como el 

estudio Mark, observaron que las LOMH vinculadas a la rigidez arterial si eran más 

prevalentes en pacientes con Síndrome Metabólico. Sin embargo, no incluyeron en el análisis 

la PP (118). 

Respecto a la asociación con otras LOMH, nuestro estudio ha mostrado que la PP 

>60mmHg se ha asociado con mayor frecuencia a las lesiones renales, FGe 30-60ml/min y 

albuminuria. Aunque no hemos identificado ningún trabajo que relacione LOMH implicando 

a la PP >60 mmHg, el trabajo de Bai et al observó relación entre la rigidez arterial y la 

presencia de albuminuria (119), mientras que el trabajo de Chao describió asociación con la 

albuminuria y la HVI, pero no con el deterioro del FGe (120). Estas diferencias pueden 

deberse a que ambos estudios únicamente estudiaron las asociaciones que acabamos de 

presentar en sujetos con HTA, sin tener en cuenta otras variables epidemiológicas, como edad 

y sexo, o clínicas, como otros FRCV. Nuestros resultados integra en el análisis todas las 

variables, y hemos podido observar una importante asociación con el FGe 30-59ml/min. 

También hemos observado un incremento del riesgo de albuminuria y de HVI como en los 

resultados anteriormente referidos, pero sin alcanzar significación estadística, lo que se podría 

explicar por el escaso tiempo de observación o el reducido número de casos incidentes como 

en la HVI. Probablemente el diseño y tamaño muestral de IBERICAN nos permitirá analizar 

en más profundidad y detalle estas relaciones, cuando esté disponible más tiempo de 

seguimiento. 
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5.2 ALBUMINURIA 

En nuestra muestra hemos descrito mayor riesgo de presencia de albuminuria en los 

pacientes con HTA (35) y DM (36), que pueden tener implicación tanto de forma aislada 

como conjunta en el desarrollo de albuminuria (121). Esta asociación es conocida y descrita 

desde hace décadas, tal y como se ha comentado en la introducción de esta tesis.  

Nuestro trabajo, además ha descrito asociación de esta LOMH con otros FRCV que 

representan trastornos metabólicos como la obesidad abdominal y la dislipemia. En el caso de la 

obesidad ya ha sido descrita su asociación con la albuminuria, de hecho, Ou et al describieron 

que todos los parámetros definitorios de diversos fenotipos de obesidad se asociaron con la 

presencia de obesidad (122). La importancia de nuestros resultados es el análisis conjunto de los 

diferentes FRCV y LOMH simultáneamente, lo que nos permite ser algo más concluyentes que 

estudios que centran sus análisis en uno o la combinación de dos FRCV. Prueba de ello, es que 

hasta la fecha sólo análisis de polimorfismos genéticos (123) o de grandes bases de datos 

genéticas (124) habían descrito la asociación entre obesidad y albuminuria, y todos ellos en 

pacientes con DM. Nuestros resultados son los primeros que muestran una asociación entre 

obesidad y albuminuria independiente de la coexistencia de HTA y DM.  

Por otro lado, la asociación con la hipercolesterolemia parece una novedad ya que, tras 

una revisión bibliográfica exhaustiva, no hemos encontrado ningún trabajo que haya 

estudiado esta asociación, probablemente porque todos los estudios de RCV centrados en la 

albuminuria se realizan en pacientes con HTA y/o DM, sin prestar atención a los niveles de 

colesterol o sin encontrar ninguna asociación que merezca la pena mencionar. En nuestra 

opinión, la hipercolesterolemia, junto a la obesidad y la DM representan trastornos 

metabólicos estrechamente vinculados y que podrían incluso representar diferentes fases de la 

primera etapa del continuum CV, en el que tras la obesidad debutan la HTA y la 

hipercolesterolemia, seguida años después de la DM (125). 

Además de esta asociación entre FRCV y la albuminuria, en nuestra muestra la 

albuminuria fue la segunda LOMH más frecuente y la que más incidencia presentó en los 

pacientes sin LOMH en la visita basal, lo que la convierte en una de las LOMH más 

importantes en los pacientes que debemos seguir en AP para el control de sus FRCV, ya que 

el control de estos FRCV y la reversión de la albuminuria ayudaría a reducir el RCV (126) 

En el caso de la incidencia sí que la HTA y la DM se comportaron en nuestro trabajo 

como variables con mayor riesgo de desarrollarla en el período de observación, de igual modo 

que la actividad física se comportó como factor protector. Esto podría, tal como hemos 

comentado en el párrafo anterior, tener un papel destacado las alteraciones metabólicas 

vinculadas a la obesidad, sedentarismo y DM, que habitualmente juegan un papel destacado 

en las mujeres (127). 

La coexistencia de albuminuria, en nuestro trabajo, con otras LOMH ha sido más alta con 

la PP >60mmHg y el FG 40-60 ml/min. La rigidez arterial ha sido descrita como un factor 

independiente de desarrollo de albuminuria (128), lo que puede justificar los resultados 
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observados, tal y como se ha descrito anteriormente. Además, hemos confirmado asociación 

también en cuanto a incidencia de ambas lesiones en pacientes que previamente presentaban 

albuminuria, por lo que parece evidente que existe una correlación entre las tres que, sin duda, 

influirá en el pronóstico CV de los pacientes de nuestra cohorte. 

La asociación con el deterioro del FGe ya ha sido descrito en otras muestras, como el 

estudio URRAH que describió además un incremento progresivo de los niveles de ácido úrico 

en pacientes con HTA, a medida que aumentaba el deterioro de la función renal descrito por 

ambas lesiones (129). Estos mismos resultados hemos obtenido en nuestra muestra 

IBERICAN en los análisis realizados con el nivel de ácido úrico que mostró una estrecha 

relación con ambas LOMH (130). Aunque sería necesaria más información y, seguramente, 

futuros análisis de nuestra cohorte ayudarán a dar respuesta, la presencia de albuminuria juega 

un papel importante en el continuum CV, especialmente en los pacientes con hiperuricemia 

asociando con más frecuencia otras LOMH como el FGe 30-60ml/min que se ha asociado a 

mayor incidencia de ECV (131), lo que nos ayudaría en la práctica clínica a identificar 

pacientes de mayor RCV que requieren una mayor intensificación de los tratamientos.  

Este papel pronóstico puede verse modulado por tratamientos que interfieren en el 

desarrollo o en la reversión de las LOMH a nivel renal, que podrían ser útiles en la reducción 

del RCV, tal y como se ha observado recientemente con algunas moléculas del grupo de los 

iSGLT2 (132,133), aunque hay otros tratamientos como los inhibidores del enzima 

convertidor de angiotensina, antagonistas del receptor de angiotensina, antagonistas de 

mineralocorticoides y las estatinas (134). 

5.3 FGE 30-59 ML/MIN 

Como se ha comentado en la introducción de esta tesis, la lesión renal medida por FGe, al 

igual que la microalbuminuria, está estrechamente vinculada a la HTA, tanto clínica como 

ambulatoria, y la DM, como sus principales FRCV (135). Esta asociación ha sido confirmada 

en nuestros análisis transversales que observamos un elevado riesgo de prevalencia de FGe 30-

59ml/min con la HTA y la DM. Pero también hemos observado un riesgo incrementado en 

pacientes con hipercolesterolemia, y más frecuente en mujeres que varones. Esto último puede 

explicarse, al igual que la albuminuria, porque representen diferentes fases de una misma 

enfermedad metabólica desde la obesidad a la DM (125), que afecta más a las mujeres (127). 

El FGe 30-59 ml/min se ha presentado coexistiendo con más frecuencia con la PP >60 

mmHg y la albuminuria. Aunque la PP ha sido poco estudiada como LOMH, si ha sido 

analizada como componente de la HTA y también disponemos de información aportada por 

otros parámetros de rigidez arterial. En este sentido, todo parámetro de rigidez arterial o el 

incremento de la PP en sujetos con HTA ha mostrado mayor asociación con el deterioro del 

FGe (136), al igual que hemos descrito nosotros. Por otro lado, la albuminuria, siendo una 

lesión renal, también se ha asociado estrechamente al deterioro del FGe tanto en HTA (137) 

como en DM (138). 
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Respecto a la asociación con otras LOMH menos frecuente en nuestra muestra. El estudio 

NEPHROS, realizado en pacientes con DM para analizar el efecto de ejercicio aeróbico de 

resistencia, concluyó que el desarrollo de nuevos casos de pacientes con FGe<60ml/min era 

mayor en pacientes con HTA e ITB <0,90 (139). En nuestro trabajo también observamos el 

mayor riesgo en la HTA, la única variable asociada a esta LOMH junto a la edad, pero la 

coexistencia de ITB <0,90 ha sido excepcional en nuestra muestra, probablemente, por ser 

una exploración voluntaria subordinada a la disponibilidad de la prueba en la consulta del 

médico-investigador participante. 

La nefropatía diabética, que incluye albuminuria y FGe 30-59 ml/min, puede controlarse 

con un control intensivo de los FRCV que la condicionan, HbA1c y presión arterial, 

observándose menos progresión de la enfermedad renal en los pacientes con controles más 

estrictos de ambos parámetros, inferiores a los recomendados por las Guías de Práctica 

Clínica (140). En este sentido moléculas como los iSGLT2 e incluso el fenofibrato, que 

reduce la resistencia periférica a insulina, parece que han mostrado un enlentecimiento del 

avance del deterioro del FGe, como protectores de órgano diana, modificando de esta manera 

el pronóstico CV de los pacientes (141,142). 

5.4  HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA 

Nuestro trabajo ha mostrado, a pesar de una baja prevalencia de HVI en nuestra muestra, 

una estrecha relación con FRCV como la HTA o la DM, ambos factores ampliamente 

conocidos y estudiados en su relación con la HVI (22,63). Sin embargo, análisis más 

detallados, que incluyen PA ambulatoria, han confirmado mayor prevalencia de HVI en 

pacientes con HTA nocturna (143). De hecho, el estudio HARVEST (Hypertension and 

Ambulatory Recording Venetia Study) realizando en varios centros del norte de Italia 

describió que, si la PA nocturna elevaba la HVI, en los pacientes que el tratamiento igualaba 

la PA nocturna, independientemente de su control en las 24h, se observaba similar prevalencia 

de HVI (144). 

En el caso de la HVI parece que la HVI podría tener diferente prevalencia entre géneros, 

con diferencias en el impacto de los FRCV entre géneros. Así, el trabajo de Stolarz et al 

describió diferente sensibilidad del miocardio a la HTA en mujeres, especialmente a la PA 

nocturna (145). Estudios más recientes, como Moli-sani, sobre una cohorte de 18,330 pacientes, 

han confirmado otras variables vinculadas al sexo, como la obesidad que también tiene un 

efecto diferencial entre géneros (146). Por otro lado, en metaanálisis de Cuspidi et al observó 

que sólo 5 de 26 ensayos clínicos observaron diferencias entre géneros en la prevalencia de HVI 

medida por ECG (147). Por todo lo comentado, nuestros resultados confirman que sí existe una 

diferencia entre géneros en cuanto a la prevalencia e incidencia de esta LOMH, que es 

independiente de otras variables coexistentes como los FRCV, lo que nos acerca un poco más a 

la confirmación de la relación entre género e HVI. Como se ha comentado en las anteriores 

LOMH, existe una importante asociación entre lesiones que tiene interés por el posible papel 
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pronóstico que podría tener. El análisis de la coexistencia de lesiones en nuestra muestra mostró 

que la HVI se asocia con más frecuencia a la PP >60 mmHg, y de forma menos importante a las 

lesiones renales, FGe 30-59 ml/min y albuminuria. Estos resultados coinciden con las anteriores 

LOMH en las que la HTA tiene relación con su presencia, así como la PP >60mmHg, y con los 

estudios que muestran que una mayor PP se asocia con el resto de LOMH, como los mostrados 

por nuestra cohorte (37), pero también con otros autores que han analizado la relación de HVI 

con la rigidez arterial (118), lo que representa la relación directa entre las lesiones vasculares y 

las complicaciones en órganos diana relacionadas con las mismas (148), como es el caso de la 

HVI. Otros trabajos, como el de Wang et al, en un análisis transversal de 2.020 pacientes 

observaron que la coexistencia de HVI era progresivamente mayor con cifras progresivamente 

menores de FGe (149). Igualmente, la albuminuria se ha correlacionado con la coexistencia de 

HVI tanto en pacientes con HTA como DM (150), siendo especialmente frecuente en los 

pacientes con ambos FRCV simultáneamente. 

En el análisis de seguimiento de nuestros resultados hemos descrito que los pacientes con 

albuminuria y PP >60mmHg basalmente, tienen más riesgo de desarrollar HVI, aunque esta 

asociación no alcanzó significación estadística probablemente por el reducido número de 

casos incidentes de HVI. Nuestro trabajo muestra que ambas lesiones renales y la HVI se 

asocian, independientemente de ambos FRCV. 

Los resultados descritos en nuestra muestra refuerzan el papel de la HVI en el continuum CV 

y en su papel pronóstico de los pacientes a seguimiento por sus FRCV. Clásicamente, se ha 

considerado el papel pronóstico de la HVI en el contexto del seguimiento del paciente crónico, 

siendo útil en la identificación de los pacientes con mayor RCV ya que asociaban mayor 

incidencia de eventos CV (151). También, su valor pronóstico parece que tiene un condicionante 

de género siendo mayor el riesgo en las mujeres con HVI (152), que podría justificar el mayor 

RCV presente en las mujeres postmenopáusicas que actualmente se conoce (153).  

El rol pronóstico de la HVI tiene relación con el desarrollo de otras lesiones CV no 

isquémicas como la FA (154,155) o la IC (156), e incluso en pacientes mayores (157). La 

asociación con todas estas ECV, ateroscleróticas y no ateroscleróticas, podría tener un nexo 

común más allá del daño fisiopatológico relacionado con los trastornos hemodinámicos 

inherentes a la HTA y la HVI, como puede ser el estrés oxidativo (158), ya descrito en nuestra 

muestra como más prevalente por ejemplo en los pacientes con hiperuricemia (130). 

5.5 ÍNDICE TOBILLO BRAZO <0,9 

La presencia de ITB <0,90 en nuestra muestra ha sido muy baja en comparación con 

otros estudios, tal y como se ha comentado anteriormente. Este hecho lo atribuimos 

fundamentalmente a que la determinación del ITB era opcional en nuestro trabajo, 

subordinado a la disponibilidad del Doppler en las consultas de los investigadores. A pesar de 

ello, el análisis bivariante nos mostró una asociación con la HTA, la dislipemia y la DM, que 

sin embargo sólo se confirmó en la DM tras el ajuste por el resto de FRCV, relación 
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confirmada en el posterior análisis multivariante. Posiblemente nuestro reducido tamaño 

muestral nos ha restado potencia estadística en el análisis de asociación con ambos FRCV, 

HTA y dislipemia, que sí han sido descritos anteriormente por otros autores (22,75).  

Llama la atención, que la revisión bibliográfica realizada hemos observado que el ITB 

patológico es más frecuente en pacientes con DM, pero en el contexto de la HTA, actuando 

ambos FRCV como adyuvantes en el desarrollo de dicha LOMH (159). Igualmente sucede con 

la DM y la dislipemia aterogénica, que podrían actuar de adyuvantes (160). Ninguno de estos 

estudios consideró simultáneamente todos los FRCV y realizaron un análisis que permitiera 

identificar un efecto realmente adyuvante o independiente de cada uno de ellos sobre el 

desarrollo del ITB patológico. Nuestro trabajo, a pesar del reducido tamaño muestral, sí ha 

realizado este análisis confirmando el efecto de la DM independientemente del resto de 

variables, ambas más frecuentes precisamente en pacientes diabéticos, por lo que podría existir 

un efecto confusor no controlado en estos trabajos que nosotros sí hemos ajustado. En cualquier 

caso, nuestras conclusiones no pueden considerarse definitivas y deberíamos esperar al menos a 

una mayor incidencia de ITB patológico antes de considerar nuestras conclusiones definitivas. 

El ITB patológico se ha mostrado como un importante modificador del RCV estimado 

tanto por SCORE como por Framingham (161), permitiendo identificar a los sujetos de mayor 

RCV. Se ha analizado el papel de la determinación del ITB en el momento del diagnóstico de 

la DM en este contexto, permitiendo identificar enfermedad aterosclerótica subclínica en casi 

dos tercios de los pacientes, lo que refuerza este papel en la estratificación del RCV (162).  

Este papel pronóstico se ve reforzado por la asociación observada entre ITB y ECV 

(163,164), pero también en sujetos con ECV ya establecida como la enfermedad coronaria 

(76,165), FA (166), IC (81) o ictus (167). Igualmente, en pacientes con DM, se ha observado 

que es útil en la predicción de existencia de alteraciones en la microcirculación miocárdica 

(168). Esta rentabilidad diagnóstica y pronóstica (169,170) ha hecho que los análisis de coste-

efectividad hayan sido favorables a la determinación de ITB precozmente en el momento del 

diagnóstico de cualquier FRCV, fundamentalmente, HTA, dislipemia y DM (171). 

5.6 LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Las limitaciones generales del estudio IBERICAN ya han sido previamente publicadas 

(86,172) por lo que sólo las comentaremos brevemente a continuación.  

5.6.1 Selección de la muestra y validez externa de la muestra 

En primer lugar, debemos comentar que la muestra está reclutada entre los pacientes que 

acuden a consulta, por lo tanto, es una muestra clínica, no extrapolable a población general; 

en este caso, no afecta al cálculo de los riesgos relativos de la asociación entre variables y la 

incidencia de nuevas LOMH, que son los objetivos de nuestro trabajo.  
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En segundo lugar, los facultativos no fueron seleccionados de forma aleatoria, ya que su 

participación fue voluntaria, esto hace que posiblemente participen los médicos más 

motivados en la identificación y abordaje del RCV, lo que condiciona un mejor control de sus 

pacientes; en cualquier caso, esto representaría el mejor escenario posible y no repercutiría 

negativamente en el pronóstico de los pacientes incluidos, por lo que entendemos que los 

resultados son igualmente válidos.  

En tercer lugar, no están igualmente representadas todas las Comunidades autónomas 

(CCAA), habiendo diferencias en el porcentaje de pacientes que participan de cada una de ellas, 

por lo que hay un evidente sesgo de selección al reclutarse más pacientes de unas poblaciones 

que de otras, sin embargo, la distribución territorial de los FRCV no corresponde a los objetivos 

del estudio y el cálculo del tamaño muestral se ha hecho basándonos en una estimación de los 

eventos CV a nivel nacional.  

5.6.2 Medición de las variables clínicas y validez interna de la muestra 

La medición de la PA se realizó con los dispositivos disponibles en la consulta y, por lo 

tanto, no validados periódicamente, y los análisis no se realizaron en un laboratorio 

centralizado, como en un ensayo clínico, utilizándose para nuestro trabajo los valores aportados 

por los laboratorios de referencia para cada centro de salud que participa en el estudio. 

En ambos casos, la recogida de información refleja los parámetros obtenidos de la 

práctica clínica, que es el contexto en el que se está desarrollando el estudio IBERICAN. 

También se podría considerar una limitación del estudio la diferente significación 

pronóstica de cada criterio diagnóstico de HVI a través del ECG por los investigadores. 

Debemos recordar que el protocolo del estudio no definió un criterio único de diagnóstico, 

para replicar la práctica clínica en la que tampoco existe esa unificación. A pesar de que el 

objetivo del presente trabajo era analizar el papel pronóstico de la HVI, es conocido que el 

papel pronóstico de la HVI no varía en función de los criterios utilizados en el ECG, y 

cualquiera de ellos que identifique HVI se ha asociado con mayor incidencia de eventos CV 

mortales y no mortales (173).  

Con respecto a la medición de la aterosclerosis a través del ITB, podrían considerarse otras 

mediciones más precisas, como utilizar por ejemplo el ITB >1,40 o bien la diferencia de PA 

entre brazos. En cualquier caso, entre las más avaladas en las Guías de Práctica Clínica, está el 

ITB <0,90 pero, además, parece esta la medida con mejor valor predictor pronóstico (77,80,82). 

5.6.3 Impacto de las limitaciones del estudio 

El estudio IBERICAN es un estudio diseñado para analizar la asociación entre FRCV, 

LOMH y ECV, en un contexto de práctica clínica asistencial de atención primaria. Por lo 
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tanto, entendemos que ninguna de las limitaciones comentadas anteriores altera o sesga los 

objetivos propuestos en el estudio general, ni en esta tesis en particular.  

Por otro lado, los resultados presentados son biológicamente plausibles y concordantes, 

tal y como se ha expuesto en la discusión, con la mayoría de los autores y con los estudios 

más importantes a nivel internacional, por lo que, aunque provisionales, los resultados 

actuales presentados en esta tesis, es probable que se parezcan mucho a los resultados finales. 

Consideramos que, una vez analizadas estas posibles limitaciones del estudio que no 

afectan a los objetivos principales del trabajo, la metodología, el tamaño de la muestra y la 

selección consecutiva de los pacientes por el médico proporcionan fortaleza al estudio, y 

creemos que sus resultados pueden ser razonablemente representativos de este grupo de 

pacientes asistidos en AP. 

Para poder completar el estudio de la asociación de las LOMH con los FRCV y en el 

pronóstico CV deberíamos disponer de más tiempo de evolución de nuestra cohorte que nos 

permita establecer con una potencia estadística suficiente qué papel juegan en la incidencia de 

eventos. 
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6 CONCLUSIONES 

Ante los resultados obtenidos, podemos concluir que: 

1) Las variables más asociadas tanto a la presencia como a la incidencia de LOMH son 

la obesidad, HTA y DM, en pacientes varones y de mayor edad. Este hallazgo nos 

describe un grupo de pacientes de especial riesgo, al desarrollar con mayor 

probabilidad LOMH que a su vez tienen un efecto pronóstico demostrado en otros 

estudios.  

2) Aunque nuestro trabajo no descarta un efecto de la hipercolesterolemia en la 

prevalencia e incidencia de LOMH, parece que su impacto es muy inferior 

comparado con el que muestran la HTA y DM.  

3) Las LOMH más frecuentes son la PP >60mmHg y las lesiones renales (albuminuria 

y FGe 30-59ml/min). Las tres mostraron asociación con cifras más elevadas de 

presión arterial.  

4) Además, hemos observado una asociación entre las tres LOMH con un efecto 

sinérgico en el desarrollo entre ellas, lo que nos permite generar una nueva hipótesis 

sobre el efecto combinado de las tres lesiones con un incremento del RCV asociado. 

5) Teniendo en cuenta la relación entre obesidad y la HTA y DM, su corrección parece 

la estrategia más eficiente en la reducción del RCV, que reduciría la incidencia y 

mejoraría control de ambos FRCV, con la consecuente reducción de la incidencia y 

prevalencia de las LOMH. 
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8.3 TABLAS DE ANEXO 

Tabla 1. Características sociodemográficas de los pacientes incluidos en el estudio IBERICAN 

  n Parámetro 

Mujeres 4399 54,5% 

Edad; media (DE) 8.066 57,9 (10,4) 

Variables sociales 

Raza  

     Caucásica 7.752  96,1% 

     Latina 221 2,7% 

     Otras 93 1,2% 

Hábitat  

     Urbano (> de 20.000 habitantes) 4843 60,1% 

     Semi-urbano (entre 5.000 y 20.000 habitantes) 1736 21,5% 

     Rural (< de 5.000 habitantes) 1477 18,3% 

Nivel de estudios 

     Sin estudio 729 9,1% 

     Estudios Primarios 4380 54,6% 

     Estudios Superiores 1830 22,8% 

     Estudios Universitarios 1085 13,5% 

Nivel económico 

     Renta anual menor de 18.000€ 3417 42,6% 

     Renta anual entre 18.000€ y 100.000€ 4507 56,2% 

     Renta anual mayor a 100.000€ 90 1,1% 

Situación laboral 

     Trabaja 3403 42,4% 

     En paro 656 8,2% 

     Jubilado 2864 35,7% 

     Estudiante 106 1,3% 

     Tareas domésticas 988 12,3% 
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Tabla 2. Relación de las variables sociodemográficas con la de prevalencia de LOMH  

 n % OR IC95% ORa IC95% 

Género 
Mujer 1.147 26,4% 

1,31 (1,19-1,45) 1,30 (1,15-1,48) 
Varón 1.162 32,1% 

     

Raza 
Blanca 2.248 29,4% 

0,59 (0,44-0,78) 1,14 (0,82-1,59) 
Otras 61 19,7% 

Hábitat 

Urbano 1.330 27,8% 1 1 

Semi-urbano 491 28,7% 1,05 (0,93-1,19) 1,161 (1,00-1,35) 

Rural 486 33,4% 1,30 (1,15-1,48) 1,17 (1,00-1,36) 

Estudios 

Sin estudios 402 55,7% 7,25 (5,80-9,06) 1,39 (1,05-1,84) 

Primarios 1.394 32,1% 2,72 (2,28-3,26) 1,04 (0,83-1,29) 

Secundarios 353 19,5% 1,40 (1,14-1,72) 0,98 (0,77-1,23) 

Universitarios 160 14,8% 1 1 

Empleo 

Empleado 354 10,5% 1 1 

Desempleado 77 11,9% 1,14 (0,88-1,49) 1,06 (0,80-1,40) 

Jubilado 1.543 54,2% 10,05 (8,81-11,48) 1,94 (1,62-2,32) 

Estudiante 10 9,5% 0,89 (0,46-1,73) 5,22 (2,39-11,38) 

Tareas domésticas 320 32,8% 4,14 (3,48-4,92) 1,44 (1,16-1,79) 

Nivel económico 
≥18.000€ 1.230 36,3% 1 1 

<18.000€ 1.079 23,6% 1,85 (1,68-2,04) 1,21 (1,09-1,38) 

Se representa la prevalencia de alguna LOMH en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla 

LOMH: lesión de órgano diana mediada por hipertensión 

 

Tabla 3. Variables de la exploración física en pacientes con alguna lesión de órgano diana mediada por 
hipertensión 

 

No LOMH LOMH 
p 

n Media (DE) n Media (DE) 

Peso 5.650 76,3 (16,0) 2.309 77,4 (14,9) 0,004 

Talla 5.650 1,64 (0,09) 2.309 1,62 (0,09) 0,711 

IMC 5.650 28,0 (5,17) 2.309 29,3 (4,92) 0,001 

Perímetro cintura 5.592 94,8 (14,7) 2.296 100,0 (14,8) <0,001 

Presión sistólica 5.650 125,0 (14,8) 2.309 137,0 (15,4) <0,001 

Presión diastólica 5.650 76,9 (10,0) 2.309 76,0 (10,2) <0,001 

Presión de Pulso 5.650 48,7 (10,8) 2.309 61,2 (13,3) <0,001 

Frecuencia cardiaca 5.650 73,3 (10,6) 2.309 73,1 (11,4) 0,457 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

LOMH: lesión de órgano diana mediada por hipertensión; IMC: índice de masa corporal 
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Tabla 4. Parámetros analíticos en los pacientes con LOMH 

 

No LOMH LOMH 
p 

n Media (DE) n Media (DE) 

Glucemia basal 5.650 98,7 (25,8) 2.309 111,0 (33,3) <0,001 

HbA1c 818 7,00 (1,27) 785 7,06 (1,13) 0,003 

Colesterol total 5.650 197,0 (38,9) 2.309 189,0 (41,2) <0,001 

c-HDL 5.286 55,7 (15,5) 2.197 53,0 (14,8) <0,001 

c-LDL 5.286 119,0 (34,9) 2.197 112,0 (36,1) <0,001 

Triglicéridos 5.650 121,0 (82,6) 2.309 132,0 (75,6) <0,001 

Colesterol No HDL 5.286 142,0 (38,3) 2.197 136,0 (39,7) <0,001 

Ácido úrico 4.881 5,10 (1,42) 2.041 5,59 (1,50) <0,001 

Creatinina 5.650 0,82 (0,45) 2.309 0,97 (0,47) <0,001 

Cociente Albúmina/Creatinina 3.834 8,46 (9,29) 1.806 49,6 (130,0) <0,001 

Filtrado Glomerular estimado (CKD-EPI) 5.650 93,3 (16,9) 2.309 74,3 (20,5) <0,001 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

LOMH: lesión de órgano diana mediada por hipertensión; HbA1c: hemoglobina glicosilada; c-HDL: colesterol de 
alta densidad; c-LDL: colesterol de baja densidad  

Tabla 5. Relación de las variables sociodemográficas con la de prevalencia de presión de pulso >60 mmHg  

 n % OR IC95% ORa IC95%  

Género 
Mujer 715 16,3% 

1,09 (0,97-1,22) 0,97 (0,83-1,14) 
Varón 640 17,5% 

    

Raza 
Blanca 1.328 17,1% 

0,45 (0,31-0,68) 1,13 (0,68-1,87) 
Otras 27 8,6% 

Hábitat 

Urbano 757 15,6% 1 1 

Semiurbano 284 16,4% 1,06 (0,91-1,23) 1,30 (1,08-1,58) 

Rural 312 21,1% 1,45 (1,25-1,67) 1,36 (1,12-1,65) 

Estudios 

Sin estudios 293 39,8% 11,77 (8,70-15,94) 1,44 (0,97-2,14) 

Primarios 834 19,0% 4,18 (3,17-5,49) 1,21 (0,86-1,71) 

Secundarios 170 9,2% 1,81 (1,33-2,47) 1,18 (0,82-1,72) 

Universitarios 58 5,3% 1 1 

Empleo 

Empleado 37 1,1% 1 1 

Desempleado 7 1,1% 0,98 (0,44-2,21) 0,95 (0,42-2,17) 

Jubilado 1.104 38,5% 57,04 (40,90-79,56) 5,88 (4,06-8,50) 

Estudiante 2 1,9% 1,75 (0,42-7,36) 4,94 (0,72-33,97) 

Tareas domésticas 201 20,3% 23,24 (16,22-33,28) 4,13 (2,77-6,16) 

Nivel económico 
≥18.000€ 771 22,5% 1 1 

<18.000€ 584 12,6% 2,01 (1,78-2,26) 1,03 (0,88-1,21) 

Se representa la prevalencia de PP >60mmHg en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla 
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Tabla 6. Variables de la exploración física en pacientes con presión de pulso >60 mmHg 

 

No PP >60mmHg PP >60mmHg 
p 

n Media (DE) n Media (DE) 

Peso 6.711 76,8 (16,2) 1.355 75,6 (13,2) 0,001 

Talla 6.711 1,64 (0,09) 1.355 1,60 (0,08) 0,005 

IMC 6.711 28,2 (5,23) 1.355 29,2 (4,59) 0,081 

Perímetro cintura 6.610 95,6 (14,9) 1.347 100,0 (14,6) 0,334 

Presión sistólica 6.711 126,0 (15,1) 1.355 142,0 (12,8) <0,001 

Presión diastólica 6.711 77,1 (10,1) 1.355 74,0 (9,89) <0,001 

Frecuencia cardiaca 6.711 73,5 (10,8) 1.355 72,3 (10,9) <0,001 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

PP: presión de pulso; IMC: índice de masa corporal 

 

Tabla 7. Parámetros analíticos en los pacientes con presión de pulso >60mmHg 

 
No PP >60mmHg PP >60mmHg 

p 

 
n Media (DE) n Media (DE) 

Glucemia basal 6.711 100,0 (27,3) 1.355 111,0 (33,0) <0,001 

HbA1c 1.132 7,0 (1,23) 474 7,0 (1,13) 0,055 

Colesterol total 6.711 196,0 (39,3) 1.355 189,0 (41,2) <0,001 

c-HDL 6.206 55,0 (15,4) 1.283 54,2 (14,9) 0,298 

c-LDL 6.206 118,0 (35,2) 1.283 111,0 (35,8) <0,001 

Triglicéridos 6.711 124,0 (83,9) 1.355 127,0 (68,5) <0,001 

Colesterol No HDL 6.206 142,0 (38,6) 1.283 135,0 (39,3) <0,001 

Ácido úrico 5.731 5,19 (1,46) 1.196 5,5 (1,45) 0,625 

Creatinina 6.613 0,86 (0,47) 1.346 0,9 (0,41) 0,902 

Cociente Albúmina/Creatinina 4.647 19,3 (64,1) 994 32,4 (117,0) <0,001 

Filtrado Glomerular estimado (CKD-EPI) 6.613 90,6 (19,5) 1.346 74,4 (17,0) 0,400 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

PP: presión de pulso; HbA1c: hemoglobina glicosilada; c-HDL: colesterol de alta densidad; c-LDL: colesterol de 
baja densidad  
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Tabla 8. Relación de las variables sociodemográficas con la de prevalencia de albuminuria 

  
n % OR IC95%  ORa IC95% 

Género 
Mujer 238 5,4% 

2,00 (1,69-2,37) 1,98 (1,64-2,39) 
Varón 377 10,3% 

    

Raza 
Blanca 595 7,7% 

0,82 (0,52-1,30) 1,04 (0,65-1,67) 
Otras 20 6,4% 

Hábitat 

Urbano 356 7,4% 1 1 

Semiurbano 143 8,2% 1,13 (0,92-1,39) 1,12 (0,91-1,38) 

Rural 116 7,9% 1,07 (0,86-1,34) 0,95 (0,76-1,20) 

Estudios 

Sin estudios 81 11,0% 2,57 (1,79-3,71) 1,71 (1,12-2,60) 

Primarios 372 8,5% 1,92 (1,42-2,60) 1,48 (1,07-2,06) 

Secundarios 112 6,1% 1,35 (0,96-1,90) 1,22 (0,86-1,73) 

Universitarios 50 4,6% 1 1 

Empleo 

Empleado 178 5,2% 1 1 

Desempleado 42 6,4% 1,24 (0,88-1,75) 1,18 (0,82-1,69) 

Jubilado 328 11,5% 2,34 (1,94-2,83) 1,36 (1,03-1,78) 

Estudiante 6 5,7% 1,09 (0,47-2,51) 1,95 (0,82-4,65) 

Tareas domésticas 61 6,2% 1,19 (0,88-1,61) 1,16 (0,81-1,65) 

Nivel económico 
≥18.000€ 293 8,5% 1 1 

<18.000€ 322 7,0% 1,25(1,06-1,47) 1,03 (0,85-1,24) 

Se representa la prevalencia de albuminuria en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla 

 

Tabla 9. Variables de la exploración física en pacientes con albuminuria 

 No albuminuria Albuminuria 
p 

 n Media (DE) n Media (DE) 

Peso 7.451 76,2 (15,6) 615 81,8 (16,2) <0,001 

Talla 7.451 1,6 (0,1) 615 1,7 (0,1) <0,001 

IMC 7.451 28,3 (5,1) 615 30,0 (5,3) <0,001 

Perímetro cintura 7.345 96,0 (14,9) 612 101,0 (14,5) <0,001 

Presión sistólica 7.451 128,0 (15,8) 615 135,0 (16,5) <0,001 

Presión diastólica 7.451 76,4 (10,0) 615 79,0 (10,4) <0,001 

Presión de Pulso 7.451 52,0 (12,8) 615 56,1 (13,7) <0,001 

Frecuencia cardiaca 7.451 73,1 (10,7) 615 74,8 (11,7) <0,001 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

IMC: índice de masa corporal 
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Tabla 10. Parámetros analíticos en los pacientes con albuminuria 

 No albuminuria Albuminuria 
p 

 n Media (DE) n Media (DE) 

Glucemia basal 7.451 101,0 (27,2) 615 116,0 (39,3) <0,001 

HbA1c 1.343 7,0 (1,2) 263 7,2 (1,2) 0,008 

Colesterol total 7.451 195,0 (39,3) 615 186,0 (42,9) <0,001 

c-HDL 6.891 55,3 (15,4) 598 50,3 (13,9) <0,001 

c-LDL 6.891 118,0 (35,2) 598 110,0 (37,2) <0,001 

Triglicéridos 7.451 123,0 (80,9) 615 144,0 (87,2) <0,001 

Colesterol NoHDL 6.891 141,0 (38,5) 598 136,0 (41,1) 0,003 

Ácido úrico 6.360 5,2 (1,4) 567 5,8 (1,6) <0,001 

Creatinina 7.344 0,9 (0,4) 615 1,0 (0,6) <0,001 

Filtrado Glomerular estimado (CKD-EPI) 7.344 88,7 (19,4) 615 77,5 (24,2) <0,001 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

HbA1c: hemoglobina glicosilada; c-HDL: colesterol de alta densidad; c-LDL: colesterol de baja densidad 

Tabla 11. Relación de las variables sociodemográficas con la de prevalencia de filtrado glomerular estimado 30-
59 ml/min 

  
n % OR IC95% ORa IC95% 

Género 
Mujer 335 7,7% 

0,89 (0,75-1,06) 0,86 (0,71-1,05) 
Varón 251 6,9% 

   

Raza 
Blanca 571 7,5% 

0,63 (0,37-1,07) 1,13 (0,64-1,98) 
Otras 15 4,8% 

Hábitat 

Urbano 357 7,5% 1 1 

Semiurbano 123 7,2% 0,96 (0,78-1,19) 1,08 (0,85-1,36) 

Rural 106 7,3% 0,97 (0,78-1,22) 0,83 (0,64-1,06) 

Estudios 

Sin estudios 126 17,5% 5,37 (3,72-7,75) 0,87 (0,56-1,34) 

Primarios 335 7,7% 2,12 (1,52-2,96) 0,71 (0,49-1,03) 

Secundarios 84 4,7% 1,24 (0,85-1,81) 0,81 (0,54-1,21) 

Universitarios 41 3,8% 1 1 

Empleo 

Empleado 64 1,9% 1 1 

Desempleado 18 2,8% 1,47 (0,87-2,50) 1,44 (0,83-2,49) 

Jubilado 402 14,1% 8,47 (6,47-11,1) 1,04 (0,74-1,48) 

Estudiante 2 1,9% 1,0 (0,24-4,14) 2,97 (0,53-16,57) 

Tareas domésticas 98 10,0% 5,74 (4,16-7,94) 1,15 (0,77-1,70) 

Nivel económico 
≥18.000€ 341 10,1% 1 1 

<18.000€ 245 5,4% 1,98 (1,67-2,35) 1,26 (1,03-1,54) 

Se representa la prevalencia de filtrado glomerular estimado 30-59 ml/min en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla 

FGe: filtrado glomerular estimado 
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Tabla 12. Variables de la exploración física en pacientes con FGe 30-59 ml/min 

 No FGe 30-59 ml/min FGe 30-59 ml/min 
p 

 n Media (DE) n Media (DE) 

Peso 7.373 76,6 (15,7) 586 76,9 (14,8) 0,786 

Talla 7.373 1,6 (0,1) 586 1,6 (0,1) 0,087 

IMC 7.373 28,3 (5,1) 586 29,6 (5,4) 0,075 

Perímetro cintura 7.308 96,1 (14,8) 580 100,0 (16,2) 0,611 

Presión sistólica 7.373 128,0 (15,8) 586 134,0 (15,9) 0,852 

Presión diastólica 7.373 76,6 (10,1) 586 76,1 (9,9) 0,026 

Presión de Pulso 7.373 51,9 (12,7) 586 57,9 (13,7) 0,035 

Frecuencia cardiaca 7.373 73,2 (10,7) 586 73,6 (11,9) 0,386 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

FGe: filtrado glomerular estimado; IMC: índice de masa corporal 

 

Tabla 13. Parámetros analíticos en los pacientes con FGe 30-59 ml/min 

 No FGe 30-59 ml/min FGe 30-59 ml/min 
p 

 n Media (DE) n Media (DE) 

Glucemia basal 7.373 101,0 (27,5) 586 114,0 (39,1) <0,001 

HbA1c 1.388 7,0 (1,2) 215 7,3 (1,3) <0,001 

Colesterol total 7.373 195,0 (39,5) 586 189,0 (42,6) <0,001 

c-HDL 6.929 55,1 (15,3) 554 51,8 (14,6) <0,001 

c-LDL 6.929 117,0 (35,2) 554 112,0 (37,7) 0,005 

Triglicéridos 7.373 123,0 (81,4) 586 141,0 (70,2) <0,001 

Colesterol No HDL 6.929 141,0 (38,5) 554 138,0 (41,9) 0,206 

Ácido úrico 6.419 5,2 (1,4) 503 6,3 (1,6) <0,001 

Creatinina 7.373 0,8 (0,5) 586 1,2 (0,3) <0,001 

Cociente Albúmina/Creatinina 5.211 19,7 (68,7) 429 44,3 (137,0) <0,001 

FGe (CKD-EPI) 7.373 90,8 (17,5) 586 50,3 (7,5) <0,001 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

FGe: filtrado glomerular estimado; HbA1c: hemoglobina glicosilada; c-HDL: colesterol de alta densidad; c-LDL: 
colesterol de baja densidad 
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Tabla 14. Relación de las variables sociodemográficas con la de prevalencia de hipertrofia de ventrículo 
izquierdo 

 
n % OR IC95% ORa IC95% 

Género 
Mujer 124 2,8% 

1,91 (1,52-2,41) 2,26 (1,73-2,96) 
Varón 193 5,2% 

     

Raza 
Blanca 313 4,0% 

0,31 (0,11-0,83) 0,43 (0,16-1,16) 
Otras 4 1,3% 

Hábitat 

Urbano 188 3,9% 1 1 

Semiurbano 66 3,8% 0,98 (0,74-1,30) 0,97 (0,72-1,31) 

Rural 63 4,3% 1,10 (0,82-1,48) 0,91 (0,67-1,23) 

Estudios 

Sin estudios 57 7,7% 3,58 (2,22-5,78) 1,29 (0,74-2,27) 

Primarios 189 4,3% 1,91 (1,25-2,92) 1,03 (0,65-1,65) 

Secundarios 46 2,5% 1,09 (0,67-1,79) 0,90 (0,54-1,50) 

Universitarios 25 2,3% 1 1 

Empleo 

Empleado 68 2,0% 1 1 

Desempleado 12 1,8% 0,91 (0,49-1,70) 0,75 (0,40-1,42) 

Jubilado 188 6,6% 3,45 (2,60-4,57) 1,02 (0,68-1,51) 

Estudiante 2 1,9% 0,94 (0,23-3,90) 2,85 (0,66-12,27) 

Tareas domésticas 46 4,7% 2,40 (1,64-3,51) 1,54 (0,96-2,48) 

Nivel económico 
≥18.000€ 184 5,4% 1  1  

<18.000€ 133 2,9% 1,92 (1,53-2,41) 1,55 (1,20-2,01) 

Se representa la prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla 

 

Tabla 15. Variables de la exploración física en pacientes con hipertrofia ventricular izquierda 

 

No HVI HVI 
p 

n Media (DE) n Media (DE) 

Peso 7.749 76,5 (15,7) 317 79,0 (15,0) 0,007 

Talla 7.749 1,6 (0,1) 317 1,6 (0,1 0,013 

IMC 7.749 28,4 (5,2) 317 29,4 (4,9) 0,093 

Perímetro cintura 7.643 96,2 (14,8) 314 101,0 (16,4) 0,002 

Presión sistólica 7.749 128, (15,8) 317 136, (17,0) <0,001 

Presión diastólica 7.749 76,6 (10,0) 317 77,9 (11,2) 0,054 

Presión de Pulso 7.749 52,0 (12,8) 317 58,9 (13,7) <0,001 

Frecuencia cardiaca 7.749 73,2 (10,8) 317 73,7 (12,3) 0,446 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IMC: índice de masa corporal 
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Tabla 16. Parámetros analíticos en los pacientes con hipertrofia ventricular izquierda 

 

No HVI HVI 
p 

n Media (DE) n Media (DE) 

Glucemia basal 7.749 101,0 (28,4) 317 111,0 (33,7) 0,001 

HbA1c 1.491 7,0 (1,2) 115 7,2 (1,1) 0,027 

Colesterol total 7.749 195,0 (39,5) 317 185,0 (44,4) <0,001 

c-HDL 7.192 55,1 (15,3) 297 49,8 (14,1) <0,001 

c-LDL 7.192 117,0 (35,2) 297 110,0 (38,8) 0,002 

Triglicéridos 7.749 124,0 (80,6) 317 138,0 (101,0) 0,001 

Colesterol No HDL 7.192 141,0 (38,5) 297 135,0 (43,4) 0,029 

Ácido úrico 6.665 5,2 (1,5) 262 5,80 (1,55) <0,001 

Creatinina 7.644 0,9 (0,5) 315 0,99 (0,43) <0,001 

Cociente Albúmina/Creatinina 5.409 21,0 (74,5) 232 36,3 (111,0) <0,001 

Filtrado Glomerular estimado (CKD-EPI) 7.644 88,3 (19,7) 315 76,0 (22,3) <0,001 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

HVI: hipertrofia ventricular izquierda; HbA1c: hemoglobina glicosilada; c-HDL: colesterol de alta densidad; c-
LDL: colesterol de baja densidad 

Tabla 17. Relación de las variables sociodemográficas con la de prevalencia de índice tobillo-brazo <0,9 

  
n % OR IC95% ORa IC95% 

Género 
Mujer 70 1,6% 

1,36 (0,98-1,88) 1,35 (0,94-1,92) 
Varón 79 2,2% 

    

Raza 
Blanca 132 1,7% 

3,30 (1,97-5,55) 4,20 (2,44-7,22) 
Otras 17 5,4% 

Hábitat 

Urbano 105 2,2% 1 1 

Semiurbano 19 1,1% 0,50 (0,31-0,82) 0,50 (0,30-0,83) 

Rural 25 1,7% 0,78 (0,50-1,21) 0,73 (0,46-1,15) 

Estudios 

Sin estudios 23 3,1% 2,31 (1,20-4,47) 1,78 (0,83-3,79) 

Primarios 82 1,9% 1,36 (0,78-2,37) 1,22 (0,67-2,23) 

Secundarios 29 1,6% 1,15 (0,61-2,15) 1,11(0,59-2,10) 

Universitarios 15 1,4% 1 1 

Empleo 

Empleado 47 1,4% 1 1 

Desempleado 9 1,4% 0,99 (0,48-2,04) 0,91 (0,43-1,90) 

Jubilado 76 2,7% 1,95 (1,35-2,81) 1,01 (0,59-1,73) 

Estudiante 0 0,0% - - 

Tareas domésticas 17 1,7% 1,250(0,71-2,19) 0,92 (0,47-1,79) 

Nivel económico 
≥18.000€ 71 2,1% 1 1 

<18.000€ 78 1,7% 1,23 (0,89-1,71) 0,97 (0,67-1,40) 

Se representa la prevalencia de índice tobillo-brazo <0,90 en cada una de las variables.  

OR: odds ratio; ORa: odds ratio, ajustada por el resto de las variables de la tabla 
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Tabla 18. Variables de la exploración física en pacientes con índice tobillo-brazo <0,9 

 

No ITB <0,90 ITB <0,90 
P 

n Media (DE) n Media (DE) 

Peso 7.917 76,6 (15,7) 149 78,3 (16,7) 0,204 

Talla 7.917 1,6 (0,1) 149 1,6 (0,1) 0,311 

IMC 7.917 28,4 (5,2) 149 29,0 (4,6) 0,591 

Perímetro cintura 7.808 96,4 (15,0) 149 98,5 (12,9) 0,704 

Presión sistólica 7.917 129,0 (15,9) 149 129,0 (16,2) 0,119 

Presión diastólica 79.17 76,6 (10,1) 149 75,9 (9,2) 0,279 

Presión de Pulso 7.917 52,3 (12,9) 149 53,2 (11,6) 0,294 

Frecuencia cardiaca 7.917 73,3 (10,8) 149 72,9 (9,7) 0,710 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

ITB: índice tobillo-brazo; IMC: índice de masa corporal 

 

 

Tabla 19. Parámetros analíticos en los pacientes con índice tobillo-brazo <0,9 

 

No ITB <0,90 ITB <0,90 
P 

n Media (DE) n Media (DE) 

Glucemia basal 7.917 102,0 (28,6) 149 108,0 (28,5) 0,151 

HbA1c 1.556 7,0 (1,2) 50 6,9 (1,07) 0,396 

Colesterol total 7.917 195,0 (39,6) 149 191,0 (45,2) 0,301 

c-HDL 73.45 54,9 (15,3) 144 51,4 (13,4) 0,009 

c-LDL 7.345 117,0 (35,3) 144 115,0 (38,9) 0,657 

Triglicéridos 7.917 124,0 (81,7) 149 135,0 (72,1) 0,214 

Colesterol No HDL 73.45 140,0 (38,7) 144 141,0 (43,9) 0,015 

Ácido úrico 6.787 5,2 (1,5) 140 5,6 (1,4) 0,900 

Creatinina 7.811 0,9 (0,5) 148 0,95 (0,7)) 0,032 

Cociente 
Albúmina/Creatinina 

5.506 21,3 (74,5) 135 32,5 (133,0) 0,050 

Filtrado Glomerular 
estimado (CKD-EPI) 

7.811 88,0 (20,0) 148 80,6 (20,9) 0,127 

Se representan las medias y su desviación estándar (DE) para cada variable.  

ITB: índice tobillo-brazo; HbA1c: hemoglobina glicosilada; c-HDL: colesterol de alta densidad; c-LDL: colesterol 
de baja densidad 
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SM: síndrome metabólico; DM: diabetes mellitus 

Figura 1. Prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en la muestra del estudio IBERICAN 
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8.4 AUTORIZACIÓN DE USO DE TABLAS Y FIGURAS 
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8.5 INFORME DE DICTAMEN FAVORABLE DEL CEI DEL HOSPITAL CLINICO SAN CARLOS 
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8.6 CERTIFICADO INVESTIGADOR PRINCIPAL DEL ESTUDIO IBERICAN CON NORMAS DE 

PUBLICACIONES. 
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8.7 HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 
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8.8 CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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8.9 CUESTIONARIO DE DIETA MEDITERRÁNEA 
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8.10 CUESTIONARIO PACT-Q 
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La presente investigación se realizó con el objetivo de analizar qué 

factores de riesgo cardiovascular y variables epidemiológicas se asocian 

más directamente con la prevalencia e incidencia de lesiones de órgano 

subclínicas mediadas por hipertensión arterial (LOMH) en el estudio 

IBERICAN, el cual es un estudio de cohortes prospectivo, multicéntrico, 

realizado en Atención Primaria (AP), que en la actualidad se encuentra en 

fase de seguimiento de los pacientes. Tras analizar los resultados 

obtenidos, concluimos que tanto la prevalencia como la incidencia de 

LOMH, es mayor en sujetos varones, de mayor edad, con obesidad, HTA 

y DM. La asociación entre las tres LOMH más frecuentes (PP>60mmHg, 

albuminuria y FGe 30-59ml/ min) tienen un efecto sinérgico en el 

desarrollo entre ellas. 
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