
Introducción. Aunque se conoce que existe una

alta prevalencia de disfunción diastólica del ven-

trículo izquierdo en los hipertensos que precede a

la hipertrofia ventricular, se han comunicado pocos

datos en la bibliografía sobre la posible relación

entre tales hallazgos y la presencia de microal-

buminuria. 

Objetivos. Nuestro estudio realizado en sujetos

con hipertensión ligera-moderada jóvenes no dia-

béticos y sin tratamiento previo pretende evaluar

la prevalencia y posible asociación entre microal-

buminuria, disfunción diastólica e hipertrofia ven-

tricular izquierda.

Material y  métodos. Se estudiaron prospectiva-

mente 80 hipertensos no tratados, con creatinemia

normal, no diabéticos ( el 52,5% mujeres y el 47,5%

varones, con una edad media de 41,4 ± 9,6 años) , 

a quienes se les realizó ecocardiografía-Doppler,

cuantificándose los índices de llenado:relación de

velocidad pico de llenado precoz/tardío y tiempo de

desaceleración del llenado precoz. Se definió la hi-

pertrofia ventricular izquierda según criterios de

Devereux. A los hipertensos se les determinó la mi-

croalbuminuria mediante radioinmunoanálisis en

orina de 24 h ( microalbuminuria: 30-300 mg/24 h) .

Resultados. Se detectó microalbuminuria en el

23,7% de los sujetos, hipertrofia ventricular iz-

quierda en el 40% y el 48,8% presentaba disfunción

diastólica, sin asociación estadísticamente signifi-

cativa entre las mismas. Sólo el 29,5% de los suje-

tos estaba libre de afectación cardiorrenal. Hubo

diferencias estadísticamente significativas entre la

relación de velocidad pico de llenado precoz/tardío

y la microalbuminuria ( p < 0,01) , pero en el análi-

sis de regresión múltiple se descartó dicha aso-

ciación. La relación de velocidad pico de llenado

precoz/tardío está independientemente relacionada

con la edad y la presión arterial diastólica. 

Conclusiones. Existe una alta prevalencia de

afectación cardíaca y/o renal en pacientes con hi-

pertensión ligera, estando libre de ellas sólo el

29,5% de los sujetos. No encontramos asociación

entre dichas lesiones de órganos. 

DISFUNCTION DIASTOLIC, LEFT VENTRICULAR

HYPERTROPHY AND MICROALBUMINURIA 

IN MILD TO MODERATE ESSENTIAL

HYPERTENSION

Introduction. It is known, that there is a high

prevalence of left ventricular diastolic disfunction,

which precedes left ventricular hypertrophy in hy-

pertensive people, but there is little published in

literature about the relationship between these

findings and the presence of microalbuminuria.

Objective. In our study, we pretend to evaluate

prevalence and eventual relation among microal-

buminuria, diastolic disfunction and left ventricu-

lar hypertrophy, in young mild to moderate hyper-

tensive patients, non diabetic and without previous

treatment.

Material and methods. We studied prospectively

80 untreated hypertensive patients, with normal

serum creatinine, and non diabetic ( 52.5% women

and 47.5% men, mean age 41.4 ± 9.6 years) . We eva-

luated filling indexes by Doppler Ecocardiography:

Ratio of early to late diastolic peak filling velocity

and early filling deceleration time. Left ventricular

hypertrophy was defined by Devereux’s criteria.

Microalbuminuria in twenty four hours was measu-

red by radioimmunoassay in hypertensive patients

( microalbuminuria: 30-300 mg/24 hours) .

Results. Microalbuminuria ocurred in 23.7%, left

ventricular hypertrophy 40%, and diastolic disfunc-

tion 48.8%, no significant correlation existed bet-

ween the same. Only 29.5% had no cardiac or renal

disease. Statistically significant differences were

found in ratio of early to late diastolic peak filling

velocity and microalbuminuria, between the two

study populations, but multiple regression analysis

didn’t prove such correlation. Ratio of early to late
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diastolic peak filling velocity was independently re-

lated to age and diastolic blood pressure. 

Conclusions. There is a high prevalence of car-

diac and/or renal disease in mild hypertensive pa-

tients, only 29.5% of these patients are free of

disease. We don’t find relation between lesions in

these organs.

(Rev Esp Cardiol1997; 50: 233-238)

INTRODUCCIÓN

Se conoce que muchos hipertensos no diabéticos tie-
nen excreción de albúmina en valores microalbuminú-
ricos1, que guarda relación con trastornos de la permea-
bilidadcapilar en el glomérulo2, y en varios estudios se
ha identificado a la microalbuminuria (MAB), como
un factor de riesgo de enfermedades aterotrombóticas
de primera magnitud, tan importante o más que la hi-
pertensión arterial y el colesterol3. Aunque se conoce
que existe una alta prevalencia de disfunción diastólica
(DD) del ventrículo izquierdo en los hipertensos que
precede a la hipertrofia ventricular izquierda (HVI)4-6,
se han comunicado pocos datos en la bibliografía sobre
la posible relación entre tales hallazgos y la presencia
de MAB, siendo algunos de ellos poco precisos7-9. Re-
cientemente se ha afirmado que dichas lesiones se ven
influidas por factores independientes10. La HVI y la
MAB, además de representar complicaciones orgáni-
cas de la hipertensión arterial, son factores de riesgo
cardiovascular independientes añadidos a la propia hi-
pertensión arterial3,11, por lo que su determinación es
de enorme interés en la valoración del paciente hiper-
tenso. Nuestro estudio realizado en hipertensos jóvenes
no diabéticos y sin tratamiento previo pretende evaluar
la prevalencia y relación de las lesiones en los órganos
dianas: corazón y riñón.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se estudiaron prospectivamente 80 sujetos con hi-
pertensión ligera-moderada consecutivos, no tratados,
con creatinemia normal y no diabéticos (el 52,5% mu-
jeres y el 47,5% varones). Los pacientes debían reunir
los siguientes requisitos: a) ser menores de 55 años; 
b) no recibir tratamiento, y c) ausencia de otras enfer-
medades. Atodos los pacientes se les determinó la
presión arterial en tres ocasiones, separadas al menos
una semana, mediante esfigmomanómetro de mercu-
rio en condiciones basales. La presión sistólica se con-
sideró como la registrada en la fase I de Korotkoff y la
diastólica la que se objetivó en la fase V. Se consideró
hipertensión arterial ligera la presión sistólica de 140-
159 mmHg y/o diastólica de 90-99 mmHg y modera-
da la presión sistólica de 160-179 mmHg y/o diastóli-

ca de 100-109 mmHg12. Les fue realizada una ecocar-
diografía-Doppler por parte del mismo evaluador en
todos los casos, teniendo sólo conocimiento de la
existencia de hipertensión arterial como diagnóstico y
cuantificándose los siguientes índices de llenado se-
gún método publicado previamente6: relación de velo-
cidad pico de llenado precoz y tardío (E/A) y tiempo
de desaceleración de la onda E (TD). Se promediaron
tres ciclos cardíacos. En un subgrupo de 20 pacientes
se realizaron dos registros en el transcurso de una hora
para conocer la reproducibilidad del método, encon-
trándose un coeficiente de reproducibilidad intraob-
servador superior a 0,8013. Se definió que existía HVI
si el índice de masa (INDM) según Devereux era ma-
yor de 134 y 110 g/m2, en varones o mujeres, respecti-
vamente14. Se definió como disfunción diastólica si
presentaban uno de los dos patrones de alteración de
la función diastólica: patrón de retraso en la relajación
ventricular (tipo I), caracterizado por E/A < 1 o el pa-
trón restrictivo (tipo II) caracterizado por E/A > 1,5 y
TD < 130 ms15. Se cuantificó la fracción de eyección
según el método de Teichholz16. 

A los pacientes hipertensos se les determinó la mi-
croalbuminuria mediante radioinmunoanálisis (RIA) en
orina de 24 h (se consideró microalbuminuria: 20-200
µg/min; 30-300 mg/24 h) y proteinuria franca > 200
µg/min (> 300 mg/24 h). Se utilizó el RIA con marca-
dor-125I con doble anticuerpo de un equipo comercial
(Diagnostic Products Corporation) dando los resultados
en mg/l, según las especificaciones que el fabricante del
equipo aporta. La sensibilidad de dicho método es de
0,9 µg/ml, y es altamente específico para la albúmina
humana, con una extremada baja reactividad con alfafe-
toproteína, albúmina sérica bovina u otros componentes
que pueden estar presentes en la orina humana. En una
muestra de 20 voluntarios, realizada por el fabricante,
el 90% de los resultados estuvieron entre 11,5 y 12,5
µg/min para orina de 24 y 3 h, respectivamente. 

Para el análisis estadístico entre variables cuantitati-
vas se utilizó la prueba de la t de Student y para el
análisis cualitativo la prueba de laχ2. Se utilizó el
análisis de regresión lineal entre las variables Doppler
y variables clínicas o ecocardiográficas. Como análi-
sis multivariado se utilizó la regresión múltiple paso a
paso hacia adelante, en el que se introdujo como va-
riable dependiente el E/Ay como independientes to-
das las que mostraron en el análisis univariado una p
< 0,1. Se consideró como significación estadística una 
p < 0,05. Se utilizó el paquete estadístico SPSS 6.1
para Windows, número de licencia 1325145.

RESULTADOS

Población estudiada

Ochenta pacientes de ambos sexos fueron incluidos
en el estudio. La mayor parte eran hipertensos mode-
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rados y tenían un índice de Quetelet (peso/altura2) ele-
vado. Los pacientes con MAB tenían mayor edad de
forma significativa y tenían una presión diastólica más
alta (tabla 1).

Comparación de la ecocardiografía 
según presencia de microalbuminuria

Aunque el INDM era mayor en los pacientes con
MAB, las diferencias no eran significativas. En los ín-
dices Doppler la relación entre la velocidad de llenado
precoz y tardía (E/A) era significativamente mayor en
los pacientes con MAB; sin embargo, no hubo dife-
rencias entre ambos grupos en TD (tabla 2). Cuando
se categorizó a los pacientes según los criterios que
aparecen en la bibliografía de HVI y disfunción dias-
tólica14,15, hubo un 48,8% de DD presentando todos el
patrón tipo I, un 40% de HVI y sólo el 31,1% tenía un
corazón sin hallazgos patológicos. Libre de DD, HVI

y MAB sólo estaba el 29,5%, diferencias no significa-
tivas (tabla 3).

Comparación de los índices Doppler
con las variables clínicas y ecocardiográficas

Los índices Doppler de llenado tuvieron un coefi-
ciente de correlación lineal significativo sólo con la
edad y la presión arterial diastólica y no se correlacio-
naron con el índice de masa (tabla 4). No hubo dife-
rencias significativas respecto al sexo en cuanto al
E/A (varón 1,09 ± 0,3 frente a mujer 1,03 ± 0,3; p =
0,20) ni TD (varón 161,6 ± 6 frente a mujer 174,3 ± 5;
p = 0,20). 

Correlación del E/A con las variables 
con significación o tendencia a ella en el análisis
univariado

Se introdujo en análisis de regresión múltiple con
E/A como variable dependiente y como independien-
tes las variables que tuvieron una p < 0,1 para MAB y
E/A, ya que TD no se asociaba a MAB (tabla 5). La
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TABLA 1
Características de los pacientes 
según microalbuminuria (MAB)

MAB MAB
Total

< 30 mg/24 h > 30 mg/24 h

Número 61 19 80
Edad 40 ± 9 46 ± 12 41,4 ± 9,6**
Sexo femenino (%) 54,1 47,4 52,5
Índice de Quetelet 28,6 ± 4 29,1 ± 5 28,7 ± 4
PAS 156 ± 10 157 ± 12 156 ± 10
PAD 99,7 ± 4,5 101,4 ± 4,2 100 ± 4,4*
HTA ligera (%) 32,8 21,1 30
HTA moderada (%) 67,2 78,9 70

PAS y PAD: presiones arteriales sistólica y diastólica; *p < 0,1; **p <
0,05.

TABLA 2
Hallazgos ecocardiográficos
según la microalbuminuria

MAB MAB
Total

< 30 mg/24 h > 30 mg/24 h

Septo (mm) 9,8 ± 1,4 10,3 ± 1,4 10 ± 1,6
Diámetro diastólico 

(mm) 48,6 ± 4,7 49 ± 4 48,6 ± 4,7
Pared posterior

(mm) 9,4 ± 1,5 9,8 ± 1,3 9,5 ± 1,5
Diámetro sistólico

(mm) 29,1 ± 4,9 29,8 ± 4,8 29,3 ± 4,9
Fracción de eyección 

(%) 66 ± 8 63 ± 8 65 ± 8
INDM (g/m2) 115,8 ± 21 124,2 ± 25 117,8 ± 22
E/A 1 ± 0,28 0,9 ± 0,26 1 ± 0,27*
TD (ms) 172 ± 47 167 ± 61 170 ± 50

INDM: índice de masa; E y A: velocidad pico llenado precoz y tardío;
TD: tiempo de desaceleración del llenado precoz; *p < 0,01.

TABLA 3
Lesiones de órganos en sujetos con hipertensión 

ligera-moderada

N = 80
MAB MAB

Total
< 30 mg/24 h > 30 mg/24 h

Disfunción diastólica
(%) 44,3 63,2 48,8

Hipertrofia 
ventricular 
izquierda (%) 31,6 42,6 40

Corazón sano (%) 29,5 36,8 31,1

MAB: microalbuminuria.

TABLA 4
Coeficiente de correlación lineal
entre índices Doppler y variables

E/A (r) TD (r)

Edad –0,65* –0,41*
Índice de Quetelet –0,1 –0,02
PAS –0,1 –0,01
PAD –0,33* –0,19**
Septo –0,06 –0,02
Diámetro diastólico –0,12 –0,12
Pared posterior –0,02 –0,02
Diámetro sistólico –0,15 –0,08
Fracción de eyección –0,16 –0,01
INDM –0,02 –0,04

E y A: velocidad pico llenado precoz y tardío; TD: tiempo de desacele-
ración del llenado precoz; PAS y PAD: presiones arteriales sistólica y
diastólica; INDM: índice de masa; *p < 0,01; **p < 0,01.



variable MAB quedó excluida en el análisis multiva-
riado, manteniendo la significación estadística la edad
y la presión arterial diastólica. El coeficiente de deter-
minación R2 fue de 0,47 con una alta significación es-
tadística (fig. 1).

DISCUSIÓN

Función diastólica e hipertrof ia ventricular
izquierda

La presencia de alteraciones en los índices de llena-
do Doppler en pacientes hipertensos se ha publicado
ampliamente17,18. Encontramos, al igual que otros au-
tores, DD en el 48,8% de los hipertensos19. También
se han comunicado prevalencias más elevadas, del 68
al 84%17,20, en sujetos con hipertensión más severa o
en sujetos más ancianos, respectivamente. Como ya se
había demostrado, encontramos que puede tenerse DD
sin aumento de la masa ventricular5,21,22,aunque ambas
se asocian cuando se trata de hipertensos de larga evo-
lución4,23,24. Las alteraciones de la relajación ventricu-
lar, aunque dependientes del grado de la HVI, no 
dependen exclusivamente de ella; así, en nuestra ca-

suística, el E/A dependía de la presión arterial diastóli-
ca y de la edad. En los estadios iniciales de la hiper-
tensión, no hay HVI y la alteración de la relajación
ventricular debe depender de factores funcionales ta-
les como la poscarga, las alteraciones de la cinética
del calcio en el retículo sarcoplásmico o de un incre-
mento del colágeno asociado a la edad o a la propia
hipertensión6,25-27.

Microalbuminur ia en la muestra estudiada

Encontramos que había MAB en el 23,7% de los hi-
pertensos. En varios estudios se ha identificado la
MAB como un factor de riesgo de enfermedades
aterotrombóticas3 y es que la MAB podría reflejar la
disfunción sistémica del endotelio vascular, una es-
tructura íntimamente implicada en la permeabilidad,
hemostasia, fibrinólisis y control de la presión arterial,
pudiendo exponer a estos pacientes a un mayor riesgo
cardiovascular10. En nuestra casuística encontramos
correlación entre MAB y la presión arterial diastólica,
pues la prevalencia de MAB en los hipertensos depen-
de de la severidad de ésta: en sujetos con hipertensión
ligera-moderada se encuentra una prevalencia de un 
5-25%28 y un 50% en sujetos con hipertensión mode-
rada29, cifras algo superiores a las nuestras. Se 
ha observado mejor correlación entre MAB y los ni-
veles de presión en registros Holter de presión ambu-
latoria30. 

Microalbuminur ia y corazón

Aunque encontramos peores índices de llenado en
los hipertensos con MAB, en el análisis multivariado
perdió significación al incluirse la edad, de la que de-
pende también la MAB. Por tanto, no encontramos
correlación entre MAB, DD e HVI. Otros autores sí
han observado correlación entre MAB e INDM7,8. En
un estudio reciente, la MAB se correlacionaba con la
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TABLA 5
Análisis de regresión múltiple de E/A

con las variables seleccionadas

Coeficiente 
EE IC del 95% T p

estimado

Constante 2,912 0,536 1,844 a 3,980 6,62 0,0000
Edad –0,018 0,002 –0,023 a –0,013 –8,25 0,0000
PAD –0,011 0,005 –0,021 a –0,000 –2,89 0,004
MAB

(excluido) 0,01 – – 0,17 0,86

E/A: relación de velocidad pico de llenado precoz y tardío; PAD: pre-
sión diastólica; EE: error estándar; IC: intervalo de confianza; MAB:
microalbuminuria.

Variables en el modelo:
1. Edad
2. PAD

N = 80
R2 = 0,47
p < 0,0001

–3 –2 –1 0 1 2 3

2,2

2,0

1,8

1,6

1,4

1,2

1,0

0,8

0,6

0,4

Regresión valor pronosticado

E
/A

Fig. 1. Gráfico de dispersión de va-
lores pronosticados y observados
para la variable dependiente E/A;
E/A: relación de velocidad pico de
llenado precoz y tardía; PAD: pre-
sión arterial diastólica.



DD y con la HVI detectada por el electrocardiograma
(índice de Sokolow), pero no con el INDM determina-
do por ecocardiografía9. Como éste tiene mayor sensi-
bilidad para detectar la HVI que el electrocardiogra-
ma, se podría deducir que debe existir una débil
asociación entre MAB e INDM que no se detecta
cuando la HVI no es importante, pero que cuando ésta
es severa y ya se aprecia en el electrocardiograma, la
significación estadística se manifiesta. En nuestra ca-
suística, la presencia de HVI es menor que en otras20,
por lo que los resultados obtenidos no necesariamente
son contradictorios con los previos7,8. Recientemente,
se ha publicado que31 el riesgo de padecer MAB está
independientemente relacionado con la presión diastó-
lica y la hipertrigliceridemia, y no con el INDM. Otra
hipótesis es que la MAB y la HVI son respuestas a
mecanismos diferentes10: en la disfunción endotelial, y
por tanto en la MAB, influirían los cambios de pre-
sión a corto plazo dado que la MAB depende de mo-
dificaciones agudas de la poscarga32, mientras que la
masa ventricular izquierda y la reserva vasodilatadora
antebraquial podrían considerarse sensores a largo
plazo de la poscarga elevada33. Por último, otros auto-
res, por el contrario, encuentran una etiología común a
la lesión visceral, la ausencia de un descenso de la
presión arterial en menos del 10% por la noche (non-
dippers)34-36. 

Sean lesiones relacionadas o independientes, son
frecuentes y si tenemos en cuenta que un hipertenso
puede tener MAB, DD y/o HVI, en cualquiera de sus
combinaciones, se puede observar que sólo el 29,5%
de nuestros hipertensos no tienen afectación cardíaca
o renal.

En conclusión, dada la alta prevalencia de afecta-
ción cardíaca y/o renal en pacientes hipertensos, éstos
deben ser estudiados. Su detección nos obligaría a un
tratamiento más activo, por lo que este subgrupo de
pacientes podrían ser clasificados de acuerdo a dichos
datos. No encontramos asociación entre dichas lesio-
nes de órganos en este subgrupo de hipertensos lige-
ros-moderados. Quizá sería necesario plantear otros
estudios con una muestra mayor para conocer de una
forma definitiva si existe o no asociación entre dichas
lesiones en los distintos grados de severidad de la hi-
pertensión arterial.
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