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Resumen La presión arterial sistólica, la presión arterial diastólica y la excreción urinaria de albúmina (EUA)
han sido reconocidas como predictores de riesgo cardiovascular. Además, los trastornos de la compliance

arterial (CA) evaluados mediante la velocidad de la onda de pulso elevada (VOP) están estrechamente relacionados
con los cambios de la presión arterial y correlacionados con la mortalidad cardiovascular y la presencia de
ateroesclerosis. El objetivo primario de este estudio ha sido determinar la relación entre la VOP y la EUA en un grupo
de pacientes no fumadores con hipertensión esencial y secundariamente evaluar los cambios producidos por un inhibidor
de la enzima convertidora de angiotensina (perindopril) sobre estas dos variables. En el estudio participaron setenta
pacientes (33 hombres y 37 mujeres) hipertensos no fumadores, sin tratamiento previo, de 50 ± 7 años (entre 35-69).
La VOP de todos los pacientes fue estudiada por medio de un dispositivo computarizado (CompliorÒ) en el período
basal y a los seis meses de tratamiento con perindopril. También se determinó la EUA por el método de inmunodifusión
radial al inicio del tratamiento y luego de seis meses de tratamiento con perindopril (4.6 ± 1.4 mg/día). Al finalizar el
estudio se observó una reducción significativa de la presión arterial sistólica (PAS) (160.2 ± 10.6 vs. 131.9 ± 7.1 mmHg,
p<0.01), presión arterial diastólica (PAD) (100.6 ± 5 vs. 81.6 ± 4.8 mmHg, p<0.01), VOP (13.4 ± 1 vs. 9.1 ± 0.9 m/seg,
p<0.01) y EUA (42.2 ± 19.3 vs.11.1 ± 3.6 mg/día, p<0.01) al comparar estos valores con los del período basal. Por
otra parte, la función renal evaluada por clearance de creatinina mostró una significativa mejoría en relación a los
valores iniciales (87.5 ± 22.5 vs. 102.1 ± 23.5 ml/min, p<0.01). Asimismo, se apreció una significativa correlación po-
sitiva entre la EUA y la VOP al inicio del estudio (r = 0.81; p<0.01) y después de seis meses de tratamiento (r = 0.66;
p<0.01). Además, en la VOP vs. la EUA, las diferencias entre el sexto mes y el punto de partida, también, demostra-
ron una significativa correlación (r= 0.67; p<0.01); y, con el análisis de regresión múltiple, se evidenció que la VOP
(relación t 5.76; p<0.001) fue la variable independiente más significativa asociada con la EUA. Estos resultados sugie-
ren que existe un vínculo real entre la EUA y la VOP en pacientes no fumadores con hipertensión arterial, y además
que la utilización de un inhibidor de la ECA puede modificar estos dos parámetros en forma similar.

Palabras clave:  compliance arterial, velocidad de la onda de pulso, excreción urinaria de albúmina, inhibidor de la ECA

Abstract Pulse wave velocity and urinary albumin excretion in hypertensive patients treated with perindopril.
Systolic and diastolic blood pressures and urinary albumin excretion (UAE) have been recognized as

predictors for cardiovascular risk. Furthermore, arterial compliance (AC) disorders assessed by increased aortic pulse
wave velocity (PWV) are closely related to changes in blood pressure and strongly correlated with cardiovascular
mortality and presence or extent of atherosclerosis. Our purpose in the present study was to determine a relationship
between AC using PWV and UAE in a group of non-smoking patients with essential hypertension, and the level of
interaction of ACE inhibition on these two variables. A total of 70 non-smoking never treated hypertensive patients (33
men and 37 women), aged 50 ± 7 years (range 35-69), have been enrolled in this study. All of them underwent PWV
by a computerized device (Compliorâ ) and UAE determination by radial immunodiffusion method, on baseline and after
six months of treatment with perindopril (4.6 ± 1.4 mg/day). We have found a significant decrease of systolic blood
pressure (160.2 ± 10.6 vs. 131.9 ± 7.1 mmHg, p<0.01), diastolic blood pressure (100.6 ± 5 vs. 81.6 ± 4.8 mmHg, p<
0.01), PWV (13.4 ± 1 vs. 9.1 ± 0.9 m/sec, p< 0.01), and UAE (42.2 ± 19.3 vs. 11.1 ± 3.6 mg/day, p< 0.01) at the end
of the sixth month when they were compared to baseline values. Furthermore, renal function was also improved by the
treatment at the end of the study as illustrated by creatinine clearance (87.5 + 22.5 vs. 102.1 + 23.5 ml/min, p<0.01).
Moreover, a high positive correlation between UAE and PWV at the beginning of the study (r= 0.81; p<0.01) and after
six months of treatment (r= 0.66; p< 0.01) was observed. In addition, PWV vs. UAE, differences between sixth month
and baseline have shown a high correlation (r= 0.67; p< 0.01) and using a multiple regression test we found that PWV
(t ratio 5.76; p< 0.001) was the most important and significant independent variable that correlates with UAE. These
results suggest the existence of a real link between UAE and AC in non-smoking patients with arterial hypertension,
and that ACE inhibition can similarly modify these two parameters.
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Viberti y otros1 acuñaron el término microalbuminuria
para indicar índices elevados de excreción urinaria de
albúmina (EUA) de 20-200 µg/min o 30-300 mg/día en
pacientes sin proteinuria manifiesta. El seguimiento con-
firmó que estos pacientes tuvieron un mayor riesgo de
desarrollo de proteinuria significativa y de morir por en-
fermedades cardiovasculares2. Datos epidemiológicos
sugieren que, incluso en personas no diabéticas, la
microalbuminuria es un factor de riesgo para las compli-
caciones cardiovasculares como la hipertrofia ventricular
izquierda, la cardiopatía isquémica y el infarto del
miocardio, tal vez  porque la proteinuria es indicador sen-
sible de daño renal3-6. Varios estudios han evaluado la
relación que existe entre la microalbuminuria y otros
indicadores de daño del órgano blanco, como la masa
ventricular izquierda. Algunos autores llegaron a la con-
clusión de que el daño renal y la hipertrofia ventricular
izquierda son fenómenos paralelos7-9. También se ha
postulado alguna relación entre el endurecimiento de las
arterias y el aumento de la EUA en pacientes con
hipertensión primaria y enfermedad vascular ateroescle-
rótica. La asociación de la EUA aumentada con una pre-
sión del pulso (PP) más  elevada, un correlato de la car-
ga hemodinámica pulsátil y del endurecimiento de los
vasos sanguíneos como factor importante de riesgo
cardiovascular, podría explicar, en parte, por qué el au-
mento de la EUA anticipa problemas cardiovasculares
en pacientes no diabéticos10, 11. La EUA también está
asociada al aumento del grosor de las capas íntima y
media de la carótida en pacientes con hipertensión pri-
maria12, 13.

Actualmente, la velocidad de la onda de pulso (VOP)
se considera un elemento útil de evaluación para la
compliance arterial (CA), ya que los cambios en la CA
están altamente relacionados con la VOP en pacientes
hipertensos, así como también en sujetos normoten-
sos14. A pesar de que existen algunas comunicaciones
sobre una asociación entre la función renal y la VOP,
pocos estudios han analizado la relación que existe
entre la VOP y la EUA. Además, se ha informado una
importante correlación entre la VOP y la EUA en pa-
cientes diabéticos, pero nunca en pacientes hiperten-
sos15.

Por otra parte, se ha demostrado que los inhibidores
de la ECA tienen un efecto beneficioso para la estructu-
ra vascular y para la reducción de la EUA, lo cual ha
sido reconocido, hace tiempo, tanto en pacientes diabé-
ticos como no diabéticos16, 17. Por lo tanto, el objetivo de
este estudio ha sido determinar si existió una relación
entre la VOP y la EUA en un grupo de pacientes no
fumadores con hipertensión arterial esencial de reciente
comienzo y evaluar la función de un inhibidor de la ECA
en relación con estos parámetros.

Materiales y métodos

Diseño del estudio

Se seleccionaron 70 pacientes no fumadores de ambos sexos
(37 mujeres y 33 hombres) con edades entre 35 y 69 años, que
reunían criterios de hipertensión arterial estadios I-II (JNC-VI)
(18). En todos los casos se evaluó cada paciente mediante un
examen clínico exhaustivo. Técnicos capacitados tomaron las
mediciones de altura (cm) y peso (kg), y se calculó el índice
de masa corporal (IMC) mediante la fórmula estándar (kg/m2).
Ninguno de los pacientes había recibido tratamiento específi-
co para hipertensión o alguna droga antihipertensiva, y todos
hacían una dieta no restrictiva con respecto al sodio. La VOP
se midió al inicio del estudio y después del sexto mes de trata-
miento. Se obtuvieron muestras de sangre para analizar
creatinina plasmática (CrP) y se recolectó orina de 24 h., para
evaluar la EUA. Como tratamiento antihipertensivo se utilizó un
inhibidor de la ECA, perindopril, con una dosis inicial de 4 mg/
día. Todos los meses se midieron la presión arterial sistólica
(PAS) y la presión arterial diastólica (PAD) con el fin de ajus-
tar la dosis de perindopril, para obtener un valor inferior a 140
y/o 90 mmHg respectivamente. En el estudio se excluyeron
pacientes con hipertensión secundaria, tratamiento farma-
cológico anticonceptivo o embarazo, insuficiencia renal, diabe-
tes mellitus, anemia, poliglobulia, enfermedades vasculares
periféricas, obesidad (IMC >30 kg/m2), fibrilación auricular,
hipercaliemia o tratamiento con diuréticos. Por razones éticas,
decidimos no incluir un grupo de control con placebo en este
estudio. Todos los pacientes firmaron un consentimiento infor-
mado sobre las características y objetivos del experimento.

Medición de la presión arterial

En cada examen, se registró la PAS y la PAD tres veces en el
brazo izquierdo con un manómetro de mercurio estándar. El
nivel de PAS se definió como la aparición del primer latido (Fase
1 de Korotkoff), y el nivel de PAD, como la desaparición del
ultimo latido (fase 5)18. Se utilizó un estetoscopio de dos cabe-
zas (terminal Y), y se capacitó a los examinadores para desin-
flar el manómetro a una velocidad de 2 mm Hg/seg. Antes de
la medición, los pacientes permanecieron sentados durante 10
min. Los pacientes no consumieron alimentos, alcohol o café,
y no desarrollaron ejercicio físico durante los 30 minutos pre-
vios al examen. El promedio de las tres lecturas de uno de los
dos observadores se utilizó para el análisis de los datos. Por
otra parte, si la lectura de la media difería en más de 4 mm Hg
entre los observadores, las tres mediciones se debían realizar
nuevamente. El coeficiente de reproducibilidad intraobservador
fue de 0.99. Se consideraron hipertensos los pacientes con PAS
>140 mm Hg o PAD >90 mm Hg, o ambas. La presión de pul-
so (PP) se calculó por la diferencia entre la PAS y la PAD. La
presión arterial media (PAM) se calculó con la suma de la PAD
más un tercio de la PP.

Determinación de la VOP

La VOP se determinó con un dispositivo automático no
invasivo, Complior â  (Colson AS, París, Francia), que permi-
tió el registro de la onda de pulso "on line" y el cálculo auto-
mático de la VOP19. Las formas de onda de la presión de la
arteria femoral y la arteria carótida se registraron de modo
no invasivo con un transductor sensible a la presión TY-306
Fukuda (Fukuda, Tokio, Japón).

Las formas de las ondas se digitalizaron a una frecuen-
cia de adquisición de muestra de 500 Hz. Luego, las dos for-
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mas de onda se almacenaron en un buffer de memoria. Un
sistema de pre-procesamiento analiza, automáticamente, la
ganancia en cada onda y la ajusta para que las dos señales
sean iguales. Los detalles de este procedimiento ya han sido
publicados14. Cuando el operador observa una onda de pul-
so con la calidad adecuada en la pantalla de la computado-
ra, se suspende la digitalización y se inicia el cálculo del re-
tardo entre los dos trazos de presión. La medición se repite
durante al menos 30 ciclos cardíacos, y se utiliza la media
para el análisis final. Para medir la distancia recorrida por la
onda de pulso, se mide la distancia que separa los dos si-
tios de registro sobre la superficie del cuerpo (D), puesto que
el tiempo de tránsito (t) del pulso es determinado
automáticamente por el Compliorâ . La VOP se calculó
automáticamente con la fórmula: VOP = D/t. La validez de
este método automático y su reproducibilidad ya han sido
descriptos con un coeficiente de repetibilidad intraobservador
de 0.935 y un coeficiente de reproducibilidad interobservador
de 0.89019, 20.

El concepto de la VOP como indicador de la compliance
arterial radica en la ecuación de Branwell-Hill21.

VOP
P V
V

=
⋅
⋅
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∆ ρ

donde DP · V/DV es la inversa de la distensibilidad, DP es el
cambio de la presión, V/DV es el cambio relativo en el volu-
men arterial y r  es la densidad de la sangre. El mismo obser-
vador, quien también estuvo a ciegas con respecto a la pre-
sión arterial antes evaluada de los pacientes, realizó todas las
mediciones.

Procedimientos bioquímicos

Se utilizaron alícuotas de los sueros para determinar creatinina
con el método de UV enzimático (Randox Laboratories Ltd.,
Crumlin, Irlanda del Norte). La EUA se evaluó por medio de
inmunodifusión radial en placas apropiadas para detectar la baja
concentración de dichas proteínas. Los kits utilizados en este
estudio fueron Nanorid (The Binding Site Ltd., Birmingham,
Reino Unido) con una relación de medida de 4-50 mg/l. El va-
lor de clearance de creatinina fue obtenido a partir de la fór-
mula de Cockroft-Gault22.

Métodos estadísticos

Los valores se expresaron como media ± desvío estándar (DS).
Todos los análisis estadísticos se realizaron con valores ab-
solutos y fueron procesados con Instat, versión 3.0 (GraphPad
Software, Inc., San Diego, California, EE.UU.). Las diferencias
entre los valores de las medias, del período basal y el sexto
mes, fueron evaluadas por la prueba t de Student. El coeficiente
de Pearson o Spearman se utilizaron para determinar la corre-
lación lineal entre los diferentes parámetros medidos cuando
fue necesario. Se realizó análisis de regresión múltiple entre D
(diferencia entre el sexto mes y el período basal) DEUA y
DVOP, DPAS, DPAD, DPP, DPAM, DCrP y edad, utilizando
como variable dependiente DEUA. Se consideró estadísti-
camente significativos a los valores de p < 0.05.

Resultados

Después de seis meses de tratamiento con perindopril
no se observaron cambios significativos en el ritmo car-
díaco ni tampoco en el IMC, como se muestra en la Ta-

bla 1. Todos los pacientes presentaron una reducción
significativa de su PAS y PAD, asimismo, la VOP, la EUA
y la CrP fueron significativamente más bajos que los re-
gistrados en el periodo basal, consecuentemente el
clearance de creatinina presentó un valor significati-
vamente mayor en relación al período inicial (Tabla 1).
La EUA estuvo en el rango considerado como microalbu-
minuria (> 30 mg/día < 300 mg/día) en la mayoría de los
pacientes al comienzo del estudio. Este hecho podría
tener relevancia, puesto que estos pacientes fueron in-
corporados en el estudio con hipertensión arterial de re-
ciente comienzo. Existió correlación positiva (p<0.01)
entre la PAS y la VOP al inicio y al finalizar el estudio.
Una correlación similar se halló entre la PAD y la VOP
(Tabla 2). Asimismo, la relación entre la EUA y la VOP
también fue positiva y con significación estadística
(p<0.01) (Tabla 2). Cuando se relacionaron la CrP y la
VOP se observó correlación positiva (p<0.01) entre es-
tas dos variables al inicio del estudio, así como a los
seis meses (Tabla 2). No existió correlación significativa
entre los delta (D seis meses-período basal) VOP y DPAS,
DPAD, DCrP y la edad de los pacientes, como se puede
observar en la Tabla 3. Finalmente, el análisis  de regre-
sión lineal múltiple, que incluyó todas las variables estu-
diadas, demostró que DVOP fue la variable independiente
más significativa asociada positivamente con DEUA
(p<0.001), como se ilustra en la Tabla 4 y la Fig. 1.

TABLA1.– Parámetros evaluados en período basal y al
finalizar el sexto mes.

Media ± DS Basal Sexto mes
(n = 70) (n = 70) p

Edad (años) 50 ± 7 - -

(rango) (35 - 69)

Altura (cm) 169.30 ± 08.7 -

Peso (kg) 72.50 ± 11.2 71.20 ± 10.6 NS

IMC (kg/m2) 24.80 ± 1.5 24.50 ± 01.3 NS

FC (latidos/min) 720.0 ± 07 7000. ± 07 NS

PAS (mm Hg) 160.20 ± 10.6 131.90 ± 07.1 <0.01

PAD (mm Hg) 100.60 ± 05 81.60 ± 04.8 <0.01

PP (mm Hg) 59.50 ± 10.1 50.30 ± 06.7 <0.01

PAM (mm Hg) 120.30 ± 05.5 98.20 ± 04.7 <0.01

CrP (mg/dl) 001.05 ± 00.16 0.88 ± 00.11 <0.01

Clearance de Creatinina

(ml/min) 87.50 ± 22.5 102.10 ± 23.5 <0.01

EUA (mg/día) 42.20 ± 19.3 11.10 ± 03.6 <0.01

VOP (m/seg) 13.40 ± 01 9.10 ± 00.9 <0.01

Datos expresados como media + DS:CrP = Creatinina plasmática; EUA
= Excreción urinaria de albúmina; IMC = Índice de masa corporal; PAD
= Presión arterial diastólica; PAM = Presión arterial media; PAS =
Presión arterial sistólica; PP = Presión de pulso; FC = Frecuencia
cardíaca; VOP = Velocidad de la onda de pulso. NS: No significativo
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TABLA 2.– Relación entre diferentes variables en período basal y al finalizar el sexto mes.

Variables Basal Sexto mes
r r 2 p 95% IC r r 2 p 95% IC

VOP & PAS 0.69 0.47 <0.01 0.54 a 0.79 0.43 0.19 <0.01 0.22 a 0.61

VOP & PAD 0.56 0.32 <0.01 0.38 a 0.70 0.53 0.28 <0.01 0.32 a 0.68

VOP & EUA 0.81 0.66 <0.01 0.71 a 0.87 0.66 0.44 <0.01 0.51 a 0.78

VOP & CrP 0.67 0.45 <0.01 0.52 a 0.78 0.35 0.11 <0.01 0.10 a 0.52

PP & EUA 0.55 0.30 <0.01 0.36 a 0.69 0.32 0.10 <0.01 0.10 a 0.52

PAM & EUA 0.42 0.17 <0.01 0.20 a 0.59 0.35 0.12 <0.01 0.13 a 0.54

CrP = Creatinina plasmática; EUA = Excreción urinaria de albúmina; PAD = Presión arterial diastólica; PAM =
Presión arterial media; PAS = Presión arterial sistólica; PP = Presión de pulso; VOP = Velocidad de la onda
de pulso; r = Coeficiente de Pearson; r 2 = Coeficiente de determinación; p = nivel de significación; IC = Intervalo
de confianza; NS = No significativo.

TABLA 3.– Correlación lineal entre DVOP y las diferentes
variables

Variables r r 2 p 95% IC

DVOP & DPAS -0.22 0.04 0.06 (NS) -0.01 a 0.45

DVOP & DPAD -0.11 0.01 0.36 (NS) -0.33 a 0.12

DVOP & DCrP -0.19 0.03 0.11 (NS) -0.40 a 0.04

DVOP & Edad -0.19 0.03 0.12 (NS) -0.04 a 0.40

D = Diferencia entre el período basal y el sexto mes; VOP = Velocidad
de la onda de pulso; PAS = Presión arterial sistólica; PAD = Presión
arterial diastólica; CrP = Creatinina plasmática; r = Coeficiente de
Pearson; r 2 = Coeficiente de determinación; p = nivel de significación;
IC = Intervalo de confianza; NS = No significativo.

zación de la presión arterial con un inhibidor de la ECA
después de seis meses de tratamiento. Asimismo, la CA,
medida por medio de la VOP, y los parámetros renales,
evaluados mediante la EUA y el clearance de creatinina,
revelaron una mejoría sustancial en comparación con
los datos basales.

El daño de las grandes arterias es un factor importan-
te que contribuye a la morbilidad y a la mortalidad
cardiovascular en pacientes con hipertensión arterial23-25.
La VOP, aceptada actualmente como un marcador
confiable de la CA, ha probado ser un indicador de riesgo
cardiovascular, ya que una VOP superior a 13 m/seg re-
presenta un índice predictor de mortalidad cardiovascular
con altos niveles de correlación26. Por otra parte, el vín-
culo real entre los trastornos de la CA y valores elevados
de la EUA no ha sido elucidado hasta la actualidad. La
PP, otro índice de la CA, tiene una estrecha relación con
la EUA anormal. La EUA aumentó junto con los quintiles
de la PP en los modelos de regresión logística corregidos
por edad, donde la PP fue mejor predictor de la EUA ele-
vada que la PAS e independiente de la presión arterial
media11. Además, cuando se graficó la condición de la
EUA elevada contra las diferentes variables, como la con-
dición de fumador activo, edad, PP, PAM, índice de masa
ventricular o colesterol HDL y LDL, solamente la PP y el
índice de masa ventricular izquierda y la condición de
paciente fumador fueron predictores independientes.

Los determinantes de la PP son el volumen sistólico,
la velocidad de descarga sistólica y la rigidez del árbol
arterial27, 28. Como las mediciones del volumen sistólico
no influyen en los valores de la EUA, el endurecimiento
vascular elevado es la causa más probable del aumento
de la PP, probablemente debido al grado de degenera-
ción ateroesclerótica de las arterias de capacitancia 29.

La ateroesclerosis, una enfermedad en la que las lesio-
nes macrovasculares segmentarias y las anomalías
microvasculares difusas tienden a coexistir con diferentes

TABLA 4.– Resultados del análisis de regresión múltiple.

Constante Variable t p

DEUA DVOP 5.76 < 0.001

DEUA DPAS 1.05 0.29 (NS)

DEUA DPAD 0.12 0.90 (NS)

DEUA DPP 0.84 0.39 (NS)

DEUA DPAM 0.83 0.40 (NS)

DEUA DDCrP 1.38 0.16 (NS)

DEUA DEdad 1.17 0.24 (NS)

D= Diferencia entre el período basal y el sexto mes; EUA = Excreción
urinaria de albúmina; VOP = Velocidad de la onda del pulso; PAS =
Presión arterial sistólica;  PAD = Presión arterial diastólica; PP = Presión
de pulso; PAM = Presión arterial media; CrP = Creatinina plasmática.

Discusión

En este estudio de pacientes con hipertensión esencial
inicial no tratados previamente,  se observó la normali-
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vía contrarrestar el proceso patológico. Por lo tanto, como
la EUA, incluso dentro de su valor normal, está relacio-
nada con el riesgo de complicaciones cardiovasculares,
la medición de la albúmina urinaria podría aportar infor-
mación clínica importante para el manejo de pacientes
con hipertensión esencial34. Vale la pena hacer hincapié
en que los pacientes de nuestro estudio eran no fuma-
dores y padecían de hipertensión arterial inicial. Como
resultado, el hallazgo de la EUA dentro de valores
microalbuminúricos indica la importancia de detectar
cambios renales subclínicos, morfológicos o funciona-
les, tan precozmente como sea posible. Asimismo, es-
tos datos sugieren una asociación entre los trastornos
de la CA y ciertos cambios microvasculares renales que
coexisten con la hipertensión arterial y que producen
daños renales subclínicos. Además, la correlación posi-
tiva y significativa entre la CrP elevada y la VOP aumen-
tada al inicio así como después del tratamiento con el
inhibidor de la ECA indica, en primer lugar, cierto víncu-
lo entre la pared vascular y los cambios en la función
renal y, en segundo lugar, la interacción en este proce-
so de un tratamiento específico, como el de la inhibición
de la ECA. Por esta razón es importante identificar tem-
pranamente estas alteraciones y comenzar tratamiento
antihipertensivo adecuado para revertir precozmente los
cambios funcionales y estructurales en las paredes de
las arterias, como asimismo en el riñón.

Los datos que surgen de la función del sistema renina-
angiotensina (SRA) tisular mejoran nuestro conocimien-
to sobre la fisiopatología de la hipertensión y sobre otros
trastornos vasculares como, por ejemplo, el remodelado
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Fig. 1.– Relación entre D (basal sexto mes) excreción urinaria de albúmina (DEUA) y D veloci-
dad de la onda de pulso (DVOP). La correlación positiva significativa (p<0.01) entre estas
dos variables sugiere que los cambios de compliance arterial podrían estar asociados a la
EUA y que el tratamiento con el inhibidor de la ECA parece modificar ambos parámetros en
forma similar.

grados de afectación en la mayoría de los pacientes
hipertensos, también puede aumentar la EUA por el daño
generalizado del endotelio vascular10, 30. De acuerdo con
esto, recientemente, se ha demostrado cierta mecánica
anormal de la aorta torácica, asociada con EUA elevada31.

Debido a que la enfermedad arterial de los miembros
inferiores se reconoce actualmente como signo de
macroangiopatía extendida32, esta situación también
podría estar asociada con la microalbuminuria por la
disfunción endotelial. Por esta razón decidimos en este
trabajo excluir a los pacientes con enfermedad vascular
periférica y centrarnos sólo en aquellos hipertensos esen-
ciales de reciente comienzo.

La relación entre la EUA y la VOP en sujetos
hipertensos no fumadores, no diabéticos, que se descri-
be aquí por primera vez, puede ayudar a explicar por
qué los niveles elevados de EUA son predictores de even-
tos cardiovasculares en tales pacientes. Además de la
independencia de otras enfermedades vasculares con-
comitantes, esto también sugiere que la VOP, en lugar
de representar un sencillo marcador de la CA, es más
sensible que la PP en la predicción de cambio de la EUA,
como se ve claramente en el análisis de regresión múlti-
ple en nuestro estudio.

La disfunción endotelial descripta en la hipertensión
arterial, produce fugas de albúmina hacia la pared aórtica
y hacia la orina33, 34. El exceso de albúmina y el fluido
asociado pueden endurecer la pared aórtica y, posible-
mente, contribuir a la relación observada entre la EUA y
la VOP. La inhibición de la ECA con perindopril puede
corregir la función de la células endoteliales y por esta
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vascular. Algunos investigadores han proporcionado un
sorprendente número de datos que indican que el SRA
del tejido está realmente presente en todos los órganos
más importantes de la economía: corazón, cerebro, va-
sos sanguíneos, adrenales, riñón, etc. El impacto del
SRA en los glomérulos renales y en los vasos ya ha sido
reconocido ampliamente35. Los cambios que se produ-
cen en la estructura de las grandes arterias asociados a
la hipertensión y a la edad tardan en revertirse cuando
desciende la presión arterial, según se observó recien-
temente en un modelo animal36. El tratamiento antihiper-
tensivo de ratas espontáneamente hipertensas con
inhibidores de la ECA ha demostrado la regresión dosis-
dependiente de la relación media/lumen de las arterias
pequeñas y arteriolas37, 38. Los estudios clínicos han de-
mostrado también que cuando los pacientes con
hipertensión esencial,  no tratados previamente, reciben
perindopril, la estructura anormal de los vasos de resis-
tencia revierte a la  normalidad; por el contrario, el trata-
miento con bloqueadores b,  como el atenolol, no es
efectivo en ese aspecto39-40. Vale la pena mencionar que
el tratamiento antihipertensivo con inhibidores de la ECA
puede normalizar la estructura alterada de los vasos de
resistencia que se observa en la hipertensión esencial;
un efecto que no solo depende de la capacidad de los
mismos para reducir la presión arterial, sino además de
interactuar con algunos mecanismos neurohumorales
complejos41-43.

Para finalizar, si bien la relación entre VOP y EUA fue
inicialmente descripta en pacientes con diabetes mellitus
y angiopatía15, consideramos que nuestro estudio es la
primera comunicación del interesante vínculo entre la
EUA y la VOP en una población de pacientes no diabé-
ticos, no fumadores, con hipertensión arterial inicial sin
previo tratamiento, según lo sugerido por la significativa
asociación entre DEUA y DVOP observada en el presen-
te trabajo. Asimismo, el tratamiento con los inhibidores
de la ECA mejora ambos parámetros, probablemente al
interactuar tanto con la pared de los vasos como con las
estructuras renales.
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