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Resumen
Objetivo: Analizar los cambios del Índice de

rigidez arterial ambulatorio y el Péptido
Natriurético cerebral tipo B, ( IRAA  y  BNP) en 52
pacientes hipertensos que asistieron a la consulta
Cardio-metabólica del Hospital Militar Dr. Carlos
Arvelo, Caracas, Venezuela, entre enero y junio del
2015, antes y después del tratamiento antihiperten-
sivo. Métodos: se realizó un ensayo clínico parea-
do, abierto, aleatorizado, donde los pacientes
hipertensos de novo que cumplieron con los crite-
rios de inclusión fueron asignados de forma alea-
toria al grupo de trabajo. Se realizó seguimiento
por tres meses posterior al inicio del tratamiento
antihipertensivo. Se comparó la presión arterial
media según el MAPA, IRAA  y  BNP en el primer
y tercer mes en el grupo para evaluar éxito en
alcanzar el control, así como también, se analizó
la frecuencia de complicaciones cardiovasculares
y muerte durante el estudio. Resultados: se encon-
tró diferencia significativa entre los valores de
AASI y BNP antes y después de 3 meses de trata-
miento antihipertensivo (p= < 0,01) independien-
temente del tratamiento antihipertensivo utilizado
en el grupo de estudio. Conclusión: El AASI y
BNP mostraron ser modificables con el tratamien-
to antihipertensivo, y que ésta modificación se
relaciona positivamente con los cambios de algu-
nos de los parámetros del MAPA, como la Carga,

la Presión de Pulso y la Presión Arterial Sistólica.    

Palabras clave: Enfermedad cardiovascular;
Índice de rigidez arterial ambulatorio; Péptido
Natriurético cerebral tipo B; Monitoreo Ambulatorio
de Presión Arterial.

Abstract
Ambulatory arterial stiffness index and brain

natriuretic peptide in hypertensive patients
before and after antihypertensive treatment

Objective: to analyze the changes of AASI and
BNP in hypertensive patients attending the Cardio-
metabolic consultation of Hospital Dr. Carlos
Arvelo Military (Caracas, Venezuela) between
January and June 2015, before and after antihy-
pertensive treatment. Methods: this is a paired
trial, open, clinical, randomized trial, where
hypertensive patients recently diagnosed  were
randomly assigned to the study group. Monitoring
was done three months after initiation of antihy-
pertensive treatment. The mean blood pressure was
compared according to ABPM, AASI and BNP
from the first to the third month in the group to eva-
luate success in achieving control, and the fre-
quency of cardiovascular complications and death
during the study were also analyzed. Results: A
significant difference was found between the values
of AASI and BNP before and after 3 months of
antihypertensive treatment ( p = <0,01) regardless
of which antihypertensive treatment was used in
the study group. Conclusion: The AASI and BNP
were modified with antihypertensive treatment, and
this change was positively related to changes in
some parameters of the ABP Monitoring, such as
Load, Pulse Pressure and Systolic. Blood Pressure.
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Introducción
En el mundo las enfermedades cardiovasculares

son responsables de aproximadamente 17 millones
de muertes por año, casi un tercio del total de
muertes en el mundo(1,2). Entre éstas, las complica-
ciones de la hipertensión causan anualmente 9,4
millones de muertes y se sabe que la hipertensión
es la causa de por lo menos el 45% de las muertes
por cardiopatías(3), y que en Venezuela, la enferme-
dad cardiovascular representa la primera causa de
muerte con el 21%(4). 

La rigidez arterial se reconoce como un  factor
de riesgo cardiovascular y pronóstico que repre-
senta un índice mayor de daño tisular(5,6,7), donde el
envejecimiento produce alteraciones de la compo-
sición y distribución de la elastina y el colágeno
arterial, las cuales explican la rigidez o menor dis-
tensibilidad del sistema arterial y el incremento en
la resistencia vascular periférica(8,9). Como conse-
cuencia la menor elasticidad de los vasos sanguíne-
os aumenta la presión arterial sistólica (PAS) y
reduce la presión arterial diastólica (PAD), de esta
manera la rigidez arterial puede aumentar en forma
pasiva cada vez que se eleva la presión arterial,
pues a mayor distensión se reclutan más capas pro-
fundas de colágeno, que son más rígidas, pero tam-
bién puede hacerlo por los cambios estructurales
inducidos por la edad, los que favorecen un fenó-
meno activo de mayor rigidez(10,11).

El índice ambulatorio de rigidez arterial
(AASI), por sus siglas en inglés, derivado de la
relación dinámica entre la presión arterial sistólica
(PAS) y presión arterial diastólica (PAD) durante
las 24 horas, siendo igual a uno menos la pendien-
te de regresión de la presión arterial diastólica
sobre la presión arterial sistólica; (Figura 1
Ejemplo de cálculo de AASI) es una medida de
fácil obtención que tiene buena correlación con la
velocidad de onda del pulso (VOP), considerado
éste último el método estándar para la medición de
la misma. Aunque se habían ideado otros métodos
para su medida no tuvieron tal acogida(12). La fisio-

patología del AASI se explica porque se asume que
un aumento dinámico de la presión provoca un
aumento proporcionalmente mayor de la PAS que
de la PAD. Por este motivo, la regresión entre los
valores de PAD y PAS durante el día tiende a una
recta de pendiente menor que uno(13). La curva pre-
sión-diámetro (p-d) arterial es no lineal y tiene
forma exponencial; por lo tanto un aumento en la
PAD produce un mayor incremento de la PAS. De
esta manera la regresión entre PAD y PAS confir-
maría una pendiente menor. Cuanto mayor sea la
rigidez arterial, más pronunciada es la no-lineali-
dad PAD, más aumenta la PAS en proporción a la
PAD y menor será la pendiente de la regresión
PAD-PAS y mayor el AASI(14,15). 

Un valor elevado del AASI se ha asociado signi-
ficativamente con daño a órganos blanco, tales
como aumento de la microalbuminuria, disminución
del clearance de creatinina, ictus, anormalidades en
el grosor de la íntima media carotídea, hipertrofia
ventricular izquierda y se considera tiene valor pre-
dictivo sobre de la mortalidad cardiovascular(7,14,16,17).
En vista del incremento gradual del riesgo cardio-
vascular  y la necesidad de caracterizar e identificar
de forma temprana índices que permitan generar
medidas de intervención para disminuir la mortali-
dad cardiovascular, se plantea que al mejorar la rigi-
dez arterial en los pacientes hipertensos debería dis-
minuir el estrés miocárdico como menor consumo
de energía y oxígeno y de esta manera disminuir los
niveles circulantes de BNP(19) siendo este último un
marcador bien documentado como predictor de
enfermedad cardiovascular y muerte(20-23). Para
corroborar esta afirmación se propone un ensayo
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Figura 1. Ejemplo de derivación del Indice de 
Rigidez Arterial (ASSI)



clínico pareado, abierto, aleatorizado para analizar
los cambios del AASI y BNP en pacientes hiperten-
sos antes y después del tratamiento antihipertensivo,
que asisten a consulta Cardio-metabólica del
Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo”.

Métodos
Se realizó un ensayo clínico pareado, abierto,

aleatorizado, donde se tomó una muestra de 52
pacientes hipertensos de novo entre 18 y 80 años
que ingresaron a la consulta Cardio-Metabólica del
Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo.

Se excluyeron los pacientes que recibían trata-
miento antihipertensivo previo, los pacientes con
cardiopatía descompensada, las embarazadas los
pacientes con enfermedad psiquiátrica y aquellos
que tuvieran limitaciones físicas para su segui-
miento, o en los que no se podía administrar la
medicación de forma regular. Se tomó una muestra
probabilística a través del azar simple con una
tabla de números aleatorios, usando como sustrato
aquellos pacientes que cumplieron con los criterios
de inclusión para el estudio y firmaron el consenti-
miento informado, calculando el poder estadístico
con un alfa < 0,05, con un intervalo de confianza
del 95% y un error beta de 0,1 para un poder de 0,9.

Procedimientos
Una vez seleccionada la muestra se procedió a

la evaluación de antecedentes, parámetros demo-
gráficos y antropomórficos de los pacientes que
ingresaron al estudio. Se estableció diagnóstico y
tratamiento para hipertensión arterial mediante la
toma de presión arterial con el paciente sentado y
quieto durante, al menos 5 minutos, con los pies en
el suelo, y el brazo a la altura del corazón, con un
brazalete que sobrepasaba al menos el 80% del
brazo, con PA Mayor de 140/90 mmHg, en dos o
más tomas durante dos o más visitas en consulta,
como sugiere el Séptimo Comité de Hipertensión
Arterial(24) utilizándose posteriormente el MAPA
con equipo Welch Allyn ABPM 6100 y utilizando
el software facilitado por el fabricante, se colocó
en el brazo no dominante del paciente durante 24
horas con registro de presión arterial cada 20 minu-
tos durante el día (6:00 am – 22:00 pm) y cada 30
minutos durante la noche (22:00 pm - 6:00 am).

Se educó a los pacientes sobre la importancia del
uso del tratamiento antihipertensivo como forma de
control de la enfermedad y la importancia de su
seguimiento en el tiempo. Luego se calculó el AASI
mediante las medidas de PAS y PAD del MAPA,
mediante la fórmula 1- coeficiente de determinación
de la PAS y PAD y luego se realizó la prueba basal
de BNP tomado a través de una muestra de sangre
de 4 cc aproximadamente obtenida por punción de
vena periférica previa asepsia y antisepsia, transpor-
tado en tubo tapa lila con EDTA; los pacientes tení-
an al menos cuatro horas de ayuno para evitar una
posible lipemia, dicha muestra fue transportada en
frio (2 - 8 °C) hasta su procesamiento dentro de la
primera hora por el equipo automatizado Architect
I1000 de Abbott Diagnostic, que emplea la técnica
de Quimioluminiscencia.

Se inició tratamiento antihipertensivo a todos
los pacientes que ingresaron al estudio para lograr
control, un promedio de presión arterial según
MAPA menor de 135/85 mmHg como se ha esta-
blecido en la Norma Venezolana de MAPA(25) y
mediante un seguimiento de tres meses tras la
intervención, lo pacientes fueron evaluados como
autocontrol, tiempo en el cual se realizaron las mis-
mas pruebas iniciales. 

Todo esto, está apegado a la Declaración de
Helsinki 2010, a las guías de buenas prácticas
médicas Venezolanas y al Comité de Ética del
Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo adscrito a la
Universidad Central de Venezuela.

Análisis estadístico
Se utilizaron pruebas no paramétricas e inferen-

ciales con un intervalo de confianza del 95%, un
alfa de 0,05 un error beta de 0,1 para un poder de
0,9 se tabuló la data utilizando Microsoft® Excel™
2013 y posteriormente se analizó con el software
estadístico SPSS®.

El punto primario del estudio se midió por
medio de la prueba t pareada, que comparó los
valores de presión arterial a los 3 meses de inicio
del tratamiento, el AASI, los niveles de BNP vs sus
valores iniciales comparando la diferencia de la
media de éstos. Se utilizó también la correlación de
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Pearson (r) con valores de correlación (nula 0,
positiva muy baja 0,01 a 0,19 positiva baja 0,2 a
0,39 moderada 0,4 a 0,69 positiva alta 0,7 a 0,89
positiva muy alta 0,9 a 0,99 positiva grande y per-
fecta 1), para analizar la relación existente entre los
promedios finales de la presión arterial, el AASI y
BNP. La frecuencia de los pacientes que presenta-
ron complicaciones cardiovasculares, muerte y
reajuste de tratamiento durante el seguimiento del
estudio, se evaluó con la prueba Chi cuadrado; en
caso de encontrar más del 20% de las frecuencias
esperadas menores de 5 o una n menor de 30, se
utilizó la prueba exacta de Fisher.

Resultados
De un total de 453 pacientes que asistieron a la

consulta Cardio-Metabólica del departamento de
Medicina Interna del Hospital Militar “Dr. Carlos
Arvelo” de la ciudad de Caracas- Venezuela en el
período comprendido entre enero a junio del 2015,
se excluyeron 165 pacientes por portar  enferme-
dad diferente a Hipertensión Arterial, 136 pacien-
tes ya tenían diagnóstico previo de Hipertensión
Arterial, de los 152 pacientes restantes 10 no cum-
plieron con los criterios de inclusión, quedando 90
pacientes a quienes se les realizó un muestreo pro-
babilístico a través del azar simple con una tabla de
números aleatorios, seleccionándose una muestra

para lograr significancia estadística de α < 0,05
intervalo de confianza del 95% y un error beta de
0,1 para un poder de 0,9 el cálculo fue de 52
pacientes, de los cuales se excluyó una paciente
por quedar embarazada durante el seguimiento,
seis pacientes no acudieron a control, y cuatro
tuvieron registros incompletos, quedando final-
mente una muestra de 41 pacientes incluidos en el
estudio (Figura 2). Se realizó la descripción de las
características clínicas y antropométricas de los
pacientes incluidos en el estudio (Tabla 1).

La edad promedio fue de 46,6 (DE ± 12,1) , el
género masculino de 20 (48,8%) y femenino de 21
(51,2%), ninguno de los pacientes con enfermedad
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Figura 2. 

Tabla 1. Características Clínicas de la población de     
estudio

Características                                                                                     Total 

N 41

Edad 46,6 ±12,1

Masculino (%) 20    (48,8)

Femenino (%) 21 (51,2)

Antecedente de Enfermedad Cardiovascular (%) No (100)

Antecedente de otra Enfermedad No (100)

Tabaquismo (%) (Índice Tabaco/año) 6 (14,6) (13,1)

Escolaridad 

Secundaria (%) 16 (39,0)

Técnico Superior Universitario (%) 10 (24,4)

Profesional   (%) 15 (36,6)

Índice de Rigidez Arterial Ambulatorio 0,46 (±0,2)

Patrón
10 (24,4)

Dipper (%)

Non Dipper (%) 31 (75,6)

Presión Arterial Sistólica de 24 horas , mmHg 147,4 ± 12

Presión Arterial Diastólica de 24 horas, mmHg 80,3 ± 11

Variabilidad de 24 horas, DE  14,8 ± 3,5

Carga de 24 horas, % 44 ± 29,6

Presión de Pulso de 24 horas, mmHg 54,6 ± 8,9

Péptido Natriurético Cerebral, pg/ml 20,9 ± 14,6

Peso, kg 82,9 ± 18

Talla, m 1,67 ± 0,1

IMC, kg/m2 29,7 ± 6,1

Media ± Desviación Estándar IMC, Índice de Masa Corporal.  
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cardiovascular conocida ni otro antecedente perso-
nal, 14,6% con antecedente tabáquico con un pro-
medio de 13,1 paquete/año. 

El AASI promedio fue de 0,46 (DE ± 0,2), con
predominio del Patrón Non Dipper con el 75,6 %,
con PAS y PAD promedio de 147, 4 mmHg (DE ±
12) y 80,3 mmHg (DE ± 11) respectivamente , con
variabilidad media de 14,8 DE (DE ± 3,5), Carga
media de 44 %(DE ± 29,6), Presión de Pulso media
de 54,6 mmHg (DE ± 8,9), BNP, promedio de 20,9
pg/ml (DE ± 14,6), peso promedio de 82,9 k (DE ±
18), talla promedio de los pacientes fue 1,6 m (DE
± 0,1) con índice de masa corporal (IMC) prome-
dio de 29,7 kg/m2 (DE ± 6,1).

Al comparar los parámetros de evaluación
antes y después del tratamiento antihipertensivo
(Tabla 2) en el grupo de estudio se encontró una
reducción significativa del AASI  (IC 95%
0,1:0,17) diferencia media de (0,13) p < 0,001 el
BNP (IC 95% 15,0:21,1) diferencia media de
(9,4.13) p= < 0,001; PAS (IC 95% 15,0:21,1) dife-
rencia media de (18,1)  p= < 0,001 PAD (IC 95%
10,1:2,7) diferencia media de (5,7) p= 0,011,
Carga (IC 95% 14,1:28,0) diferencia media de
(21,1)  p= < 0,001, PP (IC 95%  6,8:10,2) diferen-
cia media de (8,5)  p= < 0,001; no se encontró
diferencia significativa en la variabilidad antes y
después del tratamiento antihipertensivo (IC 95%
- 3,3:6,2) diferencia media de (1,5)  p= 0,529.

Cuando se comparó los parámetros del MAPA y
el AASI (Tabla 3) se encontró correlación signifi-
cativa con el BNP  r= 0,40 (p < 0,01), con la edad
r= 0,51(p= < 0,01), con la PAS r= 0,40 (p= < 0,01),

CAMILO E. PALENCIA TEJEDOR Y COL.

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 32 (3) - 2016  PÁGINA 240

Tabla 2. Comparación de variables de evaluación 
antes y después del tratamiento antihiper‐
tensivo 

Variable Rango 
(Diferencia Media) IC 95% p

Índice De Rigidez
Arterial Ambulatorio                 0,46 – 0,33 (0,13)      (0,1:0,17) < 0,001

Péptido Natriurético
Cerebral, pg/ml                            21,0 ‐11,5 (9,4)     (6,1:12,9) < 0,001

Presión Arterial
Sistólica, mmHg 133,4 ‐ 115,4 (18,1) (15,0:21,1) < 0,001

Presión Arterial
Diastólica, mmHg            76,0 ‐ 70,2 (5,7) (10,2:2,7) 0,011

Carga, %                                                    44,0 ‐ 23,0 (21,1) (14,1:28,0) < 0,001

Presión Pulso, mmHg 54,6 ‐ 46,1 (8,5) (6,8:10,2) < 0,001

Variabilidad, DE 14,8 ‐ 13,3 (1,5) (‐3,3:6,2) 0,529

DE, Desviación Estándar 

Figura 3. Comparación del BNP antes y después 
del tratamiento

Figura 4. Comparación del AASI antes y después 
del tratamiento

Figura 5. Comparación de las diferencias de los 
parámetros del MAPA antes y después 
del tratamiento antihipertensivo



con la Carga  r= 0,35 (p= 0,02) y con la PP  r= 0,54
(p= < 0,01), no hubo correlación significativa con
la PAD r= -0,05 (p = 0,76), ni con la Variabilidad
r= 0,13 (p= 0,41), al observar la correlación que
hubo entre el BNP y los parámetros del MAPA, se
encontró correlación significativa con la Edad r=
0,36 (p= 0,02), con la Variabilidad  r= 0,34 (p =
0,03), con la PP  r=  0,45 (p= < 0,01), no se encon-
tró correlación significativa con PAS  r= 0,20 (p=
0,20), con la PAD  r= -0,25 (p = 0,15) y  con la
Carga  r= 0,34 (p= 0,03).

Al correlacionar la disminución de los paráme-
tros del MAPA, AASI y BNP (Tabla 4) se encontró
que hubo correlación significativa con la disminu-
ción del AASI/BNP r= 0,44 (p= < 0,01), Carga/PAS
r= 0,67 (p= < 0,01), la PP/PAS r= 0,49 (p= < 0,01).

El tratamiento antihipertensivo (Tabla 5) más
frecuentemente utilizado en el grupo de estudio fue

la combinación de Antagonista de los Receptores
de Angiotensina 2 (ARA2) y Calcio Antagonistas
(CA) con el 34,1% seguido de ARA2  con el
24,4%, en 3er lugar , Inhibidores de la Enzima
Convertidora de Angiotensina (IECA) con el
19,5%, en 4º lugar la combinación de ARA2 + Beta
Bloqueantes (BB) + Diurético Tiazídico tipo
Hidroclorotiazida (HCT) con el 12,2 %, en 5º lugar
la combinación de HCT con ARA2 con el 4,9% y
con menos frecuencia de uso entre el grupo de
pacientes con el 2,4% para BB + ARA2 y BB +
ARA2 + HCT respectivamente.

Al considerar los eventos adversos medicamen-
tosos y complicaciones cardiovasculares (Tabla 6)
más frecuentes del grupo de estudio se encontró
que al 29,2% de los pacientes se le reajustó trata-
miento antihipertensivo hasta llegar a metas, la
hipotensión se presentó en 9,7% de los pacientes,
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Tabla 3. Correlación entre el AASI, el BNP y los 
parámetros del MAPA de 24 horas

Variable
AASI BNP

r p r p

Edad (Años)  0,51 < 0,01 0,36 0,02
Presión Arterial Sistólica
(mmHg) 0,40 < 0,01 0,20 0,20

Presión Arterial Diastólico
(mmHg) ‐0,05 0,76  ‐0,25 0,15

Carga (%)   0,35 0,02 0,27 0,08
Variabilidad (DE) 0,13 0,41 0,34 0,03
Presión Pulso (mmHg) 0,54 < 0,01 0,45 < 0,01
BNP pg/ml 0,40 < 0,01 ‐ ‐ ‐ ‐

DE, Desviación Estándar; AASI, Índice de Rigidez Arterial
Ambulatorio; BNP, Péptido Natriurético Cerebral    

Tabla 4. Correlación entre la disminución de los 
parámetros del MAPA, AASI y BN

Variable r p

AASI ‐ BNP 0,44 < 0,01

Carga ‐ PAS 0,67 < 0,01

PP ‐ PAS 0,49 < 0,01

DE, Desviación Estándar; Péptido Natriurético Auricular del
tipo B; PP, Presión de Pulso; AASI. Índice de Rigidez Arterial

Ambulatorio; PAS, Presión Arterial Sistólica

Tabla 5. Descripción del tratamiento 
Antihipertensivo 

Grupo Farmacológico Total %

ARA2 10 24,4

IECA 8 19,5

ARA2+CA 14 34,1

ARA2+BB+HCT 5 12,2

BB+ARA2 1 2,4

ARA2+HCT 2 4,9

ARA2+BB+CA 1 2,4

41 100

ARA2, Antagonista de los Receptores de Angiotensina 2;
IECA, Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina;

CA, Calcio Antagonista; BB, Betabloqueantes; HCT,
Hidroclorotiazida.  

Tabla 6. Eventos adversos medicamentosos y com‐
plicaciones cardiovasculares

Evento                                                           Total % 

Hipotensión                                          4 9,7

Hipersensibilidad                                  3 7,3

Reajuste de Tratamiento                         12 29,2

Infarto Agudo de Miocardio                1 2,4

Encefalopatía Hipertensiva                     1 2,4

21 51
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la hipersensibilidad en todos los casos presentes en
el estudio se relacionó con el uso de IECA, con el
7,3%, infarto agudo de miocardio con el 2,4% y
encefalopatía hipertensiva con el 2,4%. 

Al comparar la reducción del AASI con el trata-
miento antihipertensivo (Tabla 7) indicado a los
pacientes del grupo se encontró que no había dife-
rencia significativa cuando se comparó entre los
grupos farmacológicos utilizados ARA 2 vs IECA
p= 0,138 ARA2+CA vs ARA2+BB+HCT p=
0,709, BB+ARA vs ARA2+HCT p= 0,083
ARA2+HCT vs ARA2+CA p= 0,051.

Discusión 
El estudio de la rigidez arterial ambulatoria es

relativamente nuevo, desde los estudio de Li et al
(2006)(13) donde evaluó a 514 pacientes de China,
Irlanda y Bélgica encontrando una correlación
importante entre la VOP y el AASI, se han venido
produciendo una serie de trabajos donde se ha bus-
cado relacionar este índice con marcadores de
lesión de órgano diana, como en el estudio de
Leoncini et al (2006)(7) quien evaluó a 188 pacien-
tes, encontrando que entre más elevado estaba el
AASI había correlación significativa con la presen-
cia de micro albuminuria  (AASI < 0,5 vs  > 0,5
P=00019), e incremento de la íntima media (AASI
< 0,5 vs  > 0.5 P=0,0159). En el estudio de Dolan
et al (2006)(26) en un seguimiento de 11 291 pacien-
tes por 5,3 años, encontró que el AASI fue un mejor
predictor de los accidentes cerebrovasculares fata-
les que la PP (OR 1,21 versus 1,04; p=0,02 versus
0,66) concluyendo además que tanto el AASI y PP
fueron capaces de predecir la mortalidad cardiovas-

cular en pacientes hipertensos, mientras que AASI
parece ser un mejor predictor que el PP en sujetos
normotensos. Resultados similares obtenidos por
Kikuya et al (2007)(27) donde evaluó a  1542 pacien-
tes con un seguimiento de 13,3 años encontrando
que el AASI  predijo la mortalidad cardiovascular y
por ECV, más allá que la PP concluyendo que en
cuanto aumenta el valor del AASI mayor es el
riesgo (AASI ≤ 0,39 OR 1,40 (p=0,04), con AASI
0,39–0,45 OR 0,82 (p=0,25), con AASI 0,45–0,51
OR 0,64 (p=0,01), y AASI ≥0,51 OR 1,35 (p=0,03).
Otro estudio importante que analizó este aspecto
fue el realizado por Aznaouridis et al(28) (2012) tipo
meta análisis donde se estudiaron siete trabajos y se
analizó la capacidad del AASI como predictor de
eventos cardiovasculares, cerebrales y mortalidad
de 20 505 pacientes en un seguimiento de 7,8 años
y encontró que es un marcador biológico derivado
de la presión arterial ambulatoria que predice com-
plicaciones cardiovasculares RR 1,51 (IC 95%,
1,18-1,93; p = 0,001; 5 estudios), cerebrales RR
2,01 (IC del 95%, 1.60- 2,52; P<0,001; 4 estudios)
y mortalidad por cualquier causa RR 1,25 (95% CI,
1,10 a 1,41; P = 0,001; 4 estudios). Hallazgos que
sugieren que este índice puede ser útil para los pro-
pósitos de estratificación del riesgo.

Los estudios previos han concordando a lo
largo de los años en que existe relación entre el
AASI como marcador riesgo cardiovascular y
lesión de órgano blanco, pero estos son de carácter
observacional, y en tal sentido no existen estudios
previos que analicen el comportamiento del AASI
posterior al tratamiento antihipertensivo en pacien-
tes hipertensos de novo, por lo tanto este estudio
ofrece el aspecto novedoso de mostrar los cambios
al AASI y BNP en el grupo de paciente después de
tratamiento antihipertensivo, característica no ana-
lizada previamente desde el inicio del estudio de
este índice ambulatorio.

Se encontró diferencia significativa entre los
valores medidos en la población de estudio antes y
después del tratamiento, tanto para el AASI (p <
0,001), como para el BNP (p < 0,001). Debido a la
correlación lineal proporcional de los niveles de
AASI y BNP encontrados en el grupo de estudio r=
0,40 (p < 0,01) se infiere de esta manera que la

CAMILO E. PALENCIA TEJEDOR Y COL.

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 32 (3) - 2016  PÁGINA 242

Tabla 7. Correlación entre el tratamiento 
Antihipertensivo y la disminución del AASI                                           

Grupo Farmacológico P

ARA2 vs IECA 0,138

ARA2+CA vs ARA2+BB+HCT 0,709

BB+ARA2 vs ARA2+HCT 0,083

ARA2+HCT vs ARA2+CA 0,051

ARA2: Antagonista de los Receptores de Angiotensina 2;
IECA: Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina;

CA: Calcio Antagonista; BB: Betabloqueantes; HCT:
Hidroclorotiazida.  



reducción del AASI contribuye en la reducción del
BNP considerado este último como marcador bio-
lógico de riesgo cardiovascular; evidenciado en el
trabajo de Wang et al(29) quien en un estudio pros-
pectivo evaluó el riesgo de muerte por cualquier
causa y la aparición de episodios cardiovasculares
en 3346 sujetos sin insuficiencia cardíaca, en un
seguimiento de 5 años y encontró que los niveles
séricos de BNP se asociaron a un incremento del
27% en el riesgo de muerte, del 28% en el riesgo
de presentar episodios cardiovasculares y del 77%
en la aparición de insuficiencia cardíaca (p=0,001),
de esta manera puede el AASI ser un marcador de
riesgo modificable y por tanto contribuir a dismi-
nuir el riesgo cardiovascular en pacientes hiperten-
sos como los muestra el EuroSCORE donde se evi-
dencio que el riesgo cardiovascular con AASI >
0,55 era mayor del 16,9%(10). 

Al analizar el tratamiento utilizado en los
pacientes del estudio no se encontró diferencia en
la reducción del AASI entre un grupo farmacológi-
co u otro utilizados, ARA vs IECA p= 0,138
ARA2+CA vs ARA2+BB+HCT p= 0,709
BB+ARA vs ARA2+HCT p= 0,083 ARA2+HCT
vs ARA2+CA p= 0,051. Los eventos adversos aso-
ciados al tratamiento indicado a los pacientes fue-
ron contemplados como leves, solo alcanzando el
17%, sin tener criterios de evento adverso grave o
con criterio de excluir a los pacientes del estudio.
En el trabajo de Shroff et al (2009)(30) que analizó la
rigidez arterial carotídea con método doppler y su
relación con el BNP en 55 pacientes en un segui-
miento de 11 años, mostró que el BNP es un mar-
cador independiente de mortalidad y de complica-
ciones cardiovasculares y que se asocia significati-
vamente con el aumento de la rigidez arterial r=
0.45, (p= 0.004). Nuestros resultados concuerdan
con este estudio,  pues la correlación que se  obtu-
vo en este trabajo entre el BNP y el AASI fue de r=
0,40 (p <0,01), y en el trabajo realizado por Chen
et al(31) donde analizó la rigidez arterial a través del
índice tobillo brazo de 66 individuos con trasplan-
te de riñón, encontró que los niveles de NT-pro-
BNP fueron mayores en el grupo de la rigidez arte-
rial aumentada, que en el grupo de rigidez arterial
baja (p <0,001), resultados que se ajustan a los
resultados obtenido en nuestro estudio donde se

encontró que a mayor rigidez arterial los niveles de
BNP fueron significativamente mayores. Resul-
tados similares se obtuvieron en el estudio de Goto
et al(32) donde se midió rigidez arterial a través del
Índice de Aumento en Aorta de 75 pacientes some-
tidos a cateterismo cardíaco y encontró correlación
significativamente con los niveles de BNP (r =
0,33; p = 0,005).

Conclusión
El índice de rigidez arterial ambulatorio y el

BNP mostraron ser modificables con el tratamien-
to antihipertensivo, y que ésta modificación se
relaciona positivamente con los cambios de algu-
nos de los parámetros del MAPA, como la Carga,
la Presión de Pulso y la Presión Arterial Sistólica.
Sería interesante realizar seguimiento en el tiempo
al grupo de pacientes para evidenciar la presencia
de eventos cardiovasculares mayores.
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